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За сучасними уявленнями, клінічна картина, 
перебіг і наслідки багатьох захворювань внут-

рішніх органів, зокрема й негоспітальної пневмо-
нії (НП), значною мірою визначаються розви-
тком синдрому ендогенної інтоксикації (ЕІ) [1, 2, 
5, 6]. Це складний багатоступінчастий і здатний 
до прогресування патологічний процес, що розви-
вається як реакція відповіді організму на вплив 
різних за своєю природою та дією етіо логічних 
чинників (мікробних, токсичних, фі  зич них тощо). 
У разі прогресування вона втрачає специфічність 
і характеризується принципово тотожними зру-
шеннями метаболізму та патологічними змінами 
в організмі [2, 3, 8]. Доведе  но, що ЕІ здатна 
ускладнювати перебіг пневмонії, зумовлюючи 
різноманітні розлади діяльності органів і систем, 
зокрема недостатність природних механізмів про-
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тиінфекційного захисту, що обтяжує перебіг хво-
роби й подовжує терміни одужання [4, 7].

ЕІ є багатокомпонентним процесом, її вираз-
ність характеризують як рівень токсичності се -
редовищ організму, так і стан його антитоксич них 
резервів (функціональна спроможність по  лі-
морфноядерних нейтрофілів тощо) [1, 7]. На 
сьогодні в клінічній практиці з метою визначення 
виразності синдрому в основному оцінюють скар-
ги хворих, дані об’єктивного обстеження. Серед 
методів лабораторної діагностики найбільшого 
поширення набуло визначення кількості лейко-
цитів, ШОЕ, токсичної зернистості нейтрофілів, 
концентрації міоглобіну, білірубіну, сечовини та 
креатиніну сироватки крові тощо. Рідше користу-
ються формалізованими інтегративними показ-
никами, як-от лейкоцитарний ін  декс інтоксикації 
(ЛІІ) тощо. Специфічні ме  тоди лабораторної діаг-
ностики (визначення молекул середньої маси та 
інші) в клінічній практиці застосовують менше. 
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Автор поставила перед собою завдання до -
слідити, які з загальноклінічних ознак ЕІ дають 
змогу об’єктивно і точно визначити виразність її 
при НП й можуть застосовуватися в якості кри-
теріїв тяжкості захворювання.

Мета роботи — дослідити клінічні показники 
ендогенної інтоксикації у хворих на НП різної 
тяжкості.

Матеріали та методи
Обстежено 175 хворих на НП, серед яких було 

122 чоловіки та 53 жінки працездатного віку, що 
перебували на стаціонарному лікуванні в Тер-
нопільській міській лікарні № 3. З них було 
30 осіб, тяжкість захворювання у яких відпові-
дала І клінічній групі, 84 пацієнти з НП ІІ клі-
нічної групи та 61 особа з тяжким перебігом 
недуги (ІІІ клінічна група). В цілому та окремо 
в групах обстежених підраховували кількість 
клінічних симптомів ЕІ (скарг, даних фізикаль-
ного обстеження), випадків протеїнурії та оці-
нювали виразність відхилень від норми загаль-
ноклінічних ла  бораторних показників (загаль-
ний аналіз крові, біохімічне дослідження сиро-
ватки крові) за за  гальноприйнятими методика-
ми. До  слідження про  водили під час госпіталіза-
ції хворих. 

Результати та обговорення
Хворі І групи переважно скаржилися на за -

гальну слабкість, пітливість, підвищення темпе-
ратури тіла. У поодиноких випадках хворі вказу-
вали на головний біль, втрату апетиту. Об’єк тив-
но виявляли гіпертермію, пітливість, тахікардію, 
послаблення тонів серця (рис. 1, 2). 

У хворих ІІ клінічної групи частіше виявляли 
суб’єктивні та об’єктивні ознаки ЕІ (див. рис. 1, 2). 
Водночас указували й на інші симптоми: про-

пасниця та біль у м’язах, порушення сну, відчут-
тя сухості в роті; 7,1 % хворих скаржилися на 
нудоту, у 2,4 % випадків були інші диспепсичні 
порушення. 

Об’єктивно у 7,1 % обстежених помічено су -
хість видимих слизових оболонок, у 6,0 % — 
сухість шкіри. Найчастіше виявляли тахікардію, 
яка у по  ловині випадків становила понад 100 за 
1 хв. У 8 осіб (9,5 %) розвивалася артеріальна 
гіпотензія.

