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У статті проаналізовано стан мікрогемоциркуляції (МГЦ) та перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) у 
хворих на негоспітальну пневмонією (НП), сполучену зі стеатозом печінки (СП). Встановлено, що наявність 
хронічної патології печінки (СП ) у хворих на НП сприяло більш істотним порушенням як морфологічних 
і функціональних показників МГЦ, так і змінам процесів ліпопероксидації. Підвищення вмісту продуктів 
ПОЛ в сироватці крові, зокрема малонового діальдегіду, має патогенетичне значення для виникнення і збе-
реження порушень з боку МГЦ у хворих на НП, і особливо чітко виражено при НП, коморбідної зі СП. В 
умовах загальноприйнятої терапії НП у пацієнтів не відбувалося відновлення морфологічних і функціона-
льних показників МГЦ та процесів ліпопероксидації, проте тенденція поліпшення показників мікрогемоди-
наміки та ПОЛ була більш вираженою при відсутності хронічного ураження печінки.  
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манах. – 2014. – Том 12, № 2. – С. 22-27. 

В статье проанализировано состояние микрогемоциркуляции (МГЦ) и перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) у больных внегоспитальной пневмонией (ВП), сочетанной со стеатозом печени (СП). Установ-
лено, что наличие хронической патологии печени (СП) у больных ВП способствовало более выраженным 
нарушениям как морфологических и функциональных показателей МГЦ, так и изменениям процессов ли-
попероксидации. Повышение содержания продуктов ПОЛ в сыворотке крови, в частности малонового ди-
альдегида, имеет патогенетическое значение для возникновения и сохранения нарушений со стороны МГЦ 
у больных ВП, и особенно четко выражено у пациентов с ВП, сочетанной со СП. В условиях общеприня-
той терапии ВП у пациентов не происходило восстановление морфологических и функциональных пока-
зателей МГЦ и процессов липопероксидации, однако тенденция улучшения показателей микрогемодина-
мики и ПОЛ была более выраженной при отсутствии хронического поражения печени. 
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Том 12, № 2. – С. 22-27. 

The state of microhemocirculation (MHC) and lipid peroxidation (LPO) in patients with community-acquired 
pneumonia (CAP) combined with hepatic steatosis (HS) was analyzed. It was established that the presence of 
chronic liver pathology (HS) in patients with CAP promoted more evident disorders of morphological and 
functional indices of MHC and changes of lipoperoxidation processes as well. Increase of LPO products in blood 
serum, especially, malondialdehyde, has pathogenetic importance for the disorders beginning and their storing of 
MHC in patients with CAP, and it is particularly marked in patients with CAP combined with HS. There was not 
any recovery of morphological and functional indices of MHC and lipoperoxidation processes in patients in the 
conditions of generally used therapy of CAP, but tendency of improvement of microhemodynamics indices and 
LPO was more pronounced in the absence of chronic liver lesion. 
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Вступ. Відомо, що від реологічних властивос-
тей крові та стану мікрогемоциркуляторного русла 
(МЦР), залежать адекватне кровопостачання, 
транскапілярний обмін, метаболізм в легеневій 
тканині та її стійкість до патогенних впливів [2, 3]. 
В існуючих дослідженнях, у хворих на негоспіта-
льну пневмонію (НП) було встановлено підви-
щення гемостатичного і зниження фібринолітич-
ного потенціалів крові, збільшення в’язкості, під-
вищення агрегаційної здібності клітин крові [4]. 
Деякі автори спостерігали у хворих на НП наяв-
ність підгострого синдрому дисемінованого внут-
рішньосудинного згортання крові [8], підкреслю-
ючи, що порушення мікрогемоцеркуляції (МГЦ) 
не обмежується вогнищем запалення, а є проявом 

системної запальної реакції. Виразність цих змін 
підвищує ризик подовженого перебігу захворю-
вання, формування вогнищевого пнемофіброзу та 
розвитку хронічних форм бронхолегеневої пато-
логії [4, 8].  

