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По суті, дихальна недостатність може 

розвинутися у разі ушкодження 

будь-якого відділу дихальної системи 

чи ланцюга системи забезпечення зов-

нішнього дихання.

За механізмом розвитку виділяють 

такі типи ГДН:

I. Легенева:

• обструктивно-констриктивна (верх-

ній тип, нижній тип) – ушкодження 

на рівні повітроносних шляхів;

• паренхіматозна – ушкодження 

безпосередньо легеневої тканини;

• рестриктивна – зменшення ди-

хальної поверхні як наслідок дії на ле-

гені різних факторів.

II. Вентиляційна (дефіцит надход-

ження повітряної суміші в альвеоли):

• центральна – порушення цен-

тральної регуляції дихання;

• торакоабдомінальна – порушення 

біомеханіки дихання;

• нейром’язова – функціональна не-

достатність дихальних м’язів.

Різні види дихальної недостатності 

часто суміщаються, проте на ранніх 

етапах розвитку патологічного процесу 

можна виділити провідний механізм, 

який має важливе значення для вибору 

первинних лікувальних заходів. З огля-

ду на це основними причинами розвитку 
дихальної недостатності у дітей можуть 
бути такі.

Верхній обструктивно-констриктив-

ний тип. Надгортанна обструкція: 

• у ділянці носа – атрезія хоан, гі-

персекреція слизової оболонки, сто-

роннє тіло, поліп, ювенільна назофа-

рингіальна ангіофіброма;

• у ділянці рота і щелепи, скелетні 

аномалії та супутні синдроми – мікро-

гнатія, гіпоплазія нижньої щелепи (син-

дроми П’єра Робена, Голдена, Тричера-

Коллінза, Карпентера, Маршалла-

Сміта, Мебіуса, Фрімена, Галлермана, 

де Ланге), мікростомія, краніостеноз 

(Тричера-Коллінза);

• у ділянці язика і оточуючих тка-

нин – макроглосія (інфантильний гі-

гантизм, уроджений гіпотиреоїдизм, 

синдром Дауна, хвороби депонування 

глікогену (тезаурисмози), дифузна м’я-

зова гіпертрофія язика, глосоптоз (син-

дром П’єра Робена), сублінгвальний та 

субмаксилярний целюліт – ангіна 

Людвіга);

• у ділянці глотки й оточуючих тка-

нин – пухлини та кісти (гемангіома, 

щитоподібно-піднебінна кіста з прото-

кою (ранула), тератома Ратке, кіста 

надгортанника);

• у ділянці мигдаликів і оточуючих 

тканин – паратонзилярний абсцес, ви-

ражена гіпертрофія мигдаликів, лімфо-

їдна гіперплазія,  вторинний моно-

нуклеоз, стороннє тіло, запальна гіпер-

трофія лімфоїдного кільця.

Обструкція на рівні гортані:

• вроджена (атрезія гортані, параліч 

голосових складок, ларинготрахео-

стравохідна нориця, судинне кіль-

це, ларингомаляція, пухлина гортані, 

ангіоневротичний набряк, бульозний 

некротичний епідермоліз, стридор, 

ларингоспазм);

• гостро набута патологія (травма, 

термохімічне ураження, стороннє тіло);

• інфекції (епіглотит, круп, заглот-

ковий абсцес, папіломатоз).

Обструкція нижче рівня гортані:

• вроджена патологія трахеї (стеноз, 

атрезія, розплавлення), трахеостраво-

хідна нориця, дивертикул і кіста 

трахеї, зовнішнє стискання (судинне, 

тератома);

• гострі ураження трахеї (травма 

трахеї, стороннє тіло, інфекції – ла-

ринготрахеобронхіт);

• ятрогенне ураження (навкологлот-

ковий і трахеальний стеноз), вторин-

ний параліч діафрагми.

Нижній обструктивно-констриктив-

ний тип – напад бронхіальної астми, 

астматичний статус, обструктивний 

бронхіт.

