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ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

ПОГЛЯД фахівця

А.П. Алешко, к.м.н., завідувач відділення пульмонології, О. А. Алешко, О. О. Підмурняк, Хмельницька обласна лікарня

Спроба корекції одного з парадоксів 
у пульмонології

Зазначене стосується насамперед 
сит уаці ї, коли внаслі док призна-
чен н я ан т ибак теріа л ьної терап і ї 
з  приводу інфекційних загострень 
хронічного обструктивного захво-
рювання легень (ХОЗЛ) або при лі-
куванні пневмонії з бронхообструк-
тивним синдромом спостерігаються 
посилення проявів обструкції брон-
хіального дерева та задишки, погір-
шення перебігу захворювання. Фізи-
ко-хімічні властивості мокроти при 
ХОЗЛ зазнають значних змін у разі 
лікування антибіотиками. У дослі-
дженні Н. Ф. Ваніної вивчався зв’язок 
між ефектом розрідження мокроти 
та  обсіменінням патогенною фло-
рою. Показано, що в’язкість мокроти 
визначається вмістом у ньому пато-
генних мікробів, потужна система 
п ро т еол іт и ч н и х фермен т і в я к и х 
сприяє розрідженню мокроти.

Мож л и в і с т ь  р е є с т р а ц і ї  з м і н и 
властивостей на 3-4-й день застосу-
вання антибіотика може бути вико-
ристана як певний прогностичний 
тест, якщо відсутні клінічні ознаки. 
Іншими словами, мокрота у хворих 
під дією антибактеріальних засобів 
стає г устішою, бі льш в’язкою,  що 
може зумовити посилення задишки, 
кашлю, появу ядухи. Добре відоме 
в  практиці черг у ванн я станів за-
гост ренн я і нфек ці йного процесу 
та  астмої дного син дром у,  що на-
стає після ефективного лікування 
антибіотиками, може пояснюватися 
зміною властивостей бронхіального 
секрету. Здебільшого це відбувається 
через втручання в систему протео-
лізу, що дозволяє інфекційним аген-
там проникати далі та вглиб тканин 
і мокроти.

Зок р ема,  п невмокок п р од у к ує 
низку ферментів, що сприяють його 
патогенності. Лізоцим (мурамідаза) 
є фактором колонізації завдяки дії 
на нормальну флору слизових обо-
лонок. Протеаза, яка розщеплює іму-
ноглобулін А підкласу І, убезпечує 
пневмокок від дії місцевого імунного 
захисту та сприяє колонізації. Нейр
амінідаза знижує щільність муцину 
слизу епітелію. Гіалуронідаза знижує 
в’язкість основної речовини сполуч-
ної тканини, сприяючи розповсю-
дженню пневмокока по  організму, 
включно з проходженням через ге-
матоенцефалічний бар’єр.
β-Гемолізин – білок,  що вивіль-

няється при аутолізі к літин пнев
мокок а (у насл і док заст осу ва н н я 
антибіотикотерапії), утворює роз-
риви в мембранах клітин-моноцитів, 
нейтрофілів, епітелію та ендотелію. 
Пневмолізин активує комплемент 
а л ьтернат и вн и м ш л я хом, висна-
жує його запаси та «відволікає» від 
найважливішої захисної функції – 

участі у  фагоцитозі, а  також допо-
магає виживати пневмококу в крові.

Пневмолізин зумовлює стаз війок 
епітелію дихальних шляхів й епен-
дими, що вистилає шлуночки мозку 
та спинномозковий канал, сприяючи 
просуванню пневмокока трахеоброн-
хіальним деревом і ЦНС [3].

Структурно-функціональні особ
ливості стрептококів групи А  зде-
більшого визначають розвиток пато-
логічних процесів при інфікуванні 
цим збудником.

