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Сахарный диабет (СД) является одним 

из наиболее распространенных заболеваний в 

мире и одним из наиболее сложных вопросов 

медицинской отрасли в ХХI веке. Согласно 

данным эпидемиологических исследований, 

заболеваемость СД возрастает вдвое каждые 15 

лет. По прогнозам Международной 

диабетической федерации (International Diabetes 

Federation - IDF), рост случаев СД в мире 

принимает вид эпидемии: поражено 190 000 000 

больных, в 2025 году ожидается рост этого 

показателя до 400 млн. больных, при этом 93-

95% из них составят пациенты с СД 2-го типа 

(СД 2) [1]. Такие пациенты по данным 

проспективного когортного исследования 

имеют повышенный риск смерти от состояний, 

которые являются специфическими для СД 

(например, острых метаболических расстройств, 

таких как кетоацидоз или ожирение), от 

заболеваний сердечнососудистой системы 

(ишемическая болезнь сердца (ИБС), 

хроническая сердечная недостаточность (ХСН)) 

и от инфекционных заболеваний (таких как 

пневмония и грипп) [7]. Современные 

клинические сообщения, однако, представляют 

обоснованные веские доказательства 

повышенной уязвимости к различным 

инфекциям пациентов с СД. У таких пациентов 

не только повышается риск возникновения и 

тяжелого течения инфекционных заболеваний, 

но и наоборот, инфекция является наиболее 

частой причиной дестабилизации СД, а в 20-

25% случаев становится первым проявлением 

СД [11]. Общий риск развития инфекционного 

заболевания при СД возрастает в 1,21 раза, что 

варьирует от 0,89 до 4,39 для различных 

инфекций, а риск смерти от инфекционного 

заболевания возрастает в 1,84 раза [16]. Наличие 

СД у больного по сравнению с подобранной 

контрольной группой пациентов ассоциируется 

с повышением абсолютного риска на ~ 8% и 

коэффициентом соотношения 1,21 для случаев 

госпитализации или обращения к врачу, что 

подтверждает общеизвестные, но ранее не 

подтвержденные клинически догадки [8]. B.R. 

Shah и другие исследователи отмечают, что 

риск госпитализации по поводу инфекционного 

заболевания у пациентов с СД даже выше, до 

2,17, особенно среди молодых пациентов [8, 40]. 

В большом количестве научных работ 

достаточно информации об этиопатогенезе и 

лечении внебольничной пневмонии (ВП), 

однако вопросам клинического течения, 

особенностей лечения пневмонии у больных с 

различной сопутствующей патологией не 

уделяется достаточного внимания. Одну из 

ведущих ролей в повышении частоты 

заболеваемости и летальности от ВП, несмотря 

на определенные успехи в его лечении, 

продолжает играть СД 2. Согласно данным 

международных эпидемиологических 

исследований, заболеваемость ВП у взрослых (> 

18 лет) колеблется в широком диапазоне: у 

пациентов молодого и среднего возраста она 

составляет 1-11,6 ‰, в преклонном возрасте - 

25-44 ‰. В течение 1 года общее количество 

больных ВП в 5 странах Европы 

(Великобритания, Франция, Италия, Германия и 

Испания) превышает более 3 млн. человек. В 

2006 г. 1,2 млн. человек в США были 

госпитализированы с диагнозом пневмония [21]. 

В России по официальным данным в 2006 г. 
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умерло от ВП 38970 человек, что составило 27,3 

на 100 тыс. населения [3, 27]. Различные 

эпидемиологические исследования в мире 

сообщают, что ежегодная заболеваемость ВП 

составляет 5-11 случаев на 1000 населения с 

повышением риска заболевания в группе 

пожилых людей [22]. К факторам, 

повышающим риск госпитализации, с 

диагнозом ВП по данным международных 

исследований относятся: алкоголизм, 

хронические заболевания дыхательной системы, 

сердечнососудистые заболевания и СД. Особое 

значение имеет СД, который сочетается с 

сердечной и почечной недостаточностью. Риск 

смерти от ВП повышается в возрасте > 65 лет, 

при наличии СД с недостаточным контролем 

уровней гликемии, наличии ХСН, 

цереброваскулярных заболеваний, тяжелых 

заболеваний почек и печени [4, 5-6]. Для СД 

характерно повышение уровней смертности 

среди пациентов после пребывания на 

стационарном лечении с диагнозом ВП по 

сравнению со случаями госпитализации не по 

поводу инфекционной патологии (ср. 1,87, 95% 

ДИ 0,76-4,6, и 1,16, 95% ДИ 0,8-1,6 для 

госпитализированных по поводу ВП и по 

поводу неинфекционной патологии, 

соответственно; p = 0,04). Эти данные наводят 

на мысль, что высокий уровень смертности в 

течение первого года после госпитализации 

среди пациентов с СД является характерным 

при госпитализации по поводу ВП [28]. 