Водночас, запальний процес в легеневій 
тканині перебігає із значною інтенсифікацією 
процесів ліпопероксидації, що призводять до 
підвищення рівня продуктів перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) в сироватці крові (СК) [11, 
17]. Надмірне підвищення рівня ПОЛ призво-
дить до інтенсифікації метаболізму арахидоно-
вої кислоти із збільшенням вмісту лейкотрієнів, 
простагландинів, тромбоксанів та ін. біологічно 
активних речовин, які підтримують запальний 
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процес та погіршують МГЦ [19]. У той же час, 
підвищення рівня продуктів ПОЛ в СК, вважа-
ють як найбільш важливі і універсальні патоге-
нетичні механізми ураження гепатобіліарної си-
стеми, зокрема трансформації стеатозу печінки 
(СП) в неалкогольний стеатогепатит [13, 16]. 
Продукти ПОЛ – малоновий діальдегід (МДА), 
дієнові кон’югати (ДК) та ін., пошкоджують клі-
тинні та субклітинні біомембрани, що призво-
дить до некрозу гепатоцитів чи посилення про-
цесів апоптозу або некробіозу в клітинах печін-
ки із утворенням гігантських мітохондрій з по-
дальшим їхнім руйнуванням [16, 19].  

Оскільки при хронічній патології печінки 
різного ґенезу також спостерігаються чітко ви-
ражені порушення МГЦ та процесів ПОЛ [15, 
19, 20], представляється доцільним проаналізува-
ти можливий негативний вплив супутньої хро-
нічної патології печінки на стан мікроциркуля-
торного гомеостазу та процеси ліпопероксидації 
у хворих на НП. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Стаття виконана у відповідно-
сті до основного плану науково-дослідних робіт 
(НДР) ДЗ «Луганський державний медичний уні-
верситет» та є фрагментом теми «Клініко-
патогенетична характеристика, лікування та меди-
чна реабілітація хворих на негоспітальну пневмо-
нію, сполучену із хронічною патологією гепатобі-
ліарної системи невірусного ґенезу» (№ держреєс-
трації 0108u010526). 

Мета дослідження – вивчити функціональні 
і морфологічні показники мікрогемоциркуляції та 
стан системи перекисного окислення ліпідів у хво-
рих на негоспітальну пневмонію, сполучену зі 
стеатозом печінки. 

Матеріали і методи дослідження. В умовах 
пульмонологічного відділення проведено обсте-
ження 112 хворих на НП у віці від 25 до 54 років, 
серед яких чоловіків було 64 (57,1%), жінок – 48 
(42,9%). Середньої тяжкості перебіг НП був конс-
татований у 72 (64,3%) хворих, тяжкий у 40 (35,7%) 
обстежених. Усі обстежені пацієнти були розподі-
лені на дві репрезентативні групи, рандомізовані за 
віком, статтю та ступенем тяжкості перебігу НП. 
До I групи увійшло 64 хворих на НП, з них 37 
чоловіків (57,8%) та 27 жінок (42,2%). II групу 
склали 48 пацієнтів із встановленим діагнозом НП, 
сполучену (коморбідну) зі СП, з яких 27 чоловіків 
(56,3%) та 21 жінка (43,7%). Діагноз НП встанов-
лювали згідно вимогам діючих в Україні стандар-
тизованих протоколів діагностики та лікування 
хвороб органів дихання [9], СП – згідно існуючим 
рекомендаціям [7, 13, 18]. Для лікування хворих з 
діагнозом НП застосовували засоби загально-
прийнятої терапії. При цьому пацієнтам, що зна-
ходилися під наглядом, призначали антибактеріа-
льні, бронхолітичні засоби, антигістамінні препа-
рати, полівітаміни [10]. Хворим на НП, сполучену 
зі СП вводили також гепатозахисні препарати, а 
саме Ессенціале Н та карсил або силібор [7, 13]. 

Для реалізації мети роботи, поряд із загально-
прийнятим обстеженням, в перші та останні 2-3 

