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КОМОРБІДНІ СТАНИ У ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО ВІКУ З ГОСТРОЮ КИШКОВОЮ 

ІНФЕКЦІЄЮ СПРИЧИНЕНОЮ ПРЕДСТАВНИКАМИ УМОВНО-ПАТОГЕННИМИ ФЛОРИ ТА 

ЇХ РОЛЬ У ПРОГНОЗУВАННІ ЕТІОЛОГІЇ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

Summary. 46 elderly patients with acute intestinal infection caused by conditionally pathogenic 

microorganisms were examined. The first group included 26 (56.52%) examined with acute intestinal infection 

due to Enterobacteriacea, the second - 6 (13.04%) with acute intestinal infection caused by Pseudomonadacea, to 

the third group - 14 (30.44%) patients with Staphylococcus aureus-associated inflammatory process. A burdened 

comorbid background was observed in 42 (91.30%). The higher risk of acute intestinal infection caused by 

Pseudomonadacea was recorded in the presence of transient disorders of cerebral circulation and myocardial 

infarction. Higher chances of acute intestinal infection due to Enterobacteriacea have been proven in the presence 

of heart failure, peripheral vascular damage and diabetes without limb damage. The factors of formation of 

Staphylococcus aureus-associated acute intestinal infection are acute disorders of cerebral circulation with minimal 

symptoms, presence of dementia, bronchial asthma, chronic nonspecific lung diseases, peptic ulcer and/or 

duodenum. Therefore, the ability to predict the etiological factor of acute intestinal infection based on the available 

comorbid conditions has been proved. 

Анотація. Обстежено 46 пацієнтів похилого віку з гострою кишковою інфекцією спричиненою 

умовно-патогенними мікроорганізмами. До першої групи включено 26 (56,52 %) обстежених з гострою 

кишковою інфекцією обумовленою ентеропатогенними кишковими паличками, до другої – 6 (13,04 %) з 

гострою кишковою інфекцією спричиненою представниками родини Pseudomonadacea, до третьої – 14 

(30,44 %) пацієнтів з Staphylococcus aureus-асоційованим запальним процесом. Обтяжений коморбідний 

фон спостерігали у 42 (91,30 %). Вищий ризик гострої кишкової інфекції спричиненою представниками 

родини Pseudomonadacea зафіксовано за наявності транзиторних порушень мозкового кровообігу та 

інфаркту міокарда. Вищі шанси гострої кишкової інфекції обумовленої представниками родини 

Enterobacteriacea доведено за наявності серцевої недостатності, ураження периферичних судин та 

цукрового діабету без ураження кінцівок. Факторами формування Staphylococcus aureus-асоційованої 

гострою кишковою інфекцією є гостре порушення мозкового кровообігу з мінімальними явищами, 

наявність деменції, бронхіальної астми, хронічних неспецифічних захворювань легень, виразкової 
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хвороби шлунку і/чи дванадцятипалої кишки та цирозу печінки без портальної гіпертензії. Отже, доведено 

можливість прогнозування етіологічного фактору гострої кишкової інфекції на основі наявних коморбідних 

станів. 

Key words: gut microbiota, old age, comorbidity, acute intestinal infection, opportunistic flora. 
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Постановка проблеми. Мікробіота 

кишківника регулює метаболічні процеси, як на 

локальному рівні, забезпечуючи абсорбцію 

мікроелементів, вітамінів та інших нутрієнтів, так і 

на системному – приймає участь в модуляції 

чутливості тканинних рецепторів до інсуліну, 

формуванні системного запалення [1,10]. За 

відсутності нормальних асоціацій мікроорганізмів 

в кишківнику підтримання гомеостазу та 

метаболічних процесів на системному рівні є 

неможливим. Відомо, що порушення складу 

мікробіоценозу кишківника, які виникають у 

пацієнтів похилого віку, пов’язані з високим 

ризиком його колонізації патогенними та умовно-

патогенними мікроорганізмами (УПМ), 

дисфункцією місцевої імунної системи (GALT), 

дисрегуляторними змінами моторики та розвитком 

ряду захворювань шлунково-кишкового тракту, 

серцево-судинної, імунної систем та інших [1,7]. 