Паренхіматозна (дифузійна) дихальна 

недостатність – тяжкі й токсичні фор-

ми пневмоній, аспіраційний синдром, 

жирова емболія легеневої артерії, «шо-

кові легені», загострення муковісцидо-

зу, синдром дихальних розладів у ново-

народжених, вдихання хімічно агре-

сивних речовин.

Рестриктивна дихальна недостат-

ність – пневмонія, ателектаз легень, гід-

роторакс, пневмоторакс, діафрагмальна 

кила, напружена кіста, фіброзую   чий 

альвеоліт, колагенози.

Центральний тип дихальної недо с-

татності – інтоксикація депресанта-

ми, передозування транквілізаторами, 

а нтигістамінними, наркотичними пре-

паратами, барбітуратами, при нейроін-

фекціях (енцефаліти, менінгоенцефалі-

ти), судомний синдром, черепно-моз-

кова травма, набряк і дислокація струк-

тур головного мозку.

Торакоабдомінальний тип дихальної 

недостатності – травми грудної кліт-

ки, черева або після торакальних і 

абдомінальних операцій, виражений 

метеоризм, динамічна кишкова непро-

хідність, перитоніт.

Нейром’язовий тип дихальної недо-

статності – міастенія, дерматоміозит, 

м’язова дистрофія, поліомієліт, син-

дром Ландрі-Гійєна-Барре, передозу-

вання міорелаксантами.

Патогенез розвитку ГДН зумовлений 

порушенням одного чи декількох леге-

невих процесів – вентиляції, легенево-

го кровотоку й альвеолярно-капілярної 

дифузії газів. 

Порушення вентиляції можуть вини-

кати:

– при розладах регуляції дихання, 

слабкості дихальних м’язів чи патології 

стінки грудної клітки (нелегеневі пору-

шення) або як легеневі порушення вен-

тиляції – обструкція дихальних шляхів 

(обтурація стороннім тілом, ларинго- 

та бронхоспазм, запальне звуження ди-

хальних шляхів, затримка в них харко-

тиння, порушення мукоциліарного 

кліренсу та кашльового рефлексу, по-

рушення колатеральної вентиляції та 

дренування харкотиння з альвеол, ран-

нє експіраторне закриття альвеол);

– у разі рестриктивних розладів 

вентиляції – при інтерстиціальному 

набрякові легень, підвищеному кро-

вонаповненні, надлишковому тонусі 

гладких міжальвеолярних м’язів, 

втраті еластичності волокнами інтер-

стицію – емфіземі, ушкодженні сур-

фактантної системи легень – респі-

раторний дистрес-синдром (РДС). 

Порушення легеневого кровотоку вини-

кають при емболізації судин легень, за-

пальних змінах паренхіми, легеневій гі-

пертензії, шоці будь-якої етіології, зне-

водненні. 

Порушення альвеолярно-капілярної ди-

фузії газів спостерігаються при потов-

щенні мембрани, зміні парціального 

тиску газів по обидва боки мем брани, 

зменшенні ефективної площі поверхні 

контактуючих капілярів та альвеол при 

шунтуванні кровотоку в легенях і збіль-

шенні альвеолярного мертвого простору.

За патогенезом дихальну недостат-

ність поділяють на гіпоксичну (нестача 

кисню) і гіперкапнічну (надлишок вуг-

лекислоти). 

У клінічній практиці часто вико-

ристовують спрощену класифікацію, 

поділяючи ГДН на вентиляційну (дефі-

цит надходження повітряної суміші 

в альвеоли), паренхіматозну (розпо-

дільно-дифузійну – порушення дифузії 

газів через альвеоло-капілярну мембра-

ну) та змішану. Паренхіматозна ГДН 

виникає у разі невідповідності між вен-

тиляцією респіронів та кровообігом 
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Таблиця 1. Клініко-лабораторна характеристика дихальної недостатності (ДН) у дітей

Ступінь
ДН

Клінічна характеристика Показник (мм рт. ст.)

