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За даними провідних українських та

зарубіжних учених (T.J. Marrie, 1993;

О.Я. Дзюблик, 2003; Ю.І. Фещенко та

співавт., 2003, 2005), негоспітальна пнев�

монія набуває затяжного характеру в 15�

20% випадків, при цьому в разі нозокомі�

альної пневмонії кількість таких випад�

ків становить 30�60% [2�3]. Смертність за

затяжного перебігу збільшується у 3 рази

у випадку негоспітальної пневмонії і у 5

разів – при нозокоміальній [4]. Лікарям�

інтерністам слід особливо акцентувати

увагу на твердженні Ю.І. Фещенка

(2001) та Т.О. Перцевої (2003, 2007)

про те, що затяжний перебіг пневмонії

погіршує прогноз захворювання та знач�

но збільшує витрати на лікування [5�6]. 

Власне тому, на нашу думку, постає не�

обхідність у комплексному аналізі пато�

логічних змін, які призводять до пролон�

гування запального процесу в легеневій

тканині.

До відомих на цей час факторів, що

спричиняють сповільнене розсмокту�

вання пневмоній, а значить – і форму�

вання їх затяжного перебігу, належать: 

• Вік за 50 років – приблизно у 90%

пацієнтів, котрим ще не виповнилося 50

років, наступає рентгенологічно під�

тверджене розсмоктування інфільтра�

тивних вогнищ протягом четвертого

тижня порівняно з 30% хворих віком за

50 років за відсутності будь�якої супут�

ньої патології [7�8].

• Наявність супутніх захворювань, що

призводять до інвалідизації: тільки у 20�

30% пацієнтів із супутньою хронічною

патологією завершення пневмонії відбу�

деться до кінця четвертого тижня [9].

У таблиці 1 наведено дані про вплив су�

путніх хронічних захворювань на перебіг

пневмонії [9].

• Алкоголізм.

• Куріння.

• Тяжкий перебіг пневмонії – рентге�

нологічні ознаки розсмоктування важкої

пневмонії спостерігаються приблизно

через 10 тиж.

• Набута антибіотикорезистентність

присутнього збудника.

• Клінічна неефективність призначе�

ної терапії (лихоманка, лейкоцитоз).

• Вторинна бактеріємія.

• Недоїдання.

• Несвоєчасне призначення лікування.

• Відсутність комплаєнсу з пацієнтом.

Етіологія процесів ініціації та подаль�

шого прогресування затяжного перебігу

пневмонії може бути як інфекційною, так і

неінфекційною [10]. Зокрема до ймовір�

них інфекційних чинників, що призводять

до пролонгації пневмонії, належать такі:

Streptococcus pneumoniae; Legionella spp.;

Mycoplasma spp.; Staphylococcus aureus;

грамнегативні бактерії; Chlamydia psittaci;

також відомі поодинокі випадки ідентифі�

кації Mycobacterium tuberculosis; атипових

мікобактерій; Nocardia spp.; Actinomyces is�

raelii; Aspergillus spp.; Histoplasma capsula�

tum; Coccidioides immitis; Blastomyces der�

matitidis; Coxiella burnetii (Ку�лихоманка).

Проте до найпоширеніших етіопатоге�

нів затяжного перебігу пневмоній відно�

сять перераховані нижче [17, 18].

Пневмокок найчастіше викликає за�

тяжні пневмонії. Вдихання збудника, що

часто пов’язане з проведенням наркозу, є

дуже поширеною причиною. Повільне

розсмоктування інфільтрату найчастіше

спостерігають у старших людей, і воно

супроводжується бактеріємією. Завер�

шення пневмонії часто настає протягом

8�11 тиж. Залишковий ателектаз і плев�

ральні зміни присутні через 2 міс після

початку захворювання приблизно в 1/3

старших та в 10% молодих пацієнтів.

