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Проблема пневмонии в практике педиат�

ра не теряет своей актуальности. Проводят�

ся сотни исследований по изучению этио�

логии и патогенеза болезни, разрабатыва�

ются подходы к терапии. Вместе с тем еже�

годно регистрируется рост заболеваемости. 

Основная причина неудач в лечении

пневмонии – постоянная борьба за сущест�

вование между микроорганизмом и огром�

ным арсеналом антибактериальных средств.

К сожалению, крохотный микроорганизм

все чаще одерживает победу. В ХХІ веке ин�

фекционные заболевания остаются второй

по частоте причиной смерти в мире. Анти�

биотики не стали панацеей для человечест�

ва, а заставили микроорганизмы вырабаты�

вать резистентность. 

Резистентность – древнейший способ за�

щиты одних микроорганизмов от других.

Бактерия обладает способностью к мута�

ции: клеточная стенка со временем стано�

вится устойчивой к действию любых ве�

ществ, а многие бактерии могут вырабаты�

вать ферменты, лизирующие антибактери�

альный препарат. Ген устойчивости может

передаваться не только из поколения в по�

коление, но и путем обмена генетическим

материалом внутри популяции и между раз�

личными видами микроорганизмов. Такая

изменчивость часто обусловливает неэф�

фективность монотерапии при микробном

альянсе в респираторном тракте. Преодоле�

ние резистентности путем изобретения но�

вого антибиотика является эффективным,

но очень долгим (не менее 10 лет) и дорогим

(сотни млн долларов), поэтому задачей каж�

дого врача является замедление процесса

формирования устойчивости микрофлоры

к антибиотикам [3, 5]. 

Как отсрочить формирование резистент�

ности? 

Необходимо придерживаться следующих

правил: 

– Назначение антибиотика должно иметь

строгие показания. Врач обязан осознавать,

что микрофлора каждого пациента, получа�

ющего антибактериальный препарат, может

приобретать устойчивость, что впослед�

ствии сказывается на эффективности лече�

ния жителей данного региона. 

– Перед назначением препарата необхо�

димо представлять спектр возможной мик�

рофлоры и ее чувствительность в пределах

страны, региона, клиники, отделения.

– Обязательным до принятия решения о

терапии является понимание спектра анти�

бактериальной активности, биодоступнос�

ти, кратности, дозы и способа введения

выбранного антибиотика.

Наиболее частым возбудителем внеболь�

ничной пневмонии является Streptococcus

pneumoniae – грамположительный дипло�

кокк, который вызывает пневмонию в 70�

80% случаев. Второе место занимает

Н. іnfluenzae – грамотрицательная палочка,

роль которой особенно велика в раннем

детском возрасте, она является причиной

пневмоний в 15�20% случаев. Низкая часто�

та выделения Н. іnfluenzae в некоторых ре�

гионах скорее свидетельствует о ее недоста�

точной идентификации из�за особенностей

роста на питательных средах. Mycoplasma

pneumoniae вызывает пневмонию у 10�15%

населения. Преимущественно поражает де�

тей преддошкольного и дошкольного воз�

раста. Тенденция к повышению роли ми�

коплазм в развитии пневмонии у лиц этой

категории объясняется высокой частотой

пребывания в организованных детских кол�

лективах. В некоторых случаях инфициро�

вание микоплазмой в коллективах достига�

ет 30�50%, а частота микоплазменных пнев�

моний составляет 25�30% всех случаев ост�

рых пневмоний. Ch. pneumoniae вызывает

около 10�30% всех пневмоний в раннем

детском возрасте. Klebsiella pneumoniae (па�

лочка Фридлендера), E. coli – грамотрица�

тельные бактерии, которые вызывают раз�

витие пневмонии у 3�8% пациентов и чаще

выявляются у детей с сопутствующим им�

мунодефицитом. Staphylococcus aureus –

грамположительный микроорганизм, кото�

рый обусловливает развитие пневмонии не

более чем у 5% детей с иммунодефицитным

состоянием. Для установления возбудителя

традиционно проводят бактериологическое

исследование мокроты. Определение

чувствительности микроорганизмов к анти�

биотикам позволяет выявить резистентные

штаммы, а антибиотикограмма служит

подспорьем клиницисту. Основным недос�

татком этого метода является его длитель�

ность – результаты бактериологического

исследования известны не ранее чем на 3�4�

й день, поэтому выбор стартового антибио�

тика осуществляется эмпирически [3]. 