Вентиляційна ДН
(PaCO2)

Розподільно-
дифузійна ДН 

(PaO2)

pH

І Задишка непостійна, без участі або з незначною участю допоміжних 
м’язів в акті дихання при фізичному навантаженні, у спокої, під час сну, 
як правило, відсутня. Частота дихання (ЧД) – N у спокої, наростає при 
активності до 30% від норми. Ціаноз періоральний, непостійний, наростає 
при неспокої, зникає при диханні 40-50% киснем, блідість обличчя. 
Артеріальний тиск (АТ) у межах вікової норми, рідше помірно 
підвищений. ЧД/ЧСС = 1:3,5-2,5, тахікардія. Поведінка дитини не 
змінюється або спостерігається помірно виражений неспокій. Фізична 
активність збережена

46-55 80-65 7,39-7,36
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ІІ Задишка у спокої, під час сну, постійна, з вираженою участю допоміжних 
м’язів в акті дихання, втягненням податливих місць грудної клітки (може 
мати інспіраторний, експіраторний та змішаний характер), ЧД близько 
30-50% від норми. Задишка наростає при фізичному навантаженні, може 
обмежувати рухові можливості дитини. ЧД/ЧСС = 1:2-1,5, тахікардія. 
Акроціаноз постійний, не зникає при диханні 40-50% киснем, 
генералізована блідість шкіри, пітливість, блідість нігтьових лож. Помірна 
артеріальна гіпертонія. Поведінка: періодична в’ялість, сонливість, 
адинамія змінюється короткочасними періодами збудження. Зниження 
м’язового тонусу. Фізична активність обмежена

56-70 64-51 <7,35
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ІІІ Виражені порушення механіки дихання, вентиляції та оксигенації. 
Задишка виражена (ЧД>50% від нормальних величин), періодично 
брадипное, дихання десинхронне, парадоксальне. Зменшення або 
відсутність дихальних шумів на вдиху. Співвідношення ЧД/ЧСС різне. 
Ціаноз генералізований, наростає і не зникає при диханні 100% киснем, 
відзначається генералізована блідість та «мармуровий» малюнок шкіри, 
липкий піт. АТ знижений. Тахікардія, аритмії. Фізична активність різко 
обмежена, дитина може приймати вимушене положення. Поведінка: 
в’ялість, сонливість, свідомість і реакція на біль пригнічені. Виражена 
гіпотонія м’язів. Сопор, кома, судоми

>70 <50 <7,2
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Гостра дихальна недостатність (ГДН) – стан організму, що виникає протягом декількох хвилин чи годин, за якого 
посилена функція апарату зовнішньої вентиляції недостатньо забезпечує адекватний потребі організму газообмін або 
він досягається внаслідок максимального напруження компенсаторних механізмів. Нормальний газовий склад крові 
(парціальний тиск кисню (PaO2) – 92-100 мм рт. ст., парціальний тиск вуглекислого газу (PaCO2) – 35-45 мм рт. ст.) 
забезпечується (компенсована ГДН) або не забезпечується (декомпенсована ГДН) таким напруженням захисних 
механізмів організму, які суттєво впливають на стан хворого.
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у легеневих капілярах і проявляється 

розвитком артеріальної гіпоксії. Венти-

ляційна ГДН зумовлена недостатньою 

вентиляцією респіронів, що утруднює 

оксигенацію крові, виведення вугле-

кислоти та проявляється виникненням 

артеріальної гіпоксемії та гіперкапнії. 

Загалом накопичення вуглекислоти, 

іоні в водню (ацидоз) та гіпоксемія сти-

мулюють вентиляцію.