дні госпіталізації, у всіх хворих вивчали стан мік-
рогемодинаміки та активність ПОЛ. В якості осно-
вного методу вивчення МГЦ здійснювали біомік-
роскопію бульбарної кон'юнктиви (ББК) [14] за 
допомогою фотощілинної лампи ЩЛ-2М вироб-
ництва ЗОМЗ (РФ). Додатково використовували 
також метод морфометрії капілярів нігтьового ло-
жа (капіляроскопії) з використанням капіляроскопу 
М-70 А. При проведенні ББК аналізували хід і 
калібр мікросудин, наявність судинних клубочків 
та аневризм, підраховували артеріоло-венулярний 
коефіцієнт (АВК), оцінювали функціонування 
артеріоло-венулярних анастомозів (ABA), число 
діючих капілярів, швидкість і характер кровотоку в 
МЦР, стан позасудинних зон. При капіляроскопії 
враховувалася форма капілярних петель, їхнє чис-
ло в полі зору, стан фону, характер кровотоку і 
видимість мікросудин [12, 14]. При аналізі вираже-
ності морфологічних зсувів з боку мікрогемоди-
наміки розраховувалися кон’юнктивальні індекси 
(КІ): судинних (КІ1), внутрішньосудинних (КІ2) та 
позасудинних (периваскуляриих) (КІ3) порушень, 
а також загальний кон’юнктивальний індекс (КІзаг.) 
за формулою: КІзаг.=КІ1+КІ2+КІ3 [12]. Активність 
ПОЛ досліджували за вмістом у крові кінцевого 
продукту ліпопероксидації – МДА [1] і проміжних 
– ДК спектрофотометрично [5]. 

Статистичну обробку отриманого в ході дослі-
дження цифрового матеріалу здійснювали за до-
помогою одно- та багатофакторного дисперсійно-
го аналізу (пакети ліцензійних програм Мicrosoft 
Windows professionalxp, Microsoft Office 2003, Stadia 
6.1/prof та Statisticа 5.5). При цьому обов’язково 
враховували основні принципи використання ста-
тистичних методів у клінічних випробуваннях лі-
карських препаратів [6]. 

Результати та їх обговорення. В гострому 
періоді НП клінічна картина хвороби характе-
ризувалася наявністю загальноінтоксикаційного, 
респіраторного та астено-невротичного синд-
ромів, а при наявності коморбідної патології у 
вигляді СП також водночас помірно виражених 
ознак хронічного ураження печінки. Обстежені 
хворі скаржилися на загальну слабкість, незду-
жання, зниження апетиту, підвищену пітливість, 
підвищення температури тіла, серцебиття, ди-
фузний головний біль, іноді також запаморо-
чення, порушення сну, кашель із виділенням пе-
реважно слизисто-гнійного мокротиння. 
Суб’єктивними проявами хронічного ураження 
печінки у хворих II групи були дискомфорт, від-
чуття тяжкості, ниючий біль у правій підреберній 
ділянці та прояви диспептичного синдрому. 

При об’єктивному обстеженні у хворих, що 
знаходилися під наглядом, при аускультації вислу-
ховувалося жорстке або послаблене дихання над 
легеневими ділянками, а також сухі та дрібнопухи-
рцеві вологі хрипи на боці ураження легені запа-
льним процесом. У більшості обстежених відміче-
но також наявність притупленості перкуторного 
звуку відповідно до ураженої ділянки легені та не-
рідко обмеження рухливості легеневого краю. 
Об’єктивними проявами СП у хворих на НП були 
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субіктеричність склер, обкладеність язика білим 
або брудним сірим нальотом, гепатомегалія, чут-
ливість печінкового краю при пальпації та його 
ущільнення, у поодиноких випадках – телеангіек-
тазії та пальмарна еритема. Лабораторними озна-
ками загострення СП у хворих на НП було помір-
не збільшення рівня загального білірубіну у СК, 
переважно за рахунок фракції прямого білірубіну, 
підвищення активності АлАТ та АсАТ, а також 
збільшення показника тимолової проби. Нерідко у 
хворих на НП, сполучену зі СП підвищувалася 
активність екскреторних ферментів – гаммаглута-
мілтрансферази та лужної фосфатази. При ульт-
расонографічному дослідженні органів черевної 
порожнини у пацієнтів II групи були виявлені 
ознаки СП різного ступеня у вигляді гепатомегалії, 
підвищення лунощільності паренхіми печінки, 
нечіткої візуалізації діафрагмального контуру ор-
гана, розмитості судинного малюнка. 

