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Резюме. Вступ. У всьому світі пневмонія залишається основною причиною дитячої смертнос-
ті й захворюваності. Патогенетичними особливостями позалікарняної пневмонії у дітей є розви-
ток інфекційно-запального процесу. Печінка безпосередньо або опосередковано може бути задіяна в 
інфекційно-запальному процесі при пневмонії.

Мета дослідження. Оцінити ураження гепатобіліарної системи у дітей раннього віку, хворих на 
пневмонію. 

Матеріали та методи. Проаналізовано дані 338 дітей (167 дівчаток (49,4%) та 171 хлопчик (50,6%)) 
віком від від 1 місяця до 3-х років, які перебували на стаціонарному лікуванні з приводу позалікарняної 
пневмонії у Вінницькій обласній дитячій клінічній лікарні. Контрольна група – 40 практично здоро-
вих дітей. Верифікація діагнозу позалікарняної пневмонії у дітей раннього віку проводилась згідно 
з рекомендаціями Британського торакального товариства (British Thoracic Society guidelines for the 
management of community acquired pneumonia in children: update 2011). Клінічний діагноз було підтвер-
джено результатами лабораторно-інструментальних досліджень. 

Результати досліджень. У роботі досліджено зміни гепатобіліарної системи при ультразвуковому 
дослідженні, протеїни гострої фази запалення – С-реактивного білку (СРБ) і фібриногену в сироватці 
крові дітей раннього віку, хворих на позалікарняну пневмонію, а також зміни концентрації аспартата-
мінотрансферази та аланінамінотрансферази, секреторного інгібітору протеази лейкоцитів (secretory 
leukocyte protease inhibitor, SLPI). 

Висновки. Ураження гепатобіліарної системи простежується у дітей раннього віку, хворих на позагос-
пітальну пневмонію. За результатами ультразвукового дослідження більш ніж половина (55,1%) обсте-
жених дітей основної групи мали збільшення розмірів печінки, біліарний сладж виявлений у 41 хворого 
(12,1%), гіперрефлективна стінка жовчного міхура – у 281 хворого (83,2%), у 56 пацієнтів (16,7%) вияв-
лено потовщення стінки жовчного міхура. Також мали місце зміни концентрації АлАТ (25,2±21,9) Од/л та 
АсАТ (43,9±34,9) Од/л, що було достовірно (р <0,05) вищим за показник групи контролю. 

Ключові слова: гепатобіліарна система, С-реактивний білок, фібриноген, аланінамінотрансфераза, 
аспартатамінотрансфераза, позалікарняна пневмонія у дітей, ранній вік.

Assessment of lesions of the hepatobiliary system children with community-acquired pneumonia
Dudnyk Veronica, Pasik Valentyna

Abstract. Introduction. Worldwide, pneumonia remains the leading cause of infant mortality and morbidity. 
Pathogenetic features of community-acquired pneumonia in children are the development of infectious-inflammatory 
process. The liver can be directly or indirectly involved in the infectious-inflammatory process in pneumonia. 

Goal. Assess lesions of the hepatobiliary system in children with community-acquired pneumonia.
Materials and methods. Data from 338 children (167 girls (49.4%) and 171 boys (50.6%) aged 1 month to 

3 years who were hospitalized with community-acquired pneumonia at Vinnytsia Regional Children’s Clinical 
Hospital were analyzed. Control group - 40 healthy children. Veri ication of the diagnosis of community-acquired 
pneumonia in young children was performed according to the recommendations of the British Thoracic Society 
(British Thoracic Society guidelines for the management of community acquired pneumonia in children: update 
2011). The clinical diagnosis was con irmed by the results of laboratory and instrumental studies. 

Results. We were studied changes in the hepatobiliary system during ultrasound, acute phase proteins - C-
reactive protein (CRP) and ibrinogen in the serum of young children with community-acquired pneumonia, as 
well as changes in the concentration of aspartate aminotransferase and alaninane aminotransferase, secretory 
leukocyte protease inhibitor (SLPI). 

