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Розділ 5. БРОНХІТ

Бронхіт – це запальне захворювання бронхів різноманітної етіології (інфек-
ційної, алергічної, фізико-хімічної тощо) без вогнищевих та інфільтративних 
уражень легеневої тканини.

Рівень захворюваності на бронхіт у дітей коливається в межах 15–50%.
За механізмом виникнення бронхіти можуть бути первинними і вторинними; 

за характером запального процесу – катаральними, гнійними, катарально-гній-
ними, геморагічними, рідше – фібринозними, гнильними та гнійно-некротич-
ними; за перебігом захворювання – гострими, рецидивними та хронічними; 
за тяжкістю процесу – легкими, середньої тяжкості, тяжкими; за етіологічною 
ознакою – інфекційними, неінфекційними (від впливу хімічних і фізичних 
факторів – токсичними та опіковими) та змішаними. 

Клінічні форми бронхіту: гострий, рецидивний і хронічний. 
Гострий бронхіт (ГБ) – гостре запалення слизової оболонки бронхіального 

дерева, що, як правило, завершується повним вилікуванням і відновленням 
функцій. Частіше ГБ є проявом ГРЗ вірусної, бактеріальної, грибкової, парази-
тарної чи змішаної етіології. Існує ГБ хімічної, алергійної та іншої неінфекційної 
природи. Гострий бронхіт, якщо він не супроводжується клінічно вираженими 
ознаками обструкції, трактується як гострий простий бронхіт. За варіанту 
гострого обструктивного бронхіту запалення слизової оболонки бронхів 
супроводжується звуженням і/або закупоркою дихальних шляхів. Обструк-
тивний бронхіт частіше зустрічається в дітей раннього віку (до 3 років) і він 
переважно зумовлений гіперсекрецією в’язкого й густого слизу та гіперплазією 
слизової оболонки. Бронхоспазм характерніший для дітей від 4 років. Брон­
хіоліт є клінічним варіантом гострого обструктивного бронхіту, але, на відміну 
від нього, характеризується запаленням слизових оболонок дрібних бронхів 
і бронхіол, що і визначає клінічні особливості захворювання, його тяжкість 
і прогноз. Гострий бронхіоліт спостерігається в дітей перших 2 років життя.

Рецидивний бронхіт (РБ) – захворювання бронхів із повторенням епізодів 
гострого бронхіту 2–3 рази на рік протягом 1–2 років на фоні ГРВІ і тривалістю 
цих епізодів 2 тиж. і більше. Загострення РБ може проявлятися у вигляді гострого 
простого чи обструктивного бронхіту, рідше – як епізоди повторного бронхіо-
літу. РБ зустрічається частіше у дітей віком 4–7 років.

Хронічний бронхіт (ХБ) – хронічне розповсюджене ураження бронхів 
із повторними загостреннями, морфологічною перебудовою секреторного 
апарату слизової оболонки та розвитком склеротичних змін у глибоких шарах 
бронхіальної стінки і характеризується: наявністю продуктивного кашлю 
протягом кількох місяців впродовж 2 років, постійними різнокаліберними воло-
гими хрипами, 2–3 загостреннями на рік протягом 2 років, збереженням у фазі 
ремісії ознак порушення вентиляції легень. Рентгенологічно: підсилення і дефор-
мація рисунка легень, порушення структури коренів легень.

Код за МКХ-10:
(J20) Гострий бронхіт.
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(J20.0) Гострий бронхіт, спричинений Mycoplasma pneumoniae.
(J20.1) Гострий бронхіт, спричинений Haemophilus influenza.
(J20.2) Гострий бронхіт, спричинений стрептококом.
(J20.3) Гострий бронхіт, спричинений вірусом Коксакі.
(J20.4) Гострий бронхіт, спричинений вірусом парагрипу.
(J20.5) Гострий бронхіт, спричинений респіраторно-синцитіальним вірусом.
(J20.6) Гострий бронхіт, спричинений риновірусом.
(J20.7) Гострий бронхіт, спричинений екховірусом.
(J20.8) Гострий бронхіт, спричинений іншими уточненими агентами.
(J20.9)Гострий бронхіт, неуточнений.
(J21) Гострий бронхіоліт.
(J21.0) Гострий бронхіоліт, спричинений респіраторно-синцитіальним вірусом.
(J21.8) Гострий бронхіоліт, спричинений іншими уточненими агентами.
(J21.9) Гострий бронхіоліт, неуточнений.
(J40) Бронхіт, не уточнений як гострий чи хронічний.
(J41) Простий та слизово-гнійний хронічний бронхіт.
(J41.0) Простий хронічний бронхіт.
(J41.1) Слизово-гнійний хронічний бронхіт.
(J41.8) Змішаний простий та слизово-гнійний хронічний бронхіт.
(J42). Неуточнений хронічний бронхіт.

Етіологія

Причинами ГБ та РБ частіше є інфекційні чинники: віруси, бактерії та вірусно-
бактеріальні асоціації. На сучасному етапі відомо близько 200 вірусів і 50 різних 
бактерій, що можуть спричиняти бронхіти в дітей. 

У 90–92% випадків основними збудниками ГБ є респіраторні віруси. Серед 
вірусів у дітей раннього віку збудниками ГБ здебільшого є респіраторно-синци-
тіальний вірус (RS-вірус) і вірус парагрипу III типу, цитомегаловірус, риновіруси, 
вірус грипу; у старшому віці – аденовіруси, збудники грипу, кору та ін. Причиною 
розвитку гострого обструктивного бронхіту частіше виступає RS-вірус та вірус 
парагрипу III типу.

Бактерії значно рідше є причинами бронхітів, серед них: Streptococcus 
pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Haemophylus influenzae (продукує 
β-лактамази), Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus тощо. Атипові позалі-
карняні бронхіти спричиняються внутрішньоклітинними збудниками інфекцій 
(Chlamydia pneumoniae або Mycoplasma pneumoniae).

У розвиткові РБ у дітей найважливішим фактором є ГРВІ, особливо при 
частих захворюваннях у перші 2–3 роки життя, або перенесені в ранньому віці 
ГБ. У старшому віці значну роль відіграє масивна вірусно-бактеріальна інфікова-
ність і/або персистенція опортуністичної мікрофлори. 

Етіологія формування ХБ також різноманітна – це вірусні асоціації, 
вірусно-мікоплазмові, вірусно-бактеріальні, вірусно-бактеріально-грибкові 
та персистенція опортуністичної інфекції. В останні роки особливе значення 
відводять інтраламінарному ґенезу бронхітів, тобто активації ендогенної 
мікрофлори.
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Патогенез

Етіологічні чинники ініціюють запальний процес у бронхах, зумовлюють 
ушкодження бронхіального епітелію – його цитоліз, дегенерацію та злущення. 
Розвиваються порушення мікроциркуляції (локальна гіперемія, стаз, мікротром-
бози) та іннервації (ушкодження нервових клітин та їх аксонів), що може сприяти 
прогресуванню запалення та приєднанню вторинної бактеріальної інфекції. 

При гострому обструктивному бронхіті запалення слизової оболонки 
бронхів веде до звуження і/або закупорки дихальних шляхів за рахунок 
набряку й гіперплазії слизової оболонки, гіперсекреції слизу чи розвитку брон-
хоспазму. Можливий поєднаний характер бронхообструкції. Обструктивний 
бронхіт частіше зустрічається в дітей раннього віку (до 3 років) і він переважно 
зумовлений гіперсекрецією в’язкого й густого слизу та гіперплазією слизової 
оболонки. Бронхоспазм характерніший для дітей від 4 років.

Розвитку обструкції сприяють такі анатомо-фізіологічні особливості в дітей:
•	 Бронхи у маленьких дітей мають менший діаметр, ніж у дорослих. 
•	 Вузькість бронхів і всього дихального апарату значно збільшують аероди-

намічний опір. Так, набряк слизової бронхів усього на 1 мм викликає підви-
щення опору току повітря в трахеї більш ніж на 50%. 

•	 Для дітей раннього віку характерні піддатливість хрящів бронхіального 
тракту, недостатня ригідність кісткової структури грудної клітини, що вільно 
реагує втягненням поступливих місць на підвищення опору в повітроносних 
шляхах, а також особливості положення і структури діафрагми. 

•	 Велика кількість келихоподібних клітин, що виділяють слиз, і підвищена 
в’язкість бронхіального секрету, пов’язана з високим рівнем сіалових кислот. 

•	 Більш тривалий сон, переважне перебування на спині в перші місяці життя. 
•	 Частий плач.
•	 Ранній дитячий вік характеризується недосконалістю імунологічних меха-

нізмів: значно знижене утворення інтерферону у верхніх дихальних шляхах, 
сироваткового і секреторного імуноглобуліну А, знижена також функціо-
нальна активність Т-системи імунітету. 
За бронхіоліту запальний процес переважає в слизових оболонках дрібних 

бронхів і бронхіол. Слід зауважити, що в світовій літературі поділ гострого 
обструктивного бронхіту і бронхіоліту визнається не всіма.

За розвитку ХБ основну роль у формуванні патологічного процесу віді-
грають: порушення мукоциліарного кліренсу та дренажної функції, зниження 
місцевого імунітету, гіпертрофія і гіперфункція бронхіальних залоз, зниження 
протеолітичної активності трахеобронхіального секрету, недостатність неспе-
цифічного ферментного захисту.

Основні фактори ризику розвитку бронхітів:
1.	 Фізичні фактори – сухе і холодне повітря.
2.	 Хімічні фактори – ірританти, які знаходяться в атмосферному повітрі (аміак, 

сірководень, нікотин, діоксин сірки, пари хлору, окиси азоту, пил – побу-
товий та промисловий).

3.	 Порушення механізмів мукоциліарного кліренсу набутого і природженого 
характеру.
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4.	 Патологія клітинного і гуморального імунітету.
5.	 Наявність хронічних вогнищ інфекції в носоглотці – тонзиліти, синусити, 

аденоїдні вегетації.
6.	 Аспіраційний синдром. 

Патологічна анатомія. При бронхіті слизова оболонка бронхів набрякла, 
гіперемійована, із наявністю слизового, слизово-гнійного чи гнійного ексудату 
на поверхні. При тяжких формах захворювання нерідко спостерігаються крово-
виливи у слизову оболонку, ексудат може набувати геморагічного характеру. У 
ряді випадків відмічається повна обтурація секретом просвіту дрібних бронхів 
і бронхіол.

Діагностичні критерії гострого простого бронхіту:

1.	 Загальний стан частіше порушений мало, симптоми інтоксикації виражені 
помірно, ознак ДН немає, температура тіла субфебрильна чи фебрильна.

2.	 Кашель, який на початку захворювання має сухий, нав’язливий характер, на 
2-му тижні стає вологим, продуктивним і поступово зникає.

3.	 При пальпації і перкусії зміни в легенях відсутні.
4.	 Аускультативно в легенях жорстке дихання. Хрипи вислуховуються з обох 

сторін у різних відділах легень, при кашлі змінюються. На початку хвороби 
хрипи сухі, а згодом з’являються незвучні, вологі дрібно-, середньо- та вели-
копухирчасті хрипи відповідно до діаметра уражених бронхів.

5.	 Зміни гемограми непостійні, можуть проявлятися прискореною ШОЕ за 
нормального чи зниженого вмісту лейкоцитів.

6.	 На рентгенограмі грудної клітки спостерігається посилення легеневого 
рисунка, тінь кореня легень розширена, не чітка (рис. 5.1, 5.2).
  
Тривалість захворювання в неускладнених випадках становить від 1 до 

1,5–2  тижнів. Тривалішим, затяжним перебігом відмічаються бронхіти, спричи-
нені аденовірусами, мікоплазмами, хламідіями.

Рис. 5.1 Рис. 5.2
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Діагностичні критерії гострого обструктивного бронхіту:

1.	 У більшості випадків для гострого 
обструктивного бронхіту харак-
терний гострий початок, підви-
щення температури тіла до 
фебрильних чи субфебрильних 
цифр, риніт слизового характеру, 
сухий кашель, наявність явищ 
інтоксикації – відмова від грудей, 
зниження апетиту, поганий сон, 
дитина стає млявою, примхливою. 

2.	 На 2–4-й день на тлі вже вира-
жених катаральних явищ і підви-
щення температури тіла розви-
вається бронхообструктивний 
синдром.

3.	 Подовжений свистячий видих «wheezing», який чути на відстані від хворого 
(синдром шумного дихання), експіраторна задишка, оральна крепітація. 

4.	 Кашель сухий, нападоподібний, довго триває. Наприкінці першого тижня 
переходить у вологий.

5.	 При огляді роздута грудна клітка (горизонтальне розміщення ребер), участь 
в акті дихання допоміжної мускулатури, втягнення міжреберних проміжків.

6.	 Перкуторно визначається коробковий відтінок легеневого звуку.
7.	 Аускультативно вислуховується жорстке дихання, видих подовжений, багато 

сухих свистячих (гудячих) хрипів. Можуть бути середньо- і великопухирчасті 
малозвучні вологі хрипи.

8.	 На рентгенограмі грудної клітки спостерігається горизонтальне розміщення 
ребер, низьке стояння сплощених куполів діафрагми, підвищення прозо-
рості легеневих полів (рис. 5.3).

9.	 Зміни в аналізах крові частіше відповідають вірусній інфекції (лейкопенія, 
лімфоцитоз).

Бронхообструктивний синдром триває протягом 3–7–9 і більше днів залежно 
від характеру інфекції та зникає поступово, паралельно до стихання запальних 
змін у бронхах.

Діагностичні критерії гострого бронхіоліту:

1.	 При спостереженні значне порушення загального стану, наявні симптоми 
риніту, назофарингіту, катаральні симптоми.

2.	 Температура тіла частіше нормальна, іноді субфебрильна, дуже рідко гіпер-
термія.

3.	 Виражена ДН: задишка експіраторного характеру, участь в акті дихання 
допоміжної мускулатури, роздування крил носа, втяжіння міжреберних 
проміжків, ціаноз носогубного трикутника чи загальний ціаноз. Дихальна 
недостатність превалює над ознаками інфекційного токсикозу.

Рис. 5.3
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4.	 Ознаки порушення бронхіальної прохідності (розширений передньо-задній 
розмір грудної клітки, горизонтальне розташування ребер, опущення 
діафрагми).

5.	 При перкусії відмічається коробковий звук.
6.	 При аускультації вислуховується жорстке дихання, видих подовжений, 

вологі малозвучні дрібнопухирчасті хрипи, на видиху сухі, свистячі хрипи.
7.	 За значної ДН відмічається виражена тахікардія, тони серця послаблені.
8.	 На рентгенограмі грудної клітки спостерігається посилення судинного 

рисунка, підвищення прозорості легень за рахунок обтураційної емфіземи, 
посилення рисунка бронхів (рис. 5.4, 5.5), ателектази.

9.	  Зміни в аналізах крові частіше відповідають вірусній інфекції (лейкопенія, 
лімфоцитоз).

Діагностичні критерії рецидивного бронхіту складаються із симптомів 
гострого (простого) бронхіту, які повторюються 3 і більше разів на рік. Тривалий 
перебіг загострення (3–4 тиж. і довше).
1.	 Помірне підвищення температури тіла, але частіше протягом 2–4 днів. Може 

бути тривалий субфебрилітет.
2.	 Тривалий (3–4 тиж.) кашель, який домінує в клінічній картині і має самий різно-

манітний характер. Харкотиння слизового або слизово-гнійного характеру.
3.	 У періоді рецидиву загальний стан дитини порушений мало. Немає ознак 

дихальної недостатності.
4.	 Перкуторний тон над легенями не змінений.
5.	 Аускультативно вислуховується жорстке дихання. Відмічаються сухі або 

вологі малозвучні середньо- та великопухирчасті хрипи. Хрипи розсіяні, 
міняються за характером і локалізацією, менше тривалі ніж кашель.

6.	 На рентгенограмі грудної клітки спостерігається посилення легеневого рисунка, 
розширення коренів легень, яке зберігається навіть в періоді ремісії.	

Хронічний бронхіт характеризується наявністю продуктивного кашлю 
протягом кількох місяців упродовж 2 років, постійними різнокаліберними воло-
гими хрипами та збереженням у фазі ремісії ознак порушення вентиляції легень. 
Є первинні і вторинні ХБ.

Рис. 5.4 Рис. 5.5
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Первинний ХБ – хронічне розповсюджене запальне ураження бронхів, що 
перебігає з повторними загостреннями. Існування такої окремої нозологічної 
форми в дітей дискутується, оскільки в цьому віці практично не вдається діагнос-
тувати ХБ, який відповідав би наведеному визначенню й критеріям діагностики 
в дорослих. Це пояснюється тим, що в дитячому віці ще відсутні чи не встигають 
реалізуватися ті фактори ризику, які відповідають за розвиток ХБ у дорослих 
(паління, забруднення атмосфери, виробничі шкідливості тощо). Реальним стає 
виявлення цього захворювання в підлітковому віці за умови тривалого впливу 
причинно-значущих факторів розвитку ХБ.

Вторинний ХБ є складовою частиною багатьох хронічних хвороб легень, у 
тому числі хронічної пневмонії і муковісцидозу, деяких системних і спадкових 
захворювань, вад розвитку легень і бронхів, синдрому циліарної дискінезії, 
синдрому хронічної аспірації їжі та ін.

Виділяють 4 форми ХБ: простий неускладнений бронхіт; гнійний бронхіт; 
обструктивний бронхіт; гнійно-обструктивний бронхіт. Фази патологічного 
процесу: загострення або ремісія.

Діагностичні критерії хронічного бронхіту:

1.	 Загострення процесу з тривалістю кілька місяців, впродовж 2 років і більше.
2.	 2–3 загострення на рік протягом не менше 2 років.
3.	 Збереження у фазі ремісії ознак порушення вентиляції легень.
4.	 Наявність продуктивного кашлю протягом кількох місяців впродовж 2 років. 

Надсадний малопродуктивний кашель уранці; кашель на початку захворю-
вання з’являється вранці після сну, виділяється невелика кількість харко-
тиння (недостатність мукоциліарного транспорту проявляється у нічний 
час). Кашель посилюється у холодний період року, а також у період заго-
стрення хвороби, у період ремісії, а також при ураженні дрібних бронхів, які 
не мають рецепторів кашльового рефлексу, він практично відсутній.

5.	 При прогресуванні хвороби кашель наростає і з’являється протягом усього 
дня і вночі.

6.	 При ДН ІІІ ст. кашльовий рефлекс згасає, кашель стає малопродуктивним, 
навіть за наявності бронхоектазів.

7.	 Харкотиння має різний характер, але переважає підвищена в’язкість.
8.	 Задишка спочатку з’являється при загостренні, пізніше наростає після фізич-

ного навантаження.
9.	 Можлива деформація грудної клітки у вигляді кіфозу грудного відділу хребта 

та симптом «барабанних паличок».
10.	 Обмеження екскурсії грудної клітки при диханні, участь у диханні допо-

міжних м’язів.
11.	 Перкуторно: коробочний відтінок тону – над ділянками з емфіземою, приту-

плений – у місцях запального процесу.
12.	 Аускультативно: подовжений видих, жорстке дихання, при емфіземі дихання 

ослаблене; при ураженні дрібних бронхів у горизонтальному положенні 
при видиханні – сухі високотональні хрипи, якщо вони відсутні у вертикаль-
ному положенні, то це «прихована бронхообструкція». При бронхоектазах – 
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вологі хрипи різного калібру. Характер хрипів нестійкий, можуть зникати 
після кашлю.

13.	 Рентгенологічно: порушення структури коренів легень, підсилення і дефор-
мація рисунка легень, пневмосклероз.

14.	 Для діагностики важливими є виділення етіологічного збудника – мазок 
із носа і зіву на патогенну мікрофлору і віруси, дослідження харкотиння 
на патогенну мікрофлору і віруси. За необхідності можливе проведення 
бронхоскопії та браш-біопсії слизової оболонки бронхів, бронхографії або 
комп’ютерної томографії (КТ), реопульмонографії, спірографії, пневмотахо-
метрії, пікфлоуметрії.

Диференціальна діагностика різних форм бронхітів і пневмонії наведена в 
табл. 5.1.

Таблиця 5.1
Диференційно-діагностичні ознаки бронхітів у дітей

Клінічна 
ознака

Гострий 
простий 
бронхіт

Гострий 
обструк-
тивний 
бронхіт

Гострий 
бронхіоліт

Гостра 
пневмонія

Вік Частіше  
у дітей  
від 1 року

Частіше  
у дітей  
від 1 року

Частіше  
у дітей  
до 1 року 

Частіше  
у дітей  
від 1 року

Ступінь 
гарячки Нижче 38°С Нижче 38°С Нижче 38°С Вище 38°С

Тривалість 
гарячки

Менше  
3 днів

Менше  
3 днів

Менше  
3 днів

Більше  
3 днів

Характер 
задишки Немає

Експіра-
торна

Експіра-
торна Змішана

Виразність 
задишки Немає Помірна Виразна Помірна

Початок 
обструкції

Обструкція 
не харак-
терна

На 3–4-й 
день захво-
рювання

На 2–3-й 
день захво-
рювання

Обструкція 
не харак-
терна

Особли-
вості 
перкутор-
ного тону 

Незмі-
нений

Короб-
ковий

Короб-
ковий 

Укоро-
чення над 
ділянкою 
ураження
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Аускуль-
тативна 
картина

Жорстке, 
везику-
лярне 
дихання.  
Сухі, 
велико-, 
середньо-
пухирчасті 
хрипи, 
непостійні

Сухі свис-
тячі хрипи 
на видиху

Дрібно-
пухирчасті 
хрипи 
над усією 
поверхнею 
на вдиху, 
сухі на 
видиху

На тлі 
локаль-
ного осла-
блення 
дихання, 
крепітація, 
дрібно-
пухирчасті 
хрипи

Загальний 
аналіз 
крові

Абсо-
лютний або 
відносний 
лімфоцитоз, 
нормальна 
ШОЕ

Абсо-
лютний або 
відносний 
лімфоцитоз, 
нормальна 
ШОЕ

Абсо-
лютний або 
відносний 
лімфоцитоз, 
нормальна 
ШОЕ

Лейко-
цитоз  
із нейтро-
фільозом, 
підвищена 
ШОЕ

Рентге-
нографія 
легень

Посилений 
легеневий 
рисунок, 
розширені 
корені. 
Відсутність 
інфільтра-
тивних 
тіней

Посилений 
легеневий 
рисунок, 
розширені 
корені. 
Підвищена 
прозорість. 
Відсутність 
інфіль-
тратів

Посилений 
легеневий 
рисунок, 
розширені 
корені. 
Підвищена 
прозорість. 
Відсутність 
інфільтра-
тивних 
тіней

Посилений 
легеневий 
рисунок, 
розширені 
корені, 
особливо 
на боці 
ураження. 
Локалізо-
вані, зливні, 
інфіль-
тративні,  
осередкові 
сегмен-
тарні тіні

Лікування гострого простого бронхіту:

1.	 Лікування можливе в домашніх умовах, госпіталізація при підозрі на усклад-
нення.

2.	 Режим на фоні гострих проявів ГРВІ напівліжковий, потім домашній.
3.	 Достатній питтєвий режим, об’єм рідини іноді до 1,5–2 вікових добових 

потреб дитини.
4.	 Дієта повноцінна, відповідно до віку дитини, збагачена вітамінами, високо-

калорійна. У стаціонарах за основу береться стіл № 5.
5.	 Етіологічна терапія призначається з урахуванням, що в 90–92% випадків 

причиною ГБ є вірусна інфекція, тому сучасне етіотропне лікування має 
використовувати специфічну противірусну терапію та мінімізувати викорис-
тання антибіотиків.
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А. Противірусні препарати ефективні в перші дві–три доби захворювання. 
Серед великого різноманіття противірусних препаратів у клінічній практиці 
найчастіше використовую інгібітори нейрамінідаз (озельтамівір, занамівір), 
лаферон, лаферобіон, віферон, циклоферон, гропринозин, амізон, арбідол, 
анаферон та ін. Наприклад: інтерферон – інтраназально по 5 крапель 4–6 раз/
добу або в аерозолях за допомогою інгалятора; рибавірин – 10 мг/кг/добу в 3–4 
прийоми протягом 3–5 діб; в/м протигрипозний імуноглобулін 0,1–0,2 мл/кг 1–2 
рази з інтервалом 12–24 год.; гропринозин – із розрахунку 50 мг на 1 кг маси тіла 
на добу в 3–4 прийоми, при тяжкому перебігу дозу збільшують до 100 мг на 1 кг 
маси тіла в 4–6 прийомів протягом 5 діб тощо. 

