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Найчастіше в етіології вірусної пнев�

монії у дорослих винні вірус грипу,

респіраторно�синцитіальний вірус

(RSV) і вірус парагрипу (PIV). Вірус

грипу типу А і В стає причиною більш

ніж половини негоспітальних вірусних

пневмоній, особливо під час епіде�

мічних спалахів грипу. RSV та PIV посі�

дають друге місце серед найбільш по�

ширених причин вірусної пневмонії

у дорослих.

RSV – це середнього розміру вірус

сімейства Paramyxoviridae, що скла�

дається тільки з одного серотипу [16].

RSV є найчастішою причиною інфекції

нижніх дихальних шляхів у немовлят і

дітей і дуже висококонтагіозним віру�

сом, який розповсюджується повітря�

но�крапельним шляхом. RSV досить

часто стає причиною пневмонії в осіб

похилого віку та у дорослих з ослабле�

ним імунітетом. У хворих з хронічною

патологією, які перебувають у ліку�

вальних установах, RSV спричинює 5�

27% усіх інфекцій дихальних шляхів,

а пневмонії, викликані цим вірусом,

становлять 10%, з яких 1�5% завершу�

ються летально [16]. У пацієнтів з осла�

бленим імунітетом смертність від RSV�

пневмонії становить 41%.

PIV також з родини Paramyxoviridae,

його можна поділити на чотири підти�

пи, що базуються на антигенній харак�

теристиці [17]. Парагрип – це пошире�

ний вірус, що вражає більшість людей

у дитинстві. Імунітет при PIV корот�

котривалий, і вірус періодично викли�

кає захворювання верхніх або нижніх

дихальних шляхів протягом усього

життя. PIV пов’язують з 10% гострих

респіраторних захворювань у здорових

дорослих і з 10�50% після трансплан�

тації органів, при цьому показник

смертності варіює від 15% до 73% [17].

Віруси грипу відносяться до одно�

ланцюжкових РНК�вірусів сімейства

Orthomyxoviridae. Їх класифікують за

типом А, В і С. У подальшому віруси

грипу поділяють на підтипи на основі

антигенних властивостей поверхневих

білків: гемаглютиніну або нейрамі�

нідази. Вірус грипу зазнає мутації, і

в його антигенній структурі можуть

відбуватися незначні або значні зміни,

що дозволяє йому захищатися від на�

бутого імунітету в популяції. Пацієнти

з хронічним обструктивним захворю�

ванням легень, бронхіальною астмою,

котрі вживають інгаляційні та сис�

темні глюкокортикоїди, особи із

застійною серцевою недостатністю,

імуносупресією становлять групу

підвищеного ризику серйозних уск�

ладнень грипу, що ведуть до розвитку

пневмонії та респіраторного дистрес�

синдрому (РДС).

Під час спалахів епідемії грипу до

2009 р. в США смертність становила

10�40 тис. осіб, 80% яких віком понад

65 років [15]. У попередні десятиліття

найвищі показники госпіталізації при

грипі, ускладненому пневмонією, були

серед дітей дошкільного віку (27,9 ви�

падку на 10 тис. осіб віком до 5 років) і

людей похилого віку (55 випадків на 10

тис. осіб віком понад 65 років).

Новою загрозою для людства став

вірус грипу A (H1N1) – свинячий грип

(рис. 1, 2), який уперше був виявлений

серед хворих у Мексиці навесні 2009 р.

[3]. З мандрівниками він розповсюдив�

ся усім світом, наслідком чого ВООЗ

об’явила пандемію. Станом на жовтень

2009 р. 195 країн підтвердили випадки

захворювання людини грипом А

(H1N1). Хоча більшість недуг, спричи�

нених вірусом грипу А (H1N1), про�

тікали у вигляді легких або середньої

важкості неускладнених захворювань,

щодня збільшувалася кількість пові�

домлень про тяжкі ускладнення у ви�

гляді пневмоній та РДС, включаючи

летальні випадки [4]. 

Свинячий грип патогенетично від�

різняється від сезонного грипу за двома

основними аспектами. По�перше,

у більшості людської популяції немає

набутого імунітету до цього вірусу,

вплив інфекції знаходиться у більш

широкому віковому діапазоні, часто

вражаючи дітей та молодь. По�друге,

вірус може спричинити інфекції

нижніх дихальних шляхів і викликати

швидко прогресуючу пневмонію, особ�

ливо у дітей і дорослих молодого та се�

реднього віку.

