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Передмова 

У сучасній теоретичній та  клінічній медицині проблема запалення 

залишається однією, з основних. Отримано великий експериментальний і 

клінічний матеріал з вивчення запалення на різних рівнях організації організму 

із застосуванням найновіших моделей і раніше недоступних для дослідження 

методів. Не дивлячись на колосальне значення цих даних проблема запалення 

далеко не вичерпана  і  не втратила  своєї актуальності. Діапазон її великий — 

від молекулярних основ до вивчення цілісного організму, що робить проблему 

все більше значною, яка включає еволюційні, порівняльно-патологічні і 

загальнобіологічні аспекти. 

Запалення – типовий патологічний процес, що розвивається у разі 

ушкодження тканин і супроводжується порушенням кровообігу, зміною крові 

та сполучної тканини у вигляді альтерації, ексудації та проліферації. 

Цей патологічний процес виник ще на ранніх етапах еволюції і постійно 

зазнавав змін та розглядається як двоєдиний процес, в якому є завжди елементи 

пошкодження і захисту. 

Запропонована книга складається з двох частин. Перша – загальна 

частина містить загальні закономірності розвитку запалення, його етіологію, 

класифікацію, патогенез та значення для організму людини. Друга – спеціальна 

частина відображає особливості етіології та патогенезу пневмонії. Книга 

зазнала суттєвих змін. Доповнена четверта глава і написані нові шоста і сьома 

глави. 

Властиво знання запалення як типового патологічного процесу певною 

мірою може впливати на призначення патогенетичної терапії та визначає 

ефективність лікувальних заходів. 

Видання розраховане на студентів вищих медичних навчальних закладів 

ІІІ-IV рівнів акредитації та лікарів-пульмонологів, терапевтів, сімейних лікарів. 
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Список скорочень 

АОС – антиоксидантна система 
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ВРО – вільнорадикальне окиснення 

ГЗ – гостре запалення. 
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СРП – С-реактивний протеїн. 

СОД – супероксиддисмутаза.  
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І. ЗАГАЛЬНА ЧАСТИНА 

У першій частині книги подані загальні закономірності розвитку запалення.  

 

Глава 1. Визначення запалення. Формування загальної теорії запалення. 

Значення запалення для організму. 

Розуміння запалення як пристосувальної реакції, що лежить в основі    

порівняльної патології І.І.Мечнікова (1954), прозвучало у 1908 році в його 

актовій промові як Нобелівського лауреата, в наш час зазнає перегляду і в 

процесі запалення виділяються, крім пристосувальних реакцій, і патологічні. 

Суть процесу запалення трактується неоднозначно:  воно несе в собі не тільки 

елементи патології, але і фізіології як процес, що вироблений у філогенезі. При 

всій пристосувальній суті процесу запалення мета його — видужання – не 

завжди здійснюється. Д. Н. Capкісовим  (1995) запалення розглядається, як 

компенсаторно-пристосувальна реакція, але в сучасних монографіях і 

підручниках не всі автори згідні з подібною точкою зору. В одній з монографій 

В. Н. Галанкін, А. М. Токмаков (1991) називають запалення реакціями 

“ексвізитного” характеру, виходячи з малої різниці між термінами 

“компенсаторний” і “ексвізитний”. Компенсаторні і пристосувальні реакції 

відносяться до однієї групи явищ, хоча кожна з них обмежена умовами та 

обставинами свого виникнення. Не дивлячись на відносно новий підхід в  

розумінні запалення  (гнійного), із рецензії В. В. Серова  (1993)  на монографію 

В.Н.Галанкіна, А. М. Токмакова зроблені зауваження, що стосуються неможли-

вості протиставлення пристосування патології, оскільки в основі її 

різноманітності лежать пристосувальні реакції: наприклад, початок альтерації 

вже є початком загоєння. Поняття “компенсація” і “пристосування”, на думку 

В. В. Серова (1993), не можна ототожнювати, тому що в запаленні 

компенсаторний початок має лише його фінал – продуктивна фаза. Під час 

вторинної альтерації проходить не відновлення, а посилення первинного 

пошкодження (Регеда М.С., 2005, 2011). 
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Не дивлячись на спірні питання, отримані нові фактичні дані, частина 

яких суперечить колишнім класичним. Безперечно, запалення залишається 

однією з основних проблем сучасної теоретичної та практичної медицини (G. 

Rook, 1988; S.Malawista, 1989; P.Ward, J.Varani, 1990; Ю.П.Спиженко, 1990; 

Ю.М.Бала, В.И.Сидельников, В.М.Мофшиц, 1991; А.Н.Франчук, А.В.Бойчук, 

В.А.Кумпаненко, 1991; Л.С.Васильева, В.В.Кузьменко, В.В.Малышев, 1992; 

Д.Н.Маянский, 1986; 1988; 1989- 1991-1992; Д.С.Саркисов, А.А.Пальцин, 1992; 

В.Ю.Шанін, 2005; Регеда М.С., 2005, 2011). 

В умовах впливу на організм забрудненого зовнішнього середовища, 

зниження його резистентності та реактивності широко розповсюджені запальні 

процеси, виникла зміна їх етіологічних структур та клінічного перебігу, 

збільшилось число факторів, здатних сприяти затяжному перебігу запалення з 

переходом гострих форм в хронічні, що робить проблему особливо актуальною 

(А.И.Струков, О.Я.Кауфман, 1985; В.И.Пыцкий, Н.В.Адрианова, 

А.В.Артомасова, 1991; Д.Н.Маянский, 1991). У змінених умовах існування 

вчення про запалення знаходиться у новій фазі його розвитку, після довгого, 

шляху еволюції, дослідження механізму розвитку запальних процесів і вимагає 

нових даних та нового підходу до вивчення цієї важливої проблеми. 

У сучасному розумінні запалення — це типовий патологічний процес, 

сформований в еволюції як захисно-пристосувальна реакція організму на вплив 

патогенних факторів, скерована на локалізацію, знищення та видалення 

флогогенного агенту, а також на усунення наслідків його дії і характеризується 

альтерацією, ексудацією і проліферацією (Регеда М.С., Березнякова А.І, 2011). 

Запалення -  це типовий патологічний процес, який виникає у разі 

ушкодження тканин і характеризується порушенням кровообігу, зміною крові 

та сполучної тканини у вигляді альтерації, ексудації і проліферації (Зайко М.Н., 

Биць Ю.В., 1995; Регеда М.С., Березнякова А.І, 2011). 

В.Ю.Шанін (2005) розглядає запалення як системну захисну реакцію 

організму, що спрямована на зниження та елімінацію всього стороннього, яка 

досягає своєї біологічної мети здебільшого за допомогою: 
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1) дегрануляції опасистих клітин; 

2) активації системи комплементу; 

3) зростання проникності мікросудин і адгезивної здатності ендотелію; 

4) міграції плазми крові в міжклітинний простір; 

5) адгезії до ендотеліальних клітин нейтрофілів, моноцитів та лімфоцитів 

циркулюючої крові і їх вихід в інтерстицій; 

6) фагоцитозу, бактерицидного та цитолітичного впливу фагоцитів; 

7) розширення, спазму і тромбозу мікросудин; 

8) заміщення дефекту тканин через ангіогенез та проліферацію 

фібробластів.  

Запалення, як і будь-яка захисна реакція організму, є надмірна стосовно 

стимулів, що її викликали і тому досить часто трансформується в типовий 

патологічний процес (Шанін В.Ю., 2005).  

Запалення - патологічний процес, який розвинувся в еволюції як захисна 

пристосувальна реакція організму на пошкодження і проявляється альтерацією, 

ексудацією та проліферацією. Це складний процес, при якому відбувається 

пошкодження тканин (альтерація), порушення обміну речовин, судинна реакція 

у вигляді гіперемії та виходу клітин крові з судин, набряк (ексудація), 

фагоцитоз, розмноження сполучнотканинних клітин (проліферація). 

Відомо, що при одних формах запалення відбувається значне 

пошкодження тканин, а процеси ексудації та проліферації можуть бути 

виражені слабо, у разі інших – співвідношення цих процесів набуває іншого 

характеру (Ейнгорн А.Г., 1983). 

На сьогодні запалення розглядається як двоєдиний процес, який має 

елементи захисту та пошкодження. 

Формування загальної теорії запалення.  Здебільшого виділяють три 

теорії запалення: 

1) судинна теорія Конгейма була вперше ним сформульована у 1887 

році. На думку Конгейма усі клінічні симптоми запалення 

пояснюються порушенням мікроциркуляції. Жар та почервоніння 
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виникають внаслідок розширення привідних судин та притікання 

артеріальної крові  в місце запалення. Припухлість розвивається в 

результаті підвищеної проникності судин. Утворення інфільтрату  і 

стиснення  нервів зумовлює біль, а все разом викликає порушення 

функцій. 

2) біологічна теорія запалення виникла пізніше і запропонував її  

І.І.Мечніков в 1892 році. Він розглядає запалення як реакцію 

пристосування і захисту проти шкідливих факторів  і характеризує з 

точки зору широкого біологічного підходу . Мечніков надавав 

великого значення  в механізмі боротьби з “агресором” фагоцитозу. 

Вчений трактував запалення, як процес, що розвивається на різних 

рівнях організації організму: 

а) клітинному (фагоцитоз); 

б) системному (імунна система); 

в) організмовому (цілісному) – еволюція запалення з еволюцією 

організмів.  

3) фізико-хімічна або біохімічна теорія запалення була сформульована у 

1923 році Шаде, а пізніше доповнена Менкіним у 1948 р. Шаде виявив, 

що при запаленні спостерігається осмотична гіпертензія, тканинний 

ацидоз та підвищення онкотичного тиску. Менкін (1948) виділив 

специфічні речовини для розвитку запалення:  

а) фактор лейкоцитозу; 

б) лейкотаксин; 

в) пірексин; 

г) некрозин; 

д) ексудин. 

Ця теорія запалення виникла на базі проведення глибоких фізико-

хімічних та патохімічних досліджень. 

Значення запалення для організму. Запалення для організму несе в собі 

здебільшого дві протилежні, суперечливі функції: 
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1) захисну і 2) пошкоджувальну. 

Захисна функція запалення полягає у тому, що організм захищається  

від впливу сторонніх та шкідливих факторів, шляхом відмежовування 

запального осередку від цілого організму. Зосередження боротьби з 

шкідливими чинниками в одному місці сприяє запобіганню розповсюдження 

запального процесу в організмі. Запальний осередок поглинає токсичні 

речовини, які циркулюють у крові і навколо нього формується своєрідний 

бар’єр з однобічною проникністю. 

Цей бар’єр виникає в результаті закупорки відвідних лімфатичних і 

кровоносних судин та блокади позасудинного тканинного транспорту.  

Створюються несприятливі умови для розвитку мікроорганізмів в 

осередку запалення. Це досить часто призводить до ліквідації збудника 

захворювання. Важливу захисну роль при цьому в організмі відіграють 

фагоцити, спеціальні антитіла, ферменти та основні білки. 

Пошкоджувальна сторона запалення полягає в тому, що організм, 

захищаючись від шкідливих факторів у зоні запалення має елементи 

руйнування (гинуть власні клітини). В одних випадках починає переважати 

альтерація. Це спричиняє загибель тканини, або навіть цілого органу. Розвиток 

ексудації може зумовлювати розлади живлення тканин, гіпоксії і загальної 

інтоксикації. 

Під час запалення можуть спостерігатися дистрофічні зміни в 

паренхіматозних органах (печінка, нирка, міокард). Хронічні запальні процеси, 

особливо  хронічні нагноєння  призводять до виснаження організму. Інколи 

хронічні гнійні запалення або туберкульоз  спричиняють глибоку перебудову 

білкового обміну, утворення патологічних білків, розвиток амілоїдозу (Регеда 

М.С., Березнякова А.І, 2011). 
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Глава 2. Етіологія запалення. 