При вивченні стану МГЦ методом ББК було 
встановлено, що в гострий період НП у хворих 
обох груп мали місце порушення як морфологіч-
них, так і функціональних показників МЦР, які 
були більш виразними в II групі пацієнтів. Пору-
шення мікрогемодинаміки, виявлені у хворих на 
НП, стосувалися всіх відділів МЦР – судинного, 
внутрішньосудинного і паравазального (позасу-
динного). Зміни з боку мікросудин характеризува-
лися наявністю генералізованого спазму артеріол, 
який одночасно, як правило, супроводжувався ди-
латацією венул, а також нерівномірного їх калібру, 
часто також виразною звитістю венул меандропо-
дібного характеру. У артеріолах, рідше і у венулах, 
виявлялися мікроаневризми стінок мікросудин, які 
частіше зустрічалися у пацієнтів II групи. Через 
спазм артеріол і генерализовану дилатацію венул 
АВК у обстежених нами хворих I групи в серед-
ньому складав 1:4-1:5, а у пацієнтів II групи – 1:5-
1:6, що свідчить про негативний вплив хронічного 
патології печінки на МГЦ. При вивченні стану 
капілярного відділу МЦР було встановлено наяв-
ність у обстежених пацієнтів з НП виразної полі-
морфності капілярів, їх звитості й деформації. Бу-
ло констатовано досить істотне зменшення зага-
льного числа функціонуючих капілярів, у зв'язку з 
чим формувалися досить обширні аваскулярні 
зони. При порівняльному аналізі було встановле-
но, що більш виразні порушення форми капіля-
рів, зниження кількості функціонуючих капілярів з 
утворенням виликих аваскулярних зон також мало 
місце у хворих II групи. У пацієнтів, страждаючих 
на НП, що знаходилися під нашим спотережен-
ням, при проведенні ББК виявлялася також сітчас-
та структура судин, що свідчило про наявність фу-
нкціонуючих АВА. При дії АВА кров частково 
скидалася безпосередньо з артеріол у венули, об-
минаючи при цьому капілярне русло. Це обумов-
лювало виникнення гіпоксії тканин, кровопоста-
чання яких істотно порушується. Встановлено, що 
у хворих II групи частіше виявлялася сітчаста 
структура мікросудин, тобто було більш виразне 
скидання крові по АВА, обминаючи капілярний 
відділ МЦР. Це також свідчить про негативний 

вплив хронічної патології печінки на стан МГЦ у 
хворих на НП. У хворих II групи число виявлених 
при вивченні мікрогемодинаміки судинних клубо-
чків було істотно більше, ніж в I, а деформація 
капілярів і венул – більш виразна, що свідчило про 
обтяжливий вплив супутньої хронічної патології 
печінки на систему МГЦ.  

У хворих на НП також були виявлені й внут-
рішньосудинні розлади МГЦ, виразність яких була 
більш істотною при наявності СП. Так, якщо у 
хворих I групи було констатовано помірно вираз-
не уповільнення кровотоку із зміною його харак-
теристик (кровотік набував гранулярно-зернистого 
характеру), то в II групі в 43,8% випадків спостері-
гався маятникоподібний рух крові, а в 31,3% випа-
дків – ретроградний плин крові у венулах та капі-
лярах, що свідчило про надто виразні порушення 
МГЦ. Досить показово, що лише в II групі у бага-
тьох пацієнтів нами були виявлені ще глибші роз-
лади з боку мікрогемодинаміки, які характеризува-
лися формуванням сладж-синдрому III-IV ступеня 
у венулах і капілярах, а в 16,7% випадків було від-
мічено розвиток сладж-синдрому у всіх відділах 
МЦР – капілярах, венулах та артеріолах з виник-
ненням при цьому тотальної агрегації формених 
елементів крові й повним припиненням (стазом) 
кровотоку.  

Параваскулярні (позасудинні) розлади з при-
воду МЦР в гострому періоді НП характеризува-
лися наявністю периваскулярного набряку різного 
ступеня вираженості, що, як правило, поєднувало-
ся з виявленням в паравазальних зонах мікрогемо-
ррагій, а також пігментних плям на місцях раніше 
існуючих крововиливів. У II групі обстежених мі-
крогеморагії зустрічалися в навколосудинних зо-
нах набагато частіше, ніж у пацієнтів I групи, і чи-
сло їх було істотно вище. Аналіз причин виник-
нення мікрогеморагій у пацієнтів з НП, що були 
під нашим спостереженням, особливо при сполу-
ченні з хронічною патологією печінки (СП), до-
зволяє вважати, що в їх ґенезі має місце підвищена 
ламкість мікросудин, можливо, унаслідок активації 
процесів ліпопероксидації.  

