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Ðîáîòà âèêîíàíà íà áàç³ Äåðæàâíî¿ óñòàíîâè «²í-
ñòèòóò ì³êðîá³îëîã³¿ òà ³ìóíîëîã³¿ ³ì. ². ². Ìå÷íèêîâà 
Íàö³îíàëüíî¿ àêàäåì³¿ ìåäè÷íèõ íàóê Óêðà¿íè » çà 
òåìîþ: «Âèâ÷èòè ñó÷àñí³ òåíäåíö³¿ ôîðìóâàííÿ àí-
òèá³îòèêî ðåçèñòåíòíîñò³ ñåðåä çáóäíèê³â ãí³éíî-
çàïàëüíèõ óñêëàäíåíü â òîðîêàëüí³é òà àáäîì³íàëü-
í³é õ³ðóðã³¿», ¹ äåðæàâíî¿ ðåºñòðàö³¿ 0108U001296, 
øèôð ÀÌÍ 84/2008. 

Âñòóï. Ó òåïåð³øí³é ÷àñ, ïíåâìîí³ÿ ðîçãëÿäàºòü-
ñÿ ÿê ãîñòðå ³íôåêö³éíå çàõâîðþâàííÿ ç âîãíèùå-
âèì óðàæåííÿì ðåñï³ðàòîðíèõ â³ää³ë³â òà âíóòð³ø-
íüîàëüâåîëÿðíîþ åêñóäàö³ºþ, ùî âñòàíîâëþºòüñÿ 
ó ðàç³ îá’ºêòèâíîãî ³ ðåíòãåíîëîã³÷íîãî îáñòåæåííÿ. 
Ñó÷àñí³ ïðîâ³äí³ â÷åí³ ªâðîïè òà Àìåðèêè ââàæàþòü, 
ùî ïíåâìîí³þ ñë³ä êëàñèô³êóâàòè ç óðàõóâàííÿì 
îñîáëèâîñòåé ³íô³êóâàííÿ òà óìîâ âèíèêíåííÿ çà-
õâîðþâàííÿ. ²ñíóþòü íàñòóïí³ ïíåâìîí³¿: ïîçàë³êàð-
íÿíà – âèíèêàº ó ïàö³ºíò³â íà äîìó, òà ãîñï³òàëüíà 
ïíåâìîí³ÿ – ó ïàö³ºíò³â ñòàö³îíàðó ï³ñëÿ 48 ãîäèí 
ïðèñóòíîñò³ ó â³ää³ëåíí³ [16, 17, 21]. 

Äîñÿãíåííþ ñòåðèëüíîñò³ íèæí³õ äèõàëüíèõ 
øëÿõ³â ñïðèÿº íîðìàëüíå ôóíêö³îíóâàííÿ ìóêîöå-
ëþëÿðíîãî àïàðàòó òðàõå¿ òà áðîíõ³â, äîñòàòíÿ àí-
òèáàêòåð³éíà àêòèâí³ñòü àëüâåîëÿðíèõ ìàêðîôàã³â ³ 
ñåêðåòîðíèõ ³ìóíîãëîáóë³í³â[9]. 

Êë³í³÷íå çíà÷åííÿ ãí³éíî-äåñòðóêòèâíèõ ïðîöå-
ñ³â ó ëåãåíÿõ äî ñêëàäó ÿêèõ â³äíîñÿòüñÿ àáñöåñè ëå-
ãåí³â òà åìï³ºìè ïëåâðè â³äçíà÷àºòüñÿ òèì, ùî âîíè 
ìîæóòü áóòè óñêëàäíåííÿì ïîçàë³êàðíÿíî¿ ïíåâìî-
í³¿. Ðîçãëÿäàòè àáñöåñè ëåãåíü òà åìï³ºìó ïëåâðè 
ò³ëüêè ÿê õ³ðóðã³÷íó ïàòîëîã³þ íåìîæëèâî, òîìó ùî 
âîíè ìàþòü ³íôåêö³éíó ïðèðîäó ³ ïîòðåáóþòü íà-
ñàìïåðåä ïðîâåäåííÿ åò³îòðîïíî¿ ïíåâìîí³¿, îñíî-
âó ÿêî¿ ñêëàäàþòü ñó÷àñí³ àíòèáàêòåð³éí³ ïðåïàðàòè 
[5, 15, 26]. 