За даними ВООЗ (2009), епідеміо�

логія пандемічної вірусної інфекції

(H1N1) сьогодні показує, що найвищі

показники захворюваності спостеріга�

ють серед дітей та молоді, і проявля�

ються вони широким спектром

клінічних симптомів, починаючи від

легких захворювань верхніх дихальних

шляхів, включаючи субфебрильні гри�

поподібні стани, і закінчуючи тяжкими

або навіть фатальними ускладненнями,

у більшості випадків швидко прогресу�

ючою вірусно�бактеріальною пнев�

монією [5]. Найбільш поширеними бу�

ли такі симптоми: кашель, лихоманка,

біль у горлі, м’язовий біль, загальне

нездужання і головний біль. У деяких

пацієнтів спостерігались шлунково�

кишкові симптоми (нудота, блювання

і/або діарея).

Світовий досвід продемонстрував,

що приблизно 10�30% хворих потребу�

вали госпіталізації до відділення

інтенсивної терапії (ВІТ) з приводу

швидко прогресуючої пневмонії, ди�

хальної недостатності та гострого РДС

з рефрактерною гіпоксемією [6]. Се�

ред інших тяжких ускладнень чітко

виділяли приєднання вторинної бак�

теріальної інфекції, септичний шок,

ниркову недостатність, поліорганну

дисфункцію, міокардити, енцефаліти

та загострення хронічних захворю�

вань, таких як бронхіальна астма,

хронічне обструктивне захворювання

легень чи застійна серцева недос�

татність.

За даними ВООЗ (2009), до груп ри�

зику розвитку пневмоній при пан�

демічному вірусі грипу А (H1N1) відно�

сяться такі категорії:

• діти грудного та раннього віку, зок�

рема віком до 2 років;

• вагітні;

• особи будь�якого віку з хронічни�

ми легеневими хворобами (наприклад,

бронхіальна астма, хронічне обструк�

тивне захворювання легень, саркоїдоз

легень);

• особи будь�якого віку з хронічни�

ми захворюваннями серця (наприклад,

застійна серцева недостатність);

• особи з порушеннями обміну речо�

вин (наприклад, цукровий діабет);

• особи з хронічними захворюван�

нями нирок, печінки та деякими нев�

рологічними захворюваннями (нерво�

во�м’язові та нейрокогнітивні розла�

ди), гемоглобінопатіями або імуносу�

пресіями (як первинними – ВІЛ, так і

вторинними внаслідок імуносупресор�

ної дії медичних препаратів (глюко�

кортикоїди, цитостатики) та злоякіс�

них захворювань);

• пацієнти, які одержують по�

стійну терапію ацетилсаліциловою

кислотою;

• особи віком 65 років і старші.

Більш високий ризик тяжких усклад�

нень від пандемічного вірусу грипу

А (H1N1) спостерігається в осіб, які

страждають від ожиріння, та серед

соціально незахищених верств насе�

лення.

Згідно із зведеними даними робочої

групи експертів ВООЗ за 2009 р. близь�

ко 50% госпіталізованих пацієнтів мали

принаймні один або більше переліче�

них вище факторів ризику, однак

близько 1/3 хворих з дуже тяжкими

ускладненнями, яких госпіталізували

до ВІТ, не мали хронічної патології [6].

Під час епідемії грипу в жовтні�

листопаді 2009 р. в Україні було чітко

ідентифіковано, що медпрацівники

мали справу зі спалахом сезонного гри�

пу в поєднанні з грипом А (Н1N1) [8].

Ситуація виявилася складною, особли�

во на Західній Україні, де протягом цих

місяців спостерігали найвищу захворю�

ваність та летальність від пневмоній. 

За даними МОЗ України станом на

22.11.2009 (офіційне завершення дії ка�

рантину), у нашій країні налічувалося

1,6 млн хворих; від початку епідемії з

приводу грипу або його ускладнень

госпіталізовано 95 тис. осіб, виписано

зі стаціонарів 20 147 пацієнтів, котрих

госпіталізували з приводу пневмоній,

померла 381 особа, з них 44 (11,5%)

в Івано�Франківській області.

