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пневмоній. Зокрема, особлива увага приділяється особливостям імунної відповіді та метаболічних 
порушень, які визначають зміни сучасного перебігу пневмоній та мають суттєве значення в комплексному 
лікуванні та веденні пацієнтів. 

Ключові слова: негоспітальні пневмонії, патогенетичні механізми, імунна відповідь, метаболічні розлади 

 
Вступ. У наш час негоспітальна пневмонія 

(НП) займає одне з провідних місць у структурі 
бронхо-легеневої патології зі збереженням тен-
денції до підвищення захворюваності [40, 79]. 
Незважаючи на достатній арсенал сучасних ефек-
тивних протимікробних препаратів, НП все-таки 
залишається не тільки широко поширеним, але і 
потенційно небезпечним для життя захворюван-
ням, і є загально-лікарською проблемою [9, 32]. 
Зважаючи на це, останніми роками даному захво-
рюванню приділяється особлива увага в багатьох 
країнах світу, в тому числі і в Україні [8, 40, 54, 58, 
65, 66]. Найбільше поширення даної патології від-
значено серед осіб працездатного віку [53], хоча 
смертність від НП у осіб молодого та середнього 
віку є найменшою. Водночас, у пацієнтів похилого 
віку з важкою супутньою патологією, а також при 
тяжкому перебігу пневмонії, цей показник зростає 
до 15-30% [38, 63]. Навіть в економічно розви-
нутих країнах вона займає 4-6 місце серед усіх 
причин смерті і перше місце серед причин смерті 
від інфекційних захворювань [45, 48, 62]. 

Особливості клінічного перебігу негоспіта-
льних пневмоній на сучасному етапі. Клініка 
пневмоній за останні роки помітно змінилася, і, в 
першу чергу, це пов’язано зі збільшенням випадків 
(до 30-40%) їх затяжного перебігу, що пов’язують 
з порушенням загальних і локальних адаптаційно-
захисних механізмів людини та виникненням ан-
тибіотикорезистентних штамів мікроорганізмів 
[36, 61, 67]. Розвиток затяжного перебігу НП по-
гіршує прогноз захворювання та значно збільшує 
витрати на лікування. У зв’язку з цим, зрозумілою 
є підвищена увага до вивчення особливостей пе-
ребігу затяжної НП. На заваді вирішення пробле-
ми її діагностики і лікування стоять недоско-
налість уявлень щодо патогенетичних ланок ви-
никнення та перебігу даного захворювання, а та-
кож причин, що сприяють прогресуванню рези-
стентності збудників до антибіотикотерапії [3, 14, 
36, 40]. 

Водночас, дослідження функції зовнішнього 
дихання (ФЗД) у хворих на НП здійснюється 
відносно рідко. Можливо, це обумовлено від-
сутністю необхідності застосування дослідження 
респіраторної функції легень для первинного вста-

новлення діагнозу пневмонії. Проте відомо, що у 
хворих на НП досить часто реєструються значні 
порушення вентиляційної функції легень, що може 
мати несприятливе прогностичне значення щодо 
розвитку хронічної патології бронхо-легеневої 
системи і визначати необхідність реабілітаційного 
лікування [44].  

Роль респіраторних вірусних інфекцій в пе-
ребігу негоспітальних пневмоній. Ріст захво-
рюваності на НП відзначається в періоди 
епідемій грипу або інших респіраторних вірусних 
інфекцій, що сприяє виникненню асоціацій 
вірусів і бактерій, які впливають на всі ланки 
імунного захисту та значно ускладнюють перебіг 
хвороби [64]. Так, гострі респіраторні вірусні ін-
фекції пригнічують як гуморальні, так і клітинні 
механізми імунітету, викликають функціональні 
та морфологічні зміни війчастого епітелію, по-
рушують мукоциліарний кліренс та дренажну 
функцію бронхів у цілому [34, 73, 78]. Віруси 
проникають в епітеліальні клітини верхніх ди-
хальних шляхів і бронхів, викликаючи їх некроз. 
Уражені епітеліальні клітини злущуються, а де-
епітелізовані поверхні зумовлюють зниження 
мукоциліарного кліренсу та інфікуються бак-
теріями, особливо у разі зниження фагоцитарної 
активності нейтрофілів і коміркових макрофагів. 
Це призводить до запалення стінок бронхового 
дерева і створення сприятливих умов для розвит-
ку та прогресування пневмонії [41, 68]. 

