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ПЕРЕДМОВА 

 

Проблема  патогенезу, ранньої діагностики  та лікування пневмонії 

набула особливої гостроти і є  однією з актуальних  в сучасній 

пульмонології, патологічній фізіології та терапії. 

Ця патологія  займає  30-40% від усіх захворювань легень, а у 

структурі загальної захворюваності лише 0,33%. 

За останні  тридцять років летальність від пневмоній зросла від 1 до 

9%, за умови розвитку тяжких ускладнень її у  реанімаційних відділеннях  

досягає до 40-50%. 

До цього часу незважаючи на здавалось  би    надзвичайні  успіхи в її 

лікуванні за результатами всесвітньої статистики,  пневмонія займає 

четверте місце серед причин смерті після  серцево-судинних захворювань, 

злоякісних новоутворень, травм та отруєнь, а США шосте місце  в 

структурі летальності. У практичній роботі лікаря має місце як  гіпо, так і  

гіпердіагностика цього захворювання. Несвоєчасна і неправильна 

діагностика та неадекватне лікування досить часто призводить  до 

розвитку  різноманітних ускладнень. 

Пневмонія   за останні десятиріччя набула соціального значення 

через те, що призводить до економічних збитків,  спричиняє періоди 

непрацездатності. В контексті з цим вивчення нової літератури з цієї  

проблеми, здійснення узагальнення  сучасних наукових матеріалів та 

подання результатів власних досліджень у вигляді монографічного 

видання, має  суттєве значення як для студентів, так і для практичних 

лікарів. Воно певною мірою поліпшить  рівень знань у студентів та 

лікарів з цієї тематики і дозволить  мати   ширше уявлення про 

етіопатогенетичні механізми розвитку захворювання, класифікацію, 

діагностику та лікування і профілактику. 

Властиво такий матеріал, а також результати власних  досліджень 

викладені у цій книзі. Монографія містить опис етіологічних факторів 

різних видів пневмонії, які здебільшого зумовлюють розвиток 

захворювання, патогенетичних  механізмів формування пневмонії, 

класифікацію, особливості клінічної картини, діагностичні  критерії, 

диференціальну  діагностику, ускладнення, лікування та профілактику. 

Крім цього у виданні висвітлюються біохімічні зміни, які відбуваються в 

організмі  хворого на пневмонію. Особливу увагу  звернуто на 

функціональний стан прооксидантно-антиоксидантних систем при  цьому  

захворюванні. 

Шосте видання зазнало суттєвих змін. Доповнена перша, п’ята, 

шоста, сьома та восьма глави. Окремо висвітлено роль оксиду азоту та 

цитокінів за фізіологічних та патологічних станів.  

Монографія ілюстрована таблицями, схемами і закінчується  списком 

використаної  літератури. 



 

5 
 

Список скорочень 
АОС - антиоксидантна система 

АЛТ - аланінамінотрансфераза 

АСТ - аспартатамінотрансфераза 

АП - атипова  пневмонія  

БАЗ - бронхоальвеолярні змиви   

БАР -  біологічно активні речовини   

ВП - вогнищева  пневмонія  

ВЛП - внутрішньолікарняна  пневмонія  

ВРО - вільнорадикальне окиснення  

ГМ-КСФ-α - гранулоцит-макрофаг-колонієстимулюючий фактор альфа  

ГП - гостра пневмонія 

ГДН - гостра дихальна  недостатність  

ДК - дієнові   кон’югати  

ЕАМТ - емпірична  антимікробна  терапія 

ЕП - експериментальна пневмонія 

ІП - інтерстиціальна   пневмонія  

ІЛ - інтерлейкін 

ІС - іммобілізаційний стрес  

ІФН - інтерферон 

ІТШ - інфекційно-токсичний шок 

КВП  - конденсат видихнутого повітря 

КП - крупозна    пневмонія  

КСФ - колонієстимулюючі фактори  

КТ - каталаза 

МДА - малоновий диальдегід 

МН - моноцити 

МП - мікоплазмова  пневмонія  

МФ - макрофаги  

НСТ-тест - тест нітросинього тетразолію  

ПО - пероксидаза 

ПОЛ - перекисне окиснення ліпідів 

ПОС - прооксидантна система 

ПК - природний кілер 

ПП - позалікарняна  пневмонія  

ППН - показник пошкодження нейтрофілів  

СОД - супероксиддисмутаза 

СП - стафілококова  пневмонія  

СРП - С-реактивний протеїн 

ТФР-β - трансформуючий фактор росту бета 

ЦП  - церулоплазмін 

ФАЛ - фагоцитарна активність лейкоцитів 

ФІ - фагоцитарний індекс 

ФНП - фактор некрозу пухлин 

ФЧ - фагоцитарне число  



 

6 
 

Глава 1.  Актуальність. Визначення. Епідеміологія 
 

Проблема пневмонії відноситься до числа найбільш актуальних і 

маловивчених ділянок сучасної інфекційної патології та пульмонології. 

Захворювання на пневмонію складає в середньому  від 10 до 13,8 на 

1000 населення. Ця патологія займає 30-40% від усіх захворювань легень, 

а у структурі загальної захворюваності – лише 0,33%. З кожних 100 

чоловік щорічно 1 хворіє на пневмонію. За даними А.Н.Окорокова (2001) 

на долю цього захворювання припадає не менше 10 відсотків усіх 

госпіталізацій. Поширеність пневмонії в Україні складає більш як 400 на 

100 тис. населення, в Російській федерації (1996) – 348,1, в США щорічно 

реєструється 4 млн. випадків цієї патології. До цього часу незважаючи на 

здавалось би надзвичайні успіхи в її лікуванні, за результатами 

всесвітньої статистики, пневмонії займають четверте місце  серед причин 

смерті після серцево-судинних захворювань, злоякісних новоутворень, 

травм та отруєнь, а в США шосте місце в структурі летальності. За 

останні 30 років летальність від цього захворювання зросла від 1 до 9%, а 

за умови розвитку тяжких ускладнень її у реанімаційних відділеннях 

досягає 40-50% (Окороков А.Н., 2001, Бартлетт Дж., 2000;        

Сильвестров В.П., 1998; Казанцов В.А., Удальцов Б.Б., 2002). У США  на 

пневмонію щорічно хворіє 5,6 млн дорослих і помирає 40-70 тис. 

захворілих (Середюк Н.М., Нейко Є.М., Вакалюк І.П., 2009). 

Актуальність вивчення пневмонії в дітей раннього віку велика і 

зумовлена:  

1. Значним розповсюдженням цієї патології в дітей першого року 

життя (хворіє 2%).  

2. Тяжкістю перебігу, хронізацією процесу в бронхолегеневій системі.  

3. Високою летальністю, яка вказує на те, що пневмонія – основна 

причина дитячої смертності (у світі протягом року помирає близько 5 млн 

дітей до п’ятирічного віку, кожні 7 секунд від пневмонії помирає одна 

дитина).  

Пневмонія спостерігається у чоловіків орієнтовно в 1,5 разів частіше, 

ніж у жінок. Захворюваність на негоспітальну пневмонію дорослих (вік 

понад 18 років) становить від 1-11,6 випадків на 1 тис.осіб молодого й 

середнього віку до 25-44 років на 1 тис. осіб старших вікових груп (понад 

65 років). В осіб старших вікових груп за наявності супутніх захворювань 

(злоякісні новоутворення, алкоголізм, цукровий діабет, хвороби печінки і 

нирок, серцево-судинної системи) у разі тяжкого перебігу негоспітальної 

пневмонії цей показник сягає 15-30%. 

Негоспітальна пневмонія (НП) – важлива медико-соціальна проблема, 

що характеризується високим рівнем захворюваності та смертності, а 

також значними економічними витратами на лікування. Порівняно з 2005 
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роком кількість захворювань зменшилася на 9,8% (у 2005 – 425,9 на 100 

тис. дорослого населення, нині – 384,3), але все ж таки залишається на 

досить високому рівні (Перцева Т.О., Дмитриченко В.В., 2008). 

НП є актуальною проблемою у вагітних жінок. У США 

захворюваність на пневмонію серед них становить 0,12-0,13%, у той час 

як в Україні розповсюдженість цієї хвороби у період вагітності становить 

0,78-2,7 випадку на 1 тис. пологів незалежно від терміну вагітності. Так, у 

лікувальних закладах Дніпропетровська зареєстровано такі показники 

госпіталізації вагітних хворих на НП за період з 2005 по 2007 рік: у 2005 – 

36 випадків, у 2006 – 54 та 75 випадків у 2007 році (Перцева Т.О., 

Дмитриченко В.В., 2008). 

Слід зауважити, що кожного року зростає кількість вагітних жінок, та 

можна вважати, що показники захворюваності залишаються на 

стабільному рівні. В останні роки зростає захворюваність на пневмонію 

тяжкого перебігу (за наявності алкоголізму, цукрового діабету, ВІЛ-

інфекції та гепатиту). У Дніпропетровську кількість важких пневмоній з 

2005 по 2007 рік зросла майже удвічі (з 2-3 випадків у 2005 до 5-6 у 2007). 

Пневмонія у вагітних супроводжується акушерсько-гінекологічними 

ускладненнями: передчасними пологами – 44%, недоношеністю плода – 

22% та його гіпотрофією – 33% . 

Вагітність не збільшує ризик захворювання на пневмонію. Винахід 

антибактеріальних препаратів зменшив смертність від пневмонії з майже 

30% до 3-4%. Проте пневмонія залишається однією з найважливіших 

причин материнської смертності (Перцева Т.О., Дмитриченко В.В., 2008). 

Отже пневмонія – це захворювання, яке є достатньо розповсюдженим, 

займає одне з перших місць серед причин захворюваності та смертності і 

за останні роки набуло соціального значення через те, що призводить до 

економічних збитків, спричиняє періоди непрацездатності. У зв’язку з 

цим ГП входить у пакет проблем, які розробляються як клініцистами, 

пульмонологами, терапевтами так і експериментаторами. 

У даний час пневмонія розглядається як гостре інфекційно-запальне  

захворювання легень із залученням усіх структурних елементів легеневої 

тканини з обов’язковим ураженням альвеол та розвитком в них запальної 

ексудації. Поряд з цим визначенням існує багато інших, які також мають 

науково-обґрунтовану основу. 

Актуальним на сьогоднішній день залишається поняття пневмонії, які 

привели ще у 1984 р. Н.В.Путов, Г.Б.Федосєєв. Пневмонія (pneumonia – 

від грец. pneumon - легені) – захворювання, яке об’єднує групу різних за 

етіологією, патогенезом та морфологічною характеристикою запальних, 

частіше інфекційних процесів у легенях з переважним ураженням їх 

респіраторних відділів. Пізніше, у 1993 р. Е.М.Тареев, А.В.Сумароков 

дали таке визначення. Пневмонія – це інфекційне захворювання, яке 

характеризується запаленням легеневої паренхіми та накопиченням 
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ексудату у просвіті альвеол.  

У 1998 р. характеризували так цю патологію. Пневмонія – це гостре, 

як правило інфекційне захворювання переважно респіраторної частини 

легень (респіраторні бронхіоли і альвеоли) з наявністю у альвеолах 

ексудату, який містить нейтрофіли і яке рентгенологічно проявляється 

інфільтративним затемненням легень (Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998). 

У 2009 році Н.М.Середюк, Є.М.Нейко, І.П.Вакалюк дають таку 

сентенцію пневмонії: це гостре інфекційне захворювання переважно 

бактеріальної етіології, яке характеризується вогнищевим ураженням 

респіраторних відділів легень та наявністю внутрішньоальвеолярної 

ексудації.  

Таким чином, як видно з вищевикладеного матеріалу, що пневмонія є 

досить поширеним захворюванням органів дихання, яке постійно зростає, 

не дивлячись на значні помітні успіхи в розвитку як пульмонології, так і 

фармакології. У клінічній практиці лікаря спостерігаються випадки як 

гіпо-, так і гіпердіагностики пневмонії. Це може призводити до розвитку 

різноманітних ускладнень і потребує від лікарів-пульмонологів та 

терапевтів ґрунтовних знань з цієї патології.      
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Глава 2. Етіологія 
 

Найрізноманітніші етіологічні фактори можуть викликати пневмонію. 

Залежно від причини, яка призвела до розвитку пневмонії, розрізняють 

такі види (Нейко Е.М., Шпак Б.Ю., 1990):  

1) Бактеріальні пневмонії (пневмококи, паличка Фрідлендера, 

стрептококи, стафілококи); 

2) Вірусні пневмонії (віруси грипу А, Б, аденовіруси, вірус 

парагрипу, рино вірус); 

3) Грибкові пневмонії (грибки); 

4) Алергічні пневмонії (лікарські засоби, алергічні реакції) – вилучені 

з рубрики „Пневмонія”; 

5) Травматичні пневмонії(травма черепа, живота, грудей) – вилучені 

з рубрики „Пневмонія”; 

6) Інфекційні пневмонії (орнітоз, кашлюк, лептоспіроз); 

7) Токсичні пневмонії (опік парами бензину, хлору, бойовими 

отруйними речовинами) – вилучені з рубрики „Пневмонія”; 

8) Аспіраційні пневмонії (анаеробні і аеробні збудники); 

9) Змішані пневмонії (вірус, пневмокок); 

10) Невстановленої етіології. 

Європейське респіраторне товариство у 1993 р. запропонувало робочу 

групу пневмоній, яка базується на клініко-патогенетичних та 

епідеміологічних принципах: 

I. Позалікарняна ( позагоспітальна) пневмонія; 

II. Внутрішньолікарняна (госпітальна або нозокоміальна) пневмонія; 

III. Пневмонія при імунодефіцитних станах; 

IV. Атипово перебігаюча пневмонія. 

Для кожної з названих форм пневмоній існує повний спектр 

інфекційних збудників.  

Етіологія позалікарняних пневмоній (табл.1) 

Позалікарняною називається пневмонія, яка виникає в 

позалікарняних, побутових умовах. Її викликають такі збудники 

(Окороков А.Н., 2001; Казанцев В.А., Удальцов Б.Б., 2002; Дзюблик О.Я., 

2010): 

- Streptococcus pneumonie – грампозитивні диплококи, які найчастіше 

є збудниками пневмоній у всіх вікових групах. Пневмокок є збудником 

позалікарняної часткової та вогнищевої пневмоній у 70-90% хворих; 

- Haemophilus influenzae – грамнегативна паличка, яка займає друге 

місце за значенням серед збудників пневмонії; 

- Mycoplasma pneumoniae – викликає позалікарняну пневмонію у 20-

30% осіб, віком менше ніж 35 років, а у більш старших вікових групах у 

1-9%.  Мікоплазмова пневмонія уражає пацієнтів будь-якого віку, проте 
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переважає у дітей віком 5-15 років і дорослих у віці до 30 років. 

- Chlamydia pneumoniae – грамнегативний мікроорганізм є виключно 

внутрішньо-клітинним патогеном, викликає біля 10% усіх пневмоній. 

- Legionella pneumophila – грамнегативна бактерія, 

внутрішньоклітинний патоген, викликає розвиток пневмонії у 8-11% 

випадків; 

- Moraxella (Branhamella) catarralis – грамнегативна коккобацила, 

збудник пневмонії (у 1-2 % хворих), зумовлює розвиток захворювання, як 

правило, у хворих з супутнім хронічним обструктивним бронхітом; 

- Klebsiella pneumonie (паличка Фрідлендера) – грамнегативна 

бацила, яка викликає розвиток пневмоній у 1-8 % хворих, найчастіше в 

осіб, що страждають будь-яким супутнім, нерідко тяжким 

захворюванням; 

- Escherichia coli – грам негативна бактерія, є відносно рідкою 

причиною позагоспітальної пневмонії у пацієнтів, які страждають, як 

правило, супутніми захворюваннями (цукровий діабет, ниркова 

недостатність, застійна серцева недостатність); 

- Staphylococcus aureus – грампозитивний кок, викликає розвиток 

пневмонії менше ніж у 5% випадків, переважно в осіб похилого віку, 

наркоманів, пацієнтів, які знаходяться на перманентному гемодіалізі; 

- Streptococcus haemoliticus – грампозитивний кок, який обумовлює 

розвиток пневмонії у 1-4% хворих.  

 

Етіологія госпітальних пневмоній (табл.1) 

До госпітальних відносять пневмонії, які розвиваються через 48-72 

години після госпіталізації за виключенням інфекцій, що знаходяться в 

інкубаційному періоді на момент потрапляння  хворого в стаціонар. 

Етіологія госпітальних пневмоній є досить різноманітною. Найбільш 

частими збудниками госпітальних пневмоній є:  

- грампозитивна флора: Staphylococcus aureus; 

- грамнегативна флора: Pseudomonas aeruginos (синьогнійна паличка), 

Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli (кишкова паличка), Proteus 

mirabilis, Haemophilus influenzae, Enterobacter, Serratia; 

- анаеробна флора: грампозитивна (Peptostreptococcus та інші), грам 

негативна (Казанцев В.А., Удальцов Б.Б., 2002). 

 

Етіологія пневмонії у хворих на тяжкі імунодефіцитні стани 

У хворих, які страждають тяжкими імунодефіцитними станами 

(вроджений імунодефіцит, ВІЧ - інфекція, ятрогенна імуносупресія), 

здебільшого збудниками пневмоній є пневмоцисти, патогенні грибки, 

цитомегаловіруси.   

Етіологія пневмонії, яка виникла на ґрунті нейтропенії 

Найбільш частими збудниками пневмоній у пацієнтів з нейтропеніями 
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є Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosae. 

Роль вірусів в етіології пневмоній 
Загальновизнаним є факт, що віруси зумовлюють формування 

пневмонії (віруси грипу, парагрипу, аденовіруси, респіраторно-

синцитіальні та риновіруси, ентеровіруси. У міжнародній класифікації 

хвороб Х перегляду (1992) виділені такі види вірусних пневмоній:  

- j 10.0 – грип з пневмонією, вірус грипу ідентифікований; 

- j 12 –  вірусна пневмонія, не класифікований в інших 

рубриках; включена бронхопневмонія, викликана іншими вірусами, які 

відрізняються від віруса грипу;  

- j 12.0 – аденовірусна пневмонія; 

- j 12.1 – пневмонія, викликана респіраторним синцитиальним 

вірусом; 

- j 12.2 – пневмонія, зумовлена вірусом парагрипу; 

- j 12.8 – інша вірусна пневмонія; 

- j 12.9 – неуточнена вірусна пневмонія.  

Вірусні пневмонії становлять 3,2-8,8% і частіше зустрічаються у 

молодих людей. В період епідемії грипу зростає роль вірусно-

бактеріальних асоціацій (Путов Н.В., Федосеев Г.Б., 1984; Регеда М.С., 

2000; Новиков Ю.К., 1999).   

Фактори ризику, щодо виникнення пневмоній 

Розрізняють сім основних факторів ризику, що сприяють розвитку 

пневмонії (Регеда М.С., Гайдучок І.Г., 2000): 

1) Соціальні – несприятливі умови праці, незадовільні житлово-

побутові умови, гіподинамія, шкідливі звички (паління, 

зловживання алкоголем); 

2) Професійні – робота з отрутохімікатами, в цехах з високою 

запиленістю повітря, бактеріологічних лабораторіях, 

пульмонологічних лікувальних закладах; 

3) Генетичні – наявність у батьків хронічних бронхолегеневих 

захворювань; 

4) Інфекційні – часті гострі респіраторні інфекції, наявність вогнищ 

хронічної інфекції в носоглотці; 

5) Алергічні – схильність до медикаментозної та побутової алергії; 

6) Імунологічні – зміни реактивності організму, зумовлені 

захворюваннями внутрішніх органів; 

7) Травматичні – деформація грудної клітки, перенесені операції, 

опіки дихальних шляхів. 

До факторів ризику відносяться також хронічні захворювання серця 

(вади серця, дифузний або постінфарктний кардіосклероз, які 

ускладнюються застійною серцевою недостатністю), легень (бронхіти 

бронхіальна астма, професійні захворювання легень), хвороби 

стравоходу, шлунка, печінки, нирок (особливо при формуванні ниркової 
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недостатності). 

Таблиця 1 

 

Етіологія позалікарняних 

пневмоній 

Етіологія госпітальних 

пневмоній 

Пневмокок, Haemophilus influenze, 

Mycoplasma pneumonia, Chlamydia 

pneumonia, Legionella pneumophila, 

Moraxella cataralis, тощо  

Staphylococcus aureus, 

Pseudomonas aeruginos, Klebsiella 

pneumonia, Escherichia coli, 

Proteus mirabilis, Haemophilus 

influenzae, Enterobacter, тощо    

 

Імунодефіцити не тільки є фактором ризику пневмоній, але й 

настільки змінюють їх перебіг, що дозволило виділити пневмонії при 

імунодефіцитних станах в окрему особливу групу. 

Отже, як видно з викладеного матеріалу, що пневмонія є 

поліетіологічним захворюванням.  
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Глава 3. Патогенез 
 

Важливу роль у механізмі розвитку пневмонії відіграє інфекційний 

збудник, який потрапляє із зовнішнього середовища у легені. Відомі 

декілька шляхів проникнення збудників пневмонії до легень: 1) 

бронхогенний; 2) гематогенний; та 3) лімфогений (Путов Н.В., Федосеев 

Г.Б., 1984, Регеда М.С., 2000, Середюк Н.М., Нейко Є.М., Вакалюк І.П., 

2009). Бронхогенний шлях є найчастішим для проникнення інфекції в 

респіраторні відділи легень і вважається основним (86% випадків) для 

розвитку як позалікарняної, так і госпітальної пневмонії. При цьому 

суттєву роль відіграють здатність окремих мікроорганізмів (гемофільна 

паличка) до адгезії на поверхні бронхіального та альвеолярного епітелію. 

Здебільшого збудники розмножуються на слизовій оболонці верхніх 

дихальних шляхів, а потім звідси потрапляють у бронхи та легені. Як 

правило, відбувається мікроаспірація секрету ротоглотки та вдихання 

аерозолю, який містить мікроорганізми. Для того, щоб інфекція далі 

потрапляла через бронхи в альвеоли необхідні наявність дефектів бронхів 

як вродженого, так і набутого характеру, що впливають на елімінацію 

інфекційного агенту. За умови нормального функціонування механізмів 

“самоочищення” трахеї та бронхів аспірованний секрет видаляється і не 

викликає розвиток пневмонії. У разі їх порушення виникає гостре 

запалення легень (Бородач В.О., 2011). 

Гематогенний та лімфогенний шляхи інфікування респіраторного 

тракту зустрічаються лише за наявності вторинних пневмоній. 

Гематогенний шлях розвитку пневмонії спостерігається при сепсисі, 

ендокардиті тристулкового клапану, септичному тромбофлебіті тазових 

вен, загальноінфекційних захворюваннях. Можливості лімфогенного 

розповсюдження інфекції з наступним розвитком пневмонії здебільшого 

спостерігається у разі поранення грудної клітки. 

Виділяють ще один шлях проникнення інфекції у легені. Це 

безпосереднє поширення її з сусідніх уражених органів – per 

contimunatem (при абсцесі печінки). Надходження збудника пневмонії в 

легені може бути як екзогенним, так і ендогенним шляхами. 

У людей похилого та старечого віку досить часто сприятливими 

факторами щодо розвитку пневмонії є зниження захисних механізмів 

організму. Здебільшого розвиваються вікові зміни в легенях, які 

створюють певні передумови для розмноження мікробів та їх 

потрапляння в дихальні шляхи (порушення кашлевого рефлекса, 

діяльності миготливого епітелію, дренажної функції бронхів, атрофія 

лімфоїдної тканини, зниження вентиляції, втрата еластичності легеневої 

тканини, обмеження рухомості грудної клітки) (Коркушко О.В., 1984). 

Вирішальне значення у розвитку пневмонії має система місцевого 
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бронхопульмонального захисту та захисні фактори організму. До місцевої 

бронхопульмональної системи захисту відносять: бронхопульмоногенна 

імунна система, мукоціліарний транспорт; протиінфекційні фактори 

бронхіального секрету (лізоцим, лактоферин, інтерферон); альвеолярні 

макрофаги, сурфактант. При пневмонії знижується ефективність місцевих 

факторів імунного захисту – активність лізоциму, лактоферину, 

секреторного Ig A, зменшується концентрація бактеріальних антитіл. У 

разі затяжного перебігу пневмоній спостерігається зниження рівня 

гуморальних імунних факторів – Ig A, M, G. Відбувається зниження 

також показників клітинного імунітету – фагоцитарної активності 

лейкоцитів та альвеолярних макрофагів. Це сприяє 

внутрішньоклітинному паразитуванню мікроорганізмів та вірусів, 

дисемінації та прогресуванню запального процесу легенях. Ці зміни 

можуть передувати розвитку пневмонії, особливо в осіб з хронічним 

бронхітом, пневмосклерозом, які тривалий період палять, або виникати в 

процесі формування гострої інфекції в бронхах і легенях. Це особливо є 

характерним для гострої респіраторної вірусної інфекції, яка пригнічує як 

гуморальні, так і клітинні механізми імунітету, викликає функціональні і 

морфологічні зміни миготливого епітелію, порушує дренажну функцію 

бронхів та мукоціліарного кліренсу. Аспіровані віруси проникають в 

епітеліальні клітини верхніх дихальних шляхів і бронхів, викликаючи їх 

некроз. Уражені епітеліальні клітини злущуються, а деепітелізовані 

поверхні, особливо у разі порушенного мукоціліарного кліренсу та 

зниженої фагоцитарної активності нейтрофілів і альвеолярних макрофагів 

інфікуються бактеріями. Це призводить до запалення стінок трахеї, 

бронхів, бронхіол, сприятливих мов для розвитку та прогресування 

пневмонії. 

В патогенезі пневмоній суттєве значення мають специфічні та 

неспецифічні реакції організму, які направлені на знищення збудника 

хвороби (Палеев Н.Р., 1989, Середюк Н.М., Нейко Є.М., Вакалюк І.П., 

2009). 

У разі бактеріальних інфекцій велику роль відіграє ступінь вираження 

лейкоцитарної реакції і фагоцитарної активності лейкоцитів, 

комплементарної, лізоцимної та бактеріальної активності лейкоцитів, 

концентрації Ig A, M, G, сумарного вмісту Т-лімфоцитів і їх 

проліферативної активності, антитілоутворення. 

Оцінюючи імунологічний статус хворого на пневмонію, необхідно 

враховувати зв’язок захворювання з перенесеною вірусною інфекцією, 

збільшенням вмісту Т-супресорів та зменшенням кількості Т-хелперів. 

Для циклічного перебігу пневмонії з перших днів захворювання 

характерним є виявлення бактеріального антигену в зростаючих титрах з 

поступовим зниженням його рівня до 20-25 дня хвороби (тобто в період 

клінічного одужання) при одночасному інтенсивному підвищенні вмісту 
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протимікробних антитіл після 10-го дня хвороби. Більше ніж у половини 

хворих на пневмонію спостерігається зниження числа і активності Т-

лімфоцитів, процент фагоцитованих клітин, фагоцитарного індексу і 

числа лізосом в моноцитах. При цьому зменшується вміст В-клітин, який 

виявлений лише у 14,3% випадків. 

Роботою Е.Ф.Чернушенко, Л.С.Когосова (1981) встановлено зростання 

числа Т-лімфоцитів у крові при ГП, а з розвитком затяжного перебігу та 

наявності бронхоектазів – зменшувалось. 

При гострій пневмонії спостерігається Н.Р.Палеев (1989) підвищення 

рівня Ig G. A. Е.Ф.Чернушенко, Л.С.Когосова (1981) вважають, що у разі 

дефіциту як В-системи лімфоцитів, так і при дефіциті Т-клітин 

збільшується небезпека розвитку нагнійних процесів у дихальній системі. 

Гострий перебіг пневмонії завжди супроводжується підвищенням 

активності інгібітора трипсину. У хворих з низькою активністю трипсину 

на початку хвороби розрішення пневмонії затягується, активність 

інгібітора трипсину не нормалізується впродовж 3-4 тижнів. 

У хворих з пневмонією на 21-30-й день хвороби спостерігалось 

зниження в крові вмісту гаптоглобіну і мукопротеїну. 

У пацієнтів із затяжним перебігом захворювання ці показники 

підвищувались у крові. Нормалізація рівня гаптоглобіну і мукопротеїну 

свідчить про повне відновлення структури порушеної тканини або 

ремісію захворювання. 

Провідну роль в патогенезі пневмонії мають фактори, які порушють 

динамічну рівновагу між макро- і мікроорганізмами (Шулутко Б.И., 

1992). 

Здебільшого такими факторами є переохолодження (розлад мікро 

циркуляції і порушення мукоціліарного кліренсу), і гостра респіраторно-

вірусна інфекція (пригнічення місцевих захисних факторів), вогнищева 

інфекція, перевтома, гіповітаміноз, стрес, які знижують резистентність 

організму. 

Таким чином, причина розвитку первинної пневмонії полягає у тому, 

що відбувається вплив на організм людини одного або декілька факторів, 

які призводять до порушень імунітету та системи неспецифічної 

резистентності. 

Бактерії, які потрапили в респіраторну зону і не зустріли протидії, 

інтенсивно репродукуються та активізуються. Наприклад пневмокок, що 

виділяє ферменти (гемолізини, гіалуронідазу і лейкоцидин) призводить до 

різкого порушення судинної проникності та розвитку альвеолярної 

ексудації. На даному етапі інфекція розповсюджується від альвеоли до 

альвеоли через пори Кона, а також через канали Ламберта, які з’єднюють 

бронхіоли з альвеолами суміжних ацинусів, що розміщено поблизу. Цей 

процес образно порівнюють з “розстіканням масляної плями на папері”. 

Обмежують міграцію мікроорганізмів лише щільні листки вісцеральної 
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плеври. Тому здебільшого запальний процес навіть при крупозній 

пневмонії обмежується лише однією часткою. Ексудативний процес в 

альвеолах проходить декілька фаз, який характеризується послідовним 

потраплянням у просвіт плазми і відкладання фібрину, виходом 

еритроцитів і лейкоцитів. Патологоанатоми називають цю стадію 

приливу, червоного та сірого опечінкування. Період підвищеної судинної 

проникності супроводжується потраплянням в артеріальну кров збудників 

та їх токсинів. 

Таким чином початковий період захворювання характеризується 

транзиторною бактеріємією артеріального русла, при якій відбувається 

санація крові в капілярній сітці. Це зазвичай не дає можливості 

розвиватись гематогенному реінфекуванню легенів. Властиво ця 

обставина викликає клінічні ознаки інтоксикації, зумовлює зміну 

лабораторних показників запалення. Гіперергічна реакція при крупозній 

пневмонії зумовлена анафілактоїдною відповіддю сенсибілізованого 

організму до пневмокока, якщо розповсюдження збудника відбувається 

здебільшого перибронхіально, тоді надалі трансальвеолярна міграція є 

блокована мобілізованими захисними резервами, або в результаті 

своєчасного лікування, пневмонічний процес локалізується на рівні 

вогнищ, які мають розміри 1-2 см в діаметрі з тенденцією до злиття. Зона 

інфільтрації у таких випадках не перевищує 1-2 сегменти, а ділянка 

подразнення плеври відповідає площі проекції цих сегментів. В таких 

випадках реакція організму характеризується як нормо або гіпоергічна. 

Після цього як ексудація зменшується наступає фаза зниженої 

судинної проникності, доходячи аж до інтенсивності капілярного 

кровообігу не лише в інфільтративній зоні, але і перифокально, прилеглих 

до вогнища ділянках легеневої тканини. Цей період характеризується 

прогресивним зменшенням інтоксикаційних ознак і відповідає початку 

розрішення пневмонічного процесу. 

У механізмах розвитку пневмонії важливе значення має розвиток 

сенсибілізації організму до інфекційних агентів – збудників 

захворювання. Вираженість цієї сенсибілізації визначає і особливості 

клінічного перебігу пневмонії. Як уже підкреслювалось крупозну 

пневмонію розглядають як прояв гіперергічної реакції організму, в цей же 

час як нормо або гіпоергічна реакція супроводжується розвитком 

вогнищевої пневмонії. Відповідна імунна реакція організму, утворення 

специфічних антиінфекційних антитіл має подвійне патогенетичне 

значення. З одного боку, це сприяє загибелі збудника хвороби і в цьому 

напрямі діють і неспецифічні реакції організму – підвищення 

фагоцитарної активності лейкоцитів, комплементарної, лізоцимної та 

бактерицидної активності сироватки. З іншого боку, формуються імунні 

комплекси, які складаються з інфекційного антигену (збудника 

захорювання) і антитіла до нього, що активізують систему комплементу і 
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викликають розвиток імунозапальних реакцій в легеневій тканині. 

Важливу роль в патогенезі пневмонії відіграє система гемокоагуляції 

та фібринолізу. Відомо, що посилення гемокоагулюючої та пригнічення 

фібринолітичної активності сприяє обмеженню зони запалення. 

Порушення балансу між утворенням фібрину та його руйнуванням 

призводить до розвитку ускладнень (переважання процесів розчинення та 

елімінації фібрину) викликає деструкцію легеневої тканини, 

кровохаркання, легеневу кровотечу, поширення запального інфільтрату. 

Якщо переважає фібриногенез це викликає карніфікацію легеневої 

паренхіми, утворення плевральних спайок та обструкцію бронхів. 

Гіперфібриногенемія, здебільшого місцева, призводить до утворення 

тромбоцитарних емболів, які зумовлюють локальні геморагічні некрози 

легеневої тканини. 

Важливою ланкою патогенезу гострої пневмонії є зміни вмісту 

мікроелементів, які приймають участь в транспорті кисню, тканинному 

диханні, процесах дезінтоксикації та репарації (Е.М.Нейко, Б.Ю.Шпак, 

1990). 

Виражений дефіцит міді, Е.М.Нейко, Б.Ю.Шпак (1990) при гострій 

пневмонії пояснюють тим, що мідь є каталізатором багатьох біологічних 

процесів і посилено він витрачається для синтезу молекул 

церулоплазміну, активність якого при цьому захворювання підвищується. 

Встановлено при гострій пневмонії особливо в період вираженої 

клінічної картини зростання концентрації заліза в організмі. Це пов’язано 

очевидно з тим, що частина цього мікроелементу відкладається в печінці 

(депо) і в ній синтезуються складні залізовмісні органічні сполуки, які 

використовуються для нормалізації порушених окисно-відновних 

процесів. Підвищення активності карбоангідрази в крові та збільшення 

вмісту цинку в організмі розглядається к одна з компенсаторних реакцій, 

що сприяє виведенню вуглекислоти з крові та збільшення її дихальної 

активності. Підвищення вмісту кобальту у хворих на ГП має складний 

компенсаторно-захисний механізм, який спрямований на стимуляцію 

імуногенезу. 

У розвитку пневмонії має значення підвищення проникності капілярів 

та лізосомних мембран, які виникають під дією бактеріальних токсинів. 

Це призводить до зростання активності лізосомальних ферментів у 

сироватці крові. 

Суттєве значення для розуміння окремих механізмів розвитку 

пневмонії має перекисне окиснення ліпідів. Встановлений прямий зв’язок 

та залежність між гостротою (важкістю) запальної реакції та ступенем 

активації ПОЛ – насамперед безпосередньо у вогнищі запалення, а також 

в гуморальних середовищах організму – крові, плазмі, лімфі, 

спинномозковій рідині, куди ці продукти потрапляють вторинно із 

запального вогнища. При цьому етіологія запалення, ділянка ураження, 
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участь мікроорганізмів (асептичне або інфекційне запалення) відіграє 

лише вторинну роль – реакція активації ПОЛ завжди присутня. Ці дані 

зайвий раз підкреслюють універсальність реакції активації ПОЛ як 

патогенетичної ланки стресу, одним з видів якого є запалення (Окороков 

А.Н., 2001). Слід підкреслити, що ступінь активізації ПОЛ при запальних 

захворюваннях проявляється насамперед зростанням кількості первинних 

продуктів ПОЛ (вільних радикалів, гідропероксидів, ліпідних пероксидів) 

і свідчить про гостроту та важкість запалення. Відомо, що ранній період 

розвитку запального процесу характеризується реактивним 

компенсаторним збільшенням антиоксидантної активності, вмістом 

відновленого глютатіону та інших ендогенних антиоксидантів, який 

змінюється їх зниженням у разі довготривалого запалення. 

Отже, можна констатувати, що активізація ПОЛ – невід’ємна складова 

частина, важлива ланка запального процесу, яка відображає і 

характеризує його гостроту, важкість, особливість перебігу, ефективність 

лікувальних заходів. Дія бактеріальних токсинів, медіаторів запалення, 

гіпоксія створює умови для підсилення окиснення ліпідів клітинних 

мембран, активізації ендогенних фосфоліпаз, зниження антиоксидантів. 

Деструкція мембранних структур супроводжується накопиченням 

токсичних продуктів перекисного окиснення ліпідів: перекисів, 

гідроперекисів, жирних кислот, лізофосфоліпідів . Встановлено 

А.Н.Окороков (2001), що у хворих на ГП значно активізується ПОЛ, при 

цьому утворюються вільні радикали і перекисні сполуки. Ці речовини 

спричиняють безпосередній пошкоджуючий вплив на легеневу тканину, 

сприяють розвитку в ній запального процесу. Крім цього продукти ПОЛ 

підвищують проникність лізосомальних мембран легеневої тканини, що 

призводить до виходу з лізосом протеолітичних ферментів, які мають 

пошкоджуючи дію на клітини. Виявлено, що продукти ПОЛ значно 

знижують активність основного інгібітора протеаз – α1 – антитрипсину. 

Отже, активізація ПОЛ і висока активність протеліозу створюють 

сприятливі умови для розвитку пневмонії. Так при гострій пневмонії 

виявлено виражену активізацію процесів ПОЛ, яка проявлялась 

підвищенням вмісту дієнових кон’югат і малонового диальдегіду та 

зниженням активності супероксиддисмутази у крові хворих. Також 

встановлено, у хворих на крупозну пневмонію нестабільність мембран та 

дефіцит ендогенних антиоксидантів в плазмі крові є вищим ніж у 

пацієнтів з вогнищевою пневмонією Г.І.Дубкова, 2000; Ю.Ю.Попович 

(1997). Вивчення мембранодеструктивних змін дозволяє більш точніше 

визначити завершеність запального процесу в легенях та обґрунтувати 

лікувальне застосування антиоксидантів.  

 

 



 

19 
 

3.1. Роль процесів ліпопероксидації і антиоксидантної  системи, 

трансаміназ, електролітів, факторів  неспецифічної резистентності та 

імунної системи в патогенезі розвитку пневмонії 

 

Функціональний стан прооксидантно-антиоксидантної системи. 

Відомо, що в  основі підтримання вільнорадикального гомеостазу клітин 

лежить баланс між утворенням та елімінацією вільних радикалів. 

Суттєвим є той факт, що стійкість такої рівноваги має свої межі і 

визначається з одного боку потужністю систем антиоксидантного 

захисту, а з іншого — інтенсивністю процесів генерації радикалів. В 

зв'язку з тим в основі активізації ПОЛ завжди лежить один з трьох 

загальних механізмів: по-перше, первинна надмірна генерація активних 

форм кисню, яка перевищує фізіологічні можливості антиоксидантних 

систем клітини; така ситуація має місце при гіпербаричній оксигенації, 

перенасичені мембранні структури киснем. По-друге, первинне зниження 

потужності антиоксидантних захисних систем, що може виникати, 

наприклад, при авітамінозі Е. По-третє, поєднання цих можливостей у 

випадку ішемії, що визначає з одного боку , масивною втратою 

антиоксидантів, що виходять через пошкоджену зовнішню мембрану 

клітин, а з іншого активною генерацією ініціаторів ПОЛ (Демкович А.Є., 

2012) . 

ПОЛ є одним з універсальних механізмів ушкодження клітин. 

Підвищення інтенсивності процесів ПОЛ - важливий компонент ліпідного 

обміну, який впливає на різні ланки метаболізму. Швидкість перебігу 

вільнорадикальних процесів регулюється багатокомпонентною системою 

антиоксидантного захисту (Щербак В.В., Кубышкин А.В., 2011; Гудима 

А.А., 2011). 

Процеси перекисного окислення ліпідів протікають при фізіологічних 

та патологічних станах організму. За фізіологічних умов існує рівновага у 

системно-антисистемних відношеннях; між пошкоджуючим (ПОЛ) і 

захисним фактором (загальної антиокислювальної активності - АОА). За 

умови розвитку патології порушується рівновага, яка перебігає за 

принципом так званих "метаболічних гойдалок" - зниження АОА може 

супроводжуватись пригніченням загальної АОА. Співвідношення 

ПОЛ/АОА є фізіологічною константою . 

З короткого викладу літератури видно, що питання, яке стосується 

залежності процесів перекисного окиснення ліпідів та стану 

антиоксидантного захисту при пневмонії від періодів її розвитку, 

величини запального процесу в легенях та статі хворого є недостатньо 

вивченим. З огляду на це нам було цікавим властиво провести 

дослідження цього аспекту роботи. 

Одержані результати  подані в таблицях 2 – 7. 
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3.1.1. Активність процесів ПОЛ та АОС при пневмонії у ранні, 

середні та пізні періоди формування захворювання (умовний поділ) 

У роботі визначалась інтенсивність процесів пероксидації 

(початкового та завершального етапів) та стан антиоксидантної системи у 

хворих на пневмонію у різні періоди її розвитку (Регеда М.С.,         

Поліянц І.В., 2004) 

Розпочато дослідження з визначення продуктів ПОЛ – дієнових 

кон’югат (ДК) та малонового диальдегіду (МДА) у сироватці крові, які в 

основному мають пошкоджуючий вплив на клітини. 

Нами встановлено (табл. 2), що вміст дієнових кон’югат та 

малонового диальдегіду в сироватці крові на першу добу розвитку 

захворювання зростав відповідно на 64,6% і 69,6% (рис.1). Водночас з 

цим підвищувалась активність ферментів антиоксидантної системи   

(табл. 3). Рівень каталази і супероксиддисмутази зростав на 105,6% і 

60,9% в крові хворих  в порівнянні з групою здорових осіб. Великої уваги 

заслуговують  зміни  співвідношення  між активністю 

супероксиддисмутази і вмістом дієнових кон’югат, яке характеризує 

баланс між утворенням продуктів перекисного окиснення ліпідів та 

можливостями їх утилізації. Так на першу добу від початку захворювання 

не виявлено статистично достовірних  відмінностей між показниками 

хворих на пневмонію та здоровими особами. Одержані дані свідчать про 

достатню функціональну здатність ферментативної ланки 

антиоксидантної системи елімінувати продукти ПОЛ. 

Через 4 доби від початку захворювання  у сироватці крові хворих 

виявлено подальше збільшення вмісту ДК на 85,1% і малонового 

диальдегіду на 71,6%. Поряд з цим активність каталази зростала на 46,1%, 

а показники супероксиддисмутази знижувалась на 20,3 % порівняно з 

контрольними величинами.   

Таблиця 2 

Вміст дієнових кон’югат (ДК) у сироватці крові та малонового 

диальдегіду (МДА)  у хворих на пневмонію в різні періоди розвитку 

захворювання (М±m, n=40) 

Форма  

спостереження 

Тривалість 

захворювання  

в добах 

Кількість 

обстежених 

ДК в 

нмоль/мл (г) 

МДА в 

Нмоль/мл

. (г) 

Контроль. 

Здорові особи. 

Донори. 

 12 0,458±0,04 2,5±0,1 

Хворі на ГП 

1 10 0,754±0,13 4,24±0,19 

4-5 9 0,848±0,14 4,29±0,18 

8-10 9 0,898±0,14 4,53±0,2 

 Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 
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Рис. 1 Функціональний стан прооксидантно-антиоксидантної 

системи у сироватці крові хворих на пневмонію в різні періоди 

розвитку захворювання, виражений в %. 
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Таблиця 3 

Активність каталази та супероксиддисмутази 

в сироватці крові хворих на пневмонію 

на різних етапах розвитку захворювання (М±m, n=40) 

 

Форма 

Спостере

-ження 

Тривалість 

захворюван

ня  

в добах 

Кількість 

обстежених 

каталаза в 

м.о./мл(г) 

СОД в 

ум.од/мл 

(г) 
СОД/ДК 

Контроль

. Здорові 

особи. 

Донори. 

 12 0,444±0,05 1,28±0,03 2,79±0,03 

Хворі на 

ГП 

1 10 0,913±0,01 2,06±0,05 
2,73±0,03 

* 

4-5 9 0,649±0,04 1,02±0,02 1,2±0,02 

8-10 9 
0,462±0,06 

* 

1,20±0,03 

* 
1,3±0,02 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

 

Зазначені зміни призводили до зменшення співвідношення рівня 

СОД і вмісту ДК в сироватці крові на 56% від показників першої доби 

захворювання та 56,9% порівняно з групою здорових осіб (контроль). У 

сукупності наведені зрушення свідчать про активізацію утворення 

продуктів перекисного окиснення ліпідів та нездатність ферментативної 

ланки антиоксидантної системи їх нейтралізувати. Очевидно, що 

зростаючий рівень перекисного окиснення ліпідів може бути пов’язаний з 

наслідком порушених механізмів ферментативної інактивації. 

На пізньому етапі  розвитку захворювання (10 доба) в сироватці 

крові пацієнтів відбувалось подальше накопичення продуктів 

перекисного окиснення ліпідів. Так у хворих містилось на 96, 0% і 81,2% 

більше відповідно дієнових кон’югат і малонового диальдегіду. В цей же 

час на відміну від попередніх показників активність каталази та 

супероксиддисмутази знаходилась на рівні контрольних величин 

здорових осіб. Через 10 діб від початку захворювання  ДК зростали на 19 

%, а МДА мав тенденцію до підвищення в порівнянні з першою добою.  У 

цей період знижувалась активність каталази на 49,3% і 

супероксиддисмутази на 41,7%. 

Привертає увагу співвідношення активності показників СОД та 

рівня ДК у сироватці крові хворих на 10 добу захворювання. Знижується 

відповідно на 52,3% в порівнянні з контролем і на 52,4% від хворих з 

раннім періодом розвитку пневмонії. Одержані результати дозволяють 
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зробити висновок про те, що процеси пероксидації ліпідів (утворення їх 

продуктів) значно перевищують можливості ферментативної ланки 

антиоксидантної  системи (Регеда М.С., Поліянц І.В., 2004). 