Стафілококова пневмонія переважно є

наслідком перенесених вірусних інфек�

цій дихальних шляхів, трапляється часті�

ше в немолодому віці, часто є причиною

нозокоміальних пневмоній, особливо

у пацієнтів із хронічним обструктивним

захворюванням легень (ХОЗЛ). Характе�

ризується двобічним нижньо�дольовим

запаленням, плевральними випотами й

емпіємою.

Пневмонія, спричинена збудником

Haemophilus influenzae, трапляється пе�

реважно у старших пацієнтів із супутнім

хронічним обструктивним захворю�

ванням легень, курінням чи хронічним

алкоголізмом.

Пневмонія, спричинена збудником

роду Legionella, трапляється частіше, ніж

зазвичай мікробіологічно верифікується,

переважно в курців і пацієнтів із хроніч�

ною легеневою, серцевою, нирковою та

онкопатологією. Це одна з найпролонго�

ваніших пневмоній. Залишковий фіброз

буває у 25% випадків. Повне завершення

пневмонії після 12 тиж відбувається тіль�

ки у 55% випадків.

Вірусні пневмонії характерні для стар�

ших пацієнтів та осіб з імунодефіцитом,

причому суперінфекція іншими мікро�

організмами типу S. aureus і H. influenzae

досить поширена.

Оскільки наріжним каменем встанов�

лення діагнозу затяжного перебігу пнев�

монії є рентгенологічна картина на 28�му

добу, то клініцистам важливо знати три�

валість розсмоктування інфільтративних

змін у легенях під час ідентифікації пев�

них збудників [11], що продемонстрова�

но у таблиці 2.

До неінфекційних факторів ризику

розвитку затяжної пневмонії можна від�

нести наявність у пацієнта первинного

раку легень (бронхіоло�альвеолярна кар�

цинома), ендобронхіального метастазу,

аденоми бронхів, лімфоми, радіаційного

пневмоніту, гранульоматозу Вегенера,

алергічного бронхо�пульмонального ас�

пергільозу, ідіопатичного легеневого

фіброзу, еозинофільної пневмонії, леге�

невої емболії або інфаркту легень, сто�

роннього тіла, саркоїдозу.

Сучасна ситуація погіршується ще й

тим, що на відміну від 50�60�х років ми�

нулого століття, коли широко розпоча�

лася антибіотикотерапія і перебіг запаль�

них захворювань респіраторного тракту

мав переважно сприятливий прогноз, за�

раз такі фактори, як антибіотикорезис�

тентні штами мікроорганізмів і модуля�

ція реактивності організму людини, у 20�

30% випадків призводять до затяжного

перебігу пневмонії [12]. 

Результати дослідження імунних ме�

ханізмів патогенезу негоспітальної

пневмонії певною мірою висвітлені у лі�

тературі, проте низка аспектів пролон�

гації цієї патології залишається диску�

сійною. Неспецифічний запальний про�

цес у легенях, недостатність механізмів

відновлення резистентності організму,

схильність до трансформації компенса�

торно�адаптаційних реакцій у патоло�

гічні сприяють розвитку затяжних форм

негоспітальної пневмонії. Сьогодні но�

вих позицій набувають питання ролі мо�

лекулярних посередників імунних реак�

цій – інтерлейкінів (ІЛ), локального

бронхо�альвеолярного захисту та сур�

фактантної системи у формуванні спри�

ятливих умов для затяжного розсмокту�

вання пневмонічного інфільтрату. Зо�

крема низкою наших досліджень уста�

новлено, що затяжний перебіг негоспі�

тальної пневмонії порівняно із звичай�

ним супроводжується змінами імунної

відповіді, що проявляється депресією

рівнів Т�хелперів, активованих Т� і

В�лімфоцитів, збільшенням кількості 

Т�супресорів, зменшенням рівнів ІЛ�2,

ІЛ�4, γ�інтерферону (IFN�γ) при

збільшенні показників ІЛ�1β, фактора

некрозу пухлин α (TNF�α) й ІЛ�6 у

сироватці крові [12�13]. Розвиток та

прогресування затяжного перебігу не�

госпітальної пневмонії, за даними

М.М. Островського та співавт. (2002,

2003), характеризується депресією по�

верхнево�активної фракції системи сур�

фактанта легень, різким збільшенням

рівня ІЛ�6 у бронхо�альвеолярному

вмісті та кількості CD95+(Fas/APO�I) –

маркера активізації механізмів апоптозу

лімфоцитів периферійної крові [12�13].