Останніми роками перебіг гострих респіра-
торних вірусних інфекцій часто супроводжується 
розвитком важких ускладнень, в тому числі не-
госпітальних пневмоній, а недієвість захисних 
протиінфекційних механізмів макроорганізму, 
масивність інфікування та висока вірулентність 
мікроорганізмів, незважаючи на наявність нових 
антибактеріальних засобів для лікування пнев-
моній, може призводити до летальних випадків 
[57]. Зокрема, в Ужгороді в період пандемії гри-
пу, спричиненої вірусом грипу А (Н1N1), яка ви-
никла в листопаді 2009 року і продовжувалася до 
кінця січня 2010 року, захворювання мало важкий 
перебіг і ускладнювалось вірусно-бактеріальними 
пневмоніями, які у дорослих спостерігались у 
30% випадків [13]. 
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Імунна відповідь при негоспітальних пнев-
моніях. Клінічні особливості НП визначаються як 
характером збудника, так і особливістю імунної 
відповіді. Існує поняття про різноспрямовану ак-
тивність системних та місцевих імунних реакцій, 
які формуються при інфекційному ураженні ле-
гень. Системний імунітет тут характеризується 
ознаками вторинної імунної недостатності: зни-
женням чисельності Т- і В-лімфоцитів, зміною їх 
функціональних характеристик, дисбалансом у 
співвідношенні популяцій лімфоцитів та іму-
ноглобулінів [47]. 

Активація факторів вродженого імунітету (не-
специфічної резистентності та специфічного 
імунітету), забезпечує противірусний захист вна-
слідок сукупного впливу як клітинних, так і гумо-
ральних факторів. Саме фоновий стан неспецифіч-
ної резистентності організму визначає розвиток та 
завершення інфекційного захворювання [29, 70]. 

Пневмонія зазвичай розвивається на фоні по-
рушеного імунного гомеостазу, зокрема, коли за-
хворювання виникає після ангіни, гострого фа-
рингіту, бронхіту, затяжних гострих респіраторних 
інфекцій, чи на тлі інших модифікуючих факторів 
(імуносупресивна терапія) [6, 37]. В свою чергу, 
пригнічення імунної реактивності значною мірою 
зумовлює сповільнене завершення запального 
процесу в легенях, яке, за деякими даними, спо-
стерігається в третині випадків [10]. На патогене-
тичну роль збільшення частоти вторинних імуно-
дефіцитів в популяції та зростання при цьому ролі 
атипових збудників пневмонії, як причини затяж-
ного перебігу пневмоній, вказують також деякі 
інші автори [21]. У чверті пацієнтів пневмонія 
закінчується розвитком хронічних неспецифічних 
захворювань легень [20], що завдає суспільству 
значних економічних збитків.  

Окрім того, слід відзначити, що ризик розвитку 
НП суттєво підвищується з віком. Це обумовлено 
віковими морфофункціональними змінами ор-
ганізму, інволюційним імунодефіцитом, супут-
ньою патологією, низькою фізичною активністю 
[51].  

Отже, імунологічні порушення передують роз-
витку пневмоній, поглиблюються під час їх пере-
бігу та лежать в основі подальшої хронізації за-
хворювань бронхо-легеневої системи [50]. У хво-
рих на НП формується вторинний (набутий) іму-
нодефіцит, який характеризується стійким зни-
женням кількісних і функціональних показників 
специфічних і/або неспецифічних факторів імуно-
резистентності, що надалі створює ризик розвитку 
хронічних інфекційних захворювань, аутоімунної 
патології, алергічних захворювань і пухлинного 
росту [18].  

