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Відповідно до сучасних на-
станов, госпітальна (нозокомі-
альна) пневмонія (ГП) — за-
хворювання, що характеризу-
ється появою на рентгеногра-
мі «нових» вогнищево-інфіль-

тративних змін у легенях через
48 год і більше після госпіта-
лізації в поєднанні з клінічною
симптоматикою, яка підтвер-
джує їх інфекційну природу [7;
13]. Госпітальні пневмонії по-

сідають перше місце серед
причин смерті від нозокоміаль-
них інфекцій. Причиною смер-
ті вони стають в 30–50 % ви-
падків [1; 15; 16]. Пневмонія у
хворих із вираженими пору-
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шеннями імунітету, що отриму-
ють цитостатичну терапію, та-
кож виникає в умовах стаціо-
нару [1; 2; 17]. Вивчаючи етіо-
логію ГП, традиційно виділяють
флору, характерну для ранніх
пневмоній (до 5 діб) і пізніх
пневмоній, що виникають у
хворих після 5 діб перебуван-
ня в умовах стаціонару. У пер-
шому випадку при мікробіоло-
гічному дослідженні частіше
визначають збудники, прита-
манні негоспітальним пневмо-
ніям (НП), у другому — флора
змінюється на госпітальну. Чи-
сленні багатоцентрові дослі-
дження засвідчують, що провід-
ним збудником пізніх госпі-
тальних інфекцій є грамнега-
тивна флора, яка виявляється
у 20–75 % хворих на ГП [1; 2; 5;
17]. При цьому основними збуд-
никами є P. aeruginosa, Kleb-
siella spp., E. coli, Proteus spp.,
Enterobacter spp., Acinetobacter
spp., Serratia spp. За даними
дослідження EPIC II у різних
країнах світу, P. аeruginosa стає
причиною ГП у 26,7 % хворих
[3; 17]. Згідно результатам су-
часних наукових досліджень, в
останні десятиріччя частота
виділення P. aeruginosa у хво-
рих на фоні онкогематологіч-
них захворювань значно підви-
щується і при подовжених тер-
мінах перебування в стаціона-
рі визначається у 50–61 % хво-
рих [1]. Саме P. аeruginosa
стає провідним фактором ви-
никнення фатальних ГП, стаю-
чи причиною летального кінця
50–70 % [17; 18].

P. aeruginosa — аеробна
грамнегативна паличка, на-
лежить до групи грамнегатив-
них неферментуючих бактерій
(ГНФБ). Вона невимоглива до
умов існування, здатна рости
в дисцильованій воді, навіть іс-
нувати в деяких дезінфектан-
тах. Поширена у природі: її ви-
діляють з ґрунту, води, рослин.
До 7 % здорових людей є но-
сіями P. аeruginosa [19]. Три-
валість транзиторного носій-
ства сьогодні не встановлена.
Для людини P. aeruginosa є
умовно-патогенним організмом,

ніколи не вражає здорові не-
ушкоджені тканини. З другого
боку, в організмі немає таких
тканин, які в разі ушкодження
або зниження захисних функ-
цій не могли б піддатися її ата-
ці. Тому, госпітальні інфекції,
викликані P. aeruginosa, є до-
сить поширеними: у 1897 р.
офіційно зареєстровано пер-
ший спалах госпітальної інфе-
кції, викликаної P. аeruginosa.

У зв ’язку з наявністю у
P. аeruginosa різноманітних
механізмів резистентності, не-
поодинокими є випадки виді-
лення штамів цього мікроорга-
нізму до більшості сучасних
антибактеріальних препаратів
(АБП) [19]. Тому лікування ГП,
викликаних P. aeruginosa, до-
сить складне та малоефектив-
не без адекватного мікробіо-
логічного контролю. Враховую-
чи погано прогнозовану чутли-
вість P. аeruginosa до АБП і
швидке формування вторинної
резистентності у процесі ліку-
вання, виникає необхідність
застосування в клінічній прак-
тиці максимальних доз АБП, а
іноді й комбінованої терапії. Клі-
нічні дослідження доводять, що
не адекватна або несвоєчасно
розпочата терапія синьогнійної
інфекції призводить до вірогідно-
го підвищення показника смерт-
ності хворих у 1,5–3 рази [13].