За тяжкого перебігу НП (ІІІ група) ЕІ клі-
нічно виявлялася наростанням нездужання, 
виразності гіпертермії, змін з боку серцево-
судинної та центральної нервової систем, 
збільшенням частоти таких клінічних симпто-
мів ЕІ, як голов ний біль, диспепсичні розлади, 
порушення сну, пропасниця, сухість слизових 
оболонок. У 26,2 % хворих виявляли поча-
щання пульсу до 100 за 1 хв, а у 41,0 % тахі-
кардія перевищувала 100 за 1 хв; у 15 пацієн-
тів (24,6 %) захворювання супроводжувалося 
гіпотензією, у 70,5 % — послабленням тонів 
серця (див. рис. 1, 2). 

Таким чином, кількість суб’єктивних і об’єк -
тивних симптомів ЕІ була тим більшою, що 
тяжчим був перебіг хвороби, проте ця залеж-
ність не завжди була лінійною, особливо стосов-
но скарг пацієнтів. У ІІ і значно більшою мірою 
ІІІ групах пацієнтів деякі зміни були різноспря-
мованими, наприклад, виявляли як пітливість 
(37,7 %), так і сухість шкіри (6,3 %). 

Під час оцінки результатів загальноклінічно-
го аналізу крові у переважної кількості хворих 
параметри червоної крові не виходили за межі 
норми. Значуще зниження кількості еритроци-
тів (понад 3 × 1012/л) спостерігали лише у 
8 пацієнтів (4,6 %). Зменшення рівня гемогло-
біну понад 90 г/л було у 14 осіб (8,0 %). 

Рис. 1. Основні суб’єктивні ознаки ЕІ при НП (%): 
а — І клінічна група; б — ІІ клінічна група; в — ІІІ клінічна група; 

1 — загальна слабкість; 2 — пітливість; 3 — ознаки ураження ЦНС; 

4 — диспепсичні порушення.

Рис. 2. Основні об’єктивні ознаки ЕІ при НП (%): 
а —І  клінічна група; б — ІІ клінічна група; в — ІІІ клінічна група; 

1 — температура тіла; 2 — тахікардія; 3 — послаблення тонів серця; 

4 — порушення потовиділення; 5 — гіпотензія.

Tuberkulez 4_2012.indd   72Tuberkulez 4_2012.indd   72 14.12.2012   15:46:1914.12.2012   15:46:19



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

73ISSN 2220�5071 • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛ�інфекція • № 4 (11) • 2012

У лейкоцитарній формулі виявлено як лімфо-
пенію (39 осіб, або 22,3 %), так і лімфоцитоз 
(9 пацієнтів, або 5,1%). У 12 хворих (6,9 %) 
виявляли еозинопенію, у 25 — збільшення кіль-
кості паличкоядерних нейтрофілів (14,5 %). Мо -
но цитопенію спостерігали у 53 хворих (30,3 %). 
ШОЕ перевищувала норми у 109 пацієнтів 
(62,3 %); у більшості випадків вона була в межах 
20—40 мм/год-1, проте у 16 осіб ( 9,1 %) станови-
ла понад 40 мм/год-1.

У групах хворих виявлено поглиблення еози-
нопенії та збільшення відсотка паличкоядерних 
нейтрофілів у міру збільшення тяжкості НП 
(табл. 1). За середньотяжкого і тяжкого перебігу 
недуги порівняно з легким різниця середніх зна-
чень цих показників була вірогідною (р < 0,05—
0,001). У ІІІ групі пацієнтів виявлено лімфопе-
нію (р < 0,05), ймовірно, відносну, зумовлену 
нейтрофільним лейкоцитозом. Найчіткіше відо б-
  ражали тяжкість захворювання показники ШОЕ, 
різниця значень якої була вірогідною у всіх гру-
пах (р < 0,05—0,001). Особливо значно зростав 
цей показник у пацієнтів ІІІ групи. Зміни відсот-
ка еозинофілів та паличкоядерних нейтрофілів 
теж відповідали тяжкості НП, проте ставали 
 значущими лише в обстежених ІІ та ІІІ груп.