Важливу роль у протиінфекційному захисті ор-
ганізму відіграють фактори неспецифічної рези-
стентності. Зокрема, поліморфноядерні лейкоцити 
(ПЯЛ), які виконують функцію мікрофагів, є однією 
із провідних ланок цієї системи. Вони складають 

близько 60% від усіх циркулюючих лейкоцитів пе-
риферійної крові та разом із макрофагами беруть 
активну участь у поглинанні та дезінтеграції анти-
генів інфекційних агентів [41,70]. Процес фагоцито-
зу при НП характеризується синдромом дисфункції, 
який полягає у пригніченні поглинальної і бактери-
цидної здатності нейтрофілів крові. Ступінь змін 
показників системи комплементу і фагоцитозу за-
лежить від характеру процесу, його перебігу та 
тяжкості, при цьому ступінь зниження показників 
фагоцитозу перебуває в прямій кореляції зі ступе-
нем тяжкості пневмонії [18].  

Важливою причиною розвитку і несприятливо-
го перебігу захворювань легень є також порушен-
ня продукції активних форм кисню (АФК) фагоци-
туючими клітинами, ослаблення “кисневого вибу-
ху” в нейтрофілах та пригнічення їх фагоцитарної 
активності. АФК визначають мікробоцидний по-
тенціал фагоцитів: недостатнє утворення метабо-
літів кисню сприяє зниженню резистентності до 
інфекційних агентів [51]. У хворих на НП відбува-
ється зниження показників фагоцитарної активно-
сті нейтрофілів, моноцитів та індексу перетрав-
лення мікробних клітин, що вказує на незаверше-
ність процесів фагоцитозу [12, 43]. Однак реакти-
вність ПЯЛ не обмежується одним фагоцитозом, а 
включає в себе такі реакції, як хемотаксис, адгезія, 
кілінг на фоні «дихального вибуху» та внутріклі-
тинне перетравлення бактерій, а також секреторну 
дегрануляцію нейтрофілів, а комплексних дослі-
джень різноманітних проявів реактивності цих 
клітин у хворих на НП обмаль [24].  

Зазвичай імунні порушення є найбільш вира-
женими в гострий період пневмонії, однак вони 
можуть поглиблюватись із наростанням ступеня 
тяжкості захворювання [12]. При пневмонії у 
пацієнтів з високим вмістом Т-супресорів спо-
стерігається в’ялий, затяжний перебіг запального 
процесу в легенях. Тоді як для хворих з дефіцитом 
Т-супресорів характерний алергічний компонент, 
який часто проявляється бронхоспастичним син-
дромом [18]. Водночас, зниження рівня CD4+-
лімфоцитів є прогностичним щодо приєднання 
опортуністичної інфекції [25]. 

Окрім того, деякі дослідники виявили суттєву 
різницю в імунологічних показниках при гострому 
та затяжному перебігу пневмонії [25]. Так, затяжні 
форми вогнищевої пневмонії характеризуються 
більш вираженими і стійкими імунологічними по-
рушеннями, які можуть зберігатися у віддаленому 
періоді (до 12-16 місяців) після перенесеного за-
хворювання [34, 39]. Тяжка і тривала пневмонія 
виникає на фоні значного пригнічення систем 
комплементу, фагоцитозу і функціональної недо-
статності клітинної ланки імунітету [5]. Для за-
тяжного перебігу пневмонії характерне більш ви-
ражене, ніж при гострій пневмонії, пригнічення Т-
клітинної ланки імунітету зі зниженням рівня суб-
популяції Т-хелперів, яка повинна забезпечувати 
проліферацію і диференціювання фагоцитуючих і 
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антитілоутворюючих клітин [18]. Імунна реакція у 
хворих на НП супроводжується формуванням 
ефекторної відповіді за гуморальним (Th2) шля-
хом з пригніченням клітинного (Th1) шляху акти-
вації. Адекватний перебіг захворювання 
пов’язаний з активацією факторів першої лінії за-
хисту – фагоцитарної, комплементарної систем та 
цитокінпродукуючої (інтерлейкін-8(IL-8)) здат-
ності клітин крові, а нетиповий перебіг пневмонії 
асоціюється з їх недостатністю у поєднанні з при-
гніченням натуральних кілерів (NK-клітин) [28].  