Conclusions. Impressions of the hepatobiliary system occur in young children with community-acquired 
pneumonia. According to the results of ultrasound, more than half (55.1%) of the examined children of the main 
group had an increase in liver size, biliary sludge was found in 41 patients (12.1%), hyperre lective gallbladder 
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wall - in 281 patients (83.2%) , in 56 patients (16.7%) there was a thickening of the gallbladder wall. There were 
also changes in the concentration of ALT (25.2 ± 21.9) U / l and AST (43.9 ± 34.9) U / l, which was signi icantly (p 
<0.05) higher than the control group.

Key words: hepatobiliary system, C-reactive protein, fibrinogen, alanine aminotransferase, aspartate 
aminotransferase, community-acquired pneumonia in children, early age.

Вступ
Патогенетичними особливостями по-

залікарняної пневмонії у дітей є розвиток 
інфекційно-запального процесу. Це робить 
необхідним різнобічне вивчення активнос-
ті запалення. В основі патогенезу пневмонії 
у дітей лежить інфекційно-запальний про-
цес, який індукує специфічну реакцію орга-
нізму, відому як гострофазна реакція [1]. Ви-
вчення активності запального процесу при 
позалікарняній пневмонії за клінічними, ци-
тологічними, біохімічними, імунологічними 
та функціональними показниками допомо-
же не лише зрозуміти особливості патогене-
зу позалікарняної пневмонії, але й передба-
чити вплив цього захворювання на інші ор-
гани і системи, зокрема на гепатобіліарну 
систему. Печінка безпосередньо або опосе-
редковано може бути задіяна в інфекційно-
запальному процесі при пневмонії. Протеїни 
гострої фази, що продукуються гепатоцита-
ми, мають пряму ефекторну функцію та від-
повідають за формування системного запа-
лення, що сприяє знешкодженню патогенів. 
виникає необхідність різнобічного вивчення 
активності запалення у дітей раннього віку. 
Відомо, що імунологічний дисбаланс є одним 
із провідних факторів розвитку запального 
процесу при пневмонії, який визначається 
як впливом збудника захворювання на орга-
нізм, так і станом та реактивністю макроор-
ганізму [2, 3]. Знання механізмів ушкоджен-
ня клітин легень при пневмонії дозволить 
попередити не лише розвиток ендотоксико-
зу, але й знизить деструктивні зміни у відда-
лених органах, зокрема в органах гепатобілі-
арної системи (ГБС)

Мета дослідження
Оцінити ураження гепатобіліарної систе-

ми у дітей раннього віку, хворих на пневмо-
нію.

Матеріали та методи
У дослідження було включено 338 дітей 

(167 дівчаток (49,4%) і 171 хлопчик (50,6%)) 
віком від від 1 місяця до 3-х років, які пере-
бували на стаціонарному лікуванні з приво-
ду позалікарняної пневмонії у Вінницькій 

обласній дитячій клінічній лікарні. Конт-
рольна група – 40 практично здорових ді-
тей. Верифікація діагнозу позалікарняної 
пневмонії у дітей раннього віку проводи-
ла ся згідно з рекомендаціями Британсько-
го то ракального товариства (British Thoracic 
Society guidelines for the management of 
community acquired pneumonia in children: 
update 2011). Клінічний діагноз підтверд-
жено результатами лабораторно-інс тру-
ментальних досліджень. З імунологічних 
методів проводили кількісне визначен-
ня інтерлейкін-1 та інтерлейкін-6 мето-
дом імуно ферментного аналізу (ELISA) з ви-
користанням стандартних наборів фірми 
IMMUNOTECH (Франція) за загальновизна-
ною методикою. Для оцінки синдрому цито-
лізу визначали активність АлАТ та АсАТ у си-
роватці крові. Вміст секреторного інгібіто-
ра протеїнази лейкоцитів (SLPI) в сироватці 
крові визначали імуноферментним методом 
за набором «ELISA» (США) у відповідності до 
інструкції фірми-виробника Ультра звукове 
дослідження органів гепатобіліарної систе-
ми проводили за допомогою сканера Mindray. 
Статистична обробка отриманих результатів 
проведена за допомогою програми IBM SPSS 
Statistics (версія 20), із застосуванням пара-
метричних і непараметричних методів оцін-
ки отриманих результатів.

