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Резюме. Етіологія пневмонії змінилася з початку епохи антибіотиків. Створювані клініко-етіологічні 
класифікації та протоколи рекомендують негайне емпіричне лікування антибіотиками після встанов-
лення діагнозу. Однак рекомендації з антибактеріального лікування, з одного боку, і клінічне нерозуміння 
етіології — з іншого послужили приводом для цього огляду, що відображає значущість клініко-променевих 
та лабораторно-епідеміологічних моделей у встановленні етіології пневмонії. Ми провели систематич-
ний огляд вітчизняної та англомовної літератури з етіології пневмонії. Розглянули статті про етіологію 
різних форм пневмоній. Вивчали багато прецедентів, а також дослідження, на які посилаються та які 
знайдені в результаті пошуку.
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Ця стаття написана не вченими, а практичними 
лікарями, перед якими щоденні запити практики роз-
кривають клініко-епідеміологічний потенціал етіології 
пневмонії. При викладанні матеріалу автори суворо 
стежили, щоб ця робота від початку до кінця відповіда-
ла клінічному розумінню причинності пневмонії у всіх 
деталях і сучасним протоколам та досвіду.

Епідеміологічно пневмонія, як інфекційне захво-
рювання, як і раніше, актуальна у структурі пошире-
ності та смертності та етіологічно детермінована бак-
теріями, вірусами, грибками та паразитами. З більше 
ніж 100 виділених етіологічних патогенів є типові, 
тобто такі, що найчастіше викликають, наприклад, 
позалікарняну пневмонію (ПП), зокрема Streptococcus 
pneumoniea, Hemophilus influenzaе, і атипові, зокрема 
не зоонозна, бактеріальна флора (Legionella spp., Mico-
plasma pneumoniae) [1, 2].

Як відомо, інфекція може розвиватися в різних на-
прямках та набувати різних форм. Форма розвитку ін-
фекції залежить від співвідношення патогенності мікро-
організму, факторів захисту макроорганізму від інфекції 
та факторів навколишнього середовища. І немає жод-
ного сумніву, що на сучасному етапі розвитку мікробіо-
логії, епідеміології та клініки стала загальноприйнятою 

клініко-етіологічна класифікація ПП з її ймовірними 
збудниками, виділення яких засноване на умовах, у яких 
розвинулася пневмонія. При цьому бралися до уваги й 
особливості інфікування легеневої тканини та стан іму-
нологічної реактивності організму хворого (табл. 1) [3]. 

Розділення ПП на чотири клінічні групи залежало 
також від тяжкості клінічної картини, віку пацієнта, 
ускладнень пневмонії, супутньої патології, що в ціло-
му обумовило ймовірність етіологічного патогену для 
тієї чи іншої групи. Також ця класифікація окреслила 
епідеміологічні контингенти, позначила коло інфек-
ційних патогенів у межах кожного з контингентів (клі-
нічних груп) та ранжувала патогени за ступенем їхньої 
пріоритетності, що значно поліпшило прогноз пере-
бігу та керованість ПП. Водночас говорити ізольовано 
про якийсь параметр, замінювати його локальне зна-
чення на провідне було б зовсім неправильно.

Хоча класифікації є початком науки, проте саме ця 
класифікація відіграла неперевершену роль у своїй етіо-
логічній значимості безпосередньо біля ліжка хворого. 
Вона відокремила пневмонії від інших вогнищевих за-
пальних захворювань легень неінфекційного генезу. Та-
кож виключила із рубрики «Пневмонія» запальні проце-
си в легенях, що викликаються облігатними патогенами 
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(бактеріальними чи вірусними). А позалікарняна, аспі-
раційна, госпітальна та пневмонія, що виникла в осіб 
з тяжким дефіцитом імунітету, з високою ймовірністю 
наблизила до розуміння етіології, а відповідно, і анти-
бактеріальної терапії цих інфекційних процесів [4].

Тим не менш, не викликає жодного сумніву, що 
ПП багатолика за епідеміологічними контингентами, 
етіологією, умовами виникнення, віком, клінічними 
проявами, тяжкістю перебігу, супутньою патологією та 
терапією, а один і той же патоген може зумовити різні 
клінічні прояви [5]. Таким чином, ретельно вивчаючи 
кожного хворого, ми переконуємося, що часто у різних 
хворих етіологія, патогенез, морфологія та лікування 
пневмонії різні та узагальнення їх для всіх випадків не 
є логічним.

Більше того, лікар часто працює за відсутності мі-
кробіологічних і рентгенологічних методів діагности-
ки пневмонії, що вимагає від нього ретельного аналізу 
клінічної симптоматики, характерної для цього захво-
рювання. Ця скрупульозна робота вимагає від лікаря 
достатньо знань анатомії, морфології, патофізіоло-
гії, клініки тощо, реалізованих у клінічне мислення. 
У зв’язку з цим певну допомогу для прогнозування 

етіології ПП може надати ретельне вивчення епідеміо-
логічного анамнезу, тобто виявлення соціальних та 
біологічних факторів ризику, що часто характеризують 
етіологію пневмонії (табл. 2). 