Стан імунної системи в різні періоди перебігу 
негоспітальних пневмоній. Відомо, що антибак-
теріальна терапія бронхолегеневих захворювань не 
завжди забезпечує успішне лікування. Це пов’язують 
з імуносупресивними властивостями багатьох за-
собів етіотропної терапії пневмоній [22, 39]. Велике 
значення має пригнічення антибіотиками проліфе-
рації імунокомпетентних клітин внаслідок зниження 
в них вмісту ДНК та РНК [50]. Серед побічних явищ 
антибактеріальної терапії на велику увагу заслуговує 
також бактеріоліз з подальшим вивільненням великої 
кількості ендотоксинів та пригніченням імунної си-
стеми [18]. Тому в періоді ранньої реконвалесценції 
(одразу по завершенню антибіотикотерапії), за дани-
ми деяких дослідників, зазвичай спостерігається ро-
звиток Т-лімфопенії з дисбалансом субпопуляційно-
го складу Т-лімфоцитів, переважно із зменшенням 
циркулюючих в периферійній крові Т-хелперів, ос-
новною функцією яких є стимуляція В-лімфоцитів з 
подальшим перетворенням їх на плазматичні кліти-
ни, здатні продукувати антитіла [59]. Це зменшення 
Т-хелперів проходить на фоні помірного зниження 
абсолютної кількості CD8+-клітин і зниження імуно-
регуляторного індексу CD4+/CD8+, що свідчить про 
формування вторинного імунодефіцитного стану. 
При цьому зменшується кількість активних зрілих Т-
клітин, здатних до негайної імунної відповіді [5, 22, 
39]. Водночас, в периферійній крові спостерігається 
зростання частки 0-лімфоцитів (функціонально 
неповноцінних і недиференційованих Т-лімфоцитів), 
що свідчить про порушення рецепторної здатності Т-
лімфоцитів, яка є проявом їхньої потенційної 
біологічної активності. Це зумовлює зниження імун-
ної відповіді, оскільки рецепторна функція Т-
лімфоцитів є основою в її реалізації [20].  

Виявлення у хворих на НП зниженої кількості 
CD3+-, CD4+-клітин та змін співвідношення 
CD4+/CD8+ свідчить про відносне виснаження 
можливостей імунної системи або неспроможність 
останньої формувати адекватну імунну відповідь 
на антигенний подразник, що може сприяти по-
дальшій хронізації запального процесу [12, 55]. 
При вірусних пневмоніях, ускладнених вторинною 
інфекцією, відбувається більш інтенсивний розви-
ток цитотоксичних реакцій на фоні зниженої ак-
тивності Т-хелперів, що створює сприятливі умови 
для приєднання бактеріальної інфекції [52].  

Зі збільшенням ступеня тяжкості пневмоній 
прогресивно знижується також вміст CD16+-

лімфоцитів, сягаючи найменших значень при тяж-
кому перебігу захворювання [5, 12]. Зниження 
кількості CD16+-лімфоцитів може бути пов’язаним 
з посиленим утворенням циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК), підвищення концентрації яких 
інгібує кілерну активність NK-клітин [33]. NK-
клітини беруть участь у забезпеченні противірус-
ного та протипухлинного захисту завдяки участі в 
реакціях спонтанної та антитілозалежної клітинно-
опосередкованої цитотоксичності, а також 
здійснюють імунорегуляторні функції шляхом 
продукції цитокінів, зокрема інтерферонів [60]. 
При ізольованому дефіциті CD16+-клітин пара-
лельно може спостерігатися й фагоцитарна дис-
функція, оскільки цей маркер експресують і 
нейтрофіли [71]. Це може призвести до видозміни 
клінічної картини захворювання внаслідок приєд-
нання бактеріальних або грибкових інфекцій.  

Зниженню рівня природних кілерів можуть та-
кож сприяти залізодефіцитна анемія, хірургічні 
втручання, депресія, алкоголізм, вживання глюко-
кортикоїдів, пероральних контрацептивів [72, 74]. 
На противагу цьому, гіпертермія посилює 
функціональну активність природних кілерів [80], 
тому необхідний раціональний підхід до антипіре-
тичної терапії при НП.  

