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Тема: ПАТОМОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАТОГЕННИХ  

ВІРУСІВ ЛЮДИНИ,ПРОТИВІРУСНИЙ ІМУНІТЕТ ТА ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ГОСТРИХ РЕСПІРАТОРНИХ ВІРУСНИХ ІНФЕКЦІЙ  У ДІТЕЙ    

Актуальність теми  

Навчальні цілі заняття:  

Знати:  
1.Характерні особливості вірусів та основні  відмінності від батерій , в тому числі від  

внутрішньоклітинних –мікоплазм,хламідій,рикетсій.  

2. Як відбувається репродукція вірусів та патогенез вірусних інфекцій. 

3. Особливості противірусного імунного захисту. 

4.Етіологію, епідеміологію  гострих респіраторно вірусних інфекцій (ГРВІ)   

5.Клінічні особливості та патогномонічні ознаки ГРВІ   у дітей.  

6.  Вісусологічну та лабораторну діагностику ГРВІ   у дітей 

7. Тактику лікуваня  противовірусними препаратами ГРВІ , в тому числі грипу  у дітей . 

 

Вміти:  
1. Додержуватись основних правил поведінки біля ліжка хворої дитини.  

2. Вміти збирати епідеміологічний анамнез  та оцінювати результати лабораторних 

показників.    

3. Розрізняти  ГРВІ у дітей за патогномонічними клінічними ознаками.  

4. Проводити лабораторно-вірусологчне обстеження, вміти інтерпретувати їх дані.  

5. Обґрунтовувати попередній діагноз та встановлювати заключний діагноз,супутні 

захворювання та ускладнення. 

6.  Проводити дифдіагнстику із іншими респіраторними захворюваннями дихальної 

системи у дітей.   

7. Призначати противовірусну терапію .  

 

 Цілі розвитку особистості (виховні цілі):  
1. Розвинути почуття відповідальності за своєчасність та правильність прийняття рішення 

по оцінці загального стану, наявності ускладнень та надання невідкладної допомоги 

хворій дитині.  

2.Сформувати деонтологічні уявлення щодо особливості відношення майбутнього фахівця 

до пацієнта та його батьків.  

 

 

 

               Дисципліни Знати  Вміти  

ІІ.Наступні дисципліни, ті 

що забезпечуються. 

 1.Дитячі інфекційні 

хвороби 

 

      клінічні прояви 

назофарингіту,катаральної, 

фолікулярної та лакунарної 

ангіни 

 Розрізняти вірусний 

назофарингіт, від тонзилітів 

та дифтерії носоглотки під 

час огляду зіва та 

інтерпретувати дані бак 

посіву із зіва та мазка із зіва 

на ВL ( на дифтерійну 

паличку) 

 



ІІІ. Міжпредметна 

інтеграція  

 1. Дитяча отоларингологія 

клініку ГРВІ, ускладнену 

гострим катаральним або 

гнійним середнім отитом, 

риносинуситом,гнійним 

гайморитом,аденоїдами 

носоглотки      

 

 

  

Діагностувати та лікувати 

гострий катаральний  та 

гнійний отит,гайморит, 

аденоїди носоглотки 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

1.Загальна характеристика вірусів. Вірус- найпримітивніша мікрочастинка,тобто 

паразитуюча жива мікрочастинка доклітинної будови, яка функціонально тісно пов’язана 

з клітиною господаря, але утворюється самостійно та генетично не залежить від неї. Як 

бачимо, у віруса не має клітинної оболонки, він складається із капсиду та нуклеїнової 

кислоти,яка знаходиться у внутрішньо утвореному капсидному каналі, тобто футлярі. 

Віруси поділяються на прості та складні., на ДНК та РНК –геномні. Прості віруси 

складаються із нуклеїнової кислоти та білка –капсиду, складні – із нуклеїнової кислоти  та 

білка, а також ліпідів, вуглеводів і білків-ферментів. Нуклеїнові кислоти вірусів являються 

полімерами і складаються  із трьох компонентів:гетероциклічної азотистої основи, цукру 

та фосфорної кислоти. Для РНК-вмісних  цукром є рибоза,а для ДНК-вмісних-

дезоксирибоза. Нуклеінові кислоти більшості вірусів складаються із тих же азотистих 

основ,що і клітинні. Клітинні РНК-містять два пурини- аденін (А) та гуанін ( Г) і два 

піримідина- цитозин (Ц) та урацил (У), а в ДНК урацил замінений на тімідин (Т). 

Нуклеінові кислоти вірусів містять інформацію про власний синтез, утворення вірусних 

білків та інформацію, яка впливає на синтетичні механізми клітини, направляючі їх 

діяльність на утворення компонентів вірусу.Одною із функцій білкового капсиду є 

захистна. Він забезпечує ізоляцію геному віруса від впливу зовнішнього середовища  і  

тому обумовлює автономність вірусних частинок. Виділяють дві форми існування вірусів: 

позаклітинну, коли вони знаходяться в стані спокою і називаються вібріонами, та 

внутрішньоклітинну, коли вони розмножуються в клітині і називаються вегетативними 

вірусами або комплексом вірус-клітина. Вірусам  властивий паразитарний спосіб 

існування та інфекційність. Під інфекційністю розуміють здатність передаватися від 

однієї клітини до другої, проникаючи в них. Функцією вібріона є збереження генетичного 

матеріалу віруса та зараження клітин. Під розмноженням вірусів розуміють здатність до 

автономної реплікації свого геному в клітину-господаря. Клітинами- господаря для вірусів 

можуть бути людина, тварина або рослина. Розмноження вірусів –своєрідний процес, який 

не зводиться, як у клітинних організмів до росту, тобто до збільшення маси тіла та 

послідуючого поділу. Віріон не росте, а формується, набуває певної форми та розміру, 

який не змінюється, поки віріон існує  як цільна жива частинка. Метрична точність 

відтворення вібріону на стільки виражена, що являється одним із таксономічних критеріїв. 

Розмноження вірусів відбувається шляхом реплікації генетичного матеріалу на тому 

біохімічному рівні, що і утворення клітинних нуклеїнових кислот та білка. Для означення 

своєрідного процесу розмноження застосовують термін репродукція. Репродукція вірусів 

відбувається таким чином, спочатку окремі компоненти вірінону роз’єднуються та 

синтезуються незалежно один від другого, а потім з’єднуються утворюючи нові вібріони. 