Як відомо, запалення викликається дією різноманітних агентів екзогенної 

та ендогенної природи, і розвивається воно як стереотипний комплексний 

динамічний процес, який складається з каскаду причинно-наслідкових явищ. 

Поряд з величезною кількістю екзогенних етіологічних факторів, 

класифікація яких подана у всіх навчальних посібниках і добре відома, є 

причини запалення, які виникають ендогенним шляхом. Це фізичні, хімічні 

фактори, променева дія, кислоти і луги; біологічні фактори — чужорідні білки, 

отрути, комахи. Немале значення можуть мати і психогенні фактори, пухлини, 

мікробні фактори (бактерії, віруси, ріккетсії, паразити, найпростіші) (А.И.Стру-

ков, 1979, D.О.Adams, 1983; О.К.Хмельницкий, Н.А.Чалисов, 1988; 

В.П.Казначеев, Д.Н.Маянский, 1988; 1991; В.В.Серов, 1993; В.М. Горицький, 

М.С.Регеда, 1996; Регеда М.С., Березнякова А.І., 2011). 

До ендогенних запальних агентів слід також відносити продукти 

тканинної деструкції, медіатори запалення, антигени і аутоантигени,   

відкладенння  солей, сапрофітну  мікрофлору,   кислоти, жовчні пігменти, які 

з'являються при уремії,  закупорці жовчних шляхів   (P.Ward,   J.Varani,  1990;   

Ю.П.Спиженко,   1990; Л.С.Васильєва, В.В.Кузьмина, В.В.Малышев, 1992; 

Д.Н.Саркісов, А.А.Пальцин, 1992; Д.Н.Маянский, 1992; В.Ю.Шанін, 2005).  

Місцем утворення ендогенних токсичних продуктів, здатних викликати 

запалення, можуть бути також вогнища некрозу, тромби в судинах та обширні 

крововиливи  (А.Д.Адо, 1970; А.М.Чернух, 1979; А.В.Струков, 1981; 1983; 

В.П.Казначеев, Д.Н.Маянский, 1988; S.Malawista, 1989; P.Ward, J.Varani, 1990; 

Ю.П.Спиженко, 1990;  Д.Н.Маянский, 1991, 1992; В.Ю.Шанін, 2005; Регеда 

М.С., Березнякова А.І., 2011). 

Усі етіологічні чинники запалення  розподіляються на екзогенні та 

ендогенні: 

І. До екзогенних (зовнішніх) факторів запалення належать: 

а)  мікроорганізми (віруси, бактерії, гриби); 

б)  хімічні речовини (кислоти, луги); 
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в)  тваринні організми (черви, комахи, найпростіші); 

г) термічні фактори (тепло, холод); іонізуюче та ультрафіолетове  

проміння;  

д)  механічні чинники (сторонні тіла, розрив, тиск). 

ІІ. До ендогенних (внутрішніх) факторів запалення належать такі, що 

виникають в самому організмі в результаті іншого захворювання: 

а) запалення може розвинутися як реакція на пухлину; 

б) запалення може виникнути як реакція на жовчні та сечові камені; 

в) запалення може виникнути як реакція на тромб, який утворився в 

судинах. 

г) комплекси антиген + антитіло, які фіксуються в певному органі. 

Основними причинами запалення (В.Ю.Шанін, 2005) є: 

1) некробіотичні зміни в тканинах і клітинах, які виникають під 

впливом екзогенних фізико-хімічних факторів; 

2) малігнізація власних клітин організму; 

3) інвазія чужерідних мікроорганізмів або антигенів, імуногенів у 

внутрішнє середовище; 

4) втрата імунологічної толерантності по відношенню до антигенів 

власного організму. 
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Глава 3. Класифікація запалення. 

Виділяють три стадії запалення: 

1) альтерація; 

2) ексудація; 

3) проліферація. 

Сьогодні здебільшого в першій і третій стадіях запалення розрізняють ще  

підстадії А і Б. 

І стадія – альтерація: 

А – первинна альтерація; 

Б – вторинна альтерація; 

ІІ стадія – ексудація з еміграцією; 

ІІІ стадія – проліферація і репарація: 

А – проліферація; 

Б – завершення запалення. 

Залежно від характеру домінуючого місцевого процесу (альтерації, 

ексудації або проліферації) виділяють три види запалення: 

1) Альтеративне запалення характеризується переважанням 

ушкодження, дистрофії, некрозу, яке спостерігається здебільшого в 

паренхіматозних органах при інфекційних захворюваннях, що 

перебігають з вираженою інтоксикацією (туберкульоз легень) при 

цьому ексудативні та проліферативні явища виражені слабо. 

2) Ексудативне запалення проявляється значним порушенням 

кровообігу з явищами ексудації та еміграції лейкоцитів. 

Запалення, що перебігає з переважанням ексудації здебільшого 

спостерігається при гострих запальних процесах. 

У разі ексудативного запалення на перший план виступають реакція 

мікроциркуляторного  русла та утворення ексудату. 

За характером ексудату виділяють: 

а) серозне запалення; 

б) гнійне запалення; 
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в) геморагічне запалення; 

г) фібринозне запалення: дві форми – крупозне і дифтеритичне; 

д)  змішане запалення; 

з) катаральне запалення охоплює слизову оболонку дихальних шляхів 

або травного тракту. 

3) Проліферативне або продуктивне запалення проявляється 

домінуючим розмноженням клітин гематогенного і гістіогенного 

походження. Залежно від виникнення клітинних інфільтратів та 

характеру накопичення клітин в зоні запалення розрізняють: 

а) круглоклітинні (гістіоцити, лімфоцити); 

б) плазмоклітинні; 

в) еозинофільноклітинні; 

г) епітеліоїдно-клітинні; 

д) макрофагальні.   

Клітини із закінченим циклом розвитку (зрілі) гинуть, а мезенхімні 

зазнають трансформації та диференціації. Це призводить до утворення нової 

сполучної тканини. Орган або певна його частина пронизується 

сполучнотканинними тяжами (Зайко М.Н., Биць Ю.В., 1995). Проліферативне 

запалення здебільшого має хронічний перебіг. Такі запальні процеси 

позначаються як проміжні або інтерстиціальні. 

Розростання проміжної тканини викликає ущільнення ураженого органу – 

склероз або цироз (наприклад, цироз печінки). 

Продуктивне запалення може виникнути в судинах. Відбувається в інтимі 

розростання сполучнотканинних клітин. Це призводить до звуження, а інколи 

до закриття, облітерації просвіту судини.  

Продуктивне запалення може розвиватися навколо сторонніх тіл, 

паразитів, які потрапили в тканини організму, особлива форма такого 

продуктивного запалення носить назву гранульоматозне запалення, яке 

характеризується  утворенням гранульом – вузликів з молодих 

сполучнотканинних клітин. Наслідком гранульом є дрібні рубці. 
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Спостерігаються гранульоми при хронічних захворюваннях (ревматизм, 

бруцельоз, туляремія, деякі грибкові ураження – мікози), та гострих 

інфекційних захворюваннях (висипний і черевний тифи).  

Специфічне запалення за характером клітинних реакцій та наявності 

вогнищ казеозного некрозу має специфічні для їх збудника морфологічні 

особливості. Такими збудниками є:  

1) туберкульозні мікобактерії, зумовлюють туберкульоз; 

2) бліді спірохети викликають сифіліс; 

3) мікобактерії лепри зумовлюють лепру;  

4) бацили сапу викликають сап. 

Крім цього в залежності від тривалості перебігу запалення виділяють 

(Ейнгорн А.Г., 1983): 

1) гостре 

2) хронічне 

Гостре та хронічне запалення може бути як альтеративним так і 

ексудативним, проліферативним або специфічним. Здебільшого альтеративне і 

ексудативне  буває гострим, а проліферативне і специфічне – хронічне 

запаленням. 

Д.Н. Маянський (1991) розглядає так звану “проміжну” форму запалення 

(між гострим і хронічним) і пояснює його розвиток – як результат або 

загострення запального процесу або як наслідок замуленої міграції 

нейтрофільних та еозинофільних лейкоцитів у вогнище запалення 

Окремі автори виділяють затяжний перебіг запалення і інколи його 

відносять до хронічної форми. 

У разі розвитку пневмонії в клініці затяжним перебігом захворювання 

вважають такий перебіг, при якому в строки до 4 тижнів не відбулося його 

повне розв’язання (Регеда М.С., 2002, 2005). 

Знання особливостей кожної форми запалення має велике практичне 

значення. На підставі їх ставлять діагноз і своєчасно призначають адекватне 

лікування. 
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Глава 4. Патогенез запалення. 

Запалення — це не один, а комплекс процесів, які складаються з трьох 

основних типів тканинних змін, куди входять альтерація, ексудація, 

проліферація. 

Здебільшого розрізняють декілька основних факторів запалення, що 

визначають початок, розвиток і кінець процесу: 

1) первинна альтерація – це ушкодження, яке виникає внаслідок дії 

запального фактора; 

2) вторинна альтерація характеризується викидом з клітин та утворенням 

біологічно активних речовин (медіаторів запалення), збільшенням і 

активацією лізосомальних ферментів та їх дією на біологічні 

макромолекули; 

3) порушення мікроциркуляції, підвищення проникності судинної стінки, 

ексудація; 

4) проліферація – розмноження клітин; 

5) відновлення в осередку запалення (Зайко М.Н., Биць Ю.В., 1995). 

Первиннa альтерація є початковим моментом і пусковим механізмом 

запалення, яка проявляється пошкодженням різних тканинних пігментів  

(рецепторів клітин, міжклітинної речовини, судин). Вона знаходить своє 

відображення у зміні  функцій та структур тканин, охоплюючи всю суму 

дистрофічних процесів, некробіоз та некроз тканини. Ця альтерація виникає, у 

відповідь на пряму дію флогогенного фактору. Вона ніби пролонгує дію 

причини, яка викликала запалення (проте контакт етіологічного чинника, що 

зумовив, запальний процес вже припинився). Первинна альтерація – це 

ушкодження завдане зі сторони, а вторинна – це самоушкодження. 

Первинна альтерація характеризується набряканням мітохондрій, 

просвітленням їх матриксу, дезорганізацією крист, зменшенням числа рибосом, 

зміною мембрани ендоплазматичної сітки, появою в цитоплазмі різних 

включень (Г.Н.Берченко, А.В.Николаев, 1984; Ю.Е.Вельтищев, О.Б.Святкина, 

1984; А.И.Струков, О.Я.Кауфман,  1985,  1989;  S.Malawista,  1989; 
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А.Н.Франчук, А.В.Бойчук, В.А.Кумпаненко, 1991; А.В.Шехтер, 

В.В.Серов,1991; В.Ю.Шанін, 2005; Регеда М.С., Березнякова А.І., 2011). 

У разі переваги альтерації розвивається некротичне запалення. В слизовій 

оболонці альтерація проявляється пошкодженням епітелію,   його   злущенням   

(десквамація)   та  оголенням   базальної мембрани. Альтерація в нервовій 

системі характеризується змінами структурних елементів у вигляді лізису 

тигроїдної речовини, пікнозу ядер, відтисканням ядер до периферії, 

зморщенням клітин. Для гострого запалення характерна виражена 

інтенсивність альтеративних або судинно-ексудативних явищ. При хронічному 

запаленні переважають дистрофічні    і проліферативні явища (А.М.Черних, 

1979; А.И.Струков, 1979; О.К.Хмельницкий, Н.А.Чалисов, 1988; В.П.Казначеев, 

Д.Н.Маянский, 1988; Л.И.Струков, О.Я.Кауфман, 1989;  P.Ward, J.Varani, 1990; 

Ю.М.Бала, В.И.Сидельников, В.М.Мофшиц, 1991; Д.Н.Саркисов, А.А.Пальцин, 

1992; Л.С.Васильева,  В.В.Кузьменко, В.В.Малышев. 1992; В.М. Горицький, 

М.С.Регеда, 1996, 2005, 2012). 