Гіпоксія – кисневе голодування, що 

виникає внаслідок зниження надхо-

дження необхідної кількості кисню до 

тканин або порушення його утилізації 

в тканинах. Виділяють такі форми гі-

поксії: гіпоксичну (зменшення вмісту 

кисню у вдихуваному повітрі – ефек-

тивна киснева терапія); циркуляторну 

(зумовлена шунтуванням крові, обкра-

данням тканин, насамперед альвеол – 

без відновлення мікроциркуляції, 

оксигенотерапія малоефективна), ге-

мічну (виникає унаслідок зменшення 

кількості еритроцитів у крові, знижен-

ня рівня гемоглобіну або за наявності 

патологічних форм гемоглобіну, що 

призводить до зменшення кисневої 

ємності крові й потребує корекції на-

самперед гематологічних змін), тка-

нинну (розлад ферментних систем, які 

забезпечують окисно-відновні проце-

си в клітинах – цитохроми, флавоно-

їди тощо). 

Діагностичні критерії 
Діагностика ГДН базується на визна-

ченні симптомів основного захворю-

вання, порушень функції апарату зов-

нішнього дихання, ознак гіпоксемії та 

гіперкапнії, тканинної гіпоксії, змін 

кислотно-лужного стану (КЛС).

Порушення функції апарату зовнішньо-

го дихання на етапі компенсації характе-

ризується задишкою, диспное – відчут-

тям нестачі повітря. Дихання стає спер-

шу поглибленим, далі частим. Унаслідок 

порушення прохідності верхніх дихаль-

них шляхів задишка має інспіраторний 

характер (утруднений вдих), а нижніх 

дихальних шляхів – експіраторний 

(утруднений видих). Посилення дихан-

ня проявляється залученням до дихаль-

ного процесу допоміжних м’язів (ший-

них і глибоких між реберних) із западан-

ням на вдиху податливих місць грудної 

клітки (над- і підключичні ділянки, 

яремна ямка, груднина, міжребер’я). 

Про виникнення декомпенсації свід-

чать брадиаритмія дихання, розвиток 

його патологічних типів, ознаки ура-

ження дихального центру.

Клінічні прояви гіпоксемії і гіперкапнії 

можуть бути ранніми та пізніми. Ранні 

прояви свідчать про компенсацію на-

самперед із боку серцево-судинної сис-

теми – тахікардія, артеріальна гіпертен-

зія, блідість шкіри (централізація крово-

обігу, що необхідна для підтримки кис-

невого режиму, особливо центральної 

нервової системи – ЦНС). Пізні прояви 

свідчать про ознаки декомпенсації 

з боку серцево-судинної та дихальної 

систем, ЦНС – ціаноз, липкий піт, рухо-

вий і психічний неспокій дитини або її 

заторможеність. При оцінці ціанозу слід 

ураховувати його поширеність і реакцію 

на кисневу терапію. Якщо реакція на 

вдихуване повітря із вмістом кисню 45%  

зберігається, це свідчить про вентиля-

ційну ГДН і відсутність шунто-дифузій-

них розладів. Позитивна реакція на 

100% вміст кисню у вдихуваному повітрі 

характерна для порушень дифузії через 

альвеоло-капілярну мембрану; при вну-

трішньолегеневому артеріовенозному 

шунтуванні такого ефекту не спостеріга-

ється.

Тканинна гіпоксія і метаболічний 

ацидоз на стадії декомпенсації характе-

ризуються насамперед загрозою ушкод-

ження ЦНС (кома, судоми з прогре-

сую чими негативними змінами серце-

во-судинної системи у вигляді артері-

альної гіпотензії, брадикардії та інших 

порушень ритму), а також декомпенсо-

ваними порушеннями дихання аж 

до його зупинки.

Узагальнені дані клініко-лаборатор-

них змін залежно від ступеня дихальної 

недостатності у дітей подано у таблиці 1.

Останнім часом основними методами 

моніторингового контролю дихання, 

крім газів крові, КЛС є пульсоксиметрія 

(метод транскутанного вимірювання рів-

ня кисню – насичення (сатурація) гемо-

глобіну киснем у % – SpO2) і капнографія 

(метод визначення вмісту CO2 у видиху-

ваному повітрі). Відзначаються  кореля-

тивні відношення між показниками PaO2  

і SpO2: 80-60 мм рт. ст. PaO2  відповідає 

95-90% SpO2; 59-40 мм рт. ст. PaO2  відпо-

відає 89-75% SpO2; <40 мм рт. ст. PaO2  

відповідає <75% SpO2.