Багато лікарів зазначають, що ця

епідемія значно відрізнялася від попе�

редніх епідемій сезонного грипу. Ця си�

туація спонукала нас до аналізу літера�

турних повідомлень про перебіг й уск�

ладнення грипу, зумовленого вірусом А

(Н1N1), в інших країнах та порівняння

їх з нашими спостереженнями.

Новий штам грипу А (H1N1), який

уперше з’явився весною 2009 р.

у країнах Центральної Америки й

Австралії, поширився по інших регіо�

нах південної півкулі. На основі досвіду,

накопиченого під час епідемії атипової

пневмонії (SARS) 2002 р. у Півден�

но�Східній Азії, медпрацівники зуміли

швидко узагальнити дані про лікування

тяжких хворих при цій новій інфекції.

Дослідники з Мексики на чолі з Guille�

rmo Dominguez�Cherit з Instituto

Nacional de Ciencias Medicas у Nutricion

Salvador Zubiran [9] проаналізували дані

899 хворих новим типом грипу, які ліку�

валися в період з 24 березня по 1 червня

2009 р. Хворих, госпіталізованих у ВІТ,

було 58 (6,5%), з них у 29 підтверджено

інфікування штамом грипу А (H1N1).

Двобічні інфільтрати на рентгенограмі

органів грудної клітки, тобто ознаки за�

палення легень, у перший день спо�

стерігали у 95,6%. Проаналізували

історії хвороб цих 58 пацієнтів. Приб�

лизно чверть померлих від нового типу

грипу в Мексиці в охоплений

дослідженням інтервал часу становили

учасники цього дослідження. 

Середній вік хворих був 44 роки (10�

83 роки), жінок – 53%, дві з них –

медпрацівники. Дітей було двоє (10 і 14

років), середній бал за шкалою PRISM

III (шкала ризику смертності у дітей) –

6,5±2,1. 

Пневмонії, спричинені вірусною та вірусно6
бактеріальною інфекцією

Особливості причин розвитку, прогресування та лікування 
в умовах епідемії грипу 2009 року

Вірусні інфекції дихальних шляхів є найбільш поширеними захворюваннями як серед дітей, так і дорослих, які можуть
спричиняти різні хвороби – від застуди до тяжкої пневмонії – та призводити до значної захворюваності й смертності. 
За даними літератури відомо, що традиційно віруси викликають приблизно 8% випадків захворювання негоспітальною
пневмонією серед госпіталізованих пацієнтів [1]. Дослідження показали, що віруси відіграють велику роль
у прогресуванні захворювань органів дихання, у результаті чого в 13250% хворих з діагнозом негоспітальної пневмонії
вони виступають як єдиний патоген, а у 8227% – разом з бактеріями [2].

М.М. Островський, д.м.н., професор, завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3, І.О. Савеліхіна, О.І. Варунків,
Івано�Франківський національний медичний університет

М.М. Островський

Рис. 1. Електронна мікрофотографія вірусу грипу
А (H1N1) (http://www.cdc.gov/H1n1flu/images.htm)

Рис. 2. 3D2модель вірусу грипу А (H1N1)
(http://www.cdc.gov/H1n1flu/images.htm)
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Гарячка мала місце у всіх хворих,

респіраторна симптоматика – у 57

(98%), загальна слабкість – у 41 (71%),

міалгія – у 35 (60%), головний біль –

у 33 (57%), нудота, блювота чи діарея –

у 18 (30%). Супутніх станів було в се�

редньому по 2 (міжквартильний

інтервал (МКІ) 1�4) на одного хворого,

частіше всього це було ожиріння.

Середній індекс маси тіла становив

32±12 кг/м2, індекс маси тіла >30 кг/м2

спостерігали у 21 (36%) хворого, а ін�

декс маси тіла >40 кг/м2, тобто мор�

бідне ожиріння, у 8 (14%). Хронічне

обструктивне захворювання легень від�

мічали тільки у 2 пацієнтів.

Середній термін від початку симп�

томів до госпіталізації становив 6 днів,

а від госпіталізації до поступлення

у ВІТ – 1 день. Четверо хворих померли

у приймальних відділеннях [14].

Достовірно відоме лікування 55 хво�

рих: 52 (95%) отримували антибіотики,

45 (78%) – інгібітори нейрамінідази, 8

(14%) – амантадин, 1(2%) – реманта�

дин, 40 (69%) – кортикостероїди. Двоє

хворих отримували рекомбінантний

активований протеїн С. 