Альтерація в паренхіматозних органах проявляється у вигляд-білкової та 

жирової дистрофії. Сюди відноситься мутне набрякання, гіаліново-крапельна, 

вакуольна та жирова дистрофії. В стромі паренхіматозних органів, як 

вираження альтерації, виникає мукоїдне набрякання, розпад колагену з 

розчиненням волокон, їх злиття в гомогенну масу, утворення ділянок 

фібриноїду. 

Після первинної настає вторинна альтерація, яка проявляється 

пошкодженням цитолеми клітини і мембран лізосом. В механізмах 

пошкодження клітин істотну роль відіграють лізосоми, а саме: процес 

руйнування їх мембран та вихід ферментів, що містяться в них і які приймають 

активну участь в регуляції обміну речовин і клітини, секреції залоз, поділі 

клітини, резорбції кісток та в імунних процесах (А.Д.Адо, 1970; А.М.Черних, 

1979, А.И.Струков, 1979; В.В.Серов, 1979; A.Kaplan, М.Silverberg 1988; 

А.И.Струков, О.Я.Кауфман, 1989; P.Ward, J.Varani, 1990; Д.H.Маянский, 1991). 

В перші години запалення важливу роль відіграють протеази типу 
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хімотрипсину, що містяться в лізосомах, пізніше протеази типу катепсинів. 

Лізосомальні ферменти здатні підвищувати проникність судин двояким шляхом 

– безпосередньо: діючи на ендотелій і судинну стінку та опосередковано, 

зумовлюючи звільнення і утворення медіаторів проникності. Пряме 

пошкодження судин і підвищення їх проникності викликає колагеназа. 

Опосередкована дія лізосом на судини проявляється впливом катіонних 

(основних) білків, що викликають звільнення гістаміну з опасистих клітин в 

периваскулярний простір, таким чином підвищуючи безпосередньо 

проникність судин (А.М.Черних, 1979; А.И. Струков, 1979; D.Adams, 

Т.Hamilton, 1987; Д.Н.Маянский, 1988; О.К.Хмельницкий, И.А.Чалисов, 1988; 

G.Rook, 1988; Д.Н.Маянский, 1991, 1992). Кислі гідролази, які виділяються у 

разі пошкодження лізосом за наявності або відсутності етіологічного фактору 

продовжують процеси альтерації. Внаслідок цього утворюються біологічно 

активні речовини – медіатори запалення, які здатні викликати розширення 

мікросудин, скорочення гладкої мускулатури, стимуляцію секреції залоз. За 

останні десятиріччя медіатори запалення дуже енергійно вивчаються, тому 

вважаємо за необхідне викласти дещо більш детально про них на сучасному 

рівні інформації. 

Медіатори запалення – це комплекс фізіологічно активних речовин, що 

опосередкують і пролонгують дію флогогенних факторів та первинної 

альтерації, тобто фактично визначають розвиток і завершення процесу 

запалення. Їх розподіляють на клітинні і гуморальні (система комплементу). До 

клітинних медіаторів відносяться: поліморфно-ядерні лейкоцити, в основному 

саме нейтрофіли і базофіли є джерелами високоактивних лізосомальних 

гідролаз, катіонних білків, простагландинів, лейкотрієнів, інтерлейкіну 1, 

біогенних амінів. 

Функція еозинофілів полягає у тому, що вони знешкоджують оксиданти і 

лейкотрієни. Їх роль особливо помітна в розвитку алергічного компоненту 

запалення. Мононуклеарні клітини – лімфоцити, моноцити, тканинні 



 19 

макрофаги – виробляють лімфокіни і монокіни, виділяють велику кількість 

ферментів (протеази, естерази, кислі гідролази). 

Тромбоцити є джерелом адгезивних білків, АДФ, лізосомальних 

ферментів, фактора Віллебранда. 

Опасисті клітини (мастоцити, лаброцити, «тканинні» базофіли) виділяють 

велику кількість медіаторів: біогенні аміни, фактор активації тромбоцитів 

(ФАТ), лейкотрієни ЛТ (ЛТС4 і ЛТД4) і входять в склад повільно реагуючої 

субстанції анафілаксії (ПРС-А). Опасисті клітини також виділяють 

еозинофільний хемотаксичний фактор, нейтрофільний хемотаксичний фактор, 

гепарин тощо. Слід відзначити, що клітини сполучної тканини і 

паренхіматозних органів можуть бути джерелом лізосомальних ферментів, 

простагландинів, продуктів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). 

У вогнища запалення з плазми крові поступають компоненти системи 

комплемента, кініни, фактори згортання системи крові. 

Виникає взаємодія між клітинними і плазматичними медіаторами. Так, 

продукти ПОЛ впливають на проникність судин через плазменні фактори; 

фактор Віллебранда системи згортання крові є активатором тромбоцитів. 

Функція біогенних амінів є різноманітною і досить вагомою в процесах 

запалення.  

Біогенні аміни.   Гістамін є клітинним медіатором і головним біогенним 

аміном при запаленні. Його основні джерела – базофіли і опасисті клітини, де 

він знаходиться в неактивному стані, утворюючись з гістидину шляхом 

декарбоксилювання під дією гістидиндекарбоксилази. У разі дегрануляції 

тканинних базофілів відбувається виділення та активація гістаміну. Для 

останнього характерно те, що він депонується в тканинних базофілах. Одним з 

місць його утворення, і обмін депонованого гістаміну у базофілі відбувається 

повільно в зв'язку з тим, що при різних захворюваннях він у депо не 

повертається. У протилежному випадку гістамін, що утворюється в судинному 

ендотелії, не депонується, а піддається швидкому перетворенню. Він здійснює 

свою дію через мембранні рецептори двох типів – Н1 і Н2. Малі концентрації 
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гістаміну впливають через H1-рецептори; в концентрації 10
-6

 – 10
-5

 М  через   

рецептори  гістаміну Н2. При малих концентраціях дія на Н1 рецептори 

гістаміну викликає біль, пекучість, свербіння шкіри. Діючи через Н2-рецептори 

підвищується продукція простагландинуЕ1 і F2α, тромбоксана; пригнічується 

хемотаксис, фагоцитарна активність нейтрофілів, Т-кілерна  активність 

лейкоцитів і продукція лімфокінів. 

Вплив гістаміну через обидва типи рецепторів викликає розширення 

прекапілярних альвеол – дилатацію; в легеневій тканині він дає 

вазоконстрикторний ефект. 

Цей біогенний амін має здатність підвищувати проникність стінки судин, 

що досягається скороченням ендотеліальних клітин, послабленням 

міжклітинних контактів, особливо в шкірі, але і в інших органах також. 

Таким чином, дія гістаміну через рецептори типу Н2 проявляється іншим 

ефектом, ніж через Н1 рецептори. Гістамін індукує обструкцію бронхів шляхом 

прямої дії на гладку мускулатуру, вагусного рефлексу, звільнення 

нейропептидів, підсилення ренергічної відповіді, продукцію слизу, набряк 

дихальних шляхів (А.М.Чернух, Н.В.Каверина, Т.В.Сперанский, 1978; Р.У.Лип-

шиц, 1988; Д.Н.Маянский, 1988; В.М. Горицький, М.С. Регеда, 1996). 

Гіпергістамінемія – диференціальна  лабораторна ознака бронхіальної 

астми від інших бронхоспастичних синдромів. Ферментативний механізм 

інактивації гістаміну здійснюється шляхом окисного дезамінування, 

гістаміназою або диаміноксидазою. Невелика кількість гістаміну виділяється з 

сечею у незміненому вигляді (Р.У.Липшиц, 1988; В.И.Пыцкий, Н.В.Адрианова, 

А.В.Артомасова,  1991, Регеда М.С., 2012). 

Дослідженнями В.М.Молоткова, Е.Ф.Чернушенко (1989) показано, що 

внутрішньовенне введення гістаміну викликає у хворих головний біль, 

почервоніння обличчя, зниження тиску в сонних артеріях, біль в грудях, 

підсилення секреції шлунку, бронхіальних залоз. Вміст гістаміну в тканинах 

корелює з кількістю опасистих клітин: в 1 г шкіри здорових людей 
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визначається від 4 до 30 мкг гістаміну; при анафілаксії з тканин різних органів 

його виділяється від 1,5 до 43%. 

Серотонін є одним з провідних клітинних медіаторів запалення. Він в 

фізіологічних умовах є специфічною нейрогуморальною речовиною для 

центральної нервової системи. Депо серотоніну – δ-гранули тромбоцитів, 

опасисті клітини шкіри, слизова оболонка 12-палої кишки. Він міститься також 

в печінці, нирках, мозку, тромбоцитах крові людини. В організмі серотонін 

звільнюється під впливом резерпіну із запасів шлунково-кишкового тракту, 

головного мозку, з тромбоцитів і швидко метаболізується ферментом 

моноамінооксидазою через 5-оксиіндолоцтовий альдегід, а потім до 5-

індолоцтової кислоти, яка виділяється з сечею. Частина 5-оксиіндолоцтового 

альдегіду перетворюється в 5-оксітриптофан. Поряд з цим, незначна його 

частина з’єднується з глюкуроновою та сірчаною кислотами і у вигляді 

кон’югату виділяється також з сечею (А.М.Чернух, 1979; Р.У.Липшиц, 1981). 

Дію свою серотонін реалізує через серотонінергічні рецептори, викликаючи 

звуження венул, підвищення проникності судинної стінки, біль і 

тромбоутворення, скорочення м’язів бронхів, кишок, матки, впливає на 

виділення адреналіну з наднирників та підвищує проліферацію фібробластів 

(А.Д.Адо, 1970; В.Е.Пигаревский, 1978; А.И.Струков, 1979; Williamson Р.С.N., 

1988; В.И.Пыцкий, Н.В.Адрианова, А.В.Артомасова, 1991; В.М. Горицький, 

М.С. Регеда, 1996; Регеда М.С., 2005, 2012). 

Активні поліпептиди і білки – наступна група медіаторів. Головні з них 

– кініни, брадикініни каллізин, метіонін, лізил - утворюються в загальному 

кровотоці чи місцево з неактивних попередників білкової природи — 

кініногенів (синтезуються в печінці, легенях, нирках, серці, шкірі під впливом 

ферменту кініногенази). Синонімами їх є калікреїни (синтезуються в 

підшлунковій залозі), які виникають з неактивних попередників – 

прекініногеназ (це прекалікреїни, калікреїногени). Активізують калікреїноген 

протеази, ацидоз, фібринолізин, катехоламіни і фактор Хагемана. Руйнують 



 22 

кініни ферменти – дві кінінази – одна знаходиться в плазмі, друга – в ендотелії 

судин, яка є мембранозв’язуючим ферментом. 

Багато кініназ І і ІІ міститься в ендотелію ниркових та легеневих судин. 

Відомо, що кініни включаються в запальний процес пізніше від інших 

біогенних амінів, а саме: на пізніх стадіях запалення, їх ефект впливу домінує 

над іншими біогенними амінами,  при цьому форма дії їх не відрізняється від 

впливу брадикініну. До активних поліпептидів і білків відноситься система 

комплементу, тобто сироваткових білків, факторів природнього імунітету. 

Активізують систему комплементу IgG і IgM. Компоненти системи 

комплементу С3а і В5а сприяють виділенню гістаміну, підвищують проникність 

судинної стінки, а також мають опсонізуючу дію, стимулюючи хеміотаксис 

ПЯЛ. 

