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У зв’язку з розповсюджен-
ням епідемії СНІДу зросло зна-
чення своєчасного виявлення
та лікування опортуністичних
інфекцій. До появи СНІДу пнев-
моцистна пневмонія була рід-
кісним захворюванням і спосте-
рігалася серед ослаблених і
недоношених немовлят та в
осіб, які отримували імуносу-
пресивну терапію (хворі на ге-
матобластози, злоякісні новоут-
ворення, після трансплантації
органів та ін.) [1].

Вперше P. carinii було вияв-
лено у легенях ссавців й опи-
сано в 1909 р. Шагасом. Три-
валий час її вважали нешкідли-
вим мікроорганізмом. Пізніше,
у 1942 р., було доведено роль
пневмоцист у виникненні пнев-
моцистної пневмонії. На почат-
ку 80-х рр. з’явилася нова про-
блема — із Центру з контролю
та профілактики хвороб (США)
почали надходити повідомлен-
ня про випадки пневмоцистної
пневмонії у молодих гомосек-
суалістів і наркоманів. Це були
перші дані про синдром набу-
того імунодефіциту [2].

Донедавна  P. сarinii зарахо-
вували до найпростіших. Про-
те зараз доведено їх належ-
ність до класу грибів, а саме до
аскоміцетів [3]. При мікроскопії
можуть бути ідентифіковані три
морфологічні форми: спорозої-
ти, трофозоїти та цисти. Тро-
фозоїт (1–5 мкм) чіпляється до
стінки пневмоцисти і починає
рости. У подальшому він округ-
ляється, формує потовщену
зовнішню оболонку і перетво-
рюється на цисту (5–8 мкм). Цис-
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та містить до 8 спорозоїтів (1–
2 мкм), які, дозрівши, виходять
через пори у стінці цисти і да-
ють початок новій генерації
трофозоїтів [4].

Результати серологічних
досліджень показали, що біль-
шість людей перенесло асимп-
томну пневмоцистну інфекцію
в перші роки життя, а певний
відсоток (до 80 %) є її носіями
[5]. Проте вважається, що лю-
дина з нормальним імунітетом
не може бути носієм [6]. Пнев-
моцистна пневмонія — реін-
фекція, рідкісне захворювання,
і навіть у фатальних випадках
інфекція рідко виходить за межі
легень [1]. Більша частина пнев-
моцистних пневмоній — СНІД-
асоційовані [7; 8]. Згідно із між-
народною класифікацією хво-
роб, хворобливі стани, зумов-
лені пневмоцистами, класи-
фікуються як пневмоцистоз.
Пневмоцистоз може перебігати
у вигляді гострих респіратор-
них захворювань, загострень
хронічних бронхолегеневих хво-
роб, а також (найважча його
форма) у вигляді пневмоцист-
ної пневмонії [9]. З усього спект-
ра хвороб, при яких виявляють
пневмоцисту, найбільш дослі-
дженою є пневмоцистна пнев-
монія.

Наведемо приклад, коли
тривалий перебіг пневмоцист-
ної пневмонії призвів до розвит-
ку генералізованого дисеміно-
ваного пневмоцистозу.

Хворий М., 1960 р. н., соці-
ально адаптований та благопо-
лучний (працівник митниці, од-
ружений), у 90-х рр. хворів на

виразку дванадцятипалої киш-
ки та хронічний гастрит. З жовт-
ня 2000 р. його здоров’я  знач-
но погіршилося. Неодноразово
він отримував лікарняний лист
з приводу ГРЗ, вогнищевої
пневмонії. У нього також був
афтозний стоматит, фурунку-
льоз, згодом — лихоманка не-
ясного генезу. Багато разів хво-
рий звертався до дільничного
терапевта, обстежувався в по-
ліклініці (таблиця). Останніми
місяцями свого життя він кон-
сультувався в онкодиспансері,
протитуберкульозному диспан-
сері, поліклінічному відділенні
обласної лікарні, інфекційній
лікарні. З-поміж багатьох при-
значень, лише інфекціоніст в
останньому пункті листа дооб-
стеження призначив хворому
«імуноблот». Хвороба пере-
бігала як хронічне рецидивне
бронхо-легеневе захворюван-
ня. Призначення антибакте-
ріальної терапії супроводжува-
лося на 3–5-ту добу лікування
підвищенням температури тіла
до 39–40 °С та виділенням ве-
ликої кількості слизового мок-
ротиння. За вересень 2002 р.
він втратив 10 кг маси, спосте-
рігалася постійна гарячка.
Жодного разу хворий не обсте-
жувався на ВІЛ. Помер за міс-
цем проживання 14.10.2002 р.

Під час патолого-анатоміч-
ного обстеження встановлено:
виснажений чоловік середньо-
го віку, на шкірі ліктьових згинів,
у паху, на передній стінці жи-
вота виявлено численні рубці
до 0,3 см. Помірний набряк тка-
нини головного мозку, м’яка
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оболонка напівпрозора, блиску-
ча. У ділянці головки лівого
хвостатого ядра — сіра кашо-
подібна маса з непевними ме-
жами діаметром 3 см. У сероз-
них порожнинах рідини та зро-
щень немає. Легені тістоподіб-
ні, сіро-рожеві, з безліччю сірих
вузликів 0,1–0,2 см у діаметрі.
Усі групи лімфовузлів у вигляді
конгломератів, сіро-білі, жорст-
кі. Міокард однорідний, черво-
но-коричневий. Селезінка (400 г)
червонувато-рожева, в’яла, з
вузликами діаметром 0,1–0,2 см.
Кістковий мозок стегна черво-
ний. Печінка (3100 г) жовто-ко-
ричнева, в’яла. Підшлункова
залоза жорстка, еластична, ча-
сточкова. З боку сечостатевої
системи макроскопічно пато-
логії не виявлено.