Суттєвою особливістю вірусів є облігатний внутрішньоклітинний паразитизм. Навідміну 

від клітинних форм, вони не мають своєї системи накопичення енергії та 

білковосинтезуючого апарату і тому репродукуються тільки в живих активно 



функціонуючих клітинах. Віруси використовують ферментні системи, білок синтезуючий 

апарат,енергетичні ресурси інфікованої клітини, а геном вірусу визначає,які речовини 

мають бути синтезовані для репродукції віруса, тобто віруси повністю переключають 

функціонування клітини на виробництво  нових вірусних частинок. Різниця між вірусами 

та бактеріями всім очевидна, а  мікоплазми, хламідії та рикетсії, які  паразитують 

внутрішньоклітинно, також відрізняються від вірусів за рядом суттєвих ознак приведених 

в таблиці 1. 

  

Порівняльна характеристика мікроорганізмів та вірусів. Таблиця 1. 

 

Ріновид Зростання 

на штучних 

середовищах 

Наявність 

рибосом 

Розмноження 

бінарним 

поділом 

Наявність 

обох типів 

нуклеїнових 

кислот 

Чутливість 

до 

антибіотиків 

Чутливість 

до інтерфе-

рону 

бактерії       + + + + + - 

мікоплазми       + + + + + - 

рикетсії        - + + + + +- 

хламідії        - + + + + + 

віруси        - - - - - + 

 

          Також необхідно розрізняти віруси від віроїдів, які на відміну від вірусів 

знаходяться в стані вільних нуклеїнових кислот та не оточені капсидом, вони  є 

збудниками хвороб рослин –тютюну, картоплі та ін., а у людей поки що не знайдені. 

Також відомо про псевдовіруси- це вірусоподібні частинки, які містять клітинну ДНК у 

вірусному капсиді, або, навпаки, вірусна нуклеїнова кислота- РНК-вмістна, оточена 

клітинним білком, замість капсидного. Псевдовіруси першого типу виявляються  у 

трансдукуючих фагів, у препаратів вірусу SV-40 та поліоми, вони неінфекційні, але мають 

гемаглютенуючі властивості, а псевдовіруси другого типу утворюються в ізольованих 

мітохондріально-мікросомальних фракціях клітин, інфікованих вірусами венесуельського 

енцефаломіеліту коней, енцефаломіокардиту мишей, тобто  виявлені  експериментально 

тільки у тварин. 

          Для розуміння розвитку вірусного захворювання велике значення мають такі 

поняття як вірулентність та токсичність вірусів.Під вірулентністю вірусів розуміють 

ступінь його здатності викликати захворювання або ураження, яке виявляється тільки в 

інфікованих клітинах дитячого організму. Найбільш яскравим проявом вірулентності на 

клітинному рівні є цитопатичний ефект, який заключається у руйнуванні та загибелі 

клітин ще до вивільнення нового інфекціонного віруса. Багато факторів дитячого 

організму впливають на проявлення вірулентності, а саме: аномалії конституції, вік 

дитини, вроджений та набутий імунітет, харчування, гіпотрофія, недоношеність, рахіт і 

т.д.Вік дитини має найбільше значення.  Всім відомо про важкий перебіг 

внутрішньоутробних вірусних інфекцій у новонароджених та можливе виникнення 

вроджених вад органів, якщо ураження відбулось в ембріональному періоді. Термін 

вірусна токсичність характеризувався проявами та ускладненнями вірусної інфекції на 

протязі періоду, поки вірус ще не встиг розмножитися в організмі.Нині в це поняття 

вкладається більш широкий зміст,так як токсичністю пояснюють і цитопатичні зміни в 

клітинах. У людини токсичний ефект можливо визначити по швидкості початку його дії,  

тобто одразу до того, поки репродукція вірусу ще не розпочалась.Вірусна токсичність 

асоціюється з компонентами вірусної частинки. Наприклад, токсичну активність має один 

із білків капсиду аденовірусів – пентон, він може бути виявлений  в розчинному стані та 

бути відокремленим від віріону.Під час експериментальних дослідженнях цей білок 

викликав ранішній цитопатичний ефект в інфікованій культурі та проявлявся  

порушенням структури моношару клітин, їх округленні та агрегації.Токсична дія не 



супроводжувалася утворенням інфекційного віруса та внутрішньоядерних аденовірусних 

включень. Гадають,що вірус може вкликати токсичні зміни навіть в нечутливих клітинах, 

які не підтримують інфекційний процес. Токсичність проявляється найбільш виражено у 

хворих на грип, при інших респіраторних вірусних інфекціях  не спостерігається, або 

зовсім незначна.  Процес репродукції вірусів відбувається в клітині і скдадається із 

послідовних стадій і закінчується утворенням зрілих інфекційних вібріонів з виходом їх із 

клітини. Перша стадія адсорбції – прикріплення вірусу до клітини.Вірус адсорбується на 

певних ділянках оболонки клітини- так званих рецепторах.В теперішній час зявився 

термін рецептори вірусів, під ним розуміють окремі хімічні групи на поверхні вібріонів, 

які комплементні клітиним рецепторам та безпосередньо реагують з ними. Віповідність 

рецепторів являється одним із найважливіших факторів, які визначають можливість або 

неможливість виникнення інфекційного процесу в клітині, від цього залежить спектр 

клітин, який буде уражений вірусом  та його тропізм. Відомий 

нейротропізм,ентеротропізм та респіраторний вірусний тропізм. Крім того, кожна група 

ГРВІ має свій респіраторний тропізм до певної частини респіраторного тракту, що 

проявляється ознаками хвороб за місцем його тропізму.Так риновіруси мають тропізм до 

клітин слизової носа, парагрип до слизової готані, РС –вірус до слизової бронхіол з 

відповідними  хворобами- ринітом, ларингітом, бронхіолітом у дітей. Кількість клітинних 

рецепторів для вірусів є дуже значною.Так,для вірусів Коксакі чутлива клітина може 

містити на поверхні до 100 000 рецепторів і це не межа. Другою стадією є проникнення 

вірусу в клітину. Більшість вірусів потрапляють в клітину шляхом піноцитозу 

(віропексису). Механізм проникнення виглядає так: після адсорбции віруса на клітині її 

оболонка вгибається та навкруги вібріону утворюється вакуоль, стінки якої являються 

фрагментами клітинної оболонки.Третьою стадією є ,, роздягання вірусу ’’, в цій стадії 

відбувається часткова або повна депротеінізація вірусної нуклеїнової кислоти, необхідна 

для її реплікації та транскрипції. Механізм роздягання та проникнення вірусних 

нуклеїнових кислот в клітину вивчений замало, але більш повно вивчено роздягання 

герпес-,адено-, міксо- та пікорновірусів.На першому етапі роздягання вірусів герпесу 

відбувається руйнування зовнішньої оболонки вібріонів роздягаючим ферментом, а на 