Маніфестними ознаками пролонгації

перебігу негоспітальної пневмонії, які

ми встановили, є розлади локального

захисного бар’єра слизових оболонок

дихальних шляхів, що проявляються

достовірним дефіцитом секреторного

імуноглобуліну А та лізоциму в бронхо�

альвеолярному вмісті [12�13]. Ці резуль�

тати підтверджують сучасні дослідже�

ння R.G. Wunderink, G.M. Multu (2006),

які показують, що у випадку адекватної

імунної відповіді під час інфікування

легеневої тканини відбувається обме�

ження поширення запального процесу,

у зв’язку з чим пневмонія у переважній

більшості випадків має односторонню

локалізацію, а інфекційний процес не

виходить за рамки ураженої легені [14].

При цьому рівні TNF�α та IЛ�6, IЛ�8

виявляються високими в ураженій леге�

ні, але залишаються нормальними в ін�

тактній легені [14]. Однак, за їх даними,

у випадку затяжного перебігу пневмонії

імунна відповідь виходить за межі ура�

женої легені та набуває системного ха�

рактеру, тобто рівні вказаних прозапаль�

них медіаторів підвищуються вже у пе�

риферійній крові (рис. 1) [14].

Затяжний перебіг пневмоній: патогенетичні
аспекти розвитку, клініко�діагностичні

особливості перебігу та лікування
Протягом останніх десятиліть медична громадськість світу та нашої країни дійшла висновку, що під поняттям «затяжна
пневмонія» (пневмонія, що повільно розсмоктується) слід розуміти пневмонію, за якої неможливо досягти
рентгенологічних ознак повного розсмоктування вогнищево-інфільтративних змін у легенях до кінця четвертого тижня
від початку захворювання інколи й на тлі покращення клінічної картини [1]. 
Уперше у медичну термінологію діагноз «пневмонія, що повільно розсмоктується» (затяжна пневмонія) у 1943 р. увів
J.B. Amberson М.М. Островський

М.М. Островський, д.м.н., професор, завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3 з курсом професійних хвороб, терапії екстремальних умов та воєнно
польової терапії, 
О.І. Варунків, Івано
Франківський національний медичний університет

Таблиця 2. Термін розсмоктування пневмоній, спричинених різними бактеріями

Інфекційний чинник
Час до повного рентгенологічного

розсмоктування, місяців
Залишкові рентгенологічні зміни, %

S. pneumoniae (без бактеріємії) 1-3 Рідко

H. influenzae 1-5 Дуже рідко

M. catarrhalis 1-3 Ніколи

Таблиця 1. Супутні хронічні захворювання та їх вплив на перебіг пневмонії

Захворювання Вплив

Хронічне обструктивне
захворювання легень

Послаблення кашлю та мукоциліарного кліренсу

Неврологічні захворювання
Аспірація, послаблення мукоциліарного кліренсу

та кашлю

Застійна серцева недостатність Набряки та послаблений лімфатичний дренаж

Хронічна ниркова недостатність
Послаблення функції нейтрофілів та макрофагів,

зниження гуморальних механізмів імунної відповіді

Злоякісна пухлина
Послаблення імунітету, зміна мікрофлори дихальних

шляхів, наслідки хіміотерапії

ВІЛ Послаблення імунної відповіді

Цукровий діабет
Послаблення функції нейтрофілів та клітинних

механізмів імунної відповіді Продовження на стор. 36.

Рис. 1. Процес викиду біологічно-активних
речовин, що забезпечують пролонгацію

перебігу запального процесу
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Підсумовуючи отримані дані, ми виді�

лили такі особливості становлення та

прогресування пролонгації запалення

легень:

• В умовах розвитку затяжного пе�

ребігу негоспітальної пневмонії наявна

виражена дисфункція імунологічної ре�

зистентності, що проявляється порушен�

ням процесів кооперації Т� і В�лімфо�

цитів; зменшенням рівнів ІЛ�2, ІЛ�4,

IFN�γ при збільшенні показників ІЛ�1β,

TNF�α та ІЛ�6.