Вивчення зв’язку між змінами стану кишкової 

мікробіоти та коморбідними чинниками у пацієнтів 

похилого віку є актуальною проблемою, оскільки 

дані фактори є невід’ємними ланками єдиного 

каскаду процесів організму, які 

взаємообумовлюють перебіг один одного. 

Виділення невирішених раніше частин 

загальної проблеми. Мікробіота кишківника 

представляє собою певну мікроекологічну систему 

в організмі людини, яка перебуває у постійній 

залежності від гомеостазу макроорганізму, віку, 

стану здоров’я, режиму та якості харчування, 

прийому медикаментів, зокрема антибіотиків, 

клімато-географічних умов та ряду додаткових 

факторів [1,4,8]. Для мікробіоценозу кишківника 

здорової дорослої людини характерні висока 

стабільність його кількісного та якісного складу, 

однак з віком дана рівновага порушується. Згідно 

сучасних тверджень, у пацієнтів похилого віку 

спостерігається зменшення кількості бактерій родів 

Bifidobacterium, Bacteroides і Lactobacillus, що 

пов’язують зі зниженням їх адгезивних 

властивостей, внаслідок зміни структури слизової 

оболонки товстої кишки. Крім того, доведеним є 

факт збільшення кількості факультативних 

анаеробів, що також підтверджує зміни рівноваги 

мікробіоти з віком [1,8]. Зміни складу 

мікробіоценозу кишківника асоційовані з 

розвитком оксидативного стресу, метаболічних 

порушень та хронічного запального процесу, які у 

свою чергу є пусковими механізмами розвитку 

супутніх захворювань [3,5]. 

У численних дослідженнях підтверджено 

зв’язок між наявністю змін складу мікробіоти та 

різними патологічними станами [1,3,6,8,9]. Так, 

наявність бактерій типу Proteobacteria є доведеним 

фактором ризику розвитку серцево-судинних 

захворювань, зокрема атеросклерозу та цукрового 

діабету 2 типу [2,5,7]. Дисбаланс кишкової 

мікрофлори розглядають як пусковий механізм 

розвитку хронічного запалення бронхолегеневої та 

сечовидільної систем та органів шлунково-

кишкового тракту [1,7]. 

Таким чином, зв’язок між наявністю певних 

збудників, їх асоціацій та захворюваннями є 

доведений. Цікавим є дослідження ролі супутніх 

захворювань у прогнозуванні етіології гострої 

кишкової інфекції (ГКІ) оскільки, раннє 

прогнозування етіології дозволить розробити 

специфічні схеми лікування, які на відміну від 

сучасних, будуть позбавлені емпіричності у своєму 

підході. 

Ціль статті. Проаналізувати коморбідні стани у 

пацієнтів похилого віку з ГКІ спричиненою 

представниками умовно-патогенними флори та 

встановити їх роль у прогнозуванні провідного 

етіологічного фактору захворювання. 

Викладення основного матеріалу. В 

досліджувану групу включено 46 пацієнтів 

похилого віку з ГКІ спричиненими УПМ, 11 (23,91 

%) чоловіків та 35 (76,09 %) жінок, які перебували 

на стаціонарному лікуванні в інфекційному 

відділенні Вінницької центральної районної лікарні 

за період 2008-2018 років. Середній вік хворих 

становив 68,67±6,49 років. Провідний етіологічний 

чинник ГКІ визначали з допомогою 

бактеріологічного методу. З урахуванням 

виділеного збудника серед обстежених було 

сформовано 3 групи. До першої групи включено 26 

(56,52 %) обстежених з ГКІ обумовленою 

ентеропатогенними кишковими паличками, до 

другої 6 (13,04 %) хворих з ГКІ, яку викликали 

представниками родини Pseudomonadacea, до 

третьої – 14 (30,44 %) пацієнтів з Staphylococcus 

aureus-асоційованим запальним процесом. 