Отже, лікування ГП у хворих
на фоні онкогематологічних за-
хворювань, викликаних P. аeru-
ginosa, — складне завдання, що
потребує вивчення локальної
чутливості даного мікроорганіз-
му на сучасному етапі.

Мета дослідження — вивчи-
ти частоту визначення та стан
резистентності ізолятів P. аeru-
ginosa у хворих на госпітальні
пневмонії з тяжкими порушен-
нями імунітету на фоні онкоге-
матологічних захворювань для
розробки раціональної страте-
гії та тактики емпіричної анти-
бактеріальної терапії.

Матеріали та методи
дослідження

Досліджено 209 хворих на
пневмонії з тяжкими порушен-

нями імунітету, які протягом
2011–2013 рр. на базі КЗ «Дніп-
ропетровська міська багато-
профільна клінічна лікарня
№ 4 ДОР» проходили стаціо-
нарне лікування відповідно до
стадії та нозологічної форми
онкогематологічного захворю-
вання. Вік хворих становив від
34 до 76 років. Серед дослі-
джуваних — 76 жінки і 133 чо-
ловіки. Діагноз онкогематоло-
гічного захворювання визначе-
но відповідно до загально-
прийнятих морфологічних і ци-
тологічних, імунологічних та
цитогенетичних (для мієлолей-
козів) досліджень кісткового
мозку, підрозділ гострих лейко-
зів визначали за FAB-класифі-
кацією [11]. Діагноз пневмонії
встановлювали відповідно до
[7; 13].

Матеріалом для ідентифіка-
ції можливих збудників пнев-
монії були мокротиння та ріди-
на бронхоальвеолярного ла-
важу (БАЛ). Клінічний матері-
ал брали відповідно до реко-
мендацій вітчизняних і міжна-
родних методик [13]. Викону-
вали бактеріоскопію забарвле-
них за Грамом зразків. За на-
явності в мазках мокротиння
менше 25 лейкоцитів і більше
10 епітеліальних клітин у полі
зору (при дослідженні не мен-
ше 8–10 полів зору при мало-
му збільшенні) подальше до-
слідження не проводилось у
зв’язку з високою імовірністю
того, що матеріал є вмістом
ротової порожнини. Якісне мік-
робіологічне дослідження про-
водили поетапно на густих
диференціально-живильних
середовищах, як-от: Блаурока,
ЖСА, ЕНДО, Сабуро, кров’я-
ний та шоколадний агари. Ви-
ділення анаеробів проводили
на збагаченому кров’яному
агарі + 0,5 твін-80 в умовах
анаеробного культивування в
анаеростаті. Ступінь обсіме-
ніння вихідного матеріалу ви-
значали підрахунком кількості
утворених колоній (КУО), які
виросли з урахуванням ступе-
ня розведення та об’єму засів-
ної дози. Показники 105–106
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оцінювали як середній ступінь
мікробного обсіменіння, понад
106 — як високий. Результати
дослідження визнавали діа-
гностично значущими, якщо в
матеріалі, отриманому під час
БАЛ, концентрація потенційного
збудника становила 104 КУО/мл,
при дослідженні мокротиння —
106 КУО/мл [13]. Обов’язково
проводили мікробіологічне до-
слідження крові (два зразки
венозної крові з різних вен з
інтервалом 30 хв). Чутливість
до АБП виділених ізолятів ви-
значали диско-дифузійним ме-
тодом (методом папірцевих
індикаторних дисків). Добові
культури мікроорганізмів роз-
водили в стерильному ізото-
нічному розчині хлориду нат-
рію до відповідності стандарту
мутності 0,5 за МакФарландом
і наносили на чашки з агаром
Мюллера — Хінтон. Диски з
АБП наносили за допомогою
диспенсера. Антибіотична ре-
човина, яка міститься в диску,
дифундує в агар, створюючи
довкола диску пригнічення ро-
сту. Активність АБП визначали
за розміром діаметра зон че-
рез 16–18 год інкубації чашок
при температурі 37 °С. Резуль-
тати враховували шляхом ви-
мірювання зони затримки рос-
ту мікробів за допомогою мі-
ліметрової лінійки. При діаме-
трі зони росту від 16 до 25 мм
і більше штам оцінювали як
чутливий; при діаметрі від 11
до 15 мм — помірно чутливий.
При зоні затримки росту мен-
ше 10 мм чи повній відсутно-
сті йшлося про резистентність
ізоляту до даного АБП [6; 8].