При морфометрії капілярів нігтьового ложа 
(капіляроскопії) у хворих обох груп були виявлені 
блідість і мутність фону (унаслідок виразного пе-
рикапілярного набряку), погана видимість капіля-
рних петель, що також було обумовлене наявніс-
тю набряку. Число функціонуючих капілярів, яке 
оцінювали, виходячи з кількості видимих капіляр-
них петель на одиницю лінійної шкали окуляра 
капіляроскопа, значно знижувалося. Решта капіля-
рів була істотно деформована і змінена, у зв'язку з 
чим вони мали різну форму – звиті, у вигляді "ві-
сімок", ком та крапок. Більш виразні порушення 
форми і нерівномірності калібру капілярів були 
відмічені у хворих II групи, у яких НП була сполу-
чена із СП. У ряді випадків у хворих, що знаходи-
лися під нашим спостереженням, виявлялися лише 
"тіні" капілярів, тобто капіляри, що повністю запу-
стіли, з відсутністю в них кровотоку. При викори-
станні великого збільшення капіляроскопа (х70) 
було виявлено істотне уповільнення кровотоку у 
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видимих капілярах. У II групі у багатьох пацієнтів 
встановлена капіляроскопічна картина, аналогічна 
даним, отриманим з використанням методу ББК. 
У цих пацієнтів виявлялася при капіляроскопії на-
явність маятникоподібних рухів крові в капілярах, в 
окремих мікросудинах ретроградний кровотік, ра-
зом із стазом в інших, що свідчило про глибокі, 
виразні порушення МГЦ. 

При аналізі кількісних показників МГЦ в гост-
рому періоді НП у хворих обох груп було відміче-
но істотне зростання КІ в порівнянні з референт-
ною нормою (табл. 1). Так, у хворих I групи КІ1 в 
середньому в 2,67 раза (Р<0,001), КІ2 – в 3,53 раза 
(Р<0,001), КІ3 – в 8,67 раза (Р<0,001) і КІзаг. – в 3,57 
раза (Р<0,001) перевищували норму. У обстеже-

них II групи кратність збільшення КІ1 відносно 
норми складала 2,95 раза (Р<0,001), КІ2 – 3,87 раза 
(Р<0,001), КІ3 – 10,67 раза (Р<0,001), КІзаг. – 4,19 
раза (Р<0,001).  

При міжгруповому порівнянні показники КІ в 
II групі обстежених вірогідно перевищували ана-
логічні значення КІ у хворих I групи. Наприклад, 
відмінності між показниками КІ1 в групах порів-
няння складали 9,7% (Р<0,05), КІ2 – 8,6% (Р<0,05), 
КІ3 – 18,8% (Р<0,05), КІзаг – 14,8% (Р<0,05). Отже, 
при НП, коморбідній зі СП спостерігаються більш 
виражені розлади функціональних і морфологіч-
них показників МЦР в порівнянні з пацієнтами, у 
яких НП перебігала без хронічної патології печін-
ки. 

Таблиця 1. Показники кон’юнктивальних індексів (КІ) у обстежених хворих (М±m) 

При надходженні до стаціонару При виписці зі стаціонару 
групи обстежених пацієнтів 

КІ у 
балах Норма 

I (n=64) II (n=48) I (n=35) II (n=40) 
КІ1 2,1±0,09 5,6±0,11 P<0,001 6,2±013* P<0,001 2,9±0,12# P<0,05 4,8±0,18*# P<0,001 
КІ2 1,5±0,04 5,3±0,12 P<0,001 5,8±0,14* P<0,001 2,4±0,15# P<0,05 3,6±0,13*# P<0,001 
КІ3 0,3±0,02 2,6±0,1 P<0,001 3,2±0,13*P<0,001 1,2±0,08# P<0,01 2,4±0,08*# <0,001 

КІзаг 3,7±0,14 13,2±0,18 P<0,001 15,5±0,21*P<0,001 5,8±0,24# P<0,01 9,45±0,24*# 
P<0,001 

Примітки: в табл. 1 та 2 P – відображує вірогідність розбіжностей кожного показника стосовно норми; * – віро-
гідність різниці між відповідними показниками у хворих I та II групи при P<0,05; # – вірогідність різниці між відпо-
відними показниками у хворих однієї групи (I або II групи) до та після проведеного лікування при P<0,05. 