Депресія факторів неспецифічної резистент-
ності і Т-клітинної ланки імунітету при НП відбу-
вається на фоні відносної напруженості гумораль-
них факторів: зростання рівня В-лімфоцитів, ЦІК 
та супроводжується дисбалансом факторів 
міжклітинної взаємодії (цитокінів) [5, 60]. 

При вивченні можливих патогенетичних ланок 
НП, суттєву увагу вчені надають характеристиці 
цитокінового профілю, оскільки саме цитокінам 
належить провідна роль у регуляції імунної та за-
пальної реактивності організму [43]. Стан цито-
кінового профілю в гострий період НП характери-
зується гіперпродукцією прозапальних цитокінів 
(IL-2, IL-6, TNFα) на тлі недостатньої кількості 
протизапального IL-4, що свідчить про суттєву 
перевагу прозапальної активності [43]. IL-8 – 
підвищує хемотаксис нейтрофілів (Нф), експресію 
адгезивних молекул, прилипання лейкоцитів до 
ендотеліальних клітин, збільшує проникність су-
дин, активує дегрануляцію опасистих клітин [41].  

Метаболічні порушення в системі перекисне 
окислення ліпідів-антиоксидантний захист та 
ендогенна інтоксикація при негоспітальних 
пневмоніях. Згідно з сучасними поглядами щодо 
молекулярних механізмів розвитку пневмонії за-
гальновизнаною є роль активних форм кисню 
(АФК) [46,49]. Відомо, що в нормі АФК (суперок-
сид-аніон, гідроксил, перекис водню) відіграють 
велику роль в багатьох життєво важливих проце-
сах в організмі (біоенергетичні процеси, підтримка 
гомеостазу, окислення, детоксикація екзо- і ендо-
генних сполук) [46, 49]. Однак неконтрольована 
генерація АФК в ході окислювального вибуху при 
недостатності захисної функції антиоксидантної 
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системи (АОС) призводить до окислювальних мо-
дифікацій білків, нуклеїнових кислот, ферментів 
та активації вільнорадикального перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ) [77]. В той же час, недо-
статність утворення метаболітів кисню, які во-
лодіють бактерицидною дією, може призвести до 
хронізації запального процесу [30].  

Згідно з представленими даними [1,7], інтен-
сивність накопичення продуктів ПОЛ при пнев-
моніях неоднакова. Так, в конденсаті видихувано-
го повітря (КВП) хворих на вентилятор-
асоційовану пневмонію, виявлено незначне збіль-
шення загальних полієнових та первинних про-
дуктів ПОЛ, тоді як рівень вторинних і кінцевих 
продуктів ПОЛ і активність антиоксиданту – ката-
лази не відрізняється від здорових осіб. При гос-
пітальній пневмонії спостерігається підвищення 
накопичення всіх продуктів ПОЛ та зниження ак-
тивності ферментів системи антиоксидантного 
захисту (АОЗ), що зумовлює посилення інтенсив-
ності процесів ПОЛ. Ці ознаки дисбалансу приз-
водять до значного посилення мембранодеструк-
тивних процесів та деградації легеневого сурфак-
танту [1, 7]. Комплексне дослідження показників 
ПОЛ у хворих з гострим перебігом пневмонії доз-
волило встановити вірогідну залежність виявлених 
порушень і від тяжкості перебігу та розповсюд-
ження патологічного процесу [23].  

Слід відзначити, що порушення балансу в си-
стемі ПОЛ-АОЗ при гострих або хронічних пато-
логічних станах, в тому числі і при НП, можуть 
сприяти накопиченню токсичних сполук, що зумо-
влює виникнення ендогенної інтоксикації [31]. В 
сучасній літературі синдром ендогенної інтокси-
кації розглядається як неспецифічний процес з 
великою кількістю клінічних, біохімічних та іму-
нологічних проявів, що свідчить як про 
невідповідність між утворенням і екскрецією про-
дуктів «нормального» обміну, так і речовин пато-
логічного метаболізму [11, 16, 27, 35]. За своєю 
суттю метаболічна інтоксикація є закономірним 
наслідком порушень мікроциркуляції, газообміну, 
процесів ПОЛ, які призводять до накопичення в 
тканинах і біологічних рідинах продуктів девіант-
ного обміну, тканинної деструкції і клітинних 
стресових медіаторів [17, 56, 69, 76].  