Для оцінки різниці у незалежних сукупностях 

використовували непараметричний критерій 

Краскела-Уолліса. Прогнозування провідного 

етіологічного фактору ГКІ здійснювали на основі 

аналізу коморбідних станів, шляхом побудови 

статистичної моделі логістичної регресії, 

розрахунку відношення шансів (OR) і 95 % 

довірчих інтервалів (CI). Вірогідність 

безпомилкового прогнозу встановлювали при 

р≤0,05. Отримані результати наведені у вигляді 

середнього арифметичного ± середнього 

квадратичного (M±SD). Для статистичного аналізу 

використовували програму Statistica 13. 

Обтяжений коморбідний фон спостерігали у 

переважної більшості 42 (91,30 %) пацієнтів групи, 

у 4 (8,70 %) – супутні захворювання не зафіксовано 



 Wschodnioeuropejskie Czasopismo Naukowe (East European Scientific Journal) #5(57), 2020 51 

 

(табл. 1). Середній рівень діагностованих 

коморбідних станів у групі становив 2,65±1,16 

захворювання з розрахунку на одного хворого.  

Таблиця 1 

Частота діагностованих коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з урахуванням 

провідного етіологічного фактору 

Частота коморбідних станів 1 група 2 група 3 група р 

відсутні 3 (11,54 %) 0 1 (7,14 %) 0,65 

1 захворювання 1 (3,85 %) 1 (16,67 %) 0 0,25 

2 захворювання 7 (26,92 %) 2 (33,33 %) 2 (14,29 %) 0,57 

3 захворювання 10 (38,46 %) 2 (33,33 %) 6 (42,86 %) 0,92 

4 захворювання 5 (19,23 %) 1 (16,67 %) 5 (35,71 %) 0,47 

М±SD 2,50±1,21 2,50±1,05 3,00±1,11 0,30 

 

У більшості пацієнтів похилого віку з ГКІ 

обумовленою УПМ – 18 (39,13 %) спостерігали по 

3 додаткових захворювання, по 2 патологічних 

стани зареєстровано у 11 (23,91 %) обстежених 

групи. Ще у 11 (23,91 %) хворих встановлено по 4 

коморбідних стани, у 2 (4,35 %) обстежених – по 1 

супутній патології. 

При аналізі частоти коморбідних станів у 

групах хворих похилого віку з ГКІ обумовленою 

УПМ з урахуванням провідного етіологічного 

фактору достовірної відмінності не встановлено 

(р>0,05). 

Середній рівень коморбідності у пацієнтів 1 

групи становив – 2,50±1,21 захворювання з 

розрахунку на одного хворого, 2,50±1,05 – у 

пацієнтів 2 групи, найвищі значення зафіксовано у 

3 групі – 3,00±1,11, однак відмінність між 

показниками статистично не значуща (р=0,30). 

Структура основних коморбідних станів 

встановлених у обстежених пацієнтів з урахування 

провідного етіологічного чинника наведена у 

таблиці 2. 

Таблиця 2 

Характеристика коморбідних станів у пацієнтів досліджуваної групи з урахуванням провідного 

етіологічного фактору 

Супутня патологія 1 група 2 група 3 група р 

Інфаркт міокарда  1 (3,85 %) 3 (50,0 %) 0 0,0007* 

Серцева недостатність 21 (80,77 %) 3 (50,0 %) 6 (42,86 %) 0,04* 

Ураження периферичних судин  10 (38,46 %) 0 1 (7,14 %) 0,03* 

Транзиторне порушення мозкового 

кровообігу 
4 (15,38 %) 4 (66,67 %) 0 0,002* 

ГПМК з мінімальними явищами 2 (7,69 %) 0 7 (50,0 %) 0,003* 

Деменція 2 (7,69 %) 1 (16,67 %) 5 (35,71 %) 0,09 

Бронхіальна астма 1 (3,85 %) 0 4 (28,57 %) 0,04* 

Хронічні неспецифічні захворювання легень 5 (19,23 %) 1 (16,67 %) 7 (50,0 %) 0,10 