Хронические осложнения при СД включают 

большое количество патологических изменений, 

которые поражают малые и крупные 

кровеносные сосуды, краниальные и 

периферические нервные окончания, кожу и 

сетчатку глаз. Легкие также являются органом-

мишенью для диабетической микроангиопатии 

у пациентов при наличии СД как 1-го, так и 2-го 

типа. Угасание функции легких среди больных 

СД было описано во многих литературных 

источниках за последние два десятилетия: такие 

пациенты имеют повышенный риск развития 

различных легочных заболеваний 

(бронхиальная астма, хроническое 

обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ), 

фиброз и пневмония), но не рака легких [6]. 

Следует отметить связь СД с развитием двух 

нежелательных явлений у больных пневмонией. 

Ими являются высокая смертность и развитие 

плеврального выпота, который значительно 

ухудшает течение и прогноз ВП [44]. С тех пор, 

как уровень гликемии при поступлении> 13,9 

ммоль / л был признан одним из 20 факторов, 

связанных с ухудшением последствий ВП 

(входит в Шкалу оценки тяжести пневмонии 

(PSI)), вполне понятным стало влияние уровней 

гипергликемии на ухудшение прогноза ВП. [12]. 

Большинство больных СД 2 типа имеют 

повышенный индекс массы тела и болеют 

ожирением. У таких пациентов СД связан с 25-

75% повышением риска госпитализации 

вследствие заболевания пневмонией [29]. По 

некоторым данным, ожирение повышает риск 

госпитализации вследствие заболевания 

пневмонией среди мужчин, но не у женщин 

[17]. 

Компоненты защитной системы 

организма могут непродуктивно работать у 

пациентов СД. Повышенная склонность к 

инфекциям у больных СД обусловлена двумя 

группами факторов, которые условно можно 

отнести к генерализованным и местным 

причинам снижения противоинфекционной 

защиты. Исследования in vitro демонстрируют, 

что функция нейтрофилов у пациентов СД 

скомпрометирована, а антиоксидантная система 

и гуморальная активность подавлены [2, 3]. 

Вторая группа причин имеет значение при 

развитии осложнений СД: макро- и 

микрососудистые поражения, автономная 

невропатия, а также отсутствие адекватного 

контроля гликемии обусловливают 

повышенную склонность к инфекциям 

определенной локализации. Например, 

нарушение микроциркуляции приводит к 

медленному ответу на инфекцию и ухудшению 

заживления повреждений кожи и слизистых, 

нарушению их барьерной функции. И как 

результат - повышение частоты развития 

инфекций кожи, слизистых и подлежащих 

мягких тканей [11]. У больных СД происходит 

утолщение альвеолярно-капиллярной [13-15] и 

бронхиальная-капиллярной базальных мембран 

[13]. Эти биологические находки были 

подтверждены и в клинических исследованиях: 

диффузные объемы монооксида углерода 

(ДОCO) у больных СД снижались независимо 

от наличия у больных других потенциальных 

факторов риска, таких как курение и ожирение 

[13]. В недавно опубликованном мета-анализе 

выявили разницу в среднем на 9,3% между 

уровнями ДОCO среди 3182 больных СД по 

сравнению с 27080 пациентами без 

сопутствующего СД, при отсутствии у них 
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очевидного заболевания легких. Это приводило 

к статистически значимому снижению функции 

легких, независимо от массы тела, курения, 

длительности течения СД и уровней HbA1c. 

При повышенной нагрузке на дыхательный 

аппарат, как например, в случае повторных 

респираторных заболеваний, потеря легочных 

резервов может, в конце концов, стать 

клиническим манифестом ухудшения у больных 

СД состояния респираторной системы. Это 

можно объяснить развитием двух главных 

патофизиологических механизмов. Во-первых, 

неензимным гликозилированием структурных 

компонентов легких и грудной клетки, богатых 

коллагеном и эластаном, что обусловливает 

повышение упругости грудной клетки и 

перенхимы легких. Это приводит к 

рестриктивной модели дыхания, независимо от 

продолжительности СД. Во-вторых, связано с 

микроваскулярными повреждениями в легких 

параллельно с аналогичными изменениями в 

почках, сетчатке и нервной системе. 

