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Резюме. У статті проаналізовані показники клі-
тинної ланки імунітету у хворих на негоспітальну пнев-
монію (НП), поєднану зі стеатозом печінки (СП). Вста-
новлено, що в гострому періоді НП у хворих із поєдна-
ним СП виявлялися чітко виражені порушення з боку 
показників клітинної ланки імунітету, які можна охара-
ктеризувати як вторинний імунодефіцитний стан за 

відносним супресорним варіантом. Проведення загаль-
ноприйнятої терапії НП у хворих із поєднаним СП не 
забезпечує повною мірою відновлення показників клі-
тинної ланки імунітету. 

Ключові слова: негоспітальна пневмонія, стеатоз 
печінки, клітинний імунітет. 
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Вступ. Згідно із сучасними уявленнями, ви-
никнення інфекційного захворювання органів 
дихання й особливості його клінічного перебігу 
визначаються переважно станом імунної системи 
макроорганізму [20]. При пневмонії спостеріга-
ються ознаки неспроможності як ланок системно-
го, так і ланок місцевого імунітету [19]. На сього-
днішній день зниження функції Т- і В-лімфоци-
тів, зменшення синтезу імуноглобулінів, пригні-
чення системи комплементу та фагоцитозу, пору-
шення функцій альвеолярних макрофагів розгля-
даються як чинники, що сприяють подовженому 
періоду розрішення пневмонії, виникненню реци-
дивів захворювання, підвищенню резистентності 
до загальноприйнятої терапії, розвитку хронічних 
форм бронхолегеневої патології [13, 14]. 

У сучасних умовах негоспітальна пневмонія 
(НП) досить часто проходить на фоні хронічної 
патології печінки, зокрема стеатозу печінки (СП). 
Це зумовлено як збільшенням захворюваності, 
так і схильністю до їх поширеності з віком під 
впливом зміни стилю життя населення та погір-
шення його якості, розповсюдженості шкідливих 
звичок, дії на організм несприятливих екзогенних 
чинників, зокрема ксенобіотиків [8, 12]. У той же 
час загальновідомо, що наявність супутньої пато-
логії та уражень інших органів і систем, окрім 
дихальної, у пацієнтів із НП розцінюється як мо-
дифікуючий чинник, що може посилювати пору-
шення імунного гомеостазу [1, 11, 16, 18]. Проте, 
незважаючи на численні дослідження, спрямова-
ні на вивчення імунологічних порушень при пне-
вмонії, дані щодо вивчення особливостей імуно-
патогенезу коморбідної патології в доступній 
літературі досить суперечливі. Зважаючи на це, 
вважається за доцільне проаналізувати вплив 
супутньої хронічної патології печінки невірусно-
го ґенезу, зокрема СП, на показники клітинної 
ланки імунітету у хворих на НП. 

Мета дослідження. Вивчити показники клі-
тинної ланки імунітету у хворих на негоспітальну 
пневмонію, поєднану зі стеатозом печінки. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
перебували 65 хворих на НП у віці 25-57 років. 
Серед обстежених чоловіків було 40, жінок – 25. 

Всі пацієнти розподілені на 2 групи: І група (32 
особи) – хворі на НП і ІІ група (33 особи) – хворі 
на НП, поєднану зі СП. Групи були когерентними 
за віком, статтю, ступенем тяжкості перебігу пне-
вмонії. Верифікація діагнозів здійснювалася на 
підставі епідеміологічних, клінічно-лабораторних, 
серологічних, бактеріологічних досліджень, даних 
рентгенологічного дослідження легенів та ультра-
звукового дослідження печінки, згідно з опубліко-
ваними критеріями [2, 7, 15]. У всіх випадках па-
цієнти перебували в лікарні з приводу НП серед-
нього ступеня тяжкості. Основними симптомами 
НП були загальноінтоксикаційний і бронхообст-
руктивний синдроми, притуплення перкуторного 
звуку над ділянкою ураження легеневої тканини, 
сухі та вологі хрипи в легенях. 