Вакцину від сезонного грипу у 2008�

2009 рр. отримали тільки 2 хворих.

Штучна вентиляція легень (ШВЛ) була

потрібна 54 хворим, у тому числі 2 дітям:

у 48 випадках – інвазивна, у 22 – неінва�

зивна, у 16 – інша. Середня фракція

кисню у інгальованому повітрі (FiO2)

у першу добу становила 72%±26%, се�

редній позитивний тиск у кінці видиху

(ПТКВ) – 13±5 см водн. ст., тиск пла�

то – 27±7 см водн. ст. Середнє відно�

шення РаО2/FiO2 – 83 (МКІ 59�145),

при SaO2= 88±13%. 

Чотирьом хворим через тяжку гіпо�

ксію проводили ШВЛ у положенні ле�

жачи на животі у перший день гос�

піталізації. Дихальний об’єм (ДО) був

8,3±3 мл/кг. Баротравму отримали

6 хворих (10,3%). Багато пацієнтів про�

ходили вентиляцію з високими FiO2 і

ПТКВ у положенні лежачи на животі.

Один хворий був на високочастотній

ШВЛ. Оксид азоту (NO), екстракор�

поральну мембранну оксигенацію

(ЕКМО) не отримував жоден пацієнт.

Рівень креатинінкінази був підвище�

ний: середнє значення 285 (МКІ 136�

1159) МО/л. Первинно�органна недо�

статність була нетяжка, проте на 14�й

день багато хворих мали потребу в су�

динній підтримці. Лише у 4 пацієнтів з

пневмонією ідентифіковано S. aureus.

До 60�го дня від початку симптомів

померли 24 із 58 хворих (41, 4%, 95%

довірчий інтервал (ДІ) 28,9�55,0). Біль�

ша частина хворих (19) померли протя�

гом перших 2 тижнів від початку тяж�

кого стану. Ще 4 померли до 28�го дня,

і тільки один – до 60�го дня. У прий�

мальному відділенні померли 4 хворих,

3 – протягом 8 год після госпіталізації й

один – протягом першої доби. 

Усі випадки смерті протягом перших

28 днів пов’язані з респіраторною не�

достатністю на тлі пневмонії та РДС,

одна смерть після цього терміну насту�

пила внаслідок поліорганної недостат�

ності. Двоє дітей вижили. 

Середня тривалість перебування

у ВІТ серед тих, хто вижив, становила

6�24 дні. Серед померлих – 7,0 (МКІ 2�

13). Тривалість ШВЛ у тих, хто вижив –

15 (МКІ 8�26), у померлих – 7,5 (МКІ

3�13,5) дня. 

Під час госпіталізації тих, хто помер,

відмічено більший бал за шкалою

APACHE III (шкала ризику смерті кри�

тичних хворих у ВІТ) і за шкалою SOFA

(шкала для визначення ступеня дис�

функції органів), менший середній ар�

теріальний тиск, ознаки ураження

печінки і нирок, менше відношення

РаО2/FiO2, більший ПТКВ під час

госпіталізації у ВІТ. Хворі з вищими

показниками креатинінкінази мали

більший ризик смерті до 28�го дня. 

Цікавим є той факт, що у трьох най�

більших лікарнях, де лікувалися 65,6%

пацієнтів, захворіли 40 із 6755 мед�

працівників (0,06%), причому 10 із 2421

(0,6%) з клінічних відділень, де безпо�

середньо лікувалися хворі на грип шта�

му А (H1N1). Тільки один медпраців�

ник захворів тяжко, заразившись на ро�

бочому місці.

Дослідники з Австралії зазначають,

що перебіг нового грипу характеризу�

вався розвитком тяжкого РДС,

а пацієнти потребували госпіталізації

у ВІТ та ШВЛ з трансмембранною ок�

сигенацією [10]. Згідно з даними

R. Perez�Padilla і співавт. (2009) [9, 14],

у 18 з 98 госпіталізованих осіб з гострою

дихальною недостатністю (з верифіко�

ваним грипом А (Н1N1) розвинувся

гострий РДС, який супроводжувався

підвищенням температури тіла. РДС

розвивався протягом першої доби

госпіталізації. Із 18 хворих на ШВЛ пе�

ребувало 10 осіб, з яких 7 померли. Се�

редній показник сатурації кисню у цих

пацієнтів становив 71% (64�77%). Най�

частішими проявами захворювання бу�

ли кашель і кровохаркання, які трапля�

лись у 33% хворих. У всіх пацієнтів

рентгенологічно було ідентифіковано

пневмонію, про що свідчили двобічні

плямисті альвеолярні тіні переважно

у базальних відділах або вузлуваті

(інтерстиційні) тіні.