Б. Згідно з рекомендаціями В.К. Таточенко та співавторів (2000), показаннями 
до призначення антибіотиків при ГБ можуть бути:
1) Діти до 6 міс. життя.
2) Тяжкий перебіг бронхіту (нейротоксикоз та ін.).
3) Наявність обтяжливого преморбідного фону (пологова травма, недоноше-

ність, гіпотрофія та ін.).
4) Наявність активних хронічних вогнищ інфекцій (тонзиліт, отит та ін.).
5) Підозра на нашарування бактеріальної інфекції:

• Лихоманка з температурою тіла вище 39°С.
• В’ялість, відмова від їжі.
• Виражені симптоми інтоксикації.
• Наявність задишки.
• Асиметрія хрипів.
• Лейкоцитоз, прискорена ШОЕ.
Застосовують антибактеріальні препарати (у вікових дозах):
 цефалоспоринового ряду (цефалексин; цефадроксил; цефазолін;

цефаклор; цефотаксим; цефтріаксон); 
 захищені пеніциліни (аугментин, амоксиклав, Амоксил-К);
 макроліди (азитроміцин – Азимед).

6. Аерозольні інгаляції – лужні, лужно-сольові.
7. Відхаркувальні та муколітичні препарати синтетичного та рослинного похо-

дження (амброксол, ацетилцистеїн, бромгексин, карбоцистеїн, гвайфенезин, 
корінь алтею, препарати плюща, подорожника або їх комбінації, напри-
клад, ПульмоБРІЗ®, який містить одночасно амброксол та ацетилцистеїн, що
підвищує ефективність муколітичної терапії). Препарати застосовують енте-
рально та в інгаляціях, рідше – парентерально.

8. Комбіновані мукоактивні препарати, зокрема комбінація бромгексину, гвай-
фенезину і сальбутамолу (Аскоріл), впливають на різні ланки патогенезу при
ГРЗ, сприяючи скороченню тривалості кашлю і періоду медикаментозного
навантаження. У дитячій практиці застосування вищевказаної комбінації
бромгексину, гвайфенезину і сальбутамолу у формі сиропу є обґрунтованим
з точки зору анатомо-фізіологічних особливостей респіраторного тракту
дітей.

9. Вібраційний масаж разом із постуральним дренажем – ефективний при
продуктивному кашлі.
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10. Фізіотерапевтичні процедури: УВЧ-терапія, мікрохвильова терапія, діадина-
мічні та синусоїдальні токи, різноманітні варіанти електрофорезу (КІ, СаСL2,
МgSO4 ).

11. Протикашльові препарати призначаються тільки при нав’язливому, мало-
продуктивному, сухому кашлі – з метою пригнічення кашлю. Застосовують
(глауцин, лібексин, тусупрекс, бутамірат).

12. Антигістамінні препарати (лоратадин тощо) показані дітям з алергічними
проявами. Окремої уваги заслуговує  препарат ПульмоЛОР® (Мові Хелс,
Швейцарія) у вигляді порошку для приготування суспензії. Препарат являє
собою фіксовану комбінацію амброксолу гідрохлориду та лоратадину.
В дослідженнях у дітей віком від 6 до 12 років ПульмоЛОР® показав більш
виражену ефективність в порівнянні з монопрепаратами амброксола та
лоратадина при лікуванні кашлю у дітей з алергічним ринітом (OjedaA. F.,
Martinez S. O. Efectos de diez dias de tratamiento con la combinacion loratadina/
ambroxol en solution, sobre las manifestaciones de la rhinitis alergica asociada
a tos, en ninos de 6 a 12 anos. Alergia, Asma e Inmunologia Pediatricas, 2001, N3
(v.10), p. 93-103). Суспензія ПульмоЛОР має короткий строк придатності після 
приготування, тому що не містить сорбітол, етанол, барвники, у складі – міні-
мальна кількість цукру. Це запобігає додатковій алергізації організму.

13. Полівітаміни (ревіт, оліговіт, пікавіт та ін.) призначають у дозах, що переви-
щують фізіологічні потреби.
На етапі реабілітаційних заходів показані дихальна гімнастика, масаж, фіто-

терапія (мати-й-мачуха, подорожник, солодка, алтей лікарський, аїр, термопсис, 
чабрець та ін.).

Лікування гострого обструктивного бронхіту: 

1. Госпіталізація середньотяжких і тяжких випадків.
2. Дієта гіпоалергенна, повноцінна, відповідно до віку дитини.
3. Невідкладна допомога при легкому варіанті гострого обструктив­

ного бронхіту – 1–2 дози одного з бронхоспазмолітичних препаратів за допо-
могою аерозольного інгалятора через відповідний спейсер із маскою на обличчя 
(дітям до 4 років) чи з мундштуком (від 4 років):

•	  β2-агоніст (сальбутамол, фенотерол) використовують переважно в дітей
старшого віку і за неефективності інших інгаляційних бронхолітиків або

•	 М-холінолітик (атровент) призначають переважно в дітей раннього віку або
• комбінований бронхоспазмолітик (β2-агоніст у поєднанні з М-холіно

літиком – беродуал) застосовують як універсальний препарат із високим 
профілем безпеки.

Кращий варіант застосування бронхоспазмолітиків – це інгаляція через 
небулайзер із використанням спеціальних розчинів для інгаляцій у  разових 
дозах із маскою на обличчя (дітям до 6 років) чи з мундштуком (від 6 років):

• вентолін (сальбутамол) 0,1–0,15 мг/кг (не більше 5 мг одномоментно) або
• беротек дітям до 6 років – 5–10 крапель, від 6 років – 10–20 крапель або
• атровент дітям до 6 років – 10 крапель, від 6 років – 20 крапель або
• беродуал дітям до 6 років – 10 крапель, від 6 років – 20 крапель.
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За умови ефективності терапії продовжують бронхоспазмолітичну терапію 
стартовим препаратом кожні 4–6 год. в інгаляціях, перорально або метилксан-
тини короткої дії (еуфілін) чи тривалої дії (теопек, теотард тощо). 

Невідкладна допомога при середньотяжкому гострому обструктив­
ному бронхіті:

• інгаляції 1–2 дози бронхоспазмолітичного препарату (див. вище);
• за відсутності дозованого інгалятора або небулайзера в/в струминно

повільно ввести 2% розчин еуфіліну в дозі 4–5 мг/кг або в окремих
випадках всередину в тій же дозі чи інгаляціях на фізіологічному розчині 
натрію хлориду;

• оксигенотерапія через носовий катетер або маску;
• за варіанту неефективності терапії призначають системні глюкокорти-

костероїди парентерально або перорально в дозі 1–2 мг/кг, повторюють 
інгаляцію бронхоспазмолітиком.

Невідкладна допомога при тяжкому варіанті гострого обструктив­
ного бронхіту:

• оксигенотерапія через маску або носовий катетер;
• інгаляційна терапія через небулайзер або спейсер β2-агоністів (беротек,

сальбутамол) кожні 20 хв. на першій годині терапії і кожні 1–4 год. за
необхідності або проводиться тривала небулізація з індивідуальним
підбором дози;

• за відсутності інгаляційної техніки або недостатньої її ефективності
ввести в/в 2% розчин еуфіліну в дозі 4–5 мг/кг струминно і в подальшому 
в/в краплинно в дозі 0,6–0,8 мг/кг/год. протягом 6–8 год.;

• глюкокортикостероїди в/в або в/м у дозі 2 мг/кг за преднізолоном;
• інфузійна терапія в об’ємі 30–50 мл/кг з використанням глюкозо-

сольових розчинів у співвідношенні 1:1 протягом перших 6–8 год.
З урахуванням широкого використання бронхолітиків у табл. 5.2 наведено 

основні групи цих препаратів, які застосовуються в сучасній педіатричній практиці.

Таблиця 5.2
Основні бронхолітичні препарати

Міжнародна назва Торгова назва Максимальна 
добова доза

β2-агоністи короткої дії

Сальбутамол

Вентолін,  
Сальбутамол, 

Саланол,  
Сальбугексал, Аертал, 
Аеролін, Сальбувент, 

Сальбупарт

400 мкг

Тербуталін Бриканіл 1000 мкг

Фенотерол Беротек 400 мкг
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β2-агоністи пролонгованої дії

Сальметерол Серевент, Сальметер 100 мкг

Формотерол Фораділ 24 мкг

Холінолітики

Іпратропіум бромід Атровент 1 інгаляція (0,02 мл) 
3 рази

Комбіновані препарати

Іпратропіум + 
Фенотерол Беродуал 1 інгаляція 3 рази

Теофіліни короткої дії Теофілін, Еуфілін
1–9 років – 24 мг/кг 

9–12 років – 20 мг/кг 
12–15 років – 18 мг/кг

Теофіліни  
пролонгованої дії

Теофілін 300 і 500, 
Пролонгатум, Теопек, 

Теоклір, Ретафіл, 
Теофілін-Ретард

10 мг/кг

4. Для поліпшення дренажної функції бронхіального дерева можливе вико-
ристання лазолвану через інгаляцію небулайзером або перорально бромгек-
сину у вікових дозах.

5. Вібраційний масаж та постуральний дренаж.
6. Фізіотерапевтичні процедури: електрофорез з еуфіліном, MgSO4.
7. Противірусні засоби.
8. Показання для призначення антибактеріальних препаратів можуть бути

такі: тривала гіпертермія, відсутність ефекту від проведеної терапії, наявність 
стійких ділянок гіповентиляції в легенях і (або) асиметрія фізикальних даних, 
наростання токсикозу, ознаки гіпоксії мозку, поява гнійного харкотиння, нерів-
номірне посилення легеневого рисунка на рентгенограмі, в аналізах крові  – 
лейкоцитоз, нейтрофільоз, прискорення ШОЕ, сенсибілізація попередніми 
частими ГРВІ або перенесеним незадовго до цього епізоду захворювання. 

На етапах реабілітації – лікувальна дихальна гімнастика, спелеотерапія, 
загартовування, санаторно-курортне лікування (південне узбережжя Криму).

Диспансерний нагляд в алерголога.

Лікування гострого бронхіоліту:

1. Госпіталізація.
2. Дієта повноцінна, відповідно до віку дитини, збагачена вітамінами, висо-

кокалорійна. У стаціонарі – дієта № 5.
3. Інгаляції зволоженого кисню.
4. Препаратами першої лінії є β2-агоністи. Препаратом вибору слід вважати

сальбутамол (по 2–4 дози через 20 хв. при використанні дозованого інгалятора; 
по 0,15 мг/кг (максимально 5 мг) або 0,03 мл/кг 0,5% розчину в 3 мл ізотонічного 
розчину через небулайзер).
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5. Або антихолінергічні препарати (атровент в інгаляціях по 0,25 мг дітям
раннього віку і 0,5 мг – старшим дітям у 3 мл ізотонічного розчину натрію хлориду 
кожні 20 хв.).

6. Глюкокортикостероїди (преднізолон – 1 мг/кг кожні 4–6 год., болюс –
2 мг/кг) одночасно з початком лікування β2-агоністами або ж в/в у разі неефек-
тивності їх використання протягом 1 год. (за показаннями дозу кортикостероїдів 
збільшують до отримання клінічного ефекту і відновлення чутливості до інга-
ляцій β2-агоністів).

7. Еуфілінізація у випадках резистентності бронхоспазму до інгаляцій
β2-агоністів, кортикостероїдів або при проблемах у проведенні штучної венти-
ляції легень (ШВЛ). Болюс у дозі (якщо дитина не отримувала еуфілін раніше) 7 мг/
кг вводять в/в повільно в ізотонічному розчині натрію хлориду або 5% розчині 
глюкози. Підтримувальна добова доза еуфіліну залежить від віку і становить 
у новонароджених 3,84 мг/кг, у 2–6 місяців – 12 мг/кг, у 7–11 місяців – 20,04 мг/кг, 
у 1–9 років – 24 мг/кг, у 9–14 років – 19,2 мг/кг.

8. Регідратація оральна або за необхідності інфузійна терапія з метою
корекції водно-електролітного обміну з розрахунку – гідратації: 12 мл/кг за 1 год. 
5% розчином глюкози або ізотонічним розчином натрію хлориду; фізіологічної 
потреби: 50–80 мл/кг за добу 5% розчину глюкози з 2 ммоль калію і 3 ммоль 
натрію на 100 мл інфузату; триваючих патологічних втрат: 20–30 мл/кг за добу 
5% розчину глюкози та ізотонічного розчину натрію хлориду.

9. Корекція ацидозу: якщо рН нижче 7,3 та дефіцит основ (негативний ВЕ)
більше 5 ммоль/л вводять натрію гідрокарбонат (ммоль)  =  (–) ВЕ × 0,3 × масу 
тіла (кг).

10. Дезобструкція трахеобронхіального дерева; вібромасаж і віброперкусія;
ентерально (бромгексин, лазолван та ін.) або ультразвукові інгаляції (натрію 
бікарбонат, ацетилцистеїн, евкабал, алтей) із секретолітиками та секретокі-
нетиками; стимуляція кашлю; постуральний дренаж; аспірація харкотиння із 
дихальних шляхів. 

11. Обсяг дихальної підтримки та її інвазивність залежать від стану хворого.
12. Антибактеріальні препарати: цефалоспорини (цефазолін, цефтріаксон),

напівсинтетичні пеніциліни (амоксицилін – Амоксил, амоксицилін/клавуланат – 
Амоксил-К, аугментин, амоксиклав тощо).

13. Противірусні препарати на початку захворювання (арбідол, інтерферони).
14. Кардіотонічні препарати за наявності вираженої тахікардії (строфантин,

корглікон).
15. Фізіотерапевтичні процедури: мікрохвильова терапія, різноманітні варі-

анти електрофорезу, УВЧ-терапія.

Лікування рецидивного бронхіту

На стаціонарно-поліклінічному етапі в період загострення призначають:
1. Муколітичні та відхаркувальні препарати (амброксол, ацетилцистеїн,

бромгексин, ПульмоБРІЗ®, корінь алтея, препарати плюща, подорожника, 
Аскоріл та ін.).

2. Антиоксиданти (вітаміни групи В, С, Е, А, унітіол).
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3. Імунокоректори (імунал, гропринозин, рибомуніл, бронхомунал, ІRS-19,
пробіотики).

4. За необхідності бронходилататори (атровент, сальбутамол).
5. Респіраторна фізіотерапія: інгаляції з додаванням лікарських препаратів,

вібраційний масаж та постуральний дренаж, лікувальна бронхоскопія).
6. Детоксикаційна терапія (ентеросорбенти, вітаміни, пектини).
7. Спелеотерапія в шахтах штучного мікроклімату із сухими хлоридно-натріє-

вими сумішами.
8. Лазерна акупунктура на біологічно активні точки, пов’язані із системою

дихання та імунітету, а також гідролазерний душ.
На етапах реабілітації застосовують методи загартовування, призначають

мембраностабілізатори, антиоксиданти, детоксиканти, еубіотики, препарати, що 
стимулюють функцію кори наднирників та адаптаційно-захисних функцій орга-
нізму, лікувальну дихальну гімнастику, кінезотерапію, лікування в місцевих пуль-
монологічних санаторіях і на південному узбережжі Криму. 

Основні принципи лікування хронічного бронхіту: 

1. Етіотропну терапію загострення ХБ починають з урахуванням виду можли-
вого збудника (табл. 5.3). Показанням до призначення антибіотиків є активний 
бактеріальний процес, на що вказує фебрильна температура, яка тримається 
більше 3 діб, відповідні зміни в аналізі крові (лейкоцитоз і зсув формули крові 
вліво, прискорена ШОЕ). Тривалість антибактеріальної терапії визначається термі-
нами повної елімінації збудника, що при неускладненому перебігові бронхіту 
досягається через 5–7 днів застосування антибактеріальних засобів, при брон-
хітах атипового ґенезу – не менше 10–14 днів. Винятком є азитроміцин, тривалість 
лікування – 3–5 днів.

Таблиця 5.3
Антибактеріальні препарати вибору залежно  

від виду бактеріального збудника

Вид збудника Антибактеріальний препарат

Мікоплазма Макроліди (азитроміцин – Азимед)

Стафілокок
Напівсинтетичні пеніциліни з клавулановою кислотою 
(Амоксил-К), цефалоспорини І–ІІ поколінь,  
фторхінолони, аміноглікозиди, лінкозаміди

Стрептокок Захищені пеніциліни, цефалоспорини І–ІІІ поколінь, 
карбапенеми

Хламідія Макроліди, фторхінолони

Гемофільна 
паличка

Амінопеніциліни з клавулановою кислотою, макроліди, 
цефалоспорини ІІ–ІV поколінь, карбапенеми,  
фторхінолони

Пневмокок Напівсинтетичні пеніциліни з клавулановою кислотою, 
цефалоспорини І–ІІ поколінь, макроліди
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Синьогнійна 
паличка

Фторхінолони, аміноглікозиди, 
цефалоспорини ІІІ покоління

Легіонела Макроліди, фторхінолони

2. При сухому болючому кашлі в перші дні захворювання призначають
протикашльові препарати центральної дії. При сухому подразливому трахеаль-
ному кашлі – протикашльові препарати периферійної дії. При обструктивному 
синдромі призначають бронхолітики: β2-агоністи короткої дії – сальбутамол, 
алупент, атровент, фенотерол тощо, антихолінергічні засоби та препарати теофі-
ліну (метилксантини).

3. Для розрідження і виділення мокротиння призначають муколітики –
(ацетилцистеїн, бромгексин, амброксол або їх комбінації, наприклад, Пульмо-
БРІЗ®, який містить одночасно амброксол та ацетилцистеїн, що підвищує ефек-
тивність муколітичної терапії). 

4. Патогенетична терапія загострення хронічного бронхіту має включати
антиоксиданти та стабілізатори клітинних мембран, вітамінні комплекси з мікро-
елементами.

5. Для поліпшення мікроциркуляції в легенях призначають такі препарати,
як серміон, трентал тощо, з метою нормалізації енергетичного балансу клітин  – 
АТФ-ЛОНГ, рибоксин. 

6. Для запобігання прискореного розвитку пневмосклерозу застосовують
нестероїди, які інгібують активність медіаторів запалення, підсилюють терапев-
тичну дію антибіотиків.

7. Дихальна гімнастика включає елементи тренування механізмів або скла-
дових компонентів дихального акту. Комплекс гімнастики включає статичні 
дихальні звукові вправи для тренування подовженого видиху. Окрім статичних, 
комплекс має і динамічні дихальні вправи, коли фізичні вправи поєднуються з 
диханням. Видалення харкотиння найкраще досягається в дренажному поло-
женні з опущеною верхньою частиною тіла, цьому сприяє вібромасаж (ручний 
чи за допомогою вібромасажера).

8. При недостатній ефективності проведеної терапії при катарально-гній-
ному і гнійному ендобронхітах показана бронхоскопічна санація.

Вторинна профілактика хронічного бронхіту включає:
• Лікування запального процесу як у період загострення, так і в період

ремісії.
• Режим дня і раціональне харчування.
• Загартовування, загальнозміцнювальну та лікувальну фізкультуру.
• Фітотерапію.
• Вітамінотерапію.
• Адапгогени та біогенні стимулятори.
• Фармакологічну імунокорекцію.
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Розділ 6. ПНЕВМОНІЯ

Пневмонія – це гостре неспецифічне запалення легеневої тканини, в основі 
якого лежить інфекційний токсикоз, дихальна недостатність, водно-електролітні 
та інші метаболічні порушення з патологічними зсувами у всіх органах і системах 
дитячого організму. За іншими поглядами, під пневмоніями слід розуміти групу 
різних за етіологією (переважно бактеріальною), патогенезом і морфоло-
гічною характеристикою гострих вогнищевих інфекційно-запальних захворю-
вань легенів з обов’язковою внутрішньоальвеолярною запальною ексудацією. 
Іноземні автори трактують пневмонію як «гостре респіраторне захворювання 
з  фокальними ознаками і рентгенологічно встановленим затемненням, яке 
раніше було відсутнім і немає інших відомих причин до його появи».

Пневмонія являє собою серйозну медичну проблему з високим рівнем 
захворюваності. Щорічно у світі від пневмонії помирає близько 1,4 млн дітей 
у віці до 5 років, що більше, ніж від СНІДу, малярії та кору разом узятих (бюлетень 
ВООЗ № 331, 2012 р.). Серед госпіталізованих дітей з гострими бронхолегене-
вими захворюваннями частка хворих на пневмонію віком до 1 року становить 
25–30%, а від 1 до 5 років – 50%. Летальність від пневмонії в різних регіонах 
України коливається у межах від 1,5 до 6 на 10 000 дітей, що позначається на 
структурі смертності дітей першого року життя, адже захворювання органів 
дихання в ній займають 3–5%. Слід зауважити, що цей показник у дитячій попу-
ляції значно вищий, ніж у дорослих.

Анатомо-фізіологічні особливості дихальних шляхів у дітей раннього віку 
приводять до розвитку пневмоній та ускладнень, зокрема це:
• вузький просвіт дихальних шляхів;
• хороша васкуляризація слизових оболонок (схильність до набряку та гіпер-

секреції, порушення вентиляції та розвиток ДН);
• відсутність додаткових пазух носа, нижнього носового ходу, незрілість

місцевих факторів захисту (недостатнє зігрівання та очищення повітря);
• горизонтальне розташування ребер, податлива грудна клітка, знижене число 

скелетних м’язових волокон, що обмежує дихальні можливості дитини;
• у новонароджених і дітей грудного віку кут прикріплення ребер до груд-

нини становить понад 90°, що значно обмежує компенсаторні можливості
дитини при парезі кишечнику. У дітей цієї вікової групи тип дихання діафраг-
мальний, тому парез кишечнику, непрохідність та інші причини перешко-
джають діафрагмальному диханню і швидко призводять до декомпенсації;

• ригідність інтерстицію, незрілість альвеол та сурфактанту, мала у них кіль-
кість еластичних волокон із перевагою пухкої сполучної тканини та хороша
їх васкуляризація (зменшення екскурсії грудної клітки, схильність дітей
раннього віку до виникнення ателектазів, особливо в задньошийних відділах 
легень, можливість розвитку емфіземи, набряку легень);

• корені легень у дітей мають багато кровоносних і лімфатичних судин, лімфа-
тичних вузлів (клінічне значення: часте виникнення бронхоаденітів);
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• сегментарна будова легень відповідає дорослій, сегменти відокремлені
вузькими борозенками з пухкою сполучною тканиною, що зумовлює можли-
вість сегментарних пневмоній у немовлят;

• міжчасткові щілини не виражені, тому в дітей, як правило, відсутні міжчаст-
кові плеврити, а запальний процес має дифузний характер;

• довжина і ширина окремих бронхів, кути відходження створюють неодна-
кові умови дренажу, тому нерідко запальні процеси виникають у певних
сегментах, а саме у 4, 5, 6 зліва і 2, 10 справа;

• у дітей грудного віку інтенсивніший газообмін через багату васкуляризацію
легень і високу дифузійну здатність (напруженість обмінних процесів поряд
із незрілістю ферментативних систем у дитини призводять до швидкого
виникнення ацидозу при захворюваннях органів дихання);

• у дітей невеликий резервний об’єм вдиху і відносно великий – видиху, тому
діти не мають змоги значно збільшувати вентиляцію легень.
Робоча класифікація пневмоній у дітей, 2005 р., наведена в табл. 6.1.

Таблиця 6.1
Класифікація пневмоній у дітей  

(затверджена наказом МОЗ України від 13.01.2005 р. № 18)

Похо-
дження

Клініко-
рентгено-

логічна 
форма

Локалі-
зація Тяжкість Перебіг

Неона-
тальна:

- вроджена*
- аспіраційна

Постна-
тальна

Вентиля-
ційна**

При імуно-
дефіциті

Вогнищева
(вогни-
щево-

зливна)

Сегмен-
тарна

(моно-,
полісегмен-

тарна)

Крупозна

Інтерстиці-
альна

Одно-
бічна

Двобічна

Сегмент 
легені

Доля 
легені

Легеня

Неускладнена
Ускладнена

Загальні  
порушення:

-токсико-септичний 
стан;

- інфекційно-
токсичний шок;

- кардіоваскулярний 
синдром;

- ДВЗ-синдром;
- зміни з боку ЦНС: 

гіпоксична енцефало-
патія, нейротоксикоз.