У всіх включених до дослідження хворих II 
групи виявлені ультразвукові ознаки СП 
(підвищена ехогенність паренхіми, розмитий су-
динний малюнок, нечітка візуалізація діафрагма-
льного контуру печінки), у 16 (48,5%) пацієнтів 
діагностована гепатомегалія. Для виключення 
хронічних захворювань печінки вірусної етіології 
у всіх пацієнтів із НП із СП за допомогою імуно-
ферментного аналізу сироватки крові визначали-
ся маркери вірусного гепатиту. Пацієнти, в яких 
виявлені маркери вірусного гепатиту, у дослі-
дження не включалися. Клінічні прояви основно-
го захворювання у хворих на СП супроводжува-
лися загальноінтоксикаційним, бронхообструкти-
вним та астено-невротичним (слабкість, пору-
шення сну, підвищена стомлюваність, дратівли-
вість, емоційна лабільність та ін.) синдромами, а 
також помірно вираженими ознаками хронічного 
ураження печінки. У 42,9% осіб було відчуття 
гіркості в роті, тяжкості або болю в правому під-
ребер'ї, визначалася субіктеричність склер. Паці-
єнти отримували загальноприйняту медикаменто-
зну терапію НП, що включала призначення анти-
бактеріальних, дезінтоксикаційних та мукорегу-
ляторних препаратів, при поєднанні зі СП також 
призначали стандартні гепатопротектори (есен-
ціале або карсіл) [7]. 

Для визначення імунологічних показників, 
які характеризували стан клітинної ланки імуні-
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тету, аналізували вміст у периферичній крові 
популяцій Т- (CD3+) та В-лімфоцитів (CD22+), 
субпопуляцій Т-хелперів/індукторів (CD4+) та Т-
супресорів/кілерів (CD8+), який вивчали в цито-
токсичному тесті [9] із застосуванням монокло-
нальних антитіл (МКАТ). У роботі використову-
вали комерційні МКАТ класів CD3+, CD4+, CD-
8+, CD22+ НВЦ „МедБио Спектр” (РФ – Моск-
ва). При цьому MКAТ класу CD3+ вважали від-
носними до тотальної популяції Т-лімфоцитів, 
CD4+ – до популяції Т-хелперів/індук-торів, CD-
8+ – до Т-супресорів/кілерів, CD22+ – до В-
клітин [4]. Вираховували імунорегуляторний ін-
декс CD4/CD8, який трактували як співвідношен-
ня лімфоцитів із хелперною та супресорною ак-
тивністю (Th/Ts) [5]. Оцінка імунологічних зсувів 
здійснювалася методом „імунологічного компа-
су” з урахуванням співвідношення між субпопу-
ляціями Т-хелперів та Т-супресорів [10]. Функці-
ональну активність Т-лімфоцитів вивчали за до-
помогою реакції бластної трансформації лімфо-
цитів (РБТЛ) при її постановці мікрометодом [3] 
із використанням фітогемаглютиніну як неспеци-
фічного мітогену (ФГА) [6]. Результати дослі-
дження показників клітинної ланки імунітету в 
обстежених хворих були зіставлені з даними, 
отриманими при обстеженні 25 практично здоро-
вих осіб, порівняних за статтю та віком.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
дослідження здійснювали на персональному ком-
п’ютері AMD Athlon 64 3200+ за допомогою од-
но- і багатофакторного дисперсійного аналізу 
(пакети ліцензійних програм Microsoft Office 20-
03, Stadia 6.1/prof та Statistica 5.5).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При проведенні імунологічного дослідження си-
роватки крові в гострий період у хворих на НП 
без хронічної патології печінки і при поєднанні 
НП із СП виявлені суттєві порушення стану клі-
тинної ланки імунітету (табл. 1). Зокрема, порів-
няно з референтною нормою, серед хворих на НП 
обох груп при надходженні до стаціонару (у гост-
рий період пневмонії) відмічалося зниження від-
носної кількості циркулюючих Т-лімфоцитів 
(CD3+). У хворих на НП I групи відносний вміст 
CD3+-лімфоцитів був нижчим за норму в 1,3 раза 
(Р<0,05), у II групі – в 1,5 раза (Р<0,05). При між-
груповому порівнянні відносної кількості CD3+-
клітин істотніші зміни цього показника були кон-
статовані у хворих на НП, що проходила в поєд-
нанні з хронічним ураженням печінки. Так, від-
носний вміст CD3+-лімфоцитів у пацієнтів II гру-
пи в 1,14 раза був нижче аналогічного показника 
в I групі та становив відповідно 46,4±2,2 % і 
53,1±2,1 % (P<0,05). Абсолютне число лімфоци-
тів із фенотипом CD3+ у гострий період НП, у 
пацієнтів I групи було нижче відносно норми в 
середньому в 1,4 раза (Р<0,05), у II групі – в 1,9 
раза (Р<0,05). Порівняльний аналіз абсолютного 
числа CD3+-клітин (у досліджених зразках біоло-
гічної рідини) у хворих на НП без хронічної пато-
логії печінки і поєднану зі СП свідчив, що істот-