Використовували загально-
прийняті показники — чутливі,
помірно резистентні та резис-
тентні. Для інтегральної хара-
ктеристики використовували
термін «нечутливі», що об’єд-
нує помірно резистентні та ре-
зистентні мікроорганізми. Цей
показник використовується
у дослідженнях антибіотико-
резистентності, що проводили-
ся Європейською системою з
нагляду за антибіотикорезис-
тентністю (EARSS) АБП [16].

Статистична обробка отрима-
них результатів виконана за
допомогою стандартного паке-
та функцій “Microsoft Excel”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Характеристика хворих, а
також дані, що характеризують
основне захворювання (нозо-
логічна форма, стадія, прото-
кол лікування), та фактори, які
впливали на перебіг пневмонії,
наведені в табл. 1.

Розподіл у групі досліджен-
ня за нозологічними формами
онкогематологічних захворю-
вань був такий. У 45 (21,5 %)
хворих групи дослідження пнев-
монія виникла на фоні гостро-
го лімфобластного лейкозу; у
11 (5,3 %) хворих — на фоні
гострого промієлоцитарного
лейкозу; у 53 (25,4 %) хворих
— на фоні гострого мієлобла-
стного лейкозу; у 15 (7,2 %)
хворих — на фоні апластичної
анемії; у 21 (10,0) хворих — на
фоні хронічного мієлолейкозу;
у 37 (17,7 %) хворих — на фоні
хронічного лімфолейкозу; у 11
(5,3 %) хворих — на фоні мно-
жинної мієломи, у 16 (7,6 %)

хворих — на фоні мієлодис-
пластичного синдрому. У групі
дослідження було 111 (53,0 %)
хворих з фебрильною нейт-
ропенію (ФН) тривалістю у се-
редньому понад 10 днів. Цим
хворим були призначені АБП
ще до підтвердження  діа-
гнозу ГП та до проведення
мікробіологічного досліджен-
ня.

За результатами досліджен-
ня 209 хворих лише у 78 (37,3 %)
випадках стало можливим ви-
значити можливі бактеріальні
збудники ГП в етіологічно значу-
щій концентрації. У 112 (53,6 %)
хворих групи дослідження бак-
теріальні збудники неможливо
було визначити. У 19 (9,0 %)
хворих стало можливим виді-
лити бактеріальні збудники в
концентраціях, менших за діа-
гностично значущі: при дослі-
дженні мокротиння <106 КУО/мл,
при дослідженні рідини БАЛ —
<104 КУО/мл. До таких випад-
ків належали хворі, які до по-
яви клінічних і рентгенологіч-
них ознак ГП отримували АБП
у зв’язку з ФН, що і ставало на
заваді визначення у них етіо-
логічного діагнозу.

Таблиця 1
Характеристика хворих на госпітальну пневмонію

з тяжкими порушеннями імунітету
на фоні онкологічних захворювань крові

                  Параметри, що вивчаються Значення

Усього, абс. (%) 209 (100)
Чоловіки 133 (63,3)
Жінки 76 (36,7)

Вік, років 34–76

Нейтропенія, абс. (%) 111 (53,0)
Середня кількість днів нейтропенії, абс. 13,2

ВПХТ, абс. (%) 19 (9)

Гострий лімфобластний лейкоз, абс. (%) 45 (21,5)
Гострий нелімфобластний лейкоз, абс. (%) 53 (25,4)
Гострий промієлоцитарний лейкоз, абс. (%) 11 (5,3)

Апластична анемія, абс. (%) 15 (7,2)

Хронічний мієлолейкоз, абс. (%) 21 (10,0)

Хронічний лімфолейкоз, абс. (%) 37 (17,7)

Множинна мієлома, абс. (%) 11 (5,3)

Мієлодиспластичний синдром, абс. (%) 16 (7,6)
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Частота виділення бактерій
у хворих на ГП на фоні онко-
гематологічних захворювань
наведена на рис. 1.