другому етапі одночасно руйнується стінка піноцитичної вакуолі в місці прикріплення 

вібріону і звільнена вірусна ДНК потрапляє в клітину і майже одразу в її ядро. У 

аденовірусів на першому етапі відбувається часткова депротеінізація капсиду на його 

верхівках, подальше вивільнення нуклеоіда від капсиду відбувається в навколоядерній 

цитоплазмі клітини після його проникнення в клітину.  У міксовірусів зовнішня оболонка 

капсиду вібріону повністю руйнується  в піноцитичній вакуолі гідролітичними 

ферментами, а у пікорнавірусів руйнування капсиду відбувається одразу під час взаємодії 

вірусної частинки з рецепторами оболонки клітин. Надалі відбувається реплікація 

(створення копій), транскрипція (переписування), трансляція (синтез білків) вірусних 

нуклеїнових кислот.Транскріпція –процес утворення інформаційного РНК, яка є 

матрицею для синтезу білків вірусів.Трансляція –синтез білків починається на стадії 

утворення амино-ацил-т-РНК (транспортної РНК), коли кожен амино- ацил-аденілат 

знаходить відповідну йому молекулу т-РНК (процес рекогниции) та закінчується на 

рибосомах. Під вірусними білками розуміють білки, синтез яких кодується нуклеїновою 

кислотою віруса.Розрізняють структурні білки, з яких утворюється зріла врусна частинка 

та не структурні, які не входять до складу вібріону, але приймають участь в інфекційному 

процесі. До не структурних належать ферменти, які приймають участь у синтезі вірусної 

РНК або ДНК, а також білки, регулюючі синтез нуклеїнових кислот та блокуючи 

утворення клітинних макромолекул.Одним  із проявлених дій вірусу на метаболізм 

клітинних ДНК є його вплив на метотичну активність клітин та зупинку їх поділу. Так, 

поділ клітин одразу зупиняється після прикріплення до них вірусу герпеса, а при 

зараженні клітин аденовірусами відбувається порушення функції генів та регуляторних 

механізмів клітин. Пригнічення синтезу клітинних ДНК спостерігається в клітинах, 



інфікованих РНК-геномними вірусами: пікорна-, параміксо- та реовірусами. Формування 

вібріонів. Внаслідок описаним вище процесів в інфікованих клітинах накопичується 

певна кількість вірусних нуклеїнових кислот та білку, після чого починається формування 

вібріонів. Синтез компонентов віруса та його формування можуть не одночасно 

відбуватися в різних частинах клітини за участю різних клітинних структур, що 

характерний для диз’юнктивного (роз’єднаного) способу розмноження вірусів. Синтез 

білків аденовірусу відбувається в цитоплазматичних полісомах, а утворення вірусної ДНК 

та формування вібріонів – у ядрі.Компоненти деяких вірусів синтезуються в 

безпосередній близькості один до одного. Формування зрілої частинки вірусу в клітині 

відбувається за принципом самозбірки, тобто спонтанної агрегації. Вихід вірусів з 

клітини. Розрізняють два шляхи виходи вірусу із зараженої клітини. Вибухоподібний тип 

характеризується одночасним виходом великої кількості вірусних частинок. В більшості 

випадків при цьому відбувається лізис клітини ( у випадку пікорна-, реовірусів та ін.). 

Другий тривалий тип, при якому клітина тривалий час продукує вірус, зберігаючи в тій чи 

іншій мірі свої основні функції. Вихід віруса є завершальною стадією формування зрілого 

вібріону та здійснюється за тривалим типом шляхом відбруньковуванням (budding) від 

оболонки клітини. Повторне потрапляння вірусів до клітин можливе не тільки внаслідок 

адсорбції та проникнення до іншої клітини, але і за допомогою міжклітинних 

цитоплазматичних  мостиків,  цей процес відбувається скорше  за безпосереднє 

вивільнення вірусу з клітини. Вірогідно, потрапляння вірусу міжклітинними мостиками 

має більше значення в забезпеченні персистенції вірусів в організмі, при цьому вірус 

проникає в сусідні клітини без вивільнення в міжклітинне середовище. Насьогоднішній 

день згідно визначення прийнятому ще в 1957 р. в Медісоні на Міжнародному симпозіумі 

з латенції вірусних та рикетсіозних інфекцій, на якій вірусні інфекції були розподілені на 

гострі, інаппарантні, персистуючі інфекції. Таке визначення та їх розподіл і насьогодні  

залишається незмінним.Інаппарантною називають первинну безсимптомну інфекцію, яка 

характеризується короткочасним перебуванням вірусу в організмі, не перевищуючи 

тривалість викликаної даним вірусом гострої інфекції, а також розвитком імунної 

відповіді. Незалежно від того, розвивається первинна інфекція гостро або залишається 

безсимптомною, в деяких випадках вірус може тривалий час персистувати (зберігатися). 

Якщо вірус  персистує без симптомів, тоді  виявляють дві форми  вірусної інфекції – 

латентну та персистентну. При латентній вірусній інфекції не відбувається репродукція 

вірусу та він може знаходитись у вигляді провірусу (істинна латенція) або в дефектному 

стані. При персистентній формі вірус репродукується, іноді при наявності  вірус 

специфічних антитіл. Якщо тривала персистенція вірусу супроводжується проявами 

певних симптомів захворювання, тоді такий стан називають хронічною вірусною 

інфекцією. Ноtchin,1977р. пропонує виділити дві форми інфекції, викликаної 

персистуючими вірусами: 1.- персистентну, яка супроводжується розвитком імунологічної 

толерантності. Тривале, пожиттєве збереження вірусу в організмі відбувається при 

відсутності або глибокому порушенні імунологічних реакцій, при цьому вірус виявляється 

у високий титрах в більшості органів; 2.- латентну, у розвитку якої імунологічна 

толерантність значення не має. В цьому випадку вірус в тканинах знаходиться в низьких 

титрах, досить часто замаскований та не виявляється,  а імунологічні реакції чітко 

виражені. У виникненні деяких персистуючих вірусних інфекцій велике значення має 

здатність вірусу викликати репресію або викривлення імунної відповіді організму і 

викликати імунологічну толерантність. Імунологічна толерантність-це такий стан 

ареактивності до речовин, які в звичайних умовах викликають розвиток імунних реакцій. 

Тепер вірусологи розрізняють три механізми персистенції вірусів в культурі клітин та 

макроорганізмі.  

1. Утворення дефектних віріонів з пониженою вірулентністю. Внаслідок аутологічної 

інтерференції  дефектні віріони можуть подавляти продукцію вірулентного вірусу, що, в 

свою чергу, сприяє персистенції інфекційного вірусу, тормозить його цитотичну фукцію 



та послабляє вірулентність. Інтерференція – це антагоністична взаємодія між родинними 

видами вірусів на рівні клітини-господаря. Природа дефектності може бути різна. 