Результати досліджень
При об’єктивному обстеженні дітей, хво-

рих на пневмонію, у 23,1% (78 дітей) під 
час пальпації було виявлено виступ ниж-
нього краю печінки з-під реберноъ дуги 
на 2,5 см. У всіх обстежених пацієнтів осно-
вної групи при проведені біохімічного ана-
лізу крові було виявлено збільшений рівень 
С-реактивного білку, показник якого ва-
ріював від 12,0 мг/л до 64,4 мг/л. При цьо-
му, показник його середньої концентрації 
був достовірно (р<0,05) вище у дітей, хво-
рих на пневмонію порівняно з групою конт-
ролю (34,43±14,08 та 2,7±1,3) Од/л відповід-
но. У 200 дітей (43,2%) встановлено збіль-
шення концентрації аланінамінотрансфера-
зи (АлАТ), рівень якої коливався від (2,7 до 
131,2) Од/л, а середній показник концентра-
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ції складав (25,2±21,9) Од/л і був достовір-
но (р<0,05) вищим за показник групи контр-
олю – (5,8±1,7) Од/л. Збільшення концентра-
ції аспартатамінотрансферази (АсАТ) було 
у більш, ніж половини (59,2%) хворих осно-
вної групи та варіював від (10,0 до 304,5) 
Од/л, а середній показник його концентра-
ції був достовірно (р<0,05) вище у порівнян-
ні з групою контролю (43,9±34,9 та 11,6±3,0) 
Од/л відповідно. Підвищення рівня білірубі-
ну за рахунок непрямої його фракції мали 17 
хворих (5,0%). 

Рівень лейкоцитів однаковою мірою під-
вищувався у пацієнтів з пневмонією та з су-
путнім ураженням гепатобіліарної системи 

(ГБС) та без нього (табл. 1). Причому з підви-
щенням ступеня тяжкості пневмонії підви-
щується і рівень лейкоцитів. Що стосується 
показників лейкоцитарної формули, то у па-
цієнтів з ураженням ГБС знижується рівень 
еозинофілів порівняно з показниками конт-
ролю. Еозинопенія свідчить про розвиток 
інфекційно-токсичного процесу в організ-
мі, що зумовлено не лише розвитком пнев-
монії, але й зниженням детоксикуючої функ-
ції печінки. Чим тяжчий перебіг пневмонії, 
тим еозинопенія посилюється у пацієнтів з 
ураженнями ГБС: (0,944±0,903) % – при се-
редньотяжкій пневмонії та (0,526±0,077) % 
– при тяжкій пневмонії.

Таблиця 1
Лейкоцитарна формула крові у дітей раннього віку з пневмонією залежно 
від ступеня тяжкості та наявності ураження гепатобіліарної системи (М±m)

Всі хворі, n=338

Здорові діти, 
n=40Показники

З ураженням ГБС Без ураження ГБС

Тяжкий Середній Тяжкий Середній

Лейкоцити,
×109 клітин/л 8,37±1,36* 10,06±0,78* 9,765±0,92* 10,07±1,29* 4,82±0,65

Показники лейкоцитарної формули

Еозинофіли, % 0,944±0,903* 0,526±0,077* 1,667±0,38 1,8±0,711 1,13±0,11

Нейтрофі-
ли, %

п/я 4,5±0,871* 5,367±0,632* 3,833±0,52 2,25±0,198 3,5±0,298

с/я 46,06±4,652* 47,58±3,681* 37,38±3,52* 31,5±0,35 31,5±0,35

Моноцити, % 4,556±0,746* 5,947±0,589* 4,041±0,942* 5,333±0,602* 2,57±0,27

Лімфоцити, % 43,72±4,914 48,57±3,591* 44,08±3,93 44,67±4,904 39,5±2,77

 * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками здорових дітей, р<0,05.