ніші зміни цього показника мали місце в пацієн-
тів, у яких НП була поєднана з хронічним ура-
женням печінки. Так, у пацієнтів II групи абсо-
лютне число циркулюючих Т-лімфоцитів (CD3+) 
в 1,3 раза було нижчим, ніж у обстежених в I гру-
пі та складало відповідно 0,69±0,04 г/л і 
0,91±0,03 г/л (P<0,05). У гострий період НП серед 
обстежених хворих як без супутньої, так і за ная-
вності супутньої хронічної патології печінки, 
порівняно з групою практично здорових осіб, 
реєструвалося зниження відносної кількості 
CD4+-лімфоцитів (Т-хелперів/індукторів). В об-
стежених I групи відносна кількість лімфоцитів із 
фенотипом CD4+ зменшувалася в середньому в 
1,2 раза (P<0,05), у II групі – в 1,6 раза (P<0,05). 
При міжгруповому порівнянні відносної кількос-
ті CD4+-клітин більш виразні зсуви цього показ-
ника констатовані саме у хворих на НП, поєднану 
зі СП. Так, відносний вміст Т-хелперів (CD4+) у 
пацієнтів II групи в 1,32 раза нижчий аналогічно-
го показника в I групі та становив відповідно 
28,4±1,8 % і 37,6±1,7 % (P<0,05). Абсолютне чис-
ло лімфоцитів із фенотипом CD4+ у гострий пе-
ріод у хворих на НП I групи було нижче відносно 
норми в 1,34 раза (Р<0,05), у II групі – у 2,1 раза 
(Р<0,05). Порівняльний аналіз абсолютного числа 
CD4+-клітин (у досліджених зразках біологічної 
рідини) у хворих на НП без хронічної патології 
печінки і поєднану зі СП, свідчив, що істотніші 
зміни цього показника мали місце в пацієнтів, у 
яких НП проходила в поєднанні з хронічним ура-
женням печінки. Так, у пацієнтів II групи абсо-
лютне число циркулюючих Т-хелперів (CD4+) в 
1,6 раза було нижчим, ніж у обстежених у I групі 
та складало відповідно 0,41±0,03 г/л і 0,64±0,04 г/
л (P<0,05). Відносний вміст CD8+-лімфоцитів (Т-
супресорів/кілерів) у гострому періоді НП у біль-
шості осіб I і II груп залишався в межах норми. 
Абсолютна кількість CD8+-клітин була помірно 
знижена серед обстежених хворих на НП як без 
супутньої, так і за наявності супутньої хронічної 
патології печінки в 1,2 раза (Р<0,05). Міжгрупо-
вих відмінностей абсолютної кількості CD8+-
лімфоцитів при надходженні до стаціонару не 
виявлено. Розрахунок співвідношення циркулю-
ючих Т-хелперів (CD4+) та Т-супресорів (CD8+) 
дозволив виявити зниження імунорегуляторного 
індексу в гострому періоді НП у більшості осіб I і 
II груп. Так, порівняно з групою практично здоро-
вих осіб, значення CD4/CD8 в обстежених I групи 
зменшувалося в 1,1 раза (P<0,05), у II групі – в 1,6 
раза (P<0,05). При міжгруповому порівнянні вели-
чина імунорегуляторного індексу, що вивчався, у 
пацієнтів із поєднаною патологією бронхолегене-
вої системи і СП в 1,45 раза (P<0,05) була нижче 
значення CD4/CD8 у випадках, коли НП прохо-
дила без будь-якої супутньої хронічної патології 
печінки. Відносна та абсолютна кількість CD22+-
лімфоцитів (тотальна популяція В-клітин) у гост-
рому періоді НП у більшості осіб обох груп збе-
рігалася в межах норми. При дослідженні функ-
ціональної активності Т-клітин за результатом 
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Таблиця 1 
Показники клітинної ланки імунітету у хворих на негоспітальну пневмонію,  

поєднану зі стеатозом печінки, при госпіталізації до стаціонару (М±m) 

Імунологічні 
показники 

Практично 
здорові особи 

(n=25) 