Ãîñòðèé àáñöåñ ëåãåí³â âèíèêàº ÿê óñêëàäíåííÿ 
ïíåâìîí³¿ ó âèïàäêàõ ïîðóøåííÿ ïðîõ³äíîñò³ áðîí-
õ³â, ñïàçìó, àïòóðàö³¿ áðîíõ³â â’ÿçêèì ñåêðåòîì, ùî 
ïðèçâîäèòü äî êîìïðåñ³¿ ñóäèí, ñòàçó, òðîìáîçó òà 
íåêðîçó ëåãåíåâî¿ òêàíèíè. Ìíîæèíí³ àáñöåñè ëå-
ãåí³â íàé÷àñò³øå óòâîðþþòüñÿ ó âèïàäêàõ ñòàô³ëî-
êîêîâèõ äåñòðóêö³é ëåãåí³â [13]. Àáñöåñè ëåãåí³â 

ìàþòü òðè åòàïè òå÷³¿: ³íô³ëüòðàö³ÿ, äðåíóâàííÿ òà 
çàæèâëåííÿ ç óòâîðþâàííÿì â ïîäàëüøîìó ïîðîæ-
íèíè [4, 6, 11, 12, 18]. Äî ³íøî¿ ôîðìè ãí³éíî-äèñ-
òðóêòèâíèõ óñêëàäíåíü ïíåâìîí³¿ â³äíîñèòüñÿ åìï³-
ºìà ïëåâðè, ÿêà âèíèêàº ïðè òðàíñôîðìàö³¿ âèïîòó 
ç ôîðìóâàííÿì âîãíèùà çàïàëåííÿ òà íàêîïè÷åííÿ 
ô³áðèíó ³ ãíîþ [2, 14, 20]. 

Ó äîàíòèá³îòè÷íó åïîõó ïðè åìï³ºìàõ ïëåâðè 
äîëÿ âèëó÷åíîãî S. Pneumoniae ñêëàäàëà 60 – 70 %, 
à ó òåïåð³øí³é ÷àñ öåé çáóäíèê âèëó÷àºòüñÿ ó 10 % 
âèïàäê³â [3]. Ó òåïåð³øí³é ÷àñ äåÿê³ àâòîðè ââàæà-
þòü, ùî ïðè ãí³éíî-äåñòðóêòèâíèõ ïðîöåñàõ ó ëåãå-
íÿõ ñåðåä ãðàìïîçèòèâíèõ çáóäíèê³â äîì³íóþòü S. 
Pneumoniae (21,7 %), S aureus (4,5 %), ñåðåä ãðàì-
íåãàòèâíèõ – P. àeroginosa (30,9 %) ³ àñîö³àö³¿ ì³êðî-
îðãàí³çì³â ç Candida albicans (7,5 %) [7]. Çáóäíèêàìè 
àáñöåñ³â ëåãåíü ìîæóòü áóòè àíàåðîáí³ ì³êðîîðãà-
í³çìè: Bacteroides spp., F. nucleatum, F. necroforum, 
Peptostreptococcus spp., P. Niger [23, 24]. 

Äèõàëüí³ øëÿõè ó íîðì³ êîëîí³çóþòü S. anginosus, 
S. intermedis, àëå â óìîâàõ çíèæåííÿ ðåçèñòåíòíîñò³ 
îðãàí³çìó ö³ ì³êðîîðãàí³çìè âèëó÷àþòü ïðè ãí³éíî-
çàïàëüíèõ ïðîöåñàõ ó ëåãåíÿõ, ùî ï³äòâåðäæóº ¿õíþ 
åò³îëîã³÷íó çíà÷óù³ñòü [1]. 