Характерними лабораторними показ�

никами були коливання рівнів лейко�

цитів периферійної крові – 3100�

22200/мм3, лімфоцитів – 200�3700/мм3,

креатинінкінази – 58�2156 МЕ/л, лактат�

дегідрогенази (ЛДГ) – 594�3871 МЕ/л.

Смерть наставала в середньому через

14 днів (на 10�23�тю добу) після почат�

ку захворювання.

Наступним вагомим внеском у вив�

чення проблеми розвитку запалення

легень при грипі штаму А (Н1N1) є

дослідження вчених Бразилії [7], де оп�

рацьовано 34 506 випадків грипу з роз�

витком РДС, з яких у 5747 ідентифіко�

вано пандемічний варіант вірусу. Нау�

ковці виділили дві найбільш вразливі

вікові категорії пацієнтів: діти віком до

5 років та дорослі віком 20�29 років. Ле�

тально закінчилися 11,2% випадків

гострого РДС.

Отримані вченими країн південної

півкулі дані в подальшому знайшли

підтвердження у публікаціях лікарів

США, які за період з 24 березня до 29

квітня 2009 р. відмітили значне зрос�

тання летальності від тяжкої пневмонії

у вікових групах 40�44, 20�29 років

порівняно з 2006�2008 рр. 

Згідно з даними Центру контролю та

профілактики хвороб (США) найчас�

тішими бактеріальними збудниками

пневмонії, що ускладнювала перебіг

пандемічного грипу, були H. influenzae,

S. pneumoniae, S. pyogenes, S. aureus,

S. mitis. За даними S. Jain і співавт.

(2009), найуживанішими антибіотика�

ми були азитроміцин, цефтріаксон,

ванкоміцин, левофлоксацин. Ретро�

спективно можна зазначити, що поши�

реність вторинної бактеріальної пнев�

монії коливалася від 2% до 18% під час

пандемії грипу в 1918�1919 рр. і 1957�

1958 рр. Під час пандемії грипу в 1968�

1969 рр. захворюваність пневмонією

пов’язували з інфекцією S. aureus,

що в три рази перевищувала ана�

логічні показники в неепідемічний

період. Серед інших мікроорганізмів

виявляли S. pneumoniae, H. influenzae,

M. catarrhalis та альфа�гемолітичні

стрептококи.

Найчастішими причинами смерті

пацієнтів у штаті Каліфорнія під час

пандемії грипу А (Н1N1) 2009 р. були

вірусна пневмонія та гострий РДС.

Хочемо окремо наголосити, що пра�

цівники клініки Мейо (США) вказують

на такі предиктори смертності осіб з

вірусною інфекцією: тяжкість захво�

рювання ІІІ і більше (за шкалою

АРАСНЕ), гострий РДС та імуносу�

пресія в анамнезі.

Як бачимо, провідним фактором, що

призводив до летального наслідку, була

наявність гострого тяжкого РДС, який

уперше був описаний в 2002 р. у Китаї.

Його збудником виявився SARS�асоці�

йований корона�вірус Урбані – нети�

повий корона�вірус, який має ознаки

хламідій, вірусів кору, епідемічного па�

ротиту, собачої чуми [11, 12].

За даними літератури, ще тоді в пе�

ребігу такого РДС вчені виокремили 4

стадії, які згідно із спостереженнями

О.М. Радченко, Ю.М. Панчишин

(2009) та нашими можна виділити й під

час епідемії 2009�2010 рр. у хворих з

тяжкою пневмонією [13].

Стадія первинної грипоподібної
інфекції (триває 1�2 доби) – висока тем�

пература тіла (вище 38оС), загальна

слабкість, головний біль, сухий непро�

дуктивний кашель. Інколи виникає діа�

рея (у 10% випадків) та висипання на

шкірі.

Стадія імунодефіциту – триває 3�4 до�

би. Стан пацієнта прогресивно погір�

шується, наростають явища загальної

інтоксикації. Специфічна ознака –

зменшення кількості лімфоцитів пери�

феричної крові.

