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Реферат. Бронхоэктатическая болезнь: современное состояние проблемы и клинический случай. 
Перцева Т.А., Гашинова Е.Ю., Дмитриченко В.В., Суская К.С. В связи с увеличением диагностических 
возможностей рентгенологических исследований, на сегодняшний день все чаще диагностируются бронхо-
эктазы. Проблемой ведения пациентов является гетерогенность этиологических факторов, а также 
отсутствие достаточной доказательной базы в оценке эффективности терапии. В статье приведен кли-
нический случай бронхоэктатической болезни у пациента с хроническим носительством Pseudomonas 
aeruginosa (мукоидный штамм) и Klebsiella pneumoniae. 
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Abstract. Bronchoectatic disease: the state of art and the clinical case. Pertseva T.O., Gashynova K.Yu., 
Dmytrychenko V.V., Suska K.S. In connection with the increased diagnostic capabilities of X-ray methods, 
bronchiectasis is increasingly being diagnosed today. The main problem of patients’ management is the heterogeneity 
of the etiological factors, as well as the lack of evidence base for the effectiveness of therapy. The article presents a 
clinical case of bronchiectasis in a patient with chronic carriage of Pseudomonas aeruginosa (mucoid strain) and 
Klebsiella pneumoniae. 

 
Бронхоектази (БЕ) – це хронічне незворотне 

захворювання дихальних шляхів, що характери-
зується локальним розширенням бронхів, де-
струкцією еластичного та м`язового компонентів 
бронхіальних стінок [21]. Клінічно БЕ прояв-
ляються хронічним кашлем з виділенням мокро-
тиння, рентгенологічно – постійним патоло-
гічним розширенням бронхів. Через рецидивуючі 
бактеріальні інфекції та хронічне запалення 
відбувається подальше пошкодження стінок 
бронхів нейтрофілами, Т-лімфоцитами та моно-
цитами, альтерація сприяє змінам у стінках 
бронхіальних артерій і розвитку артеріовенозних 
мальформацій, що призводить до рецидивуючого 
кровохаркання в деяких пацієнтів. Захворювання 
на БЕ пов`язано з частими загостреннями та 
низькою якістю життя в багатьох пацієнтів [19], 
яка за кількістю балів за респіраторним опиту-
вальником госпіталю Святого Георгія є еквіва-
лентною до тяжкого хронічного обструктивного 
захворювання легенів (ХОЗЛ), ідіопатичного ле-
геневого фіброзу та інших інвалідизуючих за-
хворювань органів дихання [22, 27]. 

Поширеність БЕ оцінюється від 53 до 566 ви-
падків на 100000 населення, зростає з віком та є 
більшою у жінок [8, 13, 20, 23, 29]. Було описано, 
що коефіцієнт смертності від БЕ з урахуванням 
віку становив 1437,7 на 100000 [20], інші до-
слідження виявили до 30% смертності при одно-
річному спостереженні після перенесених за-
гострень [12, 24].  

Провідна роль у розвитку БЕ належить ві-
русним та бактеріальним інфекціям дихальної 
системи, найчастіше БЕ виникають після пере-
несеної пневмонії, кашлюку, кору [2]. Серед бак-
терій істотну етіологічну роль відіграють такі 
патогени, як Haemophilus influenzae та Pseudo-
monas aeruginosa, рідше Staphylococcus aureus, 
Moraxella catarrhalis та Enterobacteriaceae [15]. 
Постійне знаходження цих бактерій у мокротин-
ні або бронхоальвеолярному лаважі (БАЛ) пов'я-
зане зі зростанням частоти загострень, погіршен-
ням якості життя та підвищенням смертності [9, 
14]. Зокрема інфікування Pseudomonas aeruginosa 
пов'язане з трикратним збільшенням ризику 
смертності, майже семиразовим збільшенням ри-
зику госпіталізації та одним додатковим за-
гостренням на рік [11]. Серед вірусів, що викли-
кають розвиток БЕ, найбільше значення мають 

аденовіруси (7-й і 21-й серотипи), вірус грипу, 
респіраторно-синцитіальні віруси. Серед інших 
збудників виділяють мікоплазму, гриби (гісто-
плазма, аспергіли), нетуберкульозні мікобактерії 
(НТМБ): Mycobacterium avium complex (MAC) – 
81%, Mycobacterium chelonae – 7%, Mycobac-
terium kansasii – 3%, інші НТМБ – 9% [16]. 