Ñòåðèëüí³ñòü âåðõí³õ äèõàëüíèõ øëÿõ³â çàëåæèòü 
òàêîæ â³ä åôåêòèâíîñò³ ìóêîö³ë³àðíîãî àïàðàòó îð-
ãàí³â äèõàííÿ. Â óìîâàõ óøêîäæåííÿ ìóêîö³ë³àðíî-
ãî çàõèñòó àíàåðîáí³ ì³êðîîðãàí³çìè ùî ñòàíîâëÿòü 
îñíîâíó ÷àñòèíó íîðìàëüíî¿ ì³êðîôëîðè ñëèçîâèõ 
îáîëîíîê íîñîãëîòêè âèêëèêàþòü òÿæê³ çàïàëüí³ 
ïðîöåñè îðãàí³â äèõàííÿ [19, 25, 28]. 

Õ³ìîê³íè, äî ÿêèõ â³äíîñÿòüñÿ ²Ë-6 (³íòåðëåé-
ê³í-6), ìàêðîôàãàëüíèé á³ëîê çàïàëåííÿ, ïåïòèä-2 
àêòèâóþòü íåéòðîô³ëè. ²ìóíí³ êë³òèíè íàêîïè÷óþòü-
ñÿ íà àëüâåîëÿðíèõ ìåìáðàíàõ ëåãåíü ³ ðåêðóòóþòü 
ñïåöèô³÷í³ êë³òèíè çàïàëåííÿ [29]. Â ³ìóíí³é â³äïî-
â³ä³ ² òèïó ïðèéìàþòü ó÷àñòü Th

1
-êë³òèíè, ÿê³ äåêðå-

òóþòü ²Ë-2, ²ÔÍ-γ (³íòåðôåðîí – γ), ÔÍÏ-α (ôàêòîð 
íåêðîçó ïóõëèíè-α), à ó ³ìóííî¿ â³äïîâ³ä³ ²² òèïó – Th

2
-

êë³òèíè, ùî äåêðåòóþòü ²Ë-4, ²Ë-5, ²Ë-6, ²Ë-10. 
Íåçâàæàþ÷è íà âåëèêó ê³ëüê³ñòü äîñë³äæåíü â³-

ò÷èçíÿíèõ òà çàêîðäîííèõ àâòîð³â ùîäî âèâ÷åííÿ 
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етіологічних збудників гнійнодеструктивних усклад
нень пневмоній та особливостей імунної відповіді 
хворого, доцільним вважається подальші комплек
сні дослідження, що сприяють оптимізації та ефек
тивності лікувального процесу. 

метою даних досліджень було вивчення різ
номанітності мікроорганізмів, що вилучали з вмісту 
абсцесу та емпієми плеври за допомогою мініінва
зивних втручань та зміни кількості прозапальних 
цитокінів (іЛ1β, іЛ6) у сироватці крові хворих з 
ускладненнями позалікарняної пневмонії та у хворих 
з доброякісною течією процесу. 

Об’єкт і методи дослідження. об’єктом мікро
біологічних досліджень був ексудат з порожнини 
абсцесу та плевральної порожнини, отриманих у 
87 хворого на гнійнодеструктивні ускладнення по
залікарняної пневмонії за допомогою мініінвазив
них втручань (67 – чоловіків, 20 – жінок від 26 до 60 
років). Бактеріологічні дослідження були виконані за 
стандартною методикою, що спрямована на вилу
чення і ідентифікацію мікроорганізмів у дослідному 
матеріалі [16, 17]. 

імунологічні дослідження були проведені у 87 
хворих (67 – чоловіків, 20 – жінок) віком від 26 до 
60 років з абсцесами легень та емпіємами плеври 
та людей контрольної групи (27 людей), та у 107 
хворих з поза лікарняною пневмонією, що була без 

ускладнень. матеріалом досліджень була сироват
ка крові хворих на гнійнодеструктивні ускладнення 
позалікарняної пневмонії та кров людей контрольної 
групи. рівень іЛ 1β та іЛ6 визначали за допомо
гою імуноферментних тестсистем «ВекторБест» 
(росія) за стандартною методикою [10]. статистич
ну обробку результатом проводили використовуючи 
критерій ст’юдента [8]. рівень значущості отрима
них результатів розраховували при р≤0,01. 