Комплемент є наступним гуморальним медіатором запалення, він 

виконує захисну функцію в організмі, але разом з тим може сприяти 

пошкодженню власних тканин (Д.Н.Маянский, 1988, 1992). Активний 

комплемент має ферментативну активність, здатний руйнувати мембрани 

мікробних і тканинних клітин, викликати звільнення нових біологічно активних 

речовин; стимулює фагоцитоз, протеолітичні ферменти крові, фактор Хагемана, 

дегрануляцію тканинних базофілів (Д.Н.Маянский, 1988, 1991). Активація 

комплементу здійснюється по  класичному  шляху за  участю   IgG  і IgM - 

антитіл, які входять до складу імунних комплексів. При цьому активна форма 

C1S-естерази розщеплює компоненти комплементу С4 і С2 з утвореннями С3-

конвертази. Остання викликає розщеплення С3 на два фрагменти – С3а і С3в, що 

й приймають участь в активації наступних компонентів комплементу. В процесі 

активації комплементу утворюються продукти, які мають виражений   

біологічний   ефект,   кінцевим   результатом   дії   яких   є   розвиток запалення. 

Крім цього, активація комплементу може відбуватись за альтернативним 

пропердиновим шляхом під дією мікробних продуктів, насамперед 

ліпополісахаридів. Система вводиться в дію через пропердин (Ф.П.Тринус, 

Б.Т.Клебанов, И.М.Ганджа, 1987; В.И.Пыцкий, Н.В.Адрианова, 
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А.В.Артомасова, 1991; В.М. Горицький, М.С. Регеда, 1996; В.Ю.Шанін, 2005; 

Регеда М.С., 2005). 

Серед фізіологічно активних речовин велике значення в патогенезі 

запалення мають продукти нуклеїнового обміну та речовини аденілової 

системи. В першій фазі запальної реакції в крові, що відтікає від вогнища 

запалення, відмічається поступове зростання вмісту аденозинтрифосфату 

(АТФ). Особливо чітко виражене  воно через  5-24  години від часу дії 

запального агента. Пізніше вміст АТФ знижується. Збільшується також в крові 

вміст аденілової кислоти. Аденілові речовини підвищують проникність судин, 

міграцію лейкоцитів та фагоцитарну активність. Аденозинтрифосфат підсилює 

головним чином проникність та еміграцію, тоді як аденілова кислота значною 

мірою стимулює фагоцитоз. 

На початку запалення утворюється велика кількість ферментів 

лізосомального походження і джерелом їх служать нейтрофільні лейкоцити, 

фагоцити і клітини пошкоджених тканин. На початкових етапах розвитку 

запалення дія ферментів проявляється руйнуванням сполучнотканинних муфт 

біля судин і міжклітинної речовини судинних стінок. Це сприяє вазодилятації і 

підвищенню проникності судин, розвитку набряку, еміграції лейкоцитів, 

мікротромбоутворенню. На пізніх стадіях запалення ферменти очищують 

вогнище запалення від клітин і тканин, що загинули.  

До біогенних амінів відносяться і лейкоцитарні фактори білкової природи 

— такі як катіонні білки гранулоцитарного походження. Саме вони сприяють 

підвищенню проникності судинної стінки; активізують звільнення гістаміну з 

лаброцитів. Катіонні білки мають пірогенну здатність, також здатність 

стимулювати адгезію лейкоцитів до ендотелію.  

До лейкоцитарних факторів білкової природи відносяться інтерлейкіни 1 

(виробляються моноцитами, відносять до монокінів). Інтерлейкін 1 викликає 

еміграцію лейкоцитів, збільшує синтез простагландинів ендотеліальними 

клітинами,   підвищує адгезивність ендотелію, дестабілізує лізосоми ПЯЛ, 

активізує згортання крові, має також пірогенну активність. Монокіни 
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синтезуються макрофагами, до них відносяться колонієстимулюючий фактор, 

інтерферон, фактор хемотаксису лімфоцитів, бактеріальний фактор, 

цитолітичний фактор (Казмірчук В.Є., Ковальчук Л.В., 2006). 

Лімфокіни є факторами лімфоцитарного походження. Вони впливають на 

процеси метаболізму в макрофагальних клітинах. Вони регулюють еміграцію 

макрофагальних клітин, активують макрофагальний фагоцитоз і кіллінг. Деяка 

частина лімфокінів впливає на процес хемотаксису нейтрофілів і еозинофілів. 

Існують лімфокіни, які викликають проліферацію клітин (мітогенні фактори), 

лімфокіни, які пошкоджують клітини-мішені (лімфотоксини) (Регеда М.С., 

Регеда М.М., Фурдичко Л.О., 2012). 

В даний час відомі далеко не всі механізми впливу лімфокінів та їх участь 

в процесах метаболізму. 

В.С.Фрейндлин (1995) підкреслює, що вчення І. І. Мечнікова про 

макрофагальні ферменти переросло в сучасну уяву про монокіни – продукти 

секреції моноцитів, які разом з лімфокінами отримали назву «цитокіни». 

Похідні поліненасичених жирних кислот. До них відносяться 

арахідонова, ліпоєва, які входять до складу фосфоліпідів мембран. До них 

також відносяться простагландини, яких є декілька типів. У запаленні 

приймають участь простагландини Е, які викликають велику кількість змін – 

вазодилятацію, підвищують проникність судинних мембран, стимулюють 

еміграцію гранулоцитів, подразнюють больові рецептори. 

Наступний простагландин І2 — продукт циклооксидазного перетворення 

арахідонової кислоти, основним джерелом його утворення є ендотеліальні 

клітини. Він має виражену вазодилятаційну дію, перешкоджає 

протромбіноутворенню, спричиняє фібринолітичний ефект. 

Тромбоксани – продукти циклооксигеназного перетворення арахідонової 

кислоти; основне джерело їх утворення – тромбоцити. Вони стимулюють 

тромбоцитоутворення, викликають вазоконстрикцію, сприяють агрегації клітин 

крові. 
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Лейкотрієни – продукти ліпооксигеназного перетворення арахідонової 

кислоти – утворюються з нейтрофілів, еозинофілів, а також Т-лімфоцитів, 

можливо лаброцитів. Здебільшого ЛТВ4 стимулюють еміграцію лімфоцитів і 

збільшують проникність мембран. 

Слід віднести до перерахованих похідних поліненасичених жирних 

кислот продукти перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), які оновлюють клітинні 

мембрани, приймають участь у біосинтезі простагландинів і лейкотрієнів, 

впливають на активність ферментів, дестабілізуючи лізосоми, визначають 

ефективність заключних етапів фагоцитарної реакції (Регеда М.С., 2010, 2013). 

У тканинах організму безперервно відбувається утворення вільних 

радикалів і перекисних сполук органічної і неорганічної природи. Наслідком 

ланцюгової реакції вільнорадикального окиснення є зростання продуктів ПОЛ, 

що діють на різні субстрати з наступним пошкодженням білків і ліпідів 

біологічних мембран, інактивуванням ферментів, зміною структури 

макромолекул, порушенням цілості клітин і внутрішньоклітинних органел. У 

фізіологічних умовах регуляція ПОЛ здійснюється антиоксидантною системою 

(АОС), в яку входять ферменти і природні антиоксиданти. Відомі два варіанти 

антиокисної системи клітин: ферментативна і неферментативна. Остання 

включає водорозчинні (сульфгідрильні сполуки, аскорбінову і лимонну 

кислоту) і водонерозчинні (токоферол, стероїдні гормони та ін.) антиоксиданти. 

Ці речовини здатні гальмувати або ліквідувати вільнорадикальне 

окиснення  органічних речовин, зумовлене молекулярним киснем. Встановлено, 

що ферменти виконують не лише каталітичні функції, але й забезпечують 

пряме знешкодження інтермедіаторів кисню та озону. Вони зменшують 

концентрацію супероксидазного радикалу, перекису водню та синглетного 

кисню в клітині і утворення найбільш токсичного радикалу НОН
-
 

(К.Л.Абрамова, Г.И.Оксигендер, 1985). Зокрема, фермент СОД знешкоджує 

супероксидазний  радикал  шляхом його дисмутації в Н2О2 і триплетний О2. 

У вогнищі запалення відбувається універсальна вільнорадикальна 

реакція, яка проявляється підвищенням окисного потенціалу та підсиленням 
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перекисного окиснення ліпідів. Цей процес проходить у всіх біологічних 

мембранах і відіграє важливу роль при збереженні внутрішньоклітинного 

гомеостазу (А.И.Струков, 1979; Д.Н.Маянский, 1988, 1991; Н.Е.Франчук, 

А.В.Бойчук, В.А.Кумпаненко, 1991; Д.С.Саркисов, Л.А.Пальцын, 1992; В.М. 

Горицький, М.С. Регеда, 1996; Регеда М.С., Березнякова А.І., 2011). 

В патогенезі запалення особливе місце відводиться біологічно активній 

речовині – гепарину, макромолекулярному кислому протеоглікану з 

молекулярною масою 750000, що виробляється тканинними базофілами. В 

нативному стані він має низьку антикоагулянтну активність і є нестійким до 

протеолітичних ферментів. Активація гепарину відбувається після його 

звільнення з опасистих клітин. 

Він перешкоджає утворенню фібрину на внутрішній оболонці капілярів, 

підвищує проникність їх стінки, гальмує хемотаксис та вироблення антитіл, 

знижує кількість тромбоцитів в крові (Р.У.Липшиц, 1988; А.И.Струков, 1979; 

О.Я.Кауорман, 1985, 1989; В.И.Пыцкий, Н.В.Адрианова, А.В.Артомасова, 1991; 

Регеда М.С., 2011, 2012). 

Таким чином у разі запалення має місце комплексна дія медіаторів 

запалення, але послідовність їх виходу у вогнище запалення і взаємовідносини 

один з одним на даний час невідомі, оскільки має велике значення 

індивідуальна реактивність організму  і характер обміну речовин. 

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 (Регеда М.С., Регеда М.М., Фурдичко Л.О., 

2012). 

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 
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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 фізіологічних 

процесів організму людини. Сьогодні важко визначити функцію організму, у 

якій не брав би участь NО, адже він регулює кров'яний тиск, 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 бактерій, 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 
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втрачаються, і стає основним у патогенезі патологічного 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 (Регеда М.С., Регеда М.М., Фурдичко Л.О., 2012).  

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 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 
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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 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 
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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 
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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. 

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, 
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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 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 
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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 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, 
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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 (Регеда М.С., 2012).  

 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 
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здійснюють коригуючий вплив на біосинтез ранніх цитокінів. 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]); 
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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 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.  
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Гранулоцит-макрофаг-колонієстимулюючий фактор альфа (ГМ-КСФ-

α) разом із ІЛ-3 відноситься до ранніх поліпотентних гемопоетичних факторів. 

Даний цитокін підтримує клональне розмноження кістковомозкових попе-

редників 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 за-

палення. 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 централь-

них 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 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. 
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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 ци-

токін 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 інфекційного 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. 
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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 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 (Регеда М.С., Регеда М.М., Фурдичко Л.О., 2012).  

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 
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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.  

Гормони в хімічній регуляції запалення приймають активну участь: в 

крові збільшується концентрація катехоламінів, посилюється функція гіпофізу. 

Виявлена протизапальна дія екстракту цієї залози (А.М.Чернух, Н.В.Каверина, 

Т.В.Сперанский, 1978; А.М.Чернух, 1979; А.И.Струков, 1979; Д.Н.Маянский, 

1983, 1991; Д.С.Саркисов, А.А.Пальцын, 1992). Адренокортикотропний гормон 

та глюкокортикоїдні гормони кори наднирників (кортизон, гідрокортизон) 

мають послаблюючий вплив на запалення. 

Гормон щитовидної залози – тироксин – прискорює запальні процеси 

(А.М.Чернух, Н.В.Каверина, Т.В.Сперанский, 1978; А.М.Чернух, 1979; 

А.И.Струков, 1979; Д.Н.Маянский, 1983, 1991; Д.С.Саркисов, А.А.Пальцын, 

1992). 