Обструкція дихальних шляхів також може 
стати чинником виникнення БЕ: сторонні пред-
мети в дихальних шляхах, новоутворення в про-
світі бронхів, обтурація лімфатичними вузлами 
при туберкульозі, сакроїдозі та гістоплазмозі, 
обструкція просвіту дихальних шляхів при 
ХОЗЛ, хондропатії з ураженням трахеї та брон-
хів, амілоїдоз – всі ці патологічні процеси 
можуть брати участь у формуванні БЕ. Бронхо-
ектази зустрічаються при алергічному бронхо-
легеневому аспергільозі, системних захворюван-
нях сполучної тканини (ревматоїдний артрит, 
хвороба Шегрена), при дефіциті α1-антитрип-
сину, первинній циліарній дискінезії, первинних 
та вторинних імунонодефіцитах, вроджених ано-
маліях розвитку дихальної системи, після транс-
плантації комплексу легені – серце, як наслідок 
впливу хімічних факторів при потраплянні в 
дихальні шляхи (амоній, діоксид азоту, тальк, 
силікати, детергенти, тютюновий дим) та при 
пошкодженні слизової бронхів шлунковим соком 
при ГЕРХ [2]. Вченими з 7 європейських клінік 
було проведено дослідження 1258 пацієнтів з БЕ 
для виявлення етіологічних факторів. Встано-
вити причину виникнення БЕ вдалося в 60% 
пацієнтів, серед них постінфекційні БЕ спосте-
рігалися в 20% хворих, пов`язані з ХОЗЛ – у 
15%, із супутньою системною патологією спо-
лучної тканини – у 10%, пов`язані з імуно-
дефіцитом – у 5,8%, із супутньою бронхіальною 
астмою – 3,3% [10]. 

В патогенезі розвитку БЕ провідну роль 
відіграє комплексна взаємодія між інфекцією та 
запаленням, що породжує прозапальне порочне 
коло, яке поступово веде до утворення БЕ та 
руйнування легеневої архітектоніки [17]. Акти-
вовані макрофаги та нейтрофіли головним чином 
сприяють деградації та руйнуванню позаклітин-
них компонентів тканини легенів шляхом ви-
вільнення лізосомальних ферментів та активних 
форм кисню. Прогресування захворювання по-
в`язано з недостатньою евакуацією мокротиння з 
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дихальних шляхів, бактеріальною колонізацією, 
запаленням стінок бронхів та їх структурним 
пошкодженням. 

На теперішній час існує декілька підходів до 
класифікації БЕ. За етіологією вони поділяють-
ся на вроджені (при синдромах Картагенера, 
Турпіна-Коста, вроджених аномаліях та гене-
тичних захворюваннях легенів) та набуті [25].  

За етіопатогенезом (за Thurlbeck W.M., 1995) 
виділяють: постінфекційні; обструктивні; БЕ 
внаслідок інгаляційного пошкодження; аспіра-
ційні БЕ (ГЕРХ, санаційні процедури, аспіра-
ційна пневмонія); генетично детерміновані (му-
ковісцидоз, первинна циліарна дискінезія); БЕ 
внаслідок вроджених дисплазій; БЕ внаслідок 
первинних імунних порушень; БЕ, пов`язані з 
дефіцитом або аномаліями α1-антитрипсину та 
хронічними дифузними захворюваннями леге-
нів – сакроїдозом, ідіоматичним легеневим 
фіброзом, колагенозами; БЕ на тлі ідіопатичних 
запальних захворювань – анкілозуючого спон-
дилоартриту, запальних захворювань кишків-
ника; БЕ, пов`язані з іншими причинами – 
алергічний бронхолегеневий аспергільоз/мікоз, 
ВІЛ – інфекція, синдром «жовтих нігтів», 
радіаційні пошкодження [28]. 

У 1950 році Dr. Lynn Reid описав 3 морфо-
логічні типи БЕ: циліндричні, варикозні та 
мішотчаті. За поширеністю виділяють локальні 
(однобічне ураження) та дифузні (двобічне ура-
ження) [7]. За сучасними поглядами є три стадії 
захворювання: I (початкова); II (нагноєння БЕ); 
III (деструкція) [2]. 

Перебіг БЕ може бути інтермітуючим та 
ускладненим (легенева кровотеча, спонтанний 
пневмоторакс, емпієма плеври, абсцес легені, 
амілоїдоз нирок) [26]. За клінічною фазою ви-
діляють фазу загострення та фазу ремісії [6]. 

У 2016 році також були запропоновані чотири 
фенотипи БЕ:  

 з наявністю Pseudomonas aeruginosa;  
 з наявністю іншої хронічної інфекції;  
 зі щоденним продукуванням мокротиння;  
 сухі БЕ [4]. 

До основних методів діагностики БЕ слід 
зарахувати радіологічне дослідження (перевагу 
надають компʼютерній томографії (КТ) з ви-
сокою роздільною здатністю); мікроскопічне та 
мікробіологічне дослідження мокротиння/БАЛ з 
визначенням чутливості до антибактеріальних 
препаратів; комп`ютерну спірометрію (бажано 
після інгаляції бронхолітиком); бронхоскопію, 
бронхоальвеолярний лаваж (БАЛ); оцінку рівня 
загальних неспецифічних Ig A, M, G та Е; про-
ведення загальноклінічного аналізу крові; посів 

на рідкі та тверді середовища мокротиння/БАЛ 
для визначання кислотостійких бактерій; визна-
чення рівня специфічного IgE до Aspergillus spp у 
сироватці крові; визначення рівня α1-антитрип-
сину, вмісту хлоридів у поті та ін. 

