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Сьогодні проблема діагностики та лікування гнійно-деструктивних захворювань бронхолегеневої сис-
теми в дітей залишається актуальною, що пов’язано з великою кількістю легенево-плевральних форм 
і ускладнень гострої гнійної деструктивної пневмонії.

Мета – встановити кореляції змін у легеневій тканині та плевральній порожнині зростаючого організму 
залежно від збудників пневмонії; вивчити механізми формування та розвитку піофібротораксу.

Матеріали та методи. Проаналізовано характерні особливості патогістологічних змін тканин 
у паренхімі легень і прилеглих тканинах (вісцеральна та парієтальна плеври, відділи спайкоутворення) 
45 нестатевозрілих лабораторних щурів, поділених на п’ять груп: контрольна група – інтактні тварини; 
друга – контаміновані Klebsiella pneumoniae; третя – Staphylococcus aureus; четверта – Candida albicans, п’ята – 
зі змішаною флорою (Klebsiella pneumoniae+Staphylococcus aureus) з приєднанням грибкової інфекції (Candida 
albicans).

Результати. Доведено, що формування масивного піофібринотораксу посилює змішана флора з при-
єднанням грибів, що є більш вираженим у п’ятій серії (групі) експерименту. Враховуючи дані, отримані 
експериментально, слід зазначити, що в разі виявлення грибків у посівах флори пацієнтів потрібно від-
носити таких осіб до групи ризику формування фібротораксу.

Висновки. Морфологічні зміни тканин під впливом дії інфекційного агенту набувають свого максиму-
му на дев’яту добу експерименту (p<0,05). Картина некротичної пневмонії є більш вираженою в п’ятій 
групі дослідних тварин, що морфологічно проявляється в більш масивній запальній інфільтрації (здебіль-
шого за рахунок паличкоядерних і сегментоядерних нейтрофілів), вогнищ деструкції та абсцедування 
паренхіми легень та має безпосередню асоціацію з полімікробною етіологією захворювання (Klebsiella 
pneumoniae+Staphylococcus aureus+Candida albicans) (p<0,05). Формування масивного піофібринотораксу 
посилює змішана флора, особливо з приєднанням грибів.

Дослідження виконано відповідно до принципів Європейської конвенції захисту хребетних тварин, які 
використовуються в експериментальних та інших цілях, а також закону України. Протокол дослідження 
ухвалено Локальним етичним комітетом зазначеної в роботі установи.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: гостра деструктивна пневмонія, піофібриноторакс, мікрофлора, зростаючий організм.
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Вступ
Проблема діагностики та лікування ускладнень 

гнійно-деструктивних захворювань бронхолегене-
вої системи в дітей залишається актуальною та до 
кінця не вирішеною. Пов’язано це з великою кіль-
кістю легенево-плевральних форм і ускладнень го-
строї деструктивної пневмонії, що супроводжують-
ся піофібринотораксом, який призводить 
до спайкоутворення в плевральній порожнині 
та розвитку фіброзних нашарувань з подальшою 
інвалідизацією цієї категорії хворих унаслідок по-
рушення дихальної функції [1–5,7]. Але відомості 
про механізми розвитку та формування піофібри-
нотораксу як прояву та ускладнення гострої гнійної 
деструктивної пневмонії (ГГДП) у літературі висвіт-
лені недостатньо та дотепер практично відсутні.

Особливості формування вказаного патологічно-
го процесу за ГГДП зумовлені передусім агресивніс-
тю мікрофлори та її характером, присутністю супут-
ньої бактеріальної інфекції. Крім того, розвиток 
фібротораксу можливий як наслідок використання 
діатермокоагуляції та при інших впливах на плев-
ральні листки, присутності сторонніх тіл у плевраль-
ній порожнині, різноманітних речовин (тальк із ру-
кавичок, бавовняний пил із серветок тощо) [6,9,10].

Водночас, щоб мати змогу своєчасно запобігати 
та впливати на процеси розвитку й формування 
 піофібринотораксу, слід розуміти пускові механізми 
та фактори ризику їхнього розвитку, але в літерату-
рі, на жаль, відсутні повідомлення з цього приводу. 
Тому для більш чіткого та достовірно обґрунтовано-
го розуміння механізмів розвитку цих патологічних 
станів слід провести експериментальні дослідження 
та визначити головні фактори ризику й пускові ме-
ханізми розвитку піофібринотораксу.

Одним із найвагоміших і значущих методів до-

слідження для визначення ступеня та характеру 
формування піофібринотораксу є морфологічний 
аналіз ушкоджених тканин із застосуванням спек-
тра гістологічних забарвлень для більш якісної оцін-
ки їхніх змін. Проведення саме такого методу на різ-
них етапах захворювання дасть змогу об’єктивно 
оцінити характерні патогістологічні зміни для ви-
значення найбільш патогномонічних інфекційних 
захворювань, що буде корелювати з клінічними про-
явами та впливати на тактику лікування пацієнта.