Таким чином вивчення показників перекисного окиснення ліпідів та 

окремих ферментів антиоксидантної системи у сироватці крові хворих на 

пневмонію показало зростання вмісту дієнових кон’югат і малонового 

диальдегіду та зниження активності каталази і супероксиддисмутази 

особливо на 4 та 10 доби розвитку захворювання. Ці дані дають 

можливість охарактеризувати окремі патофізіологічні механізми розвитку 

пневмонії (прооксидантно-антиоксидантні процеси) в різні періоди 

формування захворювання, мати ширше уявлення про патогенез, 

удосконалити діагностику і обґрунтувати один з напрямків комплексної 

патогенетичної терапії, яка б була спрямована в кінцевому результаті на 

одужання хворого. 

 

3.1.2. Вплив величини запального процесу в легенях на показники 

прооксидантно-антиоксидантних систем в сироватці крові хворих на 

пневмонію 

 

В роботі визначалась інтенсивність процесів перекисного окиснення 

ліпідів за допомогою дослідження дієнових кон’югат та малонового 

диальдегіду у сироватці крові хворих при пневмонії в залежності від 

ураження запальним процесом цілої частки легені та окремих  її 

сегментів. 

Таблиця 4 

Дослідження дієнових кон’югат (ДК)  і малонового диальдегіду 

(МДА) у сироватці крові хворих на крупозну та вогнищеву пневмонії 

(М±m, n=32) 

 

Форма  

спостереження 

Кількість 

обстежених 
ДК в нмоль/мл 

МДА в 

нмоль/мл 

Контроль. 

Здорові особи. 

Донори. 

12 0,458±0,04 2,5±0,1 

Хворі на КП 10 0,869±0,12 4,5±0,4 

Хворі на ВП 10 0,775±0,12 3,7±0,3 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

 

Результати дослідження (табл. 4) показали, що у хворих на крупозну 

пневмонію спостерігається значне підвищення вмісту дієнових кон’югат 

та малонового диальдегіду на 89,6% і 80% в порівнянні (рис. 2)) з 

контролем. Подібний процес простежується також у пацієнтів з меншою 
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площею запального ураження легенів при вогнищевій пневмонії. 

Досліджувані тести у цій групі теж зростають (ДК на 69,2% МДА на 48%) 

проте спостерігаються дещо нижчі величини ніж при крупозній 

пневмонії. Цей факт пояснюється тим, що за умови розвитку запального 

процесу в легенях, який охоплює цілу частку, відбуваються більш глибокі 

гіпоксичні процеси, ніж при ураженні лише сегментів. Це, очевидно, 

суттєво впливає на інтенсифікацію утворення продуктів перекисного 

окиснення ліпідів (Регеда М.С., Поліянц І.В., 2003, 2004). 

Результати дослідження активності супероксиддисмутази і каталази у 

сироватці крові хворих на пневмонію показали зниження їх відповідно на 

51,5% і каталази на 50,9% при крупозній і на 34,3% і 21,6% у пацієнтів з 

вогнищевою пневмоніями, порівняно з контролем (табл. 5), що свідчить 

про пригнічення ферментативної ланки антиоксидантної системи, яка 

нездатна повністю нейтралізувати продукти утворення перекисного 

окиснення ліпідів. 

Звертає на себе увагу співвідношення між активністю СОД та 

вмістом ДК у крові, яке характеризує баланс між утворенням продуктів 

ПОЛ та можливостями їх утилізації. 

Це співвідношення знижується на 74,9% і 64,1% при крупозній та 

вогнищевій пневмоніях порівняно з контрольними величинами здорових 

осіб. 

Вміст дієнових кон’югатів і малонового диальдегіду зростає на 10,8 % 

і 17,7%, а активність супероксиддисмутази  та каталази стає нижчою 

відповідно на 35,4% і 59,6% у хворих на крупозну пневмонію порівняно з 

вогнищевою. 

 

 
Рис. 2. Стан прооксидантно-антиоксидантної системи у сироватці 

крові хворих на крупозну та вогнищеву пневмонії, виражений в %. 
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Таблиця 5 

Активність каталази та супероксиддисмутази в сироватці крові 

хворих на крупозну та вогнищеву пневмонію (М±m, n=32) 

Форма 

спостереженн

я 

Кількість 

обстежених 

СОД в 

у.о./мл (г) 
каталаза в 

м.о./мл(г) 
СОД/ДК 

Контроль. 

Здорові 

особи. 

Донори. 

12 1,28±0,03 0,444±0,05 2,79±0,06 

Хворі на КП 10 0,62±0,01 0,218±0,02 0,7±0,002 

Хворі на ВП 10 0,84±0,01 0,348±0,04 1,0±0,004 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

 

Таким чином проведені дослідження показують, що у хворих на 

крупозну на відміну від вогнищевої пневмонії спостерігається більш 

висока активізація процесів перекисного окиснення ліпідів та суттєвіше 

пригнічення активності ферментів антиоксидантної системи. Одержані 

дані свідчать про те, що, очевидно, механізми пошкодження переважають 

над механізмами захисту у хворих на крупозну пневмонію і запальний 

процес на нашу думку в легенях може набувати затяжного характеру, 

який потребуватиме  більш інтенсивнішої комплексної терапії ніж у 

хворих на вогнищеву пневмонію. 

 

3.1.3. Залежність тестів ПОЛ і АОС в сироватці крові при 

пневмонії від статі хворого 

В результаті проведених досліджень встановлено, що у хворих  

чоловіків на пневмонію зростала інтенсивність процесів пероксидації 

ліпідів.  

Таблиця 6 

Визначення дієнових кон’югат і малонового диальдегіду у сироватці 

крові в залежності від статі хворих при ГП (М±m, n=40) 

Форма  

спостереження 

Кількість 

обстежених 

ДК в нмоль/мл 

(г) 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Контроль.  

Здорові чоловіки. 
8 0,458±0,04 2,5±0,1 

Контроль.  

Здорові жінки. 
8 0,462±0,04 2,6±0,1 

Хворі на ГП 

(чоловіки) 
12 0,833±0,13 4,48±0,4 

Хворі на ГП 

(жінки) 
12 0,785±0,12 4,13±0,4 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 
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Так, у сироватці крові хворих містилося більше на 81,8% і 79,2% 

дієнових кон’югат і малонового диальдегіду (табл. 6), ніж у контролі (рис. 

3). 

Всупереч цьому активність супероксиддисмутази і каталази 

знижувалась у сироватці крові відповідно (табл. 6) на 64,0% і 55,4%. В 

сукупності відношення між активністю СОД і вмістом ДК  у чоловіків 

знижується на 80,2% порівняно з контролем. Одержані результати 

показують, що у чоловіків відбувається інтенсивне утворення продуктів 

ПОЛ та неспроможність ферментативної ланки їх утилізувати. 

У хворих жінок на пневмонію спостерігається  підвищення рівня 

дієнових кон’югат та малонового диальдегіду  на 71,3% і 65,2%. 

Активність ферментів антиоксидантного захисту навпаки знижувалась. 

Так, показники супероксиддисмутази і каталази у сироватці крові при 

пневмонії знижувались на 36,7% і 33,7%. В цей же час відношення між 

рівнем СОД і вмістом ДК у жінок знижувалось на 64,1% в порівнянні з 

контрольними величинами здорових осіб, що свідчить про порушення 

балансу між утворенням та елімінацією продуктів перекисного окиснення 

ліпідів, причому у чоловіків хворих на пневмонію ферментативна ланка 

антиоксидантної системи була більше пригнічена ніж у жінок          

(Регеда М.С., Поліянц І.В., 2003, 2004).  

Таблиця 7 

Активність супероксиддисмутази та каталази 

в сироватці крові в залежності від статі хворих на пневмонію  

(М±m, n=46) 

 

Форма 

спостереження 

Кількість 

обстежених 

СОД в 

у.о./мл (г) 

каталаза в 

м.о./мл(г) 
СОД/ДК 

Контроль. 

Здорові чоловіки. 
12 1,28±0,03 0,444±0,05 2,79±0,06 

Контроль. 

Здорові жінки. 
10 1,27±0,03 0,441±0,05 2,76±0,06 

Хворі на 

пневмонію 

(чоловіки) 

12 0,46±0,05 0,198±0,001 0,55±0,03 

Хворі на 

пневмонію 

(жінки) 

12 0,81±0,06 0,294±0,002 1,0±0,04 

 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 
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Рис. 3. Показники ПОЛ і АОС у крові хворих на ГП в 

залежності від статі, виражені в %. 

 

Таким чином проведені дослідження виявили, що у хворих 

чоловіків містилося у сироватці крові більше дієнових кон’югат та 

малонового диальдегіду на 5,7% і 7,8%, активність супероксиддисмутази 

була нижчою на 76%, каталази на 48,4% ніж у жінок хворих на 

пневмонію. Отже, можливості ферментативної ланки антиоксидантної 

системи елімінувати продукти перекисного окиснення ліпідів є вищими у 

жінок хворих на пневмонію ніж у чоловіків. З цього приводу можна 

висловити думку про те, що у жінок, очевидно, легше і швидше перебігає 

запальний процес в легенях, ніж у чоловіків, тому, що в останніх 

механізми пошкодження значно переважають механізми захисту 

організму. Зрештою одержані клінічні результати підтверджуються 

нашими попередніми даними експериментальних досліджень            

(Регеда М.С., Поліянц І.В., 2003, 2004). 

Висновки: 

1. Ранній період розвитку запального процесу в легенях (до 1 доби) 

характеризується зростанням вмісту ДК, МДА та активності  каталази і 

супероксиддисмутази у сироватці крові, що свідчить про паралельну 

стимуляцію як прооксидантної, так і антиоксидантної систем.  



 

28 
 

2. Пневмонія з середніми термінами захворювання (4 доба) 

супроводжується  і надалі підвищенням рівня ДК, МДА та зниженням 

активності супероксиддисмутази та  меншою мірою каталази. 

3. Встановлено, що у хворих на пневмонію з пізнішими термінами (10 

доба) розвитку захворювання спостерігається порушення рівноваги між 

прооксидантною  і антиоксидантною системами: стимулюються і надалі 

процеси перекисного окиснення ліпідів як початкового, так і 

завершального етапів – підвищується рівень ДК, МДА, показники 

активності СОД і каталази знаходяться на рівні контрольних величин. 

4. Виявлена залежність показників прооксидантно-антиоксидантної 

систем від величини запального процесу в легенях та статі хворого, а саме 

у пацієнтів на крупозну пневмонію і у хворих чоловіків спостерігаються 

більш висока активізація процесів перекисного окиснення  ліпідів та 

суттєвіше пригнічення активності ферментативної  ланки 

антиоксидантної системи ніж у хворих жінок та пацієнтів з вогнищевою 

пневмонією. 

 

3.1.4. Активність трансфераз у сироватці крові та показники 

електролітного обміну в залежності від періоду та величини 

запального процесу в легенях у хворих на пневмонію 

Ферменти є одним з неспецифічних показників загальнофізіологічної 

реактивності організму. Нами вибрані аланінамінотрансфераза і 

аспартатамінотрансфераза як тести, що характеризують стан 

ферментативної активності трансфераз у хворих на ГП, метаболічні 

процеси в умовах гіпоксії та запалення. Активність цих ферментів 

вивчалась вперше у сироватці крові хворих в ранні, середні та пізні 

періоди (умовний поділ) розвитку захворювання, а також в залежності від 

величини запального процесу в легенях. Одержані дані показані у 

таблицях 8-11. Відомо з літературних джерел, що трансферази широко 

розповсюджені в таких тканинах органів людини, як серце, печінка, 

скелетні м’язи, нирки і менше їх є у легенях та підшлунковій залозі, 

селезінці (Капитаненко А.М., Дочкин И.И., 1985). 

У клініці внутрішніх хвороб дослідження ферментів у крові проводять 

з метою встановлення діагнозу, оцінки ефективності лікування та ступеня 

видужання (Передерий В.Г., Хмелевский Ю.В., 1993).  

А.И.Джафаров (1980, 1985) вважають, що немає жодного ферменту, 

механізм дії якого був би до кінця з’ясованим. Проте здебільшого усі 

схеми розглядаються як „гіпотетичні” або погоджуються з отриманими 

даними. Тому немає абсолютних аргументів вважати, що вони 

відображають істинний процес. 

Причиною ферментемії вважають пошкодження мембран та 

збільшення їх проникності для внутрішньоклітинних ферментів. Останні, 

як відомо з літератури можуть з’являтися у циркулюючій крові, виходячи 
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з пошкоджених тканин (Джафаров А.И., 1980, 1985; Маянский А.Н., 

Маянский Д.Н., 1989). 

 

3.1.5. Активність трансфераз у сироватці крові хворих на ГП в 

залежності від тривалості захворювання та величини запального 

процесу в легенях 

Нами вперше вивчалась активність двох ферментів з класу трансфераз 

(аланінамінотрансферази і аспартатамінотрансферази) у сироватці крові 

хворих на гостру пневмонію у ранні, середні та пізні періоди 

захворювання і величини запального процесу в легенях (при крупозній та 

вогнищевій пневмоніях). Одержані дані показані у таблицях 8-9. 

Таблиця 8 

Активність трансфераз у сироватці крові хворих на ГП  

в залежності від тривалості захворювання (М±m, ммоль/л) 

Форма  

спостереження 

Тривалість 

захворювання  

в добах 

Кількість 

обстежених 
АСТ  АЛТ  

Контроль. Здорові 

особи. Донори. 
 10 0,41±0,03 0,36±0,03 

Хворі на ГП 

1 9 0,52±0,04* 0,48±0,03* 

4-5 9 0,43±0,03* 0,45±0,03* 

8-10 9 0,92±0,08 0,90±0,08 

 Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

Активність аспартатамінотрансферази у сироватці крові (табл. 8) 

хворих на ГП у ранні та середні періоди захворювання (1-4доби) не 

зазнавала достовірних змін. 

Цей показник не відрізнявся від контрольних величин. Водночас 

зазначений тест зростав на 124,3% у хворих на гостру пневмонію з 

пізніми термінами захворювання (на 10 добу) в порівнянні з контролем. 

Таблиця 9 

Визначення активності трансфераз у сироватці крові хворих на ГП  

в залежності від величини запального процесу в легенях  

(М±m, ммоль/л). 

Форма спостереження 
Кількість 

обстежених 

АСТ  

 

АЛТ  

 

Контроль. Здорові особи. Донори. 10 0,41±0,03 0,36±0,03 

Хворі на КП 10 0,82±0,07 0,81±0,07 

Хворі на ВП 10 0,64±0,06* 0,53±0,04* 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

Показники активності іншого ферменту аланінамінотрансферази 

(АЛТ) у сироватці крові (табл. 8) на ГП у різні терміни захворювання 

зазнавали подібних змін, як і АСТ. Рівень аланінамінотрансферази у 
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хворих перших двох груп з тривалістю захворювання від 1 до 4 діб 

знаходився в межах контролю (здорових осіб), був недостовірним. В цей 

же час активність АЛТ особливо підвищувалась у пацієнтів з пізнішими 

термінами захворювання (8-10 доби) на 150% при ГП в порівнянні з 

контролем. Таким чином вивчення активності трансфераз у сироватці 

крові хворих на гостру пневмонію в залежності від тривалості запального 

процесу показало однонаправленість змін – підвищення АСТ і АЛТ у 

пацієнтів з пізніми термінами захворювання, що свідчить про розвиток 

гіперферментемії, яка очевидно є наслідком пошкодження клітин або 

збільшення продукції ферментів у тканинах, які є багатими на них. 

Одержані результати дали можливість виявити зміни активності 

трансфераз у хворих при ГП лише з тривалим перебігом захворювання, а 

також оцінити, що ці процеси, які пов’язані  з порушеннями 

ферментативної активності не є першочерговими, основними в 

патогенетичній ланці цього легеневого захворювання. Ми вважаємо, що 

одним з провідних механізмів пошкодження клітин може бути 

насамперед активізація процесів перекисного окиснення ліпідів через те, 

що показники, які характеризують стан прооксидантної та 

антиоксидантної систем зазнають суттєвих змін у хворих на ГП уже з 

перших днів захворювання, з огляду на одержані нами результати 

дослідження в попередніх розділах. Згодом, як видно з вищевикладеного 

матеріалу, через 10 діб розвитку запального процесу в легенях на нашу 

думку пошкоджуються клітини, з яких у кров виділяються ферменти. 

Властиво, що гіпоксія та запальний процес у легенях при пневмонії 

викликають підсилення процесів перекисного окиснення ліпідів, які 

дестабілізують мембрани мітохондрій та лізосом і супроводжуються 

виходом ферментів з клітин у кров. 

Визначення активності трансфераз у сироватці крові в залежності 

від величини запального процесу в легенях показало (таблиця 9) 

зростання аспартатамінотрансферази і аланінамінотрансферази на 100 і 

125 % при крупозній в цей же час ці показники були менш високими, 

проте зростали на 56 і 47,2% при вогнищевій пневмонії в порівнянні з 

контролем. 

Одержані результати дали можливість встановити  факт про те, що 

рівень активності АСТ і АЛТ залежить від величини запального процесу в 

легенях, а саме у хворих на крупозну  пневмонію, при якій уражається 

ціла частка органу призводить до вищих показників гіперферментемії ніж 

у пацієнтів з вогнищевою пневмонією, в яких є локальний запальний 

процес у межах сегменту, часточки або ацинуса спостерігається незначне 

підвищення ферментів у сироватці крові.  
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3.1.6. Вміст електролітів у сироватці крові хворих  в залежності 

від тривалості захворювання та величини запального процесу в 

легенях 

У роботі вперше вивчались окремі показники електролітного 

обміну – калію, натрію і кальцію у сироватці крові хворих на ГП в ранні, 

середні та пізні періоди захворювання та в залежності від величини 

запального процесу в легенях через те, що електроліти як відомо з 

літературних джерел приймають активну участь в алергічних, запальних 

процесах, при гіпоксії (Горицкий В.М., Регеда М.С., 1996; Маянский Д.Н., 

1992; Регеда М.С., 1996). 

Так калій має здатність накопичуватися у місцях, де відбувається 

пошкодження тканин різними патологічними процесами. Високий вміст 

іонів кальцію блокує натрієво-калієву помпу, який може знову вступити в 

дію у випадку усунення надлишку кальцію (Капитаненко А.М., Дочкин 

И.И., 1985; Куцик Л.Б., 1985). 

Результати наших досліджень показані в таблицях 10-11. 

Дослідження вмісту калію у сироватці крові (таблиця 10) хворих у 

ранні (до 1 доби) та середні (4-5 діб) періоди захворювання показало, що 

цей електроліт не зазнав суттєвих змін. Зазначений тест був 

недостовірним. Проводячи подальше його визначення у пізні терміни 

захворювання (8-10 діб) дало можливість встановити , що рівень калію 

знизився на 43,1 % в порівнянні з контрольними величинами. Ці 

результати свідчить про наявність гіпокаліємії. Цей стан досить важко 

пояснити через те, що причин зниження рівня калію у крові є дуже 

багато.  

Таблиця 10 

Рівень електролітів (калію, натрію та кальцію) у крові хворих на ГП 

в залежності від тривалості захворювання (М±m, ммоль/л). 

Форма 

спосте-

реження 

Тривалість 

захворюва-

ння в добах 

Кількість 

обстеже-

них 

Показники 

К 

Показники

Na 

Показники

Ca 

Контроль. 

Здорові 

особи. 

Донори. 

 10 4,4±0,29 143,9±9,8 2,2±0,16 

Хворі на 

ГП 

1 9 4,3±0,29* 147,9±9,6* 2,3±0,16* 

4-5 9 4,4±0,29* 159,1±9,8 2,1±0,16* 

8-10 9 2,5±0,29 174,8±10,2 2,1±0,16* 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

Гіпокаліємія виникає при недостатньому потраплянні калію з їжею, 

підсиленому виділенні його з сечею, гіперфункції кіркової речовини 

наднирників і передньої долі гіпофіза, первинному і вторинному 
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альдостеронізмі, підсиленій секреції антидіуретичного гормону, 

діабетичному ацидозі, респіраторному алкалозі, парентеральному 

введенні гормону, діабетичному ацидозі, респіраторному алкалозі, 

парентеральному введенні великої кількості рідини, що не містить калію, 

лікуванні гентаміцином, передозування АКТГ, препаратів кіркової 

речовини наднирників, салуретиків. 

Ми вважаємо, що гіпокаліємія зумовлена (в умовах гіпоксії) 

підвищенням мінералокортикоїдної функції кіркової речовини 

наднирників, гіперсекрецією альдостерону.  

Визначення наступного електроліту – натрію (таблиця 10) у 

сироватці крові хворих у ранні періоди (до 1 доби) захворювання 

показало, що цей показник не змінювався, залишився на рівні контролю. 

На відміну від цього досліджуваний тест почав підвищуватись у другій та 

третій групі хворих з середніми (4-5 доби) та пізніми термінами (на 8-10 

доби) захворювання на 10,5% і 21,4% в порівнянні з контрольними 

величинами, що свідчить про розвиток гіпернатріємії, яка на нашу думку 

пов’язана з порушенням мінералокортикоїдні функції кори наднирників, 

гіперсекрецією альдостерону. 

Аналогічні до наших даних одержали раніше Е.М.Нейко, Б.Ю.Шпак 

(1990) при гострій пневмонії в період вираженої клінічної картини 

захворювання, проте не враховувалось власне ранні, середні та пізні 

періоди розвитку цієї легеневої патології (умовний поділ). 

Встановлено, що у хворих на ГП в різні періоди розвитку 

захворювання рівень кальцію (табл. 10) у сироватці крові не змінювався.  

Цей показник не відрізнявся від контрольних величин. 

Одержані дані свідчать про те, що досліджуваний тест (кальцій) є 

неінформативним для даної легеневої патології, особливо для постановки 

діагнозу. 

Таблиця 11 

Вміст електролітів (калію, натрію та кальцію)  

у сироватці крові хворих на ГП  

в залежності від величини запального процесу в легенях. 

(М±m, ммоль/л). 

Форма  

спостереження 

Кількість 

обстежених 

Показники  

К 

Показники 

Na 

Показники 

Ca 

Контроль. Здорові 

особи. Донори. 
10 4,4±0,29 143,9±9,8 2,2±0,16 

Хворі на КП 10 2,6±0,16 171,5±9,8 2,3±0,16* 

Хворі на ВП 10 4,6±0,29* 142,2±8,6* 2,4±0,16* 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 
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Таким чином вивчення електролітів  (калію, натрію та кальцію) у 

сироватці крові хворих на ГП  в різні періоди розвитку захворювання 

показало, що у пацієнтів, в яких запальний процес тривав відносно 

короткий час (до 1 доби) не спостерігається суттєвих змін електролітного 

обміну. Середній період захворювання позначився на рівні натрію – він 

почав помірно зростати і досягнув найвищих величин у пацієнтів з 

тривалістю захворювання на 10 добу. Водночас у цьому періоді ГП рівень 

калію знижується. 

Продовжуючи визначення електролітів (калію, натрію та кальцію) у 

сироватці крові хворих в залежності від величини запального ураження 

легень нам було цікавим з’ясувати чи змінюються досліджувані тести при 

крупозній та вогнищевій пневмоніях. 

Встановлено (таблиця 11), що рівень кальцію, калію та натрію при 

гострій вогнищевій пневмонії у сироватці крові не відрізнявся від 

контрольних величин. Натомість у хворих з крупозною пневмонією, в 

яких уражається як правило ціла частка органу спостерігається зниження 

калію на 40,9 %, та підвищення вмісту натрію у крові лише на 19,1% в 

порівнянні з контролем. Виключення  становить кальцій, який не 

змінюється у хворих при крупозній пневмонії. 

Отже, величина (площа) запального ураження легень впливає на 

рівень калію та натрію у сироватці крові хворих на ГП і не викликає 

суттєвих змін по відношенні до вмісту кальцію. 

Таким чином вивчення активності двох ферментів з класу 

трансфераз та електролітів у сироватці крові хворих на ГП в різні періоди 

розвитку захворювання та в залежності  від величини запального процесу 

в легенях показало на розвиток  гіперферментемії, гіпернатріємії та 

гіпокаліємії у пацієнтів з тривалим терміном захворювання (на 10 добу) 

та з крупозною пневмонією. 

Тому ці умови та зміни слід враховувати лікарями під час 

обстеження хворого на ГП у клініці внутрішніх хвороб, як з метою 

визначення зсувів активності трансфераз, рівня калію та натрію, які 

можуть служити додатковими тестами для оцінки стану метаболічних 

процесів, постановки діагнозу, а також підставою для коригуючої терапії. 

Результати дослідження, які описані у цій главі дають можливість 

до певної міри розширити уявлення про патогенез, удосконалити 

діагностику гострої пневмонії.  

Висновки 

1. Величина запального процесу в легенях та різні періоди розвитку 

захворювання суттєво впливають на окремі показники електролітного 

обміну та активність трансфераз у сироватці крові. 

2. Встановлено зростання активності трансфераз, гіпернатріємію та 

гіпокаліємію у хворих з крупозною пневмонією та у пізній період 
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розвитку захворювання, що свідчить про порушення метаболічних 

процесів та наявність механізмів пошкодження. 

3. Вогнищева пневмонія та ранні періоди розвитку захворювання не 

позначаються на зміні показників калію, кальцію та натрію і активності 

трансфераз у сироватці крові. 

 

3.1.7. Фактори неспецифічної резистентності у хворих та стан 

імунної системи при пневмонії в різні періоди розвитку захворювання 

в залежності від величини запального процесу в легенях 
Фактори неспецифічної резистентності відіграють важливу роль в 

протиінфекційному захисті організму . Поліморфно-ядерні лейкоцити 

(ПЯЛ) – одні з провідних ланок цієї системи .Вони складають біля 60% від 

усіх циркулюючих лейкоцитів периферичної крові. Нейтрофіли разом з 

макрофагами приймають активну участь в поглинання та дезінтеграції 

антигенів, інфекційних агентів, які продукують ряд противірусних і 

бактерицидних речовин, медіаторів. Виконуючи важливе призначення в 

реакціях запалення , ПЯЛ інтегрують їх з імунними реакціями. Значно 

поглибились і розширились знання за останнє десятиліття про 

бактерицидні та імунні механізми поліморфно-ядерних лейкоцитів. Власне 

на цьому грунті появилась низка нових методів виявлення 

функціонального стану цих клітин. Проводячи аналіз літератури з даного 

питання слід відмітити, що здебільшого для вивчення ПЯЛ при 

захворюваннях запального характеру використовують комплексний підхід. 

Це дає можливість з'ясувати взаємозв'язок різних параметрів складної 

бактерицидної системи ПЯЛ (Маянский А.Н., Маянский Д.Н., 1989; 1992; 

Пигаревский В.Е., 1977, 1978, 1983). 

Переважно більшу частину популяцій поліморфно-ядерних лейкоцитів 

складають нейтрофільні гранулоцити. Найважливішими їх функціями є 

хемотаксис, фагоцитоз та секреція. Активізація нейтрофілів здійснюється 

під впливом фагоцитованих частин або клітин мікроорганізмів, 

імунних комплексів, компонентів комплементу. Активовані нейтрофіли є 

продуцентами ферментів, які відповідають за безпосереднє пошкодження 

тканин при імунних запальних процесах. Нейтрофіли беруть участь в 

реалізації імунокомплексного механізму пошкодження тканин. Вони 

відіграють суттєву роль в запальних та алергічних реакціях і є наслідком 

активації імунної системи. У нейтрофілів процес фагоцитозу так як і у 

макрофагів складається з шести етапів. Проте нейтрофіл суттєво 

відрізняється за своєю функцією від макрофага. Нейтрофіл фагоцитує 

лише один раз і після цього гине. Макрофаг зазначену функцію виконує 

багато разів. У вогнище запалення, нейтрофіл потрапляє першим. Власне 

тут вони виділяють БАР, які стимулюють перехід у вогнище моноцитів, 

еозинофілів, лімфоцитів, базофілів. Разом з тим нейтрофіли здійснюють 

активізацію цих клітин (таб. 12). 
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Нейтрофіли спричиняють вплив на усі механізми запального вогнища. 

Арсенал, який дозволяє завершити фагоцитоз і розвинути запальний процес 

у відповідь на поступлення чужеродних (сторонніх) агентів, є досить 

великим (табл. 12, 13). 

У цьому контексті ми вважаємо доцільним показати в таблицях 12, 13 

як впливають нейтрофіли на інші імунокомпетентні клітини. 

Таблиця 12 

Вплив нейтрофілів на інші імунокомпетентні клітини. 

(Цит. В.И.Кресюн, Ю.И.Бажора, С.С.Рыбалова) 

Клітини, на які діє нейтрофіл Точка прикладення цієї дії 

Т лімфоцити  Підсилення проліферації  

Т-лімфоцити  Пригнічення активності  

В-лімфоцит  Активація бласттрансформації  

Справжні кілери  Пригнічення активності  

Еозинофіли  Підсилення хемотаксису  

Макрофаги  

Підсилення хемотаксису, 

підсилення бактерицидної 

активності  

Клітини судинної стінки, фібробласти 

шкіри  
Регуляція проліферації  

Виходячи з вищенаведеного, ми у своїй роботі вивчали 

функціональний стан полімерно-ядерних лейкоцитів у хворих на ГП у 

ранні ( до 1 доби), середні (4-5 діб), і пізні (8-10 доби) періоди розвитку 

захворювання, а також визначали стан імунної системи в залежності від 

тривалості захворювання та величини запального процесу в легенях.  

Таблиця 13 

Антимікробні фактори нейтрофілів у людини. 

(Цит. В.И.Кресюн, Ю.И.Бажора, С.С.Рыбалова) 

Антимікробні фактори  Механізм дії  

І. Кисненезалежні:  

1. Лізоцим  Пошкодження клітинної стінки.  

2. Лактоферин  
Конкуренція з бактеріями 

за іони заліза.  

3. Катіонні білки  Пошкодження мембран.  

4. Нейтральні протеїнази 

(еластаза, катепсин С)  
Руйнування поверхневих білків.  

5. Молочна кислота  
Зниження рН в фагосомах, 

пряма бактерицидність.  

6. Жирні кислоти  Пошкодження мембран.  

II. Кисневозалежні:  

1 . Міелопероксидаза - Н2О2 - Окиснення 
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галогени  структурних і 

функціональних 

білків.  

2. Супероксидний аніон  

Сильні окислювачі, які 

пошкоджують ліпіди, 

структурні та функціональні 

білки, ДНК.  

3. Гідроксильний радикал  

Сильні окислювачі, які 

пошкоджують ліпіди, 

структурні та функціональні 

білки, ДНК.  

4. Синглетний кисень  

Сильні окислювачі, які 

пошкоджують ліпіди, 

структурні та функціональні 

білки, ДНК.  

5. Вторинні оксиметаболіти 

(гіпохлорна кислота, хлораміни)  

Сильні окислювачі, які 

пошкоджують ліпіди, 

структурні та функціональні 

білки, ДНК.  

Зазначене дослідження мало за мету з’ясувати участь ПЯЛ та імунної 

системи в механізмах розвитку ГП, а також виявити найбільш інформативні 

тести, які мають  важливе значення для діагностики цього легеневого 

захворювання. Неспецифічну реактивність організму ми оцінювали, 

вивчаючи вперше НСТ-тест, фагоцитарну активність  лейкоцитів, 

показників пошкодження нейтрофілів і лімфоцитів у периферичній крові 

при гострій пневмонії у різні періоди розвитку захворювання. Результати 

дослідження показані в таблицях 14-15. 

 

3.1.8. НСТ-тест і фагоцитарна активність лейкоцитів та 

показники пошкодження нейтрофілів і лімфоцитів у периферичній 

крові хворих у ранні, середні та пізні періоди розвитку захворювання 

 

НСТ-тест був вперше застосований у клінічній практиці Park et al 

(1968) для проведення диференціальної діагностики бактеріальних та 

небактеріальних захворювань. Пізніше доказано, що цей тест є одним з 

об’єктивних показників для оцінювання функціонального стану ПЯЛ 

(клінічна імунологія, доповідь групи експертів ВООЗ, 1976). За останні 

десятиріччя В.Е. Пигаревский (1983) ПЯЛ розглядають як складну 

фагоцитарну систему, до складу якої входять наступні компоненти: 

неферментні катіонні білки, лізосомальні ферменти, пероксидаза. В зв’язку з 

тим виникла необхідність вивчення окремих частин цієї системи як з 

метою з’ясування можливих дефектів, так і їх участь у формуванні 
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механізмів захисту організму. Відомо, що у здорових людей лише невелика 

частина нейтрофілів (4-14%) має здатність спонтанно відновлювати солі 

тетразолію. За умови розвитку бактеріальних інфекцій відбувається 

активізація нейтрофілів і відповідно збільшується число “робочих клітин”. 

Це явище супроводжується функціональним підвищенням активності 

компонентів ІМС (інтерлейкоцитомікробоцидної системи) – яке призводить 

до зростання числа нейтрофілів, що здатні відновлювати солі тетразолію. 

Власне визначити стан ІМС можна за допомогою дослідження НСТ-

тесту (Шубич М.Г., 1979, 1980). 

Аналізуючи літературні дані з приводу визначення НСТ-тесту при 

різних здебільшого запального характеру захворюваннях слід 

підкреслити, що такі результати відсутні зокрема при гострій пневмонії 

особливо у ранні, середні і пізні періоди розвитку захворювання. Тому 

нами вивчався на клітинному рівні НСТ-тест, як один з показників, які 

характеризують активність метаболічних процесів у ПЯЛ при ГП. 

Як видно з таблиці 14, що у хворих на ГП з ранніми, середніми та 

пізніми  термінами захворювання спостерігається підвищення кількості 

НСТ-позитивних клітин відповідно на 78,2%, 108,6% і125% в порівнянні 

з контролем, що свідчить про активізацію процесів метаболізму 

нейтрофільних гранулоцитів та включення неспецифічних механізмів 

захисту організму при ГП. 

Дослідження фагоцитарної активності лейкоцитів (ФАЛ) у різні 

періоди захворювання у хворих показало також зростання її, як і НСТ-

тесту. Проте слід зазначити, що показники ФАЛ при ГП були вищими 

ніж сам НСТ-тест. 

  Зокрема, ФАЛ зростала на 63,8%, 180,5% і 255,5% у ранні, 

середні та пізні періоди захворювання впорівнянні з контрольними 

величинами (табл. 14) 

Таблиця 14 

НСТ-тест і фагоцитарна активність лейкоцитів у хворих на 

пневмонію у різні періоди розвитку захворювання (М±m, в %) 

Форма  

спостере-

ження 

Тривалість 

захворювання  

в добах 

Кількість 

обстежених 
НСТ-тест ФАЛ  

Контроль. 

Здорові 

особи. 

Донори. 

 10 9,2±0,9 3,6±0,2 

Хворі на 

ГП 

1 9 16,4±1,1 5,9±0,3 

4-5 9 19,2±1,1 10,1±0,7 

8-10 9 20,7±1,2 12,8±0,9 

 Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 
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Одержані результати дають можливість висловити думку про те, що 

ПЯЛ приймають активну участь  у формуванні ГП, а також свідчать про 

стимуляцію метаболічних процесів у лейкоцитах. Разом з тим слід 

зауважити, що досліджувані показники ФАЛ і НСТ-тесту були 

найвищими у хворих на ГП з пізніми термінами захворювання і є досить 

чутливими індикаторами запального процесу в легенях. Можна вважати, 

що зазначені тести мають високу діагностичну цінність при даній 

легеневій патології, а також дозволяють характеризувати ступінь 

активності запального процесу, стан виліковності і одужання хворого та 

визначити участь окремих ланок механізмів захисту організму. 

 Таблиця 15 

Показники пошкодження нейтрофілів (ППН) і пошкодження 

лімфоцитів (ППЛ) у периферичні крові хворих на пневмонію у різні 

періоди розвитку захворювання. (М±m, в %) 

Форма  

спостереже-

ння 

Тривалість 

захворювання  

в добах 

Кількість 

обстежених 

ППН  

 

ППЛ  

 

Контроль. 

Здорові 

особи. 

Донори. 

 10 0,05±0,004 0,03±0,002 

Хворі на ГП 

1 9 0,20±0,01 0,11±0,01 

4-5 9 0,12±0,01 0,14±0,01 

8-10 9 0,15±0,01 0,139±0,01 

 Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. Усі  результати достовірні. 

 

Відомо, що при гіпоксичних, запальних та алергічних 

захворюваннях підвищуються показники пошкодження нейтрофілів та 

лімфоцитів (А.М.Ярош, 1987). Тести для визначення показників 

пошкодження нейтрофілів і лімфоцитів запропоновані В.А.Фрадкином 

ще у 1962 році, широко застосовуються в клінічних та 

експериментальних дослідженнях. В.А.Фрадкин (1985) вважає, що за 

допомогою ППН можна до певної міри вивчити деякі ланки механізму 

пошкодження клітин. 

У зв'язку з тим нами на клітинному рівні вперше вивчались 

показники пошкодження нейтрофілів і лімфоцитів (ППН і ППЛ) у 

периферичній крові при ГП (табл. 15). 

Встановлено, що ППН зростав на 314%, 140% і 200% у хворих 

при гострій пневмонії у ранні, середні та пізні періоди розвитку 

захворювання, в порівнянні з контролем, що свідчить про наявність 

клітинних механізмів пошкодження нейтрофілів, які були найбільш 

виражені у пацієнтів з тривалістю захворювання до однієї доби. 
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Продовжуючи дослідження (табл. 15) клітинного рівня  - 

показника пошкодження лімфоцитів (ППЛ) у хворих при ГП показало, 

що він як і попередній тест – ППН зростав у всіх групах  обстежених 

осіб з різними періодами захворювання на 233,3%, 366,6% і 363,3% в 

порівнянні з контрольними величинами. Як видно з наведених 

результатів, цей показник досягав найвищих величин у пацієнтів з 

середніми та пізніми періодами захворювання. В патогенезі різних 

інфекційних захворювань у тому числі і при пневмонії бере участь 

алергічний компонент у різних ступенях вираженості (Чернушенко 

Е.Ф., Когосова Л.С., 1981). З огляду на це підвищення показників – 

ППН і ППЛ при гострій пневмонії можна пояснити дією на нейтрофіли 

та лімфоцити імунного  комплексу антиген-антитіло. 

 

3.1.9. Вміст Т і В-лімфоцитів у крові хворих на пневмонію у 

різні етапи розвитку захворювання та в залежності від величини 

запального процесу в легенях 

В даний час встановлено, що схильність організму до різних 

запальних уражень легень та особливостей їх клінічного перебігу 

пов’язана з станом імунної системи. Усі запальні патологічні процеси 

зумовлені здебільшого інфекційним початком, виникнення захворювання 

як правило, визначається конкретним станом, що відбувається між 

інфекційним агентом та макроорганізмом. 

Розрізняють “первинні” інфекції, викликані вірусами, з якими 

організм раніше не зустрічався (захворювання у цьому випадку 

розвивається гостро і залишає виражений імунітет) і “вторинні” 

зумовлені порушеннями імунного статусу організму. В основному 

вторинні запальні ураження легень розвиваються на грунті зниження 

резистентності. У цьому контексті стає очевидним і набуває важливого 

значення стан імунологічної реактивності при запальних процесах органів 

дихання. 

Імунна система активно приймає участь в механізмах захисту 

організму, складається з чотирьох основних компонентів: 1) гуморального 

імунітету (В-клітин); 2) клітинно-опосередкованого імунітету (Т-клітин); 

3) фагоцитарних клітин ретикулоендотеліальної системи і 4) 

комплементу (Харрисон Т.Р., 1995). Автор вважає, що дія захисних сил 

організму зумовлена трьома загальними фазами: 1- специфічне і 

неспецифічне розпізнання чужих антигенів, які опосередковані через Т і 

В-лімфоцити, макрофаги та активізацію комплементу за 

альтернативним шляхом; 2 – ампліфікація запальних реакцій із 

включенням специфічних та неспецифічних ефекторних клітин під дією 

компонентів комплементу і лімфокінів; 3 – участь макрофагів, 

нейтрофілів і лімфоцитів у фазі деструкції антигену. Ці фази у здорової 

людини відбуваються послідовно, переходячи з попередньої на наступну 
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фазу, виконуючи при цьому захисну функцію. При порушенні будь-якої із 

зазначених систем захисту організму у людини відбувається розвиток 

механізмів пошкодження тканин і клінічне проявляється захворюванням. 

Очевидно, в цьому зв’язку велике значення має вивчення специфічних і 

неспецифічних механізмів пошкодження та захисту при гострій 

пневмонії. Зрозумілим є також факт, що розподіл на специфічні та 

неспецифічні фактори організму носить більше теоретичний характер ніж 

практичний. Більше того, за рядом принципових позицій розмежувати ці 

підсистеми (фактори неспецифічного захисту і фактори специфічного 

реагування) імунітету неможливо. Так як наприклад, макрофаги як і 

фагоцити, відносяться до неспецифічного захисту. В цей же час, 

здійснюючи фагоцитоз, вони включаються у розвиток імунної відповіді, 

виконуючи при цьому імунорегуляторну функцію. Реакції 

неспецифічного захисту і специфічні реакції імунітету (змінюються, 

дублюються, запускають один одного, переплітаються) направляють 

свої механізми на підтримку гомеостазу організму (Кресюн В.И., 

Бажора Ю.И., Рыбалова С.С., 1993). 

На основі вищевикладеного матеріалу нами досліджувались 

вперше реакції системного імунітету у здорових осіб, хворих на 

крупозну та вогнищеву пневмонії та у різні періоди розвитку 

захворювання. Результати дослідження показані в таблицях 16-17. 

Під час проведення імунологічних обстежень нами не був 

повністю використаний принцип двохетапності  дослідження, який 

полягав у тому, що на  першому етапі виявляли “грубі” дефекти у 

системі гуморального та клітинного імунітету за допомогою простих та 

доступних для клініки імунологічних тестів - визначення Т і В-

лімфоцитів у сироватці крові. Другого етапу дослідження нами не 

здійснювалось. Проте здебільшого у літературі приводяться такі 

результати, що відображають більш детальне вивчення цієї системи за 

допомогою таких тестів як визначення субпопуляції Т-лімфоцитів, Т-

хелперів та Т-супресорів тощо. Ми не ставили собі за мету досліджувати 

другий етап, тому обмежились лише першим. Оцінювали стан клітинного 

імунітету у хворих на ГП за допомогою визначення Т-лімфоцитів у 

сироватці крові. Як видно з таблиці 16, рівень Е-РОЛ у крові хворих з 

раннім, середнім періодами розвитку захворювання достовірних змін не 

виявлено. Показники Е-РОЛ не відрізнялися від контрольних величин. 

Виняток становила група хворих на ГП з пізніми періодами 

захворювання. Рівень Т-лімфоцитів у крові знижувався на 33,2% в 

порівнянні з контролем, що може свідчити про пригнічення клітинного 

імунітету в хворих на ГП. 

З приводу стану Т-системи імунітету при гострій пневмонії 

відповідно до літературних даних різні автори висловлюють 

здебільшого суперечливі думки. Так Г.І.Дубкова (2000) одержали 
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раніше від нас подібні результати зниження Е-РОЛ у крові при ГП. 

А.И.Богатов, Д.Г.Мустафин (1984) спостерігали підвищення цього 

показника при стафілококовій пневмонії. Проте ні у першому, ні у 

другому випадку в літературі не описано як власне змінюється рівень Т-

лімфоцитів при ГП в залежності від тривалості захворювання. Тому 

одержані нами результати мають важливе значення не тільки для 

патогенезу, діагностики, але і для призначення коригуючої терапії. 

 

Таблиця 16 

Вміст Т (Е-РОЛ) і В-лімфоцитів (ЕАС-РОЛ)  у крові хворих на 

пневмонію  у ранні, середні та пізні періоди розвитку захворювання 

(М±m, в %) 

Форма  

спостереже-

ння 

Тривалість 

захворювання  

в добах 

Кількість 

обстежених 

Е-РОЛ 

 

ЕАС-РОЛ 

 

Контроль. 

Здорові 

особи. 

Донори. 

 10 64,3±3,8 23,4±1,6 

Хворі на 

ГП 

1 9 62,5±3,7* 22,4±1,5* 

4-5 9 58,7±3,4* 24,2±1,5* 

8-10 9 42,9±3,1 38,3±2,0 

 Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

 

Наступним імунологічним тестом при ГП, який вивчався нами були 

В-лімфоцити. Їх визначали у крові у різні  періоди захворювання . 

Встановлено, що вміст В-лімфоцитів (ЕАС-РОЛ) у периферичній крові 

хворих у ранні та середні терміни захворювання не змінювався. Цей 

показник знаходився на рівні контрольних величин. А у хворих з 

тривалістю захворювання  8-10 діб спостерігається підвищення ЕАС-РОЛ 

на 63.6% в порівнянні  з контролем, що вказує на стимуляцію В-системи 

імунітету. 

Раніше від наших даних одержали підвищення рівня В -

лімфоцитів та вмісту  імуноглобулінів у крові при ГП Е.М.Нейко, 

Б.Ю.Шпак (1990). З цього приводу в літературі описані абсолютно 

протилежні результати. 

Так, окремі автори (Чернушенко Е.Ф., Когосова Л.С., 1981) 

зазначають, що рівень В-лімфоцитів при гострій пневмонії був зниженим. 
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Таблиця 17 

Рівень Е-РОЛ і В-лімфоцитів (ЕАС-РОЛ)  у крові хворих на крупозну 

та вогнищеву пневмонії (М±m, в %). 

Форма  

спостереження 
Кількість обстежених 

Е-РОЛ 

 

ЕАС-РОЛ  

 

Контроль. Здорові 

особи. Донори. 
10 64,3±3,8 23,4±1,6 

Хворі на КП 10 50,5±3,0 37,3±3,2 

Хворі на ВП 10 52,0±2,8 28,5±2,1* 

Примітка * - Р >0,05 порівняно з контролем. 

 

Проведені дослідження, які присвячені вивченню вмісту Т і В-

лімфоцитів у крові хворих  в залежності від величини запального процесу 

в легенях (табл. 17) показали, що ці показники змінюються 

неоднонаправлено. Так при крупозній пневмонії спостерігається 

зниження Т-лімфоцитів на 21,4% та підвищення рівня В-лімфоцитів на 54 

%. Водночас при іншій величині запального ураження легень (вогнищева 

пневмонія) показники Т-лімфоцитів також знижувались на 19,1 % а В-

лімфоцити не відрізнялись від контрольних величин. 