Серед різноманітних складових інтоксикації 
особливе місце посідають молекули середньої ма-
си (МСМ), в першу чергу їх пептидні компоненти, 
котрі, на думку багатьох дослідників, відіграють 
значну роль у процесах ендотоксикозу [2, 75]. 
Рівень МСМ розглядають як неспецифічний кри-
терій ендогенної інтоксикації (ЕІ) організму будь-
якого походження і в деяких випадках використо-

вують для оцінки важкості перебігу хвороби, 
ефективності лікування та прогнозу [19, 42].  

Для хворих на НП характерним є підвищення 
МСМ в сироватці крові. За даними О. Боб (2011), 
показники ендогенної інтоксикації на момент гос-
піталізації хворих з вірусними та бактеріальними 
пневмоніями підтверджували наявність інтоксика-
ційного синдрому, причому вміст МСМ у хворих з 
вірусними пневмоніями був вищим, ніж з бак-
теріальними [15]. 

Високі рівні МСМ у сироватці крові хворих на 
НП здатні пригнічувати бактерицидну і поглинаю-
чу активність фагоцитів і, цим самим, блокувати 
рецепторний апарат клітин [4, 51]. Вивчення особ-
ливостей клініко-лабораторних проявів синдрому 
ендогенної інтоксикації (СЕІ) у хворих на НП по-
казало, що у хворих похилого віку показник МСМ 
не є головним в клінічній картині пневмонії, а його 
прояви досить часто залишаються стертими в 
порівнянні з особами молодшого віку і можуть 
слугувати тільки орієнтовною основою для прове-
дення досліджень [31]. 

Великий інтерес викликає розгляд проблеми 
накопичення підвищеної кількості МСМ у 
взаємозв’язку зі станом антиоксидантного захи-
сту, що може бути опосередкованою ознакою 
активності утворення продуктів ПОЛ. З одного 
боку, накопичені у великій кількості МСМ ви-
ступають в ролі вторинних токсинів, які викли-
кають багато розладів, інгібують мітохондріаль-
не окислення і здатні інгібувати реакцію фосфо-
рилювання глюкози, що повинно, в кінцевому 
результаті, приводити до накопичення продуктів 
ПОЛ. З іншого боку, МСМ здатні проявляти ан-
тиоксидантний ефект, який перешкоджає вис-
наженню системи АОЗ [26].  

Таким чином, характер етіологічних чинників 
та модифікуючі обставини виникнення негос-
пітальної пневмонії у великій мірі визначають 
адекватність відповіді макроорганізму, особли-
вості реагування імунної системи та метаболічних 
процесів, які змінюються у різні періоди перебігу 
хвороби, що необхідно враховувати як в плані 
комплексного лікування хворих, так і для забезпе-
чення повноцінної імунореабілітації після перене-
сеної пневмонії, що необхідно для попередження 
повторних інфекційно-запальних процесів. Окрім 
того, доцільним є моніторинг показників, що ха-
рактеризують стан системи ПОЛ-АОЗ і вира-
женість ендогенної інтоксикації як в якості кри-
теріїв метаболічних змін, які відбуваються в ор-
ганізмі, так і з метою контролю активності запаль-
ного процесу, адаптації організму до патологічно-
го стану і своєчасної корекції лікування.  
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COMMUNITY ACQUIRED PNEUMONIA: SOME ASPECTS OF PATHOGENIC MECHANISMS 

Several pathogenic mechanisms of community acquired pneumonia were discussed in the present literary review. 
In particular, special attention is devoted to the peculiarities of immune response and metabolic disorders that 
define the changes in the duration of pneumonia today which are important in the treatment and management of 
patients.  
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