Виразкова хвороба шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки 
2 (7,69 %) 1 (16,67 %) 5 (35,71 %) 0,09 

Цироз печінки без портальної гіпертензії 3 (11,54 %) 0 5 (35,71 %) 0,08 

ЦД без ураження кінцівок 10 (38,46 %) 1 (16,67 %) 1 (7,14 %) 0,09 

ГПМК з геміплегією  0  1 (7,14 %) 0,32 

ХНН з рівнем креатиніну більше 3 мг% 2 (7,69 %)   0,46 

ЦД з ураженням кінцівок 1 (3,85 %)   0,68 

Злоякісні пухлини без метастазів 1 (3,85 %) 1 (16,67 %)  0,25 

*Примітка. Встановлено достовірну відмінність показників при р≤0,05.  

 

Інфаркт міокарда в анамнезі встановлено у 4 

(8,70 %) пацієнтів групи – у 3 (50,0 %) 

представників 2 групи та 1 (3,85 %) обстеженого 1 

групи. У 3 групі хворих даного коморбідного 

фактору не спостерігали. При порівнянні частотних 

показників достовірно вищу частоту інфаркту 

міокарда спостерігали у пацієнтів похилого віку з 

ГКІ обумовленою представниками родини 

Pseudomonadacea (р=0,0007). 

Серцева недостатність діагностована у 30 

(65,22 %) обстежених, у переважної більшості 

пацієнта 1 групи – 21 (80,77 %), 3 (50,0 %) осіб 2 

групи та 6 (42,86 %) представників 3 групи, 

відмінність між групами статистично значуща 

(р=0,04). 

У 11 (23,91 %) хворих встановлено ознаки 

ураження периферичних судин, які спостерігали 

переважно у хворих 1 групи – 10 (38,46 %) та 1 (7,14 
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%) обстеженого 3 групи. У 2 групі подібні прояви 

не встановлено. При порівнянні встановлено 

достовірно вищу поширеність судинних 

захворювань у пацієнтів похилого віку з ГКІ 

спричиненою представниками роду 

Enterobacteriacea (р=0,03). 

Транзиторні порушення мозкового кровообігу 

зафіксовано у 8 (17,39 %) пацієнтів групи, у 

більшості представників 2 групи – 4 (66,67 %) та 4 

(15,38 %) – 1 групи, у 3 групі досліджувані стани не 

спостерігали. Встановлено достовірну відмінність 

частотних показників у групах хворих з 

урахуванням провідного етіологічного фактору 

(р=0,002).  

У 9 (19,57 %) пацієнтів групи спостерігали в 

анамнезі ГПМК з мінімальними явищами, які 

зафіксовано у 7 (50,0 %) осіб 3 групи та 2 (7,69 %) 

пацієнтів 1 групи. Доведено достовірно вищу 

частоту даного стану у групі хворих похилого віку 

з ГКІ спричиненою представниками роду 

Staphylococcus aureus (р=0,003).  

Ознаки деменції діагностовано у 8 (17,39 %) 

обстежених – у 5 (35,71 %) хворих 3 групи, 1 (16,67 

%) – 2 групи та 2 (7,69 %) пацієнтів 1 групи. При 

порівнянні показників достовірної відмінності у 

групах хворих з урахуванням провідного 

етіологічного фактору не встановлено (р=0,09). 

Бронхіальна астма зафіксована у 5 (10,87 %) 

обстежених, у 4 (28,57 %) осіб 3 групи та 1 (3,85 %) 

представника 1 групи. При порівнянні частотних 

показників достовірно вищу частоту бронхіальної 

астми спостерігали у пацієнтів похилого віку з ГКІ 

зумовленою представниками роду Staphylococcus 

aureus (р=0,04). 