Порушення обміну речовин відіграє одну з провідних ролей в генезі 

запалення. Запалення супроводжується порушенням білкового, ліпідного, 

вуглеводного та водно-мінерального обмінів, які проявляються пригніченням 

синтезу білка, стимуляцією процесів протеолізу і гліколізу зі звільненням 

великої кількості жирних органічних кислот циклу Кребса, зниженням синтезу 

аденозинтрифосфату (А.Д.Адо, 1970; D.Adams, Т.Hamilton, 1987; 

Д.Н.Маянский, 1991; А.Е.Франчук, А.В.Бойчук, В.А.Кумпаненко, 1991). У разі 

гострого запалення тканини на одну третину більше споживають кисню, 

надмірно витрачається глюкоза, підсилюється анаеробний гліколіз, помітно 

знижується дихальний коефіцієнт, підвищується концентрація Н-іонів, 

нагромаджуються у вогнищі запалення катіони калію, натрію, кальцію, 
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збільшується дисперсність колоїдів, що зумовлюють явища гіперіонії і 

гіперонкії, виникає ацидоз. Стан ацидозу відіграє істотну роль в перебігу 

запалення. Він сприяє ексудації, еміграції лейкоцитів, підсилює фагоцитоз, 

підвищує проникність судин, викликає біль (А.М.Чернух, Н.В.Каверина, 

Т.В.Сперанский, 1978; А.М.Чернух, 1979; Д.Н.Маянский, 1991). 

Величезна кількість біологічно активних речовин — серотоніну, 

гістаміну, ацетилхоліну, гепарину, лімфокінів, інтерлейкінів-1 макрофагального 

походження і інтерлейкіну-2 (Т-ростковий фактор, який виробляється Т-

хелперами), простагландинів, продуктів обміну речовин, порушення 

міжгормональних взаємовідношень — все це створює новий «метаболічний 

фон» в організмі, нову функціональну метаболічну систему за 

Г.М.Крижановським (1992), в якій проявляються як механізми захисту, так і 

механізми пошкодження. 

Вторинна альтерація виникає під дією флогогенного подразника а 

також  первинної альтерації. Ця дія непряма, а опосередкована нервово-

трофічним впливом, судинними реакціями, фізико-хімічними факторами 

(ацидоз, дистонія), і, найголовніше,  медіаторами запалення, дані, про які 

подані вище. 

За умови розвитку вторинної альтерації обмінні процеси змінюються і 

супроводжуються  посиленим розпадом вуглеводів, жирів, білків, підвищенням  

анаеробного гліколізу і тканинного дихання, порушення біологічного 

окиснення, зниження активності анаболічних процесів. 

Наслідком зазначених змін у разі розвитку вторинної альтерації є 

підвищення теплопродукції, розвиток відносного дефіциту макрофагів, 

накопичення недоокислених продуктів обміну. 

Комплекс фізико-хімічних змін включає в себе ацидоз, гіперіонію 

(накопичення у вогнищі запалення іонів К
+
, Cl

-
, HPO

-
, Na

+
) дистонію, 

гіперосмію, гіперонкію за рахунок збільшення концентрації білка, його 

дисперсності, і гігрофільності (Н.Schade, 1923). Ці зміни можуть розвиватись 
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при запаленні в мітохондріях і лізосомах, ендоплазматичному ретикулумі, на 

клітинному, органному і організмовому рівнях. 

Патогенетична основа запалення – альтерація, ексудація і проліферація, 

що нами представлена у даному виданні, тісно пов’язані між собою, але перебіг 

і завершення кожної з них не існує чітко, відсутня виражена послідовність їх 

змін. 

Можливо, це пояснюється якісними змінами флогогенного подразника. 

Відомо, що чим більше відбувається дія етіологічного фактора, тим більше 

гострий перебіг має запалення і зміна його компонентів. Велике значення 

мають і ті умови, в яких діє етіологічний чинник, та реактивність організму. 

Якщо флогогенний подразник діє на організм, а останній реагує 

адекватною реакцією, тоді розвивається запалення нормергічного типу. В 

інших варіантах воно, може бути гіпер- або гіпоергічним. Алергізація організму 

проявляється наростанням титру антитіл, розвитком алергічних реакцій, 

появою системи сенсибілізованих лейкоцитів. 

За умови вираженості проліферації або ексудації виділяють ексудативний 

і проліферативний типи. 

Разом з процесами альтерації, порушенням обміну речовин у вогнищі 

запалення відбувається зміна кровообігу. 

Судинні реакції і зміни кровотворення у вогнищі запалення, вихід рідкої 

частини крові з судин – власне ексудація, еміграція лейкоцитів і розвиток 

фагоцитарної реакції – вся ця тріада, цей компонент запалення узагальнені 

терміном випотівання (exudatio). 

Ексудація – це вихід з рідкої частини крові, електролітів, білків та клітин 

із судин в тканини. 

Динаміка судинних реакцій і змін кровобігу під час розвитку запалення є 

стереотипною: спочатку виникає короткотривалий рефлекторний спазм 

артеріол і прекапілярів зі сповільненням кровообігу. Проте на завершальному 

етапі патогенезу запалення ми подамо інше пояснення цьому феномену. В 

підручнику з патофізіологічної фізіології під ред. М.Н.Зайко, Ю.В. Биця (1995) 
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в розділі, присвяченому запаленню, вже немає згадки про спазм капілярів як 

першої фази судинних змін. Далі розвивається артеріальна гіперемія (результат  

паралічу  вазоконстрікторів,   ацидозу,   гіперкалійіонії, руйнування 

сполучнотканинних муфт навколо судин і накопичення медіаторів запалення  

(А.М.Чернух, 1979; В.В.Серов, 1979; А.И.Струков, 1979; G.Rook, 1989; P.Ward, 

J.Varani, 1990; В.М. Горицький, М.С. Регеда, 1996; В.Ю.Шанін,2005). 

Згодом виникає венозна гіперемія, викликана комплексом факторів – 

мікротромбозом вен і лімфатичних судин, набуханням ендотелію, крайового 

стояння лейкоцитів, розвитку садж-синдрому, стиснення ззовні судинної стінки 

ексудатом (О.К.Хмельницкий, И.А.Чалисов, 1988; В.С.Пауков, О.Я.Кауфман, 

1988; Д.Н.Маянский, 1991; Регеда М.С., Березнякова А.І., 2011)  . 

Потім розвивається престаз – поштовхоподібний кровобіг, 

маятникоподібний рух крові – і стаз – зупинка кровообігу (А.С.Струков,1979).  

В результаті стазу формується бар’єр, який обмежує не тільки територію, 

але і функцію вогнища запалення  (А.И.Струков, Д.С.Саркисов, Л.А.Пальцын, 

1992). 

Слід відмітити, що одна з головних причин ексудації є дія біологічно   

активних речовин і підвищення проникності гістогематичного бар’єру судинної 

стінки і, насамперед, капілярних судин, венул (В.Е.Пигаревский, 1983; 

И.С.Фрейдлин, 1984; Ф.П.Тринус, Б.М.Клебанов, И.М.Ганджа, 1987; 

В.П.Казначеев, Д.Н.Маянский, 1988; Д.Н.Маянский, 1991; Регеда М.С., 

Березнякова А.І., 2011).  

Комплекс судинно-тканинних змін, які виражаються у підвищенні 

проникності судинної стінки з виходом за її межі рідкої частини та клітин крові   

сприяє проліферації – розмноженню місцевих тканинних елементів 

(А.И.Струков, 1979; D.Adams, 1983; Ю.Е.Вельтищев, О.Б.Святкина, 1984).  

Посилення фільтрації і мікровезикулярного транспорту сприяє виходу 

рідкої частини крові за межі судин. Затримка рідини в тканинах пов’язана зі 

зниженням процесу резорбції через підвищення венозного тиску. Наявність в 

ексудаті великої  кількості білка (3-5%) – альбумінів, глобулінів, фібриногену – 
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ферментів, імуноглобулінів, клітин крові, залишків тканинних елементів ще 

більше обмежує вогнище запалення. Позитивною властивістю ексудату є 

розведення концентрації токсинів і продуктів розпаду тканини. За допомогою 

ферментів і імуноглобулінів здійснюється захист від флогогенних факторів. 

Одночасно з ексудацією відбуваються інші явища, властиві запаленню – 

розміщення лейкоцитів вздовж внутрішньої оболонки дрібних судин з їх 

наступним прикріпленням до ендотелію (феномен крайового стояння 

лейкоцитів) та міграцією лейкоцитів. Прикріплення лейкоцитів до судинної 

стінки зумовлене декількома пов'язаними між собою явищами. Воно 

відбувається в результаті сповільнення  кровообігу  лейкоцитів,   викидання   їх  

до  периферії, покриття внутрішньої стінки судин пластовидним шаром, до 

складу якого входять фібрин,  глікопротеїди,  сіалові   кислоти,  впливу 

електрохімічних сил та виділення лейкоцитами катіонних білків і гістонів, які 

змінюють контакти з ендотелієм у вигляді десмосу. Місце прилипання 

лейкоцитів переважно є місцем початку міграції лейкоцитів (В.В.Серов, 1983; 

Ю.П.Спиженко, 1990; P.Ward, J.Varani, 1990; Л.С.Васильева, В.В.Кузьменко, 

В.В.Малышев, 1992). Адгезивність ендотелію різко зростає під дією продуктів 

активованих ПМЛ, до числа яких, поряд з інтерлейкінами-1, відносять 

лейкотрієни різних класів і фактор активації тромбоцитів (ФАТ). Після фіксації 

лейкоцитів до ендотелію починається наступний етап запалення, який полягає у 

тому, що  підвищується проникність мікросудин. Остання особливо зростає у 

разі пошкодження судинної стінки продуктами активних поліморфноядерних 

лейкоцитів. В цілому рання фаза підвищення проникності мікросудин пов'язана 

переважно з медіаторами плазми та продуктами секреторної дегрануляції 

опасистих клітин (Ю. М. Бала, В. М. Сидельников, В. М. Мофшиц, 1991; Л. С. 

Васильєва, В.В.Кузьменко, В.В.Малышев, 1992; В.М. Горицький, М.С. Регеда, 

1996; Регеда М.С., 2005, 2012). 

Після прикріплення до ендотелію, гранулоцити через міжендотеліальні 

щілини, агранулоцити шляхом цитопелезису - трансендотеліального переносу 

проходять через стінку судин і рухаються до об'єкту фагоцитування. 
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Амебоїдний рух лейкоцитів можливий завдяки змінам (зворотнім) їх 

цитоплазми — переходу її в золь (тиксотропія) і поверхневого натягу мембран, 

зворотньої полімеризації скоротливого білка актина і використанню енергії 

АТФ анаеробного гліколізу. Напрям руху лейкоцитів пояснюється 

накопиченням у вогнищі запалення позитивних хемоаттрактантів — білків-

поліпептидів, продуктів життєдіяльності мікробів (хемотаксис), підвищенням 

температури (термотаксис), а також розвитком умов для гальванотаксиса, 

гідротаксиса, тігмотаксиса (тобто доторкання) (J.Jackson, 1988; S.Е.Malawista, 

1989). Міграція лейкоцитів –  це активний процес, який потребує затрати 

енергії і характеризується виходом лейкоцитів за межі судинної стінки (G.Rook, 

1988; М.Giff, 1989). 

В еміграції лейкоцитів в осередок запалення спостерігається певна 

послідовність: насамперед емігрують нейтрофільні гранулоцити, потім 

моноцити і, нарешті, лімфоцити. Цей феномен описав І.І.Мечніков. В осередку 

запалення після завершення його спостерігається поступове зникнення клітин 

крові. Відомо, що етіологічний фактор запалення суттєво впливає на клітинний 

склад ексудату. Якщо запалення викликано паразитами, тоді в ексудаті 

переважають еозинофільні гранулоцити, за наявності туберкульозу, сифілісу – 

лімфоцити, моноцити, у разі зумовлене гноєтворними бактеріями 

(стрептококами, стафілококами) – переважають нейтрофільні гранулоцити 

(Зайко М.Н., Биць Ю.В., 1995; Регеда М.С., Березнякова А.І., 2011). 