Групи хворих 

I 
(n=32) 

II 
(n=33) 

CD-3+ 
% 69,2±2,3 53,1±2,1* 46,4±2,2*)^ 

г/л 1,3±0,04 0,91±0,03* 0,69±0,04*)^ 

CD-4+ 
% 45,8±1,6 37,6±1,7* 28,4±1,8*)^ 

г/л 0,86±0,03 0,64±0,04* 0,41±0,03*)^ 

CD-8+ 
% 22,9±1,1 22,3±1,3 21,8±1,2 

г/л 0,43±0,02 0,34±0,03* 0,35±0,02* 

CD4/CD8 % 2,00±0,02 1,78±0,03* 1,23±0,05*)^ 

CD-22+ 
% 22,1±1,2 22,8±1,4 23,7±1,3 

г/л 0,42±0,02 0,37±0,02 0,35±0,04 

РБТЛ % з ФГА 69,5±2,5 48,6±2,6* 40,8±2,7*)^ 

Примітки. * – Р<0,05 по відношенню до практично здорових осіб; ^ – Р<0,05 достовірні міжгрупові відмінності 

Таблиця 2 
Показники клітинної ланки імунітету у хворих на негоспітальну пневмонію,  

поєднану зі стеатозом печінки, при виписці зі стаціонару (М±m) 

Імунологічні 
показники 

Практично 
здорові особи 

(n=25) 

Групи хворих 

I 
(n=32) 

II 
(n=33) 

CD-3+ 
% 69,2±2,3 68,5±2,2 58,7±2,4*)^ 

г/л 1,3±0,04 1,28±0,04 0,93±0,03*)^ 

CD-4+ 
% 45,8±1,6 45,2±1,7 38,6±1,6*)^ 

г/л 0,86±0,03 0,84±0,03 0,72±0,04*)^ 

CD-8+ 
% 22,9±1,1 22,8±1,3 22,4±1,2 

г/л 0,43±0,02 0,42±0,03 0,36±0,02* 

CD4/CD8 % 2,00±0,02 1,98±0,03 1,72±0,02*)^ 

CD-22+ 
% 22,1±1,2 22,50±1,3 23,20±1,4 

г/л 0,42±0,02 0,41±0,03 0,39±0,02 

РБТЛ % з ФГА 69,5±2,5 66,7±2,3 52,3±2,5*)^ 

Примітки. * – Р<0,05 по відношенню до практично здорових осіб; ^ – Р<0,05 достовірні міжгрупові відмінності 

РБТЛ із ФГА встановлено, що в гострому періоді пне-
вмонії в осіб I групи величина цього показника нижча 
відносно референтної норми в 1,4 раза (Р<0,05), у II 
групі – в 1,7 раза (Р<0,05). Порівняльний аналіз показ-
ника РБТЛ у хворих на НП без хронічної патології 
печінки і поєднану зі СП свідчив, що істотніші його 
зміни мали місце в пацієнтів II групи. Так, у останніх 
показник РБТЛ у середньому в 1,2 раза був нижче, 
ніж у обстежених I групи та становив відповідно 
 40,8±2,7 % і 48,6±2,6 % (P<0,05). 

Застосування методу “імунологічного ком-
пасу” та індивідуальний аналіз імунограм у хво-
рих на НП обох груп, що досліджувалися, дозво-

лило виявити, що в 15 (46,9±8,8 %) осіб I групи 
та 6 (18,2±6,7 %) пацієнтів II групи (Р<0,05) на 
тлі вираженої Т-лімфопенії (в 1,5 раза відносно 
референтної норми) відмічалося пропорційне 
зниження рівня як CD4+-лімфоцитів, так і CD8+-
клітин (відповідно в 1,4 і 1,3 раза відносно рефе-
рентної норми). У таких випадках не відмічалося 
достовірного зниження величини співвідношення 
Т-хелперів/Т-супресорів і значення імунорегуля-
торного індексу зберігалося в межах референтної 
норми. При зіставленні результатів імунологічно-
го дослідження з клінічними ознаками НП з’ясо-
вано, що такі зміни імунологічного статусу більш 
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характерні для осіб, у яких менш виражена кліні-
чна маніфестація запального процесу в бронхоле-
геневій системі. Навпаки, у частини хворих на 
НП, поєднану зі СП, при найбільш вираженій 
клінічній маніфестації запального процесу в бро-
нхолегеневій системі виявлявся більш значний 
ступінь Т-лімфопенії та інших порушень з боку 
клітинної ланки імунітету. 