Етіологія ПП безпосередньо пов’язана з нормаль-
ною мікрофлорою, що колонізує верхні відділи дихаль-
них шляхів. Однак з численних мікроорганізмів лише 
деякі мають підвищену вірулентність, здатні при по-
паданні в нижні відділи дихальних шляхів викликати 
запальний процес, зокрема пневмокок (Streptococcus 
pneumoniaе) — 30–50 % випадків захворювання. Остан-
німи десятиліттями істотного значення в етіології ПП 
стали набувати так звані атипові мікроорганізми, на 
частку яких припадає від 8 до 30 % випадків захворю-
вання (Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae та 
Legionella pneumoniae). До рідкісних (3–5 %) збудників 
належать: Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniaе та 
інші більш рідкісні ентеробактерії. Нарешті, у дуже рід-
кісних випадках ПП може бути викликана Pseudomonas 
aeruginosa (у хворих з муковісцидозом, мішотчатими 
бронхоектазами, у IV клінічній групі ПП) [6]. Таким 
чином, існують і нетипові, рідкісні, але небезпечніші 
збудники ПП (табл. 3). 

Таблиця 1. Клінічні групи позалікарняної пневмонії з можливими збудниками

Група Характеристика пацієнтів Можливі збудники

І Амбулаторні	пацієнти:	ПП	нетяжкого	перебігу	в	осіб	
молодших	від	60	років	без	супутньої	патології

S. pneumoniae, M. pneumoniaе, 
C. pneumoniaе

ІІ Амбулаторні	пацієнти:	ПП	нетяжкого	перебігу	в	осіб	
старших	від	60	років	та/або	із	супутньою	патологією

S. pneumoniae, H. influenzae, C. pneumoniae, 
S. aureus, Enterobacteriaceae

ІІІ Госпіталізовані	пацієнти	(відділення	загального	
профілю):	ПП	нетяжкого	перебігу

S. pneumoniae, H. influenzae, C. pneumoniae, 
S. aureus, Enterobacteriaceae

IV Госпіталізовані	пацієнти	(відділення	реанімації	
та	інтенсивної	терапії):	ПП	тяжкого	перебігу

S. pneumoniae, Legionella spp., S. aureus, 
Enterobacteriaceae

Таблиця 2. Позалікарняна пневмонія: умови виникнення та ймовірні збудники

Умови виникнення Імовірні збудники

Алкоголізм S. pneumoniae,	анаероби,	аеробні	грамнегативні	бактерії	
(частіше	K. pneumoniae)	

ХОЗЛ/куріння S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrinalis, Legionella	spp.

Декомпенсований	цукровий	діабет S. pneumoniae,	S.	aureus

Епідемія	грипу S. pneumoniae,	S. aureus,	S. pyogenes,	H. influenzae

Передбачувана	масивна	аспірація,	
несанована	ротова	порожнина	 Анаероби

Розвиток	ПП	на	фоні	бронхоектазів,	муковісцидозу P. aeruginosa,	S. aureus

Внутрішньовенні	наркомани S. aureus, анаероби

Контакт	з	кондиціонерами,	зволожувачами	повітря,	
системами	охолодження	води Legionella pneumonia

Спалах	захворювання	в	закритому	організованому	
колективі	(наприклад,	школярі,	військовослужбовці) S. pneumoniae,	M. pneumoniae,	C. pneumoniae

Таблиця 3. Нетипові, рідкісні збудники ПП

Імовірні збудники ПП Супутня патологія

E. coli, Klebsiella pneumoniae <	5	%	захворювань.	У	першу	чергу	при	цукровому	діабеті,	ХПН,	цирозі,	гепатиті

S. aureus <	5	%	захворювань.	Наркомани,	хронічний	гемодіаліз,	на	фоні	ГРВІ

Legionella pneumonia Грамнегативні	мікроорганізми.	<	2	%	захворювань.	Друга	за	частотою	причина	
летального	кінця
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Перебіг таких пневмоній, безумовно, створює діа-
гностичні та терапевтичні труднощі, які потрібно мати 
на увазі, щоб, за можливості усуваючи їх, ретельно усе 
зважувати і ані найменшого нюансу не пропускати без 
дослідження та аналізу.

У цьому диференційно-діагностичному полі мають 
значення особливості клінічної картини пневмонії, 
які характерні для різних етіологічних патогенів. Так, 
пневмококова позалікарняна пневмонія характери-
зується гострим початком, високою лихоманкою, бо-
лями у грудях, кашлем. Лихоманка може бути двофаз-
ною. Зазвичай ідентифікувати збудника не вдається, 
оскільки неінвазивні дослідження (аналіз мокротиння) 
неінформативні та виконуються із запізненням. Для 
пневмокока рентгенологічна картина характеризуєть-
ся гомогенним несегментарним затемненням із залу-
ченням плеври та нечіткими межами, альвеолярною 
та/або частковою інфільтрацією, а також фокальним 
неоднорідним затемненням з нечіткими межами, що 
має сегментарну конфігурацію і бронхопневмонічні 
інфільтрати (рис. 1) [7].

Пневмонія, викликана клебсієлою, має більш тяж-
кий перебіг. Виникає в ослаблених, з супутньою пато-
логією хворих та алкоголіків. Аускультативна картина 
мізерна. Перебіг стрімкий, може ускладнитися абсце-
сом і гангреною легені. Мокрота кольору чорносмо-
родинового желе. Висока смертність. Klebsiella spp., 
Proteus spp., пневмококи є типовими патогенами так 
званої часткової пневмонії, хоча подібну клініко-рент-
генологічну картину викликають також мікоплазми та 
Legionella spp. За даними рентгенографії візуалізується 
гомогенне несегментарне затемнення із залученням 
плеври, що свідчить про первинне ураження дисталь-
них відділів дихальних шляхів. Є симптом «повітряної 
бронхограми», обсяг легеневої тканини, як правило, не 
змінюється (рис. 2) [8].