Загальні принципи надання невідкладної 
допомоги хворим із ГДН

• Якщо можливо, з’ясувати конкретну 

причину ГДН і ліквідувати її (при меха-

нічній обструкції – видалити стороннє 

тіло, у разі виникнення підозри на ме-

коніальну аспірацію – виконати сана-

цію верхніх дихальних шляхів новона-

родженого, при пневмотораксі і плеври-

ті – забезпечити дренування плевраль-

ної порожнини, при тромбоемболії 

легеневої артерії – провести тромболі-

тичну терапію тощо). Необхідно лікува-

ти хворобу, що спричинила ГДН.

• Відновлення і підтримка вільної про-

хідності дихальних шляхів – потрійний 

прийом, введення повітроводів, інтуба-

ція трахеї, конікотомія, трахеостомія.

• Нормалізація дренування харкотин-

ня, відновлення продуктивного кашлю – 

зволоження, зігрівання вдихуваного 

повітря; постуральний і вібраційний 

масаж грудної клітки; за необхідності 

стимуляція кашлю, бронхопульмональ-

ний лаваж харкотиння, аспірація хар-

котиння, фібробронхоскопія, інфузій-

на гідратація.

• Оксигенотерапія необхідна при не-

можливості легень забезпечити нор-

мальні параметри оксигенації крові 

(PaO2>90 мм рт. ст.) під час дихання 

повітрям (FiO2=0,21) і може застосову-

ватись при спонтанній, штучній чи до-

поміжній вентиляції легень. Необхідно 

враховувати можливості підігрівання 

(37-39 °С), оптимального зволоження 

(від 30 до 40 мг води в 1 літрі) кисне-

во-повітряної суміші з доцільною її 

концентрацією.

Відсоток кисню у вдихуваному повіт-

рі залежить від методу (способу подачі) 

оксигенотерапії: ендотрахеальна інту-

бація дає змогу подавати через трубку 

кисень у концентрації 100% (FiO2=1,0), 

у палатці при швидкості подачі кисню 

6-8 л за 1 хв – до 30% (FiO2=0,3), через 

носоглотковий катетер – до 40% 

(FiO2=0,4), через щільно прикладену 

маску – до 80% (FiO2=0,8), через ла-

рингеальну маску при тампонаді рото-

вої порожнини – близько 100% 

(FiO2=1,0).

Кожен із методів подачі кисню до 

пацієнта має певні переваги та недоліки 

(табл. 2).

Оптимальною концентрацією кисню 

у вдихуваній суміші є мінімальна кон-

центрація, яка забезпечує нижній допу-

стимий поріг PaO2  (близько 75 мм рт. ст.) 

і SpO2  (близько 95%). При вираженій гі-

поксемії допускається інгаляція 100% 

киснем як короткочасна життєрятуваль-

на процедура реанімаційних заходів, 

хоча за більш тривалого застосування 

киснево-повітряної суміші оптималь-

ною є концентрація 30-40%. Необхідно 

враховувати можливість негативного 

впливу кисню на організм дитини, осо-

бливо у високих концентраціях у разі 

тривалого чи неправильного виконання 

кисневої терапії (токсична дія на ЦНС; 

негативний вплив на тканину легень; 

порушення мукоциліарного кліренсу та 

механізмів очищення трахеї і бронхів; 

руйнування сурфактанту – розвиток 

ателектазу; зниження екскурсії легень; 

висушування, опіки слизової трахеї і 

бронхів; відшарування сітківки, крово-

виливи у сітківку, ретролентальна дис-

плазія, особливо у недоношених; водна 

інтоксикація).

Режим інгаляційної оксигенотерапії 

може бути короткочасним, безперерв-

ним (постійним) чи переривистим за-

лежно від гостроти, тяжкості й голов-

них фізіологічних механізмів ГДН. 