Отже, наведені результати імунологічного 
дослідження свідчать, що в гострому періоді НП 
у пацієнтів обох груп відбувалися чітко виражені 
порушення з боку імунологічного статусу, які 
можна охарактеризувати як вторинний імуноде-
фіцитний стан за відносним супресорним варіан-
том, тобто з Т-лімфопенією, дисбалансом субпо-
пуляційного складу Т-лімфоцитів, переважно зі 
зниженням кількості циркулюючих Т-хелперів/
індукторів, зменшенням імунорегуляторного кое-
фіцієнта CD4/CD8 і суттєвим пригніченням фун-
кціональної активності Т-клітин. Наявність хро-
нічної патології печінки, зокрема СП, у хворих на 
НП сприяє істотнішим порушенням клітинної 
ланки імунітету. Негативний вплив супутньої 
хронічної патології печінки на клітинні показни-
ки імунітету у хворих на НП виражався в зни-
женні кількості циркулюючих Т-лімфоцитів 
(CD3+), тобто Т – лімфопенії, зменшенні кількос-
ті Т-хелперів/індукторів (СD4+-клітин) та імуно-
регуляторного коефіцієнта CD4/СD8 (Th/Ts), сут-
тєвому пригніченні функціональної активності Т-
клітин за даними РБТЛ з ФГА. 

В умовах загальноприйнятої терапії НП в 
осіб І та ІІ груп встановлена позитивна динаміка 
клінічних проявів захворювання – зменшення 
виразності або усунення загальноінтоксикаційно-
го, бронхообструктивного та астено-невротич-
ного синдромів. Аускультативне дослідження 
легенів констатувало зменшення інтенсивності 
хрипів або їх відсутність на боці ураження леге-
невої тканини. Повторно проведене (після завер-
шення терапії) дослідження стану клітинної лан-
ки імунітету також виявляло позитивну динаміку 
змін імунологічних показників сироватки крові. 
Проте в умовах загальноприйнятої терапії у хво-
рих на НП без хронічної патології печінки й по-
єднану зі СП темп покращання і виразність від-
новлення раніше порушених показників клітин-
ного імунітету був різний (табл. 2). Наприклад, 
при зіставленні результатів дослідження віднос-
ної кількості циркулюючих Т-лімфоцитів (CD3+) 
із аналогічним показником у практично здорових 
осіб, його відновлення відбувалося лише в паціє-
нтів I групи, тобто при відсутності супутнього 
хронічного ураження печінки. У хворих на НП II 
групи, відносний вміст CD3+-лімфоцитів після 
завершення загальноприйнятої терапії залишався 
нижче значення референтної норми в середньому 
в 1,2 раза (Р<0,05). При міжгруповому порівнянні 
відносна кількість CD3+-клітин у обстежених II 
групи зберігалася в 1,2 раза нижче аналогічного 
показника в пацієнтів I групи та становила відпо-
відно 58,7±2,4 % і 68,5±2,2 % (Р<0,05). Подібна 