За результатами мікробіо-
логічних досліджень хворих на
ГП на фоні онкогематологічних
захворювань виділені: у 24
(23,7 %) хворих — P. aerugino-
sa, у 10 (10,2 %) — E. coli, у
9 (9,3 %) — S. рneumoniae, у 9
(9,3 %) — S. aureus, у 6 (6,2 %)
хворих — Enterobacter spp., у
6 (6,2 %) хворих — H. influen-
zae, у 5 (5,6 %) — Acinetobac-
ter spp., у 4 (4,1 %) — К. рneu-
moniae, у 8 (8,2 %) — Proteus
spp.

Отже, провідними серед ви-
ділених бактеріальних збудни-
ків були представники грамне-
гативної флори. Значну част-
ку (19,2 %) типових для хворих
із порушеннями імунітету збуд-
ників ГП у групі дослідження
утворили інші мікробіологічно
визначені представники ГНФБ:
Serratia marcescens, Strepto-
coccus viridans, Shewanella
putrefaciens, Stenotrophomonas
maltophilia. Результати нашого
дослідження збігаються з да-
ними інших наукових джерел,
що свідчать про часте визна-
чення P. aeruginosа як етіоло-
гічного фактора виникнення
ГП у хворих на фоні онкоге-
матологічних захворювань та
зростаючу роль інших пред-
ставників ГНФБ [1; 3; 9; 17].

Лікування пневмонії є ус-
пішним, якщо воно ґрунтуєть-
ся на даних про локальну чут-
ливість імовірних збудників до
АБП. Чи не найбільш проблем-
ними збудниками щодо виник-
нення резистентності до АБП
дослідники вважають, насам-
перед, P. аeruginosa й інші
ГНФБ [1; 4; 16; 17]. Препара-
ти, що сьогодні застосовують-
ся при ГП, — це АБП, які ма-
ють природну антисиньогнійну
активність. Це β-лактамні АБП
— цефалоспорини, карбапене-
ми та фторхінолони й аміноглі-
козиди. Нами було досліджено
чутливість ізолятів P. aerugino-
sa, що виділені у хворих на ГП
на фоні онкогематологічних

тентних ізолятів P. aeruginosa
визначено для меропенему,
при цьому 2 (8,7 %) ізоляти бу-
ли резистентними, 3 (13,0 %)
— мали помірну чутливість.
Частота нечутливості P. aeru-
ginosa до іміпінему була дещо
вищою: 4 (14,7 %) ізоляти були
резистентними, 6 (26,0 %) —
мали помірну чутливість. От-
римані в нашому дослідженні
результати щодо стану резис-
тентності P. aeruginosa до ка-
рбапенемів збігаються з дани-
ми літератури. Так, за даними
багатоцентрового досліджен-
ня SENTRY (1997–1999 рр.)
частота резистентних штамів
P. aeruginosa до меронему в
Канаді та США становила 5,1
(7,6 %)–8,4 (9,1%), у країнах
Європи — від 10,2 до 26,2 %
[16]. Для P. aeruginosa харак-
терні різні механізми резис-
тентності — гіперпродукція хро-
мосомних β-лактамаз, знижен-
ня проникності клітинної стін-
ки, активне виведення препа-
рату з клітини (ефлюкс). Основ-
ний механізм набуття резис-
тентності P. aeruginosa до кар-
бапенемів пов’язаний із втра-
тою внаслідок мутації порино-
вого білка OprD, який формує
пори в бактеріальній мембра-
ні, через які карбапенеми про-
никають до місця реалізації ан-