Стрептококові екзоферменти, такі 
як стрептолізини О та S, призводять 
до  лізису еритроцитів, пошкоджу-
ють лейкоцити та є токсичними для 
багатьох типів к літин. Стрептокі-
наза забезпечує перехід плазміно-
гену в  плазмін,  що зумовлює роз-
щеплення фібрину та лізис згустків, 
сп ри я юч и ш ви д ком у р о зпов сю -
дженню стрептококів в інфікованому 
макроорганізмі.

С т р е п т о д о р н а з и  –  Д Н К а з и 
S. pyogenes – руйнують зв’язки ДНК 
у некротичній тканині чи ексудатах, 
а також сприяють розповсюдженню 
інфекції.

Гіалуронідаза призводить до гід-
рол ізу ст ру к т у рног о ву глевод у  – 
гіалуронової кислоти, що є важли-
вим компонентом основної субстанції 
основної тканини, сприяючи поши-
ренню збудника в  сусідні тканини 
та поглибленню запального процесу.

Штами синьогнійної палички про-
дукують принаймні три різні про-
теази,  що відрізняються за  своїми 
фізико-хімічними властивостями. 
Протеаза І (нейтра льна протеаза) 
утворюється в незначній кількості 
та не впливає на загальну протеолі-
тичну активність. На долю протеази 
ІІ (еластази) припадає 75% всієї про-
теолітичної активності синьогнійної 
палички. Крім еластину, цей фер-
мент розщеплює казеїн, гемоглобін, 
фібрин, але не діє на колаген [1].

! На п і дставі  наведен и х дан и х 
можна зробити певні висновки: 

під дією адекватних антибактеріаль­
них препаратів відбувається масова 
загибель збудників інфекції в дихаль­
них шляхах, що призводить до різкого 
зниження рівня протеолітичних фер­
ментів, а це, своєю чергою, зумовлює 
збільшення в’язкості мокроти, її  за­
гущення.

З а  д а н и м и б а к т е р і о лог і ч н ог о 
паспорта пульмонологічного відді-
лення («Видовий склад мікроорганіз-
мів у пульмонологічному відділенні 
та чутливість мікроорганізмів до ан-
тибіотиків»), найчастіше виявляють 
при дослідженні мокроти в пацієнтів 
з пневмоніями Staphylococcus aureus 

(до  7,3%), Streptococcus pneumoniae 
(2,4%), Pseudomonas aeruginosa (2,1%), 
Streptococcus mitis (7,2%).

У пацієн т і в з  і нфек ці й н и м за-
г о с т р е н н я м  ХОЗ Л  р е є с т р у ю т ь : 
S t r ep t o c o ccu s  pneumonia е  (8 ,4%), 
K l e b s i e l l a  p n e u m o n i a e  ( 7, 8 % ) , 
Staphylococcus aureus (6,4%). Призна-
ча лися макроліди або таблетовані 
фторхінолони.

Якщо виявляли стафілокок, реко-
мендували монотерапію цефопера-
зоном або цефепімом, Streptococcus 
pneumoniaе – цефоперозон або ци-
профлоксацин, а за наявності в мок
роті Pseudomonas aeruginosa – ком-
бінацію аміноглікозиду з дорипене-
мом [4].

! Наші д ії в  програмі лікування 
спрямовані на достатню гідрата­

цію пацієнта та призначення протео­
л іт и ч н и х фермен т і в,   що забе зпе­
чить н івелювання обстру к ц ії, яка 
виникла чи посилилась унаслідок при­
йому антибіотиків.

З цією метою призначають пре-
парат Мовіназа (серратіопептидаза) 
(MoviHealth, Швейцарія) в дозі 20 мг 
після їди двічі на день. 