Результати вивчення ПОЛ, у обстежених нами 
хворих свідчили, що при надходженні до стаціо-
нару (в гострий період НП) у пацієнтів обох груп 
мале місце значне посилення процесів ліпоперок-
сидації біологічних мембран, на що вказує підви-
щений вміст в СК метаболітів ПОЛ (табл. 2). Зок-
рема, у порівнянні з референтною нормою, серед 
хворих на НП обох груп мало місце збільшення в 
біологічному субстрату, що вивчався концентрації 
МДА. У хворих I групи рівень в СК кінцевого 
продукту ліпопероксидації був вище відносно но-
рми, в середньому, в 2,6 раза (Р<0,001), в II групі – 
в 3,1 раза (Р<0,001). При міжгруповому порівнянні 
концентрації МДА, більш виражені зсуви цього 
показника були констатовані у хворих на НП, що 
перебігала сполучено з хронічним ураженням пе-
чінки. Так, рівень вмісту МДА в СК у пацієнтів II 

групи на 15,7% перевищував аналогічний показ-
ник в I групі та складав, відповідно, 10,25±0,61 
мкмоль/л і 8,64±0,42 мкмоль/л (P<0,05). Концен-
трація проміжних метаболітів пероксидації, в гост-
рий період НП у пацієнтів обох груп так само під-
вищувалась. У хворих I групи рівень в СК ДК був 
вище відносно норми, в середньому, в 1,81 раза 
(Р<0,01), в II групі – в 2,47 раза (Р<0,001). Порівня-
льний аналіз, в досліджених зразках біологічної 
рідини, концентрації ДК у хворих на НП без хро-
нічної патології печінки і сполучену зі СП, свід-
чив, що більш виражені зсуви цього показника 
мали місце у пацієнтів з коморбідною патологією. 
У пацієнтів II групи рівень ДК на 26,6% був ви-
щий ніж у обстежених в I групі та складав, відпові-
дно, 15,32±1,12 мкмоль/л і 11,24±0,98 мкмоль/л 
(P<0,05). 

Таблиця 2. Показники перекисного окислення ліпідів у обстежених хворих (М±m) 

При надходженні до стаціонару При виписці зі стаціонару 
групи обстежених пацієнтів 

Показники 
ПОЛ Норма 

I (n=64) II (n=48) I (n=35) II (n=40) 
МДА 

(мкмоль/л) 3,3±0,2 8,64±0,42 ІP<0,001 10,25±0,61* 
P<0,001 4,81±0,34# P<0,05 6,48±0,42*# 

P<0,01 
ДК 

(мкмоль/л) 
6,2±0,1

5 11,24±0,98 P<0,01 15,32±1,12* 
P<0,001 8,25±0,46# P<0,05 10,21±0,72*# 

P<0,01 
 
Призначення засобів загальноприйнятої тера-

пії хворим на НП, сприяло позитивній динаміці 
проявів захворювання. У всіх пацієнтів спостеріга-
лося зниження виразності загальноінтоксикацій-
ного, респіраторного та астено-невротичного си-
ндромів, причому у більшої частини обстежених, 
подібні прояви зникали до моменту виписки із 
стаціонару. Проте, темп регресії клінічних симп-
томів основного захворювання в групах зіставлен-
ня був різний. Більш повільний темп зниження 

виразності загальноінтоксикаційного, респіратор-
ного та астено-невротичного синдромів був нами 
констатований у хворих на НП, що перебігала 
сполучено із СП. Наприклад, якщо в I групі поді-
бні позитивні зміни відбувалися вже на 5,1±1,3 
день перебування у стаціонарі, то в II групі, поміт-
на регресія цих клінічних симптомів була виявлена 
лише на 9,3±1,5 (Р<0,05) день.  

На тлі позитивних клінічних симптомів пере-
бігу НП, повторно проведене (після завершення 
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терапії) дослідження стану МГЦ виявляло позити-
вні зміни функціональних і морфологічних пока-
зників МЦР. У пацієнтів спостерігалася тенденція 
до прискорення і нормалізації структури кровото-
ку, підвищення лінійної щільності капілярів за ра-
хунок розкриття судин, що не функціонували ра-
ніше, в частині випадків був ліквідований сладж-
синдром, розсмоктувалися мікрогеморагії, зменшу-
валася площа периваскулярного набряку. Проте 
при порівнянні виразності позитивних порушень 
МГЦ в групах зіставлення, відзначалося, що темп 
відновлення функціональних і морфологічних 
показників МЦР у хворих, у яких НП перебігала 
без супутньої хронічної патології печінки, був ви-
ще, ніж при сполучені патології бронхолегеневої 
системи і хронічної патології печінки.  