Таким чином результати дослідження цього розділу, присвяченого 

вивченню факторів неспецифічної резистентності та стану імунної 

системи при ГП показали підвищення НСТ-тесту, ФАЛ, ППН, ППЛ в 

ранні, середні та пізні періоди розвитку захворювання. Показники Т-

лімфоцитів знижувались, а рівень ЕАС-РОЛ підвищувались у хворих з 

пізніми термінами захворювання та з наявністю крупозної пневмонії. 

Одержані результати свідчать про стимуляцію гуморального та 

пригнічення клітинного імунітету, включення неспецифічних механізмів 

захисту, наявність клітинних механізмів пошкодження нейтрофілів і 

лімфоцитів. Ці процеси інтенсивніше перебігають та більше виражені у 

хворих на крупозну пневмонію, особливо з пізніми періодами розвитку 

захворювання ніж у пацієнтів з вогнищевою пневмонією. 

Висновки 

1. У формуванні пневмонії приймають участь механізми 

пошкодження та захисту – стимулюється фагоцитоз, реакції 

пошкодження нейтрофілів і лімфоцитів у хворих на 1, 4, 10 доби розвитку 

хвороби з перевагою в останніх. 

2. З’ясовано функціональний стан поліморфно-ядерних лейкоцитів як 

один з основних механізмів захисту організму в різні періоди розвитку 

захворювання при крупозній та вогнищевій пневмоніях. 

3. Пневмонія викликає зміни на системному рівні, які проявляються  

зниженням вмісту Т-лімфоцитів та підвищенням рівня В-лімфоцитів у 



 

43 
 

крові лише у хворих з пізніми періодами розвитку захворювання при 

крупозній, а Т-лімфоцити знижуються також при вогнищевій пневмонії. 

4. Різні періоди розвитку захворювання та величина запального 

процесу в легенях ( з ураженням цілої частки органу і сегментів) суттєво 

впливають на показники фагоцитарної активності лейкоцитів, НСТ-тесту, 

ФАЛ, ППН, ППЛ, які зростають у хворих особливо на 10 добу і у 

пацієнтів з крупозною пневмонією. 

 

 

 

3.2. Особливості змін функціонального стану прооксидантної 

і антиоксидантної систем у легенях  морських свинок при 

експериментальній пневмонії в умовах іммобілізаційного 

стресу  
 

Тут проаналізовані результати дослідження змін показників 

прооксидантної (ДК  і МДА) та антиоксидантної (СОД, КТ, ЦП і ПО) 

систем в легенях морських свинок при експериментальній пневмонії (ЕП) 

ізольовано, а також в динаміці розвитку ЕП  в умовах іммобілізаційного 

стресу (ІС) (Нестерук С.І., Регеда М.С., 2011).   

 

 

3.2.1. Стан  прооксидантної і антиоксидантної систем у легенях 

морських свинок у динаміці розвитку експериментальної пневмонії  

 

  Зміни функціонального стану прооксидантної системи визначали 

за рівнем ДК і МДА, а активність антиоксидантного захисту в легенях 

тварин оцінювали за показниками СОД, КТ, ЦП і ПО. Результати 

дослідження показали інтенсивне нагромадження продуктів ПОЛ в різні 

етапи розвитку експериментальної пневмонії.  

Зокрема, на 3-ю годину і 1-у добу ЕП зростав вміст ДК у легенях 

відповідно на 11,7 % (Р<0,05) і 47,5 % (Р<0,05) та досягнув на 6-у добу 

експерименту найвищих цифр на 82,2 % (Р<0,05) в порівнянні з 

контролем (табл.18; рис.4). 

Дослідження іншого маркера процесів ліпопероксидації – 

малонового діальдегіду в легенях при експериментальній пневмонії  дали 

можливість виявити його підвищення. Встановлено, що через 3 години і 

на 1-у, 6-у доби експерименту поступове зростання концентрації МДА 

відповідно на 13,2 % (Р<0,05), 48,1 % (Р<0,05) і 59,8 % (Р<0,05) проти 

величин контролю (табл.19; рис.4)   

 

 



 

44 
 

Таблиця 18 

Вміст дієнових кон’югатів у легенях морських свинок в різні періоди 

розвитку експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ДК в 

нмоль/мл (г) 
Інтактні морські свинки Контроль 20 11,8 0,5 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією 

3 год 14 
13,2 0,4 

Р<0,05 

1-а доба 14 
17,4 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
21,5 0,5 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 19 

Вміст МДА у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 20,4 0,8 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією 

3 год 14 
23,1 0,5 

Р<0,05 

1-а доба 14 
30,2 0,5 

Р<0,05 

6-а доба 14 
32,6 0,5 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Таким чином, вивчення показників прооксидантної системи (ДК, 

МДА) в динаміці розвитку ЕП показало зростання їх вмісту в легенях, що 

свідчило про активацію процесів перекисного окиснення ліпідів, яка була 

найвищою на 6-у добу експерименту. 

Стан антиоксидантного захисту за умов експериментальної 

пневмонії характеризували за активністю ферментів (СОД, КТ, ЦП і ПО) 

в легенях. Через 3 години після зараження морських свинок стафілококом 

активність СОД  в легенях не зазнавала достовірних змін. Пізніше на 1-у 

добу ЕП встановлено підвищення СОД на 20,0 % (Р<0,05), а на 6-у добу 

цієї експериментальної моделі хвороби виявлено протилежні зміни щодо 

активності СОД, вона була зниженою на 10,0 % (Р<0,05) проти 

показників контролю (табл.20; рис.4).  
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Таблиця 20 

Активність СОД у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії  (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 128,1 3,2 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією   

3 год 14 
136,0 0,3 

Р>0,05 

1-а доба 14 
153,7 0,4 

Р<0,05 

6-а доба 14 
115,3 0,7 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Безперечно, за одним маркером, яким була СОД, неможливо 

правильно оцінити стан антиоксидантної системи, через те було 

проведено дослідження інших показників, таких як КТ, ЦП і ПО в легенях 

при експериментальній пневмонії. 

Результати досліджень виявили, що активність КТ в легенях через 

3 години після зараження тварин не відрізнялася від показників інтактних 

тварин. Далі активність КТ зазнавала різнонаправлених змін. Так, на 1-у 

добу ЕП виявлено її зростання на 18,2 % (Р<0,05), а згодом на 6-у добу 

експерименту цей показник знижувався на 12,1 % (Р<0,05) при порівнянні 

з фізіологічною нормою (табл.21; рис.4). Одержані результати вказували 

на компенсаторну здатність АОС, особливо на 1-у добу експерименту, а 

далі на її виснаження.   

Таблиця 21 

Активність КТ у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 47,2 2,1 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
50,0 0,5 

Р>0,05 

1-а доба 14 
55,8 0,6 

Р<0,05 

6-а доба 14 
28,2 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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За умов розвитку ЕП через 3 години і на 1-у добу після зараження 

в  морських свинок виявлено підвищення активності ЦП на 57,2 % 

(Р<0,05) та 77,6 % (Р<0,05) порівняно з контролем. Пізніше, на 6-у добу 

експерименту встановлено протилежні зміни активності ЦП у легенях, 

вона знижувалася на 37,8 % (Р<0,05) проти величин інтактної групи 

(табл.22; рис.4) (Нестерук С.І., Регеда М.С., 2011).   

 

 
Рис.4. Стан прооксидантної і антиоксидантної систем в легенях 

морських свинок в різні періоди експериментальної пневмонії (у % від 

контролю)   

Таблиця 22 

Активність ЦП у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ЦП в  

мг/л  

Інтактні морські свинки Контроль 20 10,3 0,9 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
16,2 1,0 

Р<0,05 

1-а доба 14 
18,3 1,2 

Р<0,05 

6-а доба 14 
6,4 0,6 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Наступним показником, за яким характеризували стан 

антиоксидантного захисту в легенях була активність пероксидази. 

Виявлено, що через 3 години і на 1-у добу після зараження тварин 

підвищення активності ПО відповідно на 16,1 % (Р<0,05) і 51,6 % (Р<0,05) 

проти величин контролю. Далі на 6-у добу ЕП спостерігалося зниження 

активності ПО в легенях на 58,0 % (Р<0,05) відносно показників інтактної 

групи тварин (табл.23; рис.4).  
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Таблиця 23 

Активність ПО у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ПО в  

од/мг 

Інтактні морські свинки Контроль 20 6,2 0,6 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
7,2 0,6 

Р<0,05 

1-а доба 14 
9,4 0,8 

Р<0,05 

6-а доба 14 
2,6 0,26 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Таким чином, вивчення показників прооксидантної і 

антиоксидантної систем за умов розвитку ЕП показало зростання вмісту 

ДК і МДА та підвищення активності ферментів – СОД, КТ, ЦП і ПО в 

легенях на 3-ю годину і 1-у добу експерименту та зниження їх активності 

на 6-у добу, що свідчило про поступову активацію процесів перекисного 

окиснення ліпідів та компенсаторну реакцію цих ферментів на початку 

експерименту з переходом на виснаження антиоксидантного захисту у 

пізній період розвитку ЕП. Одержані результати вказували на порушення 

рівноваги між прооксидантною та антиоксидантною системами за умов 

формування експериментальної пневмонії.  

 

3.2.2. Стан проооксидантно-антиоксидантної системи у легенях 

тварин у динаміці розвитку експериментальної пневмонії в 

умовах іммобілізаційного стресу 

 

Результати експериментальних досліджень показали, що на 3-ю 

годину, 1-у і 6-у доби ЕП  в умовах іммобілізаційного стресу 

спостерігалося  суттєвє зростання вмісту ДК в легенях відповідно на 61,0 

% (Р<0,05), 78,0 % (Р<0,05) і 128,0 % (Р<0,05) в порівнянні з контролем, 

що вказувало на посилене утворення вільнорадикальних сполук (табл.24; 

рис.5).  

Аналогічні зміни по відношенню до попереднього показника 

відбувалися з МДА. Так, на 3-ю годину, 1-у і 6-у доби ЕП за умов 

розвитку стресу виявлено поступове підвищення рівня МДА  в легенях 

відповідно на 80,9 % (Р<0,05), 84,3 % (Р<0,05) і 88,0 % (Р<0,05), ніж у 

групи здорових тварин, що давало підстави стверджувати про надмірне 

нагромадження продуктів ліпопероксидації (табл.25; рис.4). 
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Таблиця 24 

Вміст ДК у легенях морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ДК в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 11,8 0,5 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
19,0 0,3 

Р<0,05 

1-а доба 14 
21,0 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
26,9 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 25 

Вміст МДА у легенях морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 20,4 0,8 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
36,9 0,4 

Р<0,05 

1-а доба 14 
37,6 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
38,4 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Посилене утворення вільнорадикальних сполук викликало 

компенсаторне напруження окремих складових частин системи 

антиоксидантного захисту. У відповідь на підвищення вмісту продуктів 

ПОЛ на початкових етапах розвитку ЕП і іммобілізаційного стресу (3-я 

година) спостерігалося компенсаторне зростання активності СОД в 

легенях на 39,8 % (Р<0,05), а надалі активність цього ферменту 

знижувалася відповідно на 21,0 % (Р<0,05) і 28,0 % (Р<0,05) відносно 

показників контролю (табл.26; рис.5). Аналогічна ситуація відбувалася з 

активністю каталази в легенях.  

У динаміці розвитку ЕП і стресу (на 3-ю годину) було відмічено 

зростання активності КТ на 30,5 % (Р<0,05), а надалі (1-а і 6-а доби) 
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встановлено зниження її активності відповідно на 17,2 % (Р<0,05) і 40,3 % 

(Р<0,05) проти величин інтактних тварин (табл.27; рис.5). 

Інтенсивне нагромадження продуктів ПОЛ зумовило 

компенсаторну напруженість щодо активності ЦП в легенях. Вона через 3 

години після зараження морських свинок стафілококом і розвитку 

іммобілізаційного стресу зростала на  54,3 % (Р<0,05) в порівнянні з 

групою здорових тварин. 

 

Таблиця 26 

Вміст СОД у легенях морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 128,1 3,2 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
179,1 0,4 

Р<0,05 

1-а доба 14 
101,2 0,4 

Р<0,05 

6-а доба 14 
92,2 0,5 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

 
 

Рис.5. Стан прооксидантної і антиоксидантної систем в легенях 

тварин при пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу (у % від 

контролю) 
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Таблиця 27 

Активність КТ у легенях морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

КТ  

в м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 47,2 2,1 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
61,6 0,4 

Р<0,05 

1-а доба 14 
39,1 0,4 

Р<0,05 

6-а доба 14 
28,2 0,3 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 28 

Активність ЦП у легенях морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ЦП  

в мг/л 

Інтактні морські свинки Контроль 20 10,3 0,9 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
15,9 1,1 

Р<0,05 

1-а доба 14 
6,2 0,5 

Р<0,05 

6-а доба 14 
4,3 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Надалі на 1-у і 6-у доби експерименту було виявлено достовірне 

зниження активності ЦП відповідно на 39,8 % (Р<0,05) і 58,2 % (Р<0,05) 

проти показників інтактних тварин (табл.28; рис.5) (Нестерук С.І., Регеда 

М.С., 2011). 

Аналогічним чином спостерігалася реакція на посилене утворення 

продуктів ліпопероксидації з боку активності пероксидази в легенях. Так, 

на початкових етапах ЕП (3-я год.) і іммобілізаційного стресу відбувалося 

зростання активності ПО в легенях на 70,9 % (Р<0,05), а пізніше (на 1-у і 

6-у доби) було встановлено суттєве зниження активності цього ферменту 

відповідно на 48,3 % (Р<0,05) і 61,2 % (Р<0,05) проти показників здорових 
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тварин (табл.29; рис.5).  

Таблиця 29 

Активність ПО у легенях морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ПО 

в од./мг 

Інтактні морські свинки Контроль 20 6,2 0,6 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
10,6 0,9 

Р<0,05 

1-а доба 14 
3,2 0,2 

Р<0,05 

6-а доба 14 
2,4 0,1 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таким чином, отримані результати виразно свідчили про те, що при 

пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу відбувалося поступове 

нагромадження продуктів ПОЛ, яке досягнуло свого піку на 6-у добу 

експерименту. Це, в свою чергу, спричинило на початкових етапах 

розвитку пневмонії і стресу компенсаторну реакцію з боку активності 

усіх досліджуваних нами ферментів з наступним їх виснаженням на 1-у  і 

особливо 6-у доби експерименту.  

 

 

3.3. Стан прооксидантної і антиоксидантної систем 

у крові морських свинок при експериментальній 

пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу  

 
Тут відображені результати дослідження показників (ДК і МДА) 

процесів перекисного окиснення ліпідів і активності ферментів (СОД, КТ, 

ЦП, ПО) антиоксидантного захисту в крові тварин окремо при 

експериментальній пневмонії та за умов розвитку іммобілізаційного 

стресу (Нестерук С.І., Регеда М.С., 2011). 

 

3.3.1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів та 

активність ферментів антиоксидантної системи в крові морських 

свинок в динаміці розвитку експериментальної пневмонії.  
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Результати досліджень показали, що показники ДК в крові при 

ЕП на 3-ю годину не змінювалися, вони знаходилися на рівні контрольної 

групи. Пізніше на 1-у і 6-у доби експерименту спостерігалося зростання 

вмісту ДК відповідно на 45,2 % (Р<0,05) і 83,9 % (Р<0,05) проти інтактної 

групи тварин, що свідчило про надмірне утворення продуктів ПОЛ 

(табл.30; рис.6). 

Дослідження іншого показника, за яким оцінювали зміни 

процесів ліпопероксидації був МДА. Встановлено, що вміст МДА в крові 

на 3-ю годину ЕП достовірних змін не зазнавав. Далі на 1-у і 6-у доби цієї 

експериментальної моделі хвороби було виявлено суттєве поступове 

підвищення вмісту МДА в крові відповідно на 45,0 % (Р<0,05) і 57,5 % 

(Р<0,05) на відміну від показників фізіологічної норми (табл.31; рис.6).  

Таблиця 30 

Вміст дієнових кон’югатів у крові морських свинок в різні періоди 

розвитку експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ДК в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 3,1 0,1 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 3,0 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
4,5 0,2 

Р<0,05 

6-а доба 14 
5,7 0,2 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 31 

Вміст МДА у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 4,0 0,1 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією 

3 год 14 
4,1 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
5,8 0,2 

Р<0,05 

6-а доба 14 
6,3 0,2 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Вивчення ферментів АОС показало, що активність СОД у крові 

наближалася до величин контролю і не була достовірною при ЕП через 3 

години після зараження стафілококом. Але надалі активність СОД 

суттєво змінювалася, спочатку на 1-у добу вона зростала на 18,4 % 

(Р<0,05), а пізніше на 6-у добу розвитку ЕП активність СОД знижувалася 

в крові на 21,7%  (Р<0,05) проти інтактної групи тварин (табл.32; рис.6).  

Таблиця 32 

Активність СОД у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії  (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 60,2 3,0 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією   

3 год 14 
60,1 0,5 

Р>0,05 

1-а доба 14 
71,3 0,7 

Р<0,05 

6-а доба 14 
47,1 0,4 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 33 

Активність КТ у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 16,7 1,0 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
16,5 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
19,4 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
16,0 0,3 

Р>0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Визначення активності каталази в крові на 3-ю годину і 6-у добу ЕП 

дало можливість встановити, що активність цього ферменту наближалася 
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до показників контролю, а на 1-у добу експерименту спостерігалося 

зростання її на 16,2 % (Р<0,05) проти норми (табл.33; рис.6). 

Через 3 години після зараження тварин стафілококом активність 

церулоплазміну у крові не зазнавала достовірних змін проти контролю. 

Далі на 1-у добу експерименту було виявлено підвищення активності ЦП 

на 33,3% (Р<0,05), а пізніше на 6-у добу ЕП спостерігалося зниження 

цього ферменту на 39,3 % (Р<0,05) в порівнянні з групою інтактних 

тварин (табл.34; рис.6). 

 
Рис.6. Вміст продуктів ПОЛ  і активність ферментів АОС в крові тварин 

у динаміці розвитку експериментальної пневмонії (у % від контролю)  

 

Таблиця 34 

Активність ЦП у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ЦП в  

мг/л  

Інтактні морські свинки Контроль 20 3,3 0,2 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
3,5 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
4,4 0,4 

Р<0,05 

6-а доба 14 
2,0 0,04 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Аналогічні зрушення відбувалися щодо активності пероксидази 

у крові в динаміці розвитку експериментальної пневмонії. Так, активність 

ПО через 3 години після зараження тварин стафілококом наближалася до 
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показників фізіологічної норми, а на 1-у добу ЕП було встановлено її 

зростання на 60,8 % (Р<0,05), а далі на 6-у добу активність ПО достовірно 

знижувалася на 56,5 % (Р<0,05), на відміну від інтактної групи морських 

свинок (табл.35; рис.6). 

Таким чином, одержані результати досліджень показали, що на 

початку експерименту через 3 години після зараження тварин 

стафілококом не відбувалися суттєві зміни щодо показників як 

прооксидантної (ДК і МДА), так і антиоксидантної систем (СОД, КТ, ЦП 

і ПО) у крові. 

 

Таблиця 35 

Активність ПО у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ПО в  

од/мг 

Інтактні морські свинки Контроль 20 2,3 0,2 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
2,8 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
3,7 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
1,0 0,07 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Пізніше спостерігалося інтенсивне нагромадження продуктів 

ПОЛ, яке супроводжувалося компенсаторною реакцією з боку АОС на 1-у  

добу експерименту, а надалі її виснаженням, особливо на 6-у добу.       

 

 

 

3.3.2. Порушення процесів перекисного окиснення ліпідів і 

антиоксидантного захисту в крові при експериментальній пневмонії 

в умовах іммобілізаційного стресу.   

 

У тварин на 3-ю годину, 1-у і 6-у доби розвитку ЕП в умовах 

іммобілізаційного стресу спостерігалося зростання вмісту ДК в крові 

відповідно на 58,1 % (Р<0,05), 74,2 % (Р<0,05) і 122,6 % (Р<0,05) проти 

величин контролю, що вказує на інтенсивне утворення продуктів ПОЛ 

(табл.36; рис.7) (Нестерук С.І., Регеда М.С., 2011).  

Аналогічний напрям змін у крові відбувався з малоновим 

діальдегідом в динаміці розвитку пневмонії за умов іммобілізаційного 
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стресу. Так, рівень МДА зростав через 3 години після зараження тварин 

стафілококом та формування стресу на 72,5 % (Р<0,05), а пізніше на 1-у і 

6-у доби цей показник був підвищеним у крові відповідно на 67,5 % 

(Р<0,05) і 85,0 % (Р<0,05) в порівнянні з групою інтактних тварин 

(табл.37; рис.7).    

 

Таблиця 36 

Вміст ДК у крові морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ДК в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 3,1 0,1 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
4,9 0,3 

Р<0,05 

1-а доба 14 
5,4 0,2 

Р<0,05 

6-а доба 14 
6,9 0,2 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Таблиця 37 

Вміст МДА у крові морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 4,0 0,1 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
6,9 0,2 

Р<0,05 

1-а доба 14 
6,7 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
7,4 0,2 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Надмірне утворення продуктів ліпопероксидації викликало на 

початкових етапах формування ЕП та іммобілізаційного стресу (3 год) 

зростання активності СОД  у крові на 36,5 % (Р<0,05), а далі на 1-у і 6-у 

доби цих патологічних процесів спостерігався докорінно інший напрям 

зрушень цього ферменту, він був відповідно зниженим на 16,4 % (Р<0,05) 
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і 24,8 % (Р<0,05) відносно фізіологічних констант (табл.38; рис.7).  

На 3-ю годину розвитку ЕП і стресу у відповідь на інтенсивне 

нагромадження продуктів ПОЛ відбувалося підвищення активності КТ у 

крові на 28,7 % (Р<0,05) проти показників контролю, що свідчило про 

компенсаторну реакцію цього ферменту, яка очевидно була скерована на 

нейтралізацію шкідливих продуктів ліпопероксидації. Пізніше, на 6-у 

добу цих експериментальних моделей хвороб відмічалося виснаження 

антиоксидантного захисту, яке супроводжувалося зниженням активності 

КТ  в крові на 26,3 % (Р<0,05), а на 1-у добу експерименту цей показник 

наближався до величин контролю (табл.39; рис.7).  

Таблиця 38 

Вміст СОД у крові морських свинок при пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 60,2 3,0 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
82,2 0,5 

Р<0,05 

1-а доба 14 
50,3 0,5 

Р<0,05 

6-а доба 14 
45,3 0,4 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Таблиця 39 

Активність КТ у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

КТ  

в м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 16,7 1,0 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
21,5 0,3 

Р<0,05 

1-а доба 14 
14,1 0,2 

Р>0,05 

6-а доба 14 
12,3 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Через 3 години після зараження тварин стафілококом та розвитку 

іммобілізаційного стресу активність церулоплазміну в крові знаходилася 
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на рівні інтактної групи тварин. Далі на 1-у добу спостереження 

відбувало суттєве підвищення активності ЦП на 66,6 % (Р<0,05), а 

пізніше на 6-у добу встановлено його зниження на 51,5 % (Р<0,05) проти 

контролю (табл.40; рис.7). 

Початковий етап розвитку пневмонії і стресу (3-я година) не 

позначився на зміні активності пероксидази, вона наближалася до рівня 

фізіологічних констант. 

Тоді як через 1-у добу після зараження морських свинок  

стафілококом і формування іммобілізаційного стресу спостерігалося 

підвищення активності ПО на 82,6 % (Р<0,05), а далі на 6-у добу 

експерименту відбувалося її зниження на 78,2 % (Р<0,05) проти групи 

інтактних тварин (табл.41; рис.7).  

 

 
Рис.7. Стан прооксидантної і антиоксидантної систем в крові морських 

свинок при пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу (у % від 

контролю)  

 

Таблиця 40 

Активність ЦП у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ЦП  

в мг/л 

Інтактні морські свинки Контроль 20 3,3 0,2 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
3,4 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
5,5 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
1,6 0,1 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Таким чином, проведені дослідження в крові показників 

прооксидантної (ДК і МДА) і антиоксидантної систем (СОД, КТ, ЦП і 

ПО) в динаміці розвитку пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу 

дозволили стверджувати про порушення рівноваги між процесами 

ліпопероксидації і антиоксидантного захисту, які особливо чітко були 

виражені на 6-у добу експерименту.  

Таблиця 41 

Активність ПО у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ПО 

в од./мг 

Інтактні морські свинки Контроль 20 2,3 0,2 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
2,4 0,2 

Р>0,05 

1-а доба 14 
4,2 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
0,5 0,04 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

 

3.4. Фагоцитарна активність лейкоцитів у крові  

морських свинок при експериментальній пневмонії в 

умовах іммобілізаційного стресу  

 
Відомо, що фактори неспецифічної резистентності відіграють 

важливу роль в протиінфекційному захисті організму, а поліморфно-

ядерні лейкоцити – одні з провідних ланок цієї системи. Тому у цій главі 

представлені результати дослідження показників (ФІ, ФЧ, НСТ-тесту без 

та після стимуляції, ППН) у крові при експериментальній пневмонії, а 

також в поєднанні з іммобілізаційним стресом у динаміці їх формування.    

 

3.4.1. Стан фагоцитозу в крові морських свинок у динаміці 

формування експериментальної пневмонії  

Відомо, що продукти життєдіяльності мікроорганізмів, 

ендогенна інтоксикація, яка має місце в розвитку запального процесу, 

можуть викликати значне навантаження на захисні механізми 

неспецифічного захисту та спричиняти стимулювальний чи навпаки 

пригнічувальний вплив на фагоцитарний потенціал, тому метою нашого 

дослідження було з’ясувати зміни показників фагоцитарної активності 
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лейкоцитів у крові на різних етапах розвитку запального процесу в 

легенях. 

Встановлено на 3-ю годину, 1-у і 6-у доби після зараження 

тварин стафілококом поступове зростання фагоцитарного індексу 

відповідно на 13,8 % (Р<0,05), 19,6 % (Р<0,05), 37,1 % (Р<0,05) по 

відношенню до показників інтактної групи морських свинок, що свідчило 

про активізацію ФАЛ (табл.42; рис.8). 

Таблиця 42 

Фагоцитарний індекс у крові морських свинок в різні періоди  

розвитку експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 
ФІ в % 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 70,4 4,2 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
80,1 0,6 

Р<0,05 

1-а доба 14 
84,2 0,6 

Р<0,05 

6-а доба 14 
96,5 0,8 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Аналогічні зміни відбувалися з наступним досліджуваним 

показником (ФЧ), які були більш виражені в процентному 

співвідношенні.  

Таблиця 43 

Фагоцитарне число у крові морських свинок в різні періоди  

розвитку експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 
ФЧ в % 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 6,1 0,9 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
7,8 0,9 

Р<0,05 

1-а доба 14 
8,9 0,2 

Р<0,05 

6-а доба 14 
10,9 0,5 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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На 3-ю годину ЕП було виявлено достовірне підвищення 

фагоцитарного числа в крові на 27,9 % (Р<0,05) проти контролю. Пізніше 

на 1-у і особливо 6-у доби цієї експериментальної моделі хвороби 

спостерігалося подальше його зростання в крові відповідно на 45,9 % 

(Р<0,05) і 78,7 % (Р<0,05) порівняно до показників здорових тварин  

(табл.43; рис.8). 

 Вивчався на клітинному рівні організації НСТ-тест як один з 

показників активності метаболічних процесів у нейтрофілах при 

експериментальній пневмонії. 

Дослідження НСТ-тесту (без стимуляції) в крові на 3-ю годину ЕП 

показало його підвищення на 23,6 % (Р<0,05) проти контрольної групи. 

Далі на 1-у добу розвитку пневмонії  у тварин відбувалося подальше 

зростання НСТ-тесту в крові на 36,1 % (Р<0,05) і на 6-у добу 

експерименту він досягнув 55,6% до показників здорових морських 

свинок (табл.44; рис.8).  

Таблиця 44 

НСТ-тест (без стимуляції) у крові морських свинок в різні періоди  

розвитку експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест в 

% 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 7,2 1,2 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
8,9 0,3 

Р<0,05 

1-а доба 14 
9,8 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
11,2 0,4 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Визначення НСТ-тесту (після стимуляції) в крові дозволило 

відмітити його підвищення на усіх етапах формування експериментальної 

пневмонії.  

Так, через 3 години після зараження тварин було встановлено 

зростання НСТ-тесту (після стимуляції) на 33,1 % (Р<0,05) проти 

показників групи інтактних морських свинок. Згодом, на 1-у добу ЕП цей 

показник зріс до 41,7 % (Р<0,05), а далі на 6-у добу експерименту набув 

ще вищих значень і становив 69,0 % (Р<0,05) по відношенню до 

контролю, що свідчить про активізацію процесів метаболізму 

нейтрофільних гранулоцитів (табл.45; рис.8) 
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Таблиця 45 

НСТ-тест (після стимуляції) у крові морських свинок в різні періоди  

розвитку експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест в 

% 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 51,3 5,9 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
68,3 0,5 

Р<0,05 

1-а доба 14 
72,7 0,5 

Р<0,05 

6-а доба 14 
86,7 0,7 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 
Рис.8. Стан фагоцитозу в крові морських свинок в динаміці розвитку 

експериментальної пневмонії (у % від контролю)  

Таблиця 46 

ППН у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

експериментальної пневмонії (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 
ППН в % 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 0,04 0,006 

Морські свинки з 

експериментальною 

пневмонією  

3 год 14 
0,04 0,006 

Р>0,05 

1-а доба 14 
0,06 0,009 

Р<0,05 

6-а доба 14 
0,07 0,009 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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На ранніх етапах розвитку ЕП (3-я година) не спостерігалося 

достовірних змін щодо показника пошкодження нейтрофілів у крові, він 

знаходився на рівні інтактної групи тварин.  

У наступному періоді дослідження, який охоплював 1-у добу 

експерименту, відмічалося суттєве його зростання на 50,0 % (Р<0,05), а 

далі на 6-у добу ЕП показник пошкодження нейтрофілів зазнав ще більш 

помітного підвищення і становив 75,0 % (Р<0,05) проти показників групи 

здорових морських свинок (табл.46; рис.8). 

Отже, результати проведених досліджень ФІ, ФЧ, НСТ-тесту, 

ППН показали їх поступове зростання в крові на різних етапах (3-я 

година, 1-а і 6-а доби) формування експериментальної пневмонії, що 

свідчило про стимуляцію фагоцитарної активності лейкоцитів та 

включення захисних механізмів організму.   

За допомогою визначення показників фагоцитозу (ФІ, ФЧ, НСТ-

тест, ППН) в крові можна характеризувати перебіг запальноо процесу, а 

також прогноз і ступінь активності механізмів захисту.   

 

3.4.2. Порушення фагоцитарної активності лейкоцитів у крові 

морських свинок при пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу.   

 

Розвиток запального процесу в легенях на тлі ще одного 

патологічного процесу (іммобілізаційного стресу) спричинили додаткову 

стимуляцію фагоцитарної активності лейкоцитів. Це проявлялося в 

підвищенні фагоцитарного індексу як на початку (3-я година, 1-а доба), 

так і в кінці експерименту (6-а доба). Він був підвищеним відповідно на 

20,2 % (Р<0,05), 24,7 % (Р<0,05) і 41,5 % (Р<0,05) в порівнянні з 

контролем (табл.47; рис.9).  

Таблиця 47 

Фагоцитарний індекс у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 
ФІ в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 70,4 4,2 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
84,6 0,5 

Р<0,05 

1-а доба 14 
87,8 0,5 

Р<0,05 

6-а доба 14 
99,6 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Більш помітних зрушень набувало значення фагоцитарного числа у 

розвитку ЕП в умовах іммобілізаційного стресу. Через 3 години після 

зараження тварин стафілококом та розвитку іммобілізаційного стресу 

спостерігалося суттєве зростання фагоцитарного числа на 62,3 % (Р<0,05), 

яке поступово підвищувалася і надалі (на 1-у добу) воно становило 75,4 % 

(Р<0,05), а на 6-у добу досягнуло 101,6 % (Р<0,05) проти показників 

інтактних морських свинок (табл.48; рис.9).  

Таблиця 48 

Фагоцитарне число у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 
ФЧ в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 6,1 0,9 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
9,9 0,3 

Р<0,05 

1-а доба 14 
10,7 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
12,3 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
 

Аналогічний напрям змін відбувався з НСТ-тестом (без стимуляції) 

за умов формування експериментальної пневмонії на тлі стресу. 

Результати досліджень показали, що на 3-ю годину розвитку ЕП і 

іммобілізаційного стресу спостерігалося помірне зростання НСТ-тесту 

(без стимуляції) в крові на 31,9 % (Р<0,05) в порівнянні з контролем.  

 
Рис.9. Стан фагоцитозу в крові тварин при експериментальній пневмонії в 

умовах іммобілізаційного стресу (у % від контролю)   
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У наступний етап експерименту (на 1-у і 6-у доби) відмічалося 

подальше підвищення кількості НСТ-позитивних клітин відповідно на 

43,1 % (Р<0,05) і 90,3 % (Р<0,05) до показників здорової групи морських 

свинок (табл.49; рис.9).  

Таблиця 49 

НСТ-тест (без стимуляції) у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест  

в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 7,2 1,2 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
9,5 0,3 

Р<0,05 

1-а доба 14 
10,3 0,3 

Р<0,05 

6-а доба 14 
13,7 0,3 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 50 

НСТ-тест (після стимуляції) у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест  

в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 51,3 5,9 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
71,3 0,4 

Р<0,05 

1-а доба 14 
74,5 0,5 

Р<0,05 

6-а доба 14 
90,3 0,6 

Р<0,05 
Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Розвиток експериментальної пневмонії та іммобілізаційного стресу 

подібним чином вплинув на НСТ-тест (після стимуляції). Так, на 3-ю 

годину цих експериментальних моделей було виявлено помітне 

підвищення кількості НСТ-позитивних клітин у крові на 39,0 % (Р<0,05), 

а згодом (на 1-у і 6-у доби) цей тест ще більше зростав і складав 

відповідно 45,2 % (Р<0,05) і 76,0 % (Р<0,05) до показників контролю 

(табл.50; рис.9), що свідчило про активізацію фагоцитозу.  
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Таблиця 51 

ППН у крові морських свинок при пневмонії  

в умовах іммобілізаційного стресу (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту 

Кількість 

тварин 

ППН  

в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 0,04 0,006 

ЕП в умовах стресу  

3 год 14 
0,05 0,008 

Р<0,05 

1-а доба 14 
0,06 0,009 

Р<0,05 

6-а доба 14 
0,08 0,001 

Р<0,001 

Примітка. Р – достовірність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Встановлено, що у ранній період формування ЕП і стресу (3-ю 

годину, 1-у добу) було підвищення показника пошкодження нейтрофілів 

відповідно на 25,0 % (Р<0,05), 50,0 % (Р<0,05) проти тварин інтактної 

групи. Пізніше на 6-у добу експерименту спостерігалося подальше 

зростання ППН у крові на 100,0 % (Р<0,05) відносно групи здорових 

тварин (табл.51) (Нестерук С.І., Регеда М.С., 2011). 

Отже, підсумовуючи вищенаведене можна ствердити, що запальний 

процес у легенях за умов розвитку іммобілізаційного стресу спричинив 

стимулюючий вплив на фагоцитарну активність лейкоцитів і зумовив 

включення неспецифічних механізмів захисту.   

 

 

3.5. Зрушення функціонального стану про- і антиоксидантної системи 

в бронхах та в бронхоальвеолярних змивах за умов розвитку 

експериментальної пневмонії та їх корекція корвітином  

 

3.5.1. Зрушення функціональної стану оксидантної та 

антиоксидантної системи в бронхах при експериментальній 

пневмонії  

У результаті проведення експериментальних досліджень 

встановлено, що у морських свинок відбувається інтенсивне підвищення 

продуктів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) у бронхах як в ранніх (1-

а і 3-я доби), так і в пізніх періодах (5-а і 7-а доби) його розвитку до 

лікування. На 1-у добу ЕП спостерігалося зростання рівня ДК на 28,7% 

(Р<0,05) і МДА в бронхах на 20,4% (Р<0,05) у порівнянні з контролем. 

Згодом на 3-ю добу експерименту спостерігалося подальше підвищення 

концентрації ДК на 34,2% (Р<0,05) і МДА на 32,0% (Р<0,05) у бронхах 
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проти інтактної групи тварин. Пізніше на 5-у добу розвитку ЕП 

визначається і надалі зростання ДК на 37,8% (Р<0,05) та МДА на 35,9% 

(Р<0,05) у бронхах. У найпізніший період (7-а доба) експерименту ці 

показники досягали найвищих змін ДК на 50,9% (Р<0,05) і МДА на 43,0% 

(Р<0,05) у бронхах в порівнянні з контрольною групою тварин. Отже, 

зростання ДК і МДА у бронхах при ЕП у морських свинок свідчить про 

поступове стимулювання утворення продуктів ліпопероксидації залежно 

від періоду розвитку запального процесу в легенях (Регеда М.М., 2012).  

На 1-у добу експерименту високий рівень ДК і МДА зумовив зміну 

активності ферментів антиоксидантного захисту ЕП. Активність 

пероксидази в цей період розвитку ЕП компенсаторно зростає на 22,9% 

(Р<0,05), глютатіонредуктази на 38,1% (Р<0,05), супероксиддисмутази – 

на 16,7% (Р<0,05) та каталази на 21,8% (Р<0,05) у бронхах проти 

контрольної групи тварин. Пізніше на 3-ю добу ЕП захисні механізми 

організму набувають протилежних змін. Таким чином, ПО знижується на 

27,1% (Р<0,05), ГР на 21,7% (Р<0,05), СОД на 16,6% (Р<0,05) та КТ на 

20,4% (Р<0,05) у бронхах в порівнянні з І-ою групою тварин, що вказує на 

пригнічення АОС. 

У пізній період, який включав 5-у добу ЕП відбувалося ще більше 

зниження активності ПО на 30,0% (Р<0,05), ГР на 34,7% (Р<0,05), СОД на 

21,8% (Р<0,05) та КТ на 26,2% (Р<0,05) у бронхах проти показників 

інтактних тварин. Найвіддаленіший період (7-а доба) нашого 

експерименту було показано значне виснаження АОС, зокрема 

знижується активність ПО  на 41,1% (Р<0,05), ГР на 47,8% (Р<0,05), СОД 

на 23,8% (Р<0,05) та КТ на 30,3% (Р<0,05) у бронхах проти контролю 

(Регеда М.М., 2012).   

Таким чином, дослідження показників ПОЛ і АОС у бронхах самців 

при ЕП свідчать про надмірне накопичення продуктів ліпопероксидації, 

які на 1-у добу експерименту виявляють компенсаторний баланс з боку 

антиоксидантного захисту, проте згодом (на 3-ю, 5-у і 7-у доби) виникає 

пригнічення АОС, яка не здатна нейтралізувати продукти ПОЛ. За 

результатами досліджень у бронхах при ЕП відбувається переважання 

механізмів пошкодження над механізмами захисту, що вказує на 

порушення рівноваги прооксидантно-антиоксидантної системи.  

Впродовж 7-и днів застосування препарату корвітину у дозі 40 мг/кг 

доочеревинно призводило до зниження ДК на 25,1% (Р<0,05) та МДА на 

17,3% (Р<0,05)  і паралельно зростання ПО на 36,5% (Р<0,05), ГР на 

58,3% (Р<0,05) (Р<0,05), СОД на 11,0% (Р<0,05) та КТ на 23,1% (Р<0,05) 

(табл.2) у бронхах в порівнянні з групою морських свинок з ЕП, яким не 

вводили цей лікарський засіб, що дає підстави констатувати про його 

позитивну коригуючу дію на досліджувані показники (Регеда М.М., 

2012).  
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Висновок. Одержані результати дозволяють зробити висновок, що 

ЕП супроводжується надмірним утворенням як первинних, так і 

вторинних продуктів ПОЛ на тлі дефіциту ферментативної ланки АОС, 

особливо у пізній період формування цієї експериментальної моделі 

хвороби до лікування. Застосування корвітину призводило до зниження 

досліджуваних продуктів ПОЛ  (ДК і МДА) і зростання активності АОС, 

зокрема ферментів (ПО, ГР, СОД і КТ) в бронхах за умов розвитку ЕП. 

 

 

3.5.2. Зміни оксидантної і антиоксидантної систем в БАЗ при ЕП 

та корекція їх корвітином   

Результати біохімічних досліджень виявили порушення процесів 

ліпопероксидації та стану антиоксидантного захисту в бронхоаль-

веолярних змивах (БАЗ) в різні періоди формування пневмонії як до, так і 

після застосування антиоксиданту корвітину. Серед показників ПОЛ 

одним з найважливіших є малоновий діальдегід, який є кінцевим 

продуктом ліпопероксидації і його частка складає 40% від усіх продуктів 

окиснення ліпідів, а дієнові кон’югати – є первинними продуктами ВРО.  

Результатами досліджень встановлено, що на 1-у добу зараження 

тварин стафілококом вміст ДК і МДА в бронхоальвеолярних змивах не 

зазнавав достовірних змін проти показників групи здорових морських 

свинок. 

Згодом на 3-ю добу експериментальної пневмонії спостерігалося 

незначне зростання вмісту ДК на 23,8% (Р<0,05) і МДА на 17,6% (Р<0,05) 

у БАЗ в порівнянні з контролем. Далі на 5-у добу експерименту 

відбувалося поступове підвищення рівня ДК на 28,5% (Р<0,05) і МДА на 

17,7% (Р<0,05) і у найпізніший період (7-а доба) ЕП ці показники 

досягали найвищих змін: ДК зросли на 33,8% (Р<0,05), а МДА на 23,5% 

(Р<0,05) у бронхоальвеолярних змивах в порівнянні з першою групою 

тварин   (Регеда М.М., 2012). 

Отже, зростання рівня ДК і МДА у бронхоальвеолярних змивах при 

експериментальній пневмонії у морських свинок свідчить про поступове 

надмірне утворення продуктів ліпопероксидації залежно від тривалості  

запального процесу в легенях. Як видно з одержаних результатів 

дослідження, що надмірне радикалоутворення викликало порушення 

стану антиоксидантного захисту. Проте в ранньому періоді формування 

ЕП (1-а доба) встановлено, що активність СОД і КТ у 

бронхоальвеолярних змивах не зазнавала достовірних змін. Ці показники 

знаходилися на рівні контролю.   

Активність супероксиддисмутази (СОД) на 3-ю добу розвитку ЕП 

пригнічується на 12,6% (Р<0,05) і каталази на 15,3% (Р<0,05) у БАЗ  

проти першої групи тварин. Пізніше на 5-у добу ЕП активність СОД ще 
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більше знижується на 19,6% (Р<0,05) і каталази на 25,1% (Р<0,05) у БАЗ в 

порівнянні з інтактною групою тварин, що свідчить про депресію АОС.       

Пізній період, який включав 7-у добу експерименту у 

бронхоальвеолярних змивах, характеризувався значними змінами системи 

антиоксидантного захисту, зокрема, активність СОД пригнічується на 

22,6% (Р<0,05), а активність КТ на 27,2% (Р<0,05) у порівнянні з І-ою 

групою тварин. 

Таким чином, дослідження показників перекисного окиснення ліпідів  

і антиоксидантної системи у БАЗ самців при ЕП свідчать про надмірне 

накопичення продуктів ліпопероксидації (на 3-ю, 5-у і 7-у доби), що 

призводить до пригнічення АОС, яка не здатна їх нейтралізувати.  

Застосування препарату корвітину впродовж 7-и днів у дозі 40 мг/кг 

доочеревинно призводило до зниження ДК на 14,5% (Р<0,05) та МДА на 

19,0% (Р<0,05) і паралельне зростання СОД на 19,6% (Р<0,05) і КТ на 

16,8% (Р<0,05) у БАЗ в порівнянні з групою морських свинок з ЕП, яким 

не вводили цей лікарський засіб, що дає підстави констатувати про його 

коригуючу дію на досліджувані показники (Регеда М.М., 2012).  

Висновок. Підсумовуючи вищенаведене, можна стверджувати про те, 

що ЕП супроводжується надмірним нагромадженням продуктів ПОЛ на 

тлі дефіциту ферментативної ланки АОС до лікування в БАЗ,  а 

застосування препарату корвітину призводило до коригуючого впливу на 

порушені метаболічні процеси за умов формування запального процесу в 

легенях.  
 

 

3.6. Роль оксиду азоту в розвитку фізіологічних та патологічних 

процесах організму 

Відкриття властивостей оксиду азоту (NO) як поліфункціонального 

фізіологічного регулятора стало одним із багатьох видатних досягнень 

кінця  ХХ століття. Наукова зацікавленість унікальними і різнополярними 

властивостями NО була настільки великою, що в 1992 році NO був 

проголошений Молекулою Року. 

Оксид азоту являє собою унікальний за своєю природою і 

механізмом дії вторинний месенджер у більшості клітин організму. 

Вільно проникаючи через біологічні мембрани і легко реагуючи з іншими 

молекулами, він бере участь не тільки у реалізації численних 

фізіологічних процесів, а також зумовлює багато патологічних станів 

живого організму. Часто фізіологічні та патологічні ефекти оксиду азоту 

проявляється одночасно.  

Оксид азоту (II)-NO є важливим біологічним медіатором фізіо-

логічних процесів організму людини. Сьогодні важко визначити функцію 

організму, у якій не брав би участь NО, адже він регулює кров'яний тиск, 
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відіграє важливу роль в антимікробному захисті та у внутрішньоклітинній 

сигнальній трансдукції (Каштанов С.И., Звягинцева М.А., 2000). 

У механізмі утворення NO основну роль відіграє амінокислота L-

аргінін у присутності оксидазотних синтетаз (Nitric Oxide Synthase - NOS) 

NOS. Існує кілька NOS. Під впливом великої кількості кальцію 

активується ендотеліальна NOS (e-NOS), завдяки якій проходить синтез 

ендотеліального NО, що дифундує у гладком'язові судинні клітини, де 

зв'язує гемрозчинної гуанілатциклази, активуючи її. 

У цитоплазмі клітин постійно знаходиться конститутивна NOS (c-

NOS), значна інактивація якої проходить при низьких концентраціях 

вільного кальцію c-NOS-основний фактор захисту організму від інфекції, 

ішемії, збільшеного тромбоутворення та багатьох інших пошкоджень, а 

NO, який синтезується під впливом c-NOS є переносником фізіологічних 

відповідей в організмі (Пікас О.Б., Петренко В.І., 2006). 