Достовірної відмінності у частоті хронічних 

неспецифічних захворювань легень у 

досліджуваних групах хворих похилого віку з ГКІ 

не встановлено (р=0,10). Хронічні неспецифічні 

захворювання респіраторного тракту спостерігали 

у 13 (28,26 %) пацієнтів групи – у 7 (50,0 %) осіб 3 

групи, 1 (16,67 %) обстеженого 2 групи та 5 (19,23 

%) хворих 1 групи. 

Виразкову хворобу шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки діагностовано у 8 (17,39 %) 

обстежених, більшість з яких представники 3 групи 

– 5 (35,71 %), у 2 (7,69 %) хворих 1 групи та 1 (16,67 

%) особи 2 групи. При порівнянні частоти 

досліджуваного фактору у групах достовірної 

відмінності не встановлено (р=0,09). 

У 8 (17,39 %) хворих встановлено цироз 

печінки без ознак портальної гіпертензії. 

Досліджуваний фактор спостерігали у 5 (35,71 %) 

осіб 3 групи та 3 (11,54 %) представників 1 групи. 

Достовірної відмінності між встановленими 

частотними показниками не зафіксовано (р=0,08). 

ЦД без ураження кінцівок спостерігали у 12 

(26,09 %) осіб досліджуваної групи, більшість з 

пацієнтів належала до 1 групи – 10 (38,46 %) та по 

1 представнику 2 та 3 груп – 1 (16,67 %) та 1 (7,14 

%) відповідно. Аналізуючи частоту ЦД без 

ураження кінцівок у групах з урахуванням 

етіологічного фактору достовірної відмінності не 

встановлено (р=0,09). 

У 1 (7,14 %) обстеженого 3 групи зафіксовано 

в анамнезі ГПМК з геміплегією чи параплегією, в 1 

та 2 групах даний фактор не встановлено. 

Відмінність між значеннями статистично не 

значуща (р=0,32). 

ХНН з рівнем креатиніну більше 3 мг% 

діагностовано у 2 (7,69 %) хворих 1 групи, в інших 

групах подібних ознак не спостерігали, достовірної 

відмінності у групах не встановлено (р=0,46). 

У 1 (3,85 %) представника 1 групи встановлено 

наявність ЦД з ураженням кінцівок, у 2 та 3 групах 

даний фактор не зафіксовано. Достовірної 

відмінності досліджуваного показника у групах не 

спостерігали (р=0,68). 

Наявність злоякісних пухлин без метастазів 

зафіксовано у 2 (4,35 %) обстежених – у 1 (3,85 %) 

особи 1 групи та 1 (16,67 %) хворого 2 групи. 

Достовірної відмінності між вказаними 

показниками не встановлено (р=0,25). 

Наступним етапом, аналізуючи прогностичну 

цінність досліджуваних коморбідних станів 

встановлено, що наявність інфаркту міокарда в 

анамнезі у пацієнтів похилого віку асоційована з 

достовірно вищими шансами формування ГКІ 

зумовленої представниками родини 

Pseudomonadacea (OR=39,0, CI (2,83-536,73), 

p=0,002) (табл. 3). Крім того, вищий ризик ГКІ 

спричиненою представниками родини 

Pseudomonadacea зафіксовано у пацієнтів похилого 

віку за наявності транзиторних порушень 

мозкового кровообігу (OR=18,0, CI (2,33-138,88), 

p=0,003). 

Наявність серцевої недостатності у пацієнтів 

досліджуваної групи достовірно підвищує ризик 

розвитку ГКІ обумовленої представниками родини 

Enterobacteriacea (OR=5,13, CI (1,33-19,83), p=0,01) 

та знижує шанси Staphylococcus aureus-

асоційованої інфекції (OR=0,25, CI (0,06-0,98), 

p=0,04). 