На тлі позитивних якісних змін МЦР, також 
було констатовано зменшення показників КІ1, КІ2 
і КІ3 і в сукупності – величини КІзаг. При цьому 
кратність зниження, тобто наближення до норми 
вивчених показників у хворих на НП була більш 
значною, ніж у пацієнтів з діагнозом НП, сполу-
ченою з СП (див. табл. 1). Так, кратність змен-
шення значення КІ1 у хворих I групи після завер-
шення лікування складала 1,93 раза (Р<0,001), в 
той час як в II групі лише 1,29 раза (Р<0,01), КІ2 
відповідно – 2,21 (Р<0,001) раза та 1,61 раза 
(Р<0,01), КІ3 у порівнянні з гострим періодом НП 
в I групі зменшився в 2,17 раза (Р<0,001), в II групі 
– в 1,33 раза (Р<0,05). Взагалі величина КІзаг. у 
хворих I групи після завершення лікування змен-
шилася, у порівнянні с первинним дослідженням, 
в середньому в 2,28 раза (Р<0,001), в II групі – в 
1,64 раза (Р<0,001). При міжгруповому порівнянні 
значення КІ1, після завершення основного курсу 
лікування, в II групі було в 1,7 раза (Р<0,05) вище 
аналогічного показника в I групі, кратність різниці 
значення КІ2 складала в середньому в 1,5 раза 
(Р<0,05), КІ3 – в 2,0 раза (Р<0,05). Величина КІзаг. у 
пацієнтів II групи в середньому в 1,6 раза (P<0,05) 
була вище аналогічного показника в I групі.  

При зіставленні кількісних інтегральних пока-
зників МГЦ в групах обстежених пацієнтів із зна-
ченнями КІ норми нами була відмічена лише по-
зитивна динаміка змін величин всіх КІ. Повного 
відновлення показників КІ в умовах загально-
прийнятої терапії НП не відбувалося. У I групі 
хворих КІ1 в середньому в 1,38 раза (Р<0,05), КІ2 – 
в 1,6 раза (Р<0,05), КІ3 – в 4,0 раза (Р<0,01) і КІзаг – 
в 1,57 раза (Р<0,01) перевищували аналогічні по-
казники норми. У II групі обстежених (з супут-
ньою хронічною патологією печінки) кратність 
збільшення КІ1 відносно до норми складало 2,29 
раза (Р<0,001), КІ2 – 2,4 раза (Р<0,001), КІ3 – 8,0 
раза (Р<0,001), КІзаг – 2,55 раза (Р<0,001). При 
цьому вищі показники КІ зберігалися при НП, 
коморбідній зі СП. 

Проведене після завершення терапії досліджен-
ня стану ліпопероксидації встановило, що кратність 
зменшення концентрації МДА в СК хворих I групи 
після завершення лікування складала 1,8 раза 
(Р<0,05), в той час як в II групі зіставлення лише 
1,58 раза (Р<0,05) (див. табл. 2). В I групі концент-

рація МДА в СК на момент завершення лікування 
перевищувала норму в 1,46 раза (Р<0,05), в II групі 
– в 1,96 раза (Р<0,01). Кратність різниці даного по-
казника між хворими I та II групи під час виписки зі 
стаціонару склала 1,35 раза (Р<0,05).  

Аналіз у СК рівня проміжних метаболітів пе-
роксидації свідчив, що кратність зменшення кон-
центрації ДК у хворих I групи після завершення 
лікування складала 1,36 раза (Р<0,05), в II групі – 
1,5 раза (Р<0,05). В I групі рівень ДК в СК на мо-
мент завершення лікування перевищував відповід-
ний показник норми в 1,33 раза (Р<0,05), в II групі 
– в 1,65 раза (Р<0,01). Кратність різниці даного 
показника між хворими I та II групи під час випи-
ски зі стаціонару склала 1,24 раза (Р<0,05). 

При аналізі взаємовідносин між КІзаг. та вміс-
том МДА у СК обстежених пацієнтів встановлено 
наявність кореляційного взаємозв’язку позитивно-
го знаку між цими двома показниками: як у хворих 
на НП, сполучену зі СП (r=+0,712), так і у хворих 
з діагнозом НП (r=+0,653). Це свідчить, що під-
вищення вмісту продуктів ПОЛ у СК, зокрема 
МДА, дійсно має патогенетичне значення для ви-
никнення та збереження порушень з боку МЦР у 
хворих на НП, що особливо чітко вираженою у 
пацієнтів з НП, сполучену зі СП. 