Не завжди є присутньою в клітинах індуцибельна NOS (i-NOS), вона 

не працює постійно як c-NOS, а синтезується тільки при патологічних 

станах під впливом ендотоксинів, цитокінів та активує при цьому процеси 

перекисного окислення ліпідів. i-NOS забезпечує тривале виділення NО 

судинним ендотелієм, а NO захищає (неспецифічно) організм від бакте-

рій, вірусів, ракових клітин або самостійно або разом з іншими 

високоактивними вільними радикалами посилює розвиток ряду 

патологічних процесів. 

Механізм пригнічення гіперпродукції NO і пов'язані з цим 

порушення лежать в основі процесів адаптації, оскільки адаптація 

стимулює синтез NO в організмі, а при збільшенні кількості NO його роль 

у процесах адаптації втрачаються, і стає основним у патогенезі патологіч-

ного стану та важливим пошкоджувальним фактором для організму. У 

гіперпродукції NO може відігравати роль також с-NOS, а при надлишку 

NO за принципом негативного оберненого зв'язку інактивуються 

залізовмісні білки, до складу яких входять дихальні ферменти 

мітохондрій та пригнічується ріст і розмноження клітин.  

Внаслідок швидкого переходу в нітрати і нітрити вільний радикал 

NО має короткий період напівжиття (5-30 сек), що пояснює важкість його 

виявлення в біологічних рідинах, а фізіологічні процеси, пов'язані з NO, 

здійснюються в результаті циклічних перетворень великої кількості нітро- 

і нітрозосполук та проміжних речовин.  

Існує кілька шляхів метаболізації NO: утворення нітрозотіолів, 

пероксинітриту та зв'язування газу із гемовмісним ферментом гуаніл- 

атциклазою, утворюючи NО (нітрити) і NО (нітрати).  При порушенні 

метаболізму NO пероксинітрит розпадається утворюючи диоксид азоту і 

гідроксильні радикали (Пікас О.Б., Петренко В.І., 2006). 

Пероксинітрит є надзвичайно токсичною речовиною, яка окислює 

сульфгідрильні групи цитоплазматичних білків, ліпопротеїди і ДНК та 
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виявляє цитотоксичний і мутагенний ефекти. Нітрити також токсично 

діють на організм людини, де вони можуть перетворюватися в NO, який 

окислюючись переходить в NO і може взаємодіяти з білками, до складу 

яких входять SH-групи (цистин, цистеїн) і ОН-групи (тирозин) та з 

ненасиченими жирними кислотами, які є структурними елементами 

клітинних мембран. При гіпоксії синтез NO підвищується, ініціюючи 

апоптоз, а при адаптації до гіпоксії збільшується депо NО в судинній 

стінці у вигляді двох форм: динітрозильних комплексів заліза і Б-

нітрозотіолів. В ендотелію судин утворюється NO, який утримує тонус 

стінки артеріальних судин на низькому рівні. При стресах NO виявляє 

також захисні властивості, формуючи при цьому швидку і тривалу 

адаптацію. Система NO – це одна із стрес-лімітуючих систем, в якій 

тривала адаптація сприяє збільшенню продукції NO в органах. За деякими 

джерелами літератури стреси призводять або до накопиченню NO, або до 

його зниження, який відновлюється лише після адаптації. Особливо це 

чітко виявляють у печінці і в мозку. При короткочасних стресах та 

імунних стресах кількість NО в основному підвищується, а при тривалих і 

важких стресах – зменшується. 

Значне накопичення NО в організмі порушує тонус судин і 

пошкоджує їх при цукровому діабеті, що відіграє важливу роль у 

розвитку ускладнень цієї хвороби, у виникненні багатьох запальних та 

автоімунних захворювань, пухлин, шоку. При цьому пригнічується 

проліферація та збільшується апоптоз лімфоцитів і макрофагів, що веде 

до виникнення вторинних імунодефіцитів.  

Важливе значення у виконанні багатьох функцій організму 

відіграють легені, а саме - респіраційної, не респіраційної та бар'єрної, 

основною з яких є респіраційна, яку ще називають газообмінною і яка 

забезпечує перенесення кисню і вуглекислого газу між зовнішнім і 

внутрішнім середовищем (кров'ю). Нереспіраційна функція  легень 

полягає у біосинтезі ліпідів та біогенних речовин, виділенні метаболітів, у 

регуляції водного та жирового обміну, кислотно-основної рівноваги крові 

і гемостазу. У процесі дихання людина виділяє численну кількість 

газоподібних продуктів (аміак, кетони, альдегіди, сірководень, жирні 

кислоти, оксид азоту (ІІ), більшість з яких визначається у конденсаті 

видихнутого повітря (КВП).  

NO - є важливим медіатором дихальної системи (Малышев И.Ю., 

2000). За повідомленнями літератури у здорових людей NO утворюється у 

верхніх дихальних шляхах, причому у носовій порожнині його 

утворюється більше - до 90%, якого біля 50-70% газу самопоглинається і 

потрапляє у легені. У дихальних шляхах встановлено три типи NOS: і- 

NOS, с- NOS та е- NOS. NO продукується с- NOS та і- NOS. С- NOS 

локалізується в ендотелію легеневих судин і в епітеліальних клітинах,  а і- 

NOS знаходиться в епітелії дихальних шляхів, у запальних та 
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імунокомпетентних клітинах (макрофагах, нейтрофілах, опасистих  

клітинах), в ендотелію і в міоцитах.  

При фізіологічних умовах завдяки і NO, який синтезується c-NOS 

підтримується тканинна рівновага між його синтезом і перетворенням 

у метаболіти, а NО, який синтезується i-NOS посилює запальні зміни в 

дихальних шляхах. 

На синтез NО у дихальній системі впливають цитокіни  та 

ендотоксини, в результаті дії яких пригнічується активність c-NOS та 

активність розчинної гуанілатциклази, що приводить до зменшення 

продукції ц-ГМФ, збільшення внутрішньоклітинного вмісту кальцію та 

веде, відповідно, до спазму дихальних шляхів.  Концентрація NО 

залежить від кліренсу в альвеолах, причому в різних респіраційних 

відділах його кількість неоднакова: в носовій порожнині, в носоглотці та 

у навколоносових пазухах кількість газу значно вища, ніж в інших 

дихальних відділах. 

У літературі існують відомості проте, що в бронхах концентрація NO 

становить приблизно 7 (від 3 до 11) ppb (part per billion - молекул  на 

1млрд молекул води), а концентрація його у порожнині носа і в 

носоглотці дорівнює 1000 ppb. У здорових осіб є вікові особливості рівня 

метаболітів NO (нітритів/нітратів) у КВП. У дітей концентрація їх вища 

на 89% порівняно з дорослими (у дітей - 2,8 мкмоль/л, у дорослих - 1,5 м 

к моль/л (Пікас О.Б., Петренко В.І., 2006). 

При запальних процесах в органах дихання внаслідок активації i-

NOS накопичується надлишок NO у видихаючому повітрі, що призводить 

до збільшення його продуктів метаболізму у КВП - пероксинітритного 

аніону пероксинітритної кислоти, які утворюють гідроксильний радикал. 

Накопичення токсичних вільних радикалів у легенях викликає реакцію 

переокислення ліпідів у клітинних мембранах, посилення та поширення 

запального процесу у дихальних шляхах внаслідок збільшеної 

проникності судин. При активації процесів перекисного окислення ліпідів 

(ПОЛ) NO бере участь в утворенні вільних радикалів, які токсично 

пошкоджують дихальні шляхи і відповідно посилюють запалення у 

бронхолегеневій системі. 

Згідно з повідомленнями літератури багато вчених вивчали 

метаболічні перетворення NО при бронхолегеневих захворюваннях. Було 

встановлено, що накопичення NО призводить до розслаблення бронхів і 

підтвердилося експериментами на ізольованих трахеї і бронхах. У дітей 

при бронхіальній астмі синтез NO у видихнутому повітрі знижений, а у 

дорослих встановлена велика кількість NO порівняно із здоровими 

особами. За вислідами інших авторів при бронхіальній астмі і хронічному 

бронхіті синтез NO знижений, що пов'язується із слабкістю NOS  і сприяє 

бронхообструкції. 
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При бронхіальній астмі NO синтезується епітеліальними клітинами, 

у яких при загостренні захворювання підвищується також і-NOS, що 

призводить до збільшення високотоксичного пероксинітриту, який є 

проміжним продуктом метаболізму. У хворих, які не отримували інгаляції 

з глюкокортикоїдами кількість NO дорівнювала 280 частин на більйон, а 

на фоні призначення кортикостероїдів його кількість практично дорівнює 

кількості у здорових людей (~100 частин на більйон). 

У літературі відзначено, що у дітей з важким перебігом бронхіальної 

астми без попередньої глюкокортикоїдної терапії рівень метаболітів NО у 

КВП істотно вищий, ніж при їх застосуванні. Чим важчий перебіг 

захворювання, тим більший рівень NО. Відомо, що під час загострення 

бронхіальної астми і хронічного бронхіту підвищується рівень NО в 

бронхоальвеолярній  речовині (БАР), а в період ремісії зменшується 

секреція NO в БАР. 

Встановлено також, що оксид азоту (II) бере участь у забезпеченні 

синхронного руху війок у верхніх дихальних шляхах та необхідний для 

підтримання повітропровідності кондуктного відділу легень. 

Останнім часом оксид азоту визнають одним із найбільш 

різносторонніх факторів, які проявляють свій регулюючий вплив на 

імунну систему, маючи дію як між, так і внутрішньоклітинної молекули, 

що запускає імунну відповідь. NO втягується в патогенез і контроль 

інфекційних, пухлинних, аутоімунних процесів та хронічних 

дегенеративних захворюваннях. Проте на сьогодні простої і однозначної 

картини впливу оксиду азоту на імунну систему немає. Часто захисна і 

токсична дія NO може спостерігатися одночасно. 

Продукуючись цілим рядом клітин, які втягуються в імунні та 

запальні реакції (макрофаги, дендритні клітини, лімфоцити, нейтрофіли, 

еозинофіли, моноцити, клітини Купфера, гепатоцити, мікроглія, 

ендотеліоцити, епітеліоцити, фібробласти, шванівські клітини та ін.), 

оксид азоту відіграє роль ефектора в імунокомпетентних клітинах, 

впливаючи на процеси їх дозрівання, диференціювання, проліферації та 

апоптоз. Згідно даних автора (Ванин А.Ф., 2000), NO може активно 

впливати на: процеси селекції і розвитку Т-лімфоцитів в тімуса; міграцію 

та рециркуляцію лімфоцитів і рівновагу їх популяційно-клонального 

складу; підтримання балансу Т-хелперно-супресорної ланки імунної 

системи; сповільнення процесів вікової інволюції  тимусу; сприяння 

продукції  NК- клітинами ІФНƴ і підтримання їх цитолітичних 

властивостей; зменшення або збільшення синтезу цитокінів, 

тим самим стимулюючи або пригнічуючи цитотоксичну функцію 

імунокомпетентих клітин. Питання синтезу первинними Т- і В- 

лімфоцитами NO8- ізоформ на даний час є відкритим. Алергічні та 

запальні процеси, обумовлені дією цитокінів, індукують підвищений 
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NOS-зaлeжний синтез NО в цілому організмі з переважанням 

індуцибельної ізоформи NOS . 

Загальновідомим є той факт, що основою ушкодження ендотелію 

різної етіології є запальний процес. Активований за цих умов ендотелій 

виділяє медіатори запалення, що веде до припливу молекул клітинної 

адгезії. Багатостадійний етап адгезії є можливим завдяки експресії на 

ендотеліальних клітинах рецепторів для селектинів та інтегринів, які 

присутні у всіх імунокомпетентних клітинах. Саме ця здатність 

ендотеліальних клітин під впливом їх активованого рецепторного апарату 

призводить до посилення експресії молекул клітинної адгезії і забезпечує 

процес міграції імунокомпетентних клітин через ендотеліальний бар’єр у 

тканини, в яких розвивається запальний процес. Ендотеліоцити під дією 

ФНПа виділяють ІЛ-1, який, зв’язуючись з ендотеліальною мембраною, 

посилює активацію Т- лімфоцитів, що взаємодіють з ендотелієм у 

вогнищі запалення. Наявність на ендотеліальних клітинах НLА-DR 

детермінант дозволяє експресувати на поверхні Іа-детермінанту, яка є 

сигнальною молекулою для Т- лімфоцитів при розпізнаванні антигену, 

особливо при зростанні антигенного навантаження та динамічній зміні їх 

складу. При надмірно тривалій та інтенсивній активації ендотеліоцити 

втрачають ангиагрегаційні і протизапальні якості, створюють 

протромбогенну поверхню і сприяють прогресуванню запалення, що в 

подальшому веде до розвитку дистрофічних та некротичних змін. 

 Дефіцит ендотеліальної NOS в умовах запального процесу пригнічує 

здатність прозапальних медіаторів подавляти експресію прозапальних 

генів, а саме транскрипційного фактора NF-кB, ініціюється взаємодія 

адгезивних молекул (ІСАМ-1, ƴСАМ-1 і Е-селектину) із лігандами, що 

унеможливлює протистояння розвитку запалення. Крім того, ФНГα може 

пригнічувати, або ж перекручувати судинні реакції за допомогою деяких 

механізмів: підвищення продукції супероксид аніону і активацію 

експресії проапоптозних генів, зменшення експресії субодиниць NO-

cинтaзи, що пов'язано із збільшенням iNOS в ендотелії і 

гладеньком’язових клітинах. 

Хронічне пригнічення синтезу NO (у експерименті) провокує ранні 

прояви запальних змін у судинній стінці з різним ступенем вираженості і 

подальшим розвитком атеросклерозу (Манухина Е.Б., 2000). 

Основним фактором запалення, що пошкоджує систему eNOS є 

оксидантний стрес. Збільшення за цих умов продукції вільних радикалів 

призводить до зниження синтезу NО і розвитку ендотелійної дисфункції. 

Вільні радикали, особливо пероксиди, збільшуючи вміст внутрішньо-

клітинного кальцію, тим самим активуючи NOS, що приводить до синтезу 

високого рівня NO і, як наслідок до утворення ONOO
-
 , і здатності 

індукувати апоптоз. Високі концентрації ONOO
- 

активуючи окислення 
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ЛПНЩ, тим самим запускають ще один механізм пошкодження системи 

ендотеліальної NOS. 

Суттєвим фактором ризику при атеротромботичних захворюваннях є 

обмежена доступність важливого для NOS кофактора – тетрагідробіо-

протерину (ВН4), за відсутності достатньої концентрації якого міняються 

функції NO-синтаз у судинах. 

Механізм впливу NO на протікання алергічного запального процесу 

включає його дію на ліберизацію гістаміну із опасистих клітин, 

гістаміннезалежний та гістамінзалежний судинні ефекти. Дія оксиду 

азоту на опасисті протеїни, що призводить до пригнічення викликаної 

антигеном дегрануляції клітини може бути обумовлена хімічною 

модифікацією протеїнів, що призводить до пригнічення викликаної 

антигеном дегрануляції і вивільненням медіаторів і цитокінів, включаючи 

гістамін. Стосовно судинного ефекту гістаміну, NО є вторинним 

месенджером, який впливає і на супутні розлади гемостазу при 

алергічному запальному процесі (пригнічення стимульованого гістаміном 

синтезу ендотеліальними клітинами фактору Віллебранда). 

Збільшення продукції NO,  маючи важливе адаптативне значення для 

організму, може перетворюватись із ланки адаптації в патогенетичну і 

стати небезпечним пошкоджувальним фактором для організму.  

Відомо, що в умовах окисного стресу оксид азоту взаємодіє з 

супероксидним аніоном, у результаті чого утворюється пероксинітрит. 

Саме з ним пов’язана покоджуюча дія NO на біологічні макромолекули. 

Зокрема, білки та ліпіди, що у свою чергу, призводить до зрушення 

рівноваги між процесами інактивації активних форм кисню, яке зумовлює 

порушення структури і функції клітинних мембран та закінчується 

загибеллю клітини.  

 

3.7. Цитокіни в нормі та при запаленні 

Цитокінами називають велику групу біологічно активних пептидів, 

яким властива гормоноподібна дія, що полягає у забезпеченні взаємодії 

клітин імунної, кровотворної, ендокринної та нервової систем. Сукупність 

цитокінів, що вивільняються під час реалізації імунної відповіді, складає 

так званий «цитокіновий каскад». Умовно виділяють цитокіни першого 

покоління (так звані доімунні цитокіни), які продукуються клітинами 

природженої резистентності, і цитокіни другого покоління - продукти 

секреторної активності імунокомпетентних клітин. Антигенна стимуляція 

призводить до секреції цитокінів першого покоління (ФНП-α, ІЛ-1β і ІЛ-

6), які індукують біосинтез ІЛ-2, що виступає у ролі центрального 

регуляторного цитокіну, а також ІЛ-3, ІЛ-4, ІЛ-5 та інтерферону-у 

(цитокінів другого покоління). У свою чергу, вивільнені цитокіни другого 

покоління здійснюють коригуючий вплив на біосинтез ранніх цитокінів. 
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Такий принцип дії дозволяє залучати до імунної відповіді постійно 

зростаючу кількість клітин. 

Основними продуцентами цитокінів є Т-хелпери і макрофаги. 

Цитокіни виявляють свою дію шляхом впливу на рецептори мембран 

клітин-мішеней. У процесі росту і диференціювання клітин крові, а також 

при розвитку імунної відповіді відбувається модуляція (індукція, 

посилення, послаблення) експресії цитокінових рецепторів, у зв’язку з 

чим на різних стадіях змінюється чутливість клітин-мішеней до дії певних 

цитокінів. Модуляторами експресії таких рецепторів часто слугують самі 

цитокіни, причому в деяких випадках цитокін здатний змінювати 

експресію власного рецептора (Казмірчук В.Є., Ковальчук Л.В., 2006).  

Основні властивості цитокінів: 

1) синтезуються в процесі імунної відповіді; 

2) мають численні джерела продукції; 

3) чинять регуляторний вплив на процес імунної відповіді; 

4) проявляють активність за дуже низьких концентрацій; 

5) діють як фактори росту та диференціювання клітин; 

6) один цитокін може виконувати декілька принципово різних 

функцій (плейотропний ефект); 

7) принципово різні цитокіни можуть виявляти подібну дію 

(дублюючий ефект). 

Усі цитокіни поділяють на такі групи: 

Інтерлейкіни - секторні регуляторні пептиди імунної системи, які 

забезпечують взаємодію клітин в імунній системі та її зв’язок з іншими 

системами організму; 

Інтерферони - противірусні цитокіни з вираженими імуно-

регуляторними властивостями; 

Фактори некрозу пухлин - цитокіни із цитотоксичними і 

регуляторними властивостями (ФНО-α і ФНО-β [лімфотоксин]); 

Колонієстимулюючі фактори (КСФ) - стимулятори росту і 

диференціювання гемопоетичних клітин; 

Хемокіни - хемоатрактанти для лейкоцитів; 

Фактори росту - регулятори росту, диференціювання і функціо-

нальної активності клітин різних тканин (фактор росту фібробластів, 

фактор росту ендотеліоцитів, фактор росту епідермісу і трансформуючий 

фактор росту). Цитокіни за функціональною активністю поділяють на 

про- і протизапальні. До прозапальних цитокінів належать ІЛ-1β, ІЛ-2, ІЛ-

6, ІЛ-8, ГМ-КСФ, інтерферони і ФНП-α. Антизапальними цитокінами є 

ІЛ-4, ІЛ-10, ІЛ-13 і ТФР-β. 

Важливу роль в патогенезі запалення взагалі та пневмонії зокрема 

відіграють прозапальні цитокіни, які описані нижче. 

ІЛ-1 – є основним медіатором запальної реакції. Є багато-

функціональним цитокіном. Індукує продукцію ІЛ-2 і експресію 
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рецепторів до ІЛ-2. Викликає продукцію гепатоцитами білків гострої 

фази. Діє на ЦНС (пропасниця, сонливість, анорексія). Індукує продукцію 

ІЛ-3, ІЛ-6, ІЛ-8, колонієстимулюючих факторів. Не має видової 

специфічності. Типовий прозапальний цитокін.  

ІЛ-2 - Індукує проліферацію Т-клітин, дозрівання цитотоксичних Т-

лімфоцитів, проліферацію і диференціювання В-лімфоцитів, посилює 

функцію Мц та ПК, індукує біосинтез низки цитокінів, особливо. ІФН-ƴ. 

Відіграє важливу роль в регуляції апоптозу зрілих Т-клітин. Притаманна 

часткова видова специфічність.  

ІЛ-6 – багатофункціональний цитокін. Посилює продукцію білків 

гострої фази, посилює диференціювання В-лімфоцитів і продукцію 

імуноглобулінів. Є головним індуктором реакції гострої фази при 

запальному процесі (Казмірчук В.Є., Ковальчук Л.В., 2006). 

ІЛ-8 – підвищує хемотаксис нейтрофілів (Нф), експресію 

адгезивних молекул, прилипання лейкоцитів до ендотеліальних клітин, 

збільшує проникність судин, активує дегрануляцію опасистих клітин.  

Гранулоцит-макрофаг-колонієстимулюючий фактор альфа (ГМ-

КСФ-α) разом із ІЛ-3 відноситься до ранніх поліпотентних 

гемопоетичних факторів. Даний цитокін підтримує клональне 

розмноження кістковомозкових попередників гранулоцитів і макрофагів. 

Клітинами-мішенями ГМ-КСФ-α також можуть бути зрілі гранулоцити, 

моноцити, еозинофіли. Цей цитокін стимулює антимікробну і 

протипухлинну активність нейтрофілів, еозинофілів та макрофагів, 

індукує біосинтез ними ФНП-α, ІЛ-1β, М-КСФ. З іншого боку, ГМ-КСФ-α 

інгібує міграцію нейтрофілів, сприяючи їх накопиченню в зоні запалення. 

Продуцентами ГМ-КСФ-α є активовані Т-лімфоцити, моноцити, фі-

бробласти, ендотеліальні клітини. Слід зазначити, що ГМ-КСФ-α 

зазвичай не з’являється в циркуляції, а діє в місці продукції. 

Фактор некрозу пухлини альфа (ФНП-α) вважається одним із 

центральних регуляторів факторів природженої резистентності (поряд із 

ІЛ-Іβ, ІФН α і β). Виявляє багато біологічних ефектів, значна частина з 

яких аналогічна таким у 1Л-1β. Тривале перебування ФНП-α в кровообігу 

призводить до виснаження м’язової і жирової тканини (кахексії) і супресії 

кровотворення. Більшість біологічних ефектів ФНП-α потенціюються 

ІФН-у. Основними клітинами-продуцентами цього цитокіну є 

стимульовані бактеріальними шаблонами макрофаги і активовані 

природні кілери. Слід зазначити, що ФНП-α є основним медіатором, який 

синтезується організмом у відповідь на вторгнення патогенних 

грамнегативних бактерій, причому молекулярним шаблоном, що активує 

синтез даного цитокіну, є ліпополісахариди мікробної стінки. 

Здебільшого за умов розвитку пневмонії зростає рівень прозапальних 

цитокінів у крові. Не менш важливе значення для розуміння 

патогенетичних механізмів розвитку запалення, а також для 
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характеристики механізмів захисту та пошкодження відіграють 

прозапальні цитокіни, що детально описані нижче.  

ІЛ-4 – індукує проліферацію В-клітин і Th 2, стимулює ріст 

опасистих клітин. Посилює експресію Fc-рецепторів до Fc-фрагменту IgE, 

переключає В-лімфоцити на синтез IgE. Антагоніст ІФН-ƴ. Чинить 

імуносупресивну дію. Сприяє розвитку «наївних» CD4
+
 T-клітин у Th 2. 

ІЛ-10 – здійснює супресорну дію, інгібує продукцію прозапальних 

цитокінів Т-хелперами 1 типу (особливо ƴ-інтерферону й ІЛ-2). 

ІЛ-13 – індукує синтез IgE B-лімфоцитами. Інгібує продукцію 

прозапальних цитокінів Мц (ІЛ-1 β, ІЛ-6, ІЛ-8).  

Трансформуючий фактор росту бета (ТФР-β) є 

поліфункціональним цитокіном, що секретується Т-лімфоцитами на 

пізніх стадіях активації. Також даний цитокін продукується макрофагами, 

тромбоцитами, клітинами нирок і плаценти. ТФР-β виявляє супресивну 

дію на проліферацію Т- і В-лімфоцитів. Так, ТФР-β інгібує утворення 

цитотоксичних Т-лімфоцитів та активацію макрофагів. Щодо 

поліморфноядерних лейкоцитів даний цитокін виступає як антагоніст 

прозапальних цитокінів. Таким чином, він є елементом зворотної 

регуляції як імунної відповіді, так і запальної реакції. В той же час ТФР-β 

є важливим фактором для розвитку гуморальної відповіді, оскільки 

забезпечує переключення В-лімфоцитів на синтез імуноглобулінів класу 

А. Також цей цитокін стимулює ріст судин (процес ангіогенезу). Спроби 

терапевтичного застосування ТФР-β пов'язані зі здатністю останнього 

прискорювати загоєння ран. 

Встановлено, що генералізовані реакції при запаленні 

обумовлюються до імунними цитокінами - продуктами активованих 

макрофагів, нейтрофілів і дендритних клітин. Дія таких цитокінів лише на 

початкових етапах запалення обмежується вогнищем, а пізніше 

поширюється на весь організм (генералізується). Одночасно реалізується 

безліч механізмів, що сприяють попередженню генералізації ін-

фекційного агенту. 

Принциповою властивістю макрофагу є синтез потужних 

прозапальних цитокінів (насамперед, ФНП-α, ІЛ-1β й ІЛ-6), які, з одного 

боку, підтримують розвиток запальної реакції, а з іншого - активують 

імунокомпетентні клітини, готуючи їх до майбутньої антигенної 

презентації. Саме з вивільненням макрофагальних цитокінів пов’язані 

метаболічні перебудови при запаленні і виникнення симптомів 

інтоксикації. 

З літературних джерел відомо, що на початку запальних процесів 

зростає  рівень як прозапальних та  антизапальних цитокінів, а пізніше 

найчастіше вміст в крові прозапальних цитокінів може знижуватися, що 

свідчить про порушення рівноваги між про- та протизапальними 

цитокінами. Патогенетичний баланс між про- та протизапальними 
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цитокінами має вирішальне значення у визначенні результату хвороби. 

Цитокіни безпосередньо пошкоджують епітеліальну цілісність 

пневмоцитів І типу, які вистеляють альвеоли і беруть участь у газообміні. 

Виникає дефіцит сурфактанту. Комплекс цитокінів та інших 

прозапальних сполук ініціює та посилює запальну відповідь при гострому 

ураженні легень.  

Останнім часом провідну роль у регуляції імунної відповіді при 

пневмоніях відводять специфічним медіаторам імунної відповіді – 

цитокінам (інтерлейкінам). Фактори, що пов’язані з бактеріальними 

інфекціями, є пусковим механізмом для включення продукції 

макрофагами ранніх медіаторів запалення інтерлейкіну (ІЛ)- 1β та 

фактору некрозу пухлин (ФНП)- α, які в свою чергу,сприяють розвитку 

ланцюга інших патологічних реакцій, в тому числі посиленню білків 

гострої фази запалення та підвищенню адгезивності ендотелію судин для 

лейкоцитів. Саме баланс прозапальних та протизапальних цитокінів 

впливає на клінічну картину, перебіг захворювання, імунорегуляторні й 

ефекторні імунні механізми. Порушення продукції, секреції та рецепції 

протизапальних цитокінів призводить до глибоких дефектів 

протиінфекційного захисту й поглиблює пряму ушкоджуючу дію 

мікроорганізмів та їх токсинів на легеневу тканину. Збільшення продукції 

прозапальних цитокінів чи дисбаланс співвідношення опозиційних пулів 

відіграють важливу роль у патогенезі пневмоній за рахунок підсилення 

агрегації лейкоцитів до судинного епітелію, стимуляція його 

прокоагулянтної активності, залучення до зони запалення ефекторних 

клітин, що посилює патоімунний процес і призводить до цитокін-

опосередкованого ураження легень.  

Доведено, що рівень синтезу цитокінів має характерні особливості 

залежно від типу збудника. Для стафілококового запального процесу 

характерне значне підвищення рівнів протизапальних цитокінів- ІФНγ, 

ІЛ-4 та ІЛ-8, бронхоальвеолярного лаважу. Кандидозний характер 

пневмонії характеризується переважанням синтезу ІФН-γ. За умови 

спільного введення цих збудників спостерігається пригнічення синтезу 

ІФН-γ та ІЛ-8. У динаміці при стафілококовому запальному процесі 

відбувається нормалізація досліджуваних показників; в динаміці ж 

кандидозного процесу спостерігається значне пригнічення синтезу 

активатора моноцитарно- макрофагальної ланки і нейтрофілів, ІЛ-8.  

Отже, як видно з описаного матеріалу, що цитокіни відіграють 

помітну роль в патогенезі пневмонії.     

Таким чином, вищенаведене у третій главі дозволяє стверджувати, що 

патогенез гострої пневмонії є багатогранний і до кінця не з’ясований. 

Проте відомо, що основними патогенетичними ланками захворювання є: 

1. проникнення збудників пневмонії у легеневу тканину; 

2. порушення системи місцевого бронхопульмонального захисту; 
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3. розвиток під дією інфекції локального запального процесу та його 

поширення по легеневій тканині; 

4. розвиток сенсибілізації до інфекційних агентів та формування 

імунно-запальних реакцій; 

5. порушення в системі мікроциркуляції легень; 

6. активізація перекисного окиснення ліпідів та протеолізу в легеневій 

тканині, порушення метаболізму. 

7. участь імунної системи і зокрема  цитокінів та оксиду азоту і БАР в 

розвитку запалення.  

Основні ланки патогенезу показані на схемі 1. 

Схема 1. Патогенез пневмонії 
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Глава 4. Класифікація 
 

Міжнародна статистична класифікація хвороб 

У міжнародній статистичній класифікації хвороб, десятий перегляд, 

1992 (МКБ-10) хвороб органів дихання займає клас Х. 

Грип і пневмонія (j 10 – j 18) 

j10.0. Грип з пневмонією, вірус грипу ідентифікований. Грипозна 

(бронхо) пневмонія, вірус грипу ідентифікований. 

j11.0. Грип з пневмонією, вірус не ідентифікований. Грипозна 

(бронхо) пневмонія неуточнена або без згадування про ідентифікацію 

віруса. 

j12. Вірусна пневмонія,не класифікована в інших рубриках.  

Включена: бронхопневмонія, викликана іншими вірусами, які 

відрізняються від вірусу грипу. 

j12.0. Аденовірусна пневмонія. 

j12.1. Пневмонія, викликана респіраторним синцитіальним вірусом. 

j12.2. Пневмонія, викликана вірусом парагрипу. 

j12.8. Інша вірусна пневмонія. 

j12.9. Вірусна пневмонія не уточнена.  

j13. Пневмонія, викликана Streptococcus pneumoniae. 

j14. Пневмонія, викликана Haemophilus influenzae (паличкою 

Афанасєва-Пфейфера). 

j15. Бактеріальна Пневмонія, яка не класифікується в інших рубриках 

Включена: бронхопневмонія, зумовлена іншими від Streptococcus 

pneumoniae i Haemophilus influenzae, бактеріями. 

j15.0. Пневмонія, викликана Klebsiella pneumoniae. 

j15.1. Пневмонія, викликана Pseudomonas (синьо гнійною паличкою). 

j15.2. Пневмонія, викликана стафілококом. 

j15.3. Пневмонія, викликана стрептококом групи В. 

j15.4. Пневмонія, викликана іншими стрептококами. 

j15.5. Пневмонія, викликана Escherichia coli. 

j15.6. Пневмонія, викликана іншими аеробними грам негативними 

бактеріями. Пневмонія, викликана Serratia marcescens. 

j15.7. Пневмонія, викликана Mycoplasma pneumoniae 

j15.8. Інші бактеріальні пневмонії. 

j15.9. Бактеріальна пневмонія не уточнена. 

j16. Пневмонія, викликана іншими інфекційними агентами, не 

класифікована в інших рубриках. 

j16.0. Пневмонія, викликана хламідіями. 

j16.8. Пневмонія, викликана іншими уточненими інфекційними 

агентами. 

j17.0. Пневмонія при хворобах, які класифіковані в інших рубриках. 
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Пневмонія при: 

 цитомегаловірусній хворобі; 

 корі; 

 краснусі; 

 вітряній віспі. 

j17.1. Пневмонія при вірусних хворобах, класифікована в інших 

рубриках. 

j17.2. Пневмонія при мікозах. 

Пневмонія при: 

 аспергильозі; 

 кандидозі; 

 кокцидоїдомікозі; 

 гістоплазмозі. 

j17.3. Пневмонія при паразитарних хворобах. 

Пневмонія при: 

 аскаридозі; 

 шистосомозі; 

 токсоплазмозі. 

j17.8. Пневмонія при паразитарних хворобах, класифікованих в інших 

рубриках 

Пневмонія при: 

 орнітозі; 

 лихоманці Ку; 

 ревматичній лихоманці; 

 спірохетозі, які не класифіковані в інших рубриках. 

j18.Пневмонія без уточнення збудника. 

j18.0.Бронхопневмонія не уточнена. 

j18.1.Часткова пневмонія неуточнена. 

j18.2.Гіпостатична пневмонія не уточнена. 

j18.8.Інша пневмонія, збудник не уточнений. 

j18.9.Пневмонія не уточнена 

Запропонована класифікація (Н.С.Молчановим з доп. О.В.Коровиною 

і Є.В.Гембицького) пневмоній ще 30 років тому, практично зараз не 

застосовується: 

І.  За етіологією: бактеріальні, вірусні, орнітозні, рикетсіозні, 

мікоплазмові, грибкові, змішані, алергічні, невстановленої етіології. 

ІІ.  За патогенезом: первинні, вторинні / гіпостатичні, контактні, 

аспіраційні, травматичні, післяопераційні, на фоні загострення ХНЗЛ, 

при інфекційних захворюваннях, токсичні, термічні /. 

Виділяють первинну та вторинну пневмонії. Первинна пневмонія – 

самостійний гострий запальний процес, який зумовлений в основному 

інфекційною етіологією. 
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До вторинних відносяться: 1) гіпостатичні;   2) інфарктна;                    

3) асфікційні;   4) травматичні;   5) післяопераційні;   6) на грунті 

загострень ХНСЛ (бронхоектази, пухлини); 7) на тлі інфекційних 

захворювань, як ускладнення інших захворювань, як ускладнення інших 

захворювань (хвороби серцево-судинної системи з порушеннями 

кровообігу у малому колі, хронічні захворювання нирок, системи крові, 

обміну речовин);  8) токсичні;   9) термічні. 

ІІІ. За клініко-морфологічною ознакою: паренхіматозні (крупозні і 

вогнищеві), інтерстиціальні; 

IV.  За локалізацією і протяжністю: однобічні (ліво- або правосторонні) 

серед них тотальні, часткові, сегментарні, часточкові, двосторонні-

також з вказівкою протяжності процесу  

V.  За важкістю процесу: вкрай важкі, важкі, середньої важкості, легкі і 

абортивні форми 

VI. За перебігом: гострі, затяжні. 

В останні роки  рекомендований ще один  новий підхід до 

класифікації  пневмоній,  запропонований неодноразовими  симпозіумами  

Американської легеневої асоціації,  Американського, Канадського і 

Російського  торакального  товариства. Згідно з цим підходом, всі 

пневмонії  розділяються на  комунальні /так звані "домашні", тобто 

придбані поза стаціонаром/, нозокоміальні /госпітальні, 

внутрішньолікарняні, які розвиваються не менше ніж через 2 дні після 

надходження в стаціонар/, пневмонії імунокомпроментованих хворих /або 

пневмонії у "ослабленого" господаря/ і атипові (Передерій В.Г., Ткач 

С.М., 1998). 

Класифікація пневмоній 

                    (Американська легенева асоціація) 

1. “Домашні” (комунальні) пневмонії. 

2. Внутрішньолікарняні (нозокоміальні) пневмонії. 

3. Пневмонії у “ослабленого” господаря (імунокомпроментованого 

хворого):  

 Пневмонія алкоголіка;   

 Постгрипозна пневмонія;   

 Аспіраційна пневмонія;   

 Пневмонія, що ускладнила хронічний бронхіт.  

4. Атипові пневмонії. 

Крім цього, згідно з вітчизняними класифікаціями, за перебігом 

розрізняють гострі та затяжні пневмонії. До затяжних відносять 

пневмонії, які розрішуються впродовж 4-х тижнів. 

Термін "крупозна пневмонія", запропонований ще С. П. Боткіним, в 

сучасній науковій літературі не використовується. Але чи варто від нього 

відмовлятись? Адже ми в своїй клінічній практиці досить часто 
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зустрічаємось із захворюванням, яке має всі класичні симптоми 

пневмонії, названої С.П.Боткіним крупозною, а інакше кажучи, за 

сучасною класифікацією - пневмококовою лобарною (частковою) 

плевропневмонією (Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998). 

 

Сучасна класифікація 

I. Етіологічні групи пневмоній. 

II. Варіанти пневмоній в залежності від епідеміологічних умов 

виникнення. 

1. Позагоспітальна (позалікарняна, домашня, амбулаторна 

пневмонія). 

2. Госпітальна (нозокоміальна, внутрішньо-лікарняна). 

3. Атипові пневмонії. 

4. Пневмонії у хворих з імунодефіцитним станом. 

5. Пневмонія на ґрунті нейтропенії. 

III. Локалізація і протяжність пневмонії. 

IV. Ступінь тяжкості пневмонії. 

V. Ускладнення (легеневі та позалегеневі). 

VI. Фаза захворювання (розпал, розрішення, реконвалесценція, затяжний 

перебіг). 

Відповідно до МХК, травм та причин смерті (у 1992 р.) з рубрики 

„Пневмонія” вилучені запальні захворювання легень неінфекційної 

природи: 

1) радіаційний пневмоніт; 

2) „бензинова пневмонія”; 

3) еозинофільна пневмонія; 

Поняття „гострої пневмонії” аналогічне, оскільки пневмонія сама по 

собі є гострим інфекційним процесом. Крім того, не використовується 

діагноз „хронічна пневмонія”. 

Нині найбільшого застосування набула така класифікація 

пневмоній (II з’їзд фтизіатрів та пульмонологів України, 1998; Наказ 

МОЗ України № 311 від 30.12.1999р., № 499 від 28.10.2003р. та № 128 від 

19.03.2007 р.)  

І.Залежно від особливостей інфікування: 

— Негоспітальна (позалікарняна, амбулаторна) пневмонія. 

— Внутрішньогоспітальна (нозокоміальна) пневмонія (у тому числі 

вентиляторасоційована пневмонія у хворих, яким проводять штучну 

вентиляцію легенів)  

— Аспіраційна пневмонія. 

— Пневмонія в осіб з тяжкими порушеннями імунітету (природжений 

імунодефіцит, ВІЛ-інфекція, ятрогенна імуноагресія). Ці хворі 

госпіталізації не потребують.  

ІІ. Категорії осіб, хворих на негоспітальну пневмонію: 
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• 1-а категорія — хворі на пневмонію без супутньої патології. 

Найчастіше збудниками пневмонії в таких хворих є S. pneumoniae, М. 

pneumoniae, С. pneumonia, Н-influenzae (зазвичай у курців) та 

респіраторні віруси. У 30—50 % хворих збудника не  виявляють, тому 

рутинна мікробіологічна діагностика недоцільна. 

• 2-а категорія — хворі на пневмонію із супутньою патологією за 

можливості амбулаторного лікування. Збудниками пневмонії є S. 

pneumoniae (зокрема й антибіотикорезистентні штами), Н. influenzae, S. 

aureus, М. catarrhalis, а також грам негативної інфекції Е. соli, Klebsiella 

spp. (особливо в осіб похилого віку). Імовірна також анаеробна інфекція. 

• 3-я категорія — хворі на пневмонію, які потребують госпіталізації, 

але без проведення інтенсивної терапії. Збудниками пневмонії в цих 

хворих є S. pneumoniae (також і антибіотикорезистентні штами), Н. 

influenzae, атипові збудники, грамнегативні ентеробактерії. У 10—40 % 

випадків часто виявляють мікст-інфекції (тобто поєднання типових 

бактеріальних і атипових збудників). 

• 4-а категорія — хворі на тяжку пневмонію, що потребують 

інтенсивної терапії в стаціонарі.  Спектр мікрофлори в таких пацієнтів: S. 

pneumoniae, Legionella spp., H. influenzae, грамнегативні ентеробактерії, S. 

aureus і М. pneumoniae (рідко), Р. aeruginosa (можливий збудник). 

ІІІ. Внутрішньогоспітальна пневмонія. 

1-а група (А) — хворі без факторів ризику з пневмонією легкого або 

середнього ступеня тяжкості, що розвинулася в будь-який термін 

госпіталізації, чи тяжкою пневмонією із раннім розвитком (до 5 діб 

госпіталізації); 

2-а група (Б) — хворі зі специфічними факторами ризику з легкою або 

середнього ступеня тяжкості пневмонією, що розвинулася в будь-який 

термін госпіталізації, чи тяжкою пневмонією із раннім розвитком (до 5 

діб госпіталізації); 

3-я група (В) — хворі із пневмонією тяжкого ступеня, якщо є чинники 

ризику її розвитку, або з пневмонією, що розвинулася в пізні терміни 

(більше ніж 5 діб від госпіталізації). 

Залежно від ступеня тяжкості розрізняють пневмонію легкого, середньої 

тяжкості та тяжкого перебігу.  

Виділяють “малі” та “великі” критерії тяжкості. 

«Малі» критерії: 

1) частота дихання > 30 за 1 хв; 

2) порушення свідомості; 

3) Sa02 < 90 %, Ра02 < 60 мм рт. ст.; 

4) CAT < 90 мм рт. ст.; 

5) двобічне або багаточасткове ураження легень, порожнини розпаду, 

плевральний випіт. 

«Великі» критерії: 
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1) потреба в проведенні ШВЛ; 

2) швидке прогресування вогнищево-інфільтративних змін у легенях — 

збільшення розмірів інфільтрації більше ніж на 50 % впродовж 

найближчих 2 діб; 

3) септичний шок або необхідність введення вазопресорних препаратів 

протягом 4 год і більше; 

4) гостра ниркова недостатність (кількість сечі менше 80 мл за 4 год або 

рівень креатиніну в сироватці крові >0,18 ммоль/л або азоту сечовини 

> 7 ммоль/л за відсутності ХНН). 

Про тяжкий перебіг пневмонії свідчить наявність не менше 2 “малих” або 

1 «великого»  критерія.  
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Глава 5. Клінічна картина 
 

Пневмонія проявляється такими основними синдромами (Путов Н.В., 

Федосеев Г.Б., 1984; Регеда М.С., 2000). 

1) Синдром загальних запальних змін (відчуття гарячки, остуди, 

підвищення температури тіла, зміни з боку крові - лейкоцитоз із 

зсувом уліво, прискорення ШОЕ, збільшення альфа-2-глобулінів, 

поява С-реактивного протеїну). 

2) Синдром запальних змін легеневої тканини (поява кашлю та 

харкотиння, укорочення перкуторного звуку, посилення голосового 

тремтіння і бронхофонії, зміна частоти й характеру дихання, 

виникнення крепітації та вологих хрипів, характерні рентгенологічні 

зміни). 

3) Синдром змін з боку інших органів і систем (зміни з боку серцево-

судинної системи, травного апарату, нирок, нервової системи). 

4) Інтоксикаційний синдром (загальна слабість, головний біль, задишка, 

серцебиття, біль у м'язах, блідість шкіри, зниження апетиту). 

Клінічні варіанти перебігу  

 В даний час досить часто зустрічаються малосимптомні форми 

захворювання. Розрізняють в залежності від клінічних та 

рентгенологічних проявів три варіанти малосимптомних пневмоній: 

клінічний, рентгенологічний, змішаний (Окороков А.Н., 2001). 

Клінічний варіант характеризується наявністю легеневих (кашель, 

біль у грудній клітці під час дихання, вогнища крепітації і 

дрібноміхурцеві хрипи) і позалегеневих проявів (підвищення температури 

тіла, синдром інтоксикації, лейкоцитоз, збільшення ШОЕ). В цей же час 

легеневий запальний інфільтрат не виявляється за допомогою 

рентгенологічного дослідження легень. Це зумовлено тим, що вогнища 

легеневої інфільтрації, не дивлячись на поширеність, невеликі і ексудація 

в альвеолярну тканину виражена недостатньо. Усе вищезазначене 

свідчить про те, що звичайна рентгенографія легень не виявляє пневмонії. 

Проте використання комп’ютерної томографії дозволяє зареєструвати 

вогнищеву запальну інфільтрацію легень. Даний клінічний варіант 

малосимптомної пневмонії можна назвати також рентген негативним. 

Рентгенологічний варіант характеризується слабо вираженими 

клінічними проявами або навіть їх відсутністю, проте є чітка 

рентгенологічна картина запальної інфільтрації в легенях. Основними 

скаргами є: загальна слабість, зниження працездатності, пітливість, 

головний біль. Крім цього, більш суттєве значення для діагностики  

захворювання має кашель з виділенням харкотиння, біль у грудній клітці 

під час дихання. Ці ознаки інколи відсутні або слабо виражені. Фізикальні 

симптоми легеневого запалення (крепітація, притуплення перкуторного 
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звуку, дрібновогнищеві хрипи) мають важливе значення, проте вони 

також не завжди виявляються і основним методом діагностики цього 

варіанту є рентгенографія легень. 

Змішаний варіант малосимптомної пневмонії характеризується слабо 

вираженими клінічними, лабораторними та рентгенологічними ознаками 

запалення. Діагностика такого варіанту є важкою, і здебільшого 

вирішальне значення має застосування комп’ютерної томографії. 

Верхньочасткова пневмонія за своїм перебігом є важкою, досить 

часто спостерігається ураження нервової системи, що може нагадувати 

клінічну картину менінгіту. Можливий тривалий лихоманковий період. 

Біль у грудній клітці зазвичай відсутній. Фізикальні ознаки 

верхньочасткової пневмонії (крепітація, бронхіальне дихання) можуть 

визначатись лише в глибоко у підпахвовій впадині, особливо в лежачому 

положенні на ураженому боці. Рентгенологічне дослідження виявляє 

запальну інфільтрацію у верхній частці (Окороков А.Н., 2001). 

Центральна пневмонія характеризується запальним інфільтратом, 

який розміщений в прикореневій зоні в ділянці кореня легень і не 

поширюється на периферію.  