Легенево-гнійні 
процеси:

- деструкція
- абсцес

Гострий
(до 6 тиж.)

Затяжний
(від 6 тиж. 
до 6 міс.)

Реци-
дивний

Примітки: * – пневмонія, що виникла в перші 72 год. життя; ** – рання – перші 
72 год. ШВЛ, пізня – 4 доби і довше ШВЛ. У класифікації виділяють групи пнев-
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моній: первинні та вторинні. У разі первинної пневмонії патологічний процес 
розвивається в легеневій тканині та класифікується як основне захворювання; 
у разі вторинної – ускладнюються інші хвороби легень (хронічні) або захворю-
вання інших органів. Тяжкість пневмонії (легка, середня, тяжка) визначається 
виразністю токсикозу, ДН та серцево-судинними змінами. Діагноз має містити 
також дані про локалізацію пневмонічного процесу, про уточнену або передба-
чувану етіологію хвороби та виразність ДН (0, І, ІІ, ІІІ ступенів).

Прийнята дещо удосконалена класифікація пневмоній у дітей в 2010 р. 
(табл. 6.2).

Таблиця 6.2
Класифікація пневмонії в дітей  

(затверджена на 12-му з’їзді педіатрів України, 14.10.2010 р.)

Походження

Клініко-
рентгено-

логічна 
форма

Локалізація Ускладнення

Ст
уп

ін
ь 

тя
жк

ос
ті

Ст
уп

ін
ь 

ДН

Пе
ре

бі
г

Позалікарняна  
(амбулаторна)
Нозокоміальна  
(госпітальна)
Вентиляційна:
- рання
- пізня
Аспіраційна
Внутрішньо
утробна 
(природжена)
Пневмонія, 
пов’язана  
з наданням 
медичної  
допомоги

Вогни-
щева

Сегмен-
тарна

Лобарна
(крупозна)

Інтерсти-
ціональна

Однобічна 
(ліво- чи 
правобічна; 
вказати 
сегмент(и)  
чи частку)

Двобічна 
(вказати 
сегмент(и)  
чи частку)

Неускладнена
Ускладнена:
- токсичні
- кардіо- 
респіраторні
- циркуляторні
- гнійні:
• легеневі 
(деструкція  
абсцес, плеврит, 
пневмоторакс);
• позалегеневі 
(остеомієліт, 
отит, менінгіт, 
пієлонефрит 
і ін.)

І
ІІ
ІІІ
ІV
V

І
ІІ
ІІІ

Го
ст

ри
й 

(д
о 

6 
ти

ж.
)

За
тя

жн
ий

 (6
 ти

ж.
 –

 8
 м

іс
.)

Позалікарняні (амбулаторні) – це гострі пневмонії, що виникли в дитини у 
звичайних домашніх умовах, нозокоміальні – пневмонії, що розвинулися після 
48 год. перебування дитини в стаціонарі за умови відсутності якої-небудь інфекції 
на момент госпіталізації хворого до стаціонару або протягом 48 год. після виписки. 
Цей розподіл є дуже важливим для вирішення питання вибору стартової анти-
бактеріальної терапії. Окремим видом нозокоміальної (госпітальної) пневмонії є 
вентилятор-асоційована (або вентиляційна) пневмонія (ВАП), що розвивається 
у хворих, яким проводиться ШВЛ. Залежно від часу розвитку, ВАП можуть бути 
ранніми (тобто виникали в перші 4 доби на ШВЛ) і пізніми (більше 4 діб на ШВЛ).
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Внутрішньоутробні – пневмонії, що виявилися в перші 72 год. життя дитини.
В особливу групу входять гострі пневмонії, що виникають у дітей, яким 

надають медичну допомогу. Зокрема, вони можуть бути обумовлені природже-
ними (первинними) імунодефіцитами, ВІЛ-інфекцією, ятрогенною (медикамен-
тозною) імунодепресією або можуть бути пов’язані з гемодіалізом та ін.

За клініко-рентгенологічною формою виділяють вогнищеву, сегментарну, 
лобарну (крупозну) та інтерстиціальну пневмонії. Вогнищева пневмонія – варіант 
перебігу захворювання, при якому інфільтративні зміни (запальні клітинні інфіль-
трати) мають на рентгенограмі вигляд окремих дрібних вогнищ. Сегментарна 
пневмонія – запальне ураження всього сегмента або декількох сегментів легені, 
і тому інфільтративна тінь на рентгенограмі легенів у фазі розпалу захворювання 
повністю відповідає анатомічним межам сегмента (або сегментів). Лобарна 
(крупозна) пневмонія – запальне ураження легеневої тканини в межах однієї 
частки легені. Інтерстиціальна пневмонія – одночасне ураження інтерстицію 
й бронхоальвеолярного апарату легенів, з переважанням ураження інтерстиці-
альної тканини. 

Тяжкість клінічного перебігу пневмонії обумовлюється наявністю та ступенем 
прояву ДН, а також ускладненнями. 

При пневмонії з урахуванням обструкції дихальних шляхів, альтерації та 
альвеолярної ексудації, порушення дифузії газів і гемодинаміки в легенях форму-
ється ДН. Це – стан, при якому або легені не в змозі підтримувати нормальний 
газовий склад крові, або останнє досягається за рахунок ненормальної роботи 
апарату зовнішнього дихання, що призводить до зниження функціональних 
можливостей організму. Розрізняють три ступені ДН (табл. 6.3).

Таблиця 6.3 
Клініко-лабораторна характеристика дихальної недостатності  

при пневмонії в дітей

Ступінь 
ДН

Клінічна  
характеристика

Показник 
спірометрії

Показник 
газового 

складу крові

І Задишка при фізичному  
навантаженні 
Ціаноз периоральний,  
що посилюється при неспокої 
Пульс : Дихання = 2.5 : 1 
Тахікардія, АТ у нормі

ХОД 
збільшений 
ЖЄЛ і ДО 
знижені

Газовий склад 
змінений мало 
(знижене наси-
чення крові О2  
до 90 %)

ІІ Задишка у стані спокою, постійна
Ціаноз периоральний, обличчя  
і рук – постійний 
Пульс : Дихання = 2–1,5 : 1 
Тахікардія 
АТ підвищений

ХОД 
збільшений 
ЖЄЛ 
знижена 
більше ніж 
на 25–30%

Насичення 
крові О2 стано-
вить 85–70% 
Дихальний або 
метаболічний 
ацидоз
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ІІІ Задишка значна  
(ЧД більше 150% від норми ) 
Ціаноз генералізований 
Пульс : Дихання варіює 
АТ знижений

ХОД 
знижений, 
ЖЄЛ і ДО 
знижені 
більше ніж 
на 50%

Насичення 
крові О2 менше 
70% 
Декомпенсо-
ваний змішаний 
ацидоз

Гостра ДН при пневмонії належить до шунто-дифузійного (паренхіматоз-
ного) типу ДН.

При оцінці тяжкості в діагнозі обов’язково зазначається, які ускладнення 
переважають у хворого. До ускладнень, які можуть виникати в динаміці захворю-
вання, відносять: токсичні прояви (токсичну енцефалопатію та ін.), кардіореспі-
раторні, циркуляторні, гнійні (легеневі, у тому числі деструкція, абсцес, плеврит, 
піопневмоторакс, і позалегеневі, у тому числі отит, остеомієліт, менінгіт, пієло-
нефрит та ін.).

Важливою є оцінка тяжкості, що визначається вираженістю клінічних і лабо-
раторно-функціональних проявів захворювання (табл. 6.4, 6.5).

Таблиця 6.4
Індекс тяжкості (Рneumonia Severity Index)

Вік:  до 6 міс. 
         від 6 міс. до 3 років 
         від 3 до 15 років  

+25 
+15 
+10

Супутні захворювання:

Вроджена вада серця +30

Гіпотрофія +10

Патологія нирок +10

Імунодефіцитний стан +10

Порушення свідомості +20

Задишка +20

Ціаноз +15

Біль у грудній клітці +10

Токсична енцефалопатія +30

Температура тіла >39ºС або <36°С +15

Тахікардія +10

Лейкоцитоз +10

Лейкопенія +20

Анемія +10

pH<7,35 +30
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Залишковий азот >11 ммоль/л +20

Гематокрит <30% +10

SaO2 <90% +20

Кардіоваскулярні порушення +20

Мультилобарна інфільтрація 
на рентгенограмі +15

Інфекційно-токсичний шок +40

Плевральний ексудат +30

Деструкція +50

Таблиця 6.5
Шкала тяжкості пневмонії в дітей (Fine et al., 1997)

Ступінь 
тяжкості

Кількість 
балів

Ризик 
летальності (%)

Рекомендації щодо місця 
надання допомоги

І <50 0,1 Амбулаторно

ІІ 51–70 0,6 Амбулаторно

ІІІ 71–90 2,8 Госпіталізація  
(короткочасна)

ІV 91–130 8,2 Госпіталізація

V >130 29,2 Госпіталізація

За перебігом розрізняють гострі та затяжні пневмонії. Гострий перебіг пнев-
монії – пневмонічні вогнища розсмоктуються в терміни до 6 тиж. Затяжний 
перебіг встановлюється у випадках відсутності позитивної динаміки процесу 
(зазвичай сегментарного) у терміни від 6 тиж. до 8 міс.

Код за МКХ 10 – J12–J18.
(J12) Вірусна бронхопневмонія, спричинена іншими вірусами, відмінними від 
вірусу грипу.
(J12.0) Аденовірусна пневмонія.
(J12.1) Пневмонія, спричинена респіраторно-синцитіальним вірусом.
(J12.2) Пневмонія, спричинена вірусом парагрипу.
(J12.8) Інші вірусні пневмонії.
(J12.9) Вірусна пневмонія, неуточнена.
(J13) Пневмонія спричинена Streptococcus pneumoniae.
(J14) Пневмонія, спричинена Haemophilus influenzae (паличкою Пфейфера).
(J15) Бактеріальна пневмонія, не класифікована в інших рубриках.
(J15.0) Пневмонія, спричинена Klebsiella pneumoniae.
(J15.1) Пневмонія, спричинена Pseudomonas (синьогнійною паличкою).
(J15.2) Пневмонія, спричинена стафілококом.
(J15.3) Пневмонія, спричинена стрептококом групи В.
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(J15.4) Пневмонія, спричинена іншими стрептококами.
(J15.5) Пневмонія, спричинена Escherichia coli.
(J15.6) Пневмонія, спричинена іншими аеробними грамнегативними бактеріями.
(J15.7) Пневмонія, спричинена Mycoplasma pneumoniae.
(J15.8) Інша бактеріальна пневмонія.
(J15.9) Бактеріальна пневмонія, неуточнена.
(J16) Пневмонія, спричинена іншими інфекційними агентами, не класифікова-
ними в інших рубриках.
(J16.0) Пневмонія, спричинена хламідіями.
(J16.8) Пневмонія, спричинена іншими уточненими інфекційними агентами.
(J17) Пневмонія при хворобах, класифікованих в інших рубриках.
(J17.0) Пневмонія при бактеріальних хворобах, класифікованих в інших рубриках.
Пневмонія при: актиномікозі; сибірці; гонореї; нокардіозі; сальмонельозі; туля-
ремії; черевному тифі; кашлюку.
(J17.1) Пневмонія при вірусних хворобах, класифікованих в інших рубриках.
Пневмонія при: цитомегаловірусній хворобі; корі; червоній висипці; вітряній віспі.
(J17.2) Пневмонія при мікозах;
Пневмонія при: аспергильозі; кандидозі; кокцидіозі; гістоплазмозі.
(J17.3) Пневмонія при паразитарних хворобах.
Пневмонія при: аскаридозі; шистосомозі; токсоплазмозі.
(J17.8) Пневмонія при інших хворобах, класифікованих в інших рубриках.
Пневмонія при: орнітозі; гарячці Ку; ревматичній; спірохетозі.
(J18) Пневмонія, збудник неуточнений.
(J18.0) Бронхопневмонія, неуточнена.
(J18.1) Часткова пневмонія, неуточнена.
(J18.2) Гіпостатична пневмонія, неуточнена.
(J18.8) Інша пневмонія, збудник неуточнений.
(J18.9) Пневмонія, неуточнена.

За етіологією гострі пневмонії поділяють на: бактеріальні (пневмококова, 
стафілококова, стрептококова та ін.), вірусні (РС-вірус, грип тощо), вірусно-бакте-
ріальні, грибкові та викликані внутрішньоклітинними збудниками пневмоній 
(мікоплазмами, хламідіями, легіонелами), найпростішими збудниками – пневмо-
цистами та ін. Можна говорити про типові та атипові пневмонії. Атипові – це 
пневмонії, зумовлені внутрішньоклітинними збудниками (легіонелами, міко-
плазмами, хламідіями).

Можливі види збудників

У новонароджених у ранньому неонатальному періоді (до 7 дня життя 
включно): Еscherichia coli, Staphylococcus aureus, Listеria monocytogenes; у віці від 
7 днів до 6 міс.: Еscherichia coli, Streptococcus agalactiae, Listеria monocytogenes, 
Staphylococcus aureus, Сhlamydia trachomatis і віруси.

У дітей раннього віку: стрептококи групи В, Staphylococcus aureus, Listеria 
monocytogenes, Еscherichia coli, Кlebsiella pneumoniae, рідше: Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Вordetella pertussis, 
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Сhlamydia trachomatis, Cytomegalovirus, Herpes simplex, гриби роду Candida, 
Мicoplasma hominis, Рneumocystis carinii, віруси (респіраторно-синцитіальний, 
парагрип, грип, аденовіруси), вірусно-бактеріальні асоціації.

У дітей дошкільного віку: віруси, бактерії (Streptococcus pneumoniae – 
пневмокок), Haemophilus influenzae, Муcoplasma pneumoniae, Сhlamуdophila 
pneumoniae.

У віці від 7 до 15 років: Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, 
Нaemophilus influenzae, Mуcoplasma pneumoniae, Сhlamуdophila pneumoniae.

За недостатності гуморальної ланки імунної системи пневмонію викликають 
пневмококи, стафілококи, ентеробактерії. У дітей з первинними клітинними 
імунодефіцитами, ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД, а також при тривалій терапії 
глюкокортикостероїдами пневмонії частіше обумовлені Рneumocystis carinii, 
грибами Саndida, рідше – цитомегаловірусом, Mycobactérium avium. У хворих на 
гострий лейкоз і лімфоми на фоні нейтропенії пневмонію викликають як бактерії, 
так і віруси та гриби. При «терапії супроводу» (протигрибковими препаратами, 
ко-тримоксазолом і ацикловіром) кандиди, віруси герпесу і пневмоцисти віді-
грають невелику роль в етіології пневмонії. При трансплантації органів пневмонії 
часто викликають цитомегаловірус, стафілококи і Pseudomonas aeruginosa, на тлі 
імунодепресії – цитомегаловірус, аденовіруси, віруси герпесу, часто – у поєд-
нанні з Рneumocystis carinii і грибами, на пізній стадії – Streptococcus pneumoniae і 
Haemophilus influenzae. 

Основні патогенетичні механізми пневмонії:

1. Проникнення патогенних мікроорганізмів у респіраторні відділи легень
кількома шляхами: аспірація секрету носоглотки, вдихання аерозолю, що 
містить мікроорганізми з позалегеневого осередку інфекції. Провідний шлях – 
аерогенний. Зазвичай це аспірація інфікованого секрету ротоглотки, рідше – 
вдихання аерозолю, що містить велику кількість мікроорганізмів. Лімфогенний 
і гематогенний шляхи інфікування трапляються рідше. 

2. Порушення місцевого бронхопульмонального захисту. Мікроаспірація
секрету ротоглотки – фізіологічний феномен, що спостерігається в половини 
здорових осіб, переважно під час сну. Однак кашльовий рефлекс, мукоцилі-
арний кліренс, антибактеріальна активність альвеолярних макрофагів і секре-
торних імуноглобулінів забезпечують елімінацію інфікованого секрету з нижніх 
відділів дихальних шляхів та їх стерильність. При пошкодженні механізмів «само-
очищення» трахеобронхіального дерева, наприклад, при ГРВІ, коли порушується 
функція війок епітелію бронхів і знижується фагоцитарна активність альвеолярних 
макрофагів, створюються сприятливі умови для розвитку мікроорганізмів.

3. При пневмонії будь-якої етіології відбувається фіксація і розмноження
інфекційного агенту в епітелії респіраторних бронхіол. Дрібні дихальні шляхи 
не мають миготливого епітелію. Вони очищуються за допомогою сурфактанту 
і потоку повітря, що видихається. Дефекти утворення сурфактанту і порушення 
бронхіальної провідності також приводять до розвитку пневмонії. 

4. Мікроорганізм, подолавши захисні бар’єри дихальних шляхів, може потра-
пити безпосередньо в альвеоли і там інтенсивно розмножуватись. Під дією 
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токсинів мікроба порушується проникність капілярів, розвивається серозний 
набряк. Набрякова рідина, що містить велику кількість бактерій, швидко розпо-
всюджується через альвеолярні пори на всю долю легені, нерідко залучаючи 
у  запальний процес плевру. Ексудат із серозного швидко перетворюється у 
фібринозний, уражена частина легені стає щільною. Запальна реакція спочатку 
може виникати і в бронхах, поступово розповсюджуватись у дистальному 
напрямку, досягаючи альвеол. У даному випадку уражається не вся доля легені 
або сегмент, а виникає один або кілька осередків запалення різного розміру – 
осередкова (дольова) пневмонія. Осередки можуть зливатись у межах сегмента, 
долі або кількох доль.

5. Порушення прохідності бронхів, розлади мікроциркуляції, запальна
інфільтрація, інтерстиціальний набряк легеневої паренхіми, зниження пові-
тряності легеневої паренхіми призводять до порушення перфузії газів і гіпок-
семії. Остання супроводжується респіраторним ацидозом, гіперкапнією, 
компенсаторною задишкою і появою клінічних ознак ДН. Пневмонія у дітей 
часто супроводжується не лише ДН, але і серцево-судинною недостатністю, 
що виникає внаслідок циркуляторних порушень, перенавантаження малого 
кола кровообігу. 

6. У разі формування адекватної імунної відповіді при інфікуванні легеневої
тканини відбувається обмеження розповсюдження запального процесу, у зв’язку 
з чим пневмонія, в абсолютній більшості випадків, має однобічну локалізацію 
і не виходить за рамки ураженої легені. У хворих із локалізованою (однобічною) 
пневмонією рівні фактора некрозу пухлини альфа (TNF-α) і інтерлейкінів-6 та -8 
виявляються підвищеними в ураженій легені, але залишаються нормальними в 
інтактній легені та сироватці крові. У випадках тяжкої пневмонії запальна відпо-
відь виходить за межі ураженої легені, набуваючи системного характеру; це, 
зокрема, відзначається у підвищенні рівня вказаних протизапальних медіаторів 
у сироватці крові. Вважають, що гетерогенність відповіді хазяїна на осередкову 
легеневу інфекцію може бути пояснена генетичним поліморфізмом, і в даний час 
є відомості про велику кількість генів, що впливають на тяжкість перебігу і закін-
чення пневмонії.

КРИТЕРІЇ ДІАГНОСТИКИ ПНЕВМОНІЇ

1. Анамнестичні симптоми:

• сухий або вологий кашель;
• біль у грудній клітці при залученні в процес плеври, пов’язаний із

диханням і кашлем. Нерідко такі пневмонії поєднуються з герпетичними
висипаннями і перебігають з ураженням цілої частки легені або сегмента 
з реакцією плеври, їх називають «крупозними» (від шотл. «сroup» – тонка
оболонка);

• підвищення температури понад 38 С;
• інтоксикація;
• зв’язок із ГРВІ, чинник переохолодження.
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2. Клінічні симптоми:

• Респіраторний синдром з ознаками ГРВІ, кашлем. Кашель може мати
різний характер: від легкого покашлювання до кашлюкоподібного, нападоподіб-
ного, як вологий, так і сухий. У більшості випадків кашель має малопродуктивний 
характер, у деяких випадках може бути відсутнім у перші дні захворювання. 
Харкотиння при пневмонії виділяється в невеликій кількості. Обсяг її збільшу-
ється при затяжному перебігові супутнього запалення бронхів. Іноді в харко-
тинні можуть бути домішки крові – «іржаве» харкотиння із виділенням слизо-
вого або гнійно-слизового характеру. Наявність значної кількості харкотиння не 
характерна для неускладненої пневмонії. Постійний продуктивний кашель або 
велика кількість харкотиння частіше зустрічається при пневмоніях на фоні муко-
вісцидозу, синдромі міліарної дискінезії, вадах розвитку легень, прориві абсцесу 
легені в бронх.

• Синдром токсикозу різного ступеня виразності з можливими токсич-
ними ускладненнями з боку внутрішніх органів. Фебрильна або висока лихо-
манка упродовж 3 діб і триваліше. У немовлят і дітей перших тижнів життя може 
бути гіпотермія, кволість, зниження апетиту, анорексія, відсутня динаміка чи 
втрата ваги. Пневмонії без лихоманки можливі в дітей перших трьох місяців 
життя, за наявного первинного або вторинного імунодефіциту, нейтропенії, 
ексикозу ІІІ ступеня, при проведенні тривалої імуносупресивної терапії.

• Синдром дихальної недостатності: задишка у віці до 2 місяців –
більше 60 за хвилину, від 2 до 12 місяців – більше 50 за хвилину, від 1 до 5 років – 
більше 40 за хвилину, від 5 років – більше 20 за хвилину (дані ВООЗ). Втягування 
податливих місць грудної клітки за відсутності бронхіальної обструкції (брон-
хіальна обструкція, зазвичай, виключає типову пневмонію і спостерігається за 
атипових, госпітальних і вірусних пневмоній). У немовлят і дітей перших тижнів 
життя за рахунок апное і брадипное частота дихання невисока, проте є ригід-
ність грудної клітки, участь в акті дихання бере допоміжна мускулатура. Блідість 
шкіри з периоральним ціанозом, який підсилюється при збудженні або при году-
ванні. За варіанту дольового ураження в дітей можливий біль у грудній клітці або 
частіше в череві, відставання грудної клітки в акті дихання на стороні патологіч-
ного процесу. Ступінь виразності ДН може бути різним (табл. 3.3).

• Бронхолегеневий синдром із локальними фізикальними змінами в
легенях: 

-	 при перкусії грудної клітки скорочення, притуплення перкуторного 
звуку над проекцією інфільтрації легеневої тканини, тупість (при злитті вогнищ), 
на 3–5-й день захворювання може бути мозаїчність перкуторного тону – ділянки 
скорочення (над ураженими альвеолами) чергуються з тимпанічним відтінком 
(над вікарною емфіземою); за малої площі ураження (до 1 см) перкуторні зміни 
можуть бути відсутніми;

-	 при аускультації легень дихання бронхіальне, послаблене (над 
вогнищем інфільтрації) або жорстке, на 3–5-й день захворювання при розсмок-
туванні вогнищ запалення з’являються локалізовані дзвінкі, стабільні дрібнопу-
хирчасті та крепітуючі вологі хрипи, при злитті вогнищ вислуховуються бронхі-
альне дихання, дрібні та крепітуючі вологі хрипи.
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3. Лабораторні та інструментальні дослідження:

• Аналіз крові при бактеріальних пневмоніях – лейкоцитоз  >12,0 ×109/л,
>5% паличкоядерних нейтрофілів, ШОЕ >20 мм/год. У разі мікоплазмових, пнев-
моцистних пневмоній ці зміни не такі виразні.

• Біохімічне дослідження крові – наявність С-реактивного білка, підви-
щений рівень сіалових кислот, гіпергамаглобулінемія.