Результаті досліджень та їх обговорення. При 
мікробіологічному дослідженні гнійного вмісту ви
лученого за допомогою мініінвазивного втручання 
з порожнини абсцесу та плевральної порожнини 
легень було ідентифіковано до 6 родів мікроорга
нізмів. серед грампозитивних аеробів було вилу
чено Staphilococcus spp., Strepticoccus spp., грам
негативних аеробів – Pseudomonas spp., Klebsiella 
spp., та анаеробів – Clostridium spp., Peptostrepto
coccus spp. концентрація вилучених мікроорганізмів 
коливалась від 103 – 107 куо/мл. найбільша кількість 
штамів мікроорганізмів, що була вилучена з гнійного 
вмісту приходилась на K. pneumoniae – 25 штамів. 
кількість штамів S. aureus, S. epidermidis, P. aerugi
nosa, Peptostreptococcus anaerobica була однакова 
– 15 штамів. найменшу кількість вилучених штамів 
складала с. perfringens – 5 штамів та S. pneumoniae 
– до 10 штамів. кількість грам негативних збудників, 

Рис. 1. видовий склад мікрофлори гнійного 

вмісту, вилученого у хворих на гнійно-деструктивні процеси. …

Рис. 2. кількість асоціантів у мікро біоценозах гнійного вмісту з плев-

ральної порожнини та порожнини абсцесу. 

таких як P. аeruginosae складала 15 
штамів (рис. 1). …у 30 % хворих з 
гнійнодеструктивними процесами 
легень вилучали K. pneumoniae, S. 
aureus, S. epidermidis, P. aeruginosa, 
а серед анаеробних мікроорганіз
мів найчастіше (30 % хворих) був 
ідентифіковано Peptostreptococ
cus anaerobica та 10 % хворих с. 
perfringens. 

звертає на себе увагу, що при 
оцінці видової щільності у хворих 
на абсцес легень та емпієму плев
ри найчастіше вилучали двохком
понентні асоціації мікроорганізмів 
(у 50 % хворих). монокомпонентні 
етіологічні збудник (P. аeruginosa) 
був вилучен у 30 % хворих, а у 10 % 
хворих мікроорганізми зустрічалися 
у трьох та чотирьохкомпонентних 
асоціаціях (рис. 2). 

у хворих з тяжким перебі
гом позалікарняної пневмонії, що 
ускладнилась абсцесом легень та 
емпіемою плеври дослідили рівні 
прозапальних цитокінів (іЛ1β, іЛ6) 
та порівняли ці показники з показ
никами хворих на поза лікарняну 
пневмонію без ускладнень. рівень 
іЛ1β у сироватці крові хворих з гній
нодеструктивними ускладненнями 
був майже вдвічі більше ніж у хво
рих на пневмонію без ускладнень 
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і відповідно складав 4,07 ± 0,2 пг/мл та 2,2 ± 0,1 пг/
мл. рівень іЛ6 у хворих з гнійнодеструктивними 
ускладненнями пневмонії був майже в п’ять разів 
вище за показниками іЛ6 у хворих з пневмонією без 
ускладнень (65,24 ± 0,22 пг/мл та 14,13 ± 0,53 пг/мл 
відповідно). 

висновки. таким чином результати мікробіо
логічних досліджень підтверджують необхідність 
проведення мікробіологічного моніторингу у хво
рих яким проводять мініінвазивні втручання при 
гнійнодеструктивних ускладненнях позалікарняної 
пневмонії. 

1. При мініінвазивному втручанні у хворих на 
абсцесс легень та емпіему плеври найчастіше 
з грудної порожнини був вилучен представник 
условнопатогенної флори K. pneumoniae. 

2. P. Aeruginosa при гнійнодеструктивних 
ускладненнях поза лікарняної пневмонії найчастіше 
вилучаються як моно компонентний збудник. 