Така пневмонія має свої особливості:  

а) виражений інтоксикаційний та лабораторний  синдром запалення; 

б) виражена задишка; 

в) відсутність болю у грудній клітці; 

г) недостатня вираженість аускультативних ознак запалення; 

ґ) значне збільшення під час перкусії кореня легень з відповідного 

боку; 

д) за допомогою рентгенологічного обстеження визначається 

збільшення кореня легень з ураженого боку, а також прикоренева 

запальна інфільтрація. 

Масивна пневмонія розвивається за умови, коли просвіт великого 

привідного бронху закривається густим щільним ексудатом. Фізикальна 

картина нагадує ателектаз легені. Такий варіант здебільшого 

спостерігається при пневмококовій частковій пневмонії (крупозній) і 

потребує проведення диференціальної діагностики з ексудативним 

плевритом та раком легень (Окороков А.Н., 2001). 

Абдомінальна форма пневмонії зустрічається найчастіше у дітей. 

Запальний процес локалізується у нижній частці правої легені. Клінічна 

картина характеризується гострим початком, високою температурою тіла, 

кашлем та болями в животі різної локалізації (в ділянці правого 

підребер’я, правій здухвинній ділянці). При цьому можливе напруження 

передньої черевної стінки. Таку форму слід диференціювати з гострим 

апендицитом, холециститом та іншими гострими запальними 

захворюваннями органів черевної порожнини. 

Пневмонія в осіб похилого віку. Майже у 50% випадків пневмонія в 
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осіб похилого віку закінчується летальним кінцем. Основними клінічними 

особливостями її є: 

- недостатня вираженість фізикальної симптоматики та 

рентгенологічних проявів пневмонії; 

- здебільшого відсутній гострий початок та больовий синдром; 

- виражена задишка; 

- часті порушення функціонального стану НС (сплутаність 

свідомості, загальмованість); 

- значне погіршення загального стану та зниження фізичної 

активності хворого; 

- загострення та декомпенсація різних супутніх захворювань 

(цукрового діабету, недостатність кровообігу); 

- затяжний перебіг пневмонії; 

- тривала субфебрильна лихоманка на ґрунті неярковираженої 

клінічної симптоматики пневмонії. 

Ареактивна пневмонія спостерігається у старечому віці, а також в 

осіб з тяжкими захворюваннями серцево-судинної системи, печінки, 

нирок, у разі тяжкого виснаження. Вона характеризується негострим, 

поступовим початком, незначним підвищенням температури, вираженою 

загальною слабістю, анорексією, задишкою, низьким артеріальним 

тиском. Фізикальні ознаки пневмонії та лабораторні прояви запального 

процесу виражені нечітко. Діагноз уточнюється за допомогою 

рентгенологічного дослідження, яке виявляє вогнище запальної 

інфільтрації у легеневій тканині. 

Аспіраційна пневмонія виникає в осіб, які знаходяться без свідомості 

(алкогольне сп’яніння, кома, інсульт, наркоз). При цьому у нижні 

дихальні шляхи потрапляють частини їжі, блювотні маси, сторонні тіла, 

мікрофлора носоглотки. Аспіраційна пневмонія починається з 

рефлекторного бронхоспазму, сильного кашлю, обличчя синіє, а потім на 

1-2 доби появляються симптоми бронхопневмонії та виражена 

інтоксикація. Часто така пневмонія ускладнюється абсцесом легень. 

У загальнійклінічній картині розрізняють три великі групи пневмоній: 

1) Пневмонії, які залежать від величини та локалізації запального 

процесу в легенях. До цієї групи відносяться крупозна, вогнищева, 

інтерстиціальна пневмонії. 

2) Пневмонії, які залежать від умов їх виникнення. Сюди належать 

внутрішньолікарняна пневмонія, аспіраційна пневмонія, пневмонія у 

хворих з імунодефіцитом. 

3) Вогнищеві пневмонії, які викликані різними видами збудників 

(пневмококова, стафілококова, вірусна пневмонії; пневмонія, викликана 

клебсіелою, пневмонії, що зумовлені грамнегативними бактеріями, 

мікоплазмові пневмонії, пневмонії, викликані легіонелою, пневмоцистні 

пневмонії, пневмонії, зумовлені грибами). 
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5.1. Характеристика деяких пневмоній залежно від величини та 

локалізації запального процесу у легенях (Тареев Е.М.,Сумароков А.В., 

1993; Регеда М.С., Кресюн В.Й., 2003). 

 

Крупозна пневмонія (КП) - гостре запалення легень, яке охоплює 

цілу частку або її окремі сегменти. При цій пневмонії уражається плевра, 

яка покриває частку легені, тому її ще називають плевропневмонією, 

частковою пневмонією. Класичним прикладом не госпітальної пневмонії 

є крупозна пневмонія. 

Захворювання починається гостро. З підвищення температури тіла до 

38°-40°С, сильного болю в ураженій половині грудної клітки, який 

посилюється під час кашлю та глибокого дихання. Іноді біль може 

локалізуватися у ділянці живота, що нагадує ознаки жовчно-кам'яної 

хвороби, апендициту в результаті ураження діафрагмальної плеври. 

Ураження плеври (язичкових сегментів) викликає біль у ділянці серця і за 

грудниною, яка нагадує стенокардію. У разі локалізації пневмонії у 

верхній частці може бути рефлекторне напруження потиличних м'язів, 

яке відмічається при менінгіті. У хворих спостерігається загальна 

слабість, задишка, серцебиття, біль у м'язах, кашель. Останній у перші дні 

захворювання, як правило, є сухий, а згодом вологий з виділенням 

кров'янистого харкотиння ("іржаве"). Під час огляду хворого виявляється 

гіперемія щік з ураженого боку, ціаноз губ, носа. Відмічається посилене 

голосове тремтіння, відставання в акті дихання цієї частини грудної 

клітки, де є запалення. 

При перкусії на початку хвороби визначається укорочений 

перкуторний звук над ділянкою запалення, який надалі може набувати 

притупленого відтінку. Під час аускультації в перші дні захворювання 

вислуховується крепітація (crepitatio indux), яка зникає в міру розвитку 

хвороби - альвеоли заповнюються ексудатом і везикулярне дихання над 

ураженою ділянкою не вислуховується. У цьому випадку в легенях 

виявляється бронхіальне дихання. У стадії звільнення притуплений 

перкуторний звук поступово замінюється на легеневий. Бронхіальне 

дихання поступово стає жорстким, а потім везикулярним. У цей період 

можна вислухати кінцеву крепітацію (crepitatio redux). Крім цього під час 

аускультації виявляються сухі і дрібнопухирчасті хрипи  (Регеда М.С., 

Кресюн В.Й., 2003). 

В аналізі крові виявляється лейкоцитоз до (15-20) х 10
9
/л зі зсувом 

вліво, лімфопенія, моноцитоз, прискорена ШОЕ. Рівень глобулінів 

збільшується, альбумінів - зменшується. Появляється С -реактивний білок 

(+) – (+++), підвищується рівень сіалових кислот, серомукоїду. 

Рентгенівські дані при крупозній пневмонії залежать від стадії 

хвороби. На початку хвороби виявляється посилений легеневий малюнок, 

особливо в ураженій частці, розширення тіні легеневого кореня, 
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затемнення частки або окремих сегментів. У сечі можна виявити білок, 

поодинокі еритроцити, лейкоцити. 

Розрізняють повзучу та бродячу пневмонії. У цих випадках, коли 

процес переходить з однієї частки на сусідні, таку пневмонію називають 

повзучою. Пневмонія, яка "перескакує" з однієї частки на іншу, але не на 

сусідню, носить назву бродяча (Нейко Е.М., Шпак Б.Ю., 1990; Регеда 

М.С., 2000). 

Вогнищева пневмонія – локальний запальний процес у межах 

сегменту, часточки або ацинуса. В останні роки вогнищева пневмонія 

реєструється частіше, ніж крупозна. Переважно вогнищева пневмонія 

починається з бронхіту, у зв’язку з чим її інша назва – бронхопневмонія. 

Це найчастіший вид позалікарняної і лікарняної вогнищевої пневмонії. 

Вона складає 80 – 85 % усіх пневмоній.  

Захворювання починається гостро з лихоманки, інколи болю у грудній 

клітці, кашлю з виділенням слизистого або слизисто-гнійного харкотиння. 

При огляді пацієнта визначається помірна гіперемія щік, ціаноз кінчика 

носа, губ. Здебільшого дихання прискорене і складає 20-30 дихальних 

рухів за 1 хв. 

Під час  перкусії визначається легеневий перкуторний звук. У випадку 

зливної пневмонії може виявитись притуплення звуку над цією ділянкою 

легень. За допомогою аускультації на обмеженій ділянці грудної клітки 

над вогнищевим запаленням вислуховуються вологі дрібнопухирчасті, а 

нерідко одночасно і сухі хрипи (за наявності бронхіту). У випадках, коли 

переважно уражається інтерстиціальна тканина легені, аускультативна 

картина малоінформативна. З боку серцево-судинної системи виявляється 

тахікардія, артеріальний тиск нормальний або помірно знижений, тони 

серця можуть бути приглушеними, на верхівці іноді вислуховується 

систолічний шум (Регеда М.С., Кресюн В.Й., 2003). 

В аналізі крові - лейкоцитоз, прискорена ШОЕ. Рівень глобулінів 

збільшується, альбумінів — зменшується. У сироватці крові підвищується 

вміст сіалових кислот, серомукоїду, рівень глобулінів, появляється С-

реактивний протеїн, інколи в сечі знаходять еритроцити та білок. 

Рентгенівське дослідження легень дозволяє виявити вогнища затемнення, 

посилений судинний малюнок, розширення легеневих коренів. 

Інтерстиціальна пневмонія 
Інтерстиціальна пневмонія характеризується запальним ураженням 

інтерстиціальної тканини І-ІІ сегментів легень. Можливі перибронхіальні 

та периваскулярні дифузно розміщені інфільтрати. 

Причинами інтерстиціальної пневмонії є мікоплазми, респіраторні 

віруси. При імунодефіцитах, зокрема, при СНІДі, цю пневмонію 

викликають пневмоцисти, цитомегаловірус, вірус герпесу. 

Захворювання характеризується лихоманкою неправильного типу, 

інколи високою (до 39 C ), кашлем, задишкою, болем у грудній клітці, 
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"теплим" ціанозом. Під час об'єктивного дослідження грудної клітки у 

ряді випадків виявляють крепітацію, дрібно-міхурцеві вологі або сухі 

хрипи у легенях. 

Рентгенологічно виявляють перибронхіальні інфільтрати, підсилення 

легеневого малюнку. Картина, крові може залишатись без суттєвих змін.  

 

5.2. Пневмонії, які розвиваються залежно від умов їх виникнення 

Внутрішньолікарняна пневмонія зустрічається у 1-5% всіх 

госпіталізованих хворих та служить причиною у 15% випадків смерті у 

стаціонарі. 

Збудниками цієї пневмонії є в основному грамнегативні аеробні 

бактерії - клебсіела, кишкова паличка, протей, ентеробактерії, 

синьогнійна паличка. Джерелом інфікування може бути лікарняний 

посуд, інструменти, питтєва вода, кондиціонери. У випадках 

внутрішньолікарняного виникнення пневмонії дуже важко визначити 

природу збудника. Оскільки аеробна грамнегативна флора міститься у 

носоглотці і “забруднює” харкотиння, для цієї мети використовують 

інвазивні методи одержання харкотиння — трансбронхіальна аспірація, 

бронхоскопія із застосуванням зіскобів слизової бронхів. 

Внутрішньолікарняна (ВП) або нозокоміальна пневмонія розвивається 

під час перебування хворого в стаціонарі з приводу іншого захворювання 

через 48 годин і більше після госпіталізації. Виділяють ранню ВП – 

виникає до п’яти днів після госпіталізації хворого і пізню – розвивається 

після 5 днів від початку потрапляння пацієнта в лікарню. Особливою 

формою ВП є вентилятор – асоційована пневмонія, яка виникає через 48 

годин і більше від моменту штучної вентиляції легень. 

Діагностичні критерії ВП (Бартлет Дж., 2000): 

1) поява свіжих вогнищево-інфільтративних змін в легенях на 

рентгенограмі; 

2) лихоманка вища ніж 39,3ºС; 

3) бронхіальна гіперсекреція; 

4) РаО2 / Fi O2 < 240 мм рт. ст.; 

5) тахіпное, крепітація, вологі хрипи, бронхіальні дихання або кашель; 

6) лейкопенія < 4·10
9
 г/л; 

7) поява гнійного харкотиння / бронхіального секрету (у полі зору під час 

цитологічного дослідження виявляють більше як 25 поліморфноядерних 

лейкоцитів). 

У групі не госпітальних  пневмоній (НП) виділяють типову і 

атипову пневмонії. Типова здебільшого викликається Streptococcus 

pneumonia (15 – 34 %), Haemophylis influenza (5 – 13 %). Атипова 

пневмонія пов’язана з мікоплазмами, легіонелами, рикетсіями, 

хламідіями. „Класичним” прикладом НП є крупозна пневмонія, яка 

описана у цій главі. 
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Пневмонія у хворих з імунодефіцитом 

Характер імунодефіциту, як правило, визначає вид збудника, пере-

важно, яка викликає пневмонію. Для визначення етіології збудника слід 

застосувати весь комплекс діагностичних засобів: фарбування та посів 

харкотиння, серологічні реакції, інвазивні методи, які включають 

бронхоскопію з лаважем, біопсію легень. Інколи необхідно розпочати 

випробувальну терапію. 

Гіпостатична пневмонія. Здебільшого захворювання серцево-

судинної системи (вади серця, ішемічна хвороба серця, гіпертонічна 

хвороба) ускладнюються недостатністю кровообігу. Це супроводжується 

застійними явищами у малому колі кровообігу і сприяє розвиткові 

гіпостатичної пневмонії. Вона характеризується в'ялим перебігом. На тлі 

загального важкого стану зростає задишка, підсилюється кашель та 

слабість. Температура тіла в нормі або є субфебрильною. Знаходять слабо 

виражені зміни в крові. В задньонижніх відділах легень появляється 

притуплення перкуторного звуку і на тлі ослабленого везикулярного 

дихання вислуховуються звучні середньоміхурцеві вологі хрипи. 

Рентгенівське дослідження легень дозволяє виявити наявність 

інфільтрації легеневої тканини у нижніх та паравертебральних відділах 

легень. 

Бензинова пневмонія – (в даний час вилучена з рубрики 

„Пневмонія”) виникає внаслідок аспірації бензину, що спостерігається 

при необережному засмоктуванні його ротом через гумову трубку. Вона 

характеризується приступоподібним кашлем з виділенням харкотиння, в 

якому інколи є домішки крові, сильним болем в грудній клітці, 

відрижкою бензином, нудотою, блюванням, болем в епігастральній 

ділянці, запамороченням, підвищенням температури тіла до 38-39°С, 

ціанозом, тахікардією, задишкою. На другу добу захворювання 

виявляється вкорочення перкуторного звуку, ослаблене або жорстке 

дихання, вологі дрібноміхурцеві хрипи, інколи шум тертя плеври. Ця 

пневмонія локалізується у середній і нижній частці правої легені. В крові 

визначається лейкоцитоз, лімфопенія,  прискорення ШОЕ. Тривалість 

захворювання складає 5-6 тижнів. Проникнення бензину з легень у кров 

може призвести до розвитку токсичного гепатиту, вогнищевого нефриту, 

гастриту, ураження міокарду та центральної нервової системи (Регеда 

М.С., Кресюн В.Й., 2003;   Нейко Е.М.,       Шпак Б.Ю., 1990). 

Пневмонія при інсульті розвивається як  ускладнення для хворих 

на  інсульт. Розрізняють ранню та   пізню  пневмонії. Рання пневмонія   

виникає у   перші 2-3 дні,  інколи через   декілька годин після інсульту.     

Переважає        двостороння        локалізація       процесу.   При  

односторонньому ураженні пневмонія розміщена на протилежному боці 

від вогнища інсульту. Для цієї пневмонії характерним є підвищення 

температури тіла, притуплення перкуторного звуку, жорстке або 
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бронхіальне дихання, дрібноміхурцеві хрипи. 

Пізня пневмонія розвивається через 2-6 тижнів після інсульту (Нейко 

Е.М., Шпак Б.Ю., 1990; Регеда М.С., 2000). 

Післяопераційна пневмонія виникає у хворих, які перенесли важкі 

оперативні втручання (особливо на органах черевної порожнини). 

Утворення слизистих пробок у бронхах викликає їх обтурацію. Це є 

наслідком подразнюючої дії інгаляційного наркозу, гіповентиляції нижніх 

відділів легень та ослаблення захисних механізмів основного 

захворювання. Післяопераційний період у хворих супроводжується 

підвищенням температури тіла, появою кашлю з виділенням харкотиння, 

задишкою, болем у грудній клітці, остудою, пітливістю. Аускультативно 

на обмеженій ділянці легень вислуховується ослаблене дихання, 

крепітація, вологі хрипи. В аналізі крові виявляється лейкоцитоз, 

лімфопенія, еозинофілія. Рентгенологічне дослідження дає можливість 

виявити пневмонічну інфільтрацію, вогнища пневмонії. Ці ознаки можуть 

свідчити про розвиток післяопераційної пневмонії (Нейко Е.М., Шпак 

Б.Ю., 1990; Регеда М.С., 2000). 

 

5.3. Вогнищеві пневмонії, які викликані різними видами 

збудників. 

Стафілококова пневмонія, здебільшого виникає після вірусної 

інфекції і перебігає тяжко. У 25% пацієнтів знаходять некроз легеневої 

тканини з наступним її абсцедуванням. За допомогою рентгенологічного 

дослідження легень виявляють великі полісегментарні інфільтрати, 

порожнини з рівнем рідини             (Богатов А.И., Мустафин Д.Г., 1984).  

Пневмококова пневмонія може бути як вогнищевою так і 

крупозною. Біля 5-25% здорових осіб є носіями пневмококу і це 

насамперед діти. Розрізняють чотири патологоанатомічних стадії 

розвитку часткової пневмококової пневмонії. 

1 стадія (гіперемії, мікробного набряку, приливу). 2 стадія – червоного 

опечінковання. 3 стадія – сірого опечінковання і четверта – розрішення. 

Слід пам’ятати, що послідовність змін стадій спостерігається не завжди. 

Здебільшого в ураженій частці легень є одночасне поєднання різних 

стадій  або переважання однієї з стадій. Пневмококова пневмонія 

починається гостро, раптово з остудами, підвищення температури тіла до 

38-40 C , появи болю у грудній клітці під час глибокого дихання на боці 

ураження, кашлю з виділенням “іржавого харкотиння”, задишки. Фізичні 

ознаки аналогічні до крупозної пневмонії. 

Вірусна пневмонія зумовлена вірусом грипу, рідше аденовірусом, 

респіраторним сінцитиальним вірусом. Ранні грипозні пневмонії, які 

розвиваються протягом перших 2-3 діб з моменту захворювання на грип, і 

пізні – постгрипозні  (вірусно-бактеріальні), які формуються з четвертого 

дня захворювання. 
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Початок пневмонії гострий. Хворі скаржаться на сильний головний 

біль, задишку, приступоподібний кашель, остуду. Кашель частіше сухий 

або з виділенням серозного або слизистого харкотиння. Пізніше 

харкотиння стає слизисто-гнійним. Спостерігається біль у м'язах і 

суглобах, підвищення температури тіла до 39°С - 40°С, яке триває 3-4 

доби, інколи 10-12 діб. При огляді хворого виявляють ціаноз. У деяких 

хворих перкуторних і аускультативних змін може не бути. Проте частіше 

визначаються ті ж ознаки, що й при вогнищевій пневмонії. З боку крові у 

деяких випадках виявляють лейкопенію. Рентгенівські зміни проявля-

ються гомогенним затемненням, яке поширюється від кореня легені до 

периферії. Інколи грипозна пневмонія ускладнюється респіраторним 

дистрес - синдромом, бронхоектатичною хворобою. За наявності 

геморагічного випоту в альвеолах іноді може настати смерть. 

Еозинофільна або алергічна пневмонія – в даний час вилучена з 

рубрики „Пневмонія”. Причинами найчастіше є паразитарні 

захворювання. Алергічна пневмонія – алергічне запалення легень з 

наявністю еозинофілії та збільшення кількості еозинофілів в ексудаті. 

Часто цей вид пневмонії виникає у хворих з вираженим алергічним 

захворюванням, особливо при бронхіальній астмі. “Легені фермера” – це 

захворювання, різновид еозинофільної пневмонії. На рентгенограмі 

органів грудної клітки знаходять інфільтративні зміни з нечіткими 

межами, що піддаються швидкому та повному розсмоктуванню впродовж 

4-7 днів. Призначення таким пацієнтам кортикостероїдів та 

десенсибілізуючих засобів призводить до покращення загального стану, 

зникнення клінічних ознак захворювання і навпаки антибактеріальні 

засоби зумовлюють рецидив пневмонії (Регеда М.С., Кресюн В.Й., 2003). 

Фрідлендерівська пневмонія викликається клебсіелою, рідко 

зустрічається у людей, які до цього часу були абсолютно здорові. 

Здебільшого вона розвивається в осіб, в яких знижена активність імунної 

системи, виснажених, у грудних дітей, людей похилого віку, алкоголіків, 

при нейтропеніях, некомпенсованому цукровому діабеті. Клінічний 

перебіг важкий. Хворі скаржаться на сухий кашель, підвищення 

температури тіла до 38-39°С. Уражається частіше верхня частка. 

Характерною особливістю цієї пневмонії є тенденція до легеневої 

деструкції. Уже у перші 2-4 дні у зоні запальної інфільтрації наступає 

розпад легеневої тканини з   утворенням   множинних порожнин нерідко з  

рідким вмістом. При цьому виділяється велика кількість кров’янистого  

харкотиння. Рентгенологічно виявляють гомогенну інфільтрацію усієї 

частки або більшої її  частини, визначається вогнище деструкції. Може 

розвиватись фібринозний або ексудативний плеврит. У крові знаходять 

лейкоцитоз. 

Стрептококова пневмонія зустрічається рідко. Вона може бути 

зумовлена як бета-гемолітичним стрептококом групи А, так і іншими 



 

96 
 

видами стрептококів. Здебільшого вона розвивається як ускладнення 

грипу, вітряної віспи, кашлюка. Клінічно починається захворювання 

гостро, перебігає досить важко з лихоманкою, задишкою, кашлем, болем 

в грудях. Перкуторна та аускультативна симптоматика не завжди 

виражена чітко в зв’язку з тим, що пневмонічні вогнища є невеликі і 

найчастіше локалізуються в нижніх та середніх відділах легень. 

Характерною особливістю стрептококової пневмонії є розвиток 

ексудативного плевриту з гнійним ексудатом (емпієма плеври). Можливо 

формування абсцесів легень. У крові виявляють лейкоцитоз з зсувом 

вліво. Рентгенологічно визначається  множинність дрібних, інколи 

зливних вогнищ, можливе ураження частки легені з утворення абсцесу 

(порожнини з горизонтальним рівнем рідини). 

Пневмонія, викликана гемофільною паличкою здебільшого 

зустрічається у дітей, перебігає важко і у половини хворих розвивається 

ексудативний плеврит. У дорослих гемофільна паличка викликає 

вогнищеву пневмонію, яка проявляється лихоманкою, кашлем з виділення 

слизисто-гнійного харкотиння, притупленням перкуторного звуку над 

вогнищем ураження, крепітацією та дрібноміхурцевими хрипами. Часто 

пневмонія може ускладнюватись плевритом, перикардитом, артритом, 

менінгітом та сепсисом. У крові та сечі хворого виявляють капсульний 

антиген до гемофільної палички за допомогою латекс і коаглютинації, 

імуноелектрофорезу, реакції гальмування непрямої гемаглютинації, а 

також тест-системи з моноклональними антитілами до капсульного 

антигену. 

Пневмонія зумовлена синьогнійною паличкою характеризується 

гострим початком, важким загальним станом, високою температурою 

тіла, задишкою, ціанозом, тахікардією, ознаками інтоксикації, 

вогнищевим притупленням перкуторного звуку, крепітацією, наявністю 

дрібноміхурцевих хрипів. Пневмонія може ускладнитись плевритом і 

часто абсцедує. На рентгенограмі органів грудної клітки виявляють 

вогнищеві затемнення (вогнища запальної інфільтрації), у разі 

абсцедування – знаходять порожнини з горизонтальним    рівнем, а   за 

наявності      ексудативного     плевриту   – інтенсивне гомогенне 

затемнення. З харкотиння, вмісту плевральної порожнини, виділень з ран 

висівають синьогнійну паличку.  

Виявляють високі титри антитіл до синьогнійної палички в крові 

хворого ( до 1:12800 – 1:25000) за допомогою реакції непрямої 

гемаглютинації. 

Пневмонії, які перебігають атипово. До атипових протікаючих 

пневмоній відносять пневмонії, викликані легіонелами, мікоплазмами, 

хламідіями. Розвитку пневмоній часто передує клінічна симптоматика 

ураження верхніх відділів дихальних шляхів – біль у горлі, осиплість, 

кашель. 
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Пневмонії викликані легіонелами уражають людей будь-якого віку, 

але частіше спостерігається серед чоловіків середніх років. Інкубаційний 

період складає від 2 до 10 днів. Хвороба починається з недомагання, 

головних, м’язових та суглобових болів. На 2-3 добу від початку 

захворювання здебільшого у пацієнтів появляється остуда, лихоманка до 

40°С, а з 4-7 дня – кашель спочатку сухий, а потім з виділенням 

слизистого харкотиння з наявністю домішок крові, задишка. При 

легіонельозній пневмонії часто уражаються нижні частки легень, 

особливо правої, виявляють притуплення перкуторного звуку, крепітацію 

та дрібновогнищеві хрипи. Цей вид пневмонії може ускладнитись 

плевритом, дихальною недостатністю, набряком легень, інфекційно-

токсичним шоком, ДВС-синдромом. Уражаються при цьому 

захворюванні інші органи та системи. Спостерігаються шлунково-

кишкові порушення (блювота, діарея), уражаються нирки (протеїнурія, 

мікрогематурія, ниркова недостатність); уражається НС (головний біль, 

запаморочення, парестезії, галюцинації, втрата свідомості).  

Рентгенологічні прояви пневмонії є різноманітними. У ранні строки 

захворювання виявляють односторонні негомогенні інфільтративні тіні, 

які можуть займати цілу частку легені, або бути вогнищевими. У 15-25% 

випадків спостерігаються переважно інтерстиціальні ураження, інколи 

розвивається плеврит, абсцеси легень. У крові виявляють лейкоцитоз зі 

зсувом уліво, прискорення ШОЕ, гіпонатріємію, гіпофасфатемію, 

збільшення активності амінотрансфераз, лужної фосфатази, білірубіну та 

зниження рівня альбуміну. Для діагностики важливим є визначення 

легіонел у харкотинні та в інших біологічних матеріалах за допомогою 

імунофлюоресценції, зростання титру антитіл до рівня не менш як 1:128 

та визначення антигенів легіонел у сечі (Окороков А.Н., 2001). 

Мікоплазмові пневмонії складають біля 10% усіх випадків 

пневмоній, які проявляються респіраторними (фарингіт, трахеїт, бронхіт, 

пневмонія,   плеврит,    абсцес     легень), не респіраторними   ураженнями  

(гематологічні – гемолітична анемія, тромбоцитопенічна пурпура; 

шлунково-кишково – гастроентерит, гепатит, панкреатит; м’язові – 

скелетні – міалгії, артралгія, поліартрит; серцево-судинні – міокардит, 

перикардит; дерматологічні – поліморфна еритема; неврологічні – 

менінгіт, менінгоенцефаліт, неврити, мозжечкова атаксія; генералізовані 

інфекції – полілімфоаденопатія, септикопіемія). 

Інкубаційний період триває 3 тижні. Часто перед розвитком пневмонії 

уражаються верхні дихальні шляхи. Хворих турбує загальна слабість, 

головний біль, нежить, сухість в горлі, кашель, підвищення температури 

тіла. Вказані ознаки пневмонії зростають до 5-7 дня, температура тіла 

підвищується до 39-40°С і тримається на цих цифрах впродовж 5-7 днів, 

потім вона знижується до субфебрильних і триває ще 7-12 днів. 

Характерною особливістю цього захворювання є кашель, який триває до 
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10-15 днів. На 4-6 день пневмонії виявляють послаблене везикулярне 

дихання, крепітацію, дрібновогнищеві хрипи, вкорочення перкуторного 

звуку. У 20% хворих фізикальних ознак пневмонії не визначається, 

ураження легень діагностується лише за допомогою рентгенологічного 

дослідження. На рентгенограмі органів грудної клітки виявляють 

згущення та підсилення легеневого малюнка, сегментарну та вогнищеву 

інфільтрацію легеневої тканини (у 30% хворих), здебільшого з 

локалізацією в нижніх легеневих полях, рідше – у верхній та середніх 

частках правої легені, а у 10-40% - двосторонні інфільтрати. В аналізі 

крові – лейкоцитоз, прискорення ШОЕ. Знаходять у крові високі, 

чотириразові титри антитіл, не нижче ніж 1:64 до мікоплазми. Виявляють 

антигени мікоплазми у харкотинні за допомогою моноклональних антитіл 

з використанням методу імунофлуоресценції (Бартлетт Дж., 2000). 

Пневмонії викликані хламідіями спостерігаються найчастіше в осіб 

молодого віку (5-35 років) і характеризуються сухим кашлем, спочатку 

сухим, а потім вологим, лихоманкою, головними та м’язовими болями, 

ознаками інтоксикації. Під час аускультації вислуховуються сухі розсіяні 

хрипи. У 10-15% пацієнтів захворювання перебігає важко з  вираженими 

симптомами інтоксикації, збільшенням печінки та селезінки. При 

рентгенологічному дослідженні виявляють переважно інтерстиціальні 

зміни, периваскулярну, перибронхіальну інфільтрацію, підсилення 

легеневого малюнка, інколи рентгенкартина відсутня. Загальний аналіз 

периферичної крові свідчить про наявність лейкопенії та збільшення 

ШОЕ. Важливе значення для діагностики захворювання має виявлення 

високого титру антитіл до хламідій в крові, позитивних результатів посіву 

харкотиння на середовище з курячим ембріоном (Бартлетт Дж., 2000; 

Окороков А.Н., 2001). 

Пневмонія, викликана Chlamydia psittaci (пситтакоз, орнітоз) 

проявляється лихоманкою, ознаками інтоксикації. Захворювання 

починається гостро. Інкубаційний період захворювання триває 1-3 тижні. 

З 3-4 дня появляється сухий кашель з виділення слизисто-гнійного 

харкотиння інколи з домішками крові, біль у грудній клітці, який 

посилюється при глибокому диханні та кашлі. Під час перкусії виявляють 

притуплення перкуторного звуку, при аускультації – жорстке дихання, 

сухі та вологі хрипи. Вказані фізикальні ознаки зустрічаються частіше у 

нижній частці справа. У 50% хворих спостерігається збільшення печінки 

та селезінки. Можливий тяжкий перебіг з ураженням нервової системи 

(загальмованість, менінгеальний синдром). На рентгенограмі органів 

грудної клітки виявляють переважно інтерстиціальне ураження 

(підсилення та деформація легеневого малюнка) та розширення кореня 

легенів. На цьому ґрунті знаходять дрібні вогнища запальної інфільтрації. 

В аналізі крові визначається лейкопенія, рідше лейкоцитоз, прискорення 

ШОЕ. Підвищення температури тіла. Клінічні ознаки захворювання та 
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рентгенологічні зміни можуть тривати до 4-6 тижнів. Визначається 

зростання титру антитіл (1:16 - 1:32) до Chlamydia psittaci за допомогою 

реакції зв’язування комплементу. 

 

5.4.Пневмонія як форми різних паразитарних, грибкових та 

інфекційних захворювань 

Пневмонічні форми можуть спостерігатися при багатьох 

інфекційних захворюваннях: Актиномікоз легень, аспергільоз легень, 

бруцельозна пневмонія, лептоспірозна пневмонія, меліоїдозна пневмонія, 

менінгококова пневмонія, нокардіоз легень, вітряна віспа (вітряночна 

пневмонія), рикетсіозна пневмонія (лихоманку ку), сальмонельозні 

пневмонії (у т.ч. черевнотифозна), сибірська виразка (легенева форма), 

туберкульоз легень, туляремія (легенева форма), чума (легенева форма), 

паразитарні еозинофільні інфільтрати в легенях (анкілостомозні, 

аскаридозні, стронгілоїдозні). 

Під час проведення диференціальної діагностики цієї групи хвороб, 

необхідно брати до уваги як клінічні особливості ураження легень, так і 

інші позалегеневі прояви паразитарного, грибкового та інфекційного 

захворювання. 

Паразитарні захворювання легень 

Аскаридоз 

Визначення. Аскаридоз – хронічний гельмінтоз, який характеризу-

ється наявністю алергічного синдрома у ранній фазі хвороби і абдомі-

нального – у пізній (Озерецковская Н.Н., Зальнова Н.С., Тумольс-кая 

Н.И., 1985). 

Етіологія і епідеміологія. Збудник – аскарида, Ascaris lumbricoides 

(Zinnaеus,1758). Самка аскариди виділяє яйця протягом декількох тижнів , 

які розвиваються у верхніх шарах грунту. Після дозрівання личинки 

стають інвазивними. Кожна самка відкладає щоденно в середньому біля 

200 тисяч яєць. При попаданні інвазивних яєць у просвіт тонкої кишки 

відбувається розвиток личинок , які проникають у венозні судини 

слизової оболонки і з течією крові у систему ворітної вени, в нижню 

порожнисту вену, у праву половину серця, а потім у капілярну сітку 

легень. В процесі міграції личинки ростуть, досягаючи 2,0-2,37 мм. 

Згодом личинки активно виходять у просвіт альвеол, піднімаються у 

бронхіоли , потім у бронхи, трахею і глотку. Попадаючи у ротову 

порожнину, личинки разом зі слиною потрапляють у тонку кишку, де 

розвивається доросла особина. Міграція личинок продовжується 2-3 

тижні. Весь цикл розвитку аскарид від моменту зараження людини і до 

появи у фекаліях яєць нової генерації складає 2-3 місяці. В організмі 

людини аскариди живуть біля 1 року. Шлях зараження – фекально-

оральний: Iнвазивні яйця, які потрапили з фекаліями у грунт, 

забруднюють овочі, фрукти також руки. 
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Патогенез. В патогенезі та клініці аскаридозу виділяють дві фази: 

ранню (гостру) – міграційну і пізню (хронічну) – кишкову. Ураження 

легень спостерігається здебільшого в гостру фазу інвазійного процесу. 

Відбувається сенсибілізація продуктами метаболізму личинкових стадій 

аскарид і травматизація тканин під час їх міграції. Внаслідок закупорки 

капілярів личинками аскарид виникають мікроінфаркти легень, навколо 

гельмінтів утворюються інфільтрати, які складаються з лімфоцитів, 

плазмоцитів, еозинофілів. Характерним проявом сенсибілізації організму 

до паразитарних алергенів є синдром Леффлера. Патогенез хронічної 

фази зумовлений паразитуванням дорослих особин у тонкій кишці 

людини та можливою атиповою міграцією дорослих аскарид. 

Клінічна картина. Рання фаза захворювання при аскаридозі 

здебільшого перебігає безсимптомно, латентно. На 2-3 день після 

зараження появляються загальна слабість, лихоманка до 38°С, збільшення 

розмірів печінки, селезінки, лімфатичних вузлів. Найбільш характерним є 

легеневий синдром: сухий кашель або виділення слизистого рідше 

слизисто- кров’янистого харкотиння, задишка, біль у грудях, ціаноз, 

кровохаркання, висипка за типом кропив’янки. При перкусії – притуп-

лення перкуторного звуку. Під час аускультації – сухі та вологі хрипи. 

Iнколи розвивається сухий або ексудативний плеврит. На рентгенограмі 

виявляють інфільтрати, які мають властивість переміщуватись у різні 

ділянки легень, тому їх називають летючими. Вони можуть бути 

поодинокі та множинні, точкові або захоплюють цілу частку легень. 

Iнфільтрати у легенях знаходяться від декількох днів до 2-3 тижнів. В 

аналізі крові знаходять помірний лейкоцитоз і виражену еозинофілію (10-

60 %). Iнколи у харкотинні виявляють личинки аскарид. При хронічній 

фазі захворювання можливе ураження легень. Дорослі особи проникають 

у нижню порожнисту вену, звідти потрапляють у легеневу артерію і 

викликають її обтурацію. Відомі випадки потраплення аскарид в 

стравохід, глотку, у дихальні шляхи, які можуть викликати розвиток 

асфіксії. 

Ускладнення. 
1. асфіксія; 

2. холангіт; 

3. абсцес печінки; 

4. гострий панкреатит; 

5. кишкова непрохідність; 

6. перфорація кишечника. 

Діагноз. Діагностика базується на використанні 

копроовоскопічного дослідження із застосуванням методів Като та 

збагачення (Калантарян, Фюллеборна). В даний час розроблені методи 

серодіагностики личинкового аскаридозу: реакція преципітації на 

личинках аскарид, реакція непрямої гемаглютинації з аскаридозним 
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антигеном, реакція латекс-аглютинації. У харкотинні інколи виявляють 

личинки аскарид (Озерецковская Н.Н., Зальнова Н.С., Тумольская Н.И., 

1985). 

Лікування у гостру фазу хвороби проводиться шляхом 

призначення антигістамінних препаратів (дімедрол, супрастин, тавегіл). 

Позитивний ефект одержують від застосування тіабендазола (мінтезола) 

по 20- 

50 мг/кг маси тіла або вермокса (мебендазола) у дозі 2,5-5,0 мг/кг маси 

тіла на добу протягом 5-7 днів. Лікування хронічної фази аскаридозу 

здійснюється за допомогою левамізолу (декарису). Курсова доза декарису 

складає 150 мг одноразово для дорослих. Ефективність лікування досягає 

80-100 %. Комбантрин (пірантел) призначають із розрахунку 10 мг на 1 кг 

маси тіла одноразово. Ефективність лікування досягає 90 %. 

Амебіаз 

Етіологія та епідеміологія. Збудником амебіазу є Entamoeba 

histolytica. Джерелом інфекції є хворі на хронічний кишковий амебіаз у 

період ремісії, здорові цистоносії. Фекально–оральний механізм 

зараження реалізується через аліментарний, водний і контактно-

побутовий шляхи передачі збудника .Амебіаз здебільшого 

розповсюджується у тропічних країнах, рідше у республіках колишнього 

Радянського Союзу. 

Патогенез. Зрілі цисти амеб потрапляють у просвіт кишечника і 

перетворюються у вегетативні форми. Пізніше тканинні форми амеби з 

кишкової стінки шляхом гематогенної дисемінації проникають у будь-які 

органи та тканини (печінку, легені, головний мозок) і зумовлюють 

розвиток вогнищевих некрозів та абсцесів. 

Клінічна картина. Захворювання починається найчастіше гостро, 

рідше поступово і проявляється ознаками виразкового коліту. Пізніше 

виникають абсцеси печінки. При локалізації амебного абсцесу у верхніх 

відділах печінки у деяких хворих виникає базальна пневмонія, 

здебільшого правобічна, сухий плеврит. Хворі скаржаться на біль у 

правій половині грудної клітки, сухий болючий кашель, задишку. 

Прогресування печінкового абсцесу за цих умов може призводити до про-

риву абсцесу у праву легеню з наступним формуванням бронхопечінкової 

нориці. Крім цього печінковий абсцес може прориватись у плевральну 

порожнину. Це призводить до розвитку емпієми плеври. Амебна 

пневмонія зумовлена гематогенним заносом амеб у легені. Досить часто 

до цього приєднується вторинна інфекція, яка викликає формування 

абсцесу легень.На рентгенограмі спочатку виявляють інфільтративний 

фокус, а потім знаходять круглу тінь з помірно вираженою 

перифокальною інфільтрацією. 

Діагноз амебіазу легень грунтується на клінічній картині, даних 

анамнезу, об’єктивних результатах, рентгенологічних ознаках, виявленні 
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у харкотинні або в плевральній рідині амеб, інколи у калі, серологічних 

методах діагностики – реакція зв’язування комплементу (РЗК), метод 

флюоресцюючих антитіл (МФА), реакцій ензим – мічених антитіл 

(РЕМА). 

Лікування. Основними препаратами для лікування амебіазу є 

тінідазол (фазижин) і метронідазол (флагил). Тінідазол призначають по 2 

мг на добу протягом 5-7 днів. Метронідазол при позакишковому амебіазі 

застосовують у перший день 2,4 г тричі на день, у наступні 4 дні – по 1,2 

г. 

Одним з найбільш ефективних амебоцидів є нірідазол (амбільгар), 

який призначають перорально по 25 мг на 1 кг маси тіла. Використовують 

також хінгамін по 5 мл 5% розчину в поєднанні з калієвою сіллю 

бензилпеніциліну (500 000 ОД) та сульфатом стрептоміцину (500 000 

ОД), які вводять у порожнину абсцесу після попередньої евакуації 

гнійного вмісту. 

 

Ехінококози 

Виділяють два захворювання, які викликані різними видами 

Echinococcus :1.Ехінококоз; 2.Альвеококоз (альвеолярний ехінококоз). 

Ехінококоз 

Визначення. Ехінококоз – хронічне захворювання, яке характери-

зується розвитком у печінці, рідше у легенях та в інших органах солітар-

них або множинних кістозних утворень. 

Етіологія. Збудником захворювання є личинка ехінококка 

Echinococcus granulosus (Batsch, 1786; Rudolphi,1895). 

Личинкова стадія ехінокока являє собою кісту, яка заповнена ріди-

ною. Статевозрілі форми паразитують в тонкій кишці собак, котів, вовків. 

Проміжними господарями захворювання є вівці, верблюди, коні, свині, 

білки, зайці, людина. Домашні та дикі тварини виділяють у зовнішнє 

середовище з каловими масами членики гельмінтів , які мають яйця 

(онкосфери). Травоїдні тварини разом з рослинами поїдають онкосфери і 

у їхньому організмі утворюються міхурцевидні личинки. Людина 

заражається ехінококом при заковтуванні онкосфер в процесі тісного 

контакту з інвазивними собаками, або при вживанні у їжу забруднених 

овочів та фруктів, які є заражені яйцями гельмінта. Ехінококоз є 

розповсюдженим на Україні , Молдові, Північному Кавказі, Казахстані. 

Патогенез і патологічна анатомія. Потрапляючи у шлунково-

кишковий тракт людини, онкосфери ехінокока під дією травних 

ферментів звільняються від оболонки. Потім личинки потрапляють у 

кровоносні судини мезентеріальної системи і розносяться током крові у 

печінку. Остання є першим фільтром, де затримується велика частина 

личинок, які починають свій розвиток. Частина онкосфер потрапляє у 

праве серце, мале коло кровообігу , легені, а потім у велике коло 
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кровообігу попадає у нирки, кістки, головний , спинний мозок та інші 

органи.Тут вони трансформуються у личинки і протягом декількох 

місяців та років ростуть, стискаючи тканини. Велике значення у 

патогенезу інвазії має сенсибілізація організму паразитарними 

метаболітами. Iнколи може виникнути анафілактичний шок за умови 

розриву ехінококової кісти. У випадку проривання кісти у просвіт бронха 

відбувається обсіменіння легеневої тканини паразитами. 

Клінічна картина. Ехінококоз найчастіше виявляють в осіб 

середнього віку.Захворювання перебігає тривалий період, інколи роками, 

досить часто без будь-яких ознак і виявляється випадково або при 

цілеспрямованому обстеженні. При неускладненому ехінококозі печінки, 

кіста росте і розтягує капсулу органу. При цьому хворі пред’являють 

скарги на тупі, ниючі, рідше приступоподібні болі у правому підребер’ї, 

нудоту. При пальпації живота визначається збільшена печінка, округле 

малоболюче утворення – кіста. 

Ехінококоз легень спостерігається у 20-25 % усіх хворих на ехіно-

кокоз. 

Початкові прояви, як правило, відсутні, виявляють під час профі-

лактичних рентгенологічних досліджень. У деяких хворих спостеріга-

ється загальна слабість, свербіння шкіри. Великі кісти здебільшого 

стискають бронх, кровоносні судини. Це призводить до виникнення болей 

у грудній клітці, задишки, кашлю, інколи кровохаркання. Може 

розвинутись перифокальна пневмонія, рідше сухий або ексудативний 

плеврит. При перкусії притуплений перкуторний звук. При аускультації 

вислуховується жорстке дихання, бронхіальне або амфоричне з наявністю 

сухих та вологих хрипів, або зовсім не прослуховується. На рентгенограмі 

виявляють округлу тінь з явищами перифокальної інфільтрації. Можна 

визначити симптоми Неменова : на висоті вдиху кіста стає овальною. 

Крім цього інколи знаходять ознаки ателектазу. У випадку нагноєння 

кісти у легенях або прориву її у бронх чи у плевральну порожнину 

появляються відчуття ядухи, приступоподібний кашель, ціаноз, симптоми 

судинної недостатності. На рентгенограмі під час прориву кісти 

виявляють горизонтальний рівень рідини і напівкруглий газовий міхур у 

ділянці затінення. Пізніше може появлятись зона перифокального 

запалення – внаслідок вторинного інфікування порожнини кісти. Iнколи 

може спостерігатись прорив ехінокока у плевральну порожнину. Це 

клінічно проявляється гострим болем у грудній клітці, лихоманкою, 

остудою. Може розвинутись анафілактичний шок. Визначається велика 

кількість рідини у плевральній порожнині, зміщуються органи 

середостіння. У периферичній крові – еозинофілія, змінюється 

протеінограма – знижується вміст альбумінів та зростає рівень глобулінів. 

Ускладнення ехінококозу такі: 

1. Нагноєння кісти; 
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2. Абсцес печінки; 

3. Холангіт; 

4. Емпієма плеври; 

5. Перитоніт; 

6. Біліарний цироз печінки; 

7. Анафілактичний шок; 

8. Плеврит; 

9. Гідропневмоторакс; 

Діагноз ехінококозу базується на клінічній картині, даних об’єктив-

ного дослідження, виявленні у харкотинні, або у плевральній рідині 

сколексів ехінокока, позитивних результатах латекс-аглютинації, реакції 

Каццоні, еозинофілії. 

Лікування . Основним методом лікування ехінококозу є – хірургіч-

ний. При цьому застосовують декілька видів операцій: ехінококектомія, 

ехінококотомія, резекція печінки, легень. При нагноєнні ехінококової 

кісти використовують одномоментну, рідше – двохмоментну відкриту 

ехінококектомію. 