Стадія атипової пневмонії – на тлі

пригнічення імунітету розвивається РДС.

Загальний стан хворого тяжкий, дихан�

ня утруднене аж до задишки, нароста�

ють явища дихальної недостатності,

акроціаноз, з’являються ознаки набряку

легень.

Термінальна стадія проявляється

симптомами інфекційно�токсичного

шоку та вираженої дихальної недо�

статності. Причиною смерті, за дани�

ми літератури, є не лише дихальна, а й

поліорганна недостатність, яка вини�

кає через масовий викид біологічно

активних трансмітерів (цитокінів,

лейкотрієнів, вільних радикалів) з

альвеол у легеневий та системний

кровообіг.

Безсумнівно, з метою профілактики

розвитку загрозливих для життя ситу�

ацій максимальної уваги заслуговують

критерії, які вказують на перехід стадії

імунодефіциту в стадію атипової пнев�

монії. Відомим є той факт, що захворю�

вання у пацієнтів, яких первинно

відносять до групи неускладненого

грипу А (H1N1), може швидко прогре�

сувати (протягом 24 год) аж до

клінічної картини, що потребує

госпіталізації у реанімаційне відділен�

ня (розвиток запалення легень та/чи

гострого РДС). Нижче наведені деякі з

критеріїв імовірності такого прогресу�

вання, що спонукають до ургентної мо�

дифікації тактики ведення та лікування

пацієнтів з грипом А (H1N1):

А) Симптоми й ознаки, які вказують на
зниження кисню або серцево�легеневу
недостатність:

– задишка (під час фізичного наван�

таження або в спокої), утруднення ди�

хання, зміна кольору мокроти і/або по�

ява домішків крові, біль у грудях, низь�

кий кров’яний тиск;

– гіпоксія за даними пульсокси�

метрії.

В) Симптоми й ознаки, що свідчать про
розвиток ускладнень з боку ЦНС (пряма
альтерація та/чи вплив системної
гіпоксії):

– зміна психічного статусу, втрата

свідомості, сонливість, постійні пооди�

нокі судоми, сплутаність свідомості,

сильна слабкість або параліч.

С) Дані про тривалу реплікацію вірусу
або приєднання вторинної бактеріальної

інфекції, котрі базуються:

– на основі лабораторних дослі�

джень;

– на основі клінічних ознак (персис�

туюча висока температура та інші

симптоми протягом 3 діб).

D) Сильне зневоднення проявляється
у вигляді зниженої активності, запаморо�
чення, зменшення кількості сечі, мля�
вості.

Розглянемо клінічний алгоритм ве�

дення хворих з грипоподібними захво�

рюваннями за умови недостатніх ре�

сурсів для проведення повної діагнос�

тики та виявлення вірусу, що, на нашу

думку, є вкрай важливим в умовах ре�

алій пандемії 2009 р. у нашій країні [6]

(рис. 3).

Особливо хочемо виділити клініко�

інструментальні прояви, що можуть

навести на думку про розвиток пнев�

монії у разі грипу А (H1N1):

• на рентгенограмі органів грудної

клітки наявні інфільтрати або виник�

нення нових інфільтратів;

• посилення респіраторних симп�

томів (кашель, задишка, прискорене

дихання, кількість мокротиння, гнійне

мокротиння, криваве харкотиння, біль

у грудях), порушення газообміну (змен�

шення сатурації кисню, ацидоз);

• початок чи загострення лихоманки

або стійке підвищення температури

протягом 3�5 днів;

• поява нових випадків сонливості

або сплутаності свідомості, гіпотензії

або септичного шоку;

• персистуюче чи нове зростання

кількості нейтрофілів або розвиток

нейтропенії.

У разі підозри на розвиток вторин�

ної вірусно�бактеріальної пневмонії

Противірусні препарати. 
Ургентна госпіталізація 

Ургентна рентгенографія 
органів грудної клітки. 