Штучна вентиляція легень (ШВЛ) по-

казана у випадках, якщо спонтанне ди-

хання або застосовані раніше респіра-

торні методи не забезпечують адекват-

ну кисневу підтримку чи видалення 

вуглекислого газу з організму. 

Показання до ШВЛ: 

1. Відсутність самостійного дихання.

2. Гострі порушення ритму дихання, 

патологічні ритми дихання, дихання 

агонального типу.

3. Клінічні ознаки наростання гі-

поксемії і/або гіперкапнії, якщо їх не 

ліквідовано після проведеної адекват-

ної терапії (відновлення прохідності 

дихальних шляхів, інгаляції кисню, лік-

відації гіповолемії та порушень метабо-

лізму, знеболювання за необхідності 

тощо). 

4. Функціональні критерії (табл. 3).

5. Диференційовані показання до 

ШВЛ:

• черепно-мозкова травма з ознака-

ми порушення дихання, свідомості;

• передозування ліків, зокрема седа-

тивних препаратів;

• травми грудної клітки;

Таблиця 2. Методи подачі кисню

Метод Переваги Недоліки

Носові канюлі Необхідна низька швидкість кисневого потоку.
При правильному застосуванні зберігається постійна 
концентрація кисню.
Можливість тривалого застосування.
Необмежена можливість спостереження і годування дитини

Необхідні спеціальні канюлі (для новонароджених).
Необхідний пристрій для контролю швидкості потоку, що дає змогу 
контролювати потік низької швидкості.
Холодний кисень спрямовується до легень дитини

Носовий катетер Необхідна низька швидкість кисневого потоку.
При правильному застосуванні зберігається постійна 
концентрація кисню

Необхідний пристрій для контролю швидкості потоку, що дає змогу 
контролювати потік низької швидкості.
Холодний кисень спрямовується до легень дитини

«Кисневий намет» Підігрів кисню і його зволоження.
Може давати кисень високої концентрації

Необхідна висока швидкість кисневого потоку для забезпечення 
потрібної концентрації.
Обмежена можливість спостереження і годування дитини

Маска Можна швидко дати кисень.
Зручно для короткочасної подачі кисню

Може накопичуватись вуглекислий газ за низької швидкості 
кисневого потоку або якщо мала маска.
Дитину тяжко годувати, коли маска на обличчі.
Тяжко утримувати маску на місці

Інкубатор Підігрів кисню Необхідна висока швидкість кисневого потоку для забезпечення 
потрібної концентрації.
Складно підтримувати концентрацію кисню при відкритих віконцях 
під час догляду і процедур

Таблиця 3. Функціональні критерії тяжкої ГДН, за яких необхідний перехід на ШВЛ

№ 
з/п

Показники Норма Критерії переходу на ШВЛ

1 Дихальний об’єм (мл/кг -1) 7-11 <5

2 ЖЄЛ (мл/кг-1) 65-75 <15

3 Об’єм форсованого видиху (мл/кг-1) 50-60 <10

4 Розтяжимість легень - грудної клітки 
(мл×кПа-1)

1,5-2,5 <0,3

5 Загальний дихальний опір (кПа×л-1×с) 0,1-0,4 >1,4

6 Альвеолярний шунт
(% хвилинного об’єму кровообігу)

5 >20

7 Сила вдиху із замкнутої маски (кПа) 7,5-10 <2,5

8 рН 7,35-7,45 <7,2

9 PaO2  (мм рт. ст.) 92-100 при диханні 
атмосферним повітрям

<60 при інгаляції 80% кисню 
у вдихуваній суміші

10 PaCO2 (мм рт. ст.) 35-45 >60 або приріст 
>10 мм рт. ст. за год Продовження на стор. 42.
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• неефективне лікування астматич-

ного статусу (динаміка показників), 

РДС (PaO2  <50 мм рт. ст.); 

• наявність гіповентиляційного 

синдрому центрального походження 

або спричиненого порушенням 

нейром’язо вої передачі, а також необ-

хідність м’язової релаксації (епістатус, 

правець, судоми).