Мікоплазмовий процес у паренхімі легені характе-
ризує ПП з поступовим початком і частіше зустрічаєть-
ся у дітей, підлітків та осіб віком до 30 років. Інфекція 
передається повітряно-краплинним шляхом, інкуба-
ційний період триває 10–20 днів. Часто захворювання 
поширене в організованих колективах, має епідеміч-
ний характер ураження, виражену інтоксикацію. За да-
ними рентгенограми та КТ ОГК спочатку відзначаєть-
ся інтерстиціальна інфільтрація, а потім з’являються 
сегментарні або часткові ацинарні (центролобулярні) 
інфільтрати (на КТ це затемнення у вигляді «матово-
го скла»), прикоренева інтерстиціальна інфільтрація. 
Іноді виявляють скупчення ексудату в плевральних 
порожнинах та/або лімфаденопатію (особливо у ді-
тей) [9]. Рентгенологічні ознаки з’являються пізніше, 
ніж клінічні, і полягають у великих сегментарних або 
часткових інфільтратах, які резорбуються (розсмокту-
ються) протягом тривалого часу (рис. 3).

Пневмонія, викликана легіонелою, характерна для 
способу життя, пов’язаного із поїздками (готелі, гурто-Рисунок 1. Рентгенограма органів грудної клітки 

(ОГК) у двох взаємоперпендикулярних проєкціях 
(пряма + лівий бік): пневмонія S6 лівої легені 

(стрілки)

Рисунок 2. Часткова пневмонія: гомогенне 
несегментарне затемнення верхньої частки правої 

легені з абсцедуванням та залученням плеври 
у чоловіка, який зловживає алкоголем та курить; 

етіологія — Klebsiella spp.

Рисунок 3. На рентгенограмі ОГК виявляється тінь, 
що віялоподібно розходиться від кореня легені 
(«язики полум’я»). Подібне ураження може бути 

спричинене не тільки мікоплазмами, а й Chlamydia 
psittaci, Coxiella burnetti та деякими вірусами, 
у тому числі респіраторним синцитіальним, 

аденовірусами, вірусами грипу та парагрипу. 
Діагноз підтверджується при 4-разовому 

наростанні титру специфічних антитіл



46 Vol. 18, No. 8, 2022Emergency Medicine (Ukraine), ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

житки), роботи на складах, в офісах. У липні 1976 року 
понад 4000 учасників з’їзду Американського легіону зі-
бралися у Філадельфії (США). Після закінчення з’їзду 
захворіла 221 особа (5 %), з них 34 померли (15,4 %). 
Через пів року після цього спалаху (1977) американ-
ські рикетсіологи J.E. McDade і C.C. Shepard виділи-
ли грамнегативну паличку, віднесену до роду Legionella 
[10]. Підозра на легіонельозну інфекцію виникає у разі 
гострої, тяжкої, як правило, лобарної пневмонії, що 
погано піддається лікуванню бета-лактамами (рис. 4). 
Передача від людини до людини не відзначена. Зара-
ження відбувається аерогенним шляхом.

У перебігу пневмонії у літніх людей привертає до 
себе увагу мізерність клінічної симптоматики, а велика 
діагностична роль належить так званим мозковим про-
явам.

Слід зазначити, що за рентгенологічними даними 
визначити етіологію пневмонії надзвичайно складно. 
Однак у цьому може і не бути потреби, оскільки клініч-
на картина разом із результатами дослідження дозволяє 
розпочати лікування антибіотиками емпірично згідно 
з 4 клінічними групами ПП. У найкращому випадку 
можна відрізнити вірусну пневмонію від бактеріальної. 
Частковою консолідацією в типових випадках харак-
теризуються пневмококи, Klebsiella spp., Legionella spp. 
та Mycoplasma spp. Віруси та мікоплазма викликають 
інтерстиціальну та змішану інтерстиціально-альвео-
лярну інфільтрацію (рис. 5), а Haemophilus influenzaе та 
стафілококи — бронхолегеневу інфільтрацію. 

Стафілококова пневмонія часто є госпітальною. 
Хворіють діти грудного віку та особи з ослабленим іму-
нітетом (при ПП частота < 5 %). Механізм зараження 
аерогенний чи гематогенний. Проявляється картиною 
вторинної бронхопневмонії, часто у вигляді мультило-
кулярності та двосторонності, або є первинним стафі-
лококовим процесом, особливо у грудних дітей. Харак-
терна схильність до абсцедування та кавітації (округлі 
або клиноподібні затемнення) [11]. Можуть спостері-
гатися пневматоцеле, в основному у дітей. 

Слід зазначити, що приблизно 95 % пневмоній є 
односторонніми, тому двосторонній інтерстиціально-
альвеолярний процес повинен насторожити рентгено-
лога та лікаря в плані діагнозу та етіології пневмонії.

Не викликає жодного сумніву, що анатомічно будь-
яка пневмонія перебігає із залученням до процесу 
бронхів, але патогенетично, клінічно та за характером 
перебігу виділяють окрему форму, яку називають брон-
хопневмонією (син.: вогнищева) [12, 13]. При такому 
варіанті інфекційний процес починається з ураження 
бронхіол та поширюється на перибронхіальні альвео-
ли. Чітка стадія протягом бронхопневмонії відсутня, 
одночасно можна виявити гостру інфільтрацію та ре-
зорбції інфільтрату. Початок підгострий. Підвищення 
температури тіла поступове. Є кашель з виділенням 
слизово-гнійного мокротиння. Стан хворих варіабель-
ний і може порушуватися незначно. На рентгенограмі 
органів грудної клітки відзначаються негомогенні ін-
фільтрати з нечіткими межами, які часто мають вогни-
щевий характер. Інфільтрати можуть мати сегментарну 
конфігурацію. Симптом «повітряної бронхограми» за-

Рисунок 4. Масивна інфільтративна тінь великої 
інтенсивності у правій легені, що займає верхнє 