Насьогодні відомо про розповсюдження в звичайних умовах вібріонів, які містять меншу 

кількість нуклеїнових кислот. Такі частинки легко утворюються у вірусів з 

фрагментованим геномом, чим і обумовлюють природню гетерогенність вірусної 

популяції, наприклад, вірусу грипу.  

2. Неповний (абортивний) цикл репродукції вірусів при інфікуванні клітини 

повноцінними віріонами. Він може завершитися формуванням субвірусних структур, 

здатних до реплікації без цитоцидного ефекту. 

3. Інтеграція вірусного геному з клітинним. Цей механізм вперше було доведено для 

ДНК- та РНК-вмістних онкогенних вірусів, а також може бути реалізованим  РНК-

вмістними вірусами кору та кліщового енцефаліту. Синтезований ДНК –

транскрипт,інтегрується в геном клітини та призводить до персистентного типу взаємодії. 

       Віруси, які виділяються із хронічно інфікованих клітин, відрізняються від похідних за 

рядом біологічних ознак. Вірусологи експериментально вказують на зміни антигенної 

структури грипозного вірусу, ізольованого із хронічно інфікованих клітинних культур, 

обговорюють роль термочутливих мутантів в етіології  хронічних та інаппарантних 

вірусних інфекцій. Також відмічено суттєві зміни властивостей клітин, які підтримують 

латентну або хронічні форми грипозної інфекції. При цьому характерним є підвищена 

швидкість клітинної проліферації в досліджених лініях та підвищена життєздатність 

первинних культур-носіїв. Відомо про розповсюджені латентні та хронічні аденовірусні 

інфекції. Про це свідчіть виділення аденовірусів 1, 2, 5 та 6-го типів із тканин мигдаликів 

та аденоїдів і виявлення до них високих титрів нейтралізуючих антитіл у дітей та 

дорослих, здорових або хворих на хронічний тонзиліт та аденоідіт. Латентні інфекції 

людей викликаються  дефектними адено-асоціованими вірусами, при цьому в клітинній 

ДНК виявляються вірусспецифічні послідовності. Дефектність їх проявлялася на пізніх 

стадіях репродукції, які спостерігаються тільки при наявності аденовірусів. ( Наnda та ін., 

1977). 

           Закономірності латентної вірусної інфекції властиві процесам, викликаних вірусом 

краснухи. При внутрішньоутробному інфікуванні вірус зберігається до 2 років після 

народження, він  може бути виявлений в органах та носоглотці дітей хворих на вроджену 

краснуху.  

           Для виявлення латентних вірусів  у вірусології почали застосовувати культури 

тканин тварин (мавп, собак, птиці, корів), що дало можливість виявити групу нових 

вірусів у здорових людей – адено-, цитомегало-, реовірусів, вітряної віспи, краснухи , 

Коксакі В та ін.., а методом електронної мікроскопії були відкриті адено-асоціоані віруси 

в клітинах та культуральних рідинах. Загальними властивостями персистуючих вірусів є 

розмноження в лімфоїдній тканині та її деструкція, можливість внутрішньоутробного 

зараження, персистенція іn vitro та персистенція, яка частіше супроводжується 

імунологічною толерантністю.  

Противовірусний імунітет. Імунітет проти вірусних інфекцій людини має певні 

відмінності від імунітету проти бактеріальних, протозойних та грибкових захворювань. 

Хоча, в загальному, організм людини реагує на віруси всіма тимиж механізмами, що і на 

бактерії або інші антигени. Разом з тим віруси мають притаманні їх структурні та 

біологічні особливості, вони являються тільки внутрішньоклітинними паразитами, що 

обумовлює певні особливості захистних реакцій організму. Захистні противірусні реакції 

направлені проти двох форм життєдіяльності вірусів: позаклітинну (віріонну-спокійну) та 

внутрішньоклітинну (вегетативну-репродуктивну).Противірусна імунна протидія на 

позаклітинні форми вірусів багато в чому подібні до імунної протидії на бактерії. 

Навідміну від бактерій віруси відносно стійкі до таких активних антибактеріальних 

факторів, як лізоцим, пропердин та комплемент. Основне місце серед механізмів 

противовірусного імунітету займають реакції організму направлені на пригнічення 



репродукції, а не на руйнування вірусів. Блокування початкових етапів репродукції – 

адсорбції та проникнення вірусів в чутливі клітини здійснюється антитілами, кофактором 

та термолабільними інгібіторами. Якщо вірус вже проник в саму клітину та завершив 

депротеінізацію, тоді клітина відповідає утворенням інтерферону, який одразу пригнічує 

продукцію вірусів. В результаті  лихоманки, яка супроводжує вірусні хвороби, 

порушується синтез компонентів вірусних частинок та видалення вірусів і їх токсинів із 

заражених чутливих клітин. Всі фактори противовірусного імунітету можемо відобразити 

так: загальні- клітинна несприйнятність, термічна денатурація; гуморальні- термолабільні 

інгібітори, специфічні противірусні антитіла та кофактор; клітинні- пригнічуюча дія 

інтерферону та видалення вірусу із клітини; фагоцитоз інфікованих клітин та селекція 

стійких до вірусу клітин. В залежності від етапів розвитку інфекційного процесу, 

зумовленого вірусами, включаються різні перераховані вище захистні імунні фактори, які 

діють спільно, взаємно доповнюючи один одного. Захистні механізми природної 

несприйнятності до вірусів добре відображені на абсолютній несприйнятності людей до 

деяких вірусних захворювань тварин. Цей захист відрізняється надзвичайною міцністю, 

який подолати не вдається навіть при збільшенні дози вірусу та значним послабленням 

загальної резистентності організму. Механізм видового вродженого імунітету пояснюють 

клітинною ареактивністю, тобто відсутністю вірусних рецепторів на поверхні клітин, 

внаслідок чого віруси не можуть адсорбуватися (прикріплятися), а також відсутністю в 

клітинах умов, необхідних для депротеінізації вірусів. Крім того, серед  певного осередку 

дітей та дорослих людей спостерігається індивідуальна несприйнятність до певних вірусів 

вітряної віспи, корі, краснухи, грипу, аденовірусів та ін., на які діти та дорослі не хворіли  

ні коли протягом усього життя, але при цьому вони частіше хворіли на алергічні 

захворювання (поліноз, бронхіальна астма, алергічний риніт та інші респіраторні 

алергози), що пояснюється перевагою  Тh2- лімфоцитів (хелперів 2 типу), які запускають і 