Без факторів ризику 
Симптоматичне лікування 

вдома
Інструкція із запобігання 

інфікування  та визначення
дати повторного огляду 

Противірусні препарати. 
Ретельне спостереження 

Визначення дати 
повторного огляду

 

Без факторів ризику  Будь�яке погіршення або 
нездатність покращити
стан  протягом 72 год 

 

З наявністю факторів 
ризику 

 

Неускладнене 
грипоподібне 
захворювання 

Рис. 3. Клінічний алгоритм ведення хворих з грипоподібними захворюваннями
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початкова емпірична антимікробна

терапія має включати як озелтамівір,

так і антибіотикотерапію. Результати

мікробіологічного дослідження по�

трібно використовувати як орієнтир

для призначення антибіотиків у разі

підозри на вторинну бактеріальну

інфекцію у хворих з вірусом грипу

A (H1N1).

Вторинне бактеріальне інфікування

такими збудниками, як пневмокок і

золотистий стафілокок, може швидко

спричинити розвиток і прогресування

вірусно�бактеріальної пневмонії. Ан�

тибіотикотерапія має також охоплюва�

ти спектр внутрішньолікарняних пато�

генів на основі мікробіологічних да�

них, оскільки можливе інфікування

цими патогенами під час механічної

вентиляції.

Під час лікування вагітних і матерів�

годувальниць необхідно переконатися,

що протимікробні препарати для ліку�

вання будь�якої вторинної інфекції

безпечні для використання під час

вагітності та лактації, наприклад уни�

кати використання тетрациклінів, ле�

воміцитину.

Регіональні особливості грипу та його 
ускладнень (пневмонії) під час епідемії
2009 р. на Прикарпатті

Відразу ж хочемо відзначити, що

труднощі під час ідентифікації збуд�

ників основного захворювання та йо�

го ускладнень залишають можливим

для нас лише аналіз клінічних про�

явів.

Негоспітальні пневмонії, які усклад�

нювали перебіг грипу під час цьо�

горічної епідемії, мали такі особли�

вості:

• розвивалися блискавично;

• здебільшого мали тяжкий і дуже

тяжкий перебіг;

• виникали у молодих осіб та у вагіт�

них і породіль;

• часто ускладнювалися розвитком

гострого тяжкого РДС, ознаками якого

були інтерстиційне запалення легень,

резистентна дихальна недостатність і

висока летальність.

Проведений нами аналіз 154 ви�

падків захворювання на негоспітальну

пневмонію, яка виникла як ускладнен�

ня грипу під час пандемії 2009 р. на те�

риторії Івано�Франківської області

та потребувала госпіталізації у ВІТ,

дає змогу встановити закономірності

на етапі первинного огляду та госпі�

талізації таких пацієнтів:

• усі хворі звернулися за медичною

допомогою в середньому через 3�5 діб

від маніфестації клінічних ознак хворо�

би на тлі самолікування;

• усіх пацієнтів госпіталізували в се�

редньому через 4�7 діб від початку за�

хворювання у тяжкому стані;

• у всіх хворих під час госпіталізації

спостерігали ознаки дихальної недо�

статності різного ступеня тяжкості, які

швидко наростали та проявлялися

зростанням частоти дихання, задиш�

кою та неефективністю самостійного

дихання на тлі падіння сатурації кис�

ню, яке залежало від терміну виник�

нення патології (табл.); 

• у 85,1% співмешканців хворих та�

кож реєстрували захворювання, імо�

вірно, вірусної етіології, проте вони пе�

ребігали без ускладнень; 

• у випадках відсутності захворю�

вань серед співмешканців пацієнтів

у 78,3% пневмонія набувала більшої

тяжкості перебігу;

• частіше тяжкі пневмонії розвива�

лись у молодих осіб; 

• наявність ожиріння чітко корелю�

вала з тяжкістю перебігу патології та

розвитком РДС;

• характерною ознакою був мало�

продуктивний сухий кашель та незнач�

не виділення мокротиння.

Подальша робота дозволила нам ви�

окремити такі клінічні особливості,

що виникали під час лікування таких

хворих:

• наявність вираженої загальної

слабкості, біль у м’язах та в сугло�

бах/кістках, стійке підвищення темпе�

ратури тіла до 38�39оС;

• відсутність характерних класичних

ознак аускультативної картини пнев�

монії; часта ідентифікація на початко�

вих етапах розвитку патології лише

жорсткого везикулярного дихання без

наявності вологих хрипів на тлі рентге�

нологічних ознак запалення легень;

• виражені рентгенологічні зміни з

масивним характером ураження, залу�

ченням у процес переважно нижньої

долі правої та лівої легені, швидке

зростання площі ураження;