Мета дослідження – встановити кореляції змін 
у легеневій тканині та плевральній порожнині 
зростаючого організму залежно від збудників 
пневмонії; вивчити механізми формування 
та розвитку піофібротораксу.

Матеріали та методи дослідження
Проаналізовано характерні особливості патогіс-

тологічних змін тканин у паренхімі легень і приле-
глих тканинах (вісцеральна і парієтальна плеври, 
відділи спайкоутворення) 45 нестатевозрілих лабо-
раторних щурів, поділених на п’ять груп: контроль-
на  – інтактні тварини; друга  – контаміновані 
Klebsiella pneumoniae; третя – Staphylococcus aureus; 
четверта – Candida albicans; п’ята – зі змішаною фло-
рою (Klebsiella pneumoniae+Staphylococcus aureus) 
з приєднанням грибкової інфекції (Candida albicans) 
(табл. 1).

Експерименти на тваринах проведено відповідно 
до вимог Європейської конвенції захисту хребетних 
тварин, які використовуються в експериментальних 
та інших цілях, а також закону України [8].

Досліджено 85 гістологічних препаратів із вогнищ 
запалення в плевральній порожнині та паренхіми ле-
гень, що виготовлені з біопсійного матеріалу під час 
виконання аутопсії піддослідних тварин. Терміни взят-
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тя матеріалу на різних етапах експерименту – через 3, 
6 та 9 діб після інфікування для оцінювання динаміки 
морфологічних змін. Гістологічні препарати забарвле-
ні рутинно гематоксиліном і еозином та трихромом 
за методом Masson–Goldner з наступною мікроскопією.

Статистичну обробку отриманих даних проведе-
но за допомогою пакету програм «Statistica v.6.1» 
(ліцензійний №AGAR909E415822FA). Описова ха-
рактеристика кількісних даних включала середню 
арифметичну величину (М), її стандартну похибку 
(m) та 95% довірчий інтервал (95% ДІ). Порівняння 
статистичних характеристик між дослідними гру-
пами тварин і в динаміці спостереження виконано 
за t-критерієм Стьюдента з поправкою Бонфероні 
на кількість порівнянь, між контрольною і дослід-
ними групами – за критерієм Даннета. Відмінності 
прийнято достовірними за p<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
Перше гістологічне дослідження проведено на тре-

тю добу інфікування тварин. При цьому з’ясовано, 
що в кількісному співвідношенні інтенсивність за-
палення статистично вагомо не відрізнялася при зі-
ставленні груп (p>0,05). У першій групі досліджува-
них тварин, які були інтактними, визначалися ознаки 
нерівномірного кровонаповнення судин та поодино-
кі нейтрофіли у міжальвеолярних перетинках. У дру-
гій, третій та четвертій групах відмічалися здебіль-
шого однакові морфологічні зміни паренхіми легень 
(p>0,05): подекуди вогнищеве потовщення міжальве-
олярних перетинок за рахунок гіперплазії та гіпер-
трофії альвеолярного епітелію, їхньої інфільтрації 
поліморфноядерними лейкоцитами (ПЯЛ), вогнище-
во – лімфоцитами та артеріальною гіперемією з дила-
тацією судин. Але найбільш виражені запальні зміни 

спостерігалися в п’ятій групі досліджуваних тварин 
(p<0,05) за рахунок більш вираженого дифузного по-
товщення міжальвеолярних перетинок унаслідок гі-
перплазії та гіпертрофії альвеолярного епітелію, ін-
фільтрації сегментоядерними лейкоцитами 
з домішкою еритроцитів (рис. 1).

Також виявлено ділянки інтраальвеолярного на-
копичення рідини, вираженого повнокров’я судин 
і лейкоцитарний стаз у судинах, їхнє крайове стоян-
ня. Таким чином, можна зробити висновок, що лей-
коцитарна інфільтрація в середньому була в 3,7 раза 
інтенсивнішою порівняно з другою, третьою і чет-
вертою досліджуваними групами (рис. 2).

Також слід відмітити наявність характерних ло-
кальних реактивних змін на вісцеральній плеврі 
в досліджуваних групах, які були вивчені за допо-
могою вимірювання товщини нашарувань фібрину 
в п’яти зонах кожного мікропрепарату з визначен-
ням середнього показника (табл. 2). За результатами 
порівняння інфекційно контамінованих досліджу-
ваних груп із контрольною визначався прямий 
сильний зв’язок (р<0,05), який був відсутній при 
порівнянні цих груп між собою (р>0,05).