У пацієнтів із пневмонією та ураження-
ми ГБС у крові підвищується рівень паличко-
ядерних нейтрофілів, що може вказувати не 
лише про розвиток пневмонії, але й на ура-
ження ГБС, оскільки у пацієнтів без ураження 
ГБС рівень паличкоядерних нейтрофілів за-
лишається на рівні контролю. Щодо сегмен-
тоядерних нейтрофілів і моноцитів, то їхні 

значення однаковою мірою підвищуються у 
па цієнтів з ураженнями ГБС та без уражен-
ня ГБС. Очевидно, переважаючим фактором 
у підвищенні сегментоядерних нейтрофілів і 
моноцитів є саме розвиток пневмонії.

Результати проведених досліджень пока-
зали зниження рівня фібриногену в крові у 
міру розвитку тяжкості захворювання (рис. 1).
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Рис. 1. Концентрація фібриногену в крові дітей, хворих на позагоспітальну пневмонію, 
залежно від ступеня тяжкості захворювання.

* – статистично достовірна різниця порівняно з показниками здорових дітей, р<0,05.
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Залежно від ступеня тяжкості перебігу 
позалікарняної пневмонії спостерігається ви-
ражене збільшення рівня СРБ у крові, що свід-
чить про розвиток запального процесу в ор-
ганізмі. Зниження концентрації фібриногену 
може свідчити про порушення протеїнсинте-
зуючої функції печінки, оскільки саме в цьо-
му органі синтезується фібриноген. Проте 
при цьому знижується концентрація іншого 
гострофазного білку – фібриногену. Імовір-
но, збудник, що викликає пневмонію у дітей 
раннього віку, в організмі стимулює розвиток 
складних каскадних запальних та імунних ре-
акцій, які призводять до поступового розви-
тку патологічних проявів, що посилюються 
при тяжчому перебігу захворювання [4].

Результати проведених досліджень по-
казали, що у дітей раннього віку з пневмоні-
єю у крові значно підвищувався рівень IL-1, 
який досягав значення (28,3±0,74) пг/мл, що 
у 2,2 разу перевищувало показник здорових 
дітей (р˂0,05). Аналізуючи рівень IL-6 у крові 
дітей раннього віку з пневмонією, нами вста-
новлено його підвищення порівняно з показ-
ником, характерним для здорових дітей. У 

міру збільшення ступеня тяжкості захворю-
вання рі вень IL-6 у крові дітей раннього віку 
з пневмо нією підвищувався з максимальни-
ми показника ми при тяжкому перебігу пнев-
монії (24,9±0,981) пг/мл, що у 10,3 разу пе-
ревищувало відповідний показник здорових 
дітей. У пацієнтів з ураженнями ГБС у крові 
значно підвищується рівень IL-1 та IL-6. Так, 
рівень IL-1 у пацієнтів із пневмонією серед-
нього ступеня тяжкості у 11,4 разу, а у хво-
рих із тяжкою пневмонією у 12,1 разу пере-
вищує показник здорових дітей (табл. 2). Під-
вищення спостерігалося і для рівня IL-6, зна-
чення якого у 1,6 разу та в 1,9 разу перевищу-
вало показник контролю при середньому та 
тяжкому ступенях пневмонії відповідно. Імо-
вірно, ураження печінки додатково стимулює 
синтез прозапальних цитокінів в організмі, що 
є маркером розвитку інфекційно-запального 
процесу в організмі. Додатково розвиток ін-
фекційно-запального процесу в організмі 
підтверджує підвищення СРБ до по казника 
(36,94±4,36) мг/л –при пневмонії середньо-
го ступеня тяжкості та (39,72±3,05) мг/л – при 
пневмонії тяжкого ступеня.
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Таблиця 2
Показники активності інфекційно-запального процесу, залежно від 