зміна спостерігалася з боку абсолютного числа 
лімфоцитів з фенотипом CD3+, яке в I групі, на 
відміну від II групи обстежених статистично не 
відрізнялося від подібного в практично здорових 
осіб. У пацієнтів II групи абсолютний вміст 
CD3+-лімфоцитів після завершення загальноп-
рийнятої терапії залишався нижче значення рефе-
рентної норми в середньому в 1,4 раза (Р<0,05). 
Порівняльний аналіз абсолютного числа  
CD3+-клітин (у досліджених зразках біологічної 
рідини) у хворих на НП без хронічної патології 
печінки й поєднану зі СП, свідчив, що в пацієнтів 
II групи цей показник залишався в середньому в 
1,4 раза нижче, ніж у обстежених I групи та скла-
дав відповідно 0,93±0,03 г/л і 1,28±0,04 г/л 
(P<0,05). Виразність покращання відносної кіль-
кості CD4+-лімфоцитів (Т-хелперів/індукторів) у 
хворих на НП без хронічної патології печінки й 
поєднану зі СП також була різною. В обстежених 
I групи відносна кількість лімфоцитів із феноти-
пом CD4+ після завершення терапії не відрізня-
лася від тотожного показника в практично здоро-
вих осіб. Навпаки, у II групі відносна кількість 
CD4+-клітин зберігалася в середньому в 1,2 раза 
нижче величини референтної норми. Відносний 
вміст Т-хелперів (CD4+) у пацієнтів II групи в 
середньому відповідно в 1,2 раза (P<0,05) був 
нижче цього значення в обстежених I групи. Аб-
солютне число лімфоцитів із фенотипом CD4+ 
досягало референтної норми лише в I групі осіб. 
У пацієнтів II групи так само відновлення цього 
показника після проведеного лікування не відбу-
валося і він був нижче значення референтної нор-
ми в середньому в 1,2 раза (P<0,05). Крім того, у 
пацієнтів II групи абсолютне число CD4+-клітин 
зберігалося в 1,2 раза нижче, ніж в обстежених I 
групи та складало відповідно 0,72±0,04 г/л і 
0,84±0,03 г/л (P<0,05). Абсолютна кількість  
CD8+-клітин помірно знижена в 1,2 раза (Р<0,05) 
лише серед обстежених осіб II групи. На тлі пок-
ращання відносної кількості CD4+-лімфоцитів 
реєструвалися позитивні зміни імунорегулятор-
ного індексу. Проте виразність цих змін у хворих 
на НП без хронічної патології печінки і поєднану 
зі СП була різною. Наприклад, значення  
CD4/CD8 в I групі пацієнтів після завершення 
терапії не відрізнялася від тотожного показника в 
практично здорових осіб. Навпаки, у II групі осіб 
величина імунорегуляторного індексу зберігалася 
в середньому в 1,2 раза нижче референтної нор-
ми. При міжгруповому порівнянні значення CD4/
CD8 у пацієнтів II групи в 1,2 раза (P<0,05) ниж-
че аналогічного показника у пацієнтів I групи. 
При зіставленні результатів дослідження РБТЛ із 
ФГА з аналогічним показником у практично здо-
рових осіб відновлення функціональної активнос-
ті Т-клітин констатовано лише в пацієнтів I гру-
пи, тобто за відсутності супутнього хронічного 
ураження печінки. У пацієнтів II групи показник 
РБТЛ після завершення загальноприйнятої тера-
пії залишався нижче значення референтної норми 
в 1,3 раза (Р<0,05). При міжгруповому порівнянні 
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результату дослідження РБТЛ в осіб II групи цей 
показник у середньому в 1,3 раза був нижче тотож-
ного показника в пацієнтів I групи та становив від-
повідно 52,3±2,5 % і 66,7±2,3 % (Р<0,05). Отже, 
після проведення загальноприйнятої терапії НП у 
пацієнтів із поєднаною патологією бронхолегеневої 
системи та СП, на відміну від пацієнтів без будь-
якої хронічної патології печінки, не відбувалося 
ліквідації Т-лімфопенії, дисбалансу субпопуляцій-
ного складу Т-лімфоцитів, відновлення імунорегу-
ляторного коефіцієнта та функціональної активнос-
ті Т-клітин. 

Таким чином, у гострому періоді НП у хворих 
на СП виявлялися чітко виражені порушення з боку 
показників клітинної ланки імунітету, які полягали 
в наявності Т-лімфопенії, дисбалансі субпопуляцій-
ного складу Т-лімфоцитів, переважно зі зниженням 
кількості циркулюючих Т-хелперів/ін-дукторів, 
зменшенні імунорегуляторного коефіцієнта CD4/
CD8, а також суттєвому пригніченні функціональ-
ної активності Т-клітин, за даними РБТЛ із ФГА. 
Наведені імунологічні зсуви можна охарактеризу-
вати як вторинний імунодефіцитний стан за віднос-
ним супресорним варіантом. Проведення загально-
прийнятої терапії НП у пацієнтів із поєднаною па-
тологією бронхолегеневої системи та СП не забез-
печує повною мірою відновлення показників клі-
тинної ланки імунітету. Збереження у хворих на 
НП, поєднану із СП, вторинного імунодефіцитного 
стану за відносним супресорним варіантом зумов-
лює доцільність у подальшому вивчити можливість 
застосування імуноактивних препаратів, дія яких 
спрямована на нормалізацію виявлених порушень з 
боку імунного статусу. 