та середнє поле (але можуть бути вогнищеві, 
«плямисті» мігруючі інфільтрати, частіше в нижній 
частці праворуч або в обох легенях). Етіологія — 

Legionella pneumophila

Рисунок 5. Інтерстиціальна пневмонія: 
двосторонні симетричні лінійні, сітчасті та 

сітчасто-вузликові затемнення у вигляді «матового 
скла» у середніх та нижніх полях обох легень. 
Інфекція (небактеріальна) вражає в основному 

інтерстиціальну тканину і майже не поширюється 
на альвеолярну паренхіму, тобто утворення 

змішаних інтерстиціально-альвеолярних 
інфільтратів мінімальне

Рисунок 6. Двосторонні полісегментарні вогнищеві 
інфільтрати стафілококового генезу
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звичай відсутній. Бронхіальна обструкція слизом при-
зводить до появи субсегментарних ателектазів та змен-
шення обсягу легеневої тканини. Можливе утворення 
абсцесів легень (рис. 7).

Алкоголіки та інші особи з ослабленою імунною 
системою більш схильні до розвитку пневмонії за учас-
ті Haemophilus influenzae, S. aureus, Pneumocystis jirovecii 
(carinii) тощо (рис. 8) [14, 15].

Пневмоцисти зазвичай виявляються у легенях здоро-
вих людей, однак викликають запальний процес тільки 
в осіб з імунодефіцитом, тобто пневмоцистна пневмонія 
є проявом опортуністичної інфекції, що розвивається на 
тлі ВІЛ/СНІД, застосування імуносупресантів (у хворих 
після трансплантації органа або тих, які тривало одер-
жують системні глюкокортикостероїди) або вродженого 
імунодефіциту (нині ідентифіковано близько 300 генів 
первинних імунодефіцитів). Pneumocystis jirovecii пору-
шує клітиний Т-лімфоцитарний імунний дефект. Ризик 
розвитку такої пневмонії збільшується при зниженні 
рівня CD4-лімфоцитів < 200 мкл. У результаті розвива-
ється інтерстиціальна пневмонія з пінистим ексудатом 
в альвеолах. При розмноженні збудник виділяє різні 
продукти обміну, що мають слабкі патогенні властивос-
ті, тому інфекційно-токсичний синдром не виражений. 
Спостерігається підвищення рівня ЛДГ, порушується 
газовий обмін з розвитком гіпоксемії та гіперкапнії, що 
проявляються задишкою, значним зниженням SpO2. 
Виражена гіпоксія за відсутності адекватного лікування 
може стати фатальною.

При СНІДі, за даними рентгенографії ОГК, відзна-
чаються прикореневі та дифузні затемнення у вигляді 
«матового скла», хоча ця радіологічна характеристика 
менш інформативна порівняно з КТ. Можливі некро-
тичні гранульоми та субплевральні кісти при неліко-
ваному субтотальному/тотальному ураженні обох ле-
гень. На КТ ОГК відзначаються двосторонні ділянки 
«матового скла». У поєднанні з потовщенням септ ці 
затемнення нагадують кракелюри (тріщини). Кісти у 
верхній частці легень зустрічаються в 30 % випадків і 
можуть викликати пневмоторакс. Випіт у плевральних 
порожнинах відсутній (рис. 9).

До останнього часу можливості виявлення етіо-
логічного агента полягали в мікробіологічній діаг-
ностиці, бактеріоскопії за Грамом і культуральному 
дослідженні, при яких відзначається висока частка 
хибнопозитивних і хибнонегативних результатів (25–
60 % помилок), пов’язаних з неправильним забором 

Рисунок 7. КТ ОГК: бронхопневмонія, що має локальний характер (1–2 сегменти). Вогнища розташовані 
субплеврально, а контури їх досить чіткі. Зазвичай це перибронхіальні, центролобулярні вогнища 

чи невеликі інфільтрати
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Рисунок 8. Етіологія пневмонії в осіб 
із імунодефіцитом

Рисунок 9. КТ ОГК хворої 36 років; ВІЛ-позитивна. 
Значна смугастість у поєднанні з консолідацією та 
пневматоцеле; спостерігається перибронховаску-
лярний та перилобулярний розподіл. Одна з пнев-
матоцеле містить, ймовірно, детрит. Діагностичний 
ключ до діагнозу пневмоцистної пневмонії — це 
двостороннє «матове скло» у ВІЛ-інфікованої із за-

дишкою; термінальні зміни



48 Vol. 18, No. 8, 2022Emergency Medicine (Ukraine), ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

мокротиння та контамінацією флори верхніх дихаль-
них шляхів: Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp., 
Neisseria spp., Candida spp. У свою чергу, серологіч-
на діагностика атипових збудників (M. pneumoniae, 
C. pneumoniae, Legionella spp.) не є рутинною і містить 
імунохроматографічні та експрес-тести (визначен-
ня антигенів L. pneumophilla та S. рneumoniaе у сечі), а 
також ПЛР (якісний аналіз), а ПЛР у реальному часі 
надає можливість кількісної оцінки. Однак найчастіше 
більше значення може мати епідеміологічна ситуація. 
Таким чином, етіологічна діагностика пневмонії не 
знаходиться за межами недосяжності, тому що існують 
сучасні методики з ідентифікації патогенів при пнев-
моніях, але їх результати вимагають часу, тоді як анти-
біотикотерапія має розпочатися негайно.