• Затяжний перебіг негоспітальної

пневмонії супроводжується депресією

поверхнево�активної фракції системи

сурфактанта легень та особливо різким

збільшенням рівня ІЛ�6 у бронхо�альвео�

лярному вмісті на тлі посилення явищ

апоптозу лімфоцитів периферійної крові.

• Промінентною ознакою пролонгації

негоспітальної пневмонії є більш різка,

ніж за умови звичайного її перебігу, де�

пресія локального захисного бар’єру сли�

зових оболонок дихальних шляхів, яка

проявляється дефіцитом секреторного

імуноглобуліну А та лізоциму в бронхо�

альвеолярному вмісті.

• Розвиток затяжного перебігу не�

госпітальної пневмонії порівняно із зви�

чайним перебігом указаної патології су�

проводжується посиленням процесів

гіперкоагуляції та пригніченням фібри�

нолізу.

• Ступінь вираження вказаних пору�

шень імунної відповіді, бар’єрної функції

слизових оболонок респіраторно�венти�

ляційного тракту, сурфактанта легень та

системи згортання крові у хворих на

негоспітальну пневмонію із затяжним

перебігом корелює із ступенем тяжкості

патології.

Особливої уваги заслуговують перера�

ховані вище зміни з приводу створення

ними передумов до функціональних та

незворотних морфологічних механізмів

розвитку затяжного перебігу пневмонії,

що проявляються встановленим у нашо�

му дослідженні прогресуючим склеро�

зом сполучної тканини легень, поглиб�

ленням блоку гемомікроциркуляторного

русла, глибоким арегенераторним пору�

шенням стінки альвеол з розвитком дис�

трофії та некрозу, різкою проліферацією

макрофагів та інфільтрацією ними стін�

ки альвеол, інтерстицію та сполучної

тканини (рис. 2), на відміну від звичай�

ного перебігу патології [15].

Далі наводимо адаптований нами за

J.B. Orens et al. (1994) алгоритм діагнос�

тики затяжної пневмонії (рис. 3) [16]. 

Отже, як тільки передбачуваний тер�

мін для завершення пневмонії пройшов,

потрібно перейти до більш деталізованої

оцінки. Постійний кашель, кровохар�

кання, лихоманка, задишка, втрата маси

тіла або біль у грудях вимагають повтор�

ної рентгенографії органів грудної кліт�

ки. Проте оцінка рентгенографії грудної

клітки рідко корисна для ідентифікації

причини пролонгації процесу. Як тільки

оглядова рентгенограма ідентифікує

проблему, але не причину, потрібно

призначити комп’ютерну томографію,

щоб знайти можливу патологію. На цьо�

му етапі лікар рекомендує подальші діа�

гностичні процедури, такі як бронхоско�

пія, трансбронхіальна біопсія, торако�

скопічна або відкрита біопсія легень.

У 80% випадків за результатами брон�

хоскопії можна встановити діагноз.

В окремих пацієнтів корисними можуть

бути інші дослідження – посів культури

і/або цитологічна діагностика мокроти і

бронхоальвеолярного лаважу на міко�

бактерії та грибки. Остаточна діагнос�

тична процедура – торакотомія з біопсі�

єю легені – застосовується тоді, коли ін�

ші методи встановлення діагнозу не

ефективні.

Сьогодні відомий широкий спектр лі�

карських середників, здатних призводи�

ти до інфільтративних змін у легенях, які

інколи можуть бути некоректно розціне�

ні як пневмонія із затяжним перебігом

[19]. У цьому огляді хочемо коротко пе�

рерахувати найпоширеніші з них. 

Нітрофурани. Ці лікарські засоби мо�

жуть викликати гострі та хронічні леге�

неві реакції, котрі призводять до альвео�

лярного інтерстиціального пневмоніту. 