3. майже у половини хворих на абсцес легенів 

та емпієму плеври вилучались двохкомпонентні 

асоціації збудників процесу. 

4. у хворих з тяжким перебігом поза лікарняної 

пневмонії, що в подальшому ускладнилась абсце

сом легень та емпіємою плеври рівні прозапаль

них цитокінів іЛ1β, іЛ6 у сироватці крові хворих 

був значно підвищеним у порівнянні з рівнем цих 

показників хворих з течією поза лікарняної пневмонії 

без ускладнень. 

перспективи подальших досліджень. Доціль

ним вважаємо проведення досліджень, що направ

лене на вивчення рівнів інших показників клітинного 

та гуморального імунітету (CD3, CD 4, CD 8, Ig A, Ig 

M, Ig G) і дослідити зв’язки цих показників з змінною 

прозапальних цитокінів. 
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дЕЯкі мікРОБіОлОгічНі та імуНОлОгОчіНі аспЕкти ускладНЕНь пОЗалікаРНЯНОї 

пНЕвмОНії
Бакуменко а. в. 
Резюме. клінічне значення абсцесу легень та емпієми плеври у хворих відзначається тим, що проце

си можуть бути ускладненнями тяжких поза лікарняних пневмоній. інтенсивне консервативне лікування цих 
хвороб у 60 – 70 % випадків може привести до повного одужання, але у разі тяжкої течії запального процесу 
у комплексі з консервативним лікуванням використовують хірургічне втручання. Відомо, що ускладнення 
поза лікарняної пневмонії сприяє не тільки особливість збудника, а на сам перед імунореактивність хворого. 
з метою оптимізації лікувального процесу у хворих з абсцесом легень та емпіємою плеври велике значення 
має встановлення етіологічного фактору інфекційного процесу. 

Вивчали різноманітність мікроорганізмів, що вилучали за допомогою мініінвазивних втручань. При мі
кробіологічному дослідженні гнійного вмісту ідентифікували 6 родів мікроорганізмів: Staphilococcus spp., 
Strepticoccus spp., грамнегативних аеробів – Pseudomonas spp., Klebsiella spp., та анаеробів – Clostridium 
spp., Peptostreptococcus spp. найбільша кількість штамів мікроорганізмів, вилучених з гнійного вмісту скла
дали K. pneumoniae – до 25 штамів. майже у 50 % хворих з порожнини абсцесів та плевральної порожнини 
вилучали двокомпонентні асоціації мікроорганізмів. у хворих з тяжким перебігом пневмоній ускладнених 
гнійнозапальними процесами рівень іЛ 1 β у сироватці крові був майже вдвічі більше у порівнянні з рівнем 
цього показника в сироватці хворих з поза лікарняною пневмонією без ускладнень. також рівень іЛ6 у хво
рих з ускладненнями пневмоній був майже у 5 разів вище в порівнянні з цим показником в сироватці крові з 
доброякісною течією позалікарняної пневмонії. 

ключові слова: негоспітальна пневмонія, абсцес легень, емпієма плеври, мікроорганізми, цитокіни. 
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НЕкОтОРЫЕ микРОБиОлОгичЕскиЕ и імуНОлОгОчіНі аспЕктЫ ОслОЖНЕНиЙ вНЕБОль-

НичНОЙ пНЕвмОНии
Бакуменко а. в. 
Резюме. клиническое значение абсцесса легких и эмпиемы плевры у больных отмечается тем, что 

процессы могут быть осложнениями тяжелых внебольничных пневмоний. интенсивное консервативное ле
чение этих болезней в 60 – 70 % случае может привести к полному выздоровлению, но в случае тяжелого 
течения воспалительного процесса в комплексе с консервативным лечением используют хирургическое 
вмешательство. известно, что осложнению внебольничной пневмонии способствует не только особенность 
возбудителя, а в первую очередь иммунореактивность больного. с целью оптимизации лечебного процесса 
у больных с абсцессом легких и эмпиемой плевры большое значение имеет установление этиологического 
фактора инфекционного процесса. 