З появою нових діагностичних технологій частіше 
стали ідентифікуватись вірусні респіраторні патогени 
як часті причини альвеолярного ураження, що все ще 
називається пневмонією. І дійсно, термін «пневмонія» 
іноді ширше застосовується щодо будь-якого стану, що 
призводить до запалення легенів (викликаного, напри-
клад, автоімунними захворюваннями, хімічними опіка-
ми або лікарськими реакціями), проте таке запалення 
точніше називається пневмонітом [16]. Так, пневмоніт 
стосується запалення легень, але пневмонія відносить-
ся до пневмоніту, викликаного інфекцією, а іноді і до 
неінфекційних процесів, які мають додаткову озна-
ку — легеневу консолідацію. Вірусні патогени, виявлені 
у госпіталізованих хворих з ПП, включають людський 
риновірус, COVID-19, грип тощо. Однак тут потріб-
на ремарка, оскільки надзвичайно важливим є роз-
межування вірусних респіраторних інфекцій та власне 
бактеріальної пневмонії. Вірусні респіраторні інфек-
ції (насамперед грип, COVID-19 тощо), безумовно, є 
основним фактором ризику запалення легенів шляхом 
дифузного альвеолярного ураження (ДАУ). Однак па-
тологічні зміни в легеневій тканині, що викликаються 
вірусами, розуміти як бактеріальну пневмонію не слід 
і, більше того, необхідно чітко від неї відмежовуватися, 
оскільки морфологія вірусного процесу в паренхімі ле-
гень і підхід до лікування цих двох станів принципово 
різні. З цієї точки зору видається не зовсім вдалим тер-
мін «вірусно-бактеріальна пневмонія», оскільки власне 
бактеріальна пневмонія якісно відрізняється від вірус-
ного (найчастіше інтерстиціального) ураження легень, 
хоча бактеріальні ускладнення вірусного ДАУ цілком 
реальні, і остання пандемія COVID-19 це яскраво про-
демонструвала [17, 18].

Принциповим у розумінні пневмонії виявилося 
моделювання клінічної ймовірності етіології, що при-
звело до розподілу її на чотири групи: позалікарняна 
(основна група), госпітальна (нозокоміальна), аспіра-
ційна та пневмонія, що виникла в осіб з тяжкими де-
фектами імунітету (1992 р.). Таким чином, ця класифі-
кація підкреслила, що пневмонія — це група різних за 
етіологією, патогенезом, морфологічною характерис-
тикою гострих інфекційних (переважно бактеріальних) 
захворювань, що характеризуються вогнищевим ура-
женням респіраторних відділів легень з обов’язковою 
наявністю альвеолярної ексудації.

Так, пневмонію викликають різні збудники. З леге-
невої тканини хворих, що померли від пневмонії, вда-
лося виділити понад 100 видів мікроорганізмів. Однак 
у переважній більшості випадків пневмонію викликає 
обмежена кількість збудників, а головна складність по-
лягає не в кількості відомих патогенів, а в тому, що зго-
дом відбувається розширення та модифікація переліку 
збудників пневмонії. Але розвиток та перебіг хвороби 
залежить від багатьох факторів. Наприклад: аспірація; 
повторні гнійні отити; вроджені вади розвитку, особли-
во серця та легень; онкогематологічні захворювання; 
первинні та вторинні імунодефіцити тощо.

Утім, гострота проблеми пневмонії визначається не 
тільки факторами ризику, імунною компетентністю/
некомпетентністю чи розширенням кола збудників. 
Ключовим є поширення антибіотикостійких штамів 
провідних респіраторних патогенів [19]. Не можна за-
бувати, що з моменту госпіталізації починається ко-
лонізація верхніх дихальних шляхів новою внутріш-
ньолікарняною флорою. До факторів, що визначають 
колонізацію, також відносять тривалість перебування 
в стаціонарі, попередню антибактеріальну терапію, 
супутню патологію та специфіку лікувального закладу. 
Кількісна оцінка виділених мікроорганізмів для ди-
ференціації колонізації та інфікування: мокротиння 
> 106 КУО/мл (колонієутворюючих одиниць), ендотра-
хеальний аспірат > 106 КУО/мл та бронхоальвеолярний 
лаваж > 106 КУО/мл.

Принциповим є і те, що між позалікарняною та гос-
пітальною пневмонією є етіологічна різниця, обумов-
лена тим, що викликаються ці форми пневмонії різни-
ми патогенами. На сьогодні відомі найбільш імовірні 
госпітальні збудники, що викликали нозокоміальний 
процес; вони поділяються на типові та нетипові, грам-
позитивні та грамнегативні бактерії (табл. 4).

Як видно з табл. 4, патогени, що викликають гос-
пітальну пневмонію, представлені переважно грамне-
гативними бактеріями. З наведених грамнегативних 
типових патогенів найчастішою (16 %) є синьогнійна 
паличка. З грампозитивної флори найбільш типовим, 
тобто частим, є золотистий стафілокок (12,9 %), який у 
позалікарняних умовах викликає пневмонію в 5 % ви-
падків. 10–50 % хворих, які перебувають на лікуванні у 
відділеннях інтенсивної терапії, хворіють на госпітальну 

Таблиця 4. Збудники госпітальної пневмонії

Типові Нетипові

Грамнегативна флора

Pseudomonas 
aeruginosa	—	16	%	
Klebsiella	spp.	—	11,6	%	
Enterobacter	spp.	—	9,4	%	
E. сoli	—	8	%	
Proteus	spp.	—	5	%

Enterococcus		spp.

Грампозитивна флора

S. aureus	—	12,9	%	
S. рneumoniaе	—	5	%

S. viridans
S. еpidermidis
Micrococci 
Candida

Полімікробна етіологія — 40 %
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пневмонію. Незважаючи на численні серологічні, іму-
нологічні та мікробіологічні тести, ідентифікувати па-
тоген, що спричинив госпітальну пневмонію, вдається 
у третини хворих. Причому відрізнити первинну інфек-
цію від бактеріального обсіменіння може бути нелегко.