Згідно з даними літератури, чіткішу інформа-
цію про ступінь ЕІ дають інтегративні показни-
ки, які вираховують на підставі загальноклініч-
ного аналізу крові [1], зокрема лейкоцитарний 
індекс інтоксикації (ЛІІ). Його середнє значен-
 ня становило 1,18 ± 0,08 (р < 0,001 відносно 
контрольної групи). При цьому у І групі показ-
ник відповідав даним здорових осіб (р > 0,05), у 
ІІ — зростав на 55,4 % (р < 0,001). Вірогідне 
збільшення значення ЛІІ (р < 0,05—0,001) від-

носно інших груп виявлено у ІІІ групі хворих, 
водночас більшою була й варіабельність індиві-
дуальних його значень: середнє квадратичне 
відхилення було більшим за рахунок зниження 
ЛІІ у 10 хворих (15,6 %) — менше від 0,5. 
Показник, нижчий за 0,5, у пацієнтів з пошире-
ним запальним процесом у легеневій тканині, 
які складали ІІІ групу, згідно з даними літерату-
ри [1], вказує на виснаження неспецифічної 
ланки імунного захисту.

У загальному аналізі сечі в декого виявили 
сліди білка (до 0,033 г/л). Частота протеїнурії 
залежала від тяжкості НП: за середньотяжкого 
перебігу цей симптом виявлено у 16 пацієнтів 
(18,6 %), за тяжкого — у 18 (29,5 %).

Дослідження середніх значень біохімічних 
показників у хворих на НП не виявило їхніх 

Таблиця. Показники загальноклінічного аналізу крові у здорових осіб та хворих з різною тяжкістю перебігу НП 
(M ± m)

Група 
хворих Ер. × 1012 л-1 Le, × 109 л1-

Формула крові ШОЕ, 
мм/год -1

е, % п., % сегм., % лімф., % мон., %

Здорові 4,45 ± 0,05 6,50 ± 2,50 2,75 ± 2,25 3,5 ± 2,5 59,50 ± 12,50 33,00 ± 4,00 7,0 ± 4,0 8,50 ± 6,50

І 
рN–1

3,66 ± 0,07
р*

6,88 ± 0,38
р > 0,05

2,52 ± 0,21
р > 0,05

3,69 ± 0,21
р > 0,05

64,24 ± 0,69
р > 0,05

26,38 ± 0,72
р > 0,05

3,23 ± 0,26
р > 0,05

10,14 ± 1,43
р > 0,05

ІІ 
рN–2

р1–2

3,60 ± 0,05
р*
р > 0,05

9,09 ± 0,35 
р > 0,05
р*

1,71 ± 0,15
р > 0,05
р < 0,01

4,36 ± 0,18
р > 0,05
р < 0,02

64,24 ± 0,76
р > 0,05
р > 0,05

26,24 ± 0,70
р > 0,05
р > 0,05

3,76 ± 0,21
р > 0,05
р > 0,05

17,72 ± 1,25
р > 0,05
р*

ІІІ 
рN–3

р1–3 
р2–3

3,56 ± 0,05
р*
р > 0,05
р > 0,05

10,02 ± 0,49
р > 0,05
р*
р > 0,05

1,46 ± 0,12
р > 0,05
р*
р > 0,05

5,80 ± 0,44
р > 0,05
р*
р < 0,01

65,11 ± 1,17
р > 0,05
р > 0,05
р > 0,05

23,68 ± 1,21
р < 0,05
р > 0,05
р > 0,05

3,34 ± 0,22
р > 0,05
р > 0,05
р > 0,05

27,44 ± 2,33
р < 0,01
р*
р < 0,01

Примітка. Критерій вірогідності різниці середніх показників р: рN–1 — контрольної та І груп; рN–2 — контрольної та ІІ груп; рN–3 — контрольної 

та ІІІ груп; р1–2 — І та ІІ груп; р1–3 — І та ІІІ груп; р2–3 — ІІ та ІІІ груп; * р < 0,001.

Рис. 3. Значення ЛІІ у хворих на НП різної тяжкості
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суттєвих відхилень як від контролю, так і в гру-
пах обстежених (р > 0,05). Концентрація загаль-
ного білірубіну становила (15,33 ± 0,16) проти 
(11,10 ± 9,40) мкмоль/л-1 у здорових осіб, загаль-
ного білка — відповідно (72,58 ± 0,92) проти 
(69,00 ± 9,00) г/л-1, сечовини — (5,65 ± 0,17) 
проти (5,43 ± 2,90) ммоль/л-1, креатиніну — 
(0,078 ± 0,002) проти (0,075 ± 0,031) ммоль/л-1, 
холестерину — (4,54 ± 0,30) проти (5,83 ± 2,20) г/л-1, 
АсАТ — (0,630 ± 0,030) проти (0,610 ± 0,240) 
ммоль/(год × л)-1, АлАТ — відповідно (0,420 ± 0,050) 
проти (0,395 ± 0,285) ммоль/(год × л)-1 (р > 0,05). 
Ймовірно, це пов’язано з тим, що у групи обсте-
жених не брали осіб із супутніми хронічними 
захворюваннями середньотяжкого чи тяжкого 
перебігу чи в стані декомпенсації. У такій кате-
горії осіб зміни в біохімічному аналізі крові, 
можливо, були б вираженіші.