• Рентгенографія (рентгеноскопія) органів грудної клітки підтвер-
джує клінічний діагноз і уточнює форму пневмонії. Рентгенологічними озна-
ками пневмонії є посилення легеневого рисунка в ураженій частці, зумовлене 
збільшенням кровонаповнення судин легень і запальним набряком легеневої 
тканини, а також розширення кореня ураженої легені. При розміщенні вогнища 
в нижній частці спостерігається зменшення рухомості купола діафрагми. На 
2–3-й день захворювання з’являється гомогенне інтенсивне затемнення – 
вогнище інфільтрації. Пізніше можуть приєднатись плевральний випіт, порож-
нини розпаду.

- 	 Вогнище інфільтрації без чітких кордонів при вогнищевій пневмонії (на 
відміну від чітких сегментарних тіней при сегментарній пневмонії) – рис. 6.1–6.4;

Рис. 6.1 Рис. 6.2

Рис. 6.3 Рис. 6.4
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- гомогенні тіні (полісегментарні, часткові, вогнищеві) характерні для бакте-
ріальних пневмоній, негомогенні – для пневмоній, спричинених мікоплазмою, – 
рис. 6.5–6.8;

- дисеміновані процеси (інтерстиціальне ураження з альвеолярною інфіль-
трацією) свідчить на користь хламідіозу або пневмоцистозу (рис. 6.9, 6.10); 

Рис. 6.5 Рис. 6.6

Рис. 6.7 Рис. 6.8

Рис. 6.9 Рис. 6.10
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- вогнищево-зливна інфільтрація характерна для пневмоній, ускладнених 
деструкцією (частiше пов’язанi зi cтафiлококом), – рис. 6.11, 6.12.

• Застосування рентгенотомографії та комп’ютерної томографії (КТ)
доцільне для проведення диференціальної діагностики при ураженні верхніх 
часток легень, лімфатичних вузлів, середостіння, абсцедуванні, неефективності 
антибактеріальної терапії, підозрі на онкопатологію тощо (рис. 6.13–6.16).

Рис. 6.11 Рис. 6.12

Рис. 6.13 Рис. 6.14

Рис. 6.15 Рис. 6.16
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• Мікробіологічне дослідження з метою верифікації збудника захворю-
вання. Матеріал для дослідження необхідно отримати до проведення терапії анти-
біотиками. Бактеріоскопія мазків харкотиння, зафарбованих за Грамом, як простий 
експрес-метод, дає змогу отримати орієнтовну уяву про характер мікрофлори. 

Проведення посівів із серійних розведень харкотиння (напівкількісний 
метод) є інформативнішим порівняно з дослідженням нативного матеріалу, 
оскільки виявлення мікроорганізмів у концентраціях 106 кл/мл і вище з високою 
часткою ймовірності підтверджує їх етіологічне значення. Використання 
живильних середовищ високої якості та інкубація посівів в атмосфері підвище-
ного вмісту СО2 допомагають виділити Streptococcus pneumoniae, Haemophylus 
influenzae при незначному (<100 кл/мл) їх вмісті.

Важливим етапом культуральної діагностики пневмоній є визначення чутли-
вості виділених збудників до антимікробних препаратів, що дозволяє проводити 
обґрунтовану антибактеріальну терапію на ранніх етапах захворювання.

У пацієнтів із тяжким перебігом обов’язковим є проведення мікробіологіч-
ного дослідження крові (2 зразки венозної крові з різних вен з інтервалом 10 хв. 
та більше).

• Серологічна діагностика має особливу діагностичну цінність.
Існує вислів, що в дітей, особливо раннього віку, пневмонію «краще видно, 

ніж чути». Це означає, що така симптоматика, як блідість і синюшність носо-
губного трикутника, прискорене дихання за участю допоміжної мускулатури 
грудної клітки, роздування крил носа, дуже швидка стомлюваність, необґрунто-
вана пітливість, відмова від їжі, можуть бути ознаками запалення легень навіть 
у тому випадку, якщо при вислуховуванні ще не виявлені зміни над поверхнею 
легень. У подальшому, при рентгенологічному дослідженні знаходять ознаки 
запалення легеневої тканини.

Для країн з обмеженими економічними ресурсами ВООЗ визначила пнев-
монію як захворювання, що супроводжується кашлем або утрудненням дихання 
плюс наявністю тахіпное (у віці до 2 міс. – більше 60 за хвилину, від 2 до 12 міс. – 
більше 50 за хвилину, від 1 до 5 років – більше 40 за хвилину, від 5 років – більше 
20 за хвилину). Тяжка пневмонія супроводжується одним із таких симптомів: 
втягненням нижньої частини грудної клітки під час дихання, роздуванням крил 
носа або стогнучим диханням. Дуже тяжка пневмонія визначається як сукупність 
вищевказаних симптомів плюс один із наступних: ціаноз, виражений респіра-
торний дистрес, неможливість прийому рідини чи постійне блювання, пору-
шення свідомості, загальмованість, судоми.

ВОГНИЩЕВА ПНЕВМОНІЯ 

Клінічні та діагностичні критерії:

• прояви пневмонічного статусу;
• субфебрильна або фебрильна температура;
• загальні симптоми інтоксикації: в’ялість або підвищена дратівливість, плак-

сивість, порушення апетиту, сну, блідість шкіри;
• сухий або глибокий вологий кашель;
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• задишка або прискорене дихання, як правило, за відсутності обструктив-
ного синдрому; обструктивний синдром (менше ніж у 5% хворих);

• тахікардія, що не відповідає рівню підвищення температури;
• іноді біль у грудній клітці при кашлі або глибокому диханні;
• зв’язок із респіраторною інфекцією, переохолодженням, протягами;
• можливі зміни запального характеру з боку верхніх дихальних шляхів, утруд-

нене дихання через ніс, серозні виділення з носової порожнини, почерво-
ніння слизової оболонки зіва.

Об’єктивні ознаки обстеження

Перкусія грудної клітки. Скорочення перкуторного звуку над вогнищем
інфільтрації, легеневий звук або тимпаніт над рештою поверхні легень.

Аускультація легень. Над ділянками ураження легень дихання жорстке
або ослаблене, може бути з бронхіальним відтінком, а інколи – бронхофонія над 
місцем локалізації пневмонічного вогнища. Хрипи на початку хвороби можуть 
бути відсутніми, а за їх наявності вони носять характер сухих і вологих від дріб-
нопухирчастих до крепітуючих.

Відсутність хрипів при аускультації грудної клітки не виключає діагноз пнев-
монії, який остаточно встановлюється при рентгенологічному обстеженні.

Рентгенографія легень. Усі види пневмоній рентгенологічно перебігають у 
дві фази: фазу розпалу та фазу стихання, проте кожна з пневмоній на рентгено-
грамі має свої характерні прояви.

Морфологічним субстратом вогнищевої пневмонії є розвиток кліткової 
запальної реакції навколо центру вогнища, куди проник збудник. Наявність 
декількох вогнищ свідчить про декілька епіцентрів ураження. Вогнищева пневмонія 
у фазу розпалу характеризується наявністю на рентгенограмі одного або декількох 
осередків запального характеру розміром від 0,3–0,5 до 1,5–2,0 см (рис. 6.17 а, б). 

а б

Рис. 6.17. а — вогнищева пневмонія у верхній частці лівої легені хворої М., 
13 років; б — контрольна рентгенограма після лікування протягом 6 діб 

хворої М., 13 років — вогнищеві тіні не визначаються
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 Форма вогнищевої тіні частіше округла, може бути і овальною. Вогнищеві 
тіні, як правило, інтенсивніші в центрі і менш інтенсивні по краях. Це поясню-
ється тим, що вогнищева тінь має кулясту форму і більшу масу в центрі, ніж по 
периферії. Контури вогнищевих тіней зазвичай нечіткі, хоча можуть бути і доволі 
чіткими. Особливість фази розпалу – те, що легеневий рисунок у зоні запальних 
вогнищ не відслідковується. До рентгенологічних особливостей вогнищевої 
пневмонії відноситься і те, що запальне ураження не зупиняється перед сегмен-
тарною межею і може переходити на сусідній сегмент.

Фаза розсмоктування вогнищевих пневмоній триває близько 3–5 діб 
(залежно від стану імунітету, розмірів вогнищ тощо). Спочатку зменшується 
і зникає інфільтрація по периферії вогнищ, у такому випадку вогнище стає ніби 
більш інтенсивним у центрі. Після цього настає мовби «таїння» основної маси 
вогнища. Після того, коли вогнищеві тіні зникнуть, на перший план виходять 
зміни легеневого рисунка у вигляді його посилення і деформації на ділянці 
колишньої інфільтрації. Так, названа «деформація» легеневого рисунка є тимча-
совою, вона обумовлена супутнім бронхітом і порушеннями лімфообігу. Зміни 
легеневого рисунка можуть зберігатися до 2–3 тиж., а потім зникати. Пізніше за 
все нормалізуються структура і розміри кореня на стороні ураження – інколи 
навіть до 1 міс.

При проведенні рентгенографії після початку антибіотикотерапії, у більш 
пізні строки ознакою пневмонії може бути локальне посилення легеневого 
та бронхіального рисунка на місці інфільтрації, а також кореня легені на боці 
ураження.

Таким чином, середній строк існування інфільтративних змін вогнищевого 
характеру на рентгенограмах становить 8–12 діб. У випадках розвитку усклад-
нень (обмеженого плевриту, частіше костальної або поміжчасткової локалізації) 
термін розсмоктування може затримуватись до 3–4 тиж. Слід пам’ятати, що якщо 
вогнищеві зміни не мають позитивної динаміки протягом 7–8 діб, то це свідчить 
або про розвиток ускладнень, або про нечутливість флори до антибіотиків, що 
потребує суттєвої зміни тактики лікування. 

Лабораторні дані: аналіз крові – ШОЕ прискорена до 15–20 мм/год., лейко-
цитоз, нейтрофільоз. Запальні зміни у крові у вигляді лейкоцитозу, здвигу лейко-
цитарної формули вліво, збільшення ШОЕ непостійні і спостерігаються  тільки 
у половини хворих на початку хвороби, їх відсутність не суперечить діагнозу. 

Біохімічні дані: диспротеїнемія за рахунок підвищення рівня гамаглобуліну.
Мікробіологічне та вірусологічне обстеження спрямовані на виявлення 

бактеріальних і вірусних збудників хвороби на слизових оболонках або в харко-
тинні. Для виявлення вірусів використовується імунофлюоресцентний метод, 
або ПЛР-діагностика при підозрі на TORCH-інфекції. У дітей раннього віку пнев-
монія зумовлена бактеріальними або вірусно-бактеріальними асоціаціями, 
мікоплазмою. У дітей дошкільного та шкільного віку зростає етіологічна роль 
пневмококу. 

У дітей раннього віку вогнищева пневмонія спочатку має переважно одно-
сторонню локалізацію, і вогнища запалення поширюються на один сегмент, при 
цьому чим менша за віком дитина, тим частіше вогнища локалізуються у верхніх 
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частках. При прогресуванні запального процесу вогнищеві тіні поширюються на 
сусідні сегменти, можлива навіть поява вогнищ у протилежній легені.

Клінічна і рентгенологічна діагностика пневмоній у дошкільному і шкіль-
ному віці менш складна, адже зміни легеневого рисунка, викликані збудниками, 
менше виражені. Вогнищеві тіні локалізуються переважно в нижніх частках. 
Злиття вогнищевих тіней у цій віковій групі буває рідше.

ВОГНИЩЕВО-ЗЛИВНА ПНЕВМОНІЯ

Клінічні та діагностичні критерії. Підвищення температури (амплітуда від 
субфебрильних цифр до 39–40˚С), кашель на початку захворювання сухий, мало-
продуктивний, потім вологий з виділенням харкотиння слизового або слизово-
гнійного характеру, задишка інспіраторна, тахікардія, можливий колапс.

Перкусія грудної клітки – скорочення перкуторного звуку над легенями 
при зливному характері запального процесу – тупість перкуторного звуку над 
інфільтрацією легень по периферії з тимпанічним відтінком.

Аускультація легень – виражене ослаблене дихання над інфільтратом. При 
розсмоктуванні вогнища пневмонії вислуховуються різнокаліберні вологі хрипи 
з поступовим їх зникненням. У випадку ускладнення деструкцією вислухову-
ються вологі (середньо- і дрібнопухирчасті) хрипи над вогнищем деструкції.

Рентгенографія грудної клітки – інфільтрація кількох доль легень. Можливе 
поєднання великовогнищевого процесу з вогнищами невеликих розмірів в 
інших відділах легень. На рентгенограмі великовогнищевий лобарний процес 
характеризується неоднорідною цільністю, а у випадках деструкції виявляються 
порожнини. Специфічна ознака вогнищево-зливної пневмонії  – злиття тіні 
кореня легень із тінню інфільтрату. 

Лабораторні дослідження

Аналіз крові – лейкоцитоз до 20×109/л, ШОЕ 30–40 мм/год. (лейкоцитоз вище 
15–20×109/л і виражений нейтрофільний зсув свідчать про можливу загрозу 
деструкції легень).

Мікробіологічне дослідження харкотиння: виділені стафілококи, пневмо-
коки, клебсієла, при ускладнених формах – синьогнійна паличка. 

Ускладнення вогнищево-зливної пневмонії:
1. Легенева деструкція: погіршення загального стану, гіпертермія, кашель

вологий з виділеннями слизово-гнійного або гнійного харкотиння.
2. Плеврит – біль у грудях над зоною локалізації процесу (в проекції пневмо-

нічного інфільтрату), тенденція до затяжного перебігу, мала ефективність 
або неефективність терапії.
Рентгенотомографія, КТ проводяться при ураженні верхніх доль, лімфа-

тичних вузлів, середостіння, зменшенні об’єму долі, підозрі на абсцедування, 
були, за неефективності адекватної до ситуації антибактеріальної терапії пнев-
монії.

Хотілося б наголосити на неможливості існування такого терміну, як «коре-
нева» пневмонія. Вважається, що це поняття ввели рентгенологи по одних 
прямих рентгенограмах грудної клітки. На бічній рентгенограмі в таких випадках, 
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як правило, має місце ураження VI сегмента справа, що проекційно накладається 
на тінь кореня в прямій проекції (рис. 6.18 а, б). 

Мікробіологічний аналіз харкотиння, плевральної рідини при ускладненні 
плевритом, сечі і крові при токсико-септичному стані.

Серологічне дослідження (визначення антитіл до грибків, мікоплазми, 
хламідії, цитомегаловірусу) за нетипового перебігу пневмонії і при імунодефі-
циті.

Імунологічне дослідження – визначення специфічних імуноглобулінів, 
ПЛР-діагностика.

Біохімічне дослідження крові за тяжкого перебігу пневмонії з проявами 
ниркової, печінкової недостатності.

Бронхологічне дослідження – лікувально-діагностична бронхоскопія за 
відсутності ефекту від адекватної терапії пневмонії, підозрі на стороннє тіло, 
аномалію розвитку бронхолегеневої системи або судин.

Ультразвукове дослідження серця і органів черевної порожнини при 
підозрі на сепсис, інфекційний ендокардит, вади розвитку серцево-судинної 
системи.

СЕГМЕНТАРНА ПНЕВМОНІЯ

Сегментарна пневмонія – це запальне ураження сегмента або декількох 
сегментів легень.

Етіологічним фактором сегментарної пневмонії частіше є бактерії (пнев-
мокок, стафілококи, гемофільна паличка), віруси, мікоплазма.

Особливості: поступовий початок, більш тривалий субфебрилітет, мізерні 
перкуторні та аускультативні дані в перші дні, виражена схильність до торпід-
ного, затяжного процесу з можливим ателектазом ураженої ділянки, із загрозою 
формування обмеженого пневмосклерозу. Сегментарна пневмонія частіше 
спостерігається в дошкільному та шкільному віці і локалізується в правій легені.

а б
Рис. 6.18. а, б — рентгенограми органів грудної клітки хворої К., 3 років,  
у двох проекціях із так названою «білякореневою пневмонією справа»,  

а в дійсності – вогнищево-зливна пневмонія в S6 справа
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Клінічні симптоми: рідкий кашель, не різко виражені ознаки ДН і симптоми 
інтоксикації (головний біль, порушення сну, зниження апетиту, блідість шкіри, 
тіні під очима). Температура тіла – понад 38С. 

При перкусії – скорочення легеневого звуку над ураженим сегментом 
легень.

При аускультації – над ураженою ділянкою легень вислуховується осла-
блене дихання, сухі та вологі звучні дрібно- та середньопухирчасті хрипи на 
інших ділянках – жорстке дихання. Аускультативні зміни короткочасні і пере-
важно зникають через 3–5 днів.

Діагноз установлюють на підставі рентгенологічного дослідження грудної 
клітки у двох проекціях (гомогенне затемнення з чіткими прямолінійними 
межами, які відповідають одному або декільком сегментам легень). 

Сегментарна пневмонія, на відміну від вогнищевої, характеризується залу-
ченням у патологічний процес тканини одного або декількох сегментів, що 
знаходяться, як правило, у стані ателектазу (рис. 6.19 а, б). Це обумовлює торпід-
ність зворотного розвитку легеневих змін і схильність до фіброзної трансфор-
мації з розвитком обмеженого пневмофіброзу.

Для сегментарної пневмонії у фазі розпалу характерна чіткість і прямоліній-
ність межі поміж ураженим і неураженим сегментами, тільки слід пам’ятати, що ці 
ознаки можна виявити в оптимальній для кожного сегмента проекції. Відомо, що 
всі сегменти за формою нагадують піраміду, направлену вершиною до кореня 
легені, тому в правильній проекції рентгенологічно цей сегмент має вигляд 
трикутника. Щоб межа ураженого сегмента була чіткою, необхідним є збіг поміж-
сегментарної межі з ходом рентгенівських променів. Медіальні межі сегментів 
зазвичай зливаються з тінню середостіння, нижні межі базальних сегментів – із 
куполами діафрагми. Для точнішої діагностики використовуються бічні рентге-
нограми та рентгенограми в положенні гіперлордозу.

У фазі розпалу захворювання зниження прозорості одного або декількох 
сегментів є гомогенним, і легеневий рисунок у межах затемнення не візуалі-

а б
Рис. 6.19. а, б — рентгенограми хворого Ю., 2,5 року, хворого 

 на сегментарну пневмонію верхньої частки правої легені  
при динамічному спостереженні через 8 діб
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зується. Як правило, тінь інфільтрації зливається з тінню кореня. Тінь кореня є 
безструктурною за рахунок порушення лімфообігу, і чим більше сегментів залу-
чені в патологічний процес, тим більш безструктурною є тінь кореня. До того ж, 
корінь розширюється і підвищується в інтенсивності.

Сегментарні пневмонії можуть бути ізольованими, а можуть поєднуватись 
із бронхітичним процесом. У такому разі розширення коренів та їх інтенсив-
ність будуть ще більшими. Як правило, межі сегментів при цьому виді пневмонії 
бувають втягнутими за рахунок ателектатичного компонента, і це приводить до 
деякого зменшення об’єму ураженого сегмента. Хоча інколи може спостеріга-
тись деяка випуклість межі, вірогідніше за все, обумовлена вираженою ексуда-
цією. Щодо диференціальної діагностики слід пам’ятати, що чистий ателектаз 
дає зазвичай значно більший ступінь зменшення об’єму сегмента, більшу втягну-
тість контурів, при ньому відсутня реакція кореня.

Ателектатичний компонент може виникати одночасно із сегментарною 
пневмонією, а може приєднуватись і пізніше, що інколи диктує необхідність 
контрольного рентгенологічного дослідження для корекції терапії.

Фаза розпалу триває, як правило, 5–7 діб і переходить у фазу розсмокту-
вання. Відомо, що всі ускладнення, які можуть виникати, з’являються частіше в 
цю фазу. 

Фаза розсмоктування характеризується тим, що ділянка інфільтрації пере-
стає бути гомогенною, з’являються окремі нечіткі, менш інтенсивні осередки 
просвітлення, обумовлені відновленням пневматизації альвеол. У зоні інфіль-
трації з’являється легеневий рисунок у вигляді згущених, тяжких і доволі широких 
тіней, що, як правило, сходяться до кореня легені. У подальшому інфільтрація 
зникає повністю, альвеоли наповнюються повітрям, прозорість легені відновлю-
ється. Зміни легеневого рисунка звичайно більше виражені в тій зоні, де була 
інфільтрація сегмента. Слід зазначити, що зникнення інфільтрації може перебі-
гати по-різному. Частіше вона починає зникати з периферії сегмента, хоча інколи 
проходить рівномірно по всій ураженій поверхні, створюючи картину «ніздрю-
ватості». У деяких хворих може спостерігатися деяка затримка розсмоктування 
в перисцисуральних відділах. Поступово все ж інфільтрація зникає повністю до 
10–14-ї доби захворювання. Пізніше нормалізується легеневий рисунок (2–3 
тиж.), відновлення структури кореня може проходити в строки до 3–4 тижнів.

При вірусних пневмоніях відбувається швидша регресія рентгенологічних 
ознак, на відміну від пневмонії бактеріальної етіології.

ПОЛІСЕГМЕНТАРНА ПНЕВМОНІЯ

Полісегментарна пневмонія частіше зустрічається в дітей першого року 
життя і має тяжкий перебіг. Полісегментарні ураження легень характерні для 
аденовірусної інфекції. 

Клінічні ознаки: тяжкі розлади дихання, у частини хворих із сегментарною 
пневмонією при одночасному залученні в процес плеври відмічається біль у 
боці, значне скорочення перкуторного звуку та ослаблене дихання, зростання 
інтоксикації. Часто при сегментарній пневмонії формується ателектаз, який 
приводить до затяжного процесу. 
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Клінічні ознаки ателектазу: задишка з частим поверхневим диханням, тахі-
кардія, ціаноз, сплощення половини грудної клітки, ослаблене дихання. 

Діагноз установлюють на основі рентгенографії грудної клітки (гомогенні 
затемнення, звуження міжреберних проміжків, більш високе стояння діафрагми 
з тієї ж сторони та зміщення середостіння у бік ураженої легені).

При раптово виявленому ателектазі призначають масивну антибактері-
альну терапію, фітотерапію, бронхоскопію, вібраційний масаж із постуральним 
дренажем грудної клітки.

Для ателектазу характерна торпідність зворотного розвитку легеневих змін 
при швидкому зникненні клінічних проявів.

ПНЕВМОНІЯ КРУПОЗНА  
(пневмококова, часткова, плевропневмонія)

Крупозна пневмонія майже завжди спричиняється пневмококом, рідше – 
диплобацилою та ін. У немовлят крупозна пневмонія майже не спостерігається, 
трохи частіше виникає в дітей від 2 до 5 років, але у найбільш типовій формі 
спостерігається тільки в дітей від 5 до 15 років.

У ряді випадків захворюванню передує швидке та значне охолодження або 
травма – фізична чи психічна. Для крупозної пневмонії характерний розвиток 
фібринозного запалення у межах однієї долі (або 2–3 сегментів однієї долі).

Клінічні та діагностичні критерії

Початок захворювання звичайно раптовий з високою (до 41°С і вище) 
температурою, ознобом, різким токсикозом, що нерідко супроводжується 
блюванням, збудженням, маренням. Легенева симптоматика затримується, що 
часто утруднює діагностику.

У малих дітей еквівалентом ознобу буває різка блідість і повторні блювання. 
Гастроінтестинальний синдром при крупозній пневмонії імітує перитоніт або 
апендицит.

У деяких дітей до блювання приєднується ригідність м’язів потилиці, клонічні 
судоми. 

Від самого початку захворювання спостерігається почастішання дихання до 
50–60 за хвилину (при співвідношенні з пульсом 1:3 і 1:2,5), воно супроводжу-
ється стогоном, з’являється нестерпний поштовхоподібний кашель. Рано вияв-
ляється деяке відставання при диханні однієї половини грудної клітки, одно-
бічне почервоніння щоки.

У перші дні хвороби відмічається підсилення голосового тремтіння, брон-
хофонії, до яких надалі приєднується бронхіальне дихання. Кашель спочатку 
відсутній, потім сухий, у подальшому – з виділенням харкотиння (у дітей стар-
шого віку – іржавого кольору).

Перкуторно – ділянка вкороченого звуку над зоною ураження на фоні 
жорсткого або ослабленого дихання. 