Препарат у властива фібринолі-
тична, протизапальна та  протина-
брякова дія. Серратіопептидаза бло-
кує інгібітори плазміну, сприяючи 
таким чином фібринолітичній ак-
тивності останнього. Завдяки про-
теолізу структурних білків мокроти 
пол і п ш у ют ься ї ї   реолог іч н і в ла-
стивості, що покращує елімінацію 
з  брон х іа льного дерева. Фермен-
тативна ак тивність цього препа-
рату в 10 разів вища, ніж у α-хімо
трипсину. У практиці хронічного за-
палення Мовіназа сприяє зниженню 
рівня медіаторів запалення, гідролі-
зує фібрин, покращує мікроциркуля-
цію у вогнищі хронічного запалення, 
завдяки чому підвищується доступ-
ність антибіотиків, препарат не роз-
щеп лює фібриноген, том у не  має 
значного впливу на процес згортання 
крові [2].

Бу л о  п р о л і к о в а н о  2 0  х в о р и х 
віком 32-74 роки: 14 чоловіків віком 
33-70 років, 6 жінок віком 43-74 роки.

Крім зазначених антибактеріаль-
них засобів, пацієнти отримували 
серратіопептидазу 20 мг 2 р/день, пре-
парати груп холінолітиків (12 учас-
ників), формотерол (8 осіб). Гідра-
тація досягалася шляхом внутріш-
ньовенного введення ізотонічного 
розчину, у деяких випадках (n=5) – 
з  дода ва н н я м 5,0 м л 2% розч и н у 
еуфіліну.

Пози т и вн а д и н а м і к а визн ач а-
лася у всіх хворих як за суб’єктив-
ною оцінкою (відчуття зникнення 
задишки, покращення перенесення 
фізичного навантаження, зниження 
к і лькості мокроти), так і  за  допо-
могою лабораторни х дослі д жень: 

змен шен н я к і л ькос т і  з а па л ьн и х 
проявів в  ана лізі крові (зниження 
кількості сегментоядерних клітин, 
лімфоцитів).

Досить істотними були зміни при 
дослідженні функції зовнішнього 
дихання. Дослідження проводилися 
до  та  п ісл я л і к у ванн я на  апараті 
СМП 21/01. Визначалися життєвий 
об’єм легень (ЖОЛ), об’єм форсова-
ного видиху за 1-шу секунду (ОФВ

1
), 

співвідношення ОФВ
1
 до ЖОЛ, мак-

симальна об’ємна швидкість на ви-
диху 25% ЖОЛ (МОШ

25
), 50% ЖОЛ 

(МОШ
50

) та 75% ЖОЛ (МОШ
75

).
Найкраща відповідь на лікування 

спост ері га лася на  рі вн і вел и к и х 
бронхів (МОШ

25
): вона поліпшилася 

в середньому на 3,8 л/с у 16 хворих; 
у 3 учасників підвищення було до-
сить незначне – до  2,4 л/с, в  1 па-
цієнта позитивних змін не було за-
фіксовано. Показник и обстру к ці ї 
бронхів середнього калібру (МОШ

50
) 

були нижчими: покращення стано-
вило 2,4 л/с у 14 хворих; до 1,5 л/с – 
у 4; відсутня динаміка у 2 пацієнтів. 
Зміни показників обструкції в брон-
хах дрібного калібру були не такими 
значними й бі льше за лежа ли ві д 
дози та  тип у брон холіти чни х або 
ферментних препаратів.

Ґрунтуючись на  наведених даних, 
можна зробити висновок,  що ліку­
вання брон хообстру ктивного син­
дрому при пневмоніях, інфекційних 
загостреннях ХОЗЛ обов’язково по­
требує призначення протеолітичних 
ферментів для зниження медіаторів 
запалення, поліпшення реологічних 
властивостей мокроти, покращення 
мікроциркуляції у вогнищі хронічного 
запалення.  Це дає змогу скоротити 
об’єм лікування та його терміни.
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Дуже часто в практиці терапевтів, пульмонологів доводиться 
спостерігати за досить небажаними явищами: ми намагаємося 
допомогти пацієнту, а отримуємо в результаті «як завжди».

А.П. Алешко

ЗУ