Таким чином, синдром ендогенної інтоксика-
ції посідає одне із провідних місць у клінічній 
картині НП. Ті чи ті об’єктивні та лабораторні 
ознаки ЕІ виявляли практично у всіх пацієнтів, 
проте відхилення від норми багатьох із них не 
були лінійними залежно від тяжкості хвороби, а 

за тяжкого перебігу НП в низці випадків — різ-
носпрямованими. Частота симптомів ЕІ, виявле-
них шляхом опитування та фізикального обсте-
ження пацієнтів, загалом була тим більшою, що 
тяжчим був перебіг недуги, проте значна кіль-
кість та варіабельність їх утруднює кількісну 
оцінку рівня ендогенної інтоксикації. З лабора-
торних тестів найчіткіше відображали тяжкість 
НП рівень ШОЕ, дещо меншою мірою — відсо-
ток еозинофілів та паличкоядерних нейтрофілів 
формули крові, протеїнурія. З метою визначен-
ня ступеня ЕІ при НП можна послуговуватися 
лейкоцитарним індексом інтоксикації, проте його 
слід оцінювати в динаміці та з урахуванням тяж-
кості патологічного процесу за іншими даними, 
оскільки за тяжкого перебігу пневмонії у частини 
хворих він становив 0,5 (що менше від норми).

Висновки
Неспецифічність та значна кількість загаль но-

клінічних виявів ендогенної інтоксикації диктує 
потребу в застосуванні специфічніших критеріїв 
для оцінки виразності її при негоспітальній 
пневмонії. 
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Н.А. Билькевич 

Клинические симптомы эндогенной интоксикации: 
диагностическое значение для оценки ее выраженности 
при внегоспитальной пневмонии

Цель работы — исследовать клинические показатели эндогенной интоксикации у больных с раз-
ной тяжестью внегоспитальной пневмонии (ВП).

Материалы и методы. Обследовано 175 больных ВП І—ІІІ клинических групп, которые находи-
лись на стационарном лечении. Оценивали количество и выраженность клинических симптомов 
эндогенной интоксикации (ЭИ) (данных расспроса, физикального обследования и общеклиничес-
ких лабораторных показателей).

Результаты и обсуждение. Частота выявления и выраженность субъективных признаков ЭИ, 
симптомов, которые обнаруживали при физикальном и лабораторном обследовании больных 
(общий анализ крови, мочи, лейкоцитарный индекс интоксикации), отображали тяжесть болезни, 
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однако не всегда линейно. При тяжелом течении ВП некоторые изменения были разнонаправлен-
ными (в сторону как увеличения, так и уменьшения показателя). Наиболее четко отображали тя -
жесть заболевания показатели СОЭ, процент эозинофилов и палочкоядерных нейтрофилов фор-
мулы крови, а также протеинурия.

Выводы. Неспецифичность и значительное количество общеклинических проявлений эндоген-
ной интоксикации предопределяет необходимость в применении более специфических критериев в 
целях оценки ее выраженности при внегоспитальной пневмонии. 

N.A. Bilkevych

Clinical symptoms of endogenous intoxication: 
diagnostic meaning for its evaluation 
in community-acquired pneumonia

Objective: to study clinical indices of endogenous intoxication in patients with different severity of 
community-acquired pneumonia (CAP).

Materials and methods. 175 in-hospital patients with CAP of I—III clinical groups were examined. The 
expression and frequency of endogenous intoxication (EI) clinical symptoms (complaints, data of physical 
assessment and some laboratory tests) were evaluated.

Results and discussion. Frequency of appearance of the evaluated signs and their values changed 
dependently on the severity of the disease (especially involving data of complete blood count and urinalysis, 
leucocyte intoxication index), however these relations were not always proportional. In severe course of 
CAP there were registered both increase and diminishing of some indices. Such indices as erythrocites 
sedimentation rate, percentage of eosinophils and stub neutrophils in complete blood count formula as well 
as proteinuria were the most clear indicators of the disease severity.

Conclusions. Unspecificity and considerable amount of endogenous intoxication clinical symptoms 
predetermine the necessity of more specific criteria application with the purpose of EI level estimation in 
community-acquired pneumonia.
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