ступеня тяжкості захворювання та наявності уражень гепатобіліарної системи (М±m)

Всі хворі, n=338

Здорові діти, 
n=40

Показники

З ураженням ГБС Без ураження ГБС

Середній Тяжкий Середній Тяжкий

ІL-1 (пг/мл) 26,66±1,77* 29,72±1,609* 21,5±1,562* 26,88±1,48* 2,4±0,332

ІL-6 (пг/мл) 21,39±2,983* 26,02±1,858* 18,97±1,824* 23,25±2,18* 13,8±0,654

С-реактивний 
протеїн (мг/л) 36,94±4,36* 39,72±3,05* 33,18±2,684* 36,79±3,86* 5,6±0,451

Примітка: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками здорових дітей, 
р<0,05.

У пацієнтів із пневмонією, але без ура-
ження ГБС рівні IL-1, IL-6 та СРБ також підви-
щуються з тяжчим перебігом пневмонії, проте 
не досягають значень пацієнтів, у яких, поряд 
із пневмонією, спостерігалося ураження гепа-
тобіліарної системи.

При порівнянні рівня цитокінів IL-1 та 
IL-6 e плазмі крові дітей з пневмонією різних 
вікових груп встановлено, що у дітей першо-
го року життя (1-12 місяців) рівні IL-1 та IL-6 
вищі, ніж у дітей віком 13-36 місяців.

Eсім дітям, хворим на пневмонію, було 
проведено ультразвукове дослідження орга-
нів черевної порожнини, а саме: акцент роби-
ли на дослідження гепатобіліарної системи. 
Згідно з отриманими нами даними, більш ніж 
половина (55,1%) обстежених дітей основної 
групи мали збільшення розмірів печінки за 
результатами ультразвукового дослідження. 
Біліарний сладж був виявлений у 41 хворо-
го (12,1%). Гіперрефлективна стінка жовчно-
го міхура – у 281 хворого (83,2%). У 56 пацієн-
тів (16,7%) було наявним потовщення стінки 
жовчного міхура, що свідчить про запальний 
процес цього органу. 

Зміни рівня SLPI у плазмі крові дітей 
з пневмонією при різних ступенях захво-
рювання можуть вказувати на порушен-
ня протеазо-антипротеазного балансу в ор-
ганізмі та передбачити місцеву регуляцію 
протеолітичної активності. Виявлені змі-
ни можуть зменшуватись або посилювати-

ся за умов супутньої патології ГБС, тому від-
критими залишаються питання залежнос-
ті рівня SLPI у сироватці крові дітей із пнев-
мо нією від наявності патології ГБС. При по-
рівнянні рівня  SLPI в сироватці крові пацієн-
тів із пневмонією і ураженнями ГБС та без 
уражень ГБС встановлено, що за умов наяв-
ності ураження ГБС рівень SLPI був рівний 
(1144±51,33) пг/мл, а без ураження ГБС – 
(1261±42,36) пг/мл, що у 4,95 та у 5,45 разу 
перевищувало відповідний показник здо-
рових дітей (р<0,05)

Аналіз результатів показав, що у пацієн-
тів з ураженнями печінки вміст SLPI підви-
щувався як при середньотяжкому, так і при 
тяжкому перебігу пневмонії. Проте якщо при 
середньотяжкій пневмонії рівень SLPI ста-
новив (807,8±54,24) пг/мл, що у 3,49 разу 
перевищувало показник групи порівняння 
(231,3±13,67) пг/мл (р˂0,05), то при тяжко-
му перебігу пневмонії рівень SLPI становив 
(1496±174,9) пг/мл, що у 6,47 разу переви-
щувало показник групи порівняння (р˂0,05) 
(табл. 3.) Підвищення рівня  SLPI відбувало ся 
не лише по мірі збільшення тяжкості пнев-
монії, але залежало від віку пацієнтів. Визна-
чалось суттєве зростання рівня SLPI у паці-
єнтів першого року життя, що свідчить про 
підвищення ступеня вираженості запально-
го процесу в легенях. Різниці рівня SLPI за-
лежно від статі не виявлено.
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Таблиця 3
Вміст SLPI у дітей, хворих на пневмонію, 