Діагностичним заходом вибору при БЕ є про-
ведення КТ з високою роздільною здатністю 
органів грудної клітки. Рентгенологічними оз-
наками БЕ є: бронх, що закінчується в кісті; 
відсутність звуження бронха в напрямку до пери-
ферії легені; симптом персня з перлиною (бронх 
більший, ніж супровідна судина); слизова пробка 
(просвіт дихальних шляхів, повністю заповнений 
слизом) [25]. 

Зростаюча поширеність захворювання, пов`я-
зана зі збільшенням використання рентгенологіч-
них методів з високою роздільною здатністю, 
погана якість життя пацієнтів, велике економічне 
навантаження та відсутність загальноприйнятого 
специфічного лікування БЕ викликали не-
обхідність у міжнародних рекомендаціях щодо 
ведення таких хворих. У 2017 році Європейське 
респіраторне товариство опублікувало European 
Respiratory Society guidelines for the management 
of adult bronchiectasis. Лікування БЕ роз-
глядається в цьому керівництві відповідно до кон-
цепції порочного кола патогенезу БЕ (рис 1.) [19]. 

Нижче наведений клінічний випадок, який 
демонструє труднощі у веденні хворих на БЕ. 

У 2009 році хвора М., 52 роки, була госпіта-
лізована в терапевтичне відділення зі скаргами 
на кашель з виділенням гнійного мокротиння, 
задишку при фізичному навантаженні, підви-
щення температури тіла до 38 °С, пітливість, 
загальну слабкість. При зборі анамнезу стало 
відомо, що хвора протягом останніх 10 років має 
хронічний бронхіт із загостреннями 2-3 рази на 
рік, щоденне виділення мокротиння до 
30 мл/добу. Працює комірником у холодильній 
камері 10 років. Ніколи не палила. На підставі 
фізикальних даних та рентгенограми органів 
грудної клітки встановлено діагноз позагоспі-
тальної лівобічної нижньочасткової пневмонії. 
Емпірично призначені антибактеріальні препа-
рати групи цефалоспоринів та макроліди. При 
мікробіологічному дослідженні мокротиння 
виявлено зростання колоній Staphylococcus 
aureus та Klebsiella pneumoniae, чутливих до при-
значеної терапії. Після 10-денного курсу анти-
бактеріальної терапії температура тіла норма-
лізувалась, але продовжувалось виділення 
мокротиння близько 40 мл/добу, задишка при 
фізичному навантаженні та слабкість. На рентге-
нограмі органів грудної клітки була слабко 
позитивна динаміка, хвора направлена на КТ 
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органів грудної клітки, де були виявлені ци-
ліндричні бронхоектази в нижній частці лівої 
легені. Після проведеної бронхолітичної та му-

колітичної терапії задишка не турбувала, кількість 
мокротиння зменшилась, хвора була виписана з 
покращенням у відносно задовільному стані.  

 

 

Рис. 1. Лікування БЕ відповідно до концепції порочного кола [19] 

 
Протягом подальших 9 років виникали за-

гострення хвороби з періодичністю 2-3 рази на 
рік, 1 раз на рік хвора потребувала госпіталізації 
з приводу тяжкого загострення. При бактеріо-
логічних дослідженнях виявлялося зростання 
колоній Pseudomonas aeruginosa в концентрації 
107 КУО/мл (мукоїдний штам), що чутлива до 
азтреонаму, цефтазидиму, цефепіму, іміпенему, 
меропенему, ципрофлоксацину, левофлоксацину, 
гентаміцину, амікацину, піперациліну/тазобак-
таму, та Klebsiella pneumoniae в концентрації 
106 КУО/мл, чутлива до амоксициліну/клавула-
нату, піперациліну/тазобактаму, цефтріаксону, 
цефотаксиму, цефепіму, ципрофлоксацину, лево-
флоксацину, гентаміцину, амікацину, тобрамі-
цину. За останній рік хворій було проведено 3 
повних курси антибактеріальної терапії, але, 
незважаючи на достатньо широку чутливість 
мікроорганізму до антибактеріальних препаратів 
за даними антибіотикограми, ерадикації бактерій 
домогтися не вдалось. 