Достовірно вищі шанси формування ГКІ 

обумовленої представниками родини 

Enterobacteriacea доведено також у хворих 

похилого віку за наявності ураження периферичних 

судин (OR=11,88, CI (1,29-109,52), р=0,005) та ЦД 

без ураження кінцівок (OR=5,63, CI (1,02-31,03), 

p=0,02). 
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Таблиця 3 

Прогнозування провідного етіологічного фактору на основі встановлених коморбідних станів у 

пацієнтів досліджуваної групи 

Супутня патологія 1 група 2 група 3 група 

Інфаркт міокарда  p=0,18 

p=0,002* 

OR=39,0 

CI 2,83-536,73 

p=0,08 

Серцева недостатність 

p=0,01* 

OR=5,13 

CI 1,33-19,83 

p=0,41 

p=0,04* 

OR=0,25 

CI 0,06-0,98 

Ураження периферичних судин  

p=0,005* 

OR=11,88 

CI 1,29-109,52 

p=0,06 

p=0,06 

OR=0,17 

CI 0,02-1,57 

Транзиторне порушення мозкового 

кровообігу 
p=0,68 

p=0,003* 

OR=18,0 

CI 2,33-138,88 

p=0,01 

ГПМК з мінімальними явищами 

p=0,02* 

OR=0,15 

CI 0,03-0,90 

p=0,09 

p=0,0009* 

OR=15,0 

CI 2,42-92,95 

Деменція 

p=0,046 

OR=0,19 

CI 0,03-1,15 

p=0,96 

p=0,04* 

OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

Бронхіальна астма p=0,08 p=0,22 

p=0,01* 

OR=12,40 

CI 1,16-132,58 

Хронічні неспецифічні захворювання 

легень 
p=0,12 p=0,48 

p=0,03* 

OR=4,33 

CI 1,06-17,78 

Виразкова хвороба шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки 

p=0,046 

OR=0,19 

CI 0,03-1,15 

p=0,96 

p=0,04* 

OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

Цироз печінки без портальної 

гіпертензії 
p=0,23 p=0,12 

p=0,04* 

OR=5,37 

CI 1,02-28,26 

ЦД без ураження кінцівок 

p=0,02* 

OR=5,63 

CI 1,02-31,03 

p=0,56 

p=0,04 

OR=0,15 

CI 0,02-1,35 

ГПМК з геміплегією  p=0,19 p=0,59 p=0,12 

ХНН з рівнем креатиніну більше 3 

мг% 
p=0,13 p=0,45 p=0,22 

ЦД з ураженням кінцівок p=0,28 p=0,59 p=0,39 

Злоякісні пухлини без метастазів p=0,85 p=0,19 p=0,22 

 

Натомість фактором, який достовірно знижує 

ризик розвитку ГКІ обумовленої представниками 

родини Enterobacteriacea є зафіксоване в анамнезі 

ГПМК з мінімальними явищами (OR=0,15, CI (0,03-

0,90), p=0,02). 

До факторів, які асоційовані з вищими 

шансами формування ГКІ обумовленої 

представниками родини Staphylococcaceae 

належать наступні: зафіксоване в анамнезі ГПМК з 

мінімальними явищами (OR=15,0, CI (2,42-92,95), 

p=0,0009), наявність деменції (OR=5,37, CI (1,02-

28,26), p=0,04), бронхіальної астми (OR=12,40, CI 

(1,16-132,58), p=0,01), хронічних неспецифічних 

захворювань легень (OR=4,33, CI (1,06-17,78), 

p=0,03), виразкової хвороби шлунку і/чи 

дванадцятипалої кишки (OR=5,37, CI (1,02-28,26), 

p=0,04) та цирозу печінки без портальної 

гіпертензії (OR=5,37, CI (1,02-28,26), p=0,04). 

Висновки. Таким чином, в дослідженні 

вдалося довести можливість раннього 

прогнозування провідного етіологічного фактору ГКІ 

спричиненою представниками умовно-патогенними 

флори у пацієнтів похилого віку на основі вивчення 

наявних коморбідних станів.  

Дослідження зв’язку між складом мікробіоти 

кишківника та поліморбідністю пацієнтів похилого 

віку потребують подальшого вивчення, що в 

перспективі дозволить розробити ефективні та 

специфічні схеми лікування з урахуванням етіології 

провідного збудника та адаптаційних можливостей 

пацієнтів старшої вікової групи. 
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