Мігровані клітини місцевих тканин забезпечують фагоцитоз – захоплення 

мікробів і змертвілих клітин та їх перетравлення. 

Це еволюційно вироблена захисно-пристосувальна реакція організму, яка 

полягає у впізнаванні, активному захопленні (поглинанні) і перетравлюванні 

мікроорганізмів, зруйнованих клітин і чужорідних частинок спеціалізованими 

клітинами – фагоцитами – поліморфноядерними лейкоцитами, здебільшого 

нейтрофілами, клітинами системи фагоцитуючих мононуклеарів (моноцити, 

тканинні макрофаги), а також клітинами Купфера-Високовича в печінці, 

мезангіальними клітинами нирок, гліальними клітинами в ЦНС тощо.  
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Фагоцитоз складається з чотирьох стадій: 1) наближення фагоциту з 

об’єктом, 2) прилипання (атракція, адгезія), 3) захоплення фагоцитованого 

об’єкту, 4) перетравлювання об’єкту. В процесі пізнавання велику роль 

відіграють особливі компоненти сироватки крові – опсоніни, які є 

молекулярними посередниками у разі рецепторної взаємодії фагоцитів з 

мікробами. Основна роль при поглинанні належить скорочувальним білкам, які 

сприяють утворенню псевдоподій. В часі поглинання, і навіть у разі руху 

фагоциту, в ньому проходить утворення токсичних для мікробів активних форм 

О2: перекису кисню, гідроксильних радикалів, супероксидного аніону (так 

званий “респіраторний вибух”), фермент мієлопероксидаза посилює їх дію, а 

захист фагоциту від них забезпечується супероксиддисмутазою, каталазою і в 

реакціях гексозомоно-фосфатного шунта. 

Хемотаксичні властивості мають бактерії та продукти обміну 

нуклеопротеїдів і білків, які знижують поверхневий натяг на стороні оболонки 

псевдоподії і рух лейкоцитів до хімічних подразників (А.И.Струков, 1979; 

В.В.Серов, 1983; Д.Н.Маянский, 1989). Негативну хемотаксичну дію 

викликають протизапальні засоби (хінін, спирт, бензол). 

У другій стадії відбувається процес прилипання лейкоцитів – атракція, 

адгезія до об’єкту фагоцитозу за допомогою цитоплазматичних випинань. 

Захоплення об’єкту лейкоцитами свідчить про початок третьої стадії 

фагоцитозу, що може проходити двома способами. Перший полягає в тому, що 

контактуюча з об’єктом ділянка цитоплазми втягується в середину клітини. 

Другий спосіб захоплення об’єкту лейкоцитами здійснюється фагоцитом за 

допомогою довгих та тонких псевдоподій. Четверта стадія фагоцитозу 

характеризується наближенням та з’єднанням мембран лізосоми і фагосоми з 

наступним утворенням єдиної вакуолі, яка містить захоплену частину та 

лізосомальні ферменти, що здійснюють гідроліз всіх речовин, які містяться в 

клітині. Процес перетравлювання залежить від набору ферментів в мембрані 

лейкоцитів, вірулентності мікробу, реакції середовища, наявності гормонів і 

температури. Фагоцитоз розрізняють завершений, коли повністю 
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перетравлюється захоплений об’єкт та незавершений. І.І.Мечников (1954) дуже 

образно називав незавершений фагоцитоз життям мікробів в лейкоциті як в 

“готелі”, в цьому випадку проходить загибель фагоциту. 

Відомо, що процес фагоцитозу супроводжується респіраторним вибухом 

з утворенням активної форми О2. Р.М.Хаитов, Б.В.Пенегин (1995) дали 

визначення сучасному підходу до оцінки основних етапів фагоцитарного 

процесу. Сучасна клінічна імунологія має великий адекватний набір 

методичних підходів до оцінки всіх стадій фагоцитозу, що є необхідним для 

діагностики і прогнозування захворювання та застосування адекватних методів 

лікування.  

Проліферація поряд з альтерацією та ексудацією розглядається як 

необхідна і заключна ланка запального процесу. Руйнівні процеси поступово 

припиняються і настають відновні процеси. Це, насамперед, розмноження 

клітин і компенсування дефекту. Водночас з розмноженням клітин навіть дещо 

випереджаючи  його, відбувається  припинення запального процесу: 1) інгібіція 

ферментів; 2) дезактивація запалення; 3) розмноження і виведення токсичних 

продуктів. Так альфа-макроглобулін є головним інгібітором кінін 

утворювальних ферментів крові. Це усуває розширення судин і підвищення 

проникності їхньої стінки. Разом з тим він пригнічує більшість протеїназ 

лейкоцитів. У припиненні руйнівних явищ при запаленні важливу роль відіграє  

усунення вільних радикалів (нейтралізуються продукти ПОЛ 

супероксиддисмутазою і церулоплазміном). Активність клітин запалення також 

пригнічується. 

Гістаміназа і арилсульфатаза, які містяться в еозинофілах нейтралізують 

гістамін і лейкотрієн. Еозинофіли, які емігрували в зону запалення, руйнують 

медіатори, виділені тканинними базофілами, і тим самим гасять запалення. 

Інактивація лімфокінів відбувається з боку макрофагів через один з 

монокінів, знижується активність лімфоцитів (М.Н.Зайко, Ю.В.Биць, 1995). В 

інактивації клітин запалення, крім місцевих, велику роль відіграють загальні 

фактори  в тому числі ендокринні. 
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Гормон кори надниркових залоз гідрокортизон гальмує синтез 

вазоактивних речовин у клітинах, спричиняючи лімфопенію, зменшуючи  

кількість базофільних і еозинофільних гранулоцитів, стабілізує мембрани 

лізосом. 

Коли запальний фактор знешкоджений або локалізований, подальші 

процеси направляються на те, щоб цю зону відмежувати від решти тканин, а 

потім замінити її новою, здоровою тканиною. Це досягається розмноженням 

життєздатних клітин, що залишилися  (клітини-резиденти), а також клітин, які 

мігрували із сусідніх зон (клітини-емігранти). Як міграція так і проліферація 

відбуваються за рахунок мезенхімних клітин строми (М.Н.Зайко, Ю.В.Биць, 

1995). 

Проліферація забезпечується, в основному, місцевими 

ретикулоендотеліальними клітинами – ендотелій капілярів, гістіоцити, 

ретикулярні клітини, фібробласти, полібласти, фіброцити, плазматичні і 

опасисті клітини (P.Ward, J.Varanі, 1990; Д.С.Саркисов, А.А.Пальцин, 1992; 

В.В.Серов, 1993; В.М. Горицький, М.С. Регеда, 1996; В.Ю.Шанін, 2005). 

Клітини гематогенного та гістіогенного походження, які з’являються у 

вогнищі запалення, не залишаються в незмінному стані, піддаються ряду 

трансформацій. Поліморфноядерні лейкоцити, виконавши свою функцію як 

макрофаги, часто подальшої трансформації не зазнають і гинуть. Гематогенні і 

гістіогенні лімфоцити частково гинуть, а частина трансформується в 

плазматичні клітини. Моноцити крові, які потрапили в тканину, стають 

макрофагами. Останні, навантажені продуктами клітинного та тканинного 

розпаду, потрапляють з током лімфи в лімфатичні вузли і там гинуть 

(А.И.Струков, 1979; В.П.Казначеев, Д.Н.Маянский, 1988). Макрофаги є 

основними клітинами, які відповідають за очищення рани і у випадку дефекту 

тканини місце пошкодження заміщується фібробластами (А.М.Чернух, 1979; 

Д.Н.Маянский, 1988,1991). 

Крім цього, макрофаги виконують складні функції у вогнищі запалення, 

не тільки підтримують інфільтрацію, але і контролюють генетичну 



 49 

детерміновану програму репаративної регенерації   (И.С.Фрейндлин, 1984; 

A.Kaplan, M.Silverberg,   1988; В.Серов, 1993). 

У разі гострого запалення зі всіх аномальних компонентів, які 

накопичились за  цей період, поступово виводяться. Це, насамперед, білки 

плазми, потім мукополісахариди і, нарешті, колаген. Грануляційна тканина 

майже повністю замінюється нормальною тканиною. За умови розвитку 

підгострого запалення компоненти плазми крові і мукополісахариди поступово 

звільняються, при цьому залишається колаген і сіалоглюкопротеїди. 

Грануляційна тканина розвивається повільно. Після шести тижнів вона 

поступово стабілізується і ніколи хімічний склад тканини не досягає    норми 

(А.М.Чернух, Н.В.Каверина, Т.В.Сперанский, 1978; А.И.Струков, 1979; 

А.Б.Шехтер, В.В.Серов, 1991; Д.Н.Маянский, 1991; Л.С.Васильєва, 

В.В.Кузьмина, В.В.Малышев, 1992; Регеда М.С., 2005, 2012).  

Запалення супроводжується проліферацією, головним чином, 

сполучнотканинних клітин. У лімфоїдних органах (лімфатичні вузли, селезінка, 

тимус) у разі запалення відбувається розмноження лімфоцитів. У печінці при 

запаленні жовчних шляхів виникає розростання епітелію з утворенням нових 

жовчних шляхів. У нервовій системі проліферують елементи нейроглії 

(головним чином мікроглія), з яких  можуть  формуватись  рухомі  клітинні  

форми, які здатні до фагоцитозу. Явища проліферації при запаленні сприяють 

відмежуванню запального вогнища і можуть в окремих випадках розглядатись 

як морфологічні ознаки затихання запального процесу. В інших випадках 

проліферація приймає прогресуючий характер і свідчить про перехід в хронічну 

форму запалення  (А.И.Струков, 1979; О.К.Хмельницкий, И.А.Чалисов,  1988; 

Д.Н.Маянский, 1988; Л.С.Васильева, В.В.Кузьмина, В.В.Малышев, 1992).  

Важливу роль в проліферативних процесах запалення відіграють 

мононуклеари (Л.С.Васильєва, В.В.Кузьмина, В.В.Малишев, Д.С.Саркисов, 

А.А.Пальцин, 1992). Вони не тільки стимулюють але і гальмують функцію 

фібробластів, виступаючи як справжні регулятори фіброгенезу. Зв’язок між 

макрофагами і фібробластами може здійснюватись через лізосомальні 
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ферменти. Протеази макрофагів мають здатність розщеплювати практично різні   

компоненти   матриксу  сполучної  тканини   (P.Ward, J. Varani, 1990; 

А.В.Шехтер, В.В.Серов,   1991; Ю.М.Бала, В.И.Сидельников, В.М.Мофшиц, 

1991).  

В зоні   мононуклеарної   інфільтрації  одночасно   відбуваються процеси  

фіброгенезу і фіброклазії. Останню інколи розцінюють як індикатор 

загострення запалення, а переважання фіброгенезу — як його затухання. В 

руйнуванні колагеновмісних структур приймають участь різні типи клітин. 

Насамперед до них відносяться фібробласти. В таких випадках їх називають 

фіброкластами. Частина фіброкластів не тільки  поглинає та перетравлює 

колаген, але і секретує колагеназу, яка атакує фібрилярні структури сполучної 

тканини (А.В.Шехтер, В.В.Серов, 1991; P.Word, J.Varani, 1990; Ю.М.Бала, 

В.И.Сидельников, В.М.Мофшиц, 1991).  