Для цієї форми запалення легень притаманне поширення процесу на всю 
долю і відсутність дифузних бронхітичних хрипів. На 2–3-ту добу хвороби на 
висоті вдиху при аускультації може прослуховуватися крепітація, але через 
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часте і поверхневе дихання крепітацію нерідко важко почути. Іноді над зоною 
ураження можна визначити наявність дрібнопухирчастих вологих або сухих 
хрипів. При зникненні крепітації можливе виявлення шуму тертя плеври.

Найчастішими ускладненнями є плеврити (сухі і випітні). Вони можуть розви-
ватися одночасно – парапневмонічні або після пневмонії (метапневмонічні).

Клінічна картина крупозної пневмонії може спостерігатися і при великовог-
нищевій пневмонії, котру можна розглядати як початкову форму крупозної.

З початком розрідження фібринозного ексудату і відновлення аерації 
альвеол зменшується притуплення перкуторного тону, слабшає бронхіальне 
дихання і знову з’являється крепітація. У процесі розсмоктування ексудату брон-
хіальне дихання змінюється на жорстке, потім везикулярне, зникає вкорочення 
перкуторного тону, посилення голосового тремтіння і бронхофонії. Іноді в стадії 
розрідження над зоною пневмонічного інфільтрату з’являються дзвінкі дрібно-
пухирчасті хрипи. З самого початку захворювання з’являється тахікардія, пульс 
частий 120–140 ударів за хвилину слабкого наповнення. 

Довготривала тахікардія притаманна тяжкому перебігу крупозної пневмонії. 
При цьому спостерігається зниження АТ, можливий колапс. 

В аналізі крові – лейкоцитоз до 10×109/л – 20×109/л, зсув формули крові 
вліво. У нейтрофілах з’являється токсична зернистість. ШОЕ прискорюється до 
20–40 мм/год.

При дослідженні сечі у розпалі хвороби відмічається зменшення діурезу, 
збільшення її питомої ваги, наявність невеликої кількості білка.

На 5–7–9-й день хвороби за ефективного лікування температура падає 
критично, рідше літично, і поступово настає видужування. Цей період відбува-
ється зі швидким поліпшенням загального стану хворого і зниженням запаль-
ного процесу в легенях. Кашель стає вологим, зникає задишка, харкотиння менш 
в’язке і легше відділяється. Дихання спокійне, його частота нормалізується. При 
фізикальному обстеженні майже завжди вдається прослухати крепітуючі хрипи 
в результаті розрідження харкотиння. 

Рентгенологічне дослідження 
виявляє збільшення та підсилення 
легеневого рисунка ураженої дільниці 
легень, розширення коренів легень, 
а з 2–3-го дня захворювання  – гомо-
генне затемнення долі або її сегментів 
(рис. 6.20). 

Частіше спостерігаються нижньо-
дольові пневмонії. Зазвичай процес 
локалізується в одній легені, однак 
у 5–10% випадків можливі двобічні 
ураження.

При крупозній пневмонії уража-
ється зазвичай 2–3 сегменти, рідше  – 
більше (рис. 6.21). Двочасткове 
ураження є рідкісним. 

Рис. 6.20. Рентгенограма органів 
грудної клітки хворого Ш., 4 років, 

що захворів на крупозну пневмонію 
справа у верхній частці і зліва в S6
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Рентгенологічно відрізнити тінь, 
обумовлену крупозною пневмонією, 
від вогнищево-зливної або сегмен-
тарної тяжко, тому діагноз базується 
на клінічних даних.

У стадію приливу спостерігається 
посилення легеневого рисунка в 
ураженій частці внаслідок виника-
ючої гіперемії. Прозорість ураженої 
ділянки легені дещо знижується. 
Корінь на стороні ураження розши-
рюється, стає малоструктурним. Якщо 
процес розміщується в сегментах 
нижньої частки, знижується рухомість 
діафрагми.

У стадію спечінкування з’являється 
інтенсивна тінь ураженої ділянки. 

Інтенсивність тіні в напрямку кореня наростає, однорідність також. Корінь ще 
більше розширюється, стає безструктурним. Нерідко в плевральній порожнині 
діагностується випіт, який краще візуалізується при латерографії. Рентгеноло-
гічних відмінностей між стадіями червоного і сірого спечінкування немає.

Стадія завершення характеризується поступовим, проте доволі швидким 
зменшенням інтенсивності тіні та її розмірів, деколи – фрагментацією, хоча 
корінь, як і легеневий рисунок у зоні пневмонії, ще протягом 2–3 тижнів залиша-
ється зміненим.

У ряді випадків запальний процес розвивається в межах частини сегмента, 
зазвичай на ділянці, котра межує з поміжчасточковою щілиною. Такі зміни нази-

Рис. 6.21. Рентгенограма органів 
грудної клітки хворого Б., 6 років, 

що захворів на тотальну крупозну 
пневмонію правої легені

а б
Рис. 6.22. а, б — рентгенограма органів грудної клітки хворого Н.,  
7 років, з розвитком перисцисуриту у верхній частці правої легені  

та контрольна рентгенограма через 10 діб після лікування –  
інфільтрація не визначається
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ваються перисцисуритами, вони характеризуються скупими фізикальними 
проявами (рис. 6.22 а, б).

Сучасні особливості перебігу пневмонії: менше виражені симптоми інтокси-
кації, ДН, ураження одного або декількох сегментів зустрічається частіше, ніж 
дольові пневмонії, зменшується тривалість лихоманкового періоду. На другий 
тиждень від початку антибактеріальної пневмонії температура тіла може знижу-
ватись або залишатись субфебрильною При позитивному перебігові пневмо-
нічне вогнище розсмоктується до кінця 3–4-го тижня. 

Атипові форми крупозної пневмонії:

1. Центральна – вогнище запалення знаходиться у глибоких ділянках
легень, тому дані фізикального обстеження невиразні, лише рентгенологічне 
обстеження дає змогу уточнити діагноз.

2. Абортивна форма – початок хвороби гострий, бурхливий, але тривалість 
хвороби зменшується до 2–3 днів.

3. Масивна пневмонія – запальний процес швидко поширюється на інші
долі легені. Масивна пневмонія нагадує ексудативний плеврит, але перкуторна 
тупість при цій формі менших розмірів.

4. Ареактивна пневмонія – виникає у дітей зі зниженою реактивністю.
Початок її не гострий, ознаки запалення розвиваються поступово, температура 
субфебрильна. Загальне нездужання – перебіг хвороби в’ялий. Дані об’єктивного 
обстеження мізерні.

5. Мігруюча пневмонія – характеризується переходом запального процесу
на сусідні ділянки. Така пневмонія характеризується більш подовженим пере-
бігом.

6. Апендикулярна форма – симулює клінічну картину апендициту і зустрі-
чається частіше при локалізації процесу в нижніх долях. Незважаючи на гострий 
біль у череві, який локалізується в ілеоцекальній області, хворий допускає 
глибоку пальпацію черева, коли вдається відвернути його увагу.

7. Тифоподібна форма нагадує черевний тиф. Початок захворювання
поступовий з тривалим лихоманковим періодом і літичним зниженням темпе-
ратури.

8. Менінгеальна форма відрізняється тим, що з перших часів захворювання 
визначаються виражені мозкові симптоми (головний біль, судоми, блювання, 
сонливість). Крім того, характерною є наявність менінгеальних симптомів (ригід-
ність м’язів потилиці, стійкий червоний дермографізм, симптом Керніга). Таким 
хворим призначають люмбальну пункцію як у діагностичних, так і в лікувальних 
цілях. Спинномозкова рідина прозора, витікає під підвищеним тиском, цитоз і 
білок у нормі.

Клінічні прояви крупозної пневмонії змінюються від періоду захворювання: 
начального, періоду розпалу, періоду видужання. Перебіг крупозної пневмонії 
може ускладнюватись розвитком гострої ДН, серцево-судинної недостатності, 
пара- і метапневмонічними плевритами, емпіємою плеври, деструкцією леге-
невої тканини, абсцесом і гангреною легень, інфекційно-токсичним шоком, 
синдромом внутрішньосудинного дисемінованого згортання. 
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БАКТЕРІАЛЬНІ ПНЕВМОНІЇ

Пневмококова пневмонія

Епідеміологія. Рівень захворюваності вищий у зимовий період і перші 
весняні місяці. Насамперед її викликають штами типу 14, 1, 6 та 19. Розповсю-
джують інфекцію приховані носії патогенних типів пневмококу (в 90%). Хворі 
діти як розповсюдники інфекції – в 10% випадків. Одужання супроводжується 
виробленням видоспецифічних антитіл.

Клініка. У дітей перших років життя ця пневмонія починається з респі-
раторної вірусної інфекції з утрудненим диханням через ніс. Через кілька днів 
послідовно розвивається пневмонічний статус із різким підвищенням темпе-
ратури до високих цифр, гострою лихоманкою, частим болем у боці, болючим 
кашлем. Загальний стан дітей раннього віку тяжкий, дихання стогнуче, задишка 
із втягуванням міжреберних проміжків, тахікардія. Фізикально – при перкусії 
мозаїчне скорочення над легенями (у дітей молодшого віку), а в дітей старшого 
віку – перкуторно скорочення часто за відсутності хрипів. При аускультації 
ослаблене дихання та ніжні крепітуючі хрипи на боці ураження, але рідше, ніж 
у старших дітей. 

У дітей старшого віку та в підлітків після короткого катарального періоду 
раптово з’являється озноб із підвищенням температури тіла до 40,5°С, тахіпное, 
хворий неспокійний, іноді марить. Шкіра бліда, можливий периоральний ціаноз. 
Діти сплять на хворому боці.

При перкусії притуплення перкуторного звуку, аускультативно – осла-
блення дихання, прослуховуються дрібнопухирчасті, крепітуючі хрипи на боці 
ураження. 

У процесі хвороби клінічні ознаки змінюються. Класичні симптоми прояв-
ляються на 2–3-й день хвороби: притуплення перкуторного звуку, бронхофонія 
та зникнення хрипів. З початком процесу розрішення з’являються вологі хрипи 
і ознаки ущільнення зникають. Сухий кашель, який був на початку, змінюється 
на вологий, виділяється велика кількість харкотиння, іноді з домішками крові. 
Рентгенологічне дослідження в дітей раннього віку  показує вогнищеві тіні, 
іноді інфільтрацію кулевидної форми, яка патогномонічна для пневмококової 
інфекції. Часто фізикальні зміни запізнюються щодо рентгенологічних змін.

Патогномонічним для пневмокококової пневмонії є лейкоцитоз 15–40×109/л 
із нейтрофільним  зсувом вліво.

Ускладнення пневмококової пневмонії – серозно-фібринозний плеврит, 
рідше – менінгіт, отит.

Стрептококова пневмонія

Часто етіологічним чинником буває β-гемолітичний стрептокок, зеленку-
ватий стрептокок. Клініка подібна до пневмококової пневмонії. Відрізняється 
залученням у пневмонічний процес інтерстиціальної тканини. Часто виникають 
інфільтрати, міждольові або кістно-діафрагмальні плеврити.

Клініка. Початок може бути поступовим або гострим. Підвищення темпера-
тури, лихоманка, кашель спочатку сухий або зразу вологий. При перкусії над 
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легенями скорочення перкуторного звуку над вогнищем запалення і тимпаніт 
при інтерстиціальному процесі. При аускультації зменшення інтенсивності 
дихання над вогнищем запалення, а при розсмоктуванні процесу з’являються 
хрипи різної інтенсивності та кількості. Рентгенологічна картина – різної інтен-
сивності та розмірів вогнищеві тіні або інтерстиціальна інфільтрація легеневої 
тканини. Необхідним є  рентгенологічний контроль динаміки захворювання 
(рентгенологічні зміни можуть залишатися протягом 10 тижнів).

Аналіз крові виявляє лейкоцитоз. Підвищення титру антистрептолі-
зину підтверджує  даний діагноз. Виділення зі слизу глотки великої кількості 
β-гемолітичного стрептококу групи А є непрямим підтвердженням стрептоко-
кової етіології пневмонії.

Стафілококова пневмонія

Стафілококова пневмонія – гостре гнійно-деструктивне запалення легень.
За класифікацією гостра стафілококова пневмонія поділяється так:

1. Гостра стафілококова деструкція легень. За генезом: первинна, вторинна
форми.

2. Деструкція без плевральних ускладнень: а) абсцеси, б) були.
3. Деструкція з плевральними ускладненнями – піопневмоторакс: а) напру-

жений, б) без напруження, в) відокремлений.
Піоторакс: а) тотальний, б) відокремлений, в) плащовидний.
Пневмоторакс: а) напружений, б) ненапружений, в) відокремлений.
Стафілококова пневмонія також поділяється на гостру і затяжну, септичну

і без ознак сепсису.
Фази або періоди: а) гостра прогресуюча, б) відносна стабілізація, в) залиш-

кові зміни.
Клініка. Виникає частіше в дітей раннього віку. Може бути бронхогенне інфі-

кування – гострий початок, а при септичному процесі – поступовий. Підвищення 
температури до гектичних цифр. Прояви інтоксикації – бліда шкіра, ціаноз шкіри 
та слизових, глухість тонів серця, ембріокардія, парез кишечнику.

Фізикальні дані – великовогнищевий характер притуплення, над яким 
вислуховується велика кількість дрібнопухирчастих вологих хрипів. Великі 
вогнища інфільтрації можуть перетворюватися в абсцеси. При виникненні 
абсцесів різко підвищується температура. За розвитку емпієми плеври може 
бути плевропульмональний шок (бліда шкіра, ціаноз, розлади дихання та 
серцевої діяльності). При піопневмотораксі можливе зміщення органів середос-
тіння, за рахунок чого порушується серцева діяльність.

Рентгенологічна картина на початку захворювання характеризується 
масивними інфільтратами сегментарного або полісегментарного характеру в 
різних долях легень. На фоні масивної інфільтрації внаслідок дії стафілотоксину 
в центрі інфільтрації з’являються ділянки просвітлення – за рахунок деструкції, а 
потім бул (емфізематозні здуття утворюють шароподібні порожнини) або пнев-
матоцеле. Вони можуть бути як поодинокими, так і множинними. Внутрішні їх 
контури частіше чіткі. Зазвичай у них вмісту немає, хоча інколи може бути неве-
лика кількість детриту. За несприятливого перебігу розміри і кількість пневма-
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тоцеле можуть наростати (рис. 6.23 а, б, в). Є загроза виникнення пневмотораксу 
(рис. 6.24).

Якщо порожнини розміщуються субплеврально, то можуть проникати в 
плевральну порожнину. У такому випадку легенева форма деструктивної пнев-
монії переходить у легенево-плевральну.

Оскільки запальний процес стафілококової природи характеризується випа-
дінням великої кількості фібрину, утворюються чисельні злуки, які і пояснюють 
формування в таких випадках обмеженого пневмотораксу. Процес нерідко 
ускладнюється плевритом, хоча кількість рідини, як правило, не буває великою. 
Можливий розвиток емпієми.

Деструктивні зміни призводять або до розвитку пневмофіброзу, або до 
формування напружених кіст (рис. 6.25).

а б

в
Рис. 6.23. а, б, в — рентгенограми 
органів грудної клітки хворого З.,  

4 міс., з інтервалом у 4 дні. 
Розвиток деструктивної пневмонії 

у верхній частці правої легені

Рис. 6.24.  
Лівобічний пневмоторакс
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Діагноз встановлюється на основі даних клініки, рентгенологічної картини, 
виявлення в харкотинні та в ексудаті патогенного стафілококу.

Фактори ризику розвитку деструкції легень у дітей:
• Лобарний інфільтрат.
• Синпневмонічний плеврит.
• Ранній вік.
• Антибактеріальна терапія через 3 доби після початку захворювання.
• Збереження лихоманки більше 5 діб на фоні адекватної антибактеріальної

терапії.
• Наявність больового синдрому.
• Сірий колір шкіри.
• Лейкоцитоз більше 15×109/л.
• «Застиглий» рентгенологічний інфільтрат.

Ознаки бактеріального шоку при пневмоніях у дітей:
• Розлад периферичної гемодинаміки (холодні кінцівки, мармуровість шкіри,

акроціаноз, зниження діурезу).
• Ціаноз слизових, який не коригується при назальній або масковій кисневій

терапії.
• Частота дихання, яка перевищує вікову норму у 2 рази і більше.
• Зниження сатурації менше 92%.
• Порушення свідомості.
• Лейкоцитоз або лейкопенія, тромбоцитопенія.

ПНЕВМОНІЇ ПРИ ГОСТРИХ РЕСПІРАТОРНИХ ВІРУСНИХ ІНФЕКЦІЯХ

Захворювання на пневмонію при аденовірусній, респіраторно-синциті-
альній та парагрипозній інфекціях спостерігаються протягом усіх місяців року 
з деяким підвищенням із жовтня по квітень. Захворюваність на пневмонію при 
грипі збільшується відповідно до його епідемічного піку в грудні, січні, лютому.

Діагноз вірусної пневмонії підтверджується позитивними результатами 
імунофлюоресцентного методу за відбитками зі слизової носа та при виявленні 

а б
Рис. 6.25. а, б – напружена кіста лівої легені хворої Т., 10 міс.,  

як ускладнення деструктивної пневмонії при динамічному обстеженні
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на рентгенограмі легень негомогенної пневмонічної тіні без чітких контурів, без 
зсувів у гемограмі, притаманних бактеріальним пневмоніям.

Інтенсивність такої тіні при спостереженні в динаміці зростає і досягає свого 
максимуму перед падінням температури і поліпшенням загального стану.

Пневмонія, спричинена грипом. Пневмонія виникає з перших годин 
захворювання на тлі тяжкого стану з гіпертермією, порушенням кровообігу, 
можливим нейротоксикозом, кровоточивістю. 

Захворювання перебігає за типом вогнищевої або сегментарної пневмонії. 
Фізикальні дані мізерні або помірно виражені. У більшості випадків видужання 
відбувається через 2–3 тижні.

Пневмонія при парагрипі. Захворюванню на парагрип притаманні: риніт, 
ларингіт, сухий, стійкий кашель, температурна реакція слабко виражена. Підви-
щення температури до 38,5–39ºС, збільшення задишки, поява ціанозу – примушує 
запідозрити пневмонію. Особливістю цієї пневмонії є часте приєднання обструк-
тивного синдрому при помірних явищах інтоксикації і схильності до затяжного 
перебігу (за типом вогнищевої пневмонії).

Пневмонія при аденовірусній інфекції виникає у перші 1–3 дні захворю-
вання або пізніше на 4–7-й день захворювання, має тенденцію до затяжного 
перебігу, іноді ускладнюється обструктивним синдромом.

Аденовірусна пневмонія перебігає з характерними ознаками цієї інфекції – 
температурою, фарингітом, кон’юнктивітом (друга назва інфекції – фаринго-
кон’юнктивальна лихоманка).

Морфологічною основою захворювання є облітеруючий бронхіоліт, котрий 
супроводжується круглоклітинною інфільтрацією легеневої тканини, іноді з 
некрозами, ураженням бронхіол і артеріол, що викликає виразну обструкцію з 
наступною облітерацією. Причиною виникнення однобічної легеневої емфіземи 
(зверхпрозорої легені, синдрому Маклеода) є перенесена в ранньому дитинстві 
аденовірусна пневмонія.

Клінічні ознаки відповідають вогнищевому запаленню, схильному до злиття 
окремих ділянок.

Пневмонія при респіраторно-синцитіальній інфекції розвивається гостро. 
Спочатку – рідкий сухий кашель, що швидко підсилюється і стає вологим. Недо-
статність дихання проявляється значним прискоренням (почастішанням) дихання 
та ціанозом. Явища інтоксикації помірні, температура висока протягом 1–5 днів.

Для дітей перших 6 міс. притаманний бронхіоліт, часто з приєднанням 
обструктивного синдрому, затяжний та тяжкий перебіг.

Морфологічною основою запалення є мононуклеарна інфільтрація міжальве-
олярних перетинок, ексудат в альвеолах, ателектази, які видно на рентгенограмі.

ХЛАМІДІЙНА ПНЕВМОНІЯ

Особливість цієї пневмонії полягає в тому, що збудник захворювання знахо-
диться внутрішньоклітинно, що унеможливлює його виділення за допомогою 
традиційного бактеріологічного дослідження харкотиння, а також у тому, що 
β-лактамні антибіотики на збудник не впливають. У роду хламідій виділяють: 
Chlamydia та Chlamydophila (згідно з новою класифікацією).
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З представників роду Chlamydia патогенетичною для людини є Chlamydia 
trachomatis.

Збудник хлаомідіозів має тропізм до епітеліальних клітин кон’юнктиви, 
бронхіол легень, урогенітального тракту. Розповсюдження хламідій призводить 
до загибелі клітин. Мікроби потрапляють у кров, паренхіматозні органи, фіксу-
ються у лімфоїдній тканині, де можуть персистувати довгий час.

Циклічність розмноження збудника, а також здатність довготривалого 
(іноді кілька років) зберігання у клітинах (особливо лімфоїдної тканини) може 
зумовлювати рецидивний та хронічний перебіг хвороби, супроводжуватися 
імунопатологічними реакціями. Постінфекційний імунітет короткотривалий та 
нестійкий.

Пневмонія, викликана збудниками Chlamydophila psittachi, може розвива-
тися в осіб, що контактували з інфікованими птахами: курками, голубами, папу-
гами, горобцями, чайками. Інкубаційний період – від 6 до 14 днів.

Захворювання може проявлятися у трьох клінічних формах: пневмонічній, 
грипоподібній, тифоподібній.

Діагностичні критерії пневмонії: гострий початок; підвищення темпе-
ратури, котра може зберігатися 6–10 днів, іноді блювання, слабкість, втрата 
апетиту, ангіна, фотофобія, міалгії, різкий головний біль, брадикардія, приглу-
шення серцевих тонів, гіпотонія.

Через 1–3 дні з’являються ознаки ураження органів дихання: кашель 
спочатку сухий потім вологий, задишка, рідше – біль у боці.

Фізикальні дані: вкорочення перкуторного тону на обмеженій ділянці, там 
же ослаблене дихання, на фоні якого прослуховуються дрібнопухирчасті дзвінкі 
хрипи та крепітація. Зрідка прослуховується шум тертя плеври. Схильності до 
нагноєння, абсцедування не спостерігається.

Клінічна картина може нагадувати грип, але без ознак ураження верхніх 
дихальних шляхів: риніту, фарингіту, трахеїту.

Перебіг хвороби зазвичай довготривалий: лихоманка може спостерігатися 
до двох тижнів, можливі рецидиви; пневмонічні зміни зникають повільно; асте-
нізація спостерігається до 2–3 міс. Клінічний аналіз крові виявляє прискорену  
ШОЕ, еритро- і лейкоцитопенію, хоча можливий і лейкоцитоз.

Рентгенологічне обстеження: в легенях зміни у вигляді лобулярних (част-
кових), сегментарних і лобарних інфільтратів.

Діагностичне значення має підвищений рівень IgM антитіл до хламідійного 
антигену та збільшення не менш ніж у 4 рази рівня антихламідійного IgG у дина-
міці через 3–4 тиж. від першого аналізу.

Прогноз зазвичай сприятливий.
Інфекції, спричинені Chlamydophila pneumoniaе, визначаються як хламі-

дофільні і викликають передусім уражeння дихальної та серцево-судинної 
систем.

Збудник поширюється повітряно-крапельним шляхом, виділяючись від 
хворих та носіїв у невеликих кількостях. Хворіють діти приблизно з 5 років (за 
даними серологічних ретроспективних обстежень), у підлітковому віці інфікова-
ність значно збільшується.
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Для хворих на хламідійну пневмонію дітей молодшого шкільного віку більш 
властивим є порушення загального стану, наявність бронхообструктивного 
синдрому.

Клініка пневмонії, спричиненої Сhlamydophila pneumoniaе, характеризу-
ється спочатку тяжким фарингітом, захриплим голосом, лихоманкою, збіль-
шенням шийних лімфатичних вузлів. У старшому віці частіше спостерігається 
в’ялий початок, помірне та нетривале підвищення температури тіла.

Кашель спочатку сухий, непродуктивний, поступово підсилюється і набуває 
кашлюкоподібного, нападоподібного характеру, без реприз, але супроводжу-
ється загальним ціанозом, тахіпное, блюванням. Загальний стан дітей погіршу-
ється.

До кінця тижня кашель стає вологим, з’являється укорочення перкуторного 
тону та дрібнопухирчасті хрипи. У молодших школярів у випадку переважання 
бронхообструктивного синдрому дрібнопухирчасті хрипи часто відсутні.