Гистологические находки на основании 

материалов аутопсии свидетельствуют о 

фактическом истончении как альвеолярно-

эпителиальной базальной мембраны, так и 

базальной мембраны капилляров легких у 

больных СД. Кроме того, происходит снижение 

объема циркулирующей крови в капиллярах 

легких, что также указывает на наличие 

микроангиопатии в легких. Это приводит к 

перераспределению легочной циркуляции, что в 

свою очередь превращает области с адекватной 

вентиляцией в области с недостаточной 

перфузией. Истончение респираторных мембран 

в сочетании с несоответствием процесса 

вентиляция-перфузия лежит в основе 

нарушения диффузной функции легких у 

больных СД. К тому же наличие анемии, что 

является частой находкой у пациентов с СД, 

особенно у пациентов с сопутствующей 

хронической почечной недостаточностью 

(ХПН), также может объяснять снижение 

ДОCO. Диабетическая полинейропатия 

ухудшает респираторное нейро-мышечное 

функционирование потенциально поражая 

объемы респирации. Снижение тонуса 

диафрагмы происходит за счет потери 

аксональных окончаний диафрагмального нерва 

[18]. Другой возможной причиной нарушения 

функционирования нижнего респираторного 

тракта у больных СД является очаг воспаления. 

По данням литературы [19] высокие уровни 

лейкоцитов и фибриногена, снижение объема 

форсированного выдоха за первую секунду 

(ОФВ1) и форсированной жизненной емкости 

(ФЖЕ) подтверждены у больных СД 2 типа по 

сравнению с контрольной группой больных без 

СД. Другие исследователи [20] опубликовали 

данные результатов подсчета содержания 

клеток и дифференциации лейкоцитов при 

бронхоальвеолярном орошении у больных СД 

1-го и 2-го типа, которые не курили. СД per se 

не повышал количество популяций 

воспалительных клеток в полученной жидкости 

из легких. 

Как правило, погрешности в 

диагностике ВП обусловлены объективными 

причинами: плохо выражена и неспецифична 

симптоматика (кашель, боль в грудной клетке, 

мокрота, кровохарканье, лихорадка) или 

атипичное течение заболевания в случае 

превалирования в клинической картине 

внелегочной симптоматики, признаков 

декомпенсации сопутствующей патологии 

(сердечной недостаточности, СД), возраста 

больных [35-36]. Медицинское значение 

гериатрической патологии за последние годы 

значительно повысилось благодаря медленному, 

но постоянному росту количества пожилых 

людей в мире. Согласно прогнозам ООН, к 2025 

г. численность людей старше 60 лет превысит 1 

млрд. и будет составлять примерно 15% всего 

населения планеты [23]. СД 2 чаще всего 

возникает у пациентов старше 40-45 лет. По 

данным Международной диабетической 

федерации (International Diabetes Federation - 

IDF) среди пациентов старше 20 лет СД 

встречается у 11,3% (25,6 млн. человек в мире), 

тогда как среди пациентов старше 65 лет СД 

диагностирован у 26, 9% (10,9 млн. человек в 

мире) и считается, что этот показатель вырастет 

в ближайшее десятилетие [1]. По данным 

Национального центра статистики заболеваний 

США заболеваемость ЧП среди пожилых людей 

(≥ 65 лет) в 5 раз выше по сравнению с 

молодыми пациентами, частота госпитализации 

пациентов в связи с ВП с возрастом повышается 

более чем в 10 раз [30, 24]. Частота 

госпитализации пациентов ≥ 65 лет с диагнозом 

ВП значительно выше по сравнению с общей 

частотой госпиталазаций в связи с ВП (10,12 по 

сравнению с 2,66 на 1000 человек в год) [25]. 