Аміодарону гідрохлорид. Токсичні рівні

цього лікарського засобу можуть спри�

чиняти фокусний альвеолярний інфіль�

трат.

Метотрексат. Рентгенограма органів

грудної клітки зазвичай покаже двобіч�

ний інтерстиціальний інфільтрат. 

Блеоміцину сульфат. На рентгенограмі

спостерігатиметься ретикулярно�вузло�

ва інфільтрація. 

Мітоміцин. Токсичність цього лікар�

ського засобу зазвичай спостерігається

під час застосування алкалоїдів барвінку

чи цисплатини. Рентгенограма органів

грудної клітки може показувати дисемі�

нований інтерстиціальний інфільтрат.

Лікувальна програма у разі затяжної

пневмонії в цілому така ж, як при ліку�

ванні пневмонії із звичайним перебігом.

Проте слід врахувати деякі особливості

терапії у випадку затяжної пневмонії.

Необхідно своєчасно виявити наведені

вище чинники, які сприяють розвитку

затяжного перебігу пневмонії, й усунути

їх (це перш за все ретельна санація по�

рожнини рота, носоглотки, усунення ін�

ших осередків інфекції, відмова від ку�

ріння, прийому алкоголю). Необхідно

ретельно проаналізувати методику і ре�

зультати попередньої антибактеріальної

терапії та вирішити питання необхіднос�

ті її продовження у разі збереження ви�

раженої інфільтрації легеневої тканини і

симптомів інтоксикації, але при цьому

антибактеріальна терапія призначається

з урахуванням результатів обов’язкового

бактеріологічного дослідження мокроти.

Пріоритетним є внутрішньовенне вве�

дення антибактеріальних препаратів, що

є максимально ефективним і забезпечує

повну біодоступність, максимальну

швидкість досягнення необхідних кон�

центрацій. 

За даними провідних вчених сього�

дення, пріоритетними є такі групи пре�

паратів: респіраторні фторхінолони

(моксифлоксацин), захищені амінопені�

циліни та захищені цефалоспорини ІІІ

покоління, які призначають з урахуван�

ням індивідуальних обставин у кожному

конкретному випадку.

Хворим на негоспітальну пневмонію

із затяжним перебігом з метою нормалі�

зації зрушень імунної відповіді, гемоко�

агуляції та фібринолізу, функції системи

сурфактанта легень, посилення ефек�

тивності протимікробних засобів та про�

філактики пневмосклерозу до комплекс�

ної терапії можна включати вітчизняні

препарати ербісол та ліпін.

Звернути особливу увагу на віднов�

лення дренажної функції бронхів й ор�

ганізувати раціональне застосування

відхаркувальних засобів, позиційного

дренажу, бронходилататорів; у деяких

випадках може виникнути необхідність

виконання фібробронхоскопічної сана�

ції за наявності симптомів стійкого

гнійного бронхіту. Широко використо�

вувати фізіотерапевтичне лікування, лі�

кувальну фізкультуру, дихальну гімнас�

тику, масаж. Слід ретельно досліджувати

систему імунітету, оцінити чинники

неспецифічного захисту і лише з ураху�

ванням отриманих результатів провести

корекцію.

До комплексної терапії обов’язково

включати санаторно�курортне лікуван�

ня, за відсутності такої можливості треба

у повному обсязі використовувати про�

граму реабілітації у відділеннях поліклі�

нік, лікарень або санаторіях�профілак�

торіях за місцем проживання. Термін

диспансерного спостереження за хвори�

ми на затяжний перебіг пневмонії збіль�

шувати до 1 року, іноді й довше (тобто до

повного одужання).
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Рис. 3. Алгоритм діагностики затяжного перебігу пневмонії (адаптовано з J.B. Orens et al., 1994)

Рис. 2. Мікрофотографії морфологічної
перебудови легеневої тканини за  затяжного

перебігу негоспітальної пневмонії.
Забарвлення гематоксиліном і еозином.
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