Рис. 1. Частота виділення бак-
терій у хворих на госпітальні пнев-
монії на фоні онкогематологічних
захворювань: 1 — S. pneumoniae
(9,3 %); 2 — S. aureus (9,3 %); 3 —
P. aeruginosa (23,7 %); 4 — H. in-
fluenzae (6,2 %); 5 — E. coli (10,2 %);
6 — Proteus spp. (8,2 %); 7 — En-
terobacter spp. (6,2 %); 8 — Acine-
tobacter spp. (5,6 %); 9 — K. pneu-
moniae (4,1 %); 10 — інші (17,2 %)
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досліджень (рис. 2). Із наведе-
них даних видно, що найбіль-
шою активністю до виділених
ізолятів P. aeruginosa характе-
ризувалися колістин, амікацин,
меронем, іміпенем і цефтази-
дим.

Карбапенеми (меропенем,
іміпінем) демонстрували ви-
соку активність до P. aerugi-
nosa. Найменшу частоту резис-
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Рис. 2. Чутливість ізолятів P. aeruginosa, виділених у хворих на гос-
пітальну пневмонію, до антибактеріальних препаратів: 1 — колістин;
2 — меронем; 3 — офлоксацин/левофлоксицин; 4 — ципрофлюкса-
цин; 5 — амікацин; 6 — гентаміцин; 7 — цефтріаксон; 8 — іміпінем;
9 — цефтазидим; 10 — цефіпім
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тибактеріальних ефектів [12;
19]. Але такий механізм не є
характерним для меропенему,
бо транспорт цього АБП мож-
ливий і через бактеріальну
мембрану за допомогою інших
білків. Механізм генної білко-
вої мутації є провідним для імі-
пінему і, таким чином, пояснює
поширення резистентності са-
ме до цього АБП, що і було ви-
явлено в нашому дослідженні.
Резистентність до меропенему
зумовлена механізмом акти-
вації бактерійних насосів че-
рез активне виведення АБП з
клітини бактерії та блокуван-
ня транспорту АБ через мем-
брану [13; 19]. Отже, іміпінем
не є оптимальним АБП для лі-
кування ГП у хворих на фоні
онкогематологічних захворю-
вань, бо поступається мероне-
му антисиньогнійною активністю
та може призводити до селек-
ції резистентних до інших АБП
штамів P. aeruginosa, будучи по-
тужним індуктором β-лактамаз.

Цефалоспорини (цефіпім і
цефтазидим) у проведеному
дослідженні також демонст-
рували високу активність до
P. аeruginosa (див. рис. 2). Чут-
ливими до цефіпіму виявили-
ся 15 (65,4 %) ізолятів, нечут-
ливими були 8 (34,6 %) ізоля-
тів: резистентними та помірно
резистентними — по 4 (17,3 %)
ізоляти. Чутливими до цеф-
тазидиму були 13 (56,5 %) ізо-
лятів P. аeruginosa, помірно
резистентними — 6 (26,0 %)
ізолятів, резистентними — 4
(17,3 %) ізоляти. Найнижчою
щодо ізолятів P. aeruginosa бу-
ла активність у цефтріаксону.
Нечутливих ізолятів було 16
(69,6 %): помірно резистентних
— 3 (13,1 %), резистентних —
13 (56,5 %). Чутливість до цеф-
тріаксону зберігали лише 7
(30,4 %) ізолятів. Цефалоспо-
рини IV покоління мають особ-
ливу хімічну структуру: ядро
несе негативний заряд, а чет-
вертинний азот циклопентапі-
ридинової групи — позитив-
ний, у зв’язку з чим ці АБП
швидше проникають через зо-
внішню мембрану грамнегатив-

них бактерій. Саме ці власти-
вості пояснюють широке вико-
ристання цефіпіму як у моно-
терапії, так і в комбінації з ін-
шими АБП у клінічних дослі-
дженнях при ГП [2; 14]. У низ-
ці досліджень були отримані
близькі до наших результатів
дані щодо порівняної чутливо-
сті P. аeruginosa до цефіпіму
та цефалоспоринів ІІІ поколін-
ня (цефтазидиму) [14]. Резуль-
тати власних досліджень та
дані з літературних джерел до-
водять можливість викорис-
тання цефіпіму та цефтазиди-
му як АБП вибору при лікуван-
ня ГП.