6. Показання до ШВЛ у новонарод-

жених:

• відсутність самостійного дихання;

• затяжні, часті напади апное;

• тяжка прогресуюча дихальна недо-

статність, ціаноз шкіри при подачі кис-

ню >50% у вдихуваній суміші, тахіпное 

(>80 за хв) або брадипное (<30 за хв);

• судоми, які не вдається усунути;

• результати досліджень КЛС і газів 

крові – PaO2<50 мм рт. ст.; PaCO2 >60 

або приріст >10 мм рт. ст. за год; рН<7,2;

• навіть за наявності нормативних 

показників газів крові, але коли орга-

нізм дитини витрачає великі зусилля на 

ліквідацію аеродинамічного опору, при 

вираженому стридорі, хворобі П’єра-

Робена, пухлині з порушенням прохід-

ності дихальних шляхів.

7. Показання до переходу на ШВЛ 

у разі розвитку пандемічного грипу, спри-

чиненого вірусом А/H1N1 Каліфорнія 

у хворих із тяжкою пневмонією (наказ 

Міністерства охорони здоров’я України 

№ 813 від 07.11.2009):

– дорослі – порушення свідомості, 

рефрактерна гіпертензія або гіпотензія і 

тахікардія (>120 уд/хв), гостре пору-

шення серцевого ритму, задишка більш 

як 36 дихань за хвилину; лабораторні 

показники – РO2 нижче 60 мм рт. ст. 

при інгаляції кисню, РCO2 (якщо у хво-

рого немає хронічної легеневої недо-

статності) >60 мм рт. ст.; 

– діти – усі види дихальної недо-

статності, яка не компенсується при-

значенням 100% кисню (сатурація 

крові менше 90%); лабораторні показ-

ники – РO2 нижче 60 мм рт. ст. при ін-

галяції кисню, РCO2 (якщо у хворого 

немає хронічної легеневої недостатно-

сті) >50 мм рт. ст.

Для ліквідації ГДН можуть застосо-

вуватися різні методи і режими ШВЛ – 

від найпростішого дихання «рот у рот» 

до різноманітних режимів сучасної ав-

томатичної вентиляції легень. Експі-

раторні методи «рот у рот», «рот у рот 

і ніс» застосовують недовго, згодом 

вдаються до інших методів або ж під-

вищують ефективність перших, вико-

ристовуючи допоміжні інструменти і 

прилади – лицеву маску, ларингеальну 

маску, обтуратор Гордона-Дон Майкла, 

надгортанний повітровід, інтубаційну 

трубку та респіратор простий ручного 

типу – мішок Амбу, гофрований міх, 

ручне переривання потоку газу 

в Т-подіб ній трубці (метод Ейра), а та-

кож автоматичні респіратори порта-

тивного або стаціонарного типу, які 

дають можливість проводити адекват-

ну вентиляційну підтримку. Режими 

ШВЛ підбирають індивідуально з ура-

хуванням віку, характеру патології за 

ди халь ними та хвилинними об’ємами, 

частотою дихання, піковою величи-

ною і кривою тиску вдиху й видиху, 

три валістю і співвідношенням фаз 

вдиху, видиху і пауз тощо (ці дані міс-

тяться у спеціальних посібниках із 

ШВЛ). 