підтримують алергічне запалення і продукують інтерлейкіни алергії : ІL-4 (відповідає за 

диференціацію Тh2), ІL-5 (за диференціацію еозинофілів), ІL-9, ІL-13 (відповідають за 

продукцію ІgE), над Тh1- лімфоцитами (хелперами 1 типу), які відповідають за інфекційне 

запалення і продукують інтерлейкіни інфекції:ІL-2, ІL-6, ІL-8.  У цих дітей  з раннього 

дитинства не відбувається переключення Тh2- типу на Тh1- типу, як це має бути, та не 

зберігається їх перевага протягом усього життя. Рахується, що причиною швидкого або 

тривалого виведення вірусів із організму природньо стійких організмів є слідуючі: 

нейтралізація інфекційної активності вірусу бета – інгібіторами крові; вплив на віруси 

температури тіла теплокровних організмів, здатних швидко інактивувати вірус як 

термолабільну систему.  Захистні фактори сприйнятливого організму. Якщо вірус 

потрапляє в умови благоприємні для репродукції, внаслідок наявності в організмі 

відповіно чутливих тканин, в дію додатково, крім термолабільних вірус нейтралізуючих 

бета –інгібіторів та інактивуючої дії  високої температури тіла, вступають додаткові нові 

захистні фактори- інтерферон, фагоцитоз, утворення вірус нейтралізуючих антитіл. 

Термолабільні віруснейтралізуючі інгібітори формують з вірусом нейтральний комплекс, 

із якого можливо реактивувати вірус, дією протягом 1-2 годин 0,25% розчином трипсину. 

Більш тривалий контакт вірусу з інгібітором призводить до незворотної інактивації 

біологічної активності, особливо при наявності кофактора. Кофактор посилює дію бета – 

інгібіторів на вірусну частинку, викликаючи незворотні руйнування її поверхні, хоча сам 

не має біологічної активності. Відомо про інгібіторів із групи мукополісахаридів, в склад 

яких входить нейрамінова кислота, вони нейтралізують тільки певні віруси, наприклад, 

міксовіруси, також, інгібіторами є бета-ліпопротеіни, які пригнічують віруси поліомієліту, 

кліщового енцефаліту і т.д.Інгібіторів відносять до фаторів природного неспецифічного 

імунітету. Вміст інгібіторів в сироватці крові людей коливається в залежності від пори 

року- у весняно-зимній період- зменшується, а в літку та в осени – збільшується.Для дії 

інгібіторів має значення і вік дітей, вони у віці до одного року найменш активні, а у 

шкільному віці їх активність поступово збільшується. В процесі вірусного захворювання 



вміст інгібіторів змінюється: на початку зменшується, потім зростає та нормалізується 

після одужання. Має значення і температурний фактор, тобто лихоманка зупиняє 

репродукцію  непристосованих до більш ніж оптимальної температури вібріонів і тим 

самим зменшує кількість вірусів в організмі. Додатковим  фактором неспецифічного 

захисту може бути процес заміщення дегенеративних клітин резистентними до даного 

вірусу клітинами. Відбувається своєрідна селекція стійких до вірусу клітин.  

Інтерферон- являється одним із найважливіших факторів противовірусного імунітету, він 

безпосередньо не інактивує віруси або їх нуклеїнові кислоти, а проявляє свою дію на 

певних стадіях внутрішньоклітинного розвитку вірусу. Інтерферон не перешкоджає 

адсорбції та проникненню віруса в клітину, а генетична інформація, яка визначає його 

синтез закодована в клітинному, а не у вірусному геномі, чим і пояснюється 

видоспецифічність тканин і відсутність вірусної специфічності. Інтерферон синтезується 

клітинами фібробластичного, епітеліального типу та лімфоцитами людини. Але 

першочергове значення в утворенні або посиленій продукції інтерферону віддають 

імунним лімфоцитам  або макрофагам після повторної зустрічі з вірусним або не вірусним 

антигеном. Початкове утворення інтерферону в клітинних рідинах виявляється вже через 

6-8 годин після зараження вірусами, а в подальшому кількість інтерферону зростає та 

досягає максимума через 24 години. Подальша тривалість функціонування інтерферону 

при гострих вірусних інфекціях коливається від 1 до 3 тижнів, а специфічні 

противовірусні антитіла зявляються пізніше від інтерферону, зазвичай через 3 доби і 

навіть пізніше, але зберігаються в організмі довше – на протязі місяців або років та діють 

тільки на позаклітинний вірус. Інтерферон обмежує розповсюдження вірусів в 

первинному вогнищі інфекції, так як утворюється інфікованими клітинами і дуже легко 

проникає в оточуюче середовище та потрапляє в сусідні клітини. Він також обмежує 

розповсюдження вірусів в будь якому органі або тканині, які охоплені інфекційно 

вірусним процесом та має певне значення в зниженні віремії при деяких вірусних 

інфекціях. Інтерферон являється одним із вагомих факторів, який забезпечує повне 

видужання хворих на вірусні інфекції. Існує певний взаємозв’язок між початком 

видужання хворих на грипозну інфекцію та утворенням інтерферону. Відповідно  від 

накопичення інтерферону в бронхо-легеневій системі і кількість вірусу в ній різько 

знижується та вираженість патологічних змін також значно зменшується. Однак при 

деяких вірусних інфекціях, особливо при тих, що супроводжуються ураженням 

центральної нервової системи, наприклад, нейротоксикоз у дітей, продукція інтерферону 

не впливає на перебіг захворювання. Деякі дослідники повязують тривале перебування 

вірусів в організмі із слабим стимулюванням ними   інтерферону та малою чутливістю до 

нього. Такі припущення приводяться відносно  цитомегаловірусів та групи герпес вірусів. 

Продукція інтерферону (ІФ) відбувається тоді, коли індуктори дерепресують гени 

інтерферону, які знаходяться у 2 та 5 хромосомах людини. В результаті транскрипції та 

трансляції інформаційне-РНК- інтерферону (і-РНК-ІФ) формується інтерферон. Також 

антивірусною активністю володіє  особливий білок, який має назву ТІР-translation 

ingibitory protein або антивірусний білок –АВБ (Маrcus, Friedman, Sonnebend, 

1970).Інтерферон дерепресує гени для антивірусного білка, який знаходиться у людини в 

21 хромосомі і в результаті формується і-РНК-АВБ та самий АВБ. В оброблених 

інтерфероном та інфікованих вірусами клітинах вірусна РНК або ДНК може проводити 

транскрипцію, але трансляція вірус специфічних і-РНК не відбувається, таким чином 

блокується синтез вірусних білків, але не порушується утворення клітинних білків. Крім 

того розповсюджена гіпотеза, що контакт АВБ-білка з рибосомами змінює їх просторову 

конфігурацію, внаслідок чого рибосоми втрачають здатність зчитувати вірусні і–РНК та 

синтезувати вірусспецифічні білки, але утворення клітинних білків продовжується без 

порушень. 