Постановка диагноза пневмонии не

сложна. Характерными критериями явля�

ются: повышение температуры тела в тече�

ние более 3 дней, одышка, укорочение пер�

куторного звука над легкими, ослабленное

или бронхиальное дыхание, локальные хри�

пы. Обязательным является наличие ин�

фильтрации на рентгенограмме. 

Лечение пневмонии у детей заключается в

обеспечении адекватного режима аэрации,

фармакотерапии и употреблении достаточ�

ного количества жидкости. Эффективность

медикаментозной терапии в основном обес�

печивается правильным выбором антибак�

териальной терапии и обеспечением дрена�

жа мокроты. 

Почему правильно назначенная терапия

не приносит желаемого результата? Наи�

более распространенные причины устой�

чивости к терапии заключаются в особен�

ностях реактивности микро� и макроорга�

низмов:

• динамическое изменение спектра воз�

будителей;

• высокая частота атипичной флоры;

• сопутствующие иммунодефицитные

нарушения; 

• нарушение адекватного дренажа мок�

роты;

• быстрое развитие мультирезистентнос�

ти флоры.

В пульмонологическом центре Харьковс�

кой областной детской клинической боль�

ницы ежегодно проводится обследование

детей с пневмонией с целью выделения

микрофлоры и определения ее чувстви�

тельности к антибиотикам. В 2009 – пер�

вом квартале 2010 г. обследовано 252 ребен�

ка. У 30 пациентов пневмония имела ос�

ложненное течение. 

Обследование состояло из трех этапов:

I – выяснение спектра высеваемых воз�

будителей у детей с осложненной пнев�

монией;

II – определение чувствительности к ан�

тибиотикам флоры, высеваемой у пациен�

тов с осложненной пневмонией; 

III – изучение терапевтической эф�

фективности и переносимости комбини�

рованной терапии Амоксиклав (в/в)

+ Азитро Сандоз (per os) у детей с ослож�

ненной пневмонией. 

Согласно протоколу диагностики и лече�

ния пневмонии у детей принято выделять

три группы осложнений (рис. 1). 

При анализе структуры осложнений

пневмонии у 30 обследованных больных

наиболее часто встречались воспаления в

других органах и системах: комбинация

пневмонии с отитом (43%) и пиелонефри�

том (36%). Структура осложнений представ�

лена на рисунке 2.

При проведении бакпосева мокроты у

всех детей с осложненной пневмонией ре�

гистрировалась ассоциированная флора.

В микробный пейзаж чаще входили пнев�

мококки, стафилококки, стрептококки,

Н. influenzae, реже – Pseudomonas aeruginosa

и Klebsiella pneumoniаe. Выявление атипич�

ной флоры проводилось методом парных

сывороток с помощью иммуноферментного

анализа. Частота выявления атипичной

флоры у обследованных пациентов пред�

ставлена на рисунке 3.

При изучении микробного пейзажа респи�

раторного тракта у детей с осложненной

пневмонией за 2009�2010 гг. выявлено, что у

54,5% пациентов Streptococcus pneumoniae

определялся в ассоциации с Н. influenzae

(13,5%) и Staphylococcus aureus (27,4%). Ассо�

циированное существование микроорганиз�

мов отягощалось развитием перекрестной

резистентности у возбудителей, составляю�

щих «альянс», что значительно снижало воз�

можности антибактериальной терапии. 

У обследованных детей высокая чувстви�

тельность пневмококка определялась к це�

фалоспоринам, преимущественно к цефу�

роксиму (78,0%), защищенному пеницилли�

ну (амоксициллин/клавуланат – 74%). За�

держка роста Streptococcus pneumoniae выяв�

лялась при применении макролидов (кла�

ритромицин – 56%, азитромицин – 64%,

рокситромицин – 40%), что, учитывая высо�

кую биодоступность этих препаратов, оправ�

дывает их назначение у этой категории детей.

Streptococcus pneumoniae у обследованных

больных был менее чувствителен к цефало�

споринам первого поколения (38,9%). 