При гістологічному дослі-
дженні виявлено: печінка —
хронічний гепатит з мінімаль-
ною активністю, абсцеси з ве-
ликою кількістю пневмоцист
серед детриту; селезінка —
мієлоз, скупчення пневмоцист
без вираженої клітинної реакції
на них; легені — реактивний
альвеоліт, десквамація епіте-
лію, вогнищеве різке потов-
щення альвеолярних перего-
родок, поодинокі продуктивно-
некротичні гранульоми, пневмо-
склероз, інтерстиціальна пнев-
монія з осередками карніфікації
по периферії, велика кількість
різних форм пневмоцист у ви-
гляді скупчень (рис. 1); лімфо-
вузли — ангіоімунобластна
лімфаденопатія, субтотальний
некротизуючий лімфаденіт з
великою кількістю пневмоцист
(рис. 2); нирки — осередки
пневмоцист без клітинної ре-
акції на них; кістковий мозок —
мієлоз, скупчення пневмоцист;
головний мозок — ВІЛ-енце-
фаліт, стінка гострого абсцесу
з великою кількістю пневмо-
цист серед детриту; підшлунко-
ва залоза — хронічний панк-
реатит, вогнищеві скупчення
пневмоцист без реакції на них.

За даними обстеження з’я-
совано, що хворий М. страждав
на ВІЛ-інфекцію, стадія СНІДу,
з генералізованою лімфадено-
патією, ВІЛ-енцефаліт, генера-
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лізований дисемінований пнев-
моцистоз із ураженням легень,
головного мозку, печінки, ни-
рок, селезінки, кісткового моз-
ку, підшлункової залози.

Цей випадок ще раз свідчить
про необхідність постійної насто-
роженості та дотримання стан-
дартів обстеження хворих на
лихоманку, навіть якщо це ціл-
ком соціально адаптовані та
заможні пацієнти.

ЛІТЕРАТУРА

1. Лавдовська М. В. Паразитарні
захворювання легень // Мед. парази-

тология и паразитарные болезни. —
М.: Медицина, 1993. — С. 43-50.

2. Ликова Є. А. Пневмоцистна
пневмонія // Інфекції та антимікробна
терапія. — 2001. — Т. 3. — С. 55-57.

3. Meade J., Stringer J. Cloning and
characterization of ATPase genetron
Pneumocystis Carinii wich Closely
resembles Fungal H+ ATPases
// J. Eukariot. Mikrobiol. —1995. —
Vol. 42, N 3. — P. 298-307.

4. Рекалова Є. М. Пневмоцистоз в
пульмонології // Укр. пульмон. журнал.
— 2001. —  № 2. — С. 58-64.

5. Пневмоцистоз та його діагнос-
тика / І. М. Локтєва, А. В. Сопіль,
Є. М. Рекалова та ін. // Лаб. діагнос-
тика. — 1999. — № 4. — С. 33-35.

Рис. 1. Легені при пневмоцистозі. Забарвлення
за Боголєповим. × 200

Рис. 2. Лімфовузол з пневмоцистними абсце-
сами. Забарвлення за Шабадашем. × 200

6. Каракас Н. М., Дехнич А. В.
Пневмоцистна пневмонія: клінічні та
мікробіологічні аспекти. — Клін. мік-
робіол. та антимікроб. хіміотерапія. —
1999. — Т. 1. — С. 12-22.

7. Аналіз летальних випадків при
ВІЛ-інфекції / А. Г. Рахманова та
співавт. // Актуальні питання ВІЛ-
інфекції. — СПб., 1997. — С. 112-113.

8. ВІЛ-інфекція та СНІД-асоційо-
вані захворювання / А. Я. Лисенко,
М. Х. Тур’янов, М. В. Лавдовська,
В. М. Подольський. — М., 1996. —
С. 624.

9. Пневмоцистоз та його про-
філактика: тимчасові методичні реко-
мендації /  Є. П. Ковальова, В. А. Ряб-
цева, І. П. Іваненко та ін. — М., 1986.
— С.16.

Синдром Хаммена — Річа —
рідкісне захворювання легенів
неясної етіології. Перші згадки
про нього належать до 1935 р.,
коли L. Hamman і A. Rich [3] опи-
сали 4 хворих із швидко про-
гресуючою дихальною недо-
статністю, які померли протя-
гом 6 міс від початку виникнен-
ня хвороби. На автопсії було ви-
явлено значний поширений
фіброз легенів. Автори назва-
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ли захворювання «гострий ди-
фузний інтерстиціальний фіб-
роз легенів». Останнім десяти-
річчям цей синдром зарахову-
ють до однієї з форм ідіопатич-
ного фіброзуючого альвеоліту
— швидко прогресуючої або
гострої інтерстиціальної пнев-
монії [2]. Сьогодні у літературі
описано небагато випадків син-
дрому Хаммена — Річа, і кож-
ний новий хворий являє знач-

ний інтерес, тому що прижиттє-
ва діагностика захворювання
вкрай складна. Верифікація
діагнозу потребує відкритої
біопсії легенів або комп’ютер-
ної томографії високого розді-
лення [1].

Для демонстрування тяж-
кості прижиттєвої діагностики
синдрому Хаммена — Річа на-
водимо історію хвороби паціє-
нта, якому правильний діагноз