Звертає увагу невідповідність симптомів пневмонії та маловиражених симп-
томів інтоксикації.

При рентгенологічному обстеженні: множинні дрібнокоміркові інфільтро-
вані тіні на фоні незначного здуття і підсилення рисунку легеневої тканини.

В аналізі крові: прискорення ШОЕ (до 40–60 мм/год.) при нормальній кіль-
кості лейкоцитів або лейкоцитозі (до 20×109/л), підвищений рівень антихламі-
дійних IgM.

Перебіг пневмонії довготривалий, може мати рецидивний характер, але 
прогноз сприятливий. Є дані про спонтанне одужання.

Антибіотикотерапія: макроліди, в окремих випадках фторхінолони.
Хламідіози – захворювання, викликані Chlamidia trachomatis.
Гостра хламідійна інфекція, викликана Сhlamidia trachomatis, у новонаро-

джених може спостерігатися за наявності урогенітальних захворювань у батьків, 
при патології вагітності матері, затримці розвитку і гіпотрофії плода, розвитку 
гінекологічних захворювань у матері в період вагітності.

Ця інфекція найчастіше перебігає у формі кон’юнктивіту та пневмонії, рідше 
розвивається генералізована інфекція з ураженням легень, серця, органів трав-
лення, ЦНС.

Мікоплазмова пневмонія. Етіологія – Mycoplasma pneumoniae. Захворю-
вання починається поступово. Кашель – на тлі фарингіту. Субфебрильне підви-
щення температури. При перкусії легень – без особливостей. При аускультації 
легень – велика кількість вологих (до крепітуючих) хрипів. Локалізація запаль-
ного процесу однобічна. За характером – вогнищева, або дольова. На рентге-
нограмі – негомогенна інфільтрація, більш інтенсивна поблизу коренів легень. 
Затемнення розповсюджується на долю або більш поширене.

Діагноз установлюють на основі бактеріологічного та серологічного обсте-
ження харкотиння та крові. 

Диференціальна діагностика різних клініко-рентгенологічних форм пнев-
моній наведена в табл. 6.6.
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Таблиця 6.6
Диференціальна діагностика клініко-рентгенологічних форм пневмоній

Клінічні 
ознаки Вогнищева Сегментарна Крупозна Інтерстиці-

альна
Вік Частіше  

у ранньому 
віці

Моносег-
ментарна 
частіше – у 
дітей 3–7 років 
та школярів. 
Полісегмен-
тарна – у дітей 
1–2 років 
життя

Частіше  
у школярів.
Іноді в дітей 2–5 
років

Частіше  
у недоно-
шених та 
немовлят.  
У старшому 
віці – в ослаб
лених дітей

Зв’язок  
з ГРВІ

Так Може бути Звичайно ні Може бути

Біль  
у животі, 
грудній 
клітці

При легеневих 
ускладненнях

Часто При легеневих 
ускладненнях

Рідко

Характер 
розвитку 
пневмонії

Поступовий 
протягом 
1 тижня або 
раптово  
за 1–3 доби

Частіше 
раптовий 
розвиток. 
Менш 
стрімкий 
розвиток  
при вірусному 
трахеобронхіті 

Циклічний перебіг. 
Може бути 
атиповий перебіг: 
центральна,  
абортивна, 
мігруюча,  
апендикулярна, 
менінгеальна, 
тифоподібна

Гострий 
початок у дітей 
раннього, 
дошкіль-
ного віку. 
Підгострий, 
малосимп-
томний – у 
дітей шкільного 
віку. Перебіг 
≥6–8 тиж.

Усклад-
нення

Легеневі 
(частіше 
деструкція) 
при вогни-
щево-зливній 
формі

У поло-
вини дітей 
виникають 
плевральні 
ураження

Легеневі, частіше 
плеврит

Переважно 
дихальна 
недостатність

Синдром 
токсикозу

Залежить 
від розміру 
вогнища,  
від наявності 
вогнищево-
зливних форм 

Виражений Виражений Частіше 
помірний.  
Але може бути 
виразний: 
нейроток-
сикоз, ДН, 
гарячка
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Респіра-
торний 
синдром

Кашель 
продуктивний

Нечастий, 
малопродук-
тивний

Сухий, нечастий  
з початку хвороби, 
до 4–7 дня – 
продуктивний

Частий напа-
доподібний 
малопро-
дуктивний 
кашель

Характер, 
вираз-
ність 
задишки

Змішана. 
Виразність 
залежить  
від пошире-
ності вогнищ

Змішана.  
Виражена

Змішана.
Виражена

Змішана. 
Може бути 
експіраторна

Голосове 
трем-
тіння над 
вогнищем 
запа-
лення

Посилене 
при помірних 
і великих 
розмірах 
вогнищ

Посилене Посилене Немає  чітких 
змін

Перку-
торні дані 

Вкорочення 
перкуторного 
звуку

Вкорочення 
перкуторного 
звуку

Вкорочення  
у стадії приливу

Тимпаніт

Аускуль-
тативні 
дані

Жорстке 
з «бронхі-
альними» 
хрипами. Над 
вогнищами – 
послаблене 
або жорстке 

Послаблене 
дихання чи 
бронхіальне 
над вогнищем 
інфекції

Залежно від стадії: 
послаблене,  
непостійна крепі-
тація у стадії 
приливу, потім 
бронхіальне 
дихання, бронхо-
фонія, хрипи  
не вислуховуються, 
але до 4–7-го дня 
стадії спечінку-
вання з’являється  
крепітація.   
У періоді завер-
шення – безліч 
вологих хрипів над 
ураженою часткою

Жорстке. 
Поодинокі 
сухі хрипи. 
Іноді крепі-
тація

Наслідок 
пневмонії

Видужання. 
При вогни-
щево-зливній 
формі – часті 
легеневі 
ускладнення

Існує ризик 
формування 
пневмоскле-
розу

Видужання  
при своєчасному 
призначенні анти-
біотика, що діє  
на пневмокок

Повне виду-
жання або 
формування 
пневмо
склерозу
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Аналіз 
крові

Помірний 
нейтрофільний 
лейкоцитоз. 
Збільшена 
ШОЕ

Гострі запальні 
зміни

Виразний  
нейтрофільний 
лейкоцитоз.  
Підвищення ШОЕ 
до 20–40 мм/год.

Помірний 
нейтро-
фільний 
лейкоцитоз, 
у випадку 
вірусних збуд-
ників – лімфо-
цитарний. 
Прискорення 
ШОЕ

Рентге-
нографія 
легень

Вогнищева 
інфільтрація  
в легенях

Гомогенні 
затемнення 
з чіткими 
прямоліній-
ними межами 
(відповідає 
одному чи 
кільком 
сегментам), 
зниження 
структурності 
кореня з боку 
ураження

У стадії приливу – 
посилення судин-
ного рисунка  
і обмежена рухли-
вість діафрагми. 
У стадії спечінку-
вання – гомогенні 
тіні з чіткими 
контурами, що 
відповідають 
частці із залу-
ченням у процес 
кореня й прилеглої 
плеври

«Комірчастий» 
вид легень

Лікування

Лікуванню у стаціонарі підлягають хворі на гостру пневмонію:
• у віці до 3 років;
• з ускладненим перебігом захворювання;
• за наявності ДН ІІ–ІІІ ступенів і при нестабільній гемодинаміці;
• діти з гіпотрофією;
• діти з природженими вадами розвитку серцево-судинної системи,

аномаліями розвитку трахеобронхіальної системи та легень;
• з несприятливим преморбідним фоном;
• із супутніми хронічними захворюваннями;
• за несприятливих соціально-побутових умов.
Діти з деструктивною пневмонією, плевритом потребують переведення до 

хірургічного відділення. Показанням до термінового переведення є виникнення 
пневмотораксу і піопневмотораксу.

Показання до госпіталізації у відділення інтенсивної терапії:
• розвиток загрозливих станів із декомпенсацією і втратою життєвоваж-

ливих функцій організму;
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• гостра ДН ІІІ ступеня;
• гостра серцево-судинна недостатність;
• набряк легень;
• колапс;
• зупинка серця;
• набряк мозку, судомний стан;
• явища нейротоксикозу, що не ліквідуються;
• стани, що потребують проведення ШВЛ, дефібриляції, наркозу;
• підозра на деструкцію легень, плеврити.

Лікуванню в домашніх умовах підлягають діти, хворі на гостру пневмонію: 
• у віці від 3 років;
• при легкому неускладненому перебігу захворювання;
• за відсутності токсикозу;
• за відсутності ДН і серцево-судинної недостатності або тяжких порушень 

в інших органах та системах організму;
• при достатньому рівні загальної і санітарної культури членів родини.
Лікар щодня відвідує хворого вдома до стійкого поліпшення загального 

стану дитини, потім – через 1–2 дні до повного видужання. 

Режим у дитини віком від 1 року має бути постільний протягом усього 
періоду гарячки. Із нормалізацією температури режим розширюють протягом 
2–3 днів, і за 3–4 дні рекомендують починати прогулянки, поступово збільшуючи 
їх тривалість (від 20 хв.). Достатня аерація приміщення. При організації режиму 
хворої дитини в стаціонарі її ізолюють в окремий бокс для попередження пере-
хресного інфікування. У боксі з дитиною раннього віку, при тяжкій чи середній 
тяжкості хвороби, знаходиться мати. Необхідно передбачити можливість регу-
лярного опромінення боксу ртутно-кварцовою лампою, провітрювання примі-
щення і проведення інших санітарно-гігієнічних заходів. 

Положення хворого у ліжку – підвищене. Необхідним є забезпечення дитині 
адекватного носового дихання. 

Харчування має відповідати вікові. У гострому періоді хвороби пацієнту 
рекомендують механічно і хімічно щадну їжу. Кількість рідини збільшують на 
20% порівняно з віковими нормами (морси, соки, чай з лимоном і ін.). Їжа має 
відповідати віку дитини, бути повноцінною, легкозасвоюваною, збагаченою віта-
мінами.

Етіотропну терапію хворим на пневмонію проводять з урахуванням 
можливих збудників захворювання, з огляду на вік, походження пневмонії, 
клінічної картини. 

Базисними препаратами в терапії пневмоній є антибіотики. Первинний їх 
вибір за бактеріальної пневмонії, як і заміну в разі неефективності, практично 
завжди проводять емпірично. Для емпіричної, стартової терапії рекомендують 
«захищені» пеніциліни, цефалоспорини ІІ покоління, рідше (за госпітальної 
пневмонії, у новонароджених) – цефалоспорини ІІІ покоління, нові макроліди. 
Останні є препаратами вибору в разі атипових пневмоній (табл. 6.7, 6.8). 
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Таблиця 6.7
Емпіричний вибір антибактеріальної терапії залежно від віку, форми та 

етіології пневмонії

Вік дитини,
форма пневмонії Етіологія Антибіотики 

вибору
Альтернативні  

антибіотики

Від 1 до 6 міс., 
типова (фебрильна 
температура тіла, 
інфільтративна тінь 
на рентгенограмі)

Віруси
E.coli 
Enterobacteriaceae
S.aureus
S.pneumoniae
H.influenzae

Парентерально: 
амоксицилін/
клавуланат
(Амоксил-К), 
ампіцилін/
сульбактам. 
Усередину: 
амоксицилін/
клавуланат 
(Амоксил-К)

Парентерально: 
цефазолін, цефу-
роксим,  цефтріаксон, 
цефотаксим, лінко-
міцин,  карбапенеми 
(Мепенам).
Усі препарати можуть 
призначатися в комбі-
нації з аміноглікози-
дами

Від 1 до 6 міс., 
атипова (афеб
рильна з дифу-
зійним процесом  
на рентгенограмі)

Віруси 
C.trachomatis

Усередину: сучасний макролід (Азимед)

Від 6 міс.  
до 6  років, типова, 
неускладнена 

Віруси 
S.pneumoniae 
H.influenzae

Усередину: 
амоксицилін 
(Амоксил) 
або/і сучасний 
макролід 
(Азимед)

Усередину: амокси-
цилін/клавуланат 
(Амоксил-К), цефало
спорини ІІ покоління.
Парентерально: ампі-
цилін, цефалоспорини 
ІІ–ІІІ покоління 
(Гепацеф, Гепацеф 
комбі, Цефтум)

Від 6 до 15 років, 
типова,  
неускладнена 

S.pneumoniae Усередину: 
амоксицилін 
або/і сучасний 
макролід 
(Азимед)

Усередину: амокси-
цилін/клавуланат 
(Амоксил-К), цефало
спорини ІІ покоління
Парентерально: 
лінкоміцин, цефало
спорини ІІ–ІІІ поко-
ління (Кімацеф, 
Гепацеф, Цефтум)

Від 6 до 15 років, 
атипова,  
неускладнена 

M.pneumoniae 
C.pneumoniae

Усередину: 
сучасний 
макролід 
(Азимед)

Усередину:  
доксициклін  
(діти від 8 років)
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Пневмонія, усклад-
нена плевритом та 
деструкцією

S.pneumoniae
H.influenzae
Enterobacteriaceae
S.aureus

Парентерально: 
амоксицилін/
клавуланат 
(Амоксил-К), 
ампіцилін/ 
сульбактам 

Парентерально: 
цефалоспорини ІІ–ІV 
покоління (Кімацеф, 
Гепацеф, Цефтум, 
Квадроцеф). Цефа-
лоспорини + аміно-
глікозид (Аміцил). 
Лінкосамід + аміноглі-
козиди. Карбапенеми 
(Мепенам)

Таблиця 6.8 
Вибір антибактеріальної терапії у разі госпітальної пневмонії

Нозологічна форма Препарат вибору Альтернативний препарат

Пневмонії, що виникли  
у відділеннях загального 
профілю, без чинників 
ризику

Амоксицилін/клавуланат 
(Амоксил-К)
Ампіцилін /сульбактам
Цефалоспорини ІІ–ІІІ поко-
лінь (Кімацеф, Гепацеф), 
крім Цефтазидиму

Цефепім (Квадроцеф) + 
Аміноглікозид (Аміцил),
Фторхіноли – Левофлок-
сацин (Флоксіум)

Пневмонії, що виникли  
у відділеннях загального 
профілю, за наявності 
чинників ризику

Цефалоспорини  
ІІІ покоління
Цефепім (Квадроцеф)
Цефтазидим (Цефтум) або 
Цефаперазон (Гепацеф) + 
Аміноглікозид (Аміцил)

Карбапенеми,
Тетрациклін/клавуланат 
або Азтріонам  
(в/м, в/в 30–50 мг/кг),
Ванкоміцин  
(в/в 40 мг на 1 кг маси тіла)
Тейкопланін (Глітейк)

Дозування антибактеріальних препаратів у дітей наведені в таблицях 6.9, 
6.10.

Таблиця 6.9
Дозування антимікробних препаратів у дітей

(Андрєєва І.В., Беденков А.В., Веселов А.В. та ін., 2009) віком від 1 міс. до 12 років*

Препарат

Добова доза в міліграмах на кг маси 
тіла (мг/кг) або одиницях дії (ОД) Вікові 

обме-
ження

Примітка
інфекції легкі та 

середньої тяжкості тяжкі інфекції

Пеніциліни

Амоксицилін Per os: 40 у 3 
прийоми або 45  
у 2 прийоми

— Отит: 80–90 
у 2 прийоми, 
цистит: 20
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Амоксицилін/
клавуланат

Per os: 20–40  
у 3 прийоми або 45 
у 2 прийоми

В/в: 120  
у 4 введення

від  
3 міс.

Отит: 80–90 
у 2 прийоми, 
цистит: 20

Ампіцилін В/м, в/в: 50–150  
у 4 введення  
(до 4 г/добу)

В/м, в/в: 
200–400  
у 4 введення  
(до 12 г/добу)

Ампіцилін/ 
сульбактам

Per os: 50–150  
у 2 прийоми  
(до 4 г/добу)

В/м, в/в: 
200–400  
у 3–4 введення 
(до 12 г/добу)

Бензатин 
бензил  
пеніцилін

В/м: до 1 року –  
50 000 ОД/кг; від  
1 до 10 років –  
600 000 ОД; від  
10 років – 1,2 млн 
ОД (до 2,4 млн ОД)

—

Бензатин 
фенокси-
метил  
пеніцилін

Per os: до 10 років – 
50–100 000 ОД/кг;  
від 10 років – 3 млн 
ОД у 3–4 прийоми

— Для лікування 
стрептококової 
інфекції 

Бензил
пеніцилін

В/м, в/в: 50– 
100 000 ОД/кг  
у 4 введення

В/м, в/в: 250– 
400 000 ОД/кг  
у 6 введень

Бензил 
пеніцилін 
прокаїн

В/м, в/в:  
50–100 000 ОД/кг  
в 1–2 введення

—

Біцилін-5 В/м: 50 000 ОД/кг —

Оксацилін — В/м, в/в: 200  
у 4–6 введень

Піперацилін — В/в: 150–300 
у 3 введення, 
краплинно (не 
менше 30 хв.)

від 12 
років

Піперацилін/ 
тазобактам

— В/в: 2,25–4,5 г 
кожні 6–8 год., 
краплинно  
(за 30 хв.)

від 12 
років
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Фенокси-
метилпені-
цилін

Per os:  до1 року: 
20–30; від 1   
до 6 років: 15–30; 
від 6 до 12 років: 
10–20 у 4 прийоми 
(до 1 г/добу)

— Стрептококова 
інфекція:  
до 10 років –  
0,5 г/добу  
у 2 прийоми;  
від 10 років –  
1 г/добу  
у 2 прийоми

Цефалоспорини

І покоління

Цефадроксил Per os: 30–50  
в 1–2 прийоми  
(до 2 г/добу)

—

Цефазолін В/м, в/в: 50–100  
у 2–3 введення  
(до 4 г/добу)

В/м, в/в: 
100–150 у 2–3 
введення

Цефалексин Per os: 25–50  
в 3 прийоми  
(до 2 г/добу)

—

ІІ покоління

Цефаклор Per os: 20–40  
у 2–3 прийоми  
(до 1,5 г/добу) 

— Не використову-
вати при серед-
ньому отиті

Цефуроксим В/м, в/в: 50–100  
у 3 введення  
(до 4 г/добу)

В/м, в/в: 
100–150  
у 3 введення

Цефуроксим 
аксетил

Per os: 20–40  
у 2 прийоми 
(до 2 г/добу)

—

ІІІ покоління

Цефіксим Per os: 8 у 1–2 
прийоми

— від  
6 міс.

Цефоперазон В/м, в/в: 50–100  
у 2–3 введення  
(до 4 г/добу)

В/м, в/в: 
100–150  
у 2–3 введення 
(до 6 г/добу)

Цефопе-
разон/  
сульбактам

В/м, в/в: 40–80  
у 2–4 введення

В/м, в/в: 160  
у 2–4 введення
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Цефотаксим В/м, в/в: 50–100  
у 3 введення  
(до 4 г/добу)

В/м, в/в: 
150–200  
у 4 введення  
(до 8 г/добу)

Цефтазидим В/м, в/в: 75–100  
у 2–3 введення  
(до 3 г/добу )

В/м, в/в: 
125–200  
у 3 введення  
(до 6 г/добу)

Цефтибутен Per os: 9  
в 1–2 прийоми

— від  
6 міс.

Цефтріаксон В/м, в/в: 50–75  
в 1–2 введення  
(до 2 г/добу)

В/м, в/в: 80–100 
у 2 введення  
(до 4 г/добу)

З обережністю  
у дітей до 
1 року – ризик 
псевдохолелі-
тіазу

ІV покоління

Цефепім В/м, в/в: 100  
у 2 введення  
(до 2 г/добу)

В/м, в/в: 150  
у 3 введення
(до 2 г/добу)

від  
2 міс.

Карбапенеми

Іміпенем — В/в: 100  
у 4 введення

від  
3 міс.

Меропенем — В/в: 100 у 4 
введення

від 1 
до 3 міс.

Аміноглікозиди

Амікацин — В/м, в/в: 15–20  
в 1–2 введення

Бажаний  
моніторинг

Гентаміцин — В/м, в/в: 3–5  
в 1–2 введення

Бажаний  
моніторинг

Нетилміцин — В/м, в/в: 4–7,5  
в 1–2 введення

Бажаний  
моніторинг

Тобраміцин — В/м, в/в: 3–5  
в 1–2 введення

Бажаний  
моніторинг

Хінолони

Налідиксова 
кислота

Per os: 55  
у 4 прийоми

— від  
3 міс.
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Фторхінолони **

Тетрацикліни

Доксициклін Per os, в/в: 4  
у 2 прийоми  
(до 0,2 г/добу)

В/в: 4  
у 2 введення

від  
8 років

У дітей до  
8 років – тільки 
для профілак-
тики сибірської 
виразки: 2,2 мг/
кг кожні 12 год.

Тетрациклін Per os: 25–50  
у 4 прийоми  
(до 2 г/добу)

— з  
8 років

Макроліди

Азитроміцин Per os: 10 у 1-й день,
5 у 2–5-й дні; 
в 1 прийом 10 
протягом 3 днів

В/в: 10 в 1 
введення

Лайм-бореліоз:
20 у 1-й день,
10 у 2–5-й дні. 
Стрептоко-
ковий тонзи-
лофарингіт: 
12 в 1 прийом 
протягом 5 днів

Джозаміцин Per os: 30–50  
у 3 прийоми

—

Кларитро-
міцин

Per os: 15  
у 2 прийоми  
(до 0,5 г/добу)

—

Мідекаміцину 
ацетат

Per os: 30–50
у 2–3 прийоми

—

Рокситро-
міцин

Per os: 5–8  
у 2 прийоми

—

Спіраміцин Per os: 150 000  
МО/кг у 2 прийоми

—

Еритроміцин Per os: 40–50  
у 4 прийоми  
(до 2 г/добу)

В/в: 40–50  
у 4 введення
(до 2 г/добу)

Лінкозаміди

Кліндаміцин Per os: 15–25  
у 3–4 прийоми

В/м, в/в: 25–40  
 3–4 введення

Лінкоміцин Per os: 30–60  
у 3-4 прийоми

В/м, в/в: 10–20  
у 2 введення
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Нітроімідазоли

Метронідазол Per os: 22,5  
у 3 прийоми

В/в: 22,5  
у 3 введення, 
повільно

Безпека препа-
рату в дітей  
не доказана

Орнідазол Per os: 25–40  
в 1 прийом

—

Тінідазол Per os: 50–60  
в 1 прийом

— від 12 
років

Антибіотики інших груп

Ванкоміцин В/в: 40  
у 4 введення, 
повільно  
(до 2 г/добу)

В/в: 40–60  
у 4 введення, 
повільно  
(до 2 г/добу)

Бажаний  
моніторинг

Лінезолід Per os: 20  
у 2 прийоми
(до 0,6 г/добу)

В/в: 20 у 2 
введення
(до 0,6 г/добу)

Фузидієва 
кислота

Per os: до 1 року: 
60–80; від 1 до  
4 років: 40–60;  
від 4 років: 20–40  
у 3 прийоми 

В/в: 20–40  
у 2–3 введення

Фосфоміцину 
трометамол

Per os: 2 г разово В/м, в/в: 50–80  
у 2–3 введення

Ко-тримо-
ксазол

Per os: 6–8  
у 2 прийоми  
(до 320 мг)

В/в: при пнев-
моцистній пнев-
монії 15–20  
у 4 введення

Від  
2 міс.

Нітрофуран-
тоїн

Per os: 5–7  
у 4 прийоми

— Від  
1 міс.