Н. influenzae была наиболее чувствитель�

ной ко второму поколению цефалоспори�

нов (80,8%), несколько ниже определялась

чувствительность к цефтриаксону и цефе�

пиму. Чувствительность к защищенным пе�

нициллинам также была достаточно высо�

кой (64,0%). К азитромицину чувствитель�

ность кокковой флоры достоверно не изме�

нилась (44% в 2009 г. против 50% в 2008 г.).

Высокая резистентность гемофильной па�

лочки выявлена к цефазолину. Среди штам�

мов гемофильной палочки нарушение за�

держки роста наблюдалось всего в 16,9%.

Роль ассоциации возбудителей в формировании
осложненной пневмонии: подходы к комбинированной

антибактериальной терапии
Пневмония – это острое неспецифическое воспаление легочной ткани,
в основе которого лежит инфекционный токсикоз, дыхательная
недостаточность, водно�электролитные и другие метаболические нарушения
с патологическими сдвигами во всех системах организма [1].
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Дослідники вважають, що існує три го�

ловних чинники, які підвищують імовір�

ність формування рецидивуючого герпе�

су щелепно�лицевої ділянки і характери�

зують моноформу захворювання.

• Наявність супутньої та поєднаної па�

тології (обтяженість спадковості стосов�

но герпесвірусної інфекції (ГВІ), часті

гострі респіраторно�вірусні захворюван�

ня, хронічні ураження респіраторного

тракту, очей у формі кон’юнктивіту, кера�

токон’юнктивіту, блефариту та ін.).

Т.Ф. Виноградова та співавт. (1983) вказу�

ють, що в анамнезі більшості хворих були

відомості про чітко виражені явища ексу�

дативного діатезу [1].

• Наявність фактора травмування

у порожнині рота [18].

• Імунологічні особливості організму

хворого: характер перебігу (безсимптом�

ний, субклінічний, рецидивуючий), час�

тоту й інтенсивність клінічних проявів

рецидивів ГВІ пов’язують зі станом сис�

теми антиінфекційної резистентності

[15, 16]. 

Більшість науковців приділяють увагу

розробці методів медикаментозної корек�

ції, а також ролі поєднаної та супутньої

патології у формуванні захворювань, вик�

ликаних моноформою ГВІ. Питання ран�

ньої діагностики та прогнозування ризи�

ку формування і прогресування рециди�

вуючого герпесу порожнини рота (РГ

ПР) вивчені недостатньо [7, 9, 10]. Це

стосується моноформ захворювання. Да�

них про діагностику і клінічні особливос�

ті асоційованої інфекції з урахуванням

видів збудників і стану імунної системи

у медичній літературі не знайдено.

Особливості клінічного симптомоком�

плексу, притаманного асоційованій фор�

мі РГ ПР, порівняно з моноінфекцією

вивчались у групах пацієнтів з вираженим

вторинним імунодефіцитом (ВІЛ�інфіко�

ваних, хворих на СНІД, після хіміотера�

пії, при променевій хворобі). Дослідники

відзначають, що у більшості випадків ло�

кальні прояви ураження мають типові оз�

наки герпесу, однак відрізняються від

традиційної клініки частими рецидива�

ми, значною тривалістю, збільшенням

терміну епітелізації деструктивно�за�

пальних дефектів, атиповістю локальних

проявів, ураженням більш ніж однієї ана�

томічної ділянки (дерматит, хейліт, сто�

матит, гастродуоденіт), вираженістю син�

дрому інтоксикації, здатністю до вищої

ймовірності генералізації, розвитком

тяжких ускладнень (кровотеч, перфора�

цій) з інвалідизацією і резистентністю до

загальноприйнятої терапії [8, 17 ].

Отже, біологічні властивості герпесві�

руса (ГВ) вивчені достатньо. Однак дані

про особливості їх асоційованого персис�

тування у медичній літературі трапляють�

ся поодиноко. Характер впливу асоціації

на рівні організму у стоматологічних хво�

рих, зокрема в дітей, не вивчали. 

Мета дослідження – удосконалення

клініко�діагностичних критеріїв і вияв�

лення знакових факторів формування,

рецидивування та прогресування РГ ПР,

враховуючи роль асоціацій ГВ у форму�

ванні деструктивно�запальних уражень

СОПР.

Матеріали і методи дослідження
В обстеженні та лікуванні взяли участь

136 пацієнтів віком від 3 до 18 років, ін�

фікованих ГВ, які звернулися за допомо�

гою в період з 2005 р. до листопада 2008 р.