Минздравсоцразвития России отмечает, что у 

пациентов в возрасте > 60 лет при наличии 

сопутствующей патологии, а также тяжелого 
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течения ВП уровень смертности от ВП в 

достигает 15-30% [3]. Случаи ВП у пациентов 

пожилого возраста характеризуются 

трудностями качественной диагностики и 

лечения, высокой летальностью, развитием 

патологического процесса уже на фоне 

измененной ткани легких при наличии 

вентиляционно-перфузионных нарушений [30, 

31, 26]: угнетение кашлевого рефлекса и 

деятельности реснитчатого эпителия, снижение 

тонуса гладкой мускулатуры бронхов; сгущение 

мокроты, нарушение бронхиальной 

проходимости; возрастные структурные и 

функциональные изменения костно-мышечного 

аппарата грудной клетки, бронхов и легких; 

атрофия лимфоидной ткани, нарушение 

иннервации и трофики; инволютивные 

процессы естественного старения и 

неэффективности мукоцилиарного клиренса 

(снижение продукции лизоцима, ослабление 

защитных иммунных реакций, развитие 

эмфиземы с возрастом, увеличение передне-

заднего размера грудной клетки и 

кальцификации ребер и позвоночника, 

уплощение диафрагмы, уменьшение количества 

эластических волокон в легочной ткани), 

аспирация секрета верхних дыхательных путей 

или желудка как следствие нарушений 

перистальтики пищевода, неэффективный 

кашлевой рефлекс, снижение мукоцилиарного 

клиренса, увеличение продукции слизи, 

расстройств сознания и т.д.; изменение 

фармакодинамики медицинских препаратов с 

возрастом (например, уменьшение содержания 

воды в организме в результате старения 

вызывает уменьшение объема распределения 

водорастворимых лекарств и повышение их 

концентрации в крови пациента).  Все это 

приводит к изменениям течения и клинической 

картины заболевания ВП у лиц пожилого 

возраста, повышает риск и частоту осложнений, 

снижает качество жизни пациентов, добавляет 

трудностей в качественной диагностике и 

лечении таких больных. Большое количество 

исследований этиологии ВП у лиц пожилого и 

старческого возраста в качестве наиболее 

вероятных возбудителей заболевания называют: 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, золотистый стафилококк и 

грамотрицательные энтеробактерии, тогда как 

для более молодых людей чаще присущи 

«атипичные» возбудители: Mycoplasma 

pneumoniae и Chlamydophila pneumoniae [32, 24]. 

В 30-40% случаев у пожилых пациентов ВП 

вызвана ассоциациями бактерий (3/4 этих 

ассоциаций представляют собой сочетание 

грамположительной и грамотрицательной 

флоры) [30, 10]. 

Рентгенологическое исследование 

легких у больных с известной или 

предполагаемой пневмонией используется для 

выявления признаков воспалительного процесса 

в легких и возможных его осложнений, а также 

оценки их динамики под влиянием выбранной 

схемы лечения. Отсутствие или недоступность 

рентгенологического подтверждения очаговой 

или частичной инфильтрации легких делает 

диагноз ВП неточным или неопределенным 

(категория доказательств А) [3, 38, 27]. 

Изменения на рентгенограмме возникающие во 

время ВП, не имеют корреляции с этиологией, 

степенью тяжести клинического течения 

пневмонии и не позволяют прогнозировать 

последствия заболевания [3, 38]. Значимое 

рентгенологическое прогрессирование 

(ухудшение) изменений в первые 48 часов после 

госпитализации является, по мнению многих 

исследователей, независимым предиктором 

неблагоприятных последствий с ростом риска 

смерти в 3 раза; отражает значительную долю 

летальных исходов в ранние сроки пребывания 

в ОРИТ с прогрессивным уменьшением этой 

пропорции при удлинении сроков пребывания в 

ОРИТ [43]. Тога как наличие плеврального 

выпота было связано с развитием некоторых 

осложнений СД (например, нефропатии 

(p=0,010) и васкулопатии (p=0,038)), и наличием 

других сопутствующих заболеваний по 

результатам мультивариантного анализа [48]. 

    В случае пациентов с СД, 

достаточной информации в мировой научной 

медицинской литературе о клинических 

характеристиках и микробиологических 

факторах ВП практически нет [45]. 

Бактериемическая пневмококковая пневмония 

развивается часто у больных СД, но данные 

современных исследований не позволяют четко 

говорить о повышении летальности от ВП у 

таких больных по сравнению с пациентами без 

СД. СД также является одним из условий 

развития у больных рецидивирующей 

пневмонии [37]. У пациентов, страдающих СД, 

можно выделить две важных с 

микробиологической точки зрения особенности 

пневмонии. Во-первых, повышается 

этиологическая значимость отдельных 



Березняков И. Г., Махаринская Е. С., Дорошенко О. В.                    Журн. клін. та експерим. мед. дослідж., 2, (2013) 

116 

©2013 Сумський державний університет                                                                        

 