Спектр інфільтративних змін при госпітальній 
пневмонії широкий і містить вогнищеву, уні- та муль-
тилокулярну інфільтрацію, а також випіт у плевральну 
порожнину (рис. 10).

Можливе багаторазове контрольне рентгенологічне 
дослідження, оскільки необхідно не лише виключити 
ускладнення пневмонії, але й виявити інфільтрати, по-
яву яких передбачити неможливо. На початку захво-
рювання, тобто в першу годину після появи симптомів, 
у хворих з нейтропенією результати рентгенологічного 
дослідження можуть бути негативними.

За різними даними, серед госпіталізованих хворих 
позалікарняні інфекції діагностуються в середньому у 
36,3 %, а внутрішньолікарняні — у 63,7 %. Частота роз-
витку інфекцій різної локалізації у відділеннях реані-
мації (ВР) становить 18,9 %. Серед них у 63 % випадків 
джерелом інфекції є легені. Летальність хворих у ВР 
без ознак інфекції становить 16,9 %, тоді як летальність 
хворих у ВР з інфекційними ускладненнями збільшу-
ється до 53,6 %. Відомо, що найбільшу загрозу життю 
становлять інфекції кровотоку, респіраторні та ранові 
інфекції (інфекції м’яких тканин) [20].

Етіологічні патогени, що спричинили нозокоміаль-
ну пневмонію, різні, що залежить, зокрема, від того, 
чи отримували хворі антибіотики. У цих випадках ха-
рактерні: Streptococcus pneumoniaе, Staphylococcus aureus, 
Hemophilus influenza та деякі ентеробактерії, які є грам-
негативними і зараз містять понад 30 родів та понад 100 
видів. У хворих на фоні або після лікування антибіо-
тиками провідну роль відіграють госпітальні штами мі-
кроорганізмів сімейства Enterobacteriaceae, насамперед 
Klebsiella pneumoniaе, E. coli та Enterobacter spp.; S. au-
reus, Pseudomonas aeruginosa. У хворих на ШВЛ — Pseu-

domonas aeruginosa, S. aureus та грамнегативні бактерії 
Acinetobacter spp. [21].

Цікаві категорії пацієнтів, які хворіють на госпі-
тальну пневмонію. Насамперед це хворі, у яких пнев-
монія розвинулася через 48 годин після надходження 
до лікувального закладу або через 48 годин після ви-
писки. Це і є власне нозокоміальна пневмонія (I група). 
Далі, це хворі з так званою нозокоміальною вентилято-
расоційованою пневмонією (ВАП), яка відображає за-
пально-інфекційне ураження легень, що розвинулося 
не раніше ніж 48 годин від моменту інтубації та почат-
ку ШВЛ, за відсутності ознак легеневої інфекції перед 
інтубацією (ІІ група). І нарешті, до ІІІ групи нозоко-
міальної пневмонії належать пацієнти з вираженими 
порушеннями імунітету: а) реципієнти донорської кро-
ві; б) пацієнти, які отримують цитостатичну терапію.

Етіологічний спектр при ВАП відрізняється залежно 
від часу появи: у ранній період, тобто у перші 5–7 діб, 
характерні: Enterobacteriaceae, H. influancae та S. aureus. 
І тут ймовірність резистентності до антибіотиків не-
висока. При пізнішому виникненні ВАП характерні: 
P. aeruginosa, Acinetobacter spp. та S. аureus, відзначаєть-
ся дуже висока резистентність цих патогенів до анти-
біотиків. Також можливий збудник може оцінюватися 
за провідною флорою конкретної установи [22, 23].

За будь-якого методу респіраторної підтримки акт 
дихання хворого не є фізіологічним, при цьому не тіль-
ки реалізуються негативні респіраторно-циркуляторні 
ефекти ШВЛ, але й порушуються механізми санації 
проксимальних та дистальних дихальних шляхів, під-
тримки внутрішньопросвітного гомеостазу. Крім того, 
інтубаційна або трахеостомічна трубка не тільки справ-
ляє пошкоджуючий вплив на анатомічні структури 
гортаноглотки і верхніх дихальних шляхів, але є про-
відником і джерелом інфікування.  

Транслокація умовно-патогенних бактерій із ШКТ. 
Під транслокацією розуміють різні механізми поши-
рення життєздатних бактерій та їх токсинів із шлунко-

Рисунок 10. Ретгенограма та КТ ОГК при госпітальній пневмонії: двосторонні полісегментарні легеневі 
інфільтрати



50 Vol. 18, No. 8, 2022Emergency Medicine (Ukraine), ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

во-кишкового тракту на екстраінтестинальні ділянки 
організму. Щодо розвитку пізньої ВАП важливу роль 
відіграє феномен бактеріальної транслокації зі шлун-
ка та тонкого кишечника і меншою мірою — з товстої 
кишки [24]. Особливе місце у розвитку ВАП посідає 
поширення інфікованого секрету з «надманжетково-
го» простору верхніх дихальних шляхів та транслокація 
умовно-патогенних бактерій із ШКТ.

Таким чином, при нозокоміальній ВАП йдеться про 
специфічну інструментальну аспірацію (транслока-
цію). Але всі нозокоміальні пневмонії згідно з МКХ-10 
шифруються як J18.9, тобто відповідають нозологіч-
ному синоніму «пневмонія неуточнена». У свою чергу, 
аспіраційна пневмонія за МКХ-10 шифрується як J69, 
і розуміється ураження легень, що викликається рідки-
ми або твердими речовинами, на відміну від звичайно-
го аерогенного ураження.