За наявності у вогнищі запалення великого числа нейтрофілів 

розростання    сполучної тканини здебільшого гальмується, оскільки, знову 

утворюються компоненти його матриксу, які швидко руйнуються активними  

гідролазами  поліморфноядерних лейкоцитів (ПЯЛ). У цей час нейтрофіли 

створюють умови для вторинної атракції моноцитів у вогнищі запалення, які 

перетворюються в зрілі  макрофаги, починають залучати в процес репарації 

фібробласти  (D.Adams, 1983; Williamson P.С.N. 1988; Д.Н.Маянский,  1991; 

В.В.Серов, 1993). 

Процес проліферації завершує захисну реакцію організму і, в залежності 

від площі, характеру та тривалості перебігу запалення, частково або повністю 

відновлює анатомічну цілісність тканини або органу і цим створює умови для 

відновлення зниженої або втраченої в період захворювання функції  

(А.И.Струков, О.Я.Кауфман, 1985; J.Auer, 1986; Д.Н.Маянский, С.А.Ропакова, 

Я.Ш.Шварц, 1987; Регеда М.С., 2005). 

Заключний етап проліферації – це вторинна інволюція рубця, коли 

колагенові структури видаляються і залишається лише той мінімум, який  

необхідний для завершення запального процесу. Формування проліферації 
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знаходиться під контролем багатьох факторів: фібробласти синтезують 

проколаген і, в той самий час, секретують колагенезу, яка розщеплює колаген. 

Між цими процесами  існує взаємодія за типом ауторегуляції. Порушення цієї 

pегуляції може привести до розвитку склеропатій. Фібробласти утворюють 

фібропектин, який детермінує міграцію, проліферацію і адгезію клітин 

сполучної тканини. Макрофаги у завершальній стадії запалення секретують 

особливий фактор стимуляції фібробластів, який збільшує їх розмноження і 

адгезивні властивості. 

Процесом проліферації закінчується викладення основного фактичного 

матеріалу, який торкається гострого гнійного запалення. Слід відмітити, що 

сучасна медицина в поняття гострого і хронічного запалення включає різний 

зміст. Форма запального процесу досить часто визначається тривалістю 

перебігу запалення. Затяжний перебіг процесу запалення дає підстави 

класифікувати його як хронічне. Подібне трактування очевидно, спрощене і не 

враховує суті запального процесу, його функціональних і структурних 

особливостей. Можливі і ексудативно-деструктивні форми запалення, при яких 

активно приймають участь такі мезенхімальні клітини крові, як нейтрофіли та 

тканинні – елементи ендотелію судин синусів мозку, селезінки та інших 

органів. До ексудативно-мезенхімальної форми гострого запалення відносяться 

і інфільтрати, які утворюються лімфоцитами, моноцитами. Ці форми запалення 

Д.Н.Маянський (1991) розглядає як проміжні між класичними – гострим і 

хронічним запаленням. 

Д.Н.Маянський (1991) розглядає цю “проміжну” форму запалення як 

результат або загострення запального процесу, або як наслідок замуленої 

міграції у вогнище запалення нейтрофільних та еозинофільних лейкоцитів. 

Особливо це торкається еозинофільних лейкоцитів у разі запалення в 

алергізованому організмі. Як відомо, процес пересування еозинофілів до 

вогнища запалення йде повільніше, ніж нейтрофілів у зв’язку з меншою кількі-

стю цитоплазми, яка заповнена великими гранулами. Таке скупчення 

еозинофілів особливо добре помітне при пневмоніях. Прикореневе 
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накопичення еозинофілів створює інфільтрат (оскільки, на відміну від інших 

клітин крові, еозинофіли не повертаються з вогнища запалення в судини). Це 

характерно для хронічної еозинофільної пневмонії. 

Дуже детально описаний Д.Н.Маянським (1988, 1989) процес 

взаємовідносин еозинофілів з ендотелієм судин при пневмоніях і альвеолітах, 

коли також має місце інфільтрація еозинофілами альвеол. 

Інфільтрація тканини лейкоцитами супроводжує багато захворювань 

(бруцельоз, мікози, сифіліс і проходить в печінці, шкірі, нервовій системі) і, 

навіть,  зустрічається в профпатології (дія кремнію, муки, цементу тощо).  

Запалення з повільним перебігом Д.Н.Маянський (1991) умовно поділяє 

на затяжне “ексудативно-деструктивне вторинно-хронічне” і на “затяжне 

мононуклеарно-деструктивне первинно-хронічне запалення”. Є морфологічні  

відмінності при цих формах: при ексудативному процесі головним є 

пошкодження  ендотелію посткапілярних венул. Ця форма характеризується 

розвитком багатосторонніх реакцій – це і зміни згортання крові, і активація 

комплементу, та  зміни  властивостей  лімфоцитів  під  дією  медіаторів 

запалення. 

Знову проходить ніби  повернення до альтеративно-ексудативних   

процесів:   лейкоцити виділяють речовини, які підвищують проникність судин, 

активується їх міграція з викидом гідролаз, змінюється реакція середовища, 

виникає знову набряк, посилюється пошкодження судинної стінки, спазм 

гладкої мускулатури (потенціюють цей процес продукти арахідонової кислоти, 

лейкотрієни). До цього процесу приєднуються лімфоцити. В цих умовах стає 

надзвичайно важливим етіологічний фактор запалення, який саме визначає 

склад ексудату. В мембрані лейкоцитів накопичуються глікопротеїни, які 

сприяють фіксації лейкоцитів на стінці судини (P.Ward, J.Varani, 1990). При 

недостатній кількості глікопротеїнів біля стінки ендотелію судин не зможуть 

утриматись лейкоцити. Крім того, порушення сегментації ядер фагоцитів і поя-

ва великих і грубих гранул в протоплазмі не дає можливості лейкоцитам 

проникати через ендотеліальні щілини і прямувати до вогнища запалення. 
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В’ялоперебігаюче запалення характеризується сповільненим пе-

ресуванням лейкоцитів і може залежати від недостатнього вмісту в них 

ферменту глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, необхідної для утворення НАДФ·Н, 

може бути аналогічне сповільнене пересування лейкоцитів за рахунок дефекту 

мієлопероксидази. 

Правда, існує думка відомих спеціалістів (І.С.Фрейндлін,1984), які 

пояснюють сповільнення пересування лейкоцитів не їх дефектом, а 

порушенням гуморальних систем, які контролюють активність клітин 

ефекторів. 

Саме з накопичення у вогнищі запалення мононуклеарів починаються 

регенеративні процеси – утворюється (із запізненням) сполучна тканина і 

формується рубець. Дуже важливо, що швидкість еміграції на полі запалення 

моноцитів-макрофагів і лімфоїдних клітин характеризує перебіг фази 

проліферації. Зрілі моноцити-макрофаги починають виробляти фактор 

стимуляції фібробластів, інтерлейкін-1 (ІЛ-1), інтерферон. Оскільки в 

макрофагах багато колагенази, починається рубцювання. Т-лімфоцити на 

вироблення факторів стимуляції макрофагів впливають лише до певної міри 

(A.Capron, J.P.Dessacht, M. Сарron, 1987). 

 Клінічною  особливістю  затяжного  процесу  запалення є його утруднена 

діагностика, оскільки показники (загальноприйняті) не специфічні. Вони 

виражаються у підвищеній ШОЕ, зміні лейкоцитарної формули, кількості 

лейкоцитів. Як зазначує Д.С.Саркисов (1995), структурні зміни виникають на 

мембранному рівні рано, але клінічні прояви ще не сформувались. 

Можливе при гострому гнійному запаленні і формування проміжних 

форм, які можуть завершуватись переходом в хронічне запалення. 

Мононуклеари крові людини виділяють лімфокіни і монокіни, інгібуючи 

проліферацію, фібробласти і утворення колагену. Макрофаги секретують 

простагландин Е, який може потенціювати ріст через посилення 

кровопостачання в регенераційній тканині. Нейтрофіли здатні продукувати 

тканинноспецифічні інгібітори – кейлони і антикейлони – стимулятори 
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проліферації, взаємодії за типом зворотнього зв’язку. Кортикостероїди 

гальмують регенерацію, знижують чутливість макрофагів до лімфокінів.Це 

спричиняє гальмування секреції колагену. Мінералокортикоїди стимулюють 

регенеративний процес. Циклічні нуклеотиди (цАМФ) інгібують мітотичну 

активність клітин; цГМФ, навпаки, є стимулятором проліферації. 

Таким чином у виданні подано матеріал, що присвячений запаленню, 

типовому патологічному процесу, який сформувався еволюційно як захисно-

пристосувальна реакція організму на дію патогенних факторів і яка скерована 

на локалізацію, зниження і видалення флогогенного агенту, ліквідацію 

наслідків його дії. Аналіз даних, літератури показує, що погляди на запалення 

значно змінились у зв’язку з появою нових методів і методик, розвитком 

раніше відсутніх наукових явищ. Сторіччя фагоцитарної теорії І.І.Мечнікова, 

яке відмічалось усім прогресивним науковим світом, дозволило узагальнити 

велику кількість отриманої наукової інформації, що не співпадає з класичними 

даними попередніх років. Особливо це стосується трактувань захисно-

пристосувального значення процесу запалення. З цього приводу виникають 

наукові дискусії, написані проблемні наукові праці (В.Н.Галанкин, 1990), 

видані монографії (В.Н.Галанкин, А.М.Токмаков, 1991), про яку ми згадували 

на початку книги. А.Н.Маянский (1986) відмічає, що ще є достатньо 

невирішених проблем в механізмі формування запального процесу. 

Дуже чітко висловив свою думку В.А.Воинов (1992). Згідно його 

поглядів, захисний характер запалення виражається в тому, що організм 

локалізує вогнище пошкодження за допомогою “захисного валу”, тобто 

припинення відтоку крові з вогнища запалення, припинення відтоку лімфи, 

виникнення лейкоцитарної інфільтрації тканини. Отже, чим більше обмежене 

вогнище запалення, тим сприятливіше завершується процес запалення для 

організму. 

У вогнищі запалення виникають захисні неспецифічні  

(загальнофізіологічні процеси) і специфічні захисні (імунні). В.А.Войнов (1992) 

не заперечує протиріччя   для організму запалення. Добре відомо, що 
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проліферативні процеси в тканині  можуть викликати епілепсію у хворих. 

Безперечним є і пошкоджуючий вплив запалення на цілісний організм, на його 

різноманітні  рівні  інтеграції. У цьому напрямку велике значення має і 

локалізація запалення, сила флогогенного подразника, умови, в яких діє 

подразник. Важлива і адекватність реакції відповіді організму на дію 

подразника, що визначається його реактивністю. Т.Г.Натадзе (1989) в статті, 

присвяченій питанням викладання патологічної фізіології (де в дужках просто 

сказано про причини роздумів і корекції)  вважає необхідним внести корекцію 

до двох процесів, що виникають у разі запалення: першому – еміграції лейкоци-

тів,  яка, на його думку, не може бути пояснена хемотаксисом, і другому – 

спазму капілярів на початку запалення, який, як вважає автор, взагалі ніколи не 

виникає, і, навіть, Конгейм не спостерігав. Стаття надрукована в порядку 

дискусії, і, треба думати, що існує думка, яка враховує в судинній реакції при 

запаленні велику лабільність констрикторів з послідовним включенням в 

складний процес запалення спочатку вазоконстрикторів, а потім їх паралічу, і 

вазодилятаторів. Наступний спірний пункт стосується хемотаксису. На думку 

Т.Г.Натадзе (1989), хемотаксис не є достатньо сильним фактором для виходу 

лейкоцитів із судин до вогнища запалення. 