Фагоцитоз. На протязі тривалого часу рахували, що фагоцитоз не має ніякого значення в 

захисті організму від вірусів.  Тепер встановлено,що віруси, як і інші подібні частинки, які 



циркулюють в крові, видаляються з неї макрофагами, в яких вони і руйнуються, хоча цей 

процес відбувається менш інтенсивно, ніж при бактеріальних інфекціях. Швидкість 

очищення крові від вірусів залежить від їх природи, розміру частинок, вірулентності, 

кількості вірусів, а також від активності клітинного та гуморального імунітету. Так 

макрофаги захоплюють та руйнують маловірулентні віруси більш інтенсивно, а ніж 

патогенні, високовірулентні. Крім вірусів, фагоцити здатні захоплювати уражені вірусами 

клітини та їх фрагменти, що забезпечує тимчасову ізоляцію збудника та його токсичних 

речовин і цим цілеспрямовано впливати на зупинку інфекціонного процесу.  В дослідах з 

вірусами вакцин встановлено, що ІgG стимулюють фагоцитарну активність макрофагів     

( Koszinowski  та ін., 1975). В свою чергу макрофаги приймають активну участь в 

антитілоутворенні, при цьому не тільки в захисті та передачі антигену імунокомпетентним 

клітинам, але і на інших етапах цього процесу.  

Специфічний набутий імунітет поділяється на гуморальний та клітинний. Гуморальний 

імунітет, який характеризується виробленням антитіл (імуноглобулінів) із 

плазматичних клітин, утворених із В-лімфоцитів у відповідь на появу у внутрішньому 

середовищі дитячого організму антигенів, в даному випадку вірусів, яких вони 

нейтралізують. Антитіла діють на позаклітинний вірус та здатні нейтралізувати його 

інфекційність внаслідок зєднання з відповідними антигенними детермінантами 

поверхневих білків вібріону. При цьому віріон не руйнується, його нуклеїнова кислота не 

порушується, але він втрачає здатність взаємодіяти з рецепторами чутливої клітини та 

проникати в неї, що перешкоджає і подальшим етапам його репродукції. В деяких 

випадках антитіла можуть безпосередньо діяти на адсорбовані вірусні частинки, 

відторгуючи їх з поверхні клітин.Нейтралізація вірусу антитілами, являється зворотнім 

процесом і залежить від маси та кількості цих двох взаємореагуючих систем, іонної 

концентрації солей, температури та інших факторів. На протязі певного часу комплекс 

вірус-антитіло може бути зворотнім, але в подальшому він стає більш міцним і тоді 

реактивувати  із нього вірус не вдається. Різні віруси утворюють з антитілами неоднакові 

стійкі комплекси. Авідні (авідність-здатність до зв’язування) віруси грипу швидко 

з’єднуються з антитілами та створюють стабільні нейтральні комплекси; неавідні – 

утворюють нейтральні комплекси повільно  і вони менш стійкі. Міцність та сталість 

зєднання вірусу з антитілом, особливо низькоавідного, посилюється кофактором 

сироватки крові. Антитіла здатні імуноінактивувати не тільки самий вірус, але і окремі 

білки вірусу. Так, антитіла мають нейтралізуючу активність до гемаглютиніну  вірусу 

грипу, але не мають цієї нейтралізуючої дії на нейрамінідазу цього вірусу і всеж діють на 

нього, затримуючи вихід вірусу грипу із клітини, перешкоджаючи його відєднанню від 

клітинних рецепторів, в такий спосіб знижуючи урожайність вірусів. В імуноінактивації  

аденовірусів приймають участь утворені специфічні антитіла до відростку та метатопної 

типоспецифічної детермінанти гексону. Таким чином антитіла являються потужним 

фактором противірусного імунітету та показником його напруженості. Тривалість та 

напруженість противірусного імунітету коливається в широких межах. Якщо вірус 

нездатний стимулювати утворення віруснейтралізуючих антитіл, вірусна інфекція набуває 

затяжного характеру. В залежності від тривалості імунітету вірусні хвороби можливо 

розподілити на чотири групи. До першої належать ті, після яких залишається тривалий, по 

життєвий імунітет (кір, краснуха, вітряна віспа, епідпаротит, кліщовий енцефаліт, жовта 

лихоманка). Ці захворювання викликаються вірусами одного стабільного антигенного 

типу. Друга група включає хвороби, які повторюються у зв’язку з наявністю декількох 

імунологічних типів вірусів (грип, аденовірусні та риновіфрусні інфекції, поліоміеліт, 

денге). Третя група об’єднує захворювання,  у яких початкова гостра вірусна інфекціія 

може переходити в хронічну форму ( герпес 1, 2 та 4 типу, цитомегаловірус, 

лімфоцитарний хориоменінгіт). До четвертої групи відносять хронічні, так званні повільні 

вірусні інфекції (хвороба Крейтцфельда-Якоба, куру, скрепи).  



             Противірусний імунітет у дітей формується за рахунок утворення нейтралізуючих 

антитіл (імуноглобулінів), він той же самий, як і  протибактеріальний імунітет.  

Розглянемо особливості різних імуноглобулінів, які приймають участь у гуморальному 

противірусному імунітеті. Так клас ІgG  містить 75% загальної маси імуноглобулінів та 

легко проникає через плаценту  і забезпечує захистними материнськими антитілами 

новонароджену дитину вже з перших місяців її життя. Другий клас імуноглобулінів – ІgА 

складає біля 10% імуноглобулінів плазми, він являється основним імуноглобуліном 

жіночого молозива, молока, секрету слизових оболонок дихальних шляхів та травного 

тракту. Плазматичні клітини, які утворюють секреторний sІgА, локалізовані в підслизовій 

тканині дихальних шляхів та травного тракту, а також у всіх залозах зовнішньої секреції, 

його дія полягає у створенні місцевого імунітету. Виявлена здатність виділень з носу 

нейтралізувати віруси грипу, парагрипу, риновірусів, яка пов’язана з дією імуноглобулінів 

цього класу.Максимасьного рівня sІgА в змивах із носових хоан досягає на 12-й день у 

дітей хворих на ГРВІ. Дослідження останніх років показали, що секреторний IgA може 

нейтралізувати віруси не тільки позаклітинно, утворюючи циркулюючі імунні комплекси 

(ЦІК), але і  внутрішньоклітинно та навіть гальмувати їх вихід з клітини, не даючи 

можливість  вірусу розповсюджуватись  від клітини до клітини.Найбільша концентрація 

лімфоїдної тканини, яка продукує імуноглобуліни різних класів знаходиться в кишках і 

вона за масою еквівалентна імуноглобулін продукуючій тканині селезінки (Неremans, 

1975).  