Профілактика. Дотримання правил особистої гігієни, при контакті 

з тваринами, насамперед з собаками; миття овочів, фруктів; ветеринарний 

нагляд за тваринами:дегельмінтизація собак, кипятіння води у природних 

та ендемічних вогнищах ехінококозу. 

Альвеококоз (альвеолярний ехінококоз) 

Визначення. Альвеококоз – тяжке хронічне захворювання, яке має 

прогресивний перебіг і характеризується розвитком у печінці солітарних 

або множинних пухлиноподібних утворень паразитарної природи, що 

ростуть інфільтративно і здатні метастазувати у різні органи. 

Етіологія і епідеміологія, патогенез. Збудником альвеококозу є 

Alveococcus multilocularis – дрібна цистода, що паразитує у кишечнику 

хижаків. Кінцеві господарі та резервуари збудників є лисиці, вовки, 

шакали, гієни, рідше собаки, коти, які виділяють з фекаліями онкосфери 

гельмінта. Проміжні господарі – гризуни. Людина заражається під час 

вживання в їжу забруднених онкосферами води з відкритих водоймищ, 

дикоростучих ягід. Особливістю цього захворювання є інфільтративний 

ріст і здатність давати метастази у різні органи. Шляхи розповсюдження 

онкосфер в організмі людини аналогічні до ехінококозу. Позапечінкова 

локалізація процесу спостерігається дуже рідко. 

Клінічна картина. Альвеококоз виявляється найчастіше в осіб 

молодого та середнього віку (20-50 років). Захворювання перебігає 

тривалий період, інколи роками безсимптомно (доклінічна стадія). 

Ураження легень спостерігається рідко і виникає внаслідок проростання 

вузла з печінки або є результатом гематогенного метастазування. У таких 

хворих появляються болі у правій половині грудної клітки, кашель, кро-

вохаркання, задишка. На рентгенограмі виявляють щільну нерівну тінь, 
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ділянки ателектазу в нижніх відділах правої легені (особливо при 

альвеококозі печінки). У клінічній картині цього захворювання розріз-

няють ранню, неускладнену , стадію ускладнень і термінальну стадію. 

У ранній стадії хворі пред’являють скарги на відчуття важкості у 

правому підребер’і. При пальпації прощупується щільна ділянка у печінці 

– паразитарний вузол.У крові – прискорення ШОЕ, гіперпротеїнемія. 

При неускладненій стадії альвеококозу больовий синдром поступо-

во зростає, є диспептичні розлади. При пальпації виявляють збільшену 

печінку з ділянками кам’янистої щільності – “камяна”, “деревяна” печінка 

– симптоми Любімова. У крові – еозинофілія, прискорення ШОЕ, 

гіпоальбумінемія, гіпергамаглобулінемія, підвищується рівень Ig M, G. 

У стадії ускладнень розвивається жовтяниця, переважно механічна. 

Спостерігається проростання вузла альвеокока у сусідні органи: легені, 

нирки, перикард, кістки. 

Термінальна стадія характеризується розвитком кахексії і виникнен-

ням незворотніх обмінних порушень. 

Діагноз альвеококозу базується на даних епідеміологічного анам-

незу, клінічної картини, результатах інструментальних досліджень та 

серологічних реакцій з специфічним антигеном. Iнструментальні методи 

(рентгенологічні, УЗД печінки, ендоскопічні) дослідження дозволяють 

виявити не лише наявність патологічного вогнища, але і визначити об’єм 

і топографію. 

Лікування і профілактика. Дивись лікування ехінококозу. 

Пневмоцистоз 

Етіологія та епідеміологія. Збудником пневмоцистозу є 

Pneumocystis carinii, який відноситься до класу Sarcodina. 

Життєвий цикл пневмоцисти включає ряд стадій:трофозоїт, перед-

циста і циста. Резервуаром збудників, очевидно, є людина з субклінічною 

формою інвазії.Зараження відбувається аерогенним шляхом (вдихання 

пилу, що містить цисти паразиту), інколи трансплацентарним шляхом. Це 

захворювання зустрічається у вигляді спорадичних випадків та епідемій у 

дітей та дорослих в різних країнах Європи та Америки. 

Патогенез і патологічна анатомія. Пневмоцистоз розвивається в 

осіб з вираженою імунологічною недостатністю, яка зумовлена 

вродженими або набутими факторами. Захворювання спостерігається 

здебільшого у пацієнтів, які страждають тяжкими хворобами (колагенози, 

цироз печінки, лейкемії, злоякісні новоутворення), що одержали з 

лікувальною метою великі дози глюкокортикостероїдів, імуносупресорів, 

цитостатиків або променеву терапію. 

Внаслідок паразитування та розмноження пневмоцист в альвеолах 

спостерігається пошкодження альвеолярного епітелію, розвивається 

характерна плазмоклітинна інфільтрація альвеолярних стінок , їх набряк. 

В альвеолах, а потім у дрібних бронхах нагромаджується велика кількість 



 

106 
 

пінистого ексудату. Це призводить до різкого порушення газообміну та 

вентиляції. Виникають ділянки ателектазу, який ускладнює дихальну 

недостатність, розвивається гіпоксемія. Процес в основному 

локалізується в задньонижніх відділах легень, має двосторонній характер 

і розповсюджується з ділянки коренів легень до периферії. Iнколи 

виникає спонтанний пневмоторакс, ураження плеври практично не 

зустрічається. 

Клінічна картина. Захворювання може перебігати в гостру, 

підгостру і хронічну формах. Клінічні ознаки пневмоцистозу виявляються 

через 6-8 тижнів після призначення тривалої імуносупресивної терапії та 

у більш ранні строки після трансплантації. 

У хворих спостерігається сухий кашель, задишка, лихоманка. Захво-

рювання розвивається поступово. Через декілька днів явища дихальної 

недостатності зростають. Появляється ціаноз , кашель з виділенням 

пінистого харкотиння,в якому знаходять пневмоцисти. 

У пізні строки захворювання у харкотинні виявляють домішки 

крові. Під час перкусії визначається вкорочення перкуторного звуку, 

переважно, у задньонижніх відділах легень. При аускультації вислухову-

ються жорстке дихання, сухі та вологі хрипи. У деяких хворих виявляють 

збільшену печінку і селезінку. На рентгенограмі у ранній фазі – 

підсилення бронхолегеневого рисунку, здебільшого у ділянці кореня та у 

задньонижніх відділах легень. Пізніше прогресують інфільтративні 

явища, визначаються дрібні ателектази та ділянки просвітлення легеневої 

тканини у вигляді “молочних пятен”. Рентгенологічна картина нагадує 

“тінь метелика”, через те, що процес має двосторонній характер. Iнколи 

зустрічається плеврит, пневмоторакс, емфізема середостіння. 

 Ускладнення. 

1. пневмоторакс; 

2. дихальна недостатність; 

3. плеврит; 

4. емфізема середостіння; 

5. серцево-судинна недостатність. 

Діагноз базується на клінічній картині, рентгенологічних даних, 

наявності пневмоцист у харкотинні, промивних водах бронхів та у біоп-

татах легень. Важливе значення для діагностики пневмоцистозу має 

реакції зв’язування комплементу і метод флюоресцуючих антитіл (МФА). 

Лікування пневмоцистозу проводиться здебільшого пентамідином 

ізотіонатом. Цей препарат вводять внутрішньом’язово у добовій дозі 4 мг 

на 1 кг маси тіла хворого протягом 10-16 днів. 

Профілактика пневмоцистозу передбачає ізоляцію загрозливих 

контингентів. Призначають фансидара (піріметамін + сульфадоксин) по 

40 мг на 1 кг маси тіла 1 раз в 14 днів. 

Прогноз несприятливий.Летальність досягає 50 %. 
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Парагонімоз 

Визначення. Парагонімоз – гельмінтоз хронічного перебігу з пере-

важним ураженням легень, рідше – головного мозку та інших органів 

(Озерецковская Н.Н., Зальнова Н.С., Тумольская Н.И., 1985).  

Етіологія та епідеміологія. Збудниками парагонімозу є 

Paragonimus westermani, P. pulmonalis, P. skrjabini. Статевозрілі форми 

гельмінтів паразитують в організмі людини, котів, собак, вовків. 

Локалізується у легенях, інколи в плевральній порожнині, головному 

мозку, підшлунковій залозі, печінці, лімфатичних вузлах. Проміжними 

господарями є молюски роду Melania. Додатковими господарями є краби 

роду Potamon i Eriocheir та раки роду Cambaroides. Людина, коти, собаки, 

свині виділяють у навколишнє середовище яйця гельмінтів з харкотинням 

та калом. При потрапленні яєць у водойми, з них виходить мірацидій; 

який укорінюється у молюск і там перетворюється в церкарій. Останній 

виходить у воду і проникає у краби, раки і перетворюється в 

метацеркарій. Зараження людини відбувається під час вживання у їжу 

сирих та напівсирих раків , інколи при питті води з водоймищ, які мають 

вогнища парагонімозу. 

Патогенез, патологічна анатомія, імунітет. Личинки 

парагонімусів потрапляють у шлунково – кишковий тракт людини з 

м’ясом раків та крабів. В тонкій кишці вони виходять з оболонок та 

мігрують через стінку кишки у черевну порожнину, діафрагми – у легені 

та плевру, інколи вздовж шийних кровоносних судин у головний мозок. 

Важливу роль у патогенезі відіграють алергічні реакції організму, також 

механічний вплив гельмінтів та їх яєць. На слизовій оболонці виявляють 

геморагії та некрози, у печінці і селезінці крововиливи, у легенях вогни-

щеву та дифузну інфільтрацію тканин нейтрофілами, еозинофілами, 

плазматичними клітинами. У хронічній стадії в легенях, інколи у 

головному мозку утворюються кісти 1-10 см у діаметрі, які містять 

казеозний або кровянистий детрит і 1-2 гельмінти. Може спостерігатись 

сухий або ексудативний плеврит. 

Клінічна картина. Початкова стадія парагонімозу перебігає як 

гостре алергічне захворювання. Виявляють зміни у легенях (“летючі” 

інфільтрати, пневмонії, плеврити). Досить часто спостерігається 

алергічний міокардит, менінгоенцефаліт. Здебільшого початкова стадія 

захворювання перебігає безсимптомно. З переходом в підгостру, а згодом 

у хронічну стадію переважають зміни у легенях: біль у грудях, кашель з 

виділенням харкотиння, випіт у плевральній порожнині, лихоманка. 

Пізніше розвиваються вогнищеві фіброзні зміни у легенях, на рентге-

нограмі виявляють вогнища з характерними радіарними затемненнями та 

світлими вакуолями у центрі, вогнища інфільтрації у легеневій тканині, 

кальцифікації, інколи – дифузний пневмосклероз. 
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У пізній стадії хвороби можливий розвиток легеневого серця, 

великих легеневих кровотеч. 

При парагонімозі центральної нервової системи спостерігаються 

ознаки енцефаліту, менінгоенцефаліту, інколи – пухлини головного 

мозку. Зараження людини може бути при вживанні м’яса дикої свині, яка 

хворіє парагонімозом і клінічно це захворювання проявляється 

симптомами алергії, рецидивуючим полісерозитом, пневмоніями, 

гіпереозинофілією. В аналізі харкотиння виявляють яйця паразитів. 

Діагноз парагонімозу грунтується на даних епідеміологічного анам-

незу, клінічної картини, характерних рентгенологічних ознаках і 

виявленні яєць парагонімусів у харкотинні або фекаліях, позитивних 

результатах сероімунологічних дослідженнях (реакція зв’язування 

комплементу, внутрішньошкірна алергічна проба). Диференціальний 

діагноз проводиться з пневмонією, туберкульозом легень, злоякісними 

новоутвореннями. 

Лікування полягає у призначенні празиквантелю перорально по 20 

мг/ кг маси тіла на добу протягом 2 днів, бітіонола (бітін, актомер) 

перорально у добовій дозі 30-40 мг/кг маси тіла проягом 10 днів. При 

необхідності можна повторити курси лікування. Крім цього у початковій 

стадії застосовують десенсибілізуючі засоби.При тяжких органних 

ураженнях (алергічний міокардит, менінгоенцефаліт) використовують 

короткий курс глюкокортикоїдів. У хронічній стадії призначають 

патогенетичне лікування (серцеві глікозиди, сечогінні засоби). За умови 

наявності кісти проводиться хірургічне втручання. 

Прогноз. При обмежених ураженнях легень та ефективному 

лікуванні вогнища у легенях підлягають фіброзу і наступає одужання. 

Прогноз є більш серйозним у випадку наявності дифузного пневмо-

склерозу. 

Профілактика – вилучення з раціону сирих ракоподібних, кип’я-

тіння питтєвої води у вогнищах парагонімозу; необхідно запобігати 

фекальне забруднення води. 

 

Грибкові захворювання легень 

Пневмомікози (pnemоomycoses –від грецького pneма – повітря, 

дихання і mykes – гриб) – це загальна назва групи гострих і хронічних, 

первинних та вторинних захворювань легень грибкової природи (Путов 

Н.В., Федосеев Г.Б.,1984). 

Для пульмологічної клініки найважливіше значення мають такі 

захворювання: 

1. кандидоз; 

2. бластомікоз північноамериканський; 

3. криптококоз (європейський бластомікоз, бластомікоз Буссе-Бушке, 

Торульоз); 
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4. паракокцидіоїдоз (південноамериканський бластомікоз, бразильський 

бластомікоз, бластомікоз Лютца-Сплендоре-Альмейди); 

5. гістоплазмоз; 

6. кокцидіоїдоз; 

7. плісняві мікози: 

а) аспергільоз; 

б) пеніцилінози; 

в) мукорози. 

Аспергільоз 

Етіологія. Збудником захворювання є плісняві гриби типу 

Aspergillus. Важливе значення в патології людини мають A.fumigatus, 

A.flavus, A.niger. Людина заражається аерогенним шляхом (через дихальні 

шляхи). Рідше описані випадки розповсюдження гриба гематогенним та 

лімфогенним шляхами. Досить часто аспергільоз розвивається на грунті 

передуючих або перебігаючого туберкульозу, раку легень, бронхоектазів, 

кіст. Це захворювання має професійний характер, спостерігається у 

тваринників, робітників ткацьких підприємств. Здебільшого хворіють 

чоловіки, рідше жінки. 

Патогенез і патологічна анатомія. Захворювання розвивається в 

осіб з пониженою імунологічною реактивністю, яка зумовлена супутньою 

патологією або застосуванням цитостатиків та імуносупресорів, 

генетичними факторами. 

Аспергіли, які потрапляють у патологічну змінену тканину легень 

або на поверхність шкіри та слизових оболонок і викликають утворення 

абсцесів та нориць. 

Аспергільоз легень здебільшого проявляється бронхітом, пневмонією, 

уражається, як правило, нижня частка, формуються аспергіломи – порожнини, які 

містять гній. Iнколи розвивається некротична пневмонія. Може відбуватись 

дисемінування процесу з легень в інші органи. 

Гістологічне дослідження дозволяє виявити у вогнищі зовнішній 

шар, який складається з лімфоцитів, плазмоцитів та сполучнотканинних 

елементів, середній шар — представлений епітеліоїдними і гігантськими 

клітинами, внутрішній шар — зону некрозу (виявляється ниткоподібний 

міцелій аспергілів). 

Клінічна картина. Хворі скаржаться на сильний приступоподібний 

кашель з виділенням великої кількості харкотиння, яке містить зеленуваті 

пластівці (скопичення міцелія гриба) та прожилки крові, задишку, біль у 

грудях, загальну слабість, остуду, анорексію, кровохаркання. Первинний 

аспергільоз легень зустрічається рідко.Здебільшого спостерігається 

вторинний аспергільоз, який розвивається в ослаблених осіб, найчастіше 

у хворих, які страждають на туберкульоз або пухлини легень, хвороби 

крові, колагенози. Захворювання може перебігати у вигляді аспергіломи, 
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гострого або хронічного бронхіту, пневмонії, плевриту, аспергільозної 

астми. 

Аспергілома. Найбільш частим варіантом хвороби є 

пухлиноподібна форма локалізованого аспергільозу, яка характеризується 

наявністю порожнини, які з’єднуються з бронхом, що наповнені масою, 

яка складається з ниток гриба. Аспергіломи локалізуються у верхніх 

відділах легень, найчастіше справа. Розвивається аспергілома, як правило, 

на місці заживання туберкульозної каверни, порожнини абсцесу, кісти 

легень, бронхоектазів, інфаркту легень. Виявляється характерна 

рентгенологічна картина: визначається порожнина, в якій вільно лежить 

овальне утворення неоднорідної інтенсивності з просвітленням. Між 

аспергіломою та стінкою бронха завжди є повітря у вигляді серпа – 

“повітряна подушка”, “напівмісяць”, який зміщується при зміні 

положення тіла хворого (“симптом брязкальця”). При заповнені 

порожнини контрастною речовиною можуть спливати колонії гриба 

(“симптом поплавка”). 

Первинний гострий аспергільоз легень розвивається раптово і 

проявляється кашлем, задишкою, остудою, лихоманкою, кровохарканням, 

анорексією. При аускультації легень вислуховуються хрипи. На 

рентгенограмі виявляють інфільтрацію легеневої тканини, яка має 

схильність до абсцедування та розпаду з утворенням порожнин. 

Хронічний аспергільоз легень характеризується періодами 

загострення та ремісії. У хворих спостерігається задишка, остуда, 

лихоманка, кашель, кровохаркання. Під час перкусії визначається 

притуплення з коробковим відтінком перкуторного звуку. При 

аускультації – сухі та вологі хрипи. Клінічна картина та рентгенологічні 

дані хронічного аспергільозу нагадують за перебігом дисемінований 

туберкульоз легень або абсцедуючу бронхопневмонію. 

Аспергільозний бронхіт за клінічним перебігом не відрізняється 

від бронхітів іншої етіології. Проте в аналізі харкотиння виявляють нитки 

гриба, інколи спори. 

Аспергільозний плеврит виникає при вторинному інфікуванні 

грибами плевральної порожнини, на грунті перебігаючого плевриту. 

Захворювання проявляється з лихоманкою, призводить до виснаження, 

інколи до смерті. 

Аспергільозна астма розвивається при аспірації спорів гриба. 

Алергічні реакції проявляються у вигляді еозинофільних інфільтратів, 

риніту або кон’юнктивіту. 

Діагноз аспергільозу легень базується на клініко-інструментальних 

ознаках хвороб і підтверджується виявленням ниток міцелію гриба у 

харкотинні, гною, промивних водах бронхів та інших органів і виділенні 

чистої культури збудника. Використовують серологічні методи – реакцію 

зв’язування комплементу, реакцію преципітації. Алергічну реакцію на 
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гриби визначають за допомогою шкірних проб з алергеном. При 

внутрішньошкірному введенні алергену реакція виникає через годину і 

досягає максимального рівня через 24 години. Застосовують інгаляційну 

пробу з алергеном. Здебільшого вона позитивна при аспергільозі. 

Диференціальний діагноз проводять з пухлинами легень, туберкульозом, 

бронхоектазами, паразитарними кістами. 

Лікування. Єдиним ефективним методом лікування аспергіломи, 

абсцесів є хірургічний.В неоперабельних випадках, також при інших 

формах аспергільозу призначають ністатин внутрішньом’язово , 

внутрішньоплеврально, в інгаляціях. Застосовують препарати йоду у 

вигляді перорального прийому 3-10 %- ного калію йодиду або внутріш-

ньовенного введення 10%-ного натрію йодиду після попередньої 

десенсибілізації аутовакциною. Використовують також брильянтовий 

зелений (для інгаляції у концентраціях 1:5000 або 1:10000 по 5 мл тричі 

на день). 

Кандидоз 

Етіологія. Кандидоз широко розповсюджений у тропічній зоні, 

викликається грибами Candida і перебігає з ураженням шкіри, слизових 

оболонок та внутрішніх органів. Зараження відбувається при безпосеред-

ньому контакті з інфікованим пацієнтом та при користуванні загальними 

предметами вжитку. 

Патогенез і патологічна анатомія. Захворювання розвивається в 

умовах зниженої резистентності організму, яку викликали інші 

захворювання та недостатнє харчування, тривалого лікування антибіо-

тиками, особливо широкого спектру дії, кортикостероїдами, рентгенівсь-

ким промінням, імуносупресорами. Збудник кандидозу проникає в 

організм людини через слизові оболонки очей, ротової порожнини, 

дихальних шляхів, через мікротравми шкіри. На слизовій оболонці 

дихальних шляхів спостерігається дифтеритичне та катарально–

десквамативне запалення з утворенням жовтих плівок. У тканині легень 

виникають запальні інфільтрати, вогнища некрозу і формуються 

гранульоми. 

Клінічна картина. Кандидоз легень проявляється у вигляді 

бронхіту і бронхопневмонії або первинного, вторинного, гострого і 

хронічного кандидозу. 

Первинний кандидоз легень розвивається у нижніх, середніх, пізні-

ше у верхніх частках легень здебільшого на грунті лікування хворих 

антибіотиками, цитостатиками, глюкокортикостероїдними препаратами і 

проявляється кашлем, болем в грудній клітці, лихоманкою, загальною 

слабістю. 

Вторинний кандидоз легень «нашаровується» на існуючу патологію 

легень, який ускладнює стан хворого. При легкому перебігу захворюван-

ня, воно нагадує клінічну картину бронхіту. На рентгенограмі виявляють 
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підсилення бронхосудинного малюнка. У пізні строки і при тяжкому 

перебігу кандидоз легень проявляється вогнищевою або лобарною 

пневмонією, виявляють нестійкі “летючі” інфільтрати. На рентгенограмі – 

п’ятнисті затемнення, які зумовлені невеликими пневмонічними 

вогнищами, ателектазами. Iнколи виникають міліарні затінення (“снігові 

пластівці”). Кандидозна пневмонія може ускладнюватись плевритом. 

Для кавернозної форми характерним є швидке утворення тонкостінних 

порожнин у легенях, які зникають під впливом протигрибкового лікування. При 

хронічних випадках кандидозу спостерігається лейкопенія, базофілія, еозинофілія, 

нейтрофільоз, лімфопенія, моноцитоз. 

Діагноз базується на клінічній картині, виділенні збудника з харкотиння, 

бронхіального секрету і промивних вод дихальних шляхів. Використовують 

серологічні методи дослідження – реакцію зв’язування комплементу (РЗК), реакцію 

аглютинації (РА), метод флюооресціюючих антитіл. Найбільш чутливі тести є з 

антигенами, які одержують з аутокультури гриба. Діагностичний титр реакції 

аглютинації складає 1:200 і більше. Використовують внутрішньошкірну алергічну 

пробу. Диференціальний діагноз проводиться з пухлиною легень, туберкульозом. 

Лікування . Призначають ністатин або леворин по 6-8 млн ОД на 

добу протягом 10-14 днів, амфотерицин Б по 0,5-1 мг на 1 кг маси тіла на 

добу. Застосовують аутовакцину. Проводиться лікування основного 

захворювання, комплекс терапевтичних заходів, які спрямовані на 

підвищення резистентності організму, ліквідацію інтоксикаційного 

синдрому (вітаміни, переливання крові). 

Криптококоз 

Етіологія та епідеміологія. Патогенез. Збудником криптококозу є 

Cryptococcus neoformans. Людина заражається здебільшого аерогенним, 

рідше аліментарним шляхом. Може проникати збудник в організм через 

пошкоджену шкіру. В уражених органах виявляють гранульоми, які у 

подальшому характеризуються утворенням некрозу, розвитком 

множинних мікроабсцесів. 

Клінічна картина. Виділяють первинний та вторинний легеневий 

криптококоз. Вторинний легеневий криптококоз може перебігати у 

вигляді латентної (безсимптомної) , гострої, підгострої або хронічної 

формах. Найчастіше важко перебігає дисемінована форма захворювання, 

яка є дуже подібною за клінічними та рентгенологічними даними до 

туберкульозу легень. Зміни у легенях можуть носити вогнищевий 

характер. Спостерігають поодинокі та множинні вогнища, інколи 

втягується у запальний процес одна або декілька часток. 

Гострий криптококоз легень проявляється лихоманкою, остудою, 

болями у грудній клітці. Здебільшого захворювання перебігає з помірно-

вираженими клінічними ознаками: хворі є працездатні, температура тіла 

залишається нормальною або має субфебрильний характер, відмічається 

сухий кашель. Рентгенологічне дослідження при легеневому криптококозі 



 

113 
 

дозволяє виявити щільні великі тіні, що нагадують туберкульозні 

вогнища. Дуже рідко утворюються каверни. Iнколи визначають наявність 

криптококом – поодинокі псевдопухлинні ураження помірної щільності, 

які мають діаметр від 2 до 7 см. Рідко на рентгенограмі знаходять великі 

вогнища легеневої інфільтрації. Може розвиватись фіброз. 

Діагноз базується на клінічній картині, характерних рентгенологі-

чних даних, виявленні збудника у харкотинні, у біоптатах легень, у сек-

ційному матеріалі за допомогою мікроскопії препаратів у краплі туші. 

Велике значення для діагностики має вивчення культури збудника і 

проведення біологічної проби із зараженням лабораторних тварин. 

Обов’язково враховують результати реакцій зв’язування комплементу, 

реакції аглютинації. 

Лікування. Призначають амфотерицин Б по 0,1-0,2 мг на 1 кг маси 

тіла хворого на добу протягом 3-4 місяців або його поєднують з 5-

флюорцитозином. Iнколи проводять хірургічне втручання (резекція 

локалізованих вогнищ). 

Мукороз 

Етіологія. Збудником мукорозу є гриби Mucor, Absidia, Rhizopus. 

Людина заражається аерогенним , рідше – аліментарним шляхом. 

Патогенез та патологічна анатомія. Мукорози здебільшого 

виникають у хворих з імунологічним дефіцитом, який розвивається при 

застосуванні імуносупресорів, цитостатиків, спостерігаються також у 

хворих на тяжкий декомпенсований цукровий діабет. При мукорозі 

досить часто уражаються легені, в яких формуються ділянки некрозу та 

абсцедування. 

Клінічна картина. Це захворювання проявляється кашлем, крово-

харканням, лихоманкою. В аналізі крові виявляють лейкоцитоз. На 

рентгенограмі знаходять п’ятнисті тіні різних розмірів, кавернозні порож-

нини. Iнколи спостерігаються метастазування у головний мозок та інші 

органи. Легеневий мукороз найчастіше перебігає у вигляді вогнищевої 

пневмонії, інфаркту легень та плевриту. 

Діагноз захворювання базується на клінічних ознаках, рентгеноло-

гічних даних. Діагностика мукорозу передбачає повторне виділення 

міцелію грибів у патологічному матеріалі та одержання чистої культури 

збудника. 

Лікування мукорозу полягає у призначенні амфотерицину Б, лево-

рину, ністатину, мікогептину, амфоглюкаміна. 

Паракокцидіоїдоз 

Етіологія і патогенез. Збудником захворювання є Paracoccidioides 

brasilliensis. Зараження людини відбувається під час потрапляння гриба 

на слизову оболонку ротової порожнини. У шкірі та у внутрішніх органах 

формуються вогнища запалення, утворюються гранульоми та абсцеси. 
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Здебільшого спостерігаються вогнища ураження у легенях, які 

поєднуються з туберкульозною інфекцією. 

Клінічна картина. Хворі пред’являють скарги на кашель з виділен-

ням слизисто – гнійного харкотиння, кровохаркання, лихоманку, ано-

рексію, надмірну пітливість. Досить часто виявляють збільшення 

селезінки і генералізовану лімфоаденопатію. Як правило зміни у легенях 

поєднується з ураженням шлунка, кишечника, печінки. В них 

розвиваються вторинні гранульоми або абсцеси з відповідною клінічною 

картиною. Уражаються лімфатичні фолікули у ротовій порожнині та 

носоглотці. Пізніше виникають виразки на слизових оболонках та 

шкірних покривах. 

Рентгенологічне дослідження дає можливість виявити розширення 

коренів легень та ознаки, які є подібні до симптомів інфільтративно-

кавернозного туберкульозу. 

Діагноз базується на клінічній картині , виявленні збудника у 

харкотинні, виділенні чистої культури Р.brasilliensis, використанні 

біологічної проби, результатах внутрішньошкірної алергічної проби та 

серологічних дослідженнях. 

Необхідно проводити диференціальний діагноз з туберкульозом 

легень, гнійними захворюваннями легень. 

Лікування. Найбільш ефективним засобом для лікування паракок-

цидіоїдозу є амфотерицин Б, який призначають по 0,5-1 мг на 1 кг маси 

тіла хворого. 

Гістоплазмоз 

Етіологія, патогенез і патологічна анатомія. Гістоплазмоз – це 

природньо-вогнищеве захворювання. Збудником захворювання є Histo-

plasma capsulatum. Зараження людини відбувається внаслідок вдихання 

пилу, який містить хламідоспори гриба. Збудник не передається від 

хворої людини або тварини. Здебільшого хворіють чоловіки та діти. 

Гістоплазмоз зустрічається у робітників птахоферм, шахтарів, сільських 

жителів. Збудник, що проник у легені аерогенним шляхом має здатність 

розповсюджуватись і утворювати вогнища некрозу в різних органах. 

Найчастіше первинне вогнище розміщується у легенях і являє собою 

фокус, що має трикутну форму і містить вузлики звапнення, які 

локалізуються перибронхіально і поєднуються з ураженням лімфатичних 

вузлів. У легенях відбувається дисемінація процесу і утворюються 

множинні пневмонічні вогнища з наявністю некрозів. Iнколи 

розвиваються каверни і ексудативний плеврит. 

Гістологічне дослідження дозволяє виявити гранульоми, які склада-

ються з епітеліоїдних клітин (типу клітин Лангханса), що містять гісто-

плазму, вогнища гіперплазії елементів системи мононуклеарних фаго-

цитів. Вони оточені зоною некрозу у печінці, селезінці, кістковому мозку. 
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Клінічна картина. Iнкубаційний період при гострому гістоплазмозі 

легень триває 1-2 тижні. Гістоплазмоз у легких випадках перебігає у 

вигляді гострого респіраторного захворювання і як правило через 10-15 

днів закінчується видужанням. На рентгенограмі виявляють у легенях 

дрібні інфільтрати, які описані як “снігова буря”, “заметіль”, “ватяні 

пластівці”. Захворювання , що перебігає важко нагадує атипову клінічну 

картину пневмонії, яка триває 8-10 місяців. Виявляють невідповідність 

незначних даних, які одержують під час перкусії та аускультації і 

вираженими рентгенологічними змінами у легенях. Спостерігається на 

рентгенограмі значна двостороння інтерстиціальна інфільтрація. Досить 

часто при гістоплазмозі переважають зміни збоку лімфатичних вузлів 

кореня легень. У деяких випадках цього захворювання не виявляють 

утворення гістоплазмоми – великий округлий інфільтрат, який тяжко 

відрізнити від раку легень. 

Вторинний хронічний дисемінований гістоплазмоз легень проявля-

ється анемією, лейкопенією, полілімфоаденітом, гепатолієнальним 

синдромом. При цьому у легенях знаходять великі розсіяні вогнища або 

інфільтративні фокуси, які мають тенденцію до розпаду. 

Діагноз базується на клінічних ознаках, рентгенологічних даних, 

виявленні дріжджової фази гістоплазми у харкотинні, промивних водах 

бронхів, біоптатах легень, кістковому мозку, сечі, калі, крові, виділенні 

чистої культури гриба на середовищі Сабуро, результатах шкірної 

алергічної проби, реакції зв’язування комплементу (позитивна у титрі 

1:16-1:40). 

Лікування. Призначають сульфаніламідні препарати 

(норсульфазол по 4-6 г на добу), амфотерицин Б (по 1-1,5 мг на 1 кг маси 

тіла на добу), ністатин (по 4-6 млн ОД на добу). Iнколи проводять 

гемотрансфузії, вводять плазму крові. 

Актиномікоз 

Етіологія та патогенез. Збудником актиномікозу є променевий 

грибок, який є у грунті, сухому сіні, соломі. Людина заражається спорами 

актиноміцетів аерогенним, аліментарним шляхами та при контакті із 

зараженою водою. Чоловіки хворіють у 3 рази частіше ніж жінки. 

Актиномікоз здебільшого спостерігається у весняно-літній період. 

Актиноміцети потрапляють у легені під час вдихання пилу, який містить 

гриби, з ротової порожнини, де протягом тривалого періоду вони можуть 

знаходитись у вигляді сапрофітів. Крім цього гриби можуть проникати у 

легені лімфогенним та гематогенним шляхами з будь-якого віддаленого 

вогнища. Сприятливими умовами розвитку захворювання є знижена 

імунологічна резистентність, яка виникає на грунті тривалого 

застосування цитостатиків, глюкокортикостероїдів, імуносупресорів. 
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Патоморфологічною основою актиномікозу є специфічна 

гранульома – актиномікома. У центральній частині гранульоми 

формується некроз. Навколо нього розвивається фіброз. 

Клінічна картина. Виділяють первинний та вторинний 

актиномікоз. Здебільшого процес локалізується у легенях (10-20 %), 

шлунково-кишковому тракті, сечостатевих органах, центральній нервовій 

системі, кістках, шкірі або може мати генералізованний характер. 

Захворювання починається як бронхіт (кашель з виділенням 

харкотиння, задишка, лихоманка). У вогнищах інфільтрації легенева 

тканина нагноюється і утворюються порожнини. Розвивається картина 

абсцесу легень. Якщо втягується в патологічний процес плевра, виникає 

біль у грудній клітці. Пізніше може уражатись стінка грудної клітки. 

Досить частим симптомом актиномікозу є руйнування ребер з утворенням 

грануляцій. На шкірі виникають щільні інфільтрати синьо- багрового 

кольору, на місці яких формуються нориці. При перкусії над ділянкою 

інфільтрації виявляють притуплення або тупість, під час аускультації – 

ослаблене дихання, сухі та вологі хрипи. У периферичній крові – 

лейкоцитоз, прискорення ШОЕ. Здебільшого тривалий гнійний процес 

зумовлює розвиток амілоїдозу внутрішніх органів. Розрізняють 

бронхопульмональну та плевропульмональну форми актиномікозу. При 

бронхопульмональній формі захворювання спостерігається кашель, тупий 

біль у грудях, лихоманка, кровохаркання. У харкотинні виявляють щільні 

зерна – друзи актиноміцетів. У випадку наявності плевропульмональної 

форми актиномікозу клінічні ознаки появляються швидко і частіше 

виражені, є біль у грудях, який підсилюється під час глибокого дихання, 

кашель, лихоманка, шум тертя плеври, сухі та вологі хрипи. Може 

розвиватись абсцес. У випадку прориву абсцесу у плевральну порожнину 

виникає осумкований плеврит. Iнколи уражається середостіння. Може 

розповсюджуватись запалення в позаочеревний простір. Спостерігаються 

абсцеси у м’які тканини грудної клітки, періостит ребер, гнійне ураження 

молочної залози, перикарда та серця. На рентгенограмі знаходять 

вогнищеві інфільтрати навколо бронхів та судин, збільшення 

медіастинальних лімфатичних вузлів. Уражається один сегмент або ціла 

частка легень. 

Діагноз актиномікоза базується на клінічній картині, рентгеноло-

гічних змінах у легенях, виявленні у харкотинні друз актиноміцетів, 

позитивній внутрішкірній пробі з актинолізатом, серологічних дослід-

женнях. 

Лікування. Призначають антибіотикотерапію (пеніцилін комбіну-

ють з стрептоміцином). При відсутності ефекту необхідно визначити 

чутливість збудника до антибіотиків. Одночасно застосовують сульфані-

ламідні препарати. Разом з тим проводять імунну терапію актинолізатом в 

поєднанні з антибіотиками або самостійно. Призначають по 3-4 мл 



 

117 
 

внутрішньом’язово або підшкірно з проміжками 3-5 днів 15-20 ін’єкцій. 

Через 1-3 місяці курс імунотерапії можна повторити. Н.В.Путов, 

Г.Б.Федосеев (1984) пропонують застосовувати актинолізат, полівалентну 

актиноміцетну вакцину, які вводять підшкірно або внутрішньом’язово, 

причому поступово збільшуючи дозу протягом 1-3 місяців у вигляді 

повторних курсів з інтервалом 1 місяць. Використовують біогенні 

стимулятори, проводять гемотрансфузії, при необхідності хірургічне 

лікування. Прогноз захворювання серйозний, при ураженні хребців, 

великих інфільтратах з норицями – несприятливий. 

 

Пневмонія як форми різних інфекційних захворювань 

Бруцельозна пневмонія 

Специфічне ураження легенів спостерігається при гострому 

бруцельозі, рідше – при септико-метастатичній формі. Нашарування 

вторинної інфекції у хворих на бруцельоз практично не зустрічається. 

Тому поява пневмонії у хворого на гострий бруцельоз свідчить про 

розвиток специфічної бруцельозної пневмонії. Клінічна картина 

бруцельозної пневмонії перебігає довготривалий період. На 2-3 тиждень 

захворювання не виявляється особливої динаміки фізикальних та 

рентгенологічних даних. Антибіотико терапія швидкого ефекту не дає. В 

крові виявляється лейкопенія (яка є характерною для бруцельозу), 

нейтропенія, відносний лімфоцитом; ШОЕ не змінена. Поступово ознаки 

пневмонії зникають без будь-яких залишкових явищ. Абсцедування для 

бруцельозних пневмоній є не характерним. 

Для діагностики бруцельозних пневмоній важливе значення має 

наявність позалегеневої симптоматики цього захворювання та проявів 

загальної інтоксикації. Підвищується температура тіла до 40-41
о
С і при 

цьому самопочуття хворого залишається відносно задовільним. 

Температурна крива характеризується великими добовими розмахами та 

хвилеподібністю. Виявляють у хворого збільшення усіх груп лімфатичних 

вузлів і до кінця першого тижня від початку захворювання зростають 

розміри печінки та селезінки. У разі переходу бруцельозу в септико-

метастатичну форму, здебільшого спостерігається ураження опорно-

рухового апарату (артрити, періартрити, бурсити) та периферичної 

нервової системи (неврити, поліневрити, радикуліти). Для підтвердження 

діагнозу наявності бруцельозної пневмонії проводять внутрішньо шкірну 

пробу з бруцеліном (проба Борне), яка стає позитивною уже в кінці 

першого тижня, реакцію Райта і РЗК з бруцельозним антигеном. 

Лептоспірозна пневмонія 

Лептоспірозна пневмонія є одним з проявів лептоспірозу і 

зустрічається дуже рідко. Ураження легень зумовлено лептоспірами в 

результаті їх гематогенної дисемінації. Легеневий синдром найбільше 

вираженим є на 3-5 день хвороби і проявляється клінічною картиною 
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вогнищевої пневмонії і бронхіту. У разі розвитку геморагічного синдрому 

може виділятися харкотиння з наявністю в ній крові. Інколи виникає 

легенева кровотеча. Тривалість змін в легенях триває до 10-14 днів. Під 

час другої хвилі лихоманки може розвиватися пневмонія, яка викликана 

нашаруванням вторинної бактеріальної інфекції. У такому випадку 

пневмонія розглядається як ускладнення (Казанцев В.А., Удальцов Б.Б., 

2002). Лептоспірозний характер пневмонії може бути встановлений не за 

особливостями ураження легенів, а за іншими проявами лептоспірозу. 

Звертає на себе увагу невідповідність між різко вираженим токсикозом і 

відносно невеликих запальних вогнищ у легенях. Рано появляються дуже 

сильні болі у литкових м’язах, які затруднюють переміщення хворих. 

Характерним є зовнішній вигляд хворого: обличчя і шия гіперемійовані 

(“симптом кап’юшона”), судинна ін’єкція склер, з 3-4 дня у деяких 

хворих появляється жовтяниця. З перших днів захворювання 

спостерігається збільшення печінки та селезінки. У 20-30% хворих 

виявляють ознаки менінгіту, уражаються нирки. Для підтвердження 

лептоспірозу важливе значення має виявлення лептоспір під час 

проведення мікроскопії у темному полі, на початкових етапах розвитку 

захворювання вони виявляються у крові, а в періоді реконвалесценції – в 

осадку сечі. Використовують також серологічні реакції 

(мікроаглютинації). Діагностичним титром є 1:100 і вище, краще 

наростання титру антитіл під час дослідження парних сироваток. 

Вітряночна пневмонія 

Пневмонію викликану вірусом вітряної віспи називають інколи 

вітряночною пневмонією. Вона розвивається у ранні терміни хвороби і не 

піддається впливу антибіотиків. Другий варіант пневмонії у хворих на 

вітряну віспу виникає внаслідок нашарування бактеріальної мікрофлори – 

як ускладнення, клінічні прояви вітряночної пневмонії розвиваються у 

перші дні (з 1-го по 5-ий) від початку появи екзантеми. 

Розвиток такої пневмонії спостерігається до 16% хворих від числа 

хворих на вітряну віспу, якщо є тяжкі генералізовані форми вітряної віспи 

тоді пневмонія виникає майже у 90-100% хворих. У цих випадках в 

легенях спостерігаються множинні міліарні вузлики, що рентгенологічно 

нагадує міліарний туберкульоз легень. Можуть виникати також 

інфільтрати і більш великі вогнища. Хворі скаржаться на задишку, 

кашель. Виявляють ознаки бронхіту, а в тяжких випадках може 

розвиватися набряк легенів. Використання антибіотиків суттєво не 

впливає на вираженість та перебіг легеневих уражень. Зворотній розвиток 

вірусної вітряної пневмонії відбувається дуже повільно. 

Сальмонельозні пневмонії 

Ураження легень при тифо-паразитарних захворюваннях і 

генералізованих формах сальмонельозу може перебігати в двох варіантах. 

В одних випадках пневмонія є дійсно сальмонельозною, зумовлена 
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збудником основного захворювання, інший варіант – пневмонія, 

обумовлена нашаруванням вторинної бактеріальної інфекції – 

ускладнення. 

При генералізованих формах сальмонельозу, особливо у разі 

септичного перебігу з утворенням вторинних вогнищ (метастазів) і 

причиною ураження легень є сальмонели. Виявлення пневмонічного 

синдрому у хворих на черевний тиф, паратифи А і В, а також 

сальмонельози не складає особливих труднощів. Питання про етіологію 

цих пневмоній може бути вирішено лише шляхом бактеріологічного 

дослідження харкотиння або плевральної рідини (у разі приєднання 

випітного плевриту).  

Сибірська виразка 

Легенева форма сибірської виразки перебігає значно важче ніж 

шкірна. Навіть за наявності сучасних методів лікування летальність від 

неї досягає 80-90%. Клінічні прояви мають дві фази. У початковий період 

спостерігається сухий кашель, незначне підвищення температури тіла. 

Друга фаза починається раптово, швидко прогресує і може призвести до 

смерті від септичного шоку вже навіть через 1-2 дні. Появляється остуда, 

підвищується температура тіла до 40 
о
С і вище, кашель, задишка, гострі 

болі в животі. Над легенями визначається крепітація, сухі та вологі хрипи, 

інколи ознаки ексудативного плевриту. Може виникати менінгеальний 

синдром і кома. За допомогою рентгенологічного дослідження легенів, 

крім інфільтративних змін, виявляють значне збільшення лімфатичних 

вузлів, які викликають зміщення трахеї, бронхів та стравоходу. 

Плевральна рідина геморагічного характеру містить бацили сибірської 

виразки, які можна виділити також з спинномозкової рідини. Для 

діагностики велике значення має наявність шкірних проявів сибірської 

виразки. 

Туляремія 

Легенева форма туляремії виникає у разі аерогенного інфікування 

(вдихання інфікованого пороху). Воротами інфекції є дихальні шляхи. 

Спостерігається здебільшого спочатку прикоренева пневмонія. Ознаки 

пневмонії появляються в кінці першого тижня хвороби. Рентгенологічне 

дослідження легень дає можливість виявити вогнищеві, сегментарні або 

лобарні зміни в легенях, рідше знаходять дисеміновані вогнища у 

легеневій тканині. Клінічними ознаками є затяжний перебіг пневмонії, 

сповільнений зворотній розвиток (до 6-8 тижнів), збільшення печінки та 

селезінки. В кінці першого і на початку другого тижня хвороби клінічні 

прояви є достатньо характерними – появляється гепатолієнальний 

синдром, розвивається пневмонія, уражаються прикореневі лімфатичні 

вузли. В цей період виявляють позитивні внутрішньо шкірні проби з 

тулярином, а також серологічні реакції. Позитивним вважається титр 

реакції аглютинації 1:100 і вище (Казанцев В.А., Удальцов Б.Б., 2002). 
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Глава 6. Ускладнення 

 
Усі ускладнення пневмонії поділяються на дві великі групи: І - місцеві 

(легеневі) та II - загальні (позалегеневі) (Богатов А.И., Мустафин Д.Г., 

1984; Регеда М.С., 2000; Середюк Н.М., Нейко Є.М., Вакалюк І.П., 2009). 

І. До місцевих ускладнень належать: 1) плеврит (сухий, ексудатив-

ний, пара- і метапневмонічний), який зустрічається приблизно у 40% 

випадків пневмонії; емпієми плеври; 2) інфекційна деструкція складає до 

4% від усіх випадків пневмонії; абсцес і гангрена легень; 3) розвиток 

гострої дихальної недостатності; 4) приєднання астматичного 

компоненту; 5) бронхоектази; 6) пневмосклероз; 7) некардіогенний 

набряк легень або гострий респіраторний дистрес-синдром; 8) ателектаз 

легень; 9) пневмоторакс. 

II. До другої групи (позалегеневих) загальних ускладнень належать: 

1) інфекційний ендокардит; 2) інфекційно-алергічний міокардит;   3) 

перикардит; 4) гепатит; 5) інфекційно-токсичний шок;   6) менінгіт, 

абсцес мозку, менінгоенцефаліт; 7) нефрит;    8) інтоксикаційні психози; 

9) гостре легеневе серце; 10) отит;   11) тромбофлебіти; 12) сепсис; 13) 

медіастиніт;  14) токсичне ураження печінки, суглобів (гепатит, артрит); 

15) перитоніт;  16) флегмона;  17) вузловата еритема; 18) синдром 

Стівенса-Джонсона; 19) синдром Рейно; 20) гемолітична анемія. 

Пневмонічний плеврит виникає в основному при бактеріальних, 

рідше вірусних пневмоніях. Розрізняють парапневмонічний плеврит, який 

розвивається паралельно з основним пневмонічним процесом, та 

метапневмонічний плеврит, який виникає на грунті розв'язання пневмонії. 