Висновки 
1. Клінічна картина негоспітальної пневмо-

нії, поєднаної із стеатозом печінки, характеризу-
ється наявністю загальноінтоксикаційного, брон-
хообструктивного та астено-невротичного синд-
ромів, а також помірно виражених ознак хроніч-
ного ураження печінки. У хворих на негоспіталь-
ну пневмонію спостерігався кашель із виділен-
ням переважно слизово-гнійного мокротиння, на 
боці ураження легеневої тканини визначалося 
скорочення перкуторного звуку та вислуховува-
лися різноманітні хрипи. У 42,9 % осіб було від-
чуття гіркості в роті, тяжкості або болю в право-
му підребер'ї, визначалася субіктеричність склер.  

2. У гострому періоді негоспітальної пнев-
монії в осіб з поєднаним стеатозом печінки вияв-
лялися чітко виражені порушення з боку показ-
ників клітинної ланки імунітету, які полягали в 
наявності Т-лімфопенії, дисбалансі субпопуля-
ційного складу Т-лімфоцитів переважно зі зни-
женням кількості циркулюючих Т-хелперів/
індукторів, зменшенні імунорегуляторного коефі-
цієнта CD4/CD8, а також суттєвому пригніченні 
функціональної активності Т-клітин, за даними 
РБТЛ із ФГА. Наведені імунологічні зсуви можна 
охарактеризувати як вторинний імунодефіцитний 
стан за відносним супресорним варіантом.  

3. Ступінь Т-лімфопенії та інших порушень з 
боку клітинної ланки імунітету значною мірою 
відповідала тяжкості перебігу запального проце-
су в бронхолегеневій системі. Із збільшенням 
вираженості запального процесу в бронхолегене-
вій системі імунні порушення у хворих на негос-
пітальну пневмонію, поєднану зі стеатозом печін-
ки, вірогідно посилювалися. 

4. При проведенні загальноприйнятої тера-
пії, яка включала призначення антибактеріаль-
них, дезінтоксикаційних, мукорегуляторних пре-
паратів, а також стандартних гепатопротекторів 
(есенціале або карсилу) у хворих на негоспіталь-
ну пневмонію, поєднану зі стеатозом печінки, не 
відбувалося повного відновлення показників клі-
тинної ланки імунітету і при виписці зі стаціона-
ру зберігався вторинний імунодефіцитний стан за 
відносним супресорним варіантом. 

Перспективи подальших досліджень. Від-
сутність повного відновлення стану клітинної 
ланки імунітету у хворих на негоспітальну пнев-
монію, поєднану із стеатозом печінки, зумовлює 
доцільність у подальшому вивчати можливість 
застосування імуноактивних препаратів, дія яких 
спрямована на нормалізацію виявлених пору-
шень з боку імунного статусу. 
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ПОКАЗАТЕЛИ КЛЕТОЧНОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ  
ВНЕГОСПИТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИЕЙ, СОЧЕТАННОЙ СО СТЕАТОЗОМ ПЕЧЕНИ 

Р.В.Разумный 
Резюме. В статье проанализированы показатели клеточного звена иммунитета у больных внегоспитальной 

пневмонией (ВП), сочетанной со стеатозом печени (СП). Установлено, что в остром периоде ВП у больных с соче-
танным СП выявлялись четко выраженные нарушения со стороны показателей клеточного звена иммунитета, кото-
рые можно охарактеризовать как вторичное иммунодефицитное состояние, развивающееся по относительно суп-
рессорному варианту. Проведение общепринятой терапии ВП у больных с сочетанным СП не обеспечивает в пол-
ной мере восстановление показателей клеточного звена иммунитета. 

Ключевые слова: внегоспитальная пневмония, стеатоз печени, клеточный иммунитет. 

INDICES OF THE CELLULAR COMPONENT OF IMMUNITY IN PATIENTS WITH  
COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA COMBINED WITH HEPATIC STEATOSIS 

R.V.Razumnyi 
Abstract. The paper has analyzed the indices of the cellular component of immunity in patients with community-

acquired pneumonia (CAP) combined with hepatic steatosis (HS). It has been established that during an acute period of 
CAP clearly marked disturbances on the part of the indices of the cellular component of immunity were revealed and which 
may be characterized as a secondary immunodeficiency state after the relative suppressor variant. Conducting conventional 
therapy of CAP in patients with combined HS does not insure in full measure the restoration of the indices of the cellular 
component of immunity. 

Key words: community-acquired pneumonia, hepatic steatosis, cellular immunity. 
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