Етіологія аспіраційного спектра наведена на 
рис. 11, а її провідними патогенами вважаються анае-
робна флора, грамнегативні бактерії та золотистий ста-
філокок, що і повинно визначати раціональний вибір 
антибактеріального лікування.

Однак існує розбіжність щодо того, чи аспіраційна 
пневмонія є окремим від типової пневмонії поняттям, 
чи вона представляє один кінець спектра синдромів 
пневмонії [25, 26]. Більше того, немає визначення, за 
допомогою якого можна відокремити пацієнтів з аспі-
раційною пневмонією та з типовою ПП. Тобто типова 
пневмонія також може виникати через мікроаспірацію 
вмісту ротоносоглотки і може мати такі ж мікробіо-
логічні показники і клінічний перебіг, як аспіраційна 
пневмонія, і потребувати аналогічного лікування.

Слід зазначити, що бактеріологічне дослідження 
та клінічна картина аспіраційної пневмонії змінилися 
протягом останніх п’яти десятиліть. Більш старі дослі-
дження характеризували анаеробний плевролегеневий 
синдром некротизуючою пневмонією, гнійним мокро-
тинням та утворенням абсцесу як результату наявності 
анаеробних бактерій. Нові джерела припускають, що 
аспіраційна пневмонія, викликана анаеробними бак-
теріями, менш поширена, ніж вважалося раніше, і час-
то не відрізняється від пневмонії, викликаної аеробни-
ми бактеріями [13, 27, 28].

Факторами ризику аспірацій, крім ШВЛ, можуть 
бути: пригнічена свідомість, дисфагія, гастроезофа-
гальна рефлюксна хвороба, неврологічні захворюван-
ня, рецидивні блювання, встановлення назогастраль-
ного зонда. Соляна кислота вмісту шлунка з низьким 
pH (< 2,5) є дуже агресивною щодо епітелію дихальних 
шляхів, спричинюючи хімічний пневмоніт. Цей тип 
ураження призводить до спазму бронхів, ателектазів, 
бронхоектазів, абцесів, гангрени легень, бул, альвео-
літу, стридору, порушуючи бар’єр слизової оболонки 
і відкриваючи «ворота» для інфекцій. Окремо виділя-
ють синдром Мендельсона — аспіраційну пневмонію, 
спричинену аспірацією шлункового вмісту у хворих під 
час процедури наркозу. Цей синдром може ускладни-
тися набряком легень та серцево-легеневою недостат-
ністю. Усі випадки аспіраційних процесів потребують 
невідкладної медичної допомоги.
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Рисунок 11. Етіологічний спектр аспіраційної 
пневмонії

Рисунок 12. Вузлове затемнення стороннього 
предмета (стрілки) у просвіті головного бронха 

праворуч

Рисунок 13. КТ високої якості: дрібновогнищеві 
субплевральні структури, симптом «гілки верби» 

(стрілки)

Променева візуалізація аспіраційної пневмонії ва-
ріабельна і залежить від природи речовини, що аспі-
рується, та її кількості, частоти аспірацій, положення 
хворого в момент аспірації та реактивності організму. 
Аспірація речовини м’якої консистенції призводить до 
утворення протягом 24 годин вузлового затемнення, 
яке виявляється на КТ у просвіті бронха (рис. 12).

Можлива поява симптому «гілки верби», тобто цен-
тролобулярно розташованих щільних (1–2 мм) вогнищ 
або розташованих усередині часточки лінійних струк-
тур такої ж товщини з додатковими «гілочками», що 
відходять від основної лінії під гострим кутом (рис. 13).

Аспірація шлункового соку викликає затемнення 
на знімках і може спричинити розвиток респіраторно-
го дистрес-синдрому дорослих. Якщо речовина, що ас-
пірується, інфікована, то розвивається пневмонія, яка 
може ускладнитися абсцесом легені. При хронічній або 
повторній аспірації можуть з’явитися бронхоектази 
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в уражених сегментах. Локалізація патологічних змін 
залежить від положення хворого на момент аспірації. 
При положенні стоячи це базальні сегменти нижньої 
частки, частіше правої легені, а при положенні лежа-
чи — задні сегменти верхньої частки і верхній сегмент 
(S6) нижньої частки легень.

Умови, що сприяють виникненню госпітальної 
пневмонії, звичайно, різноманітні. У недавньому ми-
нулому виділялася пневмонія, пов’язана з наданням 
медичної допомоги. Це означення більше не вико-
ристовується, і така патологія належить до пневмонії, 
набутої в медичних закладах (будинках для людей по-
хилого віку, центрах гемодіалізу) або після недавньої 
госпіталізації. Виділення такого роду пневмонії було 
запропоноване для виявлення пацієнтів з ризиком ін-
фікування патогенами з множинною лікарською стій-
кістю, і до них відносили насамперед хворих, які про-
живали в будинках для людей похилого віку [29, 30]. 
Однак важливо розуміти, що у пацієнтів, які перебува-
ють у будинках для людей похилого віку, пневмонію, 
що розвинулася, з точки зору етіології та факторів ри-
зику слід розглядати як госпітальну (рис. 14).

До інших категорій таких пацієнтів відносили: 
1) тих, хто отримував антибактеріальну терапію про-
тягом попередніх 3 місяців; 2) був госпіталізований 
з будь-якого приводу протягом ≥ 2 діб у попередні 90 
днів; 3) хворих, які перебувають в інших установах 
тривалого догляду; 4) хворих з хронічним гемодіалізом 
≥ 30 діб; 5) хворих, у яких обробка ранової поверхні 
проводилася в домашніх умовах; 6) хворих з імуноде-
фіцитними станами/захворюваннями. Проте ця ціка-
ва класифікація була анульована, оскільки вважалася 
надмірно «розмитою» через неадекватно широке при-
значення антибіотиків. У цілому зараз пневмонії, ра-
ніше класифіковані як пов’язані з умовами охорони 
здоров’я, повинні лікуватися аналогічно ПП.