Так, у разі розвитку пандемічного гри-

пу, спричиненого вірусом А/H1N1 

Каліфорнія у хворих із тяжкою пневмо-

нією, методика виконання ШВЛ така 

(наказ МОЗ України № 832 від 

13.11.2009): проводити в режимі СMV, 

хвилинний об’єм – якщо є можливість 

перевірки газового складу крові – легка 

гіпервентиляція (РCO2 33-35 мм рт. ст.), 

якщо немає можливості моніторингу 

РCO2 – виходити з потреби хворого (по-

чуття дихального комфорту, відсутність 

боротьби з дихальним респіратором), 

орієнтовно для хворого вагою 70 кг хви-

линний об’єм дихання – 10-12 л/хв; ди-

хальний об’єм для дорослих – 5-7 мл/кг, 

для дітей – 4-5 мл/кг; позитивний тиск 

на видиху – 8-10 см вод. ст., для дітей – 

4-6 см вод. ст.; якщо є можливість контро-

лю – підтримувати тиск плато до 30 см 

вод. ст. (для дорослих). Протягом годи-

ни після переведення хворого на ШВЛ 

концентрація кисню – до 100%, після 

години – до 50% (за винятком тяжкої 

гіпоксії та гіпоксемії, які не коригуються 

іншими методами); у разі рефрактерної 

гіпоксемії, незважаючи на FіO2=0,5, – 

зміна положення хворого на живіт 

на 1-2 год; застосувати рекрутуючий ма-

невр (роздуття легень упродовж 45 с 

за допомогою високого позитивного 

тиску  в кінці видиху або високого інспі-

раторного тиску) та інвертований режим 

ШВЛ (співвідношення вдиху і видиху 

1:1). Протипоказанням до переведення 

хворого у положення на живіт є розви-

ток артеріальної гіпотензії. За наявності 

відповідного апарату ШВЛ – перед інту-

бацією та переведенням на самостійне 

дихання можливе застосування неінва-

зивного методу ШВЛ. Хворим із тяжкою 

легеневою недостатністю (крім дітей), 

у яких ШВЛ виконують понад 3 доби – 

трахеостомія. Систематичний рентгено-

логічний контроль, фібробронхоскопія 

(систематична), посів харкотиння для 

визначення чутливості збудника до ан-

тибіотиків, у випадках тяжкої бактері-

альної пневмонії – внутрішньотрахеаль-

не систематичне введення антибіотиків, 

до яких чутливий збудник. Режим седа-

ції (пропофол, оксибутират натрію, сі-

базон) за умови неадекватної поведінки 

хворого, боротьби з апаратом ШВЛ, від-

сутності адаптації дихання хворого до 

апарату ШВЛ, у випадках, якщо за до-

помогою седативних препаратів не вда-

ється адаптувати дихання хворого 

до апарату, – застосовувати м’язові ре-

лаксанти (ардуан), а також призначати 

фентаніл, при переведенні на самостій-

не дихання – застосовувати режими до-

поміжного дихання, режим СРАР і ви-

сокочастотної вентиляції.

Екстракорпоральні методи оксигена-

ції крові використовують у випадках, 

якщо ШВЛ виявилась неефективною.

За матеріалами навчального посібника 
«Невідкладна педіатрія» (Ю.В. Марушко, 

Г.Г. Шеф, Київ, 2014).

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії післядипломної освіти; 
Г.Г. Шеф, к. мед. н., Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця

Гостра дихальна недостатність 
у дітей

З
У

З
У

Продовження. Початок на стор. 40. Шановні читачі!
Передплатити наше видання Ви можете в будьEякому поштовому 

відділенні зв’язку «Укрпошти» за Каталогом видань України 
на 2015 р. у розділі «Охорона здоров’я України. Медицина», 

а також 
у редакції за тел. (044) 364E40E28.

Медична газета «Здоров'я України». 
Тематичний номер «Педіатрія» 

 Передплатний індекс – 37638
 Періодичність виходу – 4 рази на рік
 Вартість передплати – 200,00 грн

Для редакційної передплати на видання необхідно:

♦  перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму в будь�якому відділенні 

банку згідно з такими реквізитами: р/р 26000052613363 ФКВ «ПРИВАТБАНК», 

РОЗРАХУНКОВИЙ ЦЕНТР,  МФО 320649, код  ЄДРПОУ 38419785; 

♦  надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної кількості 

примірників;

♦ вказати адресу доставки примірників.

 
Наша адреса: Медична газета «Здоров’я України», 03035, м. Київ,
 вул. Механізаторів, 2.

Телефон/факс відділу передплати (044) 364�40�28, 
e(mail: podpiska@health�ua.com

ПЕРЕДПЛАТА НА 2015 РІК!
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