Таким чином, у хворих на НП, сполучену зі 
СП вираженість порушень морфологічних і фун-
кціональних показників МГЦ, та змін процесів 
ліпопероксидації біологічних мембран суттєво 
більша, ніж у пацієнтів з НП. У патогенетичному 
плані порушення МЦР, зокрема збільшення КІ, 
можна пов’язати з накопиченням у крові продуктів 
ліпопероксидації, зокрема МДА, що говорить про 
суттєву патогенетичну роль підвищення вмісту 
продуктів ПОЛ у формуванні порушень мікроге-
модинаміки. В умовах загальноприйнятої терапії 
НП у пацієнтів не відбувалося відновлення мор-
фологічних і функціональних показників МГЦ та 
процесів ліпопероксидації, однак тенденція щодо 
покращення показників мікрогемодинаміки та 
ПОЛ була більш вираженою при відсутності хро-
нічного ураження печінки. 

Висновки: 
1. У хворих в гострому періоді НП виявлені 

суттєві порушення стану мікрогемодинаміки та 
процесів ліпопероксидації біологічних мембран. 
Порушення мікрогемодинаміки мали генералізова-
ний характер і характеризувалися розладом як фун-
кціональних, так і морфологічних показників МЦР. 
Зміни ліпопероксидації у хворих на НП, виражали-
ся у зростанні у СК проміжного метаболіту перок-
сидації – ДК та кінцевого – МДА. Найбільш вира-
жені розлади МЦР та ПОЛ в гострому періоді НП 
встановлені при наявності у хворих сполученої 
хронічної патології печінки у вигляді СП. 

2. У хворих на НП, коморбідну зі СП пору-
шення МЦР характеризувалися наявністю генера-
лізованного спазму артеріол, дилатацією і нерів-
номірністю калібру венул, а також збільшенням 
АВК в середньому до 1:5-1:6, уповільненням кро-
вотоку, а у ряді випадків маятникоподібним рухом 
крові та ретроградним потоком крові у венулах і 
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капілярах, розвитком сладж-синдрому у всіх відді-
лах МЦР з виникненням при цьому тотальної аг-
регації формених елементів крові й повним при-
пиненням (стазом) кровотоку, наявністю мікроге-
морагій в паравазальних зонах та периваскулярно-
го набряку різного ступеня виразності. Зміни кіль-
кісних показники МЦР, у хворих на НП, що пере-
бігала сполучено зі СП, в гострий період пневмо-
нії, виражалися у збільшенні в 2,95 раза КІ1, в 3,87 
раза КІ2, в 10,67 раза КІ3, та в 4,19 раза КІзаг. При 
міжгруповому порівнянні, у випадку сполучення 
НП зі СП, значення КІ1 перевищувало аналогіч-
ний показник у хворих з діагнозом НП на 9,7%, 
КІ2 – 8,6%, КІ3 – 18,8%, КІзаг – 14,8%. 

3. В гострому періоді НП, сполученої зі СП 
рівень МДА у СК перевищував норму в 3,1 раза, 
ДК – в 2,47 раза, що свідчить про суттєве збіль-
шення процесів ліпопероксидації біологічних 
мембран. При міжгруповому порівнянні, у випадку 
сполучення НП зі СП, вміст МДА у СК на 15,7% 
перевищував аналогічний показник у хворих на 
НП без супутнього СП, рівень ДК був вище відпо-
відно на 26,6%. 

4. Встановлено наявність кореляційного взає-
мозв’язку позитивного знаку між КІзаг. та вмістом 
МДА у СК як у хворих на НП, сполучену зі СП 
(r=+0,712), так і у хворих з діагнозом НП (r= 
+0,653). Це свідчить, що підвищення вмісту проду-
ктів ПОЛ у СК, зокрема МДА, дійсно має патогене-
тичне значення для виникнення та збереження по-
рушень з боку МЦР у хворих на НП, що особливо 
чітко виражено у пацієнтів з НП, сполучену зі СП. 

5. В умовах загальноприйнятої терапії НП у 
пацієнтів не відбувалося відновлення морфологіч-
них і функціональних показників МГЦ та проце-
сів ліпопероксидації біологічних мембран, однак 
тенденція щодо покращення показників микроге-
модинаміки та ПОЛ була більш вираженою при 
відсутності хронічного ураження печінки. 
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