возбудителей (Staphylococcus aureus, 

грамотрицательные палочки, прежде Klebsiella 

pneumoniae). Во-вторых, обнаружена 

склонность к более тяжелому и осложненному 

течению пневмонии, вызванной S. pneumoniae, 

за счет частого развития бактериемии. Еще 

одним отличием респираторных инфекций у 

этой категории больных является частое 

возникновение во время гриппа бактериальной 

суперинфекции и кетоацидоза [11]. При 

наличии у больного с ВП сопутствующего СД 

значительно возрастает риск появления 

Acinetobacter spp. как возможного возбудителя 

заболевания. Инфекционные заболевания, 

вызванные Acinetobacter spp., тяжело поддаются 

лечению благодаря резистентности бактерии к 

антибиотикам, быстро развиваются, а 

смертность от пневмонии в таком случае 

превышает 60% [46-47]. Основными 

возбудителями ВП, развившейся у 

госпитализированных пациентов с СД 2типа, по 

данным российских исследователей является S. 

pneumoniae (32,9%), S. aureus (16,5%), H. 

influenzae (15,2%), K. pneumoniae (13,9%) и М. 

pneumoniae (12,7%) [41]. Пациенты, страдающие 

СД, чаще умирают от инвазивной 

пневмококковой инфекции по сравнению с 

пациентами без СД. Это можно объяснить 

развитием метаболических расстройств, 

вызванных тяжелыми инфекциями per se, 

снижением иммунных функций, широко 

распространенным падением уровней 

оксигенации или микроангиопатическими 

изменениями в легких. Более того, у пациентов 

с СД чаще превалируют факторы 

неблагоприятного прогноза пневмококковой 

бактериемии, такие как преклонный возраст и 

наличие сопутствующих заболеваний [50]. У 

больных СД в связи с парезом пищевода чаще 

встречаются случаи микроаспирации 

содержимого ротоглотки или желудка. По 

мнению некоторых авторов [49], в связи с 

явлениями аспирации наиболее вероятными 

возбудителями пневмонии у больных СД могут 

быть аэробные бактерии (S. pneumoniae, S. 

aureus и Klebsiella pneumoniae). [51]. Другие 

исследователи по результатам 

микробиологических исследований, 

полученных при изучении ВП у больных СД, 

наоборот, отрицали значительные различия в 

структуре этиологических факторов ВП по 

сравнению с пациентами без СД. В обеих 

группах S. pneumoniae было идентифицировано 

часто (~ 34%). Атипичные микроорганизмы, 

такие как C. pneumoniae, M. pneumoniae и L. 

pneumophila, встречалось довольно часто. 

Полимикробная или микст-инфекция была 

определена как в 9% случаев среди пациентов с 

СД, так и в 9% случаев среди пациентов без 

сопутствующего СД [48]. 

Для выбора эффективной 

антибактериальной терапии (АБТ) важное 

значение имеет чувствительность 

микроорганизмов и их резистентность к 

назначенной АБТ. Назначение АБТ в случае 

инфекций дыхательных путей требует от врача 

практического звена знания не только 

современных антибактериальных препаратов и 

их свойств, но и умения ориентироваться в 

вопросах микробиологии, клинической 

фармакологии, а также в других смежных 

дисциплинах. Эмпирическая терапия, даже при 

наличии современного оснащения 

бактериологической службы медицинского 

учреждения, остается основной в случае 

первичного назначения АБТ. В условиях 

невозможности установления в большинстве 

случаев этиологической причины заболевания, 

инициальная эмпирическая АБТ всегда 

опирается на данные о возможных 

этиологических агентах ВП [52]. Существует 

два важных вопроса, которые широко 

обсуждаются медицинским обществом в 

контексте ВП: где и как лечить таких 

пациентов? Современные международные и 

национальные рекомендации по лечению ВП 

говорят о преимуществе комбинации β-лактам + 

макролид или монотерапии фторхинолонами 

благодаря адекватному охвату терапией 

преобладающих патогенов, таких как S. 

pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, L. 

pneumophila и C. pneumoniae. Комбинацию β-

лактам + фторхинолон рекомендуется назначать 

госпитализированным пациентам с тяжелыми 

случаями ВП. Результаты 2-х 

рандомизированных исследований, в которых 

сравнивали монотерапию антибиотиками, 

активными (макролид или фторхинолон) и не 

активными (β-лактамы) по отношению к 

атипичным патогенам, не подтвердили 

преимущества одной группы при сравнении 

клинических исходов заболевания (кроме L. 