            Третій клас ІgМ складає 5-10%  всіх імуноглобулінів сироватки крові, які 

являються макроглобулінами-антитілами, які не проникають через плаценту, але першими 

синтезуються в організмі дітини як в онтогенезі, так і під час імунної відповіді. Біологічна 

функція  ІgD поки що не зясована. Особлива увага приділяється  вивченню динаміки 

утворення різних імуноглобулінів в процесі вірусних інфекцій. При імунізації тварин 

різними типами вірусу грипу в перші два тижні спостерігається переважання ІgМ, а на 

третій –четвертий тиждень зявляється ІgG, а кількість ІgМ різько зменшується. Такаж 

динаміка змін антитіл спостерігається і при аденовірусній інфекції. Найбільш загальні 

закономірності накопичення імуноглобулінів різних класів при захворюваннях вірусної 

етіології слідуючі: ІgМ виникає швидко, можливо навіть в перший день після початку 

захворювання, разом з інгібіторами та інтерфероном, він забезпечує первиний захист 

дитячого організму від проникнення вірусів або інших антигенів. Через декілька днів в 

сироватці крові починає накопичуватися ІgG і під час реконвалесценції їх величина 

набуває значних величин. Після повторного проникнення  вірусу або іншого антигену 

виникає вторинна відповідь, із більш коротким періодом індукції та формується значно 

більша кількість антитіл, чим при первинній відповіді і одразу з переважним утворенням 

ІgG, тобто синтезу ІgG властива чітко виражена імунологічна пам'ять, що не характерно 

для ІgМ. 

Клітинний імунітет. За клітиний імунітет відповідаютьТ-лімфоцити та їх субпопуляції: 

хелпери, супресори, кілери, ефектори та ін., також регулятори міжклітинної взаємодії –

інтерлейкіни (лімфокіни) і молекули МНС. Про стан Т-лімфоцитів, їх субпопуляцій та 

інтерлейкінів у дітей хворих на вірусні інфекції відомо мало. Тільки деякі дослідження 

вказують, що загальна кількість Т-лімфоцитів у хворих на грип в гострий період хвороби 

зменшується, а далі в період видужання нормалізується, а в при розвитку хронічної 

вірусної інфекції цей процес затягується. Кількість В-лімфоцитів, навпаки, завжди буває 

підвищеним в гострий період вірусної хвороби та зберігається такою ж і в період 

реконвалісценції. Відомо також, про здатність імунних лімфоцитів руйнувати заражені 

клітини  іn vitro вірусами кору, краснухи, епідпаротиту, кліщового енцефаліту, 

лімфоцитарного хориоменінгіту.     

     Крім того, щоб повністю розібратись, яким чином відбувається перебіг імунної 

відповіді, насьогодні вивчають будову та функцію молекул МНС (головного комплексу 

гістосувмісності - major histocompatibility complex).Відомо про 2 основні класи молекул 



МНС 1 та МНС2,  відмінні як за будовою так і за функцією.  Молекули МНС 1 класу 

присутні на поверхні всіх ядерних клітин людини, натомість молекули МНС 2 класу 

присутні переважно на специалізованих клітинах: В-лімфоцитах, макрофагах, дендритних 

клітинах, клітинах Лангерганса, клітинах епітелію тимуса.Тепер відомо, що 

найважливішою функцією молекул МНС 1 та МНС 2 класів є зв’язування і презентація 

чужерідних антигенів своїм, власним Т-лімфоцитам. Ця презентація є ключовим 

моментом в ініціації імунної відповіді. На неї здатні майже всі клітини і ця відповідь 

відбувається різними шляхами та залежить від того, які молекули презентації МНС 1 чи 

МНС 2 класу задіяні. Молекули МНС 1, які присутні практично у всіх клітинах 

організму, презентують ендогенно-внутрішньоклітинно синтезовані вірусні антигени Т-

лімфоцитам, що є найважливішою функцією виживання дитячого організму. Завдяки 

цьому кожна уражена вірусом клітина може розпізнаватися TCR-рецепторами Т-

лімфоцитів та знищуватися цитотоксичними Т-лімфоцитами, що запобігає поширенню 

вірусної інфекції. Але деякі віруси, наприклад аденовіруси, цитомегаловіруси, віруси 

Епштейна-Барра, стараються втекти від імунної відповіді за участю молекул МНС 1, 

пригнічуючи експресію цих молекул шляхом блокування транскрипції генів МНС 1 або 

гальмуванням транспортування їх до клітинної мембрани та індукуванням деградації 

новостворених молекул. Молекули МНС 2, на відміну від МНС 1, презентують в 

основному позаклітинні антигени.  Отже,  імунна відповідь на вірусний антиген  може 

невідбуватися  не стільки із-за імунодефіциту Т-лімфоцитів, викликаного самим вірусом, а 

скоріше за все дефіцитом відповідних молекул МНС1, які можуть втрачати можливість 

презентувати цей вірус клітинам імунної системи.  

            Утворення Т- і В-лімфоцитів відбувається  в кістковому мозку, а перетворення в 

спеціалізовані лімфоцити в тимусі. Селезінка, лімфовузли та неосумковані лімфатичні 

фолікули слизових дихальних шляхів, шлунково-кишкового тракту та носоглотки (кільце 

із 6 мигдаликів Вольдейєра-Пирогова) являються органами, в яких лімфоцити 

активуються антигеном, в тому числі і вірусним та диференціюються в клітини імунної 

відповіді. Неосумковані лімфатичні фолікули збуджуються антигенами, в тому числі і 

вірусними, присутніми в тканинних рідинах,  а лімфовузли –антигенами, які потрапили в 

лімфу, а селезінка – антигенами, які потрапили в кров з лімфи.  

             Розглянемо більш докладніше як відбувається функціонування та формування 

імунних тканин, асоційованих із слизовою дихальних шляхів та шлунково-кишкового 

тракту (ШКТ), тому, що вони являються основними вхідними воротами для всіх вірусних 

та бактеріальних патогенів. Для захисту слизових  від проникненя патогенів в них 

еволюційно розвинулись багаточисленні фізичні, біохімічні та імунологічні барєри. 