Парапневмонічний плеврит, як правило, є сухим, рідше ексудативним. 

Інколи спостерігаються осумковані та міжчасткові плеврити. Виявляється 

серозний ексудат з вмістом білка більше як 30 г/л, позитивна проба 

Рівальта. 

Метапневмонічний плеврит виникає внаслідок масивного проник-

нення мікроорганізмів в плевру і характеризується зниженою стійкістю 

організму до інфекцій. Він проявляється лихоманкою, інтоксикацією та 

резистентністю до дії антибіотиків. Цей вид плевриту може ускладнитись 

емпіємою плеври. 

Інфекційно-токсичний шок (ІТШ) викликають грамнегативні 

мікроби — стафілокок, стрептокок, пневмокок. Вирішальну роль в 

патогенезі ІТШ відводиться бактеріальним токсинам. ІТШ розвивається 

на 1-2 добу захворювання. Появляється висока температура тіла (до 

40°С), остуда, головний біль, блювання, судоми, гіперстезія, тахікардія, 

геморагії на шкірі та слизових оболонках, шлункові кровотечі. При ІТШ 

переважно страждають легені та нирки. При “шоковій” легені, 

спостерігається гостра дихальна недостатність. Картина “шокової” нирки 
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характеризується прогресуванням гострої ниркової недостатності. Під час 

лабораторних досліджень  у хворих на ІТШ визначають гіпоксемію, 

метаболічний ацидоз, збільшення концентрації лактату у крові, азотемію, 

гіпоальбумінемію, ознаки ДВС-синдрому. 

Діагностика гострої дихальної недостатності базується на таких 

ознаках: 

- збудливість або апатія, сонливість, ціаноз; 

- гостре порушення дихання (диспное); 

- тахіпное (більше 35 за хв.); 

- підвищується АТ; 

- дихання Чейна-Стокса — отруєння наркотиками, внутрішньо-

черепна гіпертензія; 

- дихання Куссмауля — глибокий метаболічний ацидоз; 

- наростають ознаки важких порушень функцій ЦНС, серцево-

судинної і дихальної системи, виникає кома; 

- РаО2 в артеріальній крові нижче 60 мм рт.ст. (8 кПа); 

- РаСО2 перевищує 50 мм рт.ст. (6,7 кПа); 

- виражена брадикардія спостерігається при асфіксії і є грізним 

передвісником зупинки серця; 

- поєднання гіпоксії та гіперкапнії. 

Найчастіше в терапевтичній практиці користуються такою 

клінічною класифікацією ГДН. 

I стадія. Хворі скаржаться на відчуття нестачі повітря. Шкіра 

волога, бліда. Помірний ціаноз губів, нігтів. Задишка до 25-30 дихань за 1 

хвилину. Спостерігається тахікардія, помірна артеріальна гіпертензія, 

зниження температури тіла. 

II стадія. Хворі збуджені, агресивні, спостерігається тахікардія до 

120-140 ударів за 1 хвилину, стійка артеріальна гіпертензія, самовільне 

виділення сечі та калу. Свідомість затьмарена. Шкіра вкрита профузним 

потом, ціанотична. Задишка до 35-40 дихань за 1 хв. 

III стадія. Коматозний стан. Зіниці розширені. Спостерігаються 

судоми. Шкіра землистого кольору, плямиста, ціанотична. Дихання часте  

(більше ніж 40 за 1 хвилину), рідше сповільнене (до 8-10 в 1 хвилину). АТ 

знижується. Ця стадія швидко закінчується смертю, якщо хворому не 

буде надана невідкладна допомога. 

У педіатрії здебільшого розрізняють чотири стадії ДН. 

ДН I ст: 

- у дітей спостерігається задишка; 

- частота дихання збільшується на 10-20%; 

- співвідношення пульсу до дихання в спокої 3 : 1; 

- АТ нормальний або дещо підвищений, ціаноз. 

ДН II ст: 
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- задишка в спокої; 

- співвідношення пульсу до дихання 2,5 : 1, пульс частий; 

- АТ — підвищений; 

- ціаноз слизових оболонок ротової порожнини, шкіри носогубного 

трикутника, вух, пальців. 

ДН III ст: 

- виражена задишка, інколи патологічне дихання (дихання Чейна-

Стокса, Біота); 

- співвідношення пульсу до дихання 2-2,5 : 1; 

- пульс частий; 

- АТ — знижений; 

- тотальний ціаноз шкіри; 

- інколи виникають судоми. 

ДН IV ст (гіпоксемічна кома): 

- дихання нерегулярне, періодично виникає апное або дихання 

патологічного типу; 

- співвідношення пульсу і дихання 8-9 : 1; 

- загальний ціаноз шкіри; 

- виникає кома; 

- можливий параліч дихального центру. 

Особливості клінічної картини вогнищевого пневмосклерозу. 

Частіше у хворих не виявляють будь-яких скарг. Iнколи спостерігається 

невеликий кашель з харкотинням. У разі огляду визначається незначне 

западіння ураженого боку грудної клітки. Дихальна екскурсія грудної 

клітки і рухомість нижніх країв легень обмежена. Під час перкусії 

виявляють притуплення легеневого звуку у випадку ущільнення легеневої 

тканини. Iнколи цього не визначається за наявності емфіземи легень і 

перкуторно є коробковий відтінок звуку. При аускультації над зоною 

вогнищевого пневмосклерозу вислуховуються сухі або вологі звучні 

хрипи (в результаті наявності супутнього бронхіту). Якщо вогнищевий 

пневмосклероз невеликий і не прогресує тоді він є лише “косметичним” 

дефектом і, як правило, не супроводжується ознаками дихальної 

недостатності. Слід відмітити, що при сегментарних пневмосклерозах 

інколи виявляються ознаки бронхоектазії за допомогою томографії, 

бронхографії. 

Особливості клінічного перебігу дифузного пневмосклерозу. 

Скарги хворих на кашель з виділенням харкотиння (в результаті 

супутнього бронхіту), задишку, яка спочатку виникає при фізичному 

навантаженні, пізніше у стані спокою і накінець стає постійною, загальну 

слабість, інколи у разі активізації запального процесу виникає гарячка. 

При огляді виявляють ціаноз (в результаті гіповентиляції альвеол), 

набухання шийних вен, задишку (симптоми легенево-серцевої 

недостатності). Грудна клітка може бути ущільненою, однак частіше за 
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наявності емфіземи визначають розширені міжреберні проміжки – 

емфізематозна форма грудної клітки. Дихальна екскурсія легень та 

рухомість нижнього легеневого краю обмежена. При перкусії, в 

результаті супутньої емфіземи легень, виявляється коробковий звук. Під 

час аускультації легень вислуховується жорстке, інколи ослаблене, 

везикулярне дихання (при емфіземі легень), сухі та вологі хрипи. 

За допомогою рентгенівського дослідження визначають підвищену 

прозорість периферичних легеневих полів в поєднанні з тяжистістю, 

вогнищеве затемнення та підсилення бронхо-судинного малюнку, інколи 

ознаки бронхоектазій. 

В аналізі крові змін не виявляється. Iнколи спостерігається 

еритроцитоз (в результаті гіпоксії). За наявності супутнього бронхіту, 

пневмонії, відмічається прискорення ШОЕ, незначний лейкоцитоз. За 

допомогою аналізу харкотиння визначаються певні зміни.  

Клінічна картина гострого абсцесу поділяється на два періоди або 

фази (перший – до прориву або фаза інфільтрації, другий – після прориву 

абсцесу у бронх). 

1) Перший період триває від декількох днів до 2-3 тижнів і 

характеризується тяжким станом хворих, гарячкою, вираженою 

пітливістю, задишкою. Температура тіла підвищується до 39-40°С. 

Кашель сухий або з виділенням незначного слизисто-гнійного 

харкотиння. Хворі скаржаться на головний біль, виражену загальну 

слабість, іноді – на біль у боці, артралгію, тахікардію. 

Обличчя у хворих одутле, червоне. Дихання часте та поверхневе. 

Уражений бік відстає в акті дихання. При натисканні на ділянку грудної 

клітки, яка відповідає локалізації абсцесу, виникає біль. Якщо абсцес 

розташований на периферії, ближче до поверхні, то перкуторний звук 

може бути притуплений, а при аускультації вислуховується бронхіальне 

дихання, сухі або вологі хрипи. Якщо абсцес локалізований глибоко, то 

перкуторних і аускультативних змін не буде. У периферичній крові 

відзначається виражений лейкоцитоз до (15-20)х109/л зі зсувом 

лейкоцитарної формули, ШОЕ прискорена до 50-70 мм/год. При 

біохімічному дослідженні крові виявляється збільшення вмісту альфа-2 і 

гама-глобулінів, фібриногену; у сечі відмічається помірна протеїнурія. 

Рентгенографія органів дихання дозволяє виявити затемнення відповідної 

ділянки легені, ділянки інфільтрації. При гангрені легень спостерігаються 

виражені ознаки дихальної недостатності та ознаки інтоксикації. 

2) Другий період - прорив абсцесу у бронх характеризується 

виділенням великої кількості харкотиння. Хворий виділяє харкотиння 

“повним ротом” від 200-400 мл до 2,0 л за добу. Харкотиння містить 

велику кількість лейкоцитів, детриту, кристали жирних кислот, пробки 

Дітріха, еластичні волокна. При цьому виявляється найрізноманітніша 
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мікрофлора. Харкотиння при відстоюванні утворює три шари. Якщо 

порожнина абсцесу добре дренується, її стінки спадаються і 

захворювання завершується одужанням пацієнта. У цей період 

знижується температура тіла, лейкоцитоз, явища загальної інтоксикації. 

Хворий мовби оживає. Якщо прориває один із кількох абсцесів, то 

помітного поліпшення стану хворого не спостерігається. Об’єктивно у 

фазу прориву абсцесу у бронх перкуторно визначається тимпаніт, під час 

аускультації вислуховують бронхіальне (амфоричне) дихання та дзвінкі 

вологі середньо- і великопухирчасті хрипи. Рентгенологічно виявляють 

синдром утворення порожнини (ізольована порожнина, заповнена 

рідиною, над якою знаходиться газовий пухирець) – симптом “кошика”. 

Більшість абсцесів піддаються терапевтичному консервативному 

лікуванню. Повна ліквідація порожнини може відбутися протягом 6-8 

тижнів, інколи займає декілька місяців. При недостатньому дренуванні 

порожнини, патологічній реактивності хворого або неправильному 

лікуванні загальний стан хворого не покращується, а навпаки 

погіршується. Захворювання набуває хронічного перебігу. При цьому 

хворих турбує кашель з виділенням гнійного харкотиння з неприємним 

запахом, іноді з прожилками крові. Температура тіла висока, що особливо 

спостерігається при затримці харкотиння. У хворих виникають задишка, 

підвищена пітливість, знижується маса тіла. У таких хворих обличчя 

одутле, ціанотичне, з рота чути неприємний запах. Потовщуються 

дистальні фаланги пальців (“барабанні палички”), змінюються нігті 

(“годинникові скельця”). Над ураженою ділянкою легені 

перкуторнийзвук притуплений. Під час аускультації вислуховуються 

вологі хрипи, нерідко великопухирчасті, іноді “амфоричне” дихання. 

Одночасно виникає клінічна картина хронічного бронхіту. 

У крові збільшується число лейкоцитів, ШОЕ прискорена. Може 

зменшуватися число еритроцитів та рівень гемоглобіну. На рентгенограмі 

спостерігається одна чи кілька порожнин з горизонтальним рівнем рідини 

а довкола – запальна інфільтрація. 

Захворювання перебігає хвилеподібно, поступово прогресуючи. 

Хронічний перебіг хвороби призводить до виникнення амілоїдозу 

(патологічного порушення білкового обміну в організмі). 

Найбільш тяжким ускладненням абсцесу легень є його прорив у 

плевральну порожнину (піопневмоторакс). При цьому виникає сильний 

біль у відповідній ділянці грудної клітки, сильна задишка, колапс. Якщо 

хворому не надати належної допомоги (ліквідація больового синдрому, 

серцево-судинної недостататності, евакуація гною), то настає смерть. 

Унаслідок розриву легеневих судин виникає сильна кровотеча, що теж 

потребує невідкладної допомоги. 
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Клінічна картина гангрени легень. 

Хворі скаржаться на кашель, підвищення температури тіла до 40
о
С, 

біль у грудній клітці. Шкірні покриви сіруваті та сухі. Виявляють 

синюшність губ і нігтьових фаланг. У разі пальпації живота визначається 

збільшена печінка, болюча. В аналізі крові – ШОЕ складає 60-70 мм/год, 

дуже високий лейкоцитоз із зсувом лейкоцитарної формули вліво. Через 

10-15 днів починається розплавлювання та  відторгнення некротичних 

мас. За добу виділяється хворим до 1-1,5 л харкотиння.  

У 70-75% хворих на гангрену легень виявляється кровохаркання, 

легеневі кровотечі. 

Під час перкусії над зоною ураження визначається біль. Згодом у разі 

формування множинних порожнин виявляється тимпанічний 

перкуторний звук, при аускультації – бронхіальне дихання. Спочатку 

рентгенологічна картина складається з великої зливної тіні, пізніше може 

сформуватися одна велика порожнина, яка має секвестри легеневої 

тканини. 

Гангренозний абсцес і особливості гангрени легень клінічно 

відрізняються від гнійних абсцесів в загальному більш тяжким перебігом 

і менш сприятливим кінцем. Спостерігається торпідний перебіг з 

відносно стертими клінічними проявами. В результаті цього у перші дні, а 

інколи тижні, хвороба перебігає з клінічною картиною, яка нагадує 

нетяжке вірусне респіраторне захворювання. У хворих появляється 

схуднення, анемія, і лише рентгенівське дослідження виявляє 

невідповідність між відносно скромною симптоматикою та масивною 

деструкцією у легенях. Температура тіла набуває гектичного характеру, 

швидко зростає інтоксикація. Біль у грудях на боці ураження 

підсилюється при кашлі. Перкусія над зоною ураження викликає 

болючість (симптом Крюкова-Зауербруха). При натисканні 

фонендоскопом на міжребер’я у цій ділянці стимулюється кашлевий 

рефлекс (симптом Кисслинга), що свідчить про раннє захоплення у 

процес плеври. Перкуторна картина швидко змінюється. Зона 

притуплення збільшується, на її фоні можуть виникати ділянки більш 

високого звуку в результаті швидкого розпаду некротизованої тканини. 

Під час аускультації дихання ослаблене або стає бронхіальним. В крові 

виявляється високий лейкоцитоз зі зсувом вліво. Швидко прогресує 

анемія і гіпопротеїнемія. Аналіз сечі вказує на розвиток токсичного 

нефриту. Рентгенологічно виявляється масивна інфільтрація без чітких 

меж, яка займає одну-дві частки, а інколи і цілу легеню. Після прориву 

ділянки легень (розпадаються) у бронх і появляється (до 1-2 л у добу) 

харкотиння брудно-сірого кольору, що має неприємний запах. 

Рентгенологічно у цей період на фоні масивного затінення визначаються 

множинні, частіше дрібні просвітлення неправильної форми, інколи з 

рівнем рідини (Регеда М.С., Кресюн В.Й., 2003). 
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Гематогенні абсцеси легень характеризуються двосторонньою 

локалізацією, невеликими розмірами, численністю, раннім розвитком 

деструкцій впродовж 4-12 днів, які виникають як ускладнення сепсису, 

остеомієліту. Хворі скаржаться на кашель з невеликою кількістю 

слизисто-гнійного харкотиння. Рентгенологічне дослідження дає 

можливість виявити великі вогнищеві інфільтрати в легенях. 

Спостерігається досить швидка позитивна динаміка процесу. Через 3-5 

днів на місці інфільтрату визначається округла порожнина з 

горизонтальним рівнем рідини. Порожнини здебільшого спадаються або 

облітеруються. Інколи можуть появлятися нові абсцеси. 

Обтураційні абсцеси – проявляються стійкою інтоксикацією, з 

незначним харкотинням. Під час аускультації хрипи не вислуховуються, 

перкуторно – притуплення перкуторного звуку. Відток гною у разі 

заблокованого бронху викликає резистентний до лікування антибіотиками 

процес. Він стає тяжким, затяжним. Під час рентгенологічного 

дослідження виявляють симптоми, які є характерні для центрального раку 

легень, що ускладнений ателектазом. Практично не визначається 

порожнини з рівнем рідини, здебільшого виявляють дрібні просвітлення 

неправильної форми (Хворостінка В.М., 2003). 

Обтураційні абсцеси розвиваються внаслідок стискання бронха 

об’ємним процесом. Це спричиняє розвиток ателектазу, а за наявності 

вторинного бронхогенного інфільтрату викликає деструктивний 

пульмоніт. 
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Глава 7. Діагностика та диференціальна діагностика  
 

Діагностика пневмонії базується на даних клінічної картини, 

анамнезу, фізикального, рентгенологічного та лабораторного обстеження 

хворого. 

Для пневмонії характерна наявність основних та додаткових 

діагностичних критеріїв. До основних відносяться: синдром локальних 

запальних змін у легеневій тканині. Додатковими критеріями служать:              

а) синдром загальних запальних змін; б) інтоксикаційний синдром; в) 

синдром залучення інших систем та органів. 

Сумуючи діагностичні критерії пневмонії варто завжди пам’ятати, що 

існує поняття “золотого стандарту”, який складається з п’яти ознак 

(Чучалин А.Г., 2000): 

1) гострий початок захворювання з лихоманкою; 

2)  поява кашлю, гнійного харкотиння; 

3) вкорочення перкуторного звуку та виявлення аускультативних 

ознак пневмонії над ураженою ділянкою легень; 

4) лейкоцитоз або (рідше) лейкопенія з нейтрофільним зсувом; 

5) рентгенолгічне дослідження дає можливість виявити інфільтрат в 

легенях, який раніше не визначався.    

Діагностика пневмоній до цього часу зустрічає окремі труднощі та 

інколи виявляється помилковою. Гіпердіагностика пневмоній коливається 

від 16% до 36%, гіподіагностика досягає від 2% до 18%. Встановлено, що 

пневмонія як нозологічна форма в умовах поліклініки розпізнається більш 

ніж у 80% випадків. Аналіз літературних даних показав, що лише в 20-

40% спостерігалось повне співпадіння поліклінічного діагнозу з 

клінічним, а три рази, здебільшого у випадку правильно поставленого 

діагнозу пневмонії, виявилось помилкова локалізація або клініко-

анатомічна форма хвороби або одне та інше. 

Слід відмітити, що однією з важливих причин несвоєчасної 

діагностики є пізнє звертання хворих. Тільки 55,2% пацієнтів звернулись 

до лікаря у перші 3 дні від початку захворювання і лише 7,3% з них – у 

перші години хвороби. 

Критерії діагнозу негоспітальної пневмонії. Діагноз негоспітальної 

пневмонї. вважається визначеним, коли у хворого рентгенологічно 

підтверджено наявність вогнищевої інфільтрації легеневої тканини та 

виявлено більше як дві клінічні ознаки, зокрема: 

• гострий початок захворювання з підвищенням температури тіла > 

38 °С; 

• кашель із виділенням харкотиння; 
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• фізикальні ознаки: притуплений або тупий перкуторний звук, 

ослаблене або жорстке, бронхіальне дихання, фокус дзвінких 

дрібнопухирцевих хрипів і/або крепітації; 

• лейкоцитоз (>10 • 10
9
/л і/або паличкоядерний нейтрофільний зсув 

— 10 %). Якщо немає рентгенологічного підтвердження вогнищевої 

інфільтрації в легенях, діагноз пневмонії вважають 

неточним/невизначеним. 

Діагностичні критерії пневмонії з подовженим (затяжним) 

перебігом (адаптовано за О. М. Окороковим, 2000, М.М. Островським, 

2008): 

• вік > 50 років; 

• пневмонія триває понад 4 тиж.; 

• рентгенологічно вогнищева і перибронхіальна інфільтрація 

сегмента не зникає протягом 4 тиж.; 

• локальний сегментарний бронхіт, що визначається під час 

фібробронхоскопії;  

• анамнез: алкоголізм, куріння, антибіотикорезистентність 

присутнього збудника; 

• збереження лабораторних ознак запального процесу: лейкоцитоз, 

збільшення ШОЕ, підвищення рівня сіалових кислот, фібрину, 

серомукоїду в крові, СР-протеїну; 

• імунологічні зміни: підвищення в крові вмісту IgA і зниження рівня 

IgM, компонентів комплементу С4-, С3- і С9- і загальної гемолітичної 

активності крові, підвищення активності Т-лімфоцитів-супресорів, 

зниження рівня Т-лімфоцитів-хелперів, і кілерів; зниження рівнів IL-2, IL-

4, IFNY при збільшенні TNF2 та IL-6 крові й бронхоальвеолярному 

вмісті; 

• повне клінічне, рентгенологічне і лабораторне видужання настає 

через 3 міс - 1 рік. 

За результатами численних клінічних рандомізованих досліджень 

виділено три групи несприятливих прогностичних чинників ризику 

летального кінця у хворих на негоспітальну пневмонію (О. Я. Дзюблик, 

2006): 

1. Основні: 

• порушення свідомості; 

• частота дихання > 30 за 1 хв; 

• артеріальна гіпотензія (CAT < 90 мм рт. ст., ДАТ < 60 мм рт. ст.); 

• азот сечовини > 7 ммоль/л. 

2. Додаткові: 

• двобічне або багаточасткове ураження легень, порожнини розпаду, 

плевральний випіт (за даними рентгенологічного дослідження органів 

грудної порожнини); 

• гіпоксемія (Sa О2< 90 %, або Ра О2< 60 мм рт. ст.). 
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3. Чинники, які були у хворого до початку захворювання на 

негоспітальну (позалікарняну) пневмонію: 

• вік понад 50 років; 

• супутнє захворювання (хронічне обструктивне захворювання 

легень, бронхоектатична хвороба, злоякісне новоутворення, цукровий 

діабет, хронічна ниркова недостатність, застійна серцева недостатність, 

хронічне захворювання печінки, алкоголізм, наркоманія). 

У хворих без будь-яких несприятливих чинників із трьох наведених 

груп ризик становить 0,1—0,4 %. Таких пацієнтів лікують в амбулаторних 

умовах. 

Хворі з одним із основних несприятливих прогностичних чинників 

підлягають госпіталізації. Два і більше основних чинників є свідченням 

тяжкого перебігу з високим ризиком летального кінця (23 % у разі двох 

чинників, 33 % — трьох). Тому цих пацієнтів госпіталізують у відділення 

інтенсивної терапії. 

У разі додаткових чинників та/або тих, що були у хворого до початку 

захворювання, питання про місце (амбулаторне чи стаціонарне) лікування 

та його обсяг слід вирішувати з урахуванням конкретної клінічної 

ситуації. 

Встановлення діагнозу проводиться на підставі алгоритму обстеження 

та діагностики.   

Алгоритм діагностики (Регеда М.С., 2002) 

I. Результати основних методів дослідження: 

1) Скарги (гарячка ремітуючого типу, біль у грудях, задишка, кашель з 

виділенням гнійного харкотиння з неприємним запахом у кількості від 

200 мл до 1-2 л на добу, пітливість); 

2) Анамнез (хворіють частіше особи, які палять та страждають 

алкоголізмом, під час епідемії грипу, затяжні пневмонії); 

3) Огляд (гарячковий вигляд у хворого, часте поверхневе дихання, 

уражений бік відстає під час дихання); 

4) Пальпація (болючість у ділянці міжребер’я на хворому боці 

посилена); 

5) Перкусія (притуплення перкуторного звуку над місцем ураження); 

6) Аускультативно (жорстке або бронхіальне дихання, амфоричне, 

вологі хрипи). 

II. Результати додаткових методів дослідження: 

1) Рентгенографія органів грудної клітки (великовогнищеве 

затемнення з нерівними краями і нечіткими контурами – у фазу 

інфільтрації і наявність синдрому утворення порожнини з 

горизонтальним рівнем рідини у другий період); 
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2) Лабораторні зміни (виражений лейкоцитоз зі зсувом уліво, 

прискорення ШОЕ, поява СРП, зростає вміст сіалових кислот, інколи 

анемія); 

3) Аналіз харкотиння (багато лейкоцитів, детриту, пробки Дітріха, 

еластичні волокна, мікрофлора – стрептококи, стафілококи). 

Диференціальний діагноз слід проводити з інфільтративним 

туберкульозом легень, бронхоектатичною хворобою, раком та інфарктом 

легень, ексудативним плевритом. Для туберкульозу характерним є 

молодий вік пацієнтів, у анамнезі спостерігаються контакти з тубер-

кульозними хворими, відсутність гострого процесу на початку захворю-

вання. Туберкульозний інфільтрат відрізняється від пневмонічного 

вогнища більш чіткими контурами, більшою інтенсивністю тіні і клінічно  

повільною динамікою. Він частіше локалізується в II або VI сегментах, 

тоді як для пневмонії типове розміщення їх у базальних сегментах та в 

прикореневій зоні. Суттєвою ознакою для туберкульозу є наявність 

лімфангііту у вигляді доріжки, яка веде від вогнища до кореня легень. Як 

правило, виявляються позитивні проби Коха, Манту. Діагноз 

підтверджується дослідженням харкотиння та змивів бронхіального 

дерева на наявність мікобактерій туберкульозу. Бронхоектатична 

хвороба у більшості випадків починається у дитинстві. Загострення, як 

правило, не супроводжується підвищенням температури тіла, а 

проявляється в основному значним виділенням харкотиння (від 100-200 

мл в добу і більше), причому воно набуває неприємного запаху і 

розподіляється при відстоюванні на три шари. Цього феномену ніколи не 

буває при  пневмонії. 

Тромбоембологія легеневої артерії (ТЕЛА)  - грізне ускладнення 

різних захворювань, що зустрічається досить часто, яке дає до 30% 

смертності, причому діагноз при житті встановлюється тільки у кожного 

третього хворого. Підозра на ТЕЛА завжди повинна викликати появу 

гострого легеневого ураження у хворого, який страждає тромбофлебітом 

нижніх кінцівок і малого таза, хворих з вадами серця, гіпертонічної 

хвороби, серцевої недостатності 2-3 ступеня, у осіб в післяопераційному 

періоді, після пологів, при травмах, особливо нижніх кінцівок, у хворих з 

новоутвореннями. Прямих диференційно-діагностичних ознак ТЕЛА і 

пневмонії немає. Слід пам'ятати, що при пневмонії переважають 

інфекційно-токсичні симптоми, тоді як при ТЕЛА - картина шоку і 

задухи. Такому класичному симптому ТЕЛА як кровохаркання останнім 

часом надають менше значення, і зустрічається він рідко. На випадок 

розвитку інфаркта легень значення має рентгенологічне дослідження, при 

якому можна виявити розширення кореня легень з дифузним збіднінням 

периферичного малюнка, множинність фокусів і наявність застійного 

фону у легенях при кардіогенних інфарктах, їх підплевральне і 

перисцисуральне розташування. Цінною ознакою на користь ТЕЛА є 
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ЕКГ-реєстрація перевантаження правих відділів серця, яке виникло 

гостро, що проявляється комплексами типу SIQIII або SI-III, негативним 

зубцем Т у правих грудних відведеннях. 

Окрім захворювань серцево-судинної системи, пневмонія (звичайно – 

крупозна) може симулювати картину “гострого живота” і служити 

приводом до непотрібного оперативного втручання. Найчастіша причина 

такого роду помилок приховується у неповноті обстеження, перш за все - 

рентгенологічного. Тому гіркий досвід багатьох поколінь лікарів вимагає, 

щоб кожен хворий з ознаками “гострого живота” підлягав обов’язковому 

огляду  не тільки хірурга, але й терапевта,  який   і  приймає   рішення про  

обов’язкове  проведення рентгенологічного обстеження (за  необхідності 

– у 2-х проекціях) . 

Рак легень частіше зустрічається у чоловіків, яким більше як 40 років 

і які палять тривалий період. В анамнезі виявляється повторне 

кровохаркання. Діагноз уточнюється за допомогою бронхоскопії та 

біопсії. В аналізі харкотиння можна знайти атипові клітини. Збільшу-

ються периферичні лімфовузли. Ефект від антибіотиків відсутній. При 

інфаркті легень раптово виникає гострий біль у грудній клітці, появля-

ється кашель з харкотинням, яке зафарбоване домішками крові, задишка, 

ціаноз. Рентгенівське дослідження легень дозволяє виявити клиновидну 

тінь, яка повернута гострим кінцем до кореня легень. Антибіотикотерапія 

малоефективна. У сумнівних випадках проводять радіоізотопне 

дослідження або ангіографію. 

Виділяють основні критерії відмежування крупозної (неспецифічної) 

та казеозної (туберкульозної) пневмонії в осіб похилого та старечого 

віку. Диференціально-діагностичні ознаки казеозної (1) і крупозної (2) 

пневмонії: 

а) 2 – остуда, гіперемія і ціаноз обличчя, герпес; 1 – блідість; 

б) 2 – захворювання розвивається, здебільшого, поступово, згодом 

температура має ремітуючий або інтермітуючий характер з добовими 

коливаннями 1-3° С; 

в) 1 – надмірна пітливість спочатку захворювання; 2 – пітливість 

спостерігається лише під час кризи; 

г) 1 – процес розвивається, як правило, у верхніх частках; 2 – в 

нижніх; 

д) 1 – катаральні явища виражені недостатньо; 2 – чіткіше 

проявляються катаральні явища; 

е) 1 – у розпалі захворювання мікобактерії туберкульозу виявляються 

у великій кількості; 2 – здебільшого, мікобактерій немає; 

ж) 1 – рентгенологічно – на ґрунті затемнення частини легень, 

здебільшого виявляється просвітлення, що вказує на розпад легеневої 

тканини, а також бронхогенне вогнищеве метастазування у сусідні 

ділянки легень; 2 – ці зміни відсутні; 
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з) 1 – прогресуючий перебіг, тривалий; 2 – перебіг циклічний з 

кризисом через 7-9-11 днів і одужанням, як правило; 

і) 1 – випробувальна терапія препаратами широкого спектру дії 

позитивного ефекту не дає; 2 – випробувальна хіміотерапія дає 

виражений позитивний ефект. 

Ексудативні плеврити нерідко на ранніх етапах діагностики 

сприймають за пневмонію, оскільки вони мають багато загальних 

клінічних  ознак    (сильний   біль у   грудній клітці, задишка,   вкорочення  

перкуторного тону, послаблення дихання, затемнення у нижніх відділах 

легень). Невелику кількість рідини у плевральній порожнині нерідко 

буває дуже важко виявити рентгенологічно. В таких випадках 

ускладнення легко розв’язується ультразвуковим дослідженням легень, 

яке визначає наявність вже 150-200 мл випоту у плевральній порожнині. 

Крім того, для ексудативного плевриту специфічний кашель з виділенням 

слизово-гнійного харкотиння. 

Поряд з цим диференціальну діагностику слід проводити із 

захворюваннями серцево-судинної системи, особливо в осіб похилого 

віку. 

Нерідко у таких хворих клінічний стан розцінюється як інфаркт 

міокарда, гіпертонічна хвороба або кардіосклероз з хронічною 

недостатністю кровообігу, а в дійсності у хворого крупозна пневмонія. 

Безумовно, у таких випадках ЕКГ і рентгенографію легень слід проводити 

паралельно. Ці методи обстеження відіграють вирішальну роль під час 

постановки діагнозу.  

Для міжреберної невралгії, міжреберного міозиту характерним є 

біль, який пов’язаний з рухами, нахилом тулуба у хворий бік (біль 

посилюється), у разі пальпації міжреберних проміжків виявляється 

гострий інтенсивний біль, особливо у місцях найбільш близького підходу 

міжреберного нерва і його віток до поверхні грудної клітки; шум тертя 

плеври не вислуховується, лихоманки та прискорення ШОЕ немає.  

Фібринозний перикардит проявляється прекардіальним болем, 

шумом тертя плеври, який вислуховується в ділянці абсолютної тупості 

серця і нікуди не проводиться, і не залежить від фаз дихання, постійно 

синхронізується зв’язок шуму тертя плеври з діяльністю серця. Шум 

тертя перикардиту має свої особливості: 

1) може бути перехідним, як у перші дні після гострого інфаркту 

міокарда, або існувати тривалий час (у разі уремічного перикардиту); 

2) може бути грубим і голосним (інколи може визначатись під час 

пальпації) або м’яким; 

3) сприймається як скрипучий, посилюється під час натискання 

стетоскопом у нижній третині грудини зліва; 
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4) може складатися з трьох компонентів: перший – безпосередньо 

перед I тоном; другий – під час систоли; третій – на початку і в середині 

діастоли (здебільшого шум виявляють під час систоли); 

На ЕКГ у ранній стадії хвороби визначають конкордантний підйом 

сегменту ST у I, II, III стандартних відведеннях, або в усіх відведеннях, 

вольтаж зубців знижений. Пізніше сегмент ST опускається до ізолінії і 

реєструється негативний зубець Т. Якщо на ЕКГ змін не виявлено, то це 

не означає, що у хворого немає сухого перикардиту. 

Стенокардія характеризується появою болів за грудиною, 

стискаючого характеру, які тривають декілька хвилин, іррадіюють в ліву 

руку, лопатку, шию, зуби, ліве плече, знімаються прийомом 

нітрогліцерину під язик, підсилюються у разі фізичного навантаження, 

ходьби, стресу. На ЕКГ виявляють ішемічні зміни зубця Т і сегменту ST. 

Шум тертя плеври не вислуховується. 

Спонтанний пневмоторакс диференціюють з сухим плевритом 

через те, що характерною ознакою обидвох захворювань є інтенсивний 

біль у грудній клітці. 

Обставинами, які передують розвитку спонтанного пневмотораксу є 

інтенсивне фізичне навантаження, кашель, різкі рухи. Під час перкусії 

легень виявляють тимпаніт. Шум тертя плеври відсутній. Над зоною 

тимпаніту не вислуховується везикулярне дихання. Рентгенологічне 

дослідження органів грудної клітки дає змогу виявити повне або часткове 

спадіння легені, зміщення середостіння в протилежний бік, наявність 

повітря в плевральній порожнині. 
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Глава 8.  Лікування 
 

Лікування хворого на пневмонію повинно бути комплексним та 

індивідуальним. Лікувальні заходи включають: 

І. Лікувальний режим та раціональне харчування. Хворих на 

пневмонію госпіталізують. Призначається постільний режим протягом 

усього періоду лихоманки та інтоксикації. Рекомендується надмірне 

пиття, харчування, яке багате на вітаміни і білки. 

II. Медикаментозна терапія (таблиці 52, 53) складається з 1) 

етіотропної;  2) патогенетичної; 3) симптоматичної терапії. 

І. Етіотропна терапія. Використовують з цією метою антибіотики. У 

разі  їх призначення слід дотримуватись таких умов: 

а) розпочинати лікування швидко, не очікуючи виділення збудників; 

б) препарати призначають у достатній дозі і з певними інтервалами, 

щоб в крові і у легеневій тканині створювалась і підтримувалась 

лікувальна концентрація препарату; 

в) ефективність лікування контролюють клінічними спостережен-

нями. 

Антибіотики слід призначати у вигляді монотерапії, і лише у 

виняткових випадках застосовують комбіновану терапію. Слід пам’ятати, 

що поєднання антибіотиків зі сульфаніламідними препаратами про-

лонгованої дії посилює ризик виникнення токсичних і токсико-алергічних 

ушкоджень нирок.  

Раніше у 1980-1990 роках при легкій і середньотяжкій  формах 

пневмонії невідомої етіології з урахуванням найбільш поширених її 

збудників (пневмокок, стрептокок) препаратом вибору є пеніцилін, який 

призначають по 500 тис. ОД внутрішньом’язово кожні 4 год. У разі 

тяжкої форми пневмонії рекомендується напівсинтетичні пеніциліни 

(ампіцилін, оксацилін, метицилін, ампіокс) по 500 тис. ОД - 2 млн. ОД 

кожні 4-6 год., цефалоспорини (цефамізин уводять внутрішньом’язово 

або внутрішньовенно по 500 тис. ОД - 1 г кожні 6-8 год., цепорин - по 1 г 

2-3 рази на добу, клафоран по 1 млн. ОД 2-3 рази на добу, кетоцеф по 750 

тис. ОД ранком і ввечері). Два останніх препарати найменш токсичні. У 

разі несприятливості пеніцилінів можна призначити еритроміцин, 

гентаміцин, азлоцилін, таривід, левоміцетин. У тяжких випадках уводять 

внутрішньовенно бісептол 9,6% по 5 мл 2 рази на добу, етазол 10% по 10 

мл 2-3 рази на день.  

При тяжких токсичних формах крупозної пневмонії антибіотики 

слід уводити внутрішньовенно,  внутрішньом’язово і внутрішньо-

бронхіально.  

Ефективність антибіотикотерапії оцінюють через 2-3 дня з моменту їх 

призначення. За відсутності клінічного ефекту слід замінити на інший 
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антибіотик. Тривалість антибактеріальної терапії при неускладненому 

перебігу пневмонії визначається температурою тіла (курс лікування 

складає 7-12 днів). 

 

Таблиця 52 

Принципи лікування хворого на пневмонію 

Лікування Лікарські засоби та заходи 

Етіотропне Антибіотики, сульфаніламіди, (частіше поєднання їх), 

нітрофурани. Усунення хімічних і фізичних агентів, що 

викликали пневмонію. Лікування хронічної серцевої 

недостатності; дегельмінтизація. 

Патогенетичне Підвищення імунореактивності організму. Загально-

зміцнююче лікування. Протизапальні, десенсибілізуючі 

засоби. Покращення легеневої вентиляції і кровообігу. 

Відновлення порушеної бронхіальної прохідності. 

Симптоматичне Усунення судинної і серцевої недостатності, ліквідація 

гіпоксії (оксигенотерапія). Протикашльові, відхаркувальні, 

жарознижувальні засоби. Лікування усіх ускладнень, які 

можуть виникнути. 

 

Після нормалізації температури антибіотик необхідно ще вводити 

протягом 3-5 днів. При ускладненій пневмонії лікування антибіотиком 

продовжують до 3 тижнів і більше. Це визначається терміном 

розсмоктування запального інфільтрату у легеневій тканині . 

За відсутності ефекту від антибактеріальної терапії можна 

застосовувати похідні хіноксаліну (діоксідіну). З метою профілактики 

кандидозу використовують ністатин або леворин (по 500 тис. ОД 

перорально 4 рази в день). 

Таблиця 53 

Використання антибіотиків для лікування пневмонії 

в залежності від збудників захворювання (Бартлетт Дж., 2000) 

Збудник Антибіотики вибору Альтернативні 

антибіотики 

Pseudomonas 

aeuruginosa 

Аміноглікозиди + 

антипсев-домонадні бета-

лактами (тикарцилін, 

піперацилін, мезлоцилін, 

цефтазидин, цефепім, 

азтреопам, іміпенем 

Аміноглікозиди + 

ципрофлоксацин або 

травофлоксацин 

Legionella spp. Фторхінолони
2 
+ 

рифампін  

Макроліди
1
 + рифампин  

Доксациклін + 

рифампин  
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Mycoplasma 

pneumoniae 

Доксициклін, 

eритроміцин  

Кларитроміцин або 

азітроміцин, 

фторхінолони
2
 

Chlamydia 

pneumoniae 

Доксициклін, 

еритроміцин  

Кларитроміцин або 

азітроміцин 

фторхінолони
2
 

Chlamydia 

psittaci 

Доксициклін Хлорамфенікол 

Nocardia Сульфаніламіди,  

Триметроприм / 

cульфаметоксазол 

Сульфаніламіди + 

міпоциклін або амікацин 

Іміпенем ± амікацин 

Доксициклін або 

міноциклін 

Coxiella bumetti  

(збудник Ку-

лихоманки) 

Тетрацикліни  Хлорамфенікол 

Influenza A Амантадин або 

ремантадин. Інгібітори, 

нейрамінідази 

(експериментальні дані) 

Рибаварин 

(експериментальні дані) 

Hantavirus Додаткова терапія 

(ізотропні препарати, 

вазопресори) 

Рибаварин (в 

експерименті) 

Cytomegalovirus Ганцикловір ± 

імуноглобулін (в/в) або 

гіперімунний 

антицитомегаловірусний 

імуноглобулін 

Фоскарнет ± 

імуноглобулін (в/в) або 

гіперімунний 

антицитомегаловірусний 

імуноглобулін 

Респіраторний 

синцитіальний 

вірус 

Рибаварин + 

імуноглобулін (в/в) 

- 

Herpes simplex 

varicella-zoster 

Ацикловір (в/в) Валацикловір 

(внутрішньо) 
1
 Макроліди: еритроміцин, кларитроміцин, азитроміцин; 

2
 Фторхінолони: левофлоксацин, тровафлоксацин, спарфлоксацин; 

3
 Бета-лактами, переважно при S.pneumoniae: амоксицилін, пеніцилін 

G, цефтріаксон, цефотаксим, піперацилін, цефепім; 
4
 Бета-лактами (інгібітори – бета – лактамаз: амоксицилін, сульбактам, 

тикарцилін, тазобактам. 

 

II. Патогенетична терапія 
Для забезпечення бронхіальної прохідності призначають 
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бронхолітики (еуфілін 2,4% — 10,0 в/в; солутан по 15-25 крапель 3-4 рази 

в день, бронхолітин, ефедрин). У разі важких і затяжних пневмоніях 

застосовують препарати імуномоделюючої дії (Т-активін, тімалін, 

інтерферон, левамізол, зімозан). Хворим на стафілококову пневмонію 

проводять пасивну імунізацію гіперімунною антистафілококовою 

плазмою або стафілококовим антитоксином. При вірусній пневмонії 

вводять протигрипозний гама-глобулін, противірусні препарати 

(інтерферон, рибоварін). Для підвищення неспецифічної резистентності 

організму хворого використовують вітаміни С, В, Е, біостимулятори та 

адаптогени      (алое,     фібс     по   1,0 п/ш,   в/м,   екстракт   елеутерокока, 

пантокрин). Для лікування затяжних пневмоній має велике значення 

використання бронхоскопічних санацій. 

 

III. Симптоматична терапія 
За наявності задишки та ціанозу проводять кисневу терапію. Хворим з 

вираженою інтоксикацією, тобто деструкцією легеневого інфільтрату, 

рекомендується проводити дезінтоксикаційну терапію (внутрішньовенно 

вводять реополіглюкін 400,0; гемодез 200-400 мл), призначати 

кортикостероїди (10-15 мг у день перорально). Призначають амброксол 

гідрохлорид по 1 Т (30мг) 2-3 рази на день протягом 4-14 днів, як 

відхаркувальний засіб. У разі сухого кашлю використовують 

протикашльові засоби (кодеїн, тусупрекс). Якщо є висока температура 

тіла застосовують жарознижувальні препарати (ацетилсаліцилова кислота 

1 т. х 2 рази в день, анальгін 50%-2,0 в/м). 

У разі вираженої інтоксикації для корекції серцево-судинних пору-

шень використовують сульфокамфокаїн, кордіамін, діапульмон (2,0 п/ш), 

при недостатності кровообігу — серцеві глікозиди (корглікон 0,06% по 

0,5-1,0 мл або строфантин 0,05% по 0,5-0,75 мл внутрішньовенно 

повільно на 20 мл ізотонічною розчину натрію хлориду).  

У разі пневмонії широко використовують фізіотерапевтичні 

процедури, які слід призначати з перших днів захворювання після 

зменшення гарячки. З цією метою застосовують інгаляції, УВЧ, 

індуктотерапію, електрофорез, банки, гірчичники. 

Програма лікування пневмонії  (Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998) 

включає в себе: 

1) загальні заходи; 2) антимікробну терапію; 3) неспецифічну 

терапію; 4)реабілітаційні заходи. 

У загальні заходи входять: госпіталізація, режим і дієта. У нашій 

країні  прийнято положення, що кожен хворий з пневмонією 

госпіталізується. У 40-50% хворих на пневмонію лікуються амбулаторно 

у більшості зарубіжних країн. Згідно з рекомендаціями Американської 

легеневої асоціації (АЛА) госпіталізації підлягають особи старші ніж 60 

років з супутніми захворюваннями (хронічні обструктивні захворювання 
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легень, цукровий діабет, хронічні хвороби печінки, хронічна ниркова 

недостатність, хронічна серцева недостатність, хронічний алкоголізм, 

виснаження), у випадках порушень психічного статусу, у разі підозри на 

аспіраційну пневмонію, а також при таких фізикальних ознаках важкості 

стану: частота дихань понад 30 у хвилину, АТ нижче 90/60 мм.рт.ст., 

температура тіла понад 38,3 °С, наявність позалегеневих ускладнень 

(менінгіт,   септичний   артрит),   порушення   свідомості.   Також  прямим  

показанням для госпіталізації є несприятливі соціально-побутові умови 

хворого (Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998). 

Якщо  призначається амбулаторне лікування хворий повинен бути 

ізольований, через те, що  є небезпека зараження оточуючих осіб. 

Упродовж усього періоду  лихоманки призначається постільний режим, а 

після зниження температури пацієнт переводиться спочатку на сидячий, а 

потім і палатний режим. У разі однобічної пневмонії рекомендується 

положення в постелі - на здоровому боці, проте обов'язкові і повороти в 

постелі, а також рух кінцівками. Якщо протипоказань немає, 

призначається у великій кількості гаряче пиття, соки, мінеральна вода, 

відвари потогінних трав, обмежується сіль. 

Головним для лікування  пневмонії є антимікробна терапія, яка 

повинна призначатися якомога раніше (у 1-у годину після встановлення 

діагнозу) і проводитися всім без винятку хворим. Існує два підходи до 

призначення антибіотиків.  

Перший передбачає призначення етіотропної терапії на випадок 

встановлення конкретного збудника. Хоч даний підхід є ідеальним, добре 

відомі труднощі з швидким визначенням збудника пневмонії. В усьому 

світі склалась практика починати терапію емпірично і тільки потім за  

необхідності коригувати лікування за результатами пошуку збудника 

(Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998). 

Такий підхід одержав назву емпірична антимікробна терапія 

(ЕАМТ).  
Принципи ЕАМТ були розроблені Американською легеневою 

асоціацією (АЛА) і представлені у 1993 році як Консенсус з комунальної 

пневмонії АЛА Американського торакального товариства. ЕАМТ 

призначена насамперед для лікування "домашніх" пневмоній, які 

займають найбільшу питому вагу. В 1995 році були підведені перші 

підсумки нової програми і підтверджена обґрунтованість всіх 

представлених рекомендацій. Слід сказати, що нові підходи до лікування 

комунальних пневмоній виявились настільки незвичними, що навіть у 

США вони важко впроваджувалися в широку лікарську практику.  