изучали разнообразие микроорганизмов, которые изымали с помощью миниинвазивных вмеша
тельств. При микробиологическом исследовании гнойного содержимого идентифицировали 6 родов ми
кроорганизмов: Staphilococcus spp., Strepticoccus spp., грамотрицательных аэробов – Pseudomonas spp., 
Klebsiella spp., но анаэробов – Clostridium spp., Peptostreptococcus spp. наибольшее количество штаммов 
микроорганизмов, изъятых из гнойного содержимого K. pneumoniae – до 25 штаммов. Почти в 50 % больных 
из полости абсцессов и плевральной полости изымали двухкомпонентные ассоциации микроорганизмов. 
у больных с тяжелым течением пневмоній, усложненных гнойнодеструктивніми процессами уровень іЛ 1 
β в сыворотке крови был почти вдвое больше в сравнении с уровнем этого показателя в сыворотке больных 
с внебольничной пневмонией без осложнений. также уровень іЛ 6 у больных с осложнениями пневмоний 
был почти в 5 раз выше по сравнению с этим показателем в сыворотке крови с доброкачественным течени
ем внебольничной пневмонии. 

ключевые слова: негоспитальная пневмония, абсцесс легких, эмпиема плевры, микроорганизмы, 
цитокины. 
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Some Microbiological and Immunological Aspects of community Acquired Pneumonia (CAP) 

Complications
Bakumenko A. V. 
Abstract. The clinical value of lung abscess and pleural empyema is specified by that these processes can be 

the complications of severe community acquired pneumonia. Intensive conservative treatment of diseases can lead 
to the complete recovery in up to 60 – 70 % of patients, however in the case of severe course of the process surgical 
intervention is ordinary used in a complex with conservative treatment. It is well known that not only the features 
infective agents, but first of all patient immunoreactivity determine the complications of pneumonia. For treatment 
optimization of the patients with lung abscess and pleural empyema it is necessary to reveal an etiological factor of 
the infections. 

Modern scientists of Europe and America believe that pneumonia is classified according to the peculiar 
features of contamination and conditions of disease emergence. There are an extra hospital pneumonia which is 
arising in patients at home, and the community acquired pneumonia which is arising in patients after 48 hours of 
hospitalization. 

Acute lung abscess arises as pneumonia complication in the case of bronchial tubes obstruction, spasm, 
bronchial tubes apturation by viscous secret that leads to vessels compression, stasis, thrombosis and the lung 
tissue necrosis. 

Now some scientists suggest that S pneumoniae (21,7 %) and S. aureus (4,5 % ) predominate among the gram
positive activators of purulentdestructive pneumonia, and P. aeroginosa (30,9 %) dominates (is more common) 
among the gramnegative activators of disease. Also it has been shown coinfection by the bacterias with Candida 
albicans (7,5 %). 

Cytokine to which IL6 belongs activate neutrophils. Immune cells adhere to alveolar membrane of lungs and 
recruit the specific inflammatory cells to it. 

In this work a variety of microorganisms isolated by means of miniinvasive interventions from patients with lung 
abscess and pleural empyema have been studied. 

Bacteriological assay revealed six microorganisms’ species: Staphylococcus spp. Streptococcus spp. Pseudo
monas spp. Klebsiella spp. Peptostreptococcus spp. Clostridium spp. in isolated purulent contents. 

K. pneumoniae is the most widespread among strains isolated from purulent contents (25 strains). The two 
component microorganisms associations have been detected in purulent contents of a half of patients with lung 
abscess and pleural empyema, The serum of patients with purulent destructive pneumonia had almost twice higher 
level of IL1β than serum of patients with extra hospital pneumonia without complications. The IL6 level in the 
serum of patients with purulent destructive complications was nearly 5 times higher in comparison with the level of 
the same inflammatory cytokine in patients with the benign course of pneumonia. 

Key words: community acquired pneumonia, lung abscess, pleural empyema, microorganisms, cytokine. 
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