до Дитячого міського центру профілак�

тики та лікування захворювань СОПР і

пародонту м. Києва на базі ДКЛ № 9. 

Верифікація діагнозу проводилася по�

етапно на підставі даних обстеження:

епідеміологічного, клініко�анамнестич�

ного, лабораторного (загальноклінічно�

го), функціонального, імунологічного,

імунохімічного [3, 5, 6, 11] з використан�

ням діючої класифікації [1, 3, 11] та мето�

дів [13, 14], раніше розроблених й апро�

бованих в умовах клініки (Декларацій�

ний патент на корисну модель u 2006

01026). Мета запропонованого методу

полягала у проведенні сучасної комплек�

сної поетапної етіологічної верифікації

в умовах асоціації ГВ, зміни клінічних і

патофізіологічних проявів ГВІ, появи

важких і атипових форм уражень інфек�

ційно�алергічного й імунно�запального

походження [13].

Під час клінічного обстеження аналі�

зували позитивний і негативний вплив

на організм дитини екзо� й ендогенних

чинників (спадкових і середовищних

факторів) на формування асоційованої

форми РГ ПР. Отримані результати по�

рівнювали з показниками дітей з моно�

формами захворювання.

Результати і їх обговорення
Порівняльний аналіз результатів ам�

нестичних, клініко�лабораторних до�

сліджень у групах дітей з моно� й асоційо�

ваною формами захворювання дозволив

виявити знакові фактори особливостей

перебігу РГ ПР у дітей.

Розподіляли хворих за віком, статтю,

а також за характером ураження СОПР

(моно� й асоційовані форми). Серед об�

стежених і лікованих 136 дітей 90 були

з асоційованим РГ ПР, 46 – з монофор�

мою захворювання.

Виникнення асоційованого РГ ПР є

наслідком реалізації генетично детерміно�

ваних особливостей організму, які успад�

ковуються полігенно і проявляються під

впливом несприятливих факторів у анте�,

інтра�, пре� і постнатальні періоди розвит�

ку. Це підтверджується значною пошире�

ністю хронічних уражень органів травлен�

ня (73,3±0,54%), обтяженістю сімейного

анамнезу клінічно маніфестними форма�

ми ГВІ у матерів (66,7±0,61%), хворобами

ЛОР�органів і дихальних шляхів

(53,3±0,72%), частими гострими респіра�

торними вірусними інфекціями (ГРВІ)

(48,9±0,75%), алергічними проявами

(27,8±0,89%). Поширеність діатезів дося�

гала 95,5±0,22% переважно за рахунок лім�

фатико�гіпопластичного (43,6±0,79%) й

ексудативно�катарального (30,8±0,88%). 

Фізіологічний (віковий) імунодефіцит

у дітей і рання антигенна стимуляція

внаслідок інфікованості матерів (HSV�1,

2 – 66,7±0,61%, схильність до частих

ГРВІ – 48,9±0,75%, кандидозу –

33,3±0,86%) могли спричиняти зрив

уродженого і набутого імунітету, створю�

вати ризик виникнення імунологічної

Фактори формування,
рецидивуючого герпесу 

Враховуючи значну поширеність герпесу, у сучасній літературі досить повно
вивчено й описано особливості клініки моноінфекції різної локалізації. Однак
особливостям клінічного перебігу асоційованих герпетичних інфекцій людини
присвячені окремі роботи [2, 12]. Публікації, які відображають стан цієї
проблеми у терапевтичній стоматології, поодинокі [12]. Особливості клінічного
перебігу асоційованої форми рецидивуючого герпесу слизової оболонки
порожнини рота (СОПР) у дітей залишаються невивченими.

Н.О. Савичук, д.м.н., професор, завідувач кафедри стоматології дитячого віку,  

По сравнению с 2008 г. отмечено достовер�

ное снижение чувствительности кокковых

возбудителей к цефуроксиму, что, вероят�

но, обусловлено широким применением

этих препаратов педиатрами в 2009 г.

(р<0,05). 

Проведено исследование эффективности

и безопасности комбинации Амоксиклав

(в/в) + Азитро Сандоз при лечении ослож�

ненной пневмонии у детей.