pneumophila). В святи с чем до сих пор 

монотерапия β-лактамами преобладает в случае 

лечения нетяжелых ЧП [54]. Доказательства, 

что комбинированная или монотерапия 
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фторхинолонами ассоциируется с лучшим 

течением ВП, впервые были получены в 

больших ретроспективных [55] и одном 

проспективном [56] исследованиях. Однако 

систематический пересмотр этих восьми 

исследований [54], несмотря на подтверждение 

снижения летальности от ВП и длительности 

пребывания в стационаре, позволил считать 

результаты их как исследований с низким 

уровнем доказательств. В то же время 

комбинацию β-лактам + фторхинолон 

современные рекомендации по лечению ВП 

предлагают использовать в качестве 

альтернативы комбинированной терапии β-

лактам + макролид, но только для лечения 

больных с тяжелым течением ВП [3, 38]. В 

различных версиях рекомендаций по лечению 

ВП монотерапия респираторными 

фторхинолонами была рекомендована в 

качестве АБТ первого звена, однако только в 

2007 г. в рекомендациях IDSA / ATS 

(Американского торакального общества) 

впервые было определены дозы левофлоксацина 

для монотерапии ВП: 750 мг 1 раз в сутки [53]. 

При выборе АБТ врачи чаще опираются 

на общие представления о группах больных с 

риском «атипичной» этиологии ВП, т.е. это 

молодые афебрильные пациенты с лейкопенией, 

наличием непродуктивного кашля, 

сомнительными изменениями на 

рентгенограмме легких. Большинство 

обсервационных исследований ранее 

подтвердили, что добавление макролида к β-

лактамам снижает уровень летальности больных 

ВП. Значительная разница наблюдалась между 

пациентами, получавшими комбинированную 

антибактериальную терапию, и пациентами с 

монотерапией в большинстве исследований. 

Системный обзор и мета-анализ, где сравнивали 

эффективность эмпирической АБТ комбинацией 

β-лактам + макролид и монотерапию β-

лактамами, не подтвердил разницы в 

показателях общей летальности между 

стратегиями АБТ: монотерапия β-лактамами (23 

исследования, 4846 пациентов, ВР 1, 13, 95% 

ДИ 0,82-1,54) или комбинация β-лактам + 

макролид (5 исследований, 1348 пациентов, ВР 

1,68, 95% ДИ 0,86-3,29, с преобладанием 

монотерапии) [42] . В последнее время 

макролиды все чаще позиционируются как 

препараты первого звена в терапии атипичных 

пневмоний, возбудителями которых являются 

M. pneumoniae, Legionella spp., C. pneumoniae. 

Это открывает новые перспективы для 

использования макролидов, в первую очередь в 

амбулаторной практике. Кроме этого, 

макролиды являются наиболее безопастными 

среди антибактериальных препаратов и 

остаются средством выбора в случае 

непереносимости пенициллинов [39]. 

До открытия инсулина и антибиотиков, 

инфекционные заболевания вносили 

основательный вклад в размер диабет-

ассоциированной заболеваемости и уровней 

смертности. Ранее было выявлено, что 

инфекции убивали одного из 5-ти больных СД в 

1920-х гг по сравнению с показателем <1 из 20 

больных в поздние 1960-е годы XX столетия. 

Вопреки новейшим достижениям в тактике в 

лечении как СД, так и инфекционных 

заболеваний, СД все еще остается одним из 

факторов повышенного риска инфекционных 

заболеваний [37]. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ПОЗАГОСПІТАЛЬНИХ ПНЕВМОНІЙ У 

ПАЦІЕНТІВ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

Березняков І. Г., Махаринска О. С., Дорошенко О. В. 

Харьківська медична академія післядипломної освіти 

вул. Корчагінців 58, 61176, Харків, Україна  

 

Стаття розглядає проблеми позагоспітальної пневмонії у паціентів із цукровим 

діабетом 2 типу. Проаналізовано клінічний перебіг захворювання.  

Ключові слова: позагоспітальна пневмонія, цукровий діабет 2 типу.  

 

 

FEATURES OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA COURSE IN THE PATIENTS  

WITH TYPE II DIABETES 

Bereznyakov I. G., Makharynskа O. S., Doroshenko O. V. 
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Issues to determine community-acquired pneumonia in the patients with type II 

diabetes mellitus are considered in the article. The clinical course is analyzed.  
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