Цефтріаксон як представ-
ник АБП з антисиньогнійною
активністю залишається пре-
паратом вибору при лікуванні
ГП [13]. Проте локальні дані
про високий рівень резистент-
ності P. аeruginosa у хворих на
фоні онкогематологічних за-
хворювань унеможливлюють
отримання успішних результа-
тів лікування ГП. Розповсю-
дження резистентності P. аeru-
ginosa до цефтріаксону можна
пояснити широким і не завжди
доцільним застосуванням да-
ного АБП і в амбулаторних умо-
вах, і у зв’язку з доступною ці-
ною генеричних форм, і в умо-
вах стаціонару.

Серед фторхінолонів при-
родну антисиньогнійну актив-
ність мають ципрофлоксацин і
«респіраторні» засоби — лево-
флоксацин та моксифлокса-
цин. У проведеному досліджен-
ні чутливими до ципрофлокса-
цину виявилися 14 (60,1 %)
ізолятів, нечутливими — 18
(39,9 %) ізолятів: резистентни-
ми 3 (13,0 %), помірно резис-
тентними 16 (25,9 %). Кількість
нечутливих ізолятів P. aerugi-
nosa до офлоксацину та лево-
флоксацину виявилася біль-
шою і визначена у 7 (30,4 %)
та 9 (39,1 %) випадках відпо-
відно. Більшість науковців вва-
жають, що серед фторхіноло-
нів клінічно значущу активність
до P. aeruginosa, яка може бу-
ти використана для лікування
ГП, виявляє ципрофлоксацин

у зв’язку з тим, що він має най-
вищу природну антипсевдомо-
надну активність, а резистент-
ність частіше стає перехрес-
ною [10]. Сьогодні накопичені
клінічні та експериментальні
дані про недостатню здатність
ципрофлоксацину забезпечу-
вати ерадикацію P. aeruginosa
при ГП. Враховуючи це, доціль-
ними є рекомендації щодо за-
стосовування ципрофлокса-
цину переважно при інфекціях
сечовидільних шляхів, спричи-
нених P. aeruginosa [4].

Високу активність до виді-
лених ізолятів P. аeruginosa у
хворих на ГП на фоні онко-
гематологічних захворювань
традиційно продемонстрував
амікацин. Резистентність до
аміноглікозидних АБП у P. аeru-
ginosa реалізується за рахунок
трьох механізмів: модифікації
ділянки зв’язування рибосом з
АБП, зниження проникнення
АБП у бактерію внаслідок по-
рушення метаболізму внутріш-
ної або зовнішньої мембрани
та ферментативна інактива-
ція АБП. Часто штами P. aeru-
ginosa можуть одночасно про-
дукувати декілька подібних
ферментів [4; 19]. Незважаю-
чи на різноманітність можли-
вих механізмів набутої резис-
тентності, чутливість P. aeru-
ginosa до аміноглікозидів ос-
танніх поколінь залишається
достатньо високою. У нашо-
му дослідженні амікацин де-
монстрував  чи не найвищу
активність до виділених ізоля-
тів P. aeruginosa у хворих на
ГП на фоні онкогематологічних
захворювань. За результата-
ми дослідження, чутливими
до амікацину виявилися 18
(80,1 %) ізолятів, нечутливими
— 5 (21,9 %): резистентними
2 (9,0 %), помірно резистент-
ними 3 (12,9 %) ізоляти P. aeru-
ginosa. Активність гентаміцину
до P. aeruginosa виявилася
значно меншою: нечутливими
були 15 (65,3 %) ізолятів: резис-
тентними 12 (52,2 %), помір-
но резистентними 3 (13,1 %).
Чутливість до гентаміцину збе-
рігали лише 8 (34,7 %) ізоля-
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тів P. aeruginosa, виділених у
хворих групи дослідження.