Хлорамфе-
нікол

— В/в: 50–100  
у 4 введення  
(до 4 г/ добу)

Тільки за відсут-
ності менш 
токсичного 
препарату. 
Бажаний  
моніторинг

Примітки: * – дози для дітей від 12 років відповідають дозам для дорослих;  
** – застосовуються від 18 років, до 18 років – за життєвими показами ципроф-
локсацин: 10–15 мг/кг кожні 12 год. (до 1 г/добу).
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Таблиця 6.10
Середні дози антибактеріальних препаратів у новонароджених

Препарат Шлях 
уведення

Разові дози (мг/кг) або (ОД/кг) / інтервали  
між уведеннями в годинах

маса 
тіла

<1,2 кг
маса тіла 1,2–2 кг маса тіла >2 кг

0–4 дні 0–7 днів >7 днів 0–7 днів >7 днів

Пеніциліни

Ампіциліни В/в, в/м 25/12 г 25/12 г 25/8 г 25/8 г 25/6 г

Бензилпені-
цилін

В/в 25 000 
ОД/12 г

25 000  
Од/12 г

25 000 
ОД/8 г

25 000 
ОД/8 г

25 000 
ОД/6 г

Бензилпені-
цилін прокаїн

В/м 50 000 
ОД/24 г 

50 000  
ОД/24 г

50 000  
ОД/24 г

50 000  
ОД/24 г

50 000  
ОД/24 г

Оксацилін В/в, в/м 25/12 г 25/12 г 30/8 г 25/8 г 37,5/6 г

Цефалоспорини

Цефазолін В/в, в/м 20/12 г 20/12 г 20/12 г 20/12 г 20/8 г

Цефотаксим В/в, в/м 50/12 г 50/12 г 50/8 г 50/12 г 50/8 г

Цефтазидим В/в, в/м 30– 
50/12 г

30– 
50/8 г

30– 
50/8 г

30– 
50/8 г

30– 
50/8 г

Цефтріаксон В/в, в/м 50/24 г 50/24 г 50/24 г 50/24 г 50/24 г

Карбапенеми

Іміпенем В/в, в/м 25/18–24 
г 25/12 г 25/12 г 25/12 г 25/8 г

Монобактами

Азтреонам В/в, в/м 30/12 г 30/12 г 30/8 г 30/8 г 30/6 г

Аміноглікозиди

Амікацин В/в, в/м 7,5/18– 
24 г

7,5/12– 
18 г

7,5/8– 
12 г

10/12 г 10/8 г

Гентаміцин В/в, в/м 2,5/18– 
24 г

2,5/12– 
18 г

2,5/12– 
18 г

2,5/12 г 2,5/8 г

Нетилміцин В/в, в/м 2,5/18– 
24 г

2,5/12 г 2,5/8 г 2,5/12 г 2,5/8 г

Стрептоміцин В/м 10– 
15/12 г

10– 
15/12 г

10– 
15/12 г

10– 
15/12 г

10– 
15/12 г

Тобраміцин В/в, в/м 2– 
2,5/12 г

2– 
2,5/12 г

2– 
2,5/8 г

2– 
2,5/12 г

2– 
2,5/8 г
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Макроліди

Еритроміцин Per os 10/12 г 10/12 г 10/8 г 10/12 г 10/8 г

Глікопептиди

Ванкоміцин В/в 15/18– 
36 г

15/12– 
18 г

15/8–12 
г

15/12 г 15/8 г

Лінкозаміди

Кліндаміцин В/в, в/м, 
Per os

5/12 г 5/12 г 5/8 г 5/8 г 5/6 г

Нітроімідазоли

Метронідазол В/в, Per os 7,5/48 г 7,5/24г 7,5/12 г 7,5/12 г 15/12 г

Препарати інших груп

Ко-тримоксазол В/в, Per os 5/48 г 5/48 г 5/24 г 5/48 г 5/24 г

Хлорамфенікол В/в, в/м,  
Per os

25/24 г 25/24 г 25/24 г 25/24 г 25/12 г

ОСОБЛИВОСТІ АНТИБАКТЕРІАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ 
ПРИ ІНШИХ ФОРМАХ ПНЕВМОНІЇ

При пневмонії з факторами ризику (недавня абдомінальна операція, 
кома, травма голови, діабет, високі дози стероїдів, цитостатики) – цефалоспо-
рини ІV генерації (Квадроцеф) або цефалоспорини ІІІ генерації (Гепацеф, Цефтум) 
у сполученні з аміноглікозидами ІІ–ІІІ генерації (Аміцил) чи фторхінолони  за 
життєвими показаннями.

При відсутності ефекту через 36–48 год. – карбапенеми (Мепенам) або 
монобактами чи ванкоміцин/тейкоалнін, або інгібіторзахищені пеніциліни 
(Амоксил-К) у сполученні з аміноглікозидами (Аміцил). 

При вентиляційній пневмонії. При ранній вентиляційній пневмонії – інгібі-
торзахищені пеніциліни (Амоксил-К) або цефалоспорини ІІ генерації (Кімацеф), 
за неефективності – цефалоспорини ІІІ генерації (цефтріаксон, Гепацеф комбі) та 
аміноглікозиди ІІ–ІІІ генерації (Аміцил). При пізній – інгібіторзахищені антистреп-
токіназні чи цефалоспорини ІІІ–ІV генерації з антисиньогнійною активністю 
(Гепацеф, Гепацеф комбі, Цефтум, Квадроцеф) з аміноглікозидами, за відсутності 
ефекту – карбапенеми (Мепенам).

При пневмоніях у дітей з імунодефіцитом – цефалоспорини ІІІ–ІV гене-
рації (Гепацеф комбі, Цефтум, Квадроцеф) чи глікопептиди (Глітейк) у сполученні 
з аміноглікозидами. При пневмоцистній пневмонії – ко-тримоксазол; при гриб-
ковій – протигрибкові препарати (флюконазол, амфотерицин В); при герпесній – 
ацикловір; при цитомегаловірусній – ганцикловір, імуноглобулін антицитомега-
ловірусний, імуноглобулін людини внутрішньовенно.

При нозокоміальній пневмонії – інгібіторзахищені пеніциліни з клавула-
новою кислотою (Амоксил-К), макроліти (Азимед) або цефалоспорини ІІІ гене-
рації (Цефтум, Гепацеф) разом з аміноглікозидами ІІ–ІІІ генерації або фторхіно-
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лонами за життєвими показаннями. За неефективності терапії через 36–48 год. – 
інгібіторзахищені цефалоспорини (Гепацеф комбі) чи цефалоспорин ІV генерації 
(Квадроцеф).

Пневмококи чутливі до напівсинтетичних пеніцилінів із клавулановою 
кислотою (Амоксил-К), цефалоспоринів І–ІІ поколінь (Кімацеф), макролітів 
(Азимед).

Якщо етіологічним фактором пневмонії є Streptococcus pyogenes, доцільно 
призначати захищені пеніциліни, цефалоспорини, карбапенеми. Стрептококи 
не виробляють бета-лактамаз, тому в цих випадках захищені бета-лактамні анти-
бактеріальні препарати не мають переваг.

Haemophilus insfuenzae чутливі до амінопеніцилінів із клавулановою 
кислотою (Амоксил-К), макролідів (Азимед), цефалоспоринів ІІ–ІV генерації 
(Кімацеф, Гепацеф, Квадроцеф), карбапенемів (Мепенам), фторхінолонів.

Staphylococcus aureus – позалікарняні штами, чутливі до оксациліну, напів-
синтетичних пеніцилінів із клавулановою кислотою, цефалоспоринів І–ІІ поко-
лінь, фторхінолонів, аміноглікозидів, лінкозамідів. Паралельно з антибіотикоте-
рапією проводиться специфічна імунотерапія протистафілококовими препара-
тами за схемами:
1. Гіперімунна антистафілококова плазма кожен день або з інтервалами в

1–3 дні – по 5–8 мл на 1 кг маси дитини в/в (не менш 3–5 разів).
2. В/в введення гіперімунного імуноглобуліну людини 20 АО/кг маси,

5–6 прийомів.
Синьогнійна паличка чутлива до фторхінолонів, аміноглікозидів, цефалос-

поринів ІІ–ІV покоління (Гепацеф, Цефтум, Гепацеф комбі, Квадроцеф).
Легіонела чутлива до макролідів, фторхінолонів.
Хламідії і мікоплазми чутливі до макролітів (Азимед) і тетрациклінів, фтор-

хінолонів.
У хворих із тяжкою пневмонією можливим є проведення комбінованої анти-

бактеріальної терапії, тобто одночасне застосування двох антибактеріальних 
препаратів, що дає кращі результати, ніж монотерапія. Необхідно враховувати 
сумісність антибактеріальних препаратів за їх комбінованого застосування 
(табл. 6.11).

Прийнято вважати, що парентеральне лікування слід продовжувати 
принаймні протягом 2–3 днів після отримання ефекту, потім переходити на перо-
ральне введення препарату (східчаста терапія). У разі неускладненої пневмонії 
можна застосовувати оральні засоби з перших днів хвороби.

Призначення протигрибкових і біопрепаратів під час коротких курсів анти-
біотиків вузького спектра обмежується дітьми 1 міс. життя і хворими з імуносу-
пресією. Тільки за тривалої (3–4 тиж.) антибіотикотерапії препаратами широкого 
спектра, у тому числі в разі застосування альтернативних препаратів, показане 
їх призначення (флюконазол, кетоконазол).

Повний ефект від антибіотикотерапії – зниження температури тіла до 
рівня нижче 38˚С за 24–48 год. при неускладненій і за 2–4 доби – при усклад-
неній пневмонії з поліпшенням загального стану хворого (відновлення апетиту, 
зменшення задишки, нормалізації лабораторних показників крові). При такій 
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ситуації антибіотик не міняють, а парентеральне введення препарату замінюють 
на пероральний прийом. 

Частковий ефект – збереження лихоманки довше вказаних строків при 
клінічному покращенні і відсутність негативної рентгенологічної динаміки; 
змінювати антибіотик не потрібно.

Відсутність ефекту – збереження лихоманки при погіршенні загального 
стану, зростання патологічних змін у легенях при об’єктивному обстеженні та 
при рентгенографії легень (поява нових вогнищ інфільтрації, їх злиття, виник-
нення плеврально-легеневих ускладнень). Необхідно замінити антибіотик з 
урахуванням результатів бактеріологічного дослідження харкотиння.

Показання до застосування інших антибіотиків – відсутність клінічного 
ефекту від препарату першого вибору протягом 48–72 год. при неускладненій і 
36–48 год. при ускладненій пневмонії, а також розвиток небажаних медикамен-
тозних реакцій.

Орієнтирами для відміни антибіотиків, окрім позитивної клінічної динаміки, 
є тенденція до нормалізації рентгенологічної картини, показників крові.

Лікування пневмонії потребує використання достатніх доз ефективного анти-
біотика протягом оптимального періоду часу. У більшості випадків тривалість ліку-
вання коливається в межах 7–14 діб (3–4 доби після нормалізації температури). 
Тривалість антибактеріальної терапії визначають: супутні захворювання та/або 
бактеріємія, тяжкість захворювання, перебіг захворювання. При пневмонії, викли-
каній Streptococcus pneumoniae, оптимальна тривалість терапії становить 7–10 діб, 
при атиповій: пневмоцистній – 14–21 добу, легіонельозній – 21 добу. Лікування 
ускладненої пневмонії тривале (у разі абсцедування – 42–56 діб). 

 За необхідності застосовують противірусні препарати (таміфлю, рибаверін, 
лаферон, віферон, анаферон, гропринозин, аміксин, арбідол, амізон, проти-
грипозний імуноглобулін). За вірусних пневмоній на перший план виходить 
посиндромна терапія. За тяжкого грипу парентерально (в/м) уводять імуногло-
булін протигрипозний, № 3–4, з інтервалом 1–2 доби, інтерферон (лаферон) – у 
віковій дозі. У разі РС-пневмонії – палі-зумаб (синаджиз). У разі цитомегалові-
русної гострої пневмонії призначають ганцикловір (в/в, добова доза – 10 мг на 
1 кг маси тіла, за 2 уведення, протягом 14–21 доби разом зі специфічним ЦМВ 
імуноглобуліном (цитотек) в/в крапельно по 50 ОД за 1 введення або фоскаднет 
в/в, потім підтримуючу половинну доза ганцикловіру протягом 5–7 тижнів).

Відхаркувальні засоби призначають для поліпшення мукоциліарного 
кліренсу трахеобронхіального дерева, а протикашльові засоби – при тривалому 
сухому непродуктивному кашлі.

I. Препарати, що стимулюють відкашлювання (секретомоторні, регідранти):
А) Рефлекторної дії: рослинні (коріння алтея, трава і пагін багульника, коре-

невище і коріння оману, листя мати-й-мачухи та ін.), напівсинтетичні і синтетичні 
засоби та ліки на основі лікарських рослин.

Б) Препарати резорбтивної дії (калію йодид, натрію гідрокарбонат, ефірні 
масла тощо).

II. Препарати, що розріджують бронхіальний секрет (бронхосекретолітичні,
муколітичні): 
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А) Протеолітичні ферменти – трипсин, хімотрипсин.
Б) Синтетичні муколітики – амброксола гідрохлорид, ацетилцистеїн або 

їх комбінації, наприклад, ПульмоБРІЗ®, який містить одночасно амброксол та 
ацетилцистеїн, що підвищує ефективність муколітичної терапії, карбоцистеїн.

ІІІ. Протикашльові препарати – пакселадин, глаувент, туссин, кодтерпін.
Препарати, які знижують в’язкість харкотиння, показані при появі у хворого 

інтенсивного малопродуктивного кашлю, який погіршує стан хворого. При пнев-
монії призначають переважно муколітики (амброксол, карбоцистеїн, ацетилцис-
теїн). Основні муколітичні засоби, які найчастіше застосовують у педіатричній 
практиці, наведені в таблиці 6.12.

Слід пам’ятати, що антигістамінні препарати першого покоління призна-
чають в окремих випадках з вираженим ексудативним компонентом, оскільки 
вони мають «висушуючу» дію на слизову бронхів, підсилюють непродуктивний 
кашель, небезпечні у разі наявності і без того в’язкого характеру секрету.

Жарознижувальні засоби при гострій пневмонії призначають:
• дітям у віці до 3 міс. при температурі тіла вище 38°С – за наявності

фебрильних судом в анамнезі;
• хворим із температурою вище 39–39,5°С;
• при погіршенні стану дитини, появі ознобу, блідості шкіряних покривів

та інших проявів токсикозу – «блідий варіант лихоманки» одночасно зі
спазмолітиками периферичної дії.

У якості жарознижуючих засобів у дітей використовують ібупрофен 
внутрішньо або ректально в разовій дозі 5-10 мг/кг ваги тіла (НУРОФЄН® ДЛЯ 
ДІТЕЙ, суспензія оральна 100 мг ібупрофену в 5 мл, з апельсиновим або полу-
ничним смаком  – для дітей старших 3-х місяців;супозиторії 60 мг – для дітей 
від 3-х місяців до 2-х років; НУРОФЄН® ДЛЯ ДІТЕЙ ФОРТЕ, суспензія оральна, 
200 мг ібупрофену в 5 мл, з апельсиновим або полуничним смаком, для дітей, 
старших 6-ти місяців.Парацетамол (10-15 мг/кг внутрішньо чи свічах ректально 
15-20 мг/кг разово; в/в (інфулган) по 15 мг/кг парацетамолу на введення з трива-
лістю інфузії 15 хвилин). Призначення анальгіну небажане в зв’язку з його гепа-
тотоксичною дією.

Фізіотерапевтичне лікування. У гострому періоді пневмонії фізіоте-
рапевтичне лікування починають із застосування електричного поля УВЧ. 
Призначають 5–7 сеансів. Триваліші курси не рекомендують, бо це може 
спричинити розвиток пневмосклеротичних змін у легеневій тканині. УВЧ не 
призначають при деструктивній пневмонії. З успіхом застосовують мікро-
хвильову терапію – надвисокочастотні впливи (НВЧ). Потужність випроміню-
вання – 10–15 Вт, тривалість процедури – 5–7 хв., кількість сеансів – 10–12. 
На відміну від УВЧ, електричне поле НВЧ діє не на весь організм, а локально, 
на запальну ділянку. У дітей молодшого віку застосовують індуктотермію (з 
використанням апарату УВЧ малої потужності). Використовувана вихідна 
потужність – 30–40 Вт, тривалість сеансу – від 5 до 10 хв. (залежно від віку). 
Курс лікування – 10–12 сеансів. 

Після закінчення курсу УВЧ і НВЧ проводять 10–15 сеансів ампліпуль-
софорезу. Частіше використовують ампліпульсофорез із нікотиновою 
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кислотою, хлоридом кальцію чи сульфатом міді, магнієм та еуфіліном. При 
перевазі виражених фіброзних змін у легенях застосовують індуктотермію, 
діатермію, ампліпульсофорез із 3% розчином йодиду калію, лідазою. При 
гнійних вогнищах, що сформувалися у легенях, проводять лікування УВЧ, 
ампліпульсофорез із платифіліном і стафілококовим антифагіном чи протео-
літичними ферментами. 

Таблиця 6.12
Характеристика муколітичних препаратів

Препарат Механізм дії Дозування

Ацетилцистеїн Розрив дисуль-
фідних зв’язків 
кислих муко
полісахаридів  
харкотиння

Всередину: дітям до 2 років – 50 мг 2 рази/добу,
від 2 до 6 років – 100 мг 2 рази/добу,
від 6 до 14 років – 200 мг 2 рази/добу,
підліткам – 200 мг 3 рази/добу.
Парентерально (в/м, в/в):  
дітям до 6 років – 10 мг/кг кожні 12 год.,
від 6 до 14 років – 150 мг 2 рази/добу.
Інгаляції – по 1 амп. (10% – 3 мл) 1–2 рази/добу.
При проведенні бронхоскопії – 10% розчин  
по 2–5 мл

Месна Аналогічний 
ацетилцистеїну, 
ефективніший

Для інгаляційного та інтратрахеального 
введення.
По 3–4 мл 20% розчину на інгаляцію  
2–3 рази/добу

Карбоцистеїн Муколітичний Всередину (сироп 2%):  
дітям від 1 міс. до 2 років – 5 мл 1 раз/добу,
від 2 до 5 років – 5 мл 2 рази/добу,
від 5 до 12 років – 5 мл 3 рази/добу,
від 12 років (сироп 5%) – 5 мл 3 рази/добу

Бромгексин Муколітичний, 
мукокінетичний, 
відхаркувальний

Всередину (розчин):  
дітям до 6 років – 4 мг 3 рази/добу,
від 6 до 14 років – 8 мг 3 рази/добу,
підліткам і дорослим – 8–16 мг 3 рази/добу 

Амброксол Муколітичний, 
мукокінетичний, 
відхаркувальний, 
збільшення 
синтезу  
сурфактанту

Всередину (сироп):  
дітям до 2 років – 2,5 мл (7,5 мг) 2 рази/добу,
від 2 до 6 років  – 2,5 мл (7,5 мг) 3 рази/добу,
від 6 до 12 років – 5 мл (15 мг) 2–3 рази/добу,
підліткам і дорослим – 10 мл (30 мг) 3 рази/добу
Парентерально (в/м, в/в): дітям (ампула 15 мг  
в 2 мл) до 2 років – 1 мл 2 рази/добу,
від 2 до 6 років – 1 мл 3 рази/добу,
від 6 років – 2 мл 2–3 рази/добу
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ПульмоБРІЗ® 
(ацетил 
цистеїн + 
амброксол) 

Муколітичний, 
мукокінетичний, 
відхаркувальний, 
збільшення 
синтезу сурфак-
танта, розрив 
дисульфідних 
зв’язків кислих 
мукополісаха-
ридів харкотиння

Всередину табл. або саше для приготування 
теплого напою  дітям з 12 років по 1 табл. 
або саше (30 мг амброксолу та 200 мг ацетил 
цистеїну) 3 рази/добу  

Лікувальна фізкультура починається відразу ж після нормалізації темпе-
ратури чи зниження її до субфебрильної, виходу дитини зі стану токсикозу і 
включає в себе призначення дихальної гімнастики і спеціального масажу грудної 
клітки (вібромасаж, масаж за допомогою банок).

Доцільним є проведення тепло-вологих інгаляцій та інгаляцій з муколіти-
ками, відвару трав, фізіологічного розчину або інгаляцій ефірних олій. 

Загальнозміцнювальна терапія спрямована на підвищення захисних сил 
організму в періоді поліпшення і видужання, зменшує можливість виникнення 
ускладнень пневмоній. З урахуванням цього кожній дитині (особливо раннього 
віку) по закінченні гострого періоду призначають курс адаптогенів у комплексі 
з полівітамінами. 

При застосуванні антибіотиків (особливо широкого спектра дії) обов’язково 
призначають вітаміни С, А, Е, групи В перорально. Після закінчення курсу анти-
біотиків рекомендують пробіотики в разі виникнення розладу шлунково-кишко-
вого тракту та наявності дисбіозу.

Імунотерапія, серцево-судинні препарати, гепатопротектори, інфузійна 
терапія, діуретики проводяться за клінічними показаннями.

Прогноз. При гострій пневмонії у випадку відсутності ускладнень і супутніх 
захворювань прогноз сприятливий.

При сприятливому перебігу захворювання розсмоктування пневмонічного 
вогнища завершується до кінця 3–4-го тижня. При затяжному перебігу пневмонії 
з неповним розсмоктуванням можливе утворення вогнища пневмосклерозу 
і переходу до хронізації.

Виписка хворого у дитячий заклад може відбуватися при легкому перебігу 
захворювання не раніше 2 тиж. від початку захворювання при стійкій клінічній 
картині видужування, нормалізації даних лабораторного і рентгенологічного 
дослідження.

Усі діти, які перенесли крупозну пневмонію, повинні спостерігатися в амбу-
латорних умовах у кабінеті відновлювального лікування поліклініки протягом 3 
міс. для дітей у віці до 3 років і упродовж 2 міс. – для дітей від 3 років.

У кабінеті відновлювального лікування проводять лікувальну фізкультуру 
і масаж грудної клітки, апаратну фізіотерапію, аерозольну терапію, вітаміноте-
рапію.
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За дітьми, які перенесли пневмонію, організовують диспансерний нагляд 
протягом 8 міс. – 1 року, що включає огляд дільничного лікаря, проведення 
аналізів крові у динаміці.

При виникненні ускладнень гострої пневмонії хворого переводять на ліку-
вання у відділення інтенсивної терапії або реанімації.

Затяжна пневмонія – пневмонічний процес, який не розв’язується протягом 
4–6 тиж. від початку хвороби. Фактори ризику розвитку затяжної пневмонії:
• тяжкі форми пневмонії в дітей раннього віку;
• пізня діагностика;
• неадекватна терапія;
• вірусна та бактеріальна суперінфекція;
• тяжкий преморбідний фон: діти з екологічно несприятливих районів, недо-

ношені діти, гіпотрофіки, діти з алергією, імунодефіцитним станом.
Клініка затяжної пневмонії. Вона може бути первинно- і вторинно-сегмен-

тарною. Первинно-сегментарна пневмонія в дітей першого року життя має 
клініку з порівняно нетяжким перебігом, на відміну від вторинно-сегментарної, 
яка характеризується тяжким перебігом із рецидивами та повільним одужанням. 

Діагноз ґрунтується в основному на даних рентгенографії сегментарних 
уражень легень при скудних фізикальних даних.

Лікування. Ті ж самі принципи, що і при лікуванні гострої пневмонії. Анти-
бактеріальна терапія в оптимальній дозі з урахуванням чутливості мікроорга-
нізмів до антибіотиків. 

ДИХАЛЬНА НЕДОСТАТНІСТЬ

Класифікація для дітей раннього віку

І ступінь – задишка, тахікардія при фізичному навантаженні (для немовлят 
фізичне навантаження – грудне вигодовування, крик, хвилювання). Парціальний 
тиск кисню в артеріальній крові – 80–65 мм рт. ст.

ІІ ступінь – задишка, тахікардія в спокої, значне її підсилення при фізичному 
навантаженні. Незначний ціаноз губ, акроціаноз. Роздування крил носа, втягу-
вання міжреберних проміжків при диханні. Дитина млява, дратівлива. Парці-
альний тиск кисню в артеріальній крові – 65–50 мм рт. ст.

ІІІ ступінь – задишка до 80–100 дихань за хвилину в спокої. Загальний ціаноз 
шкіри, слизових. В акті дихання беруть участь допоміжні м’язи. Може розвину-
тися гіпоксична енцефалопатія (порушення свідомості, судоми). Парціальний 
тиск кисню – нижче 50 мм рт. ст. (див. табл. 3.3).

Загальні принципи терапії 

Аеротерапія, оксигенотерапія, підтримування вільної прохідності дихальних 
шляхів, поліпшення гемодинаміки, мікроциркуляції, транспорту кисню від легень 
до тканин, функції тканинного дихання, ліквідація порушень киснево-лужного 
балансу (див. розділ «Гостра дихальна недостатність»).