Не можна забувати і про властивість хемотаксису найпростіших, які 

мають добре виражену хемотаксичну чутливість і, в залежності від 

концентрації настою сухих листків у воді, активно наближаються до дуже 

малих концентрацій настою і так само активно відходять від більш 

концентрованих. Лейкоцит має в своїй цитоплазмі і набір ферментів, і запаси 

ліпідів, і здатність існувати при різній концентрації кисню. Не випадково 

І.І.Мечнікову робились зауваження у віталізмі; дійсно лейкоцит – представник 

клітинної інтеграції. 

У цьому виданні ми даємо погляди окремих авторів на процес виходу 

лейкоцитів із судин, просування до вогнища запалення міжендотеліальним 

шляхом і шляхом трансендотеліального переносу, зворотнього процесу 

переходу протоплазми з геля в золь (так звана тиксотропія). Сказано і про роль 
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актиноскорочувального білка, який змінює поверхневий натяг мембран, і про 

ультраструктурні прояви мембранної активності нейтрофільних лейкоцитів 

(В.Н.Галанкин, А.М.Токмаков, Э.X.Юнусходжаев, 1988). 

Знову вертаючись до монографії В.Н.Галанкіна, А.М.Токмакова (1991), 

однієї з важливих праць, що стосуються запалення. Це відносно новий підхід до 

розуміння гнійного запалення, тим не менше, В.В.Серов (1993) у своїй рецензії 

на монографію В.Н.Галанкина, А.М.Токмакова (1991) відмічає невідповідність 

назви книги “Проблеми запалення” з позицій теорії і практики її суті. В.В.Серов 

(1993)  підкреслює, що навіть самі автори пишуть у вступі, що ними вибране 

одне питання: як зрозуміти неспівпадіння  між теорією запалення і медичною 

практикою. 

Автори стверджують, що з позицій еволюційних і загальнопатологічних 

запалення повинно бути досконалою пристосувальною реакцією, а має воно в 

медичному розумінні має не лише позитивне значення. 

Патолог В.В.Серов (1993) відмічає, що може протиставляти 

пристосування патології, оскільки в основі найрізноманітнішої патології лежать 

пристосувальні реакції і початок альтеративних процесів вже є і початком 

репарації, загоєння. Наступне неправочинне твердження авторів, вважає 

В.В.Серов (1993), полягає в тому, що вони вважають концепцію кооперативних 

взаємовідношень популяцій клітин імунофагоцитарної системи в процесі 

запалення справедливою лише у деякій своїй частині. Четверту клітинну по-

пуляцію – систему фібробластів – автори забули, відкидаючи тим самим 

концепцію клітинних взаємовідношень. За допомогою цієї концепції вчені 

намагаються пояснити збільшення бактерицидності нейтрофілів при 

флегмонах. Не зовсім правильним є ототожнення специфічного запалення з 

продуктивним запаленням, яке є лише фазою. 

Безперечно, існують відмінності в поняттях “компенсація” і 

“пристосування”. У запаленні компенсаторний початок має лише його фінал – 

продуктивна фаза. Вторинна альтерація не компенсує, а поглиблює первинне 

пошкодження. 
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Автори вивчили лише одну форму запалення – гнійне запалення, але 

судити лише по ній про все запалення не мають права. 

Як видно з вищевикладеного, крім фактичних даних про запальний 

процес в роботах В.Н.Галанкина (1990), В.Н.Галанкина, А.М.Токмакова, 

Э.X.Юнусходжаєва (1988), В.Н.Галанкина, А.М.Токмакова, К.В.Воцманова 

(1989) порушуються важливі питання пристосувальних реакцій і 

компенсаторних процесів. 

Запалення розглядається А.Б.Шехтер, В.В.Серовим (1991) як адаптивна 

регенерація і дисрегенерація, яка реалізується і регулюється на основі 

кооперативної взаємодії клітин сполучної тканини і крові. Автори вважають, 

що на різних етапах реакції роль “диригента клітинних ансамблів” переходить 

від одних клітин до інших. 

У регенерації найважливішим є макрофагально-фібробластична 

взаємодія. Зрив гомеостатичних механізмів ауторегуляції (особливості 

міжклітинних і клітинних взаємодій) приводить до порушення стереотипної 

динаміки процесу, розрізнення запалення і регенерації і формування 

неповноцінної грануляційної тканини. 

Проблема запалення і класифікація запальних процесів, захворювання 

пародонту є важливою для стоматологів (В.С.Иванов, 1989). Треба відмітити, 

що ще 30 років тому А.И.Рыбаков (1975), розглядали організм і реактивність 

цілісного організму хворих з одонтогенними запальними процесами. Праці 

В.И.Стручкова (1979), А.М.Солнцева, А.А.Тимофеева (1989), В.Н.Козлова 

(1989) з’явились пізніше, і в них накреслені шляхи патогенетичної терапії з 

врахуванням реактивних властивостей цілісного організму.  

Даний етап розвитку стоматології нерозривно пов'язаний із загально-

фізіологічним підходом до організму хворих одонтогенними запальними 

процесами (А.Г.Шаргородский, 1985; А.А.Тимофеев, 1995; А.И.Воложин і 

співавт., 1995).  
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Дуже важливо, що вогнище запалення може бути джерелом патологічних   

рефлексів (розвиток стенокардії при холециститі, аритмії серця при апендициті, 

інтоксикація організму і сепсис при одонтогенних захворюваннях). 

Ми підкреслюємо, що структурно-функціональні зміни при запаленні 

різноманітні і проявляються на субклітинному (мітохондрії, лізосоми, 

ендоплазматичний ретикулум),  клітинному  і  органному, системному та 

організмовому рівнях організації. 

В умовах впливу антигенної забрудненості зовнішнього середовища на 

організм знижується резистентність і реактивність організму, необхідні знання 

конкретних даних про стан різних рівнів організації організму хворих і пошуки 

нових форм модернізованого лікування.  
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Глава 5. Основні ознаки запалення. 

 

Основними ознаками запалення є: 

1) почервоніння (rubor) і жар; 

2) припухання (tumor); 

3) підвищення температури тіла (calor); 

4) біль (dolor); 

5) порушення функцій (functio laesa). 

Почервоніння і жар (як місцеві ознаки запалення) здебільшого 

пов’язують з артеріальною гіперемією та інтенсивними окислювальними 

процесами у вогнищі запалення, при яких майже не відбувається “захоплення” 

клітинами вільної енергії. 

Припухання у вогнищі запалення – це наслідок артеріальної гіперемії та 

інтерстиціального набряку, що виникає і є як результат ексудації. 

Біль у вогнищі запалення є результатом прямої і (або) опосередкованої 

дії флогогенів на чутливі нервові закінчення. Біль у вогнищі запалення 

підсилює ацидоз. Його можуть викликати механічні подразники нервових 

закінчень внаслідок зростання тиску у вогнищі запалення. 

Підвищення температури тіла у разі запалення пояснюється зростанням 

обміну речовин і посиленням притоку крові у вогнище запалення.  

Порушення функціональних систем. Порушення функцій органів – 

ефекторів, які уражені запаленням, здебільшого пов’язані з руйнуванням їх 

структурно-функціональних одиниць, що перешкоджають системним 

регуляторним впливам і викликають в них дефіцит маси і енергії (В.Ю.Шанін, 

2005). 

При незначних ушкодженнях тканин, ранах, які гояться первинним 

натягом, запальний процес закінчується певним відновленням. У разі загибелі 

великих масивів клітин зона ушкодження заміщується сполучною тканиною з 

наступним утворенням рубця. Властиво цим запалення здебільшого і 

закінчується. Однак у деяких випадках спостерігається надмірне утворення 
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рубцевої тканини, яке може деформувати орган і порушувати його функцію. Це 

особливо небезпечно у разі запалення серцевих клапанів, мозкових оболонок 

(Зайко М.Н., Биць Ю.В., 1995; Регеда М.С., Березнякова А.І., 2011).   
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ІІ. СПЕЦІАЛЬНА ЧАСТИНА  
У другій частині описуються особливості етіології та патогенезу гострого 

запалення легень.  

 

Глава 6. Етіологія пневмонії 

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; 
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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 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); 
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- 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 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; 
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- 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 
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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 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 7. Патогенез пневмонії  

 

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 
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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 

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 
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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 

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 



 69 

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 
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мікроорганізмів лише щільні листки вісцеральної 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 
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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 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. 
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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, 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 
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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.  
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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 
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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. 

 

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. 
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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. 

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 

захворювання  

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. 
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Рис. 1 Функціональний стан прооксидантно-антиоксидантної системи у 

сироватці крові хворих на пневмонію в різні періоди розвитку 

захворювання, виражений в %. 

 

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 
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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 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. 
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 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 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 
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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 

спостереження 

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. 

 

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. 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 



 82 

відбувається інтенсивне утворення продуктів ПОЛ та неспроможність 

ферментативної ланки їх утилізувати. 

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. 

 

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).  

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 
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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. 

 

Рис. 3. Показники ПОЛ і АОС у крові хворих на ГП в залежності від 

статі, виражені в %. 
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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.  

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. 
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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 з пошкоджених 

тканин (Джафаров А.И., 1980, 1985; Маянский А.Н., Маянский Д.Н., 1989). 

 

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 
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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. 
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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 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 
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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.  

 

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. 
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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 

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 
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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. 

 

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 
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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.  
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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 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. 

 

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). 



 93 

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). 

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  
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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 -

галогени  

Окиснення 

структурних і 

функціональних 

білків.  

2. Супероксидний аніон  
Сильні окислювачі, які 

пошкоджують ліпіди, 
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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. 

 

 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, 
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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 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) 
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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. 

 

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. 

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. 
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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. 

 

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. 

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 
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підвищення показників – ППН і ППЛ при гострій пневмонії можна пояснити 

дією на нейтрофіли та лімфоцити імунного  комплексу антиген-антитіло. 

 

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 



 100 

послідовно, переходячи з попередньої на наступну 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 
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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 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-
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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. 

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 
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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 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. 
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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).   

 

 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)   
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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 
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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).  

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.   

 

 



 107 

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. 

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.  

 

Рис.4. Стан прооксидантної і антиоксидантної систем в легенях морських 

свинок в різні періоди експериментальної пневмонії (у % від контролю)   
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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).   

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).  

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. 
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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. 

 

Одержані результати вказували на порушення рівноваги між 

прооксидантною та антиоксидантною системами за умов формування 

експериментальної пневмонії.  

 

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. 
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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) 

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. 
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Рис.5. Стан прооксидантної і антиоксидантної систем в легенях тварин 

при пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу (у % від контролю) 

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. 

 

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. 
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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. 

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. 

 

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 
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ферменту відповідно на 48,3 % (Р<0,05) і 61,2 % (Р<0,05) проти показників 

здорових тварин (табл.29; рис.5).  

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.  

 

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). 

 

Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів та активність 

ферментів антиоксидантної системи в крові морських свинок в динаміці 

розвитку експериментальної пневмонії. 

 

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 
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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. 

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.  

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

можливість встановити, що активність цього ферменту наближалася 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. 
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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 

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.       
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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 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. 
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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) і 24,8 % (Р<0,05) відносно 

фізіологічних констант (табл.38; рис.7).  

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. 

 

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).  
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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. 
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Через 3 години після зараження тварин стафілококом та розвитку 

іммобілізаційного стресу активність церулоплазміну в крові знаходилася 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. 

 

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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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). 

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. 

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.  

 

 

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 
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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.    

 

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 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. 
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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. 

 

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).  
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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.  

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. 
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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) 

 

 

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.   

 

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).  

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 



 129 

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 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. 

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. 
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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)   

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. 
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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.  

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. 
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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.   

 

 

 Зрушення функціонального стану про- і антиоксидантної системи в 

бронхах та в бронхоальвеолярних змивах за умов розвитку 

експериментальної пневмонії та їх корекція корвітином  

 

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 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 
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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) 
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(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).  

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. 

 

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 
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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 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).  
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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.  

Таким чином, вищенаведене у сьомій 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; 

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. 
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Схема 1. Патогенез пневмонії 
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