Згідно з цими принципами, найбільш відповідальним етапом в 

успішному лікуванні пневмонії є вибір першого антибіотика, а стратегія 

вибору визначається такими факторами, як: можлива етіологія пневмонії, 

вік хворого, важкість хвороби і наявність супутніх захворювань. 
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Відповідно до цього виділяють 4 категорії хворих комунальною 

пневмонією (таблиці 54-59); 

1. Амбулаторні хворі пневмонією у віці до 60 років без супутніх 

захворювань. 

2. Амбулаторні хворі пневмонією з супутніми захворюваннями і/або 60 

років і старше. 

3. Госпіталізовані хворі з тяжкою пневмонією. 

4. Госпіталізовані хворі з вкрай тяжкою пневмонією. 

Вибір першого антимікробного препарату проводиться залежно від 

категорії хворих. Варіанти вибору і найбільш часті збуднику кожної 

категорії представлені у таблицях 54, 55, 56, 57, 58. 

Таблиця 54 

Амбулаторні хворі пневмонією 60 років і молодші без супутніх 

захворювань (категорія 1) 
Збудники Терапія 

1. Найбільш часті: пневмокок, 

мікоплазма, респіраторні віруси, 

хламідії, гемофільна паличка.  

2. Рідкі (близько 1%): легіонела, 

стафілокок, гриби, аеробні і 

грамнегативні бацили  

Примітка: приблизно у 1/3 - 1/2 

частини хворих збудник виявити не 

вдається  

1. Макроліди: 

 еритроміцин (0,5 г 3-4 рази на день за 2 години 

до їжі); 

 мідекаміцин (Макронін) - по 0,4 г 3 рази на добу; 

 кларітроміцин (0,5 г 2-3 рази на день) 

 азитроміцин (сумамед) - 0,5 г 1 раз на день  

 роксітроміцин (рулід) - 0,15 г 2 рази/день  

При алергії або нестерпності макролідів: 

2. Тетрацикліни:  

 тетрациклін (0,5 г 4 рази на день) 

 доксіциклін (0,1 г 2 рази на день) 

 метациклін (0,3 г 2 рази на день) 

Таблиця 55 

Госпіталізовані хворі з тяжкою пневмонією (Категорія 3) 

 

Збудники Терапія 
1. Найбільш часті: пневмокок, 

гемофільна паличка, полімікробна 

флора (включає анаероби),аеробні 

грамнегативні бактерії, легіонела, 

стафілокок, хламідії, респіраторні 

віруси 

2. Рідкі (біля 1%): мікоплазма, 

мораксела, ендемічні гриби. 

1. Цефалоспорини 3 покоління:  

 нефатоксін (клафоран) - по 1-2 г 2 рази на добу 

в/м, в/в 

 цефтазідим (фортум) - по 1 г 2-3 рази на добу 

в/м, в/в 

Або 

2. Бета-лактам + беталактамазний 

інгібітор 

 амоксиклав 

Якщо доведена легіонельозна етіологія, 

додатково: 

3. Макролід /еритроміцин/ 

4. Ріфампіцин 
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Таблиця 56 

Амбулаторні хворі пневмонією з супутніми захворюваннями 60 років 

і старші   (Категорія 2) 

Збудники Терапія 

1. Найбільш часті: 

пневмокок, респіраторні 

віруси, гемофільна паличка, 

аеробні грамнегативні   

бацили, стафілокок  

2. Рідкі (близько 1%): 

легіонела, гриби, 

мораксела 

1. Цефалоспорини 2-го покоління:  

 цефуроксім (0,75-1, 5 г 3 г/добу  

Або  

2. бета-лактам + бета-лактамний інгібітор:  

 амоксиклав (1 т. 3-4 рази на день)  

Як монотерапію або при легіонельозній 

етіології у сполученні з:  

3. Макроліди (еритроміцин) 

Таблиця 57 

Критерії госпіталізації хворого пневмонією в палату інтенсивної 

терапії (Категорія 4) 

1. Частота дихання - понад 30 на 1 хвилину; 

2. Тяжка гостра дихальна недостатність;  

3. Необхідність у штучній вентиляції легень;  

4. Рентгенологічно: двосторонній або з ураженням декількох часток з 

одного боку інфільтрат, а також збільшення його розміру на 50 % і 

більше протягом 48 годин з часу надходження;  

5. Ознаки шоку: АТ < 90/60 мм рт. ст., діурез менше 20 мл/годину або 

менше 80 мл за 4 години, якщо немає інших причин олігурії; 

6. Необхідність введення вазопресорів більш, ніж протягом 4-х годин;  

7. Бактеріємія. 

 

За наявності хоча б однієї з вищеперелічених ознак є показанням для 

переведення хворого у палату інтенсивної терапії і призначення 

лікування, поданого в таблиці 58.  

Таблиця 58  

Госпіталізовані хворі з вкрай тяжкою пневмонією (Категорія 4) 

Збудники Терапія 

 

 

 

 

 

 

1. Найбільш часті: 

пневмокок, легіонела, 

аеробні грамнегативні 

бацили, мікоплазма, 

респіраторні віруси 

2. Рідкі (біля 1%): 

гемофільна паличка, 

ендемічні гриби 

1. Макроліди (еритроміцина фосфат) по 1 г в/в 

кожних 6 годин + 

2. Цефалоспорин 3 покоління (фортум) 

Або 

3.  Хінолони  

 Ципрофлоксацин (Ципрінол, квінтор, 

ципробай, цифран) 

Якщо підозрюється псевдомонас, додатково:  

4. Аміноглікозиди (гентаміцин)  
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З поданих таблиць видно, що всі схеми лікування входить 

еритроміцин. Використання його називають стратегією проти “великої 

четвірки” – пневмококів, мікоплазми, вірусів і легіонели. Якщо 

розвивається мікоплазмова або легіонельозна пневмонії еритроміцин 

дуже ефективний.          

За умови розвитку у хворого вірусної пневмонії, то еритроміцин 

неефективний, проте відносно нешкідливий в порівнянні з іншими 

антибіотиками, через те, що не викликає суперінфекції. У разі 

пневмококової пневмонії еритроміцин є також досить ефективним, хоч за 

впливом на пневмокок, безумовно, поступається пеніциліну. Власне тому 

ця терапія називається емпіричною. Крім того резистентність 

пневмококів до еритроміцину, на відміну від пеніциліну, відзначається 

рідко. Цей препарат також застосовується при алергії до пеніциліну. 

Еритроміцин ефективний як до пневмококу, мікоплазми, легіонели, так і 

проти хламідії, гемофільної палички, стафілокока (у тому числі 

продукуючого пеніциліназу). Через те він  був обраний як препарат 

вибору у хворих 1-ої категорії комунальної пневмонії, а також входить до 

складу схем лікування хворих інших категорій. Ще до тепер у всьому 

світі зберігається “еритроміциновий бум”, який почався ще у кінці 70-х 

років. Еритроміцин має широкий спектр дії і є безпечний та недорогий. 

У разі  ефективної ЕАМТ перші ознаки поліпшення виявляються 

протягом 48-72 годин. Тому ще одним принципом ЕАМТ є те, що перші 

72 години, якщо немає різкого погіршення стану, її змінювати 

недоцільно. 

Критеріями ефективності лікування пневмонії є: 

1. Клінічні:  

 Зниження температури тіла (у раніше здорових осіб вона триває     2 

– 4 дні, найшвидше нормалізується при пневмококовій пневмонії); 

 Зменшення або зникнення ознак інтоксикації, поліпшення 

загального стану; 

2. Нормалізація лейкоформули (лейкоцитоз звичайно нормалізується на 4-

й день);  

3. Зменшення ступеню гнійності харкотиння; 

4. Позитивна динаміка аускультативних і рентгенологічних даних: 

 Аускультативні зміни (бронхіальне дихання, крепітація, хрипи) 

довше 7 днів зберігаються приблизно у 40% хворих;  

 Рентгенологічні зміни розрішуються значно повільніше ніж 

клінічні прояви. Після початку лікування вельми характерно початкове 

погіршення рентгенологічної картини. Найбільш швидко розрішується 

мікоплазмова пневмонія. При пневмококовій пневмонії  у раніш здорових  

осіб молодше 50 років рентгенологічне розсмоктування інфільтрату до   

4-го тижня спостерігається тільки у 60% хворих. 
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Згідно з рекомендаціями експертів АЛА, тривалість ЕАМТ становить 

при:         

1. бактеріальних (насамперед при пневмококових) пневмоніях – 7-10 днів;          

2. мікоплазмових і хламідійних пневмоніях - 10-14 днів; 

3. легіонельозній пневмонії - 14 днів; 

4. пневмонії у імунокомпрометованих осіб - 21 день. 

У разі стафілококової і абсцедуючої  пневмонії проводиться більш 

пролонговане лікування. 

Тривалість стаціонарного лікування пневмонії у США складає: у 

хворих молодше 60 років - у середньому 5,7 дня, у віці 60-79 років - 9,8 

дня, у осіб старше 79 років - 11,3 дня. Останні роки, після впровадження 

ЕАМТ, у США госпіталізуються тільки 15-20% хворих пневмонією 

(тільки 3-4 категорії), а їх доліковування проводиться амбулаторно. 

Треба зазначити, що ефективність ЕАМТ доведена багатоцентровими 

науковими дослідженнями, хоч, безумовно, емпіричний підхід має свої 

недоліки перед етіотропною (спрямованою на конкретного збудника) 

терапію (Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998). 

Слід підкреслити, що особливо наполегливо треба проводити 

пошук збудника у хворих із внутрішньолікарняними  інфекціями, котрі 

стали однією із важливих проблем сучасної медицини, зустрічаються 

приблизно в 5-10 випадках на кожну 1000 госпіталізацій в стаціонар і дає 

летальність від 13 до 55%. 

Найчастішими  збудниками нозокоміальних (внутрішньолікарняних) 

пневмоній є грамнегативні  мікроорганізми (Pseudomonas aeruginosa, 

Haemophilus inflienzae, Klebsiella pneumoniae, Esherichia coli та ін.) і 

Staphylococcus aureus, рідше – пневмокок легіонела та анаеробні бактерії. 

Цей мікробний пейзаж при госпітальних інфекціях відрізняється від 

позалікарняних ще і високою частотою штамів, резистентних до 

більшості традиційних антибіотиків. У створеній ситуації все більшого 

значення набувають антибактеріальні препарати класу фторхінолонів, 

котрі мають тропний спектр дії, активні по відношенню до 

мультирезистентних штамів, добре переносяться і мають незначну 

кількість побічних ефектів. 

Найчастіше з цієї групи препаратів застосовують ципрофлоксацин 

(ципробай), який ідеально розподіляється в тканинах бронхолегеневої 

системи, проникає в бронхіальний секрет, харкотиння і фагоцити, має 

довгий період напіввиведення. Ципробай при пневмоніях застосовується 

2 рази на день перорально або в/в по 250—500 мг залежно від ступеня 

важкості. 

Неспецифічна терапія включає: проведення дезінтоксикації 

(реополіглюкін, 5 % р-н глюкози), протизапальної  терапії (після 

зниження температури  тіла –  індометацин  або   диклофенак по 0,025  г 3    

рази на день), призначення глюкокортикоїдів   (тільки   хворих     тяжкою 
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Таблиця 59 

Цілеспрямована антибактеріальна терапія при пневмонії 

Збудник пневмонії Препарати вибору 

Пневмокок Бензилпеніцилін - по 0,5-2 млн. ОД в/м, в/в рівними 

дозами кожні 4-6 години;  

Ампіцилін - по 0,5 г 4 рази на добу в/м  

Еритроміцин - по 0,5 г 4 рази на добу, 1 г в/в кожні 8 

годин або інші макроліди (сумамед, рулід та ін.) 

Стафілокок Оксацилін - по 0,5-1 г 4 рази в/м, в/в  

Ванкоміцин - по 1 г в/в 2 рази на добу 

Псевдомонас 

(синьогнійна 

паличка) 

Ципрофлоксацин - 0,2 г 2 рази на добу в/в, 0,5 г 2 рази на 

добу всередину  

Гентаміцин - по 80 мг 2 рази на добу в/м, в/в 

Карбеніцилін- по 4-8 г в/м кожні 4-6 годин  

Фортум, клафоран 

Мікоплазма, 

рикетсії, орнітоз 

Доксіциклін - по 0,1 г 2 рази на день всередину 

 

Гемофільна 

паличка 

Ампіцилін - по 0,25-0,5 г 4 рази на добу в/м 

Клебсіела (паличка 

Фрідлендера) 

Цефалоспорини 3-го покоління (цефтріаксон, клафоран, 

фортум) - по 1 г 2 рази па добу в/м, в/в 

Легіонела Еритроміцин - по 0, 5 г 4 рази на день, 1 г в/в 3 рази на 

добу 

Пневмоциста Ко-тримоксазол (бісептол, бактрім) - по 1 таб. 2 рази на 

день, 3-10 мл в/в 2 рази на день 

 

пневмонією - 3-4 категорії важкості), ненаркотичних протикашльових 

засобів при частому сухому кашлі (тусупрекс), відхаркувальних 

рослинних засобів (термопсис, алтей), муколітиків (бромгексин, 

ацетилцистеїн, амброксол), теплих лужних інгаляцій, імуномодуляторів у 

разі затяжної  пневмонії (тактивін, тімоген, діуцифон) (Передерій В.Г., 

Ткач С.М., 1998). 

Здебільшого при пневмонії спостерігаються  летальні наслідки в 

перші 3 дні від початку захворювання, які  пов’язані з такими її 

ускладненнями як бактеріємія і інфекційно-токсичний шок, гостра 

дихальна недостатність. 

Якщо у хворого діагностована пневмококова пневмонія, ми можемо 

проводити цілеспрямовану антибактеріальну терапію, призначити в/м 

ін’єкцію ампіциліну по 0,5 г 4 рази на день. З дезінтоксикаційною метою 

протягом 2-3 днів до поліпшення стану призначимо в/в краплинні 

вливання 5 % р-ну глюкози з вітамінами і коргліконом. З відхаркувальних 

засобів можна призначити бромгексин або рослинні засоби /алтей/. Якщо 
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у пацієнта не виникне яких-небудь ускладнень або захворювання не 

набуде затяжного характеру, пневмонія у хворого повинна завершитися 

протягом 14-21 днів. З самого початку хвороби пацієнту проводять 

реабілітацію у вигляді активних поворотів у ліжку і рухів кінцівками, 

дихальною гімнастикою, масажу грудної клітки, ЛФК в палаті, а потім у 

залі, і в наслідок - різних методів фізіотерапії.  

За даними американських авторів, летальність при пневмонії 1 

категорії становить 1-5 %, при 2-й - менше 5 %, 3-й - 5-25 % (звичайно 

хворі гинуть у перші 7 днів), 4-й - біля 50 % (основна причина загибелі у 

перші дні - інфекційно-токсичний шок, а в подальшому - гнійні 

ускладнення). 

Слід сказати, що цифри летальності в наших країнах в декілька разів 

нижче вищеприведених, оскільки всі важкі пневмонії у хворих з 

супутньою патологією розцінюються як ускладнення цієї патології і тому 

не реєструються. 

Мета лікування при пневмоніях – повна вилікуваність. Для цього 

необхідно: 1) пригнітити бронхолегеневу інфекцію та інші позалегеневі її 

вогнища (етіотропна терапія); 2) досягти розрішення зворотніх 

ексудативно-інфільтративних змін в бронхолегеневому апараті 

(протизапальна терапія); 3)стимулювати захисні механізми (стимулююча 

терапія); 4) ліквідувати дихальну недостатність, інтоксикацію,  

плевральну біль та інші явища та ускладнення пневмонії (посиндромна 

терапія); 5) реабілітувати хворого в біологічному, соціальному та 

психологічному   відношенні   (реабілітаційна    терапія).    Таким   чином,  

лікування повинно бути комплексним. Не менш важливо, щоб воно було 

індивідуальним, безперервним та послідовним. 

В даний час досить ефективним методом лікування пневмоній є 

лазерна терапія, яку часто включають в комплексне лікування.  

Зараз найчастіше для лікування хворих на пневмонію 

використовують такі групи антибіотиків: 

1) макроліди; 

2) цефалоспорини II-III покоління; 

3) фторхінолони; 

4) бета-лактами з інгібіторами бета-лактамаз; 

5) карбопенеми. 

 

Група макролідів 

Макроліди – бактеріостатичні антибіотики (але в залежності від 

виду збудника та концентрації) можуть проявляти бактерицидний ефект. 

До макролідів дуже чутливими є: грампозитивні коки (пневмокок, 

біогенний стрептокок), легіонела, мікоплазма, хламідії, кашлюкова 

паличка, дифтерійна паличка. Помірно чутливі до макролідів – 
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гемофільна паличка, стафілокок. Резистентні – рикетсії, ентеробактерії, 

бактероїди. 

Макроліди є високочутливі до пневмонії, респіраторної інфекції. 

Вони добре проникають в слизову оболонку бронхопульмональної 

системи, бронхіальний секрет та харкотиння. 

До цієї групи препаратів належать: еритроміцин, ерициклін, 

олеандоміцин, олететрин, азитроміцин, медикамицин, іозаміцин, 

рокситроміцин, спіраміцин, кітазаміцин, амфотерицин В, флуцитозин. 

Еритроміцин призначають перорально у середній добовій дозі 1г – 

4-6 разів на день. Внутрішньом’язово і внутрішньовенно у середній 

добовій дозі 0,6г через кожні 8-12 годин. 

Ерициклін – використовують по 1 капсулі 4-6 разів на день 

перорально. 

Олеандоміцин – призначають у середній добовій дозі перорально 

по 1-1,5г через кожні 4-6 годин на добу. 

Олететрин – застосовують перорально по 1-1,5г чотири рази на 

добу. Внутрішньовенно вводять по 0,5г двічі на добу. 

Азитроміцин (сумамед) – перорально у перший день одноразово 

500 мг, а з 2 по 5 добу – по 250 мг 1 раз на добу. 

Мидекаміцин (макропен) – перорально у добовій дозі 130 мг/кг 

маси тіла. 

Іозаміцин (джозаміцин, вільпрафен) – по 0,2г тричі на добу 

впродовж 7-10 днів. 

Рокситроміцин (рулид) – перорально по 150 мг двічі на добу. 

Спіраміцин (роваміцин) – перорально по 3-6 млн МО 2-3 рази на 

день. 

Китазаміцин – по 0,2-0,4г перорально 3-4 рази на добу або в/в 0,2-

0,4г 1-2 рази на добу. 

Кларитроміцин – перорально по 0,25г двічі на добу. 

Диритроміцин – перорально по 0,5г 1 раз на добу. 

Флуцитозин (анкобан) – перорально по 50-100 мг/кг маси тіла на 

добу, з інтервалом 6 годин. 

 

Група фторхінолонів 

Фторхінолони є антибактеріальними препаратами широкого 

спектру дії. Вони ефективні за наявності грампозитивних і грамвід’ємних 

бактерій, у тому числі стрептококів, стафілококів, пневмококів, 

псевдомонас, гемофільної палички, аеробних бактерій, кампілобактерій, 

хламідій, мікоплазм, легіонел, гонококів. До групи фторхінолонів 

відносяться: офлоксацин, ципрофлоксацин, норфлоксацин, еноксацин, 

пефлоксацин, ломефлоксацин, спарфлоксацин, флероксацин. 

Офлоксацин (таривід, заноцин, флобоцин) – призначають 

перорально по 0,2г двічі на день або в/в 200-400 мг. 
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Ципрофлоксацин (ципробай) – перорально у добовій дозі 1г, в/в – 

0,4-0,6г. 

Норфлоксацин (ноліцин) – перорально до прийому їжі по 200-

400мг двічі на добу. 

Еноксацин (пенетракс) – перорально по 0,2-0,4г двічі на добу. 

Пефлоксацин (абактал) – перорально по 0,2г двічі на день, в/в 

краплинно 400мг в 250мл 5% розчину глюкози. 

Ломефлоксацин (максаквин) – перорально по 0,4г 1 раз на добу. 

Спарфлоксацин (загам) – є новим дифторированним хінолом, що 

має подібну до структури ципрофлоксацину. 

Флероксацин – перорально у дозі 0,2-0,4г 1 раз на добу. 

 

Група карбапенемів 

Іміпенем-циластин (тієнам) – бета-лактамний препарат, який має 

широкий спектр дії. Він є ефективний при грамвід’ємній флорі 

(ентеробактер, гемофільна паличка, клебсіела, нейсерія, протей, 

псевдомонас, сальмонела, іерсінії, ацинетобактер), грампозитивній флорі 

(усі стафілококи, стрептококи, пневмококи), а також за наявності 

анаеробної флори. Препарат особливо є ефективний у разі полі – 

мікробної флори. 

Його призначають за наявності інфекції легкого ступеня важкості – 

в/в по 250мг через кожні 6 годин, у загальній добовій дозі 1г; при інфекції 

середньої важкості – по 500-1000мг через кожні 8-12 годин у загальній 

добовій дозі 1,5-2г; при інфекції важкого перебігу – по 1000 мг через 

кожні 6-8 годин, у загальній добовій дозі 3-4г. 

 

Бета-лактамні антибіотики 

 

Група пеніцилінів 

 

Перше покоління пеніцилінів (природні пеніциліни) 

Бензилпеніциліна натрієва сіль – призначають в/м, в/в у добовій 

дозі 6.000.000 ОД (по 1 млн ОД через кожні 4 години). 

Бензилпеніциліна калієва сіль – дози аналогічні до попереднього 

препарату, не можна вводити в/в і ендолюмбально. 

Бензилпеніциліна новокаїнова сіль – в/м по 1млн ОД – 4 рази на 

добу. 

Феноксиметилпеніцилін – перорально по 0,25г – 6 разів на добу. 

 

Друге покоління пеніцилінів (напівсинтетичні пеніциліназостійкі 

антистафілококові антибіотики) 
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Оксацилін (простафлин, резистопен, стапенор, бристопен, 

бактоцил) – перорально по 0,5г 4-6 разів на добу. В/в або в/м у середній та 

найвищій добовій дозі 6-18г. 

Диклоксацилін (динапен, дицил) – в/в, в/м від 2-6г на добу через 

кожні 4 години. 

Клоксацилін (тегопен) – у добовій дозі 4-6г в/м, в/в. 

Флуклоксацилін – в/в, в/м через кожні 4-6 годин у добовій дозі 4-

8г, максимальній – до 18г. 

Нафцилін (нафцил, уніпен) – у добовій дозі 6-12г через кожні 4-6 

годин. 

Третє покоління пеніцилінів – напівсинтетичні пеніциліни 

широкого спектру дії. 

Ампіцилін (пентрексил, омніпен) – у добовій дозі 4-6г, аж до 12г 

в/м, в/в, перорально через кожні 4-6 годин. 

Циклацилін (циклопен) – перорально у добовій дозі 1-2г, через 

кожні 6 годин. 

Бакампіцилін (пенглаб, спектробид) – перорально через кожні 6-8 

годин у добовій дозі 2,4-3,2г. 

Амоксицилін – перорально через кожні 8 годин у добовій дозі 1,5-

3г. 

Аугментин – перорально по 1-2 таблетки тричі на день (через кожні 

8 годин). 

Уназин – в/в у добовій дозі від 1,5 до 12г через кожні 6-8 годин. 

Ампіокс – в/в, в/м, перорально через кожні 6 годин, у добовій дозі 

2-4-8г. 

 

Четверте покоління пеніцилінів – карбоксипеніциліни. 

Карбеніцилін (піопен) – в/в, через кожні 6 годин у добовій дозі 20-

30г, в/м – 4-8г. 

Карфецилін – перорально по 0,5г тричі на день – до найвищої 

добової дози – 3г. 

Тикарцилін (тикар) – в/в через кожні 4-6 годин у добовій дозі 200-

300 мг/кг, у максимальній добовій дозі – 24г. В/м – у добовій дозі 50-100 

мг/кг через кожні 6-8 годин. 

 

П’яте покоління пеніцилінів – уреїдо і піперазинопеніциліни. 

Азлоцилін (азлин, секурапен) – в/в у добовій дозі 8-15г (по 2г – 4 

рази на день або по 5г – 3 рази на добу). Максимальна добова доза від 20-

24г (по 5г – 4 рази на день). 

Мезоцилін – в/в через кожні 4-6 годин, у добовій дозі 12-16г – 24г. 

В/м через кожні 6 годин у добовій дозі 6-8-24г. 

Піперацилін (піпрацил) – в/в через кожні 4-6 годин у добовій дозі 

12-16-24г. В/м через кожні 6-12 годин у добовій дозі 6-8 – до 24г. 
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Шосте покоління пеніцилінів – амідино-пеніциліни і 

тетрациклін 

Амдиноцилін (коактин) – в/в, в/м у добовій дозі 40-60 мг/кг через 

кожні 4-6 годин. 

Темоцилін – в/в по 1-2г через кожні 12 годин. 

 

Група Цефалоспоринів 

Цефалоспорини мають бактерицидний ефект. Діють на 

грампозитивні і грамнегативні мікроорганізми (стрептококи, стафілококи, 

пневмококи, менінгококи, гонококи, дифтерійна та паличка сибірської 

виразки, збудники газової гангрени, правцю, ряд штамів кишкової 

палички, шигел, сальмонел, клебсіел, окремих видів протею). 

Перше покоління цефалоспоринів 

Цефалоридин (цепфин, лоридин) – в/м, в/в через кожні 6 годин у 

добовій дозі 1-2г – до 6г. 

Цефазолін (кефзол, цефамезин, ацеф) – в/в, в/м через кожні 6-8 

годин, у добовій дозі до 3-4г. 

Цефалотин (кефлін, цефін) – в/м, в/в через кожні 4-6 годин у 

добовій дозі 4-6 – до 12г. 

Цефапірин (цефадил) – в/в, в/м через кожні 6 годин у добовій дозі 

2-4 до 6г. 

Цефалоспорини, які призначають перорально 

Цефалексин (цепорекс, кефлекс, орацеф) – перорально через кожні 

6 годин у добовій дозі 1-2г – до 4г. 

Цефрадин (анспор, велоцеф) – через 12 годин перорально у добовій 

дозі 2-4г. 

Цефадроксил (дурацеф) – перорально через 12 годин у добовій дозі 

2-4г. 

 

Друге покоління цефалоспоринів 

Цефамандол (мандол) – в/в, в/м через кожні 6 годин, у добовій дозі 

2-4г – до 6г. 

Цефоранід (прецеф) – в/в, в/м через кожні 12 годин у добовій дозі 

1-2г. 

Цефуроксим – натрій (кетоцеф) – в/в, в/м через кожні 6-8 годин у 

добовій дозі 6-9г. 

Цефоніцид (моніцид) – в/в, в/м 1 раз на добу у дозі 2г. 

Цефалоспорини, які застосовують перорально 

Цефаклор (цеклор, панорал) через кожні 6-8годин,перорально у 

добовій дозі 2-4г. 

Цефуроксим-аксетил (зінат) – перорально по 0,25-0,5г двічі на 

день. 
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Лоракарбеф – перорально по 0,4г двічі на день. 

 

Третє покоління цефалоспоринів 

Цефотаксим (клафоран) – в/в, в/м через кожні 6-8 годин у добовій 

дозі 4г – до 12г. 

Цефтріаксон (лонгацеф) – в/в, в/м – 1-2 рази на день у добовій дозі 

2-4г. 

Цефтизоксим (цефізон, епоцелин) – у добовій дзі 0,5-2г – 2-4 рази 

на день. 

Цефадизим (модивід) – в/м, в/в двічі на день у добовій дозі 2-4г. 

Цефоперазон (цефобид) – в/м, в/в через кожні 8-12 годин, у добовій 

дозі 2-4г до 8г. 

Цефтазидим (кефадим, фортум) – в/в, в/м через кожні 8-12 годин у 

добовій дозі 2-6г. 

Цефтазидим (фортум) – добре поєднується в одній ін’єкції з 

метрогілом: 500 мг фортуму в 1,5 мл води для ін’єкції + 100 мл 05% 

розчину (500 мг) метрогілу. 

Пероральні цефалоспорини 

Цефсулодин (монаспор, цефомонід) – перорально у добовій дозі 2-

6г через кожні 6-12 годин. 

Цефтибутен – перорально по 0,4г двічі на день. 

Цефпоодоксим проксетил – перорально по 0,2г двічі на добу. 

Цефетамет пивоксил – перорально по 0,5г двічі на добу. 

Цефиксим (супракс, цефспан) – перорально по 0,2г двічі на день. 

 

Четверте покоління цефалоспоринів 

Моксалактам (моксам, латамокцеф) – в/в, в/м через кожні 8 годин 

у добовій дозі 2-12 годин. 

Цефокситин (мефоксин) – в/м, в/в через кожні 6-8 годин по 1-2г. 

Цефотетан – в/в, в/м по 2г двічі на день. 

Цефпиром (кейтен) – вмістиме флакона (1 або 2г цефпирома) 

розчиняють відповідно в 10 або 20 мл води для ін’єкції і одержаний 

розчин вводять у в/в. 

Важливе значення для лікування хворих на пневмонію мають 

мукорегулятори і муколітики. 

Мукорегулятори та муколітики : 

1. Амброгексал (амброксол) призначають по 1 таблетці (30мг) тричі 

на день. Всередину по 6 мг сиропу. 

2. Амброксол застосовують по одній таблетці (30 мг) тричі на день. 

3. Амбролан (амброксол) використовують по одній таблетці (30 мг) 

тричі на день або в капсулах (75 мг) 2–з рази в день. 

4. Амброксан перорально приймають по одній таблетці (30 мг) тричі 

на день. 
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5. Амбробене (амброксол). Одна таблетка містить 30 мг діючої 

речовини, добова доза складає до 4 таблеток. Одна капсула має 75 

мг діючої речовини. Розчин для ін’єкцій вводять підшкірно, 

внутрішньом’язово, внутрішньовенно по 2,0 мл тричі на день. 

Розчин всередину призначають по 1 мл тричі на день. 

6. Лазолван. Одна таблетка містить 30 мг. Призначають перорально 

по одній таблетці тричі на день. Вводять внутрішньом’язово, 

внутрішньовенно по 2 мл – 2-3 рази на день. Перорально по одній 

чайній ложці 6 – 8 разів на добу. 

7. Бісолвон (бромгексин гідрохлорид) призначають по одній таблетці 

(8 мг) тричі на день. Внутрішньом’язово, підшкірно, 

внутрішньовенно вводять по 1 ампулі – 4 мл (8 мг) тричі на день. 

Перорально розчин по 1 чайній ложці 4 рази на день. 

8. АЦЦ – 100, 200 (ацетилцистеїн). Один пакетик має 100 і 200 мг 

діючої речовини. Призначають по 100-200 мг 2-3 рази на день. 

9. Ацетилцистеїн. Одна таблетка містить 100 мг діючої речовини. 

Застосовують у добовій дозі до 600 мг. В ін’єкціях 

внутрішньом’язово і в інгаляціях вводять по 300 мг на добу. 

10. АЦЦлонг перорально використовують по 1 таблетці (яка містить 

600 мг ацетилцистеїну) 1 раз на день. 

11. Бромгексин призначають по одній таблетці (4 і 8 мг діючої 

речовини) тричі на день. Випускається в сиропі по 100 мл, мікстура 

150 мл, еліксир 100 мл у флаконі. 

12. Бромгексин – 4, випускається в мікстурі по 60 мг і 100 мл. 

13. Бромгексин – 8 призначають перорально по 20 крапель 3-4 рази на 

добу. 

14. Броксін (бромгексин) призначають по 1 таблетці, містить 8 мг 

діючої речовини – на добу до 64 мг. 

15. Бронкатар (карбанестеїн) випускається в сиропі для дітей по 125 

мл у флаконі. Добова доза становить 30 мг. 

16. Бронхолітин випускається в сиропі по 125 мл у флаконі. 

Застосовують у разовій дозі 15 мл 3-4 рази на день. 

17. Бронхікум випускається у вигляді еліксиру по 150 мл в флаконі; 

чаю; бальзаму – для зовнішнього використання, емульсій для 

інгаляцій по 50 мг, сиропу від кашлю по 130, 325 мл у флаконі. 

18. Бронхосан призначають у разовій дозі по 20 крапель 4 рази на 

добу. 

19. Грудний еліксир застосовують по 20-30 крапель перорально 3-4 

рази на добу. 

20. Геделікс – екстракт листя плюща призначають по 30-40 крапель 3 

рази на день, або в сиропі по 5-10 мл тричі на добу. 

21. Гексапневмін призначають перорально по одній таблетці тричі на 

день або в сиропі по 3-6 столових ложок впродовж дня. 



 

151 
 

22. Доктор МОМ (рослинний препарат) застосовують у сиропі по 5-10 

мл тричі на день, у вигляді мазі для зовнішнього використання. 

23. Геломіртоль призначають по одній капсулі 3-4 рази на добу. 

24. Карбоцистеїн використовують капсули у разовій дозі 750 мг тричі 

на добу до появи ефекту, потім у добовій дозі 1,5 г 3-4 рази на день. 

25. Ментоклар – комбінований рослинний препарат випускається у 

краплях для інгаляцій по 50 мл у флаконі з інгалятором. 

Призначають по одній  чайній ложці на інгаляцію тричі на добу. 

26. Медовент (амброксол) призначають у таблетках перорально по 1 

таблетці (30 мг) 2-3 рази на добу, еліксир по 10 мл (30 мг) 2-3 рази 

на день. 

27. Мукалтін використовують по 1-2 таблетці 3-4 рази на добу, у 

максимальній дозі до 8-10 таблеток. 

28. Мукобене (ацетилцистеїн) призначають у таблетках, що містить 

100, 200, 600 мг діючої речовини по 200 мг тричі на день. 

29. Мукоміст (ацетилцистеїн) призначають до 300 мг на добу в 2-3 

інгаляціях. 

30. Мукодін (карбоцистеїн) випускається в капсулах (по 2 капсули – 

тричі на день) і у сиропі по 5 мл перорально. 

31. Мукосол (карбоцистеїн) випускається в капсулах і сиропі. Добова 

доза 2,25 мл до появи ефекту, потім по 375 мг двічі на день. 

32. Мукопронт (карбоцистеїн) випускається в капсулах (по 375 мг 

діючої речовини) і сиропі (5 мл сиропу містить 250 мг діючої 

речовини). 

33. Солутан призначають по 10-30 крапель тричі на добу, у разі 

нападів ядухи у разовій дозі 60 крапель 2-3 рази на день. 

34. Синупрет призначають по 50  крапель або по 2 драже тричі на 

день. 

35. Сольвін (бромгексин) випускається в таблетках і у вигляді 

еліксиру. Призначають у разовій дозі 8 мг 3-4 рази на добу, 

максимальна добова доза становить 64 мг. 

36. Сироп потрійної дії призначають у разовій дозі – 4 чайні ложки 6 

разів на добу. 

37. Сироп від кашлю (США). Використовують по 5 мл сиропу до 6 

разів на добу. 

38. Евкабал – комбінований рослинний препарат. Призначають у 

разовій дозі по 15-20 крапель тричі на добу перорально. 

Випускається також у вигляді емульсій для інгаляцій та місцевого 

застосування. 

39. Флеймуцил (ацетилцистеїн) призначають таблетки у добовій дозі 

600 мг; вводять внутрішньом’язово по 3 мл. (300 мг); 

ендобронхіально по 300 мг/доб. 

40. Фулпен А (бромгексин) застосовують по 2 таблетці (8 мг) у разовій 
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дозі 3-4 рази на добу. 

41. Флегамін (бромгексин Польфа) призначають перорально у разовій 

дозі 8 мг 3-4 рази на день. Вводять внутрішньовенно, підшкірно, 

внутрішньом’язово по 1 мл (2 мг) 2-3 рази на добу. 

42. Трисолвін – комбінований препарат, який містить 

амброксол+гвайфенезін+теофілін, випускається в капсулах і сиропі. 

Призначають по 1-2 капсулі або 15-30 мл сиропу перорально тричі 

на добу. 

43. Терпон (комбінований препарат, що містить терпін та терпінні олії) 

призначають по 1 столовій ложці 4 рази на добу або 1 ректальну 

свічку двічі на добу. 

44. Пульмекс (комбінований препарат, що містить ефірні олії, 

перуанський бальзам, камфору і бензинбензоат) випускається у 

вигляді мазі для зовнішнього застосування. 

45. Стоптусін призначають по 30-40 крапель тричі на день в 

залежності від ваги хворого. 

 

Комбіновані  вакцинні препарати, які застосовуються в              

пульмонологічній клініці 

1. Бронхомунал  з профілактичною метою застосовують по 1 капсулі 

10 днів підряд впродовж одного місяця, 3 місяці підряд. Якщо є 

загострення приймають одну капсулу на добу впродовж 10-30 днів. 

2. Рибомуніл випускається в таблетках. Призначають 3 таблетки 1 раз 

на добу впродовж 3 тижнів першого місяця, 4 дні на тиждень 

наступні 5 місяців, у перші дні кожного місяця. 

3. ІРС-19 призначають за умови загострення хронічного бронхіту, 

гострих інфекцій до 5 доз на день. З профілактичною метою 

застосовують 2-3 рази на рік; по 2 дози на день впродовж 2 тижнів. 

 

Особливості лікування тяжких форм пневмоній та їх ускладнень  

У разі тяжкого  перебігу пневмонії призначають напівсинтетичні 

пеніциліни (ампіцилін) або цефалоспорини (клафоран). У випадку 

відсутності ефекту під пеніцилінів чи їх непереносимості призначають 

антибіотики з групи аміноглікозидів (гентаміцин сульфат, канаміцин 

сульфат). Гентаміцин сульфат вводять із розрахунку 0,9-1 мг/кг (60-80 мг) 

внутрішньом’язово 2-3 рази на добу протягом 7-10 днів. Канаміцин 

сульфат водять внутрішньом’язово по 0,5 г 2-3 рази в добу протягом 7-14 

днів. Цефалоспорини призначають внутрішньом’язово або 

внутрішньовенно по 30-60 мг/кг на добу. Тієнам по 1 г 2-4 рази на день 

в/в. Для лікування стафілококових пневмоній застосовують гіперімунну 

стафілококову плазму, щоденно протягом 10-12 днів, антистафілококовий 

гамма-глобулін по одній дозі 3 рази на добу внутрішньом’язово, на курс 

10 доз. З дезінтоксикаційною метою використовують гемодез, плазму, 
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альбумін, поліглюкін, реополіглюкін, декстран. Вводять по 200-400,0 мл 

в/в краплинно. За умови розвитку метаболічного ацидозу призначають 

4,5% розчин натрію гідрокарбонату по 100-200 мл внутрішньовенно. 

Серцеві глікозиди (строфантин 0,05% — 0,5, корглікон 0,06% - 0,5-1,0 мл 

в/в), застосовують при порушеннях серцево-судинної діяльності. Крім 

цього при тяжких формах пневмонії використовують глюкокортикоїди 

(гідрокортизон по 125-250 мг або преднізолон по 60-90 мг/на добу 

внутрішньовенно). 

Лікування ІТШ. Для І стадії ІТШ лікувальна тактика полягає у 

проведенні антибактеріальної терапії, підтриманні діурезу, необхідного 

об’єму  циркулюючої крові і центрального венозного тиску. При II стадії 

ІТШ застосовують: 5% розчин декстрози або 5% розчин альбуміну 

внутрішньовенно; 50-100 мл 4% розчину натрію гідрокарбонату в/в; 2,0  

мл 1% розчину димедролу в/в і повторити введення його через 4 і 8 годин; 

індометацин по 0,25 г 4 рази в день, преднізолон по 240 мг/кг; налорфін 

по 0,4 мг в/в. Для хворих III стадії ІТШ застосовують усі вищезазначені 

препарати, а також включають штучну вентиляцію легень та периферичні 

вазодилататори. 

Лікування хворих на набряк легень. Внутрішньовенно вводять 0,5-

1,0 мл 0,05% розчину строфантину, преднізолон 120-180 мг, лазикс -120-

180 мг, еуфілін 2,4% - 7-10 мл — з метою зниження тиску у малому колі 

кровообігу, покращення скоротливої здатності міокарда, зменшення 

проникності легеневих мембран, об’єму набрякової рідини. Хворому 

надають напівсидяче положення, накладають джгути на кінцівки. 

Застосовують кисневі інгаляції або вводять в/в повільно 33% розчин 

етилового спирту. При набряку легень та високій артеріальній гіпертензії 

призначають гангліоблокатори: пентамін — 1мл 5% розчину, 

бензогексоній — 1 мл 2,5% розчину в 50 мл 5% розчину глюкози 

внутрішньовенно під контролем артеріального тиску. 

Лікування хворих з ДВС-синдромом. На стадії гіперкоагуляції 

призначають гепарин по 500-1000 ОД/год. під контролем коагулограми, 

дезагреганти (ацетилсаліцилова кислота), стрептокіназу у дозі 100 000-

250 000 ОД/добу в/в краплинно. На стадії коагулопатії призначають 

інгібітори протеаз (трасилол, контрикал). Їх вводять по 80 000 - 100 000 

ОД в/в 3-4 рази на добу. Використовують замісну терапію (свіжу кров, 

плазму) для хворих, в яких виникла гостра недостатність гемостазу.  

Особливості лікування вагітних хворих на пневмонію. Усі вагітні 

хворі на пневмонію потребують лікування у стаціонарі. Більшості з них 

необхідно провести моніторинг газового складу крові. Особливістю 

лікування хворих даної групи є обмеження медикаментозних призначень. 

Більшість антибактеріальних препаратів, які використовуються для 

лікування пневмонії, активно проникають через плаценту та можуть 

призвести до ембріотоксичного ефекту, який властивий майже всім 
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представникам цієї групи.Однак токсична дія антибіотиків в окремі 

періоди вагітності різна. Тому під час лікування пневмонії у вагітних 

варто приділити увагу препаратам вибору. 

У випадку неважкої бактеріальної пневмонії, яка має такі прояви, як 

гнійне мокротиння, біль у грудній клітці, слід віддавати перевагу 

лікуванню амінопеніцилінами (амоксициліном). 

Якщо існує підозра на пневмонію, спричинену внутрішньоклітинними 

збудниками, і серед клінічних проявів наявні непродуктивний кашель, 

виражені симптоми інтоксикації та задишки, доцільно призначати 

препарати групи макролідів (азитроміцин, спіраміцин). 

За наявності тяжкого перебігу або факторів ризику (алкоголізм, 

цукровий діабет, муковісцидоз, бронхоектатична хвороба) препаратами 

вибору є «захищені» амінопеніциліни (амоксицилін/клавуланова кислота) 

чи цефалоспорини ІІІ покоління (цефтріаксон) (Перцева  Т.О., 

Дмитриченко В.В., 2008) 

Прогноз пневмонії залежить від наявності або відсутності
 
ускладнень, 

розповсюдження запального процесу у легенях, стану організму, терміну 

та адекватності терапії. Пневмонія легкого або середньоважкого перебігу 

у разі проведення раціонального лікування протягом 3-4 тижнів 

закінчується повним одужанням. Період диспансеризації у хворих на 

пневмонію без ускладнень складає 6 місяців, в інших випадках — не 

менше року. 
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Глава 9. Профілактика 
 

Правильна організація профілактичних заходів, яка включає як 

первинну так і вторинну профілактику пневмонії запобігає розвитку 

цього захворювання (Путов Н.В., Федосеев Г.Б., 1984; Палеев Н.Р., 1989; 

Передерій В.Г., Ткач С.М., 1998, Регеда М.С., 2000). 

Первинна профілактика складається з: 

1) Загальногігієнічних заходів 

- оздоровчі заходи на виробництві (покращення вентиляції, опалення, 

боротьба з пилом, шкідливими газами, різкими коливаннями 

температури). 

2) Заходів особистої профілактики (заняття фізкультурою – ранкова та 

виробнича гімнастика з включенням дихальних вправ; загартовування 

організму за рекомендацією лікаря – фізична праця на свіжому повітрі, 

прохолодний душ, обтирання холодною водою, припинення паління, 

санація вогнищ хронічної інфекції носової частини глотки). 

3) В період епідемії грипу протиепідемічних заходів, які складаються з 

активної та пасивної імунізації проти вірусної інфекції, раціональне 

лікування гострих респіраторних захворювань осіб з факторами ризику 

щодо розвитку легеневої патології і з хронічними захворюваннями 

органів дихання (протизапальну, антибактеріальну, десенсибілізуючу 

терапію, фізіотерапевтичні методи). 

Вторинна профілактика спрямована на затримку подальшого 

прогресування захворювання, попередження розвитку ускладнень та 

загострень. Вона включає цілий комплекс лікувально-профілактичних 

заходів, які проводитимуться в реабілітації – поліклініці – стаціонар – 

поліклініка – санаторій. 

Обстеження хворого із використанням результатів клінічних, 

інструментальних, лабораторних досліджень дозволяє лікарю 

обґрунтовано підготувати план профілактичних заходів індивідуально 

для кожного хворого. 

Профілактика нозокоміальної пневмонії включає: 

I. Принципові рекомендації: 

1) напівсидяче положення для зниження ризику аспірації; 

2) використання маски як захисного засобу під час контакту з такими 

збудниками респіраторних інфекцій: 

а) бактерії: Staphylococcus aureus, стрептококи групи А, Neisseria 

meningitides,  збудники кашлюка, чуми, пеніцилінорезистентні штами 

Streptococcus pneumoniae, полірезистентні штами грамвід’ємних бактерій; 

б) бактероподібні мікроорганізми:  Mycoplasma pneumoniae; 

в) мікобактерії: Mycobacterium tuberculosis; 

г) віруси: вірусні екзантеми (кір, краснуха, вітряна віспа, епідемічний 
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паротит), грип, ентеровіруси. 

II.Бажані рекомендації: 

1) Заміна блокаторів Н2 – гістамінових рецепторів або антацидів 

сукральфатом з метою профілактики розвитку стрес-виразок. 

  ІІІ. Експериментально підтверджені рекомендації: 

1) Постійна аспірація секрету з підзв’язкого простору у хворих,які 

знаходяться на штучній вентиляції легень. 

ІV. Не рекомендується: 

1) Селективна деконтамінація шлунково-кишкового тракту; 

2) Місцеве введення антибактеріальних препаратів – інтратрахеальні 

інстиляції або інгаляції аерозолю. 
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