Аеротерапія – оксигенотерапія через доступні засоби подачі з бажаним 
моніторингом сатурації не менше 92%. 
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Підтримування вільного проходження дихальних шляхів – поліпшення 
дренажної функції бронхів. Для цього використовують муколітики. Для покра-
щення мікроциркуляції – еуфілін в/в 2% розчин у дозі 0,1 мл/кг дітям до 1 року, 
по 1 мл на рік життя дітям від 1 року, інгаляції тепло-вологі.

Поліпшення гемодинаміки – використання серцевих глікозидів (стро-
фантину або корглікону). Строфантин – 0,05% дітям до 1 року в разовій дозі 
0,1–0,15 мл 1–2 рази/добу в/в у 10% розчині глюкози повільно; дітям від 1 року – 
у дозі 0,2–0,4 мл залежно від віку.

При тяжкій пневмонії завжди знижується утилізація кисню в тканинах. 
Однією з основних причин цього є гіповітаміноз, тому при тяжких пневмоніях з 
ДН II–III ступеня вдаються до парентерального введення вітамінів. При токсичних 
пневмоніях вітаміни в/в вводять у складі глюкозо-вітаміно-енергетичного комп-
лексу: 20–30 мл 10–20% глюкози, 100–200 мг аскорбінової кислоти, 50–100 мг 
кокарбоксилази. Кокарбоксилазу не слід вводити в одному шприці з аскорбі-
новою кислотою. Поліпшення функції тканинного дихання шляхом призначення 
комплексу вітамінів – С, групи В, Е, РР. 

Дихальна недостатність III і навіть II ступеня за наявності у дитини рясної кіль-
кості харкотиння, що вона не може сама відкашляти, є показанням до активної 
санації трахеї і бронхів. На тлі м’язового розслаблення релаксантами короткої дії 
седуксеном (у дітей раннього віку) роблять інтубацію трахеї з наступним проми-
ванням її ізотонічним розчином хлориду натрію (0,5–1 мл/кг) з антибіотиками. 
В  останні роки в цих випадках почали широко використовувати продовжену 
назотрахеальну інтубацію. Вона спрощує повторні санації і значно зменшує 
мертвий простір, унаслідок чого послаблює гіперкапнію при вентиляційній 
недостатності. Для поліпшення адаптації хворого до назотрахеальної трубки 
протягом першої доби йому призначають седативні засоби.

СЕРЦЕВО-СУДИННА НЕДОСТАТНІСТЬ

Недостатність кровообігу – стан організму, при якому система кровообігу 
не забезпечує повноцінного кровозабезпечення органів і тканин відповідно до 
рівня обміну. 

Класифікація ступенів недостатності кровообігу:
•	 I ступінь – задишка, тахікардія з’являються тільки при фізичному навантаженні.
• II-А ступінь – задишка і тахікардія спостерігаються у спокої і значно посилю-

ються при навантаженні, незначно збільшуються розміри печінки, відміча-
ються початкові прояви застійних явищ у легенях, пастозність.

• II-Б ступінь – значно виражені задишка, тахікардія, збільшена печінка,
набряки, зниження діурезу.

• III ступінь – необоротні зміни в органах і тканинах.

Клініка гострої серцевої недостатності

А. Гостра правошлуночкова недостатність – розвиток застійних явищ, голо-
вним чином у великому колі кровообігу. Симптоми: блідо-ціанотичний колір шкіри, 
ціаноз носо-губного трикутника, пастозність шкіри обличчя та набряки ніг, задишка, 
кашель, тахікардія, розміри серця збільшені, біль у печінці та її збільшення. 
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Б. Гостра лівошлуночкова недостатність – легенева гіпертензія, порушення 
кровообігу в судинах малого кола, підвищення проникності альвеолярно-капі-
лярних мембран, що призводить до розвитку набряку легень: збільшується 
задишка, ціаноз, дихання шумне, «клекочуче», кашель із виділенням пінистого 
харкотиння, пульс слабкий, знижений АТ. При аускультації тони серця глухі, в 
легенях велика кількість вологих хрипів. 

Невідкладна допомога при лівошлуночковій гострій серцевій недо
статності:

• Хворий знаходиться в положенні Фовлера – припіднятий головний кінець
ліжка на 30°, за розвернутої клініки набряку легень – сидяче положення з
опущеними ногами. Ці заходи не рекомендуються, якщо у пацієнта виражена 
гіпотензія.

• Забезпечити прохідність верхніх дихальних шляхів, санація трахеобронхі-
ального дерева (обережно через можливу рефлекторну зупинку серця).

• Оксигенотерапія зволоженим киснем із концентрацією не менше 30–40%, за 
набряку легень із застосуванням піногасників (кисень інгалювати, пропус-
тивши його через 30% розчин етанолу або з 2–3 мл 10% розчину антифомсі-
лану), ШВЛ за необхідності.

• Сечогінні (фуросемід – 1–2 мг/кг до 4 разів/добу) в/в, рідше в/м під контр-
олем діурезу.

• Глюкокортикостероїди (преднізолон – від 2–3 до 5–7 мг/кг/добу) в/в.
• При психоемоційному збудженні дитини седатики (седуксен – 0,1–0,3 мг/кг),

прогресуванні набряку легень – 1% розчин промедолу чи морфіну в дозі 0,1
мл/рік життя за умови відсутності пригнічення дихання і адекватності забез-
печення вентиляції.

• При пониженому АТ і гіпокінетичному варіанті міокардіальної недостат-
ності – кардіотонічні засоби:
А) Поляризуюча суміш в/в краплинно – 10% розчин глюкози 5 мл/кг,
панангін – 0,5–1,0 мл/рік життя, інсулін – 1 ОД на 5 г сухої глюкози;
Б) Симпатоміметичні аміни:
Допамін (дофамін) є ендогенним катехоламіном. Він дозозалежно стимулює

дофамінергічні, β1- і β2-адренорецептори. Допамін підвищує скоротність 
міокарда за рахунок прямої стимуляції β1-адренорецепторів серця шляхом 
вивільнення норадреналіну з пресинаптичних закінчень. У дітей і немовлят 
його введення починають із дози 3–5 мкг/кг/хв. і далі титрують, використовуючи 
неінвазійні та інвазійні методи контролю серцевого викиду. У дозах, що переви-
щують 15–20 мкг/кг/хв., допамін починає стимулювати вже α-адренорецептори, 
що призводить до вазоконстрикції, підвищення АТ і погіршення ренального та 
спланхнічного кровообігу.

Добутамін – вазоактивний препарат, що підвищує ударний об’єм шляхом 
посилення скорочення шлуночків. Йому властиві переважно β1- і β2-ефекти, що 
веде до збільшення сили скорочень і периферичної вазодилатації. Добутамін не 
стимулює α-рецептори, що розглядається як перевага порівняно з допаміном. 
Застосовують у дозі від 2 до 20 мкг/кг/хв. Можна поєднувати з допаміном. 
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Адреналін дозозалежно активує α-, β1- і β2-рецептори. У низьких дозах (0,03–
0,1 мкг/кг/хв.) він стимулює β-рецептори зі збільшенням сили серцевих скоро-
чень і хвилинного обсягу серця. Середні дози (0,1–0,2 мкг/кг/хв) активують як 
β-, так і α-рецептори і призводять до змішаного гемодинамічного ефекту. Дози 
понад 0,2 мкг/кг/хв. викликають переважно активацію α-рецепторів і перифе-
ричну вазоконстрикцію. Його застосовують для дітей із серцевою недостатністю 
за неефективності інших препаратів, при зупинці серцевої діяльності.

Допексаміну гідрохлорид – новий синтетичний катехоламін, що структурно 
подібний як із допаміном, так і з добутаміном. Впливаючи в дозі 1–4 мкг/кг/хв. 
як на дофамінергічні, так і на β-адренергічні (головним чином на β2) рецептори, 
допексамін знижує післянавантаження на серцевий м’яз у результаті системної 
вазодилатації в артеріальному руслі, зменшує легеневий судинний опір; збільшує 
нирковий кровообіг; значно збільшує спланхнічний кровообіг.

В) Серцеві глікозиди обмежені у використанні при невідкладній терапії 
гострої серцевої недостатності, оскільки мають малу терапевтичну широту і 
можуть викликати аритмії, особливо при гіпокаліємії. За надзвичайно обереж-
ного застосування при тахікардії – строфантин у дозі 0,007–0,01 мг/кг або 
корглікон у дозі 0,01 мг/кг з повторним введенням через кожні 6–8 год. до отри-
мання ефекту чи дігоксин у дозі насичення (0,03–0,05 мг/кг) у 4–6 прийомів в/в 
через 6–8 год., далі – у підтримуючій дозі (1/5 дози насичення) у 2 прийоми з 
інтервалом у 12 год.
• При підвищеному ЦВТ, АТ>80 мм рт. ст., клініці набряку легень можливе

застосування периферичних вазодилататорів украй обережно: нітрогліце-
рину по ½ – 1 таблетці під язик чи в дозі 0,1–0,7 мкг/кг/хв. титровано в/в або 
нітропрусиду натрію в дозі 0,1–1,0 мкг/кг/хв. титровано в/в.

• Корекція кислотно-лужного стану та водно-електролітного обміну.
Невідкладна допомога при правошлуночковій гострій серцевій недо

статності:
• Надати хворому підвищене положення в ліжку.
• Оксигенотерапія, за показаннями – ШВЛ.
• Лазикс – 2–3 мг/кг в/в.
• Еуфілін – 2–3 мг/кг в/в краплинно чи струминно повільно.
•	 Хворим із тромбоемболією – гепарин (100–400 ОД/кг/добу в/в у 4–6 прийоми)

або фраксипарин (225 ОД/кг підшкірно під контролем коагулограми),
фібринолітичні засоби (стрептокіназа дітям старшого віку в/в краплинно в
дозі 100  000 ОД, розчинених у 50 мл фізіологічного розчину зі швидкістю
30 кр./хв) під контролем рівня фібриногену крові, дипирідамол (5–10 мг/кг) в/в.

• Корекція кислотно-лужного та водно-електролітного балансу.
• Кардіотропні засоби (дофамін та/або добутамін) за необхідності у відпо-

відних дозах.
• Можливе вкрай обережне застосування периферичних вазодилататорів

(нітрогліцерину або нітропрусиду натрію в/в краплинно) в умовах відді-
лення реанімації та інтенсивної терапії.
Поєднання застійної правошлуночкової гострої серцевої недостатності із

застійною лівошлуночковою гострою серцевою недостатність є показанням до 
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проведення терапії відповідно до принципів лікування останньої. При поєд-
нанні застійної правошлуночкової гострої серцевої недостатності та синдрому 
малого викиду (кардіогенного шоку) основу терапії становлять інотропні засоби 
із групи пресорних амінів.

Гостра судинна недостатність із падінням тиску може бути при недостат-
ності наднирників, токсикозі, декомпенсованій дегідратації, комі. 

Терапія гострої судинної недостатності:

1. Струминне в/в введення преднізолону (2 мг/кг) чи гідрокортизону
(10–15 мг/кг).

2. В/в введення плазми, 5% альбуміну (10–20 мл/кг протягом 30–40 хв.).
3. За неефективності – в/в краплинно допамін (дофамін) у початковій дозі

8–10 мкг/кг/хв. і далі (при підвищенні тиску) – 3–5 мкг/кг/хв. При АТ нижче
60 мм рт. ст. – ШВЛ.

4. При коронарній недостатності – нейровегетативна блокада з обов’язковим
використанням папаверину і дроперидолу, серцеві глікозиди. Протипока-
заний еуфілін як препарат, що підвищує потребу серцевого м’яза в кисні.

5. При крайній тяжкості стану – інтубація трахеї, ШВЛ, реанімаційні заходи
і госпіталізація у відділення реанімації.
Лікування гіпоксичної енцефалопатії в І стадії (стадія збудження) на фоні

оксигенотерапії потребує введення седативних препаратів: фенобарбітал – 
0,01 г/рік життя або 0,001 г/кг (у грудних дітей) 1–2 рази/добу, 1% розчин натрію 
броміду – по 5–15 мл 2–3 рази/добу, розчин дроперидолу – 0,25% (0,15 мг/кг) чи 
ГОМК (50–100 мг/кг) в/м, в/в.

ІІ стадія гіпоксичної енцефалопатії (стадія пригнічення) потребує прове-
дення і дегідратуючої терапії: фуросемід – по 1–3 мг/кг/добу, діакарб усередину – 
0,05–0,25 в 1 прийом за добу, 25% розчин магнію сульфату – в/м у дозі  
0,2 мл/кг. Дегідратацію проводять на фоні інфузійної терапії, корекції водно-елек-
тролітного балансу та кислотно-лужних порушень. Застосовують пірацетам в/в 
струминно в дозі 15–20 мг/кг на 10% глюкозі до 3–4 разів/добу курсом 5–10 діб. 
Використовують вітаміни групи В, С. За розвитку судом вводять седуксен (0,05–
0,1 мл/кг 0,5% розчину) або ГОМК в/в чи в/м (100–150 мг/кг), фенобарбітал в/в чи 
в/м (початкова доза – 20 мг/кг перша доба і далі 3–4 мг/кг щодня), сульфат магнію 
в/м (0,2 мл/кг 25% розчину на ін’єкцію). Протисудомний ефект ГОМК підсилюють 
одночасним призначенням дроперидолу (0,1 мл/кг 0,25% розчину в/м чи в/в, 
але дозу ГОМК зменшують до 50 мг/кг на ін’єкцію). 

ІІІ стадія гіпоксичної енцефалопатії (стадія глибоких розладів свідомості) 
потребує корекції гіпоксії мозку, дихальної та серцево-судинної недостатності. 
Проводять активну дегідратацію – лазикс (фуросемід) у дозі 3–5 мг/кг/добу, 
концентрований розчин плазми в дозі 3–5 мл/кг, 10–15% розчин манітолу з 
розрахунку 1–1,5 г/кг/добу зі швидкістю не менше 50–60 кр./хв. Церебральну 
гемодинаміку поліпшує застосування 0,5% розчину кавінтону в дозі 0,15–0,2 
мл/рік життя в/в повільно 2 рази/добу. З метою покращення обміну в нервових 
клітинах застосовують пірацетам (див. вище). Гормональну терапію проводять із 
розрахунку за преднізолоном у дозі 1–3 мг/кг/добу.
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За варіанту глибоких розладів свідомості, тяжких судом із діагностичною і 
лікувальною метою проводять люмбальну пункцію.

Токсичне ускладнення при пневмонії – це пневмонія з проявами кишко-
вого токсикозу або нейротоксикозу. 

Клінічні прояви кишкового токсикозу. Розрізняють три стадії токсикозу і три 
ступені ексикозу.

Перша стадія токсикозу – гіперкінетична. Дитина збуджена, неспокійна. 
Блювання, рідкі та часті випорожнення, тахікардія. Перший ступінь ексикозу – 
втрата ваги тіла до 5%. У дитини помірна спрага, слизові оболонки сухуваті.

Друга стадія токсикозу – сопорозно-адинамічна. Дитина адинамічна. 
Можливе порушення свідомості – сомнолентність або сопор. Другий ступінь 
ексикозу – втрата ваги тіла від 5% до 10%. Сухість шкіри і слизових оболонок, 
тургор тканин знижений, тім’ячко запале, тахікардія, АТ знижений. Часті 
блювання, випорожнення – 10 і більше разів на добу. 

Третя стадія токсикозу – втрата свідомості. Третій ступінь ексикозу – втрата 
понад 10% ваги тіла. Слизові сухі, риси обличчя загострені, шкіра без тургору, 
задишка, тони серця глухі, анурія, парез кишечнику.

Основні принципи лікування токсичних ускладнень при пневмонії: 
1. Боротьба з гіпоксемією та гіпоксією.
2. Терапія, спрямована на лікування власне токсикозу.
Лікування токсикозу:
1. Нормалізація розладів периферійного кровообігу шляхом створення

нервово-вегетативної блокади з метою: 
а) ліквідації централізації кровообігу; 
б) зниження біоелектричної активності відділів головного мозку, задіяних у 

патологічному процесі. 
2. Проведення дезінтоксикаційної терапії з метою:
а) сорбування токсинів і виведення їх з організму; 
б) корекції порушень водно-електролітного обміну і кислотно-лужного 

стану; 
в) забезпечення підвищеного енергообміну адекватною кількістю рідини; 
г) зміни (поліпшення) реологічних властивостей крові. 
3. Лікування серцевої недостатності.
4. Профілактика і терапія дисемінованого внутрішньосудинного згортання

крові. 
5. Симптоматична терапія.
Дезінтоксикаційну терапію проводять оральним (ораліт, вода, чай, соки) або 

інфузійним методом. Показання для проведення інфузійної терапії при пневмонії у 
дітей: токсикоз із зневодненням, нейротоксикоз, загроза розвитку синдрому дисе-
мінованого внутрішньосудинного згортання (ДВЗ), виражені метаболічні пору-
шення, обструктивний синдром, стійка гіперпірексія, що не піддається  терапії. 

Починають інфузійну терапію з крапельних інфузій глюкози і сольових 
розчинів. 

Об’єм рідини розраховують у кожному випадку залежно від стану серцево-
судинної системи дитини, присутності ознак зневоднювання (і ступеня ексикозу), 



101

наявності чи відсутності патологічних втрат. Враховують можливість дитини 
отримувати рідину ентерально. Основні орієнтири для визначення кількості 
необхідної рідини: фізіологічна потреба, патологічні втрати і дефіцит.

Про фізіологічну потребу у рідині можна орієнтуватися за номограмою 
Абердіна або за формулою Holliday-Segar (правило 4–2–1): 
• до 10 кг – 4 мл/кг/год. (приблизно 100 мл/кг/добу);
• 10–20 кг – 2 мл/кг/год. (1000 мл + 50 мл на кожен кг понад 10 кг/добу);
• понад 21 кг – 1 мл/кг/год. (1500 мл + 20 мл на кожен кг понад 20 кг/добу).

Патологічні втрати рідини (поточні):
• на кожний градус підвищення температури тіла більше 37°С втрата води

збільшується на 10 мл/кг/добу;
• на кожні 10 дихань понад вікової норми – 10 мл/кг/добу;
• при значному потовиділенні – 10–20 мл/кг/добу;
• при частих блюваннях – до 20 мл/кг/добу;
• при парезі кишок ІІ ст. – 20 мл/кг/добу, ІІІ ст. – 40 мл/кг/добу;
• при помірному проносі (10–15 разів/добу) – 20–40 мл/кг/добу, сильному

проносі (15–20 разів/добу) – 60–90 мл/кг/добу.
Форсування діурезу. Керування діурезом здійснюють за допомогою салу-

ретиків (лазикс) у дозі 1–3 мг/кг. Методика форсованого діурезу припускає 
точний погодинний облік діурезу. 

Режим дегідратації показаний при проведенні дезінтоксикаційної терапії 
в дитини пастозної, з набряками, низьким показником гематокриту. За час 
уведення білкових препаратів враховують діурез за 1 год. (рідше – за 2 год.). 
Кількість рідини на наступну годину дорівнює діурезу за попередню. Режим дегі-
дратації забезпечується втратами з перспірацією. Рідина, що вливається: 10% 
глюкоза з додаванням солей калію, натрію, кальцію відповідно до фізіологічної 
потреби. Протипоказанням до введення калійвмісних розчинів є олігоанурія!

Режим нормогідратації застосовують у хворих із токсикозом без розладів 
периферичного кровообігу, серцевої недостатності. 

Обсяг рідини за годину розраховують: діурез за попередню годину + втрати 
на перспірацію (1мл/кг) + обсяг патологічних добових втрат (20 мл/кг при 
блюванні та діареї + 10 мл/кг на кожен градус підвищеної температури). Орієн-
товно об’єм внутрішньовенно введеної рідини рідко перевищує 30 мл/кг/добу, 
який частіше за все розподіляють рівномірно протягом доби.

Режим регідратації проводять хворим, у яких явища токсикозу поєднуються 
з вираженими розладами периферичного кровообігу, але без серцевої недо-
статності. 

Обов’язково обмежують добову кількість рідини (при II ступені серцевої 
недостатності її обсяг не має перевищувати половини добової потреби, а при 
III ступені – тимчасове повне обмеження до ліквідації ознак гіпосистолії) і призна-
чають лазикс.

З дезінтоксикаційною метою використовують плазмаферез і гемосорбцію.
Введення лужних розчинів без визначення кислотно-лужного стану допус-

тиме лише як екстрений захід при ДВЗ-синдромі і розладах мікроциркуляції.
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Гемотрансфузії призначають лише за гострої крововтрати або вкрай низької 
концентрації гемоглобіну (<30–40 г/л), введення плазми – за гіпопротеїнемії.

Імуноглобулін для внутрішньовенного введення рекомендують при 
зниженні концентрації імуноглобулінів, септичному стані.

Введення інгібіторів протеаз проводять при загрозі деструкції легень.
Профілактика дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові гепа-

рином показана всім дітям, що знаходяться на ШВЛ і на повному парентераль-
ному харчуванні, при сепсисі, деструктивних пневмоніях. З цією метою і для 
профілактики тромбозів регіонарних судин і катетера призначають гепарин 
у дозі 0,2 ОД на 1 мл будь-якого розчину, що переливається.

Розвиток ДВЗ-синдрому (І фаза – гіперкоагуляції) є показанням до гепари-
нотерапії. Найефективніша безперервна інфузія гепарину в дозі 15 ОД/кг/год. 
з наступною оцінкою часу згортання крові (подовження його у 2–3 рази порів-
няно з початковим свідчить про хороший результат). Якщо час згортання не збіль-
шується, то дозу гепарину підвищують до 30–40 ОД/кг/год., а якщо перевищує 20 
хв. – зменшують до 5–10 ОД/кг/год. Інший варіант – з початковою дозою 100–150 
ОД/кг і контролем часу згортання крові через 1 год., який за адекватної дози 
препарату зростає в 1,5–2 рази. Підібрану дозу гепарину вводять 4–6 разів на 
добу протягом 5–7 днів до нормалізації показників гемостазу. Необхідним може 
бути переливання свіжозамороженої плазми (донатор антитромбіну ІІІ). Відмі-
няють гепарин поступово протягом 2–3 діб, щоб не виникло гіперкоагуляції.

У ІІ фазі ДВЗ-синдрому (коагулопатія споживання) доза гепарину може 
бути зменшена до 50 ОД/кг, вводять антигемофільну плазму і свіжозаморожену 
плазму, 12,5% розчин етамзилату по 5 мг/кг 2–3 рази/добу.

У ІІІ фазі ДВЗ-синдрому (гострий фібриноліз) гепарин відміняють, перели-
вають відмиті еритроцити або еритроцитарну масу в дозі 10–15 мл/кг. Вводять 
контрикал 500–1000 ОД/кг/добу, етамзилат по 5 мг/кг/добу, вікасол у вікових 
дозах. Показані введення антигемофільної плазми по 10–15 мл/кг, позитивний 
ефект може бути після введення тромбоцитарної маси (5–10 мл/кг).

При метеоризмі проводять масаж живота, в/в вводять сорбітол (1 мл на 
1 кг маси тіла у вигляді 10% розчину на 5% розчині глюкози або ізотонічному  
розчині хлориду натрію), 10% розчин альбуміну, 20% розчин вітаміну В5 (0,5–1 
мл). При гіпокаліємії призначають препарати калію під контролем електро-
літів. В/м вводять церукал (0,1 мл 1% розчину на рік життя) чи прозерин (0,1 мл 
0,05% розчину на рік життя), вітамін В1 (0,3–0,5 мл 2,5% розчину). Систематичні 
блювання і зригування є показанням до промивання шлунка з метою вимивання 
слизу. 

За варіанту ускладнення пневмонії частіше за все у пацієнта спостерігається 
погіршення загального стану, тривала лихоманка (більше 5 днів), незважаючи на 
зміну антибіотика, інтенсивне чи прогресуюче укорочення перкуторного звуку, 
бронхіальний характер дихання, відсутність чи, навпаки, поява хрипів у зоні 
ураження, рентгенологічна чи лабораторна негативна динаміка захворювання 
тощо. Серед ускладнень у дітей найчастішими є плеврити, деструкція легень, 
бактеріальний шок.