На шосту добу експерименту у двох групах дослі-
джуваних тварин, контамінованих Klebsiella 
pneumoniae та Staphylococcus aureus, відбулися незначні 
зміни у виразності інфільтрації ПЯЛ (p>0,05). Під час 
порівняння з третьою добою в інфікованої групи 
Candida albicans значних змін у запальному інфільтра-
ті не відбулося (p>0,05). Значних змін у динаміці роз-
витку фібринозного плевриту не визначалося: товщи-
на фібринозних нашарувань у вищезазначених трьох 
групах досягала приблизно 7,39±0,014 мкм 2 (рис. 3).

У п’ятій групі з мікст-інфекцією під час дослі-
дження паренхіми легень визначалися вогнища ви-
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Таблиця 2
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раженої запальної інфільтрації (ПЯЛ, макрофагами 
і лімфоцитами) з облітерацією просвіту альвеол, 
гіперпластичні та гіпертрофічні зміни альвеолярно-
го епітелію, ділянки дистелектазів і виражена гіпе-
ремія судин (рис. 4).

Також слід відмітити характерні зміни на вісце-
ральній плеврі: визначалося виражене нашарування 
фібрину з домішкою ПЯЛ і початком формування 
піофібринотораксу, який є більш вираженим порів-
няно з іншими дослідними групами (р<0,05), (рис. 5).

На дев’яту добу спостереження гістологічні змі-
ни характеризувалися зростанням інтенсивності 

запальної реакції, насамперед за рахунок збільшен-
ня числа поліморфноядерних нейтрофілів. Під час 
порівняння другої, третьої та четвертої досліджу-
ваних груп із моноінфекцією виразність запальної 
реакції не була патогномонічною і кількісно майже 
однаково виражалася у вигляді дифузної інфіль-
трації сегментоядерними лейкоцитами, гіперплас-
тичними та дистрофічними змінами альвеолярно-
го епітелію, гіперемією судин (p>0,05). Слід 
відмітити зміни, що відбулися на вісцеральній 
плеврі вищезазначених дослідних груп: товщина 
фібринозних нашарувань із наявністю інфільтрації 
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запальними клітинами збільшилася в середньому 
до 45,41±0,004 мкм 2 (рис. 6), що в 6,14 раза більше 
порівняно з даними на шосту добу дослідження.

Під час вивчення гістологічних препаратів п’ятої 
досліджуваної групи зі змішаною інфекцією відмі-
чалися тяжкі та здебільшого непоправні зміни па-
ренхіми легень, які виражалися в наявності зливних 
вогнищ некротичної деструктивної пневмонії та аб-
сцедування (рис. 7).

На вісцеральній плеврі визначалися масивні 
нашарування фібрину з  домішкою клітинного 
запального інфільтрату, що був представлений ПЯЛ 
і мав товщину близько 300,32±0,003 мкм 2, що вкрай 
різнилося з показниками інших досліджуваних груп 
(p<0,05) та було в 17,41 раза більшим порівняно 
з фібринозними нашаруваннями на шосту добу 
спостереження (рис. 8).
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Обговорення
Результати порівняльного морфологічного дослі-

дження розвитку ГГДП зростаючого організму 
в експерименті достовірно показали, що найбільш 
патогномонічні і найвиразніші зміни паренхіми ле-
гень та ознаки формування піофібринотораксу 
пов’язані саме з полімікробною етіологією захворю-
вання, що підсилюються в разі приєднання грибко-
вої флори. Тому можна стверджувати, що приєднан-
ня грибкової флори є одним із пускових механізмів 
початку формування піофібринотораксу при го-
стрій деструктивній пневмонії в експерименті.

Висновки
Результати, отримані під час морфологічного до-

слідження та оцінювання окремих груп дослідних 
тварин, інфікованих тим чи іншим збудником, да-
ють змогу сформувати такі висновки:

Морфологічні зміни тканин під впливом дії ін-
фекційного агента визначаються вже на третю добу 
та набувають свого максимуму на дев’яту добу екс-
перименту (p<0,05).

Картина некротичної пневмонії є більш виразною 
в п’ятій групі дослідних тварин, що морфологічно 
проявляється в більш масивній запальній інфільтра-
ції (здебільшого за рахунок паличкоядерних і сег-
ментоядерних нейтрофілів), вогнищ деструкції 
та абсцедування паренхіми легень та має безпосе-
редню асоціацію з полімікробною етіологією захво-
рювання (Klebsiella pneumoniae+Staphylococcus 
aureus+Candida albicans) (p<0,05).

Формування масивного піофібринотораксу по-
силює змішана флора, особливо з приєднанням гри-
бів, що є більш вираженим у п’ятій серії (групі) екс-
перименту.

Тому, враховуючи отримані експериментально 
дані, на нашу думку, у разі отримання грибків у по-
сівах флори пацієнтів із пневмонією слід віднести 
таких хворих до групи ризику щодо формування 
фібротораксу та вжити відповідних заходів.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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