• виражений зсув лейкоцитарної

формули вліво зі зростанням кількості

паличкоядерних нейтрофілів до 20�

30% на тлі нормального рівня лейко�

цитів чи інколи незначної лейкопенії

(3,0�4,0×109/л) та помірного збільшен�

ня ШОЕ;

• частий тяжкий перебіг захворю�

вання згідно з малими та великими

критеріями тяжкості перебігу пнев�

моній, які указані у наказі МОЗ Ук�

раїни № 128 від 19.03.2007 р.;

• незначна ефективність монотерапії

антибактеріальними препаратами це�

фалоспоринового та амінопеніциліно�

вого рядів, особливо при пероральному

та внутрішньом’язовому шляхах вве�

дення; ефект досягався у разі комбінації

сучасних антибіотиків (респіраторних

фторхінолонів, макролідів, захищених

амінопеніцилінів та захищених цефа�

лоспоринів) та їх стартового внутрі�

шньовенного введення;

• блискавичне виникнення усклад�

нень: гострої дихальної недостатності,

гострого тяжкого РДС, набряку легень,

інфекційно�токсичного шоку.

Підсумовуючи, можна зробити вис�

новок, що хвороба уражає перш за все

молодих осіб. Лихоманка та респіра�

торні симптоми були присутні у біль�

шості хворих. Порівняно тривалий

період часу відмічали від появи перших

симптомів до госпіталізації, проте

потім стан хворих швидко погіршував�

ся, що проявлялося перш за все дихаль�

ною недостатністю. Рання діагностика

захворювання, своєчасний початок

специфічної терапії інгібіторами ней�

рамінідази й агресивна інтенсивна те�

рапія у випадку дихальної недостат�

ності дозволяють підвищити вижи�

ваність хворих під час епідемії пан�

демічного грипу.
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Таблиця. Середні показники 
сатурації кисню під час госпіталізації

у стаціонар до початку оксигенотерапії 
залежно від терміну виникнення пневмонії

Доба 
від початку

захворювання

Рівень сатурації
кисню (SpO2) 
до початку 

оксигенотерапії, %

Кількість
пацієнтів

перша 91 12

друга 89 23

третя 85 25

четверта 81 19

п’ята 82 17

шоста 86 19

сьома 82 16

восьма 78 1

дев’ята 75 4

Пневмонії, спричинені вірусною та вірусно6
бактеріальною інфекцією

Особливості причин розвитку, прогресування та лікування 
в умовах епідемії грипу 2009 року

М.М. Островський, д.м.н., професор, завідувач кафедри внутрішньої медицини № 3, І.О. Савеліхіна, О.І. Варунків,
Івано�Франківський національний медичний університет

Продовження. Початок на стор. 40.
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15 квітня 2010 року 
в ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології

ім. Ф.Г. Яновського АМН України» відбудеться 
науково:практична конференція 

«Бронхіальна астма, різноманітні ендотипи 
і супутня патологія – сучасні можливості діагностики 

і шляхи досягнення контролю». 

До уваги учасників конференції пропонуються доповіді
провідних науковців з проблем бронхіальної астми і фахівців
суміжних спеціальностей щодо сучасних поглядів на це захво�
рювання, його патофізіологічних варіантів, особливостей пе�
ребігу, супутньої патології та її впливу на перебіг та досягнення
контролю астми. Слухачі ознайомляться із новітніми можливос�
тями діагностики, схемами та технологіями ведення хворих на
бронхіальну астму, що спрямовані на досягнення якомога біль�
шого контролю захворювання.

Запрошуємо всіх лікарів взяти участь у роботі конференції.

З питань конференції звертатися до 

професора Людмили Олександрівни Яшиної, тел. 275�05�68, 

старшого наукового співробітника Марини Олександрівни Полянської,

молодшого наукового співробітника Сергія Вікторовича Палковського,

молодшого наукового співробітника Світлани Генріховни Іщук,

тел. 275�62�42, 275�27�33, факс 257�05�68, e�mail: diagnost@ifp.kiev.ua

Науково�практична конференція проходитиме в аудиторії 
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології 

ім. Ф.Г. Яновського АМН України» 
за адресою: м. Київ, вул. М. Амосова, 10.

Реєстрація – з 8 год 00 хв до 9 год 30 хв

По закінченні конференції слухачі отримають сертифікат учасника

АНОНС
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