Клиническое исследование про�

водилось с участием 30 детей в воз�

расте от 6 месяцев до 18 лет. Допол�

нительные антибактериальные пре�

параты не использовались. Продол�

жительность курса терапии состав�

ляла 5�7 дней. На 3�й, 5�7�й дни те�

рапии и спустя 12�14 дней после за�

вершения лечения было проведено

обследование детей. 

Почему выбрана комбинация

Амоксиклав (в/в) + Азитро Сандоз

при лечении осложненной пневмо�

нии у детей?

– Комбинированная терапия ре�

комендована в протоколе лечения и

диагностики осложненной пневмо�

нии у детей. 

– Регистрируется значительный

рост устойчивости пневмококков к

цефалоспоринам I поколения и воз�

растание резистентности кокковой

флоры к цефалоспоринам II поколе�

ния.

– Доказана антибактериальная

активность Амоксиклава против ос�

новных возбудителей пневмонии. 

– Выявлена высокая частота ати�

пичной флоры в этиологической

структуре заболевания. 

– Доказана высокая биодоступ�

ность препарата Азитро Сандоз и его

антибактериальный эффект в отношении

хламидий и микоплазм. 

– Имеется возможность сокращения сро�

ков терапии осложненной пневмонии, пре�

дупреждения развития резистентной мик�

рофлоры. 

При поступлении в стационар дети жа�

ловались на кашель (100%), повышение

температуры тела до субфебрильных (33%)

и фебрильных цифр (60%), слабость и сни�

жение аппетита (58%). 30% пациентов

предъявляли жалобы на боль в ушах, а

у 2 больных имели место проявления

конъюнктивита (рис. 4). 

Клинические и параклинические показа�

тели, позволяющие установить диагноз

пневмонии, представлены на рисунке 4.

Комбинированная терапия Амоксиклав

(в/в) + Азитро Сандоз была назначена

с первых часов поступления в стационар.

Все дети удовлетворительно переносили ле�

чение. У одного ребенка появилась аллерги�

ческая сыпь в виде крапивницы, что требо�

вало исключения этого пациента из даль�

нейшего обследования. У этого ребенка

имела место аллергическая реакция на не�

которые продукты питания. 

На фоне проводимой комбинированной

терапии Амоксиклав (в/в) + Азитро Сандоз

к третьим суткам лечения у всех детей нор�

мализовалась температура тела, у 96% –

улучшилось самочувствие, кашель стал про�

дуктивным (93%). У 23 (83%) пациентов от�

мечена положительная динамика физи�

кальных симптомов (рис. 5). 

Через 7 дней после начала лечения исчез�

ли проявления интоксикационного синд�

рома (96%), повысился аппетит, дети стали

более активными. Кашель отсутствовал у

73% детей. У 3 (10%) детей на фоне лечения

выявлены умеренные признаки диспепсии,

однако самочувствие и состояние пациен�

тов нарушено не было, что дало основание

продолжить курс лечения. 

Через 2 нед после окончания лечения от�

мечалось рассасывание легочного ин�

фильтрата у всех детей, получивших пол�

ный курс комбинированной терапии, не

было необходимости в проведении повтор�

ного курса лечения антибактериальными

препаратами. 

Выводы
• В последние годы регистрируется рост

заболеваемости детей пневмонией, увели�

чивается частота осложненной пневмонии.

• В этиологии осложненной пневмонии

ведущая роль отводится ассоциации возбу�

дителей, в состав которой наиболее часто

входит кокковая флора, гемофильная па�

лочка и атипичные возбудители.

• Отмечается тенденция к постоянному

изменению чувствительности микрофлоры

респираторного тракта к антибиотикам, что

требует мониторинга этих показателей в

пределах области, района, клиники и даже

отделений клиники. 

• Комбинированная терапия Амоксик�

лав (в/в) + Азитро Сандоз может быть реко�

мендована в комплексном лечении пациен�

тов с осложненной пневмонией. 

• Доказана хорошая переносимость и без�

опасность применения комбинированной

терапии Амоксиклав (в/в) + Азитро Сандоз

в условиях стационара. 
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Рис. 4. Основные клинические и параклинические
показатели у обследованных детей 

Рис. 5. Динамика симптомов пневмонии у детей,
получавших комбинированную терапию Амоксиклав (в/в)

+ Азитро�Сандоз
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