Представником групи полі-
мексинів є зареєстрований в
Україні колістин (полімексин
Е). Цей АБП є циклічним полі-
пептидом, механізм дії якого
пов’язаний з порушенням ці-
лісності зовнішньої мембрани
грамнегативних бактерій, коли
бактерицидна дія реалізується
за типом поверхнево-активних
речовин. Резистентність до
полімексину Е виявляється ду-
же рідко [3; 9; 15]. У нашому
дослідженні отримані перекон-
ливі дані щодо високої актив-
ності колістину до виділених
ізолятів P. aeruginosa у хворих
на ГП на фоні онкогематоло-
гічних захворювань — резис-
тентних ізолятів не виявлено.
Важливо зважати на наукові
дані про те, що колістин де-
монструє подібну високу ак-
тивність до інших ГНФБ, що ви-
являються, насамперед, у хво-
рих з порушеннями імунітету,
— Serratia marcescens, Strep-
tococcus viridans, Shewanella
putrefaciens, Stenotrophomonas
maltophiliа. Не визначають та-
кож резистентності до колісти-
ну інших бактеріальних збуд-
ників ГП — Klebsiella spp.,
Salmonella spp., Shigella spp.,
H. influenzae, Brucella spp., En-
terobacter spp., Acinetobacter
spp., які були виділені у хворих
групи дослідження.

Відповідно до рекомендацій
щодо супровідної терапії хво-
рих з невизначеною інфекцією
на фоні онкогематологічних за-
хворювань, перевагу слід від-
давати АБП з синьогнійною ак-
тивністю [2; 17]. В умовах ем-
піричної терапії ГП, коли для
виправлення помилок лікуван-
ня хворих на фоні онкогемато-
логічних захворювань не зали-
шається часу, що пов’язане з
особливо високим рівнем сме-
ртності, перевагу потрібно від-
давати АБП, до яких P. aerugi-
nosa має найменшу резистент-
ність. У таких умовах колістин
може вважатися АБП вибору
для лікування ГП у хворих із
порушеннями імунітету на фо-

ні онкогематологічних захворю-
вань. Отже, отримані у нашо-
му дослідженні дані щодо різ-
ної чутливості штамів P. aeru-
ginosa демонструють нагальну
необхідність диференційова-
ного призначення АБП. Прин-
ципи емпіричної терапії повин-
ні враховувати дані щодо ло-
кальної чутливості до АБП при
виборі оптимальних схем ліку-
вання ГП у хворих із порушен-
нями імунітету на фоні онко-
гематологічних захворювань.

Висновки

1. За результатами мікробіо-
логічних досліджень 209 хво-
рих на госпітальні пневмонії на
фоні онкогематологічних за-
хворювань, проведених протя-
гом 2011–2013 рр., визначено
інтенсивну циркуляцію з різни-
ми можливими бактеріальни-
ми збудниками захворювання
із швидким формуванням гос-
пітальних штамів. Серед 89 по-
зитивних результатів мікробіо-
логічних досліджень у хворих на
госпітальні пневмонії на фоні
онкогематологічних захворю-
вань провідними були грамнега-
тивні штами P. aeruginosа, що
становили 23,7 % досліджень.

2. Рішення щодо призна-
чення антибктеріальних пре-
паратів для лікування госпіта-
льної пневмонії у конкретного
пацієнта, особливо з тяжкими
порушеннями імунітету на фо-
ні онкогематологічних захво-
рювань, потрібно приймати ін-
дивідуально з урахуванням
даних про локальну антибіо-
тикорезистентність. Результа-
тами дослідження доведена
висока ефективність мероне-
му, амікацину, цефіпіму щодо
«проблемного» збудника госпі-
тальної пневмонії — P. aeru-
ginosа.

3. Результатами проведе-
ного дослідження доведено ви-
соку чутливість виділених ізо-
лятів P. aeruginosа у хворих на
госпітальні пневмонії до колі-
стину. Враховуючи його висо-
ку активність щодо інших «проб-
лемних» грамнегативних не-
ферментуючих бактерій, що

часто виявляються саме у хво-
рих з тяжкими порушеннями
імунітету, колістин може вва-
жатися препаратом другого
ряду для лікування госпіталь-
них пневмоній на фоні онкоге-
матологічних захворювань.
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