залежно від ступеня тяжкості захворювання (М±m)

Показник

Всі хворі, n=338 Здорові діти,
n=40З ураженням ГБС Без ураження ГБС

Середній Тяжкий Середній Тяжкий

SLPI (пг/мл) 807,8±54,24* 1496±174,9* 1172±62,94* 13 03±46,13* 231,3±13,67

Примітка: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками здорових дітей, р<0,05

Очевидно, при тяжкій формі пневмонії у 
легеневій тканині більшою мірою відбува-
ються деструктивні процеси екстрацелюляр-
ного матриксу в легеневій тканині із залучен-
ням протеолітичних ензимів, у відповідь на 
що синтезуються відповідні інгібітори проте-
аз, зокрема SLPI [5]. 

Отже, ми можемо стверджувати, що ура-
ження гепатобіліарної системи має місце у ді-
тей раннього віку, хворих на позагоспітальну 
пневмонію. Більш ніж половина (55,1%) обсте-
жених дітей основної групи мали збільшення 
розмірів печінки за результатами ультразву-
кового дослідження. Біліарний сладж був ви-
явлений у 41 хворого (12,1%). Гіперрефлек-
тивна стінка жовчного міхура – у 281 хворо-
го (83,2%). У 56 пацієнтів (16,7%) було потов-
щення стінки жовчного міхура, що свідчить 
про запальний процес цього органу. Середні 
показники концентрації АлАТ (25,2±21,9) Од/л 
були достовірно (р<0,05) вищими за показник 
групи контролю – (5,8±1,7) Од/л. Збільшен-
ня концентрації АсАТ простежувалося у більш 
ніж половини хворих основної групи, а серед-
ній показник його концентрації (43,9±34,9) 
Од/л був достовірно вище порівняно з гру-
пою контролю (11,6±3,0) Од/л (р<0,05). Ви-

значення рівня інгібітора протеаз у сироватці 
крові дітей раннього віку з позалікарняною 
пневмонією показало, що перебіг захворю-
вання супроводжується ризиком екстрацелю-
лярного пошкодження в легеневій тканині, у 
відповідь на що підвищується продукція SLPI 
(у дітей з ураженням ГБС рівень SLPI у 4,94 
разу, а у пацієнтів без ураження ГБС – у 5,45 
разу перевищував показник здорових дітей). 
Під час ураження ГБС рівень SLPI у плазмі кро-
ві знижується. У пацієнтів з ураженнями пе-
чінки рівень SLPI підвищувався як при серед-
ньому, так і при тяжкому перебігу пневмо-
нії (у 3,49 та 6,47 разу, відповідно) порівняно 
з групою контролю. У пацієнтів із пневмонією 
без ураження печінки рівень SLPI в крові одна-
ковою мірою підвищувався як при середньо-
му, так і при тяжкому ступені позалікарняної 
пневмонії (у 5,07 та 5,63 разу, відповідно) по-
рівняно з показниками здорових дітей.

 У дітей віком 1-12 місяців із пневмонією 
й ураженням ГБС рівень SLPI у 5,49 разу, а без 
ураження ГБС – у 6,0 разу перевищував показ-
ник групи контролю. У дітей 13-36 місяців до-
сліджуваний показник у 3,64 разу при пневмо-
нії з ураженням ГБС та 3,38 разу (без ураження 
ГБС) був вищим за показник здорових дітей.
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