У 2018 році з черговим загостренням хвора 
госпіталізується в пульмонологічне відділення зі 
скаргами на слабкість, задишку при незначному 

фізичному навантаженні, кашель з виділенням 
гнійного в`язкого мокротиння, задуху в нічний 
час, підвищення температури тіла до 37,5 °С. На 
амбулаторному етапі лікувалася цефтріаксоном, 
без покращення. При об`єктивному огляді вияв-
ляються ознаки дихальної недостатності. Дані 
мікробіологічного дослідження мокротиння ана-
логічні попереднім  – Pseudomonas aeruginosa 
(мукоїдний штам) та Klebsiella pneumoniae у 
титрі 107 КУО/мл. КТ органів грудної клітки про-
ведено на апараті Aquilion PRIME AIDR 3D, 
товщина зрізу 1 мм, виявлені множинні цилін-
дричні БЕ нижньої частки лівої легені (рис. 2). 

За даними спірографічного дослідження у 
хворої виявлена помірна незворотня бронхіальна 
обструкція (ОФВ1 64 %; ОФВ1/ФЖЕЛ 56 %). 

Відповідно до існуючих класифікацій, вста-
новлений клінічний діагноз: Набуті циліндричні 
бронхоектази (ймовірно інфекційного гензу) 
нижньої частки левої легені, ІІ стадія (нагноєн-
ня), інтермітуючий перебіг, фаза загострення. 
Набутий характер БЕ вважається найбільш імо-
вірним, оскільки перші клінічні ознаки захворю-
вання виникли в дорослому віці. Морфологічна 
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структура БЕ підтверджена за допомогою КТ. 
Стадія та фаза захворювання встановлені на під-
ставі клініко-анамнестичних даних. За даними 

мікробіологічного дослідження мокротиння можна 
стверджувати про фенотип з наявністю Pseudo-
monas aeruginosa та іншої хронічної інфекції. 
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Рис. 2. КТ ОГК з ознаками циліндричних бронхоектазів у нижній частці лівої легені:  
А) горизонтальний зріз; В) вертикальний зріз; С) і Д) 3D модель бронхіального дерева 

 
Дослідженням, що дозволило верифікувати 

діагноз, є КТ. Лікувальна тактика ґрунтувалась 
на даних бактеріологічного дослідження мокро-
тиння та спірометрії.  

Пацієнтці проведено лікування в повному обязі: 
тривала системна антибактеріальна (левофлокса-
цин) [3], локальна санаційна (декаметоксин); брон-
холітична (тіотропій/олодатерол), муколітична 
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терапія (амброксол). Внаслідок проведеного 
лікування стан пацієнтки покращився: змен-
шилась задишка та кашель, нормалізувалась тем-
пература тіла. Виписана у відносно задовільному 
стані, у мокротинні патологічних мікроорга-
низмів не виявлено. Надані рекомендації щодо 
подальшої бронхолітичної (тіотропій/олода-
терол) терапії, дихальної гімнастики, регуляр-
ного мікробіологічного дослідження харкотиння. 

Хронічне носійство Pseudomonas aeruginosa 
пов`язане з підвищенням частоти загострень та 
прогресуванням БЕ [5]. Європейське респіра-
торне товариство рекомендує досягати еради-
кації Pseudomonas aeruginosa, на відміну від 
інших патогенів. У цьому випадку невдача ера-
дикації на попередніх етапах може бути по-
в`язана з недостатньою тривалістю антибакте-
ріальної терапії, використанням тільки систем-
них форм препаратів. Також потовщення стінок 
патологічних бронхів та порушення архітекто-
ніки легенів зменшує доступ системних препа-
ратів до дихальних шляхів. Використання ін-
галяційних антибактеріальних препаратів та три-
валий курс системних антибіотиків, а також 
застосування бронхолітиків за наявності синдро-

му бронхообструкції здатні підвищити ефектив-
ність ерадикаційної терапії [18, 21]. 

ПІДСУМОК 
Все вищенаведене підтверджує той факт, що 

БЕ є тяжкою патологією дихальних шляхів, що 
погіршує якість життя пацієнта та може при-
зводити до інвалідизації. Величезна гетероген-
ність етіопатогенетичних факторів ускладнює 
визначення причини захворювання та призначен-
ня необхідного лікування. Для підтвердження 
діагнозу головною умовою є виконання КТ ви-
сокого розрішення та виявлення ознак бронхо-
ектазів. Найчастіше розвиток та прогресування 
БЕ пов`язані з хронічною інфекцією дихальних 
шляхів, тому для обстеження та адекватного 
лікування необхідним є проведення бактеріоло-
гічного дослідження мокротиння або БАЛ з 
антибіотикограмою. Успіх у лікуванні залежить 
від правильного визначення етіології БЕ, при-
значення системних та локальних антибакте-
ріальних препаратів, бронхолітиків, муколітиків 
з адекватним визначенням дозування, шляхів 
введення та тривалості терапії. У той же час з 
боку пацієнта вкрай важливим і необхідним є 
точне виконання рекомендацій лікаря. 
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