Отже, для досягнення багатогранного клінічного 
розуміння етіології пневмонії залишається пріори-
тетним клініко-етіологічний та епідеміологічний під-
хід, тому що він бере до уваги умови, у яких розвива-
ється пневмонія, оскільки вони (умови) корелюють з 
тим, які збудники є найбільш імовірними, за якими 
механізмами можливий розвиток процесу, які анти-
біотики оптимальні і на які ускладнення можна очі-
кувати. Результати цього дослідження підтвердили 
сучасні погляди на етіологію різних форм пневмоній. 

Бактерії залишаються найчастішими причинами ПП, 
при цьому Streptococcus pneumoniae виділяють майже в 
50 % випадків [31]. При алкоголізмі найбільш імовірні 
Streptococcus pneumoniae, анаеробні мікроорганізми та 
Mycobacterium tuberculosis. При курінні частіше висіва-
ється Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, 
Moraxella catarrhalis та Legionella pneumophila. Септич-
ний ембол стає джерелом поширення інфекції на ото-
чуючу легеневу тканину, а найчастішими збудниками 
є S. aureus, Streptococcus spp., гриби та грамнегативні 
бактерії. Спектр патогенів у хворих, яким виконують 
трансплантацію органа, згодом змінюється. У ВІЛ-
інфікованих ризик опортуністичної пневмонії зале-
жить від вмісту CD4-лімфоцитів, а відповідальними 
патогенами є Pneumocystis jirovecii, гриби, аденовіруси, 
РНК-віруси, герпесвіруси, віруси грипу, цитомегалові-
рус, атипові мікобактерії [32].

Аспірація вмісту шлунка пов’язана насамперед з 
анаеробними мікроорганізмами. Муковісцидоз (леге-
нева форма) та порожнинні утворення у легенях асо-
ціюються з синьогнійною паличкою та золотистим 
стафілококом. Chlamydophila psittaci передається серед 
птахів або від птахів до ссавців повітряно-краплинним 
шляхом і викликає орнітоз (пситакоз), а сільськогос-
подарські тварини заражають людину Coxiella burnetti, 
що призводить до такого рикетсіозу, як Ку-лихоманка. 
Приблизно у 10 % людей, яким потрібна ШВЛ, розви-
вається ВАП, а у людей зі шлунковим зондом підвище-
ний ризик розвитку аспіраційної пневмонії. Фактора-
ми ризику пневмонії є серпоподібно-клітинна анемія, 
загострення бронхіальної астми та біологічне старіння. 
Для людей з певними варіантами гена FER знижується 
ризик смерті при сепсисі, спричиненому пневмонією. 
Однак для людей з варіантами TLR6 підвищений ри-
зик захворювання на хворобу легіонерів. Поняття ві-
русно-бактеріальної пневмонії має бути піддане ревізії, 
оскільки це дві різні з точки зору етіології, морфології 
та лікування захворювання.

Отже, у цьому повідомленні представлений ширший 
пог ляд на етіологію пневмонії, коли ми знаходимо син-
тез теорії з практикою. Неодноразові наші та літератур-
ні спостереження показали, що етіологія пневмонії — 
це клініко-променева характеристика, мікробіологія 
та епідеміологічний процес. Наш підхід до виявлення 
етіо логії пневмонії невід’ємний від динамічного ви-
вчення всіх складових цього інфекційного процесу.

•	 Streptococcus pneumoniaе
•	  Представники	родини Enterobacteriaceae
•	 H. influancae
•	 S. aureus
•	 С. pneumoniaе
•	 анаероби

Пневмонія — «друг» літніх людей (У. Ослер)

•	 Вікові зміни дихальної системи
—	 Зменшення	кашльового	рефлексу
—	 Зменшення	мукоциліарного	кліренса
—	 Зменшення	об’єму	легень
—	 Зниження	еластичності	легеневої	тканини
—	 Збільшення	ригідності	грудної	клітки
•	 Зменшення напруження кисню
—	 РаО2	=	мм	рт.ст.	–	0,43	×	вік	(роки)
•	 	Відносний імунодефіцит	на	тлі	інволютивних	змін	вилочкової	

залози	з	порушенням	регуляції	Т-лімфоцитів
•	 Наявність супутніх хвороб

Рисунок 14. Етіологія та фактори ризику пневмонії у мешканців будинків для людей похилого віку
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Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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The role of clinical models in understanding 
the etiology of pneumonia

Abstract. The etiology of pneumonia has changed since the 
beginning of the antibiotic era. Clinical and etiological classi-
fications and protocols recommend immediate empiric antibio-
tic treatment after diagnosing. However, recommendations for 
antibiotic treatment, on the one hand, and clinical misunder-
standing of the etiology, on the other, gave rise to this review, 
reflecting the significance of clinical radiological and laboratory 
epidemiological models in detecting the etiology of pneumonia. 

We conducted a systematic review of domestic and English-
language literature on the etiology of pneumonia. We reviewed 
articles on the etiology of various forms of pneumonia. We have 
studied many cases as well as the works that are cited and found 
as a result of the search.
Keywords: community-acquired, nosocomial, aspiration, immu-
nodeficient, ventilator-associated pneumonia; etiology; microbio-
logy; aspiration; bacteriology; pathogen; epidemiology