Найбільш важливим являється імунологічний барєр, зформований вродженим та набутим 

імунітетом, який характеризується як антиген-специфічна імунна відповідь в лімфоїдній 

тканині, асоційованої з слизовою оболонкою (САЛТ). При цьому в САЛТ розрізняють 

лімфоїдну тканину, асоційовану з слизовою ШКТ (ГАЛТ), асоційовану з слизовою 

носоглотки (НАЛТ), з слизовою бронхів (БАЛТ). Всі ці відділи САЛТ мають подібність та 

різницю в будові та функціонуванні, але пов’язані виконанням єдиної функції захисту від 

чужерідних антигенів. Бронхо-легенева система під час дихання постійно контактує із 

зовнішнім середовищем та   весь час зазнає дії мікроорганізмів із зовні і від  локального 

внутрішнього мікробіома, що потребує  функціонування високоефективного місцевого 

імунного захисту, який зміг би забезпечувати очищення від вірусів,  бактерій і 

попереджував руйнування  власних бронхо-легеневих та імунних тканин. Лімфоїдна 

тканина, асоційована з бронхами (БАЛТ), являється  вторинною лімфоїдною тканиною, 

яка розміщена під спеціалізованим невійчастим епітелієм дихальних шляхів, більш  часто 

знаходиться в ділянках розгалуженнях бронхіального дерева, що формує своєрідний 

почерговий барєр.Формування БАЛТ потребує  створення тканин із особливою 

структурною архітектонікою, яка складається із сромальних клітин, утвореннь Т- і В-

клітинних локацій, фолікулярних дендритних клітин в В- клітинних фолікулах,високого 



ендотелію венул та лімфатичних капілярів, які забезпечують рух лейкоцитів в БАЛТ. 

Таким чином, утворення БАЛТ не являється абсолютним аналогом класичної лімфоїдної 

тканини, такої як Пейєрові бляшки або лімфоїдна тканина асоційована із слизовою 

носоглотки. Найбільш характерною ознакою БАЛТ являється наявність В-кітинних 

фолікул,які складається в основному із зрілих В-клітин, які відповідають на інфекційний 

процес або ураження вірусами бронхолегеневої системи виробленням специфічних 

імуноглобулінів, при цьому в бронхах відбувається переважна продукція секреторного 

sIgA, а в легенях IgG, який скоріш за все не утворюється, а  потрапляє із кровообігу. В-

клітинні фолікули БАЛТ часто містять і гермінативні клітини, у яких активно відбувається 

проліферація, вони можуть переключатися на альтернативне утворення ізотопів 

імуноглобулінів - IgG, IgА, IgЕ. Іноді БАЛТ може складатися тільки із В-клітинних 

фолікулів без прилеглих Т-клітинних локацій,але в більшості випадків вони містять  СD4+ 

CD8+ T-клітини,дендритні клітини  та макрофаги, які можить презентувати антиген, в 

тому чисті і вірусний, або викликати елімінацію апоптичних клітин гермінативних 

центрів. Плазматичні клітини розміщені поза центрів фолікулів або поблизу Т-клітинних 

локацій. Типовою ознакою БАЛТ є утворення венул з високим ендотелієм (ВЕВ) через які 

відбувається вхід і вихід лейкоцитів з кровообігу, при цьому ВЕВ експресують великий 

рівень адгезивних молекул, що при бронхолегеневому запаленні, або вірусному ураженні, 

забезпечує вхід лімфоцитів в БАЛТ, в тому числі Т-клітин. Отже, для притягування Т-

клітин має бути зформована БАЛТ. Важливим механізмом захвату та транспортування 

антигену та різних вірусів із слизової оболонки до дендритних клітин (ДК) є 

спеціалізовані М-клітини (microfold cells), які тісно контактують з епітелієм поблизу 

БАЛТ. Також БАЛТ виконує дуже важливу функцію для забезпечення елімінації вірусів, 

відтворює імунну відповідь та обмежує запальний процес. Природніми наслідками дії 

різних гострих вірусних інфекцій являється розвиток порушень в бронхах та легенях, які 

призводять до утворення БАЛТ. Наприклад, інфікування вірусом грипу призводить до 

притягування ДК до бронхолегеневої системи та починає формуватися БАЛТ, особливо 

через декілька днів після зараження вірусами  або стимуляції іншими антигенами, а при 

відсутності надходження вірусу або антигену, більша частина БАЛТ зникає через 3 тижні. 

Хронічна бактеріальна стимуляція у людей також призводить до розвитку БАЛТ та 

подальшої її гіпертрофії в процесі подовженого розвитку хронічного захворювання. 

Наприклад, БАЛТ спостерігається в легенях новонародженого хворого на хоріоамніоніт 

(31%) або хоріоамніоніт з внутрішньоутробною пневмонією (69%) у порівнянні з 3 %  у 

новонароджених без ознак інфекції. 

           Отже, основну роль в місцевому імунітеті заємає зформована НАЛТ,БАЛТ  після 

проникненя вірусів в епітелій слизових, захищаючи носоглотку, бронхи виробленням 

секреторного sIgA, а легенів потраплянням з кровообігу ІgG.  Важливе місце в цьому 

імунному захисті займають і Т-клітини слизових, які являються похідними ОПСІС –

залежного індукованого шляху. Периферичні цитотоксичні Т-лімфоцити в основному 

розпізнають цитоплазматичні антигени-віруси,які презентуються молекулами МНС1 

класу. Взаємодія з мукозальними ДК в індукованих тканинах  (носоглотки-НАЛТ, 

Пейєрових бляшках і т.д) індукують клональну експансію антиген-специфічних Т-

лімфоцитів. Після розпізнавання специфічного антигену мукозальні CD8+ Т-клітини 

починають експресію пороутворюючих та цитоплазматичних гранул, які містять 

цитолітичні гранзими та забезпечують  цитолітичну активність до патологічних клітин. 

Відомо також про унікальну субпопуляцію інтраепітеліальних лімфоцитів (ІЕЛ), які 

являються ОПСІС-незалежними.ІЕЛ присутні в співвідношенні 1:4- 1:8  всіх епітеліальних 

клітин та несуть на собі Т-клітинний рецептор (ТКР),  CD4 и CD8 рецептори. Більшість 

CD8+ ІЕЛ несуть ТКР-γδ або – γβ.  Припускають,  що ІЕЛ - ТКР-γδ являються тимус 

незалежними та  утворюються в  слизовій ШКТ, тобто в ГАЛТ.  

           

 



 Гострі респіраторно вірусні інфекції. 

           Розглянемо групу гострих респіраторно вірусних інфекцій (ГРВІ), які дуже широко 

розповсюджені серед дітей, особливо у дітей раннього віку. Деякі з них, а саме: 

парагрипозна, ,респіраторно-синцитіальна вірусна (RS-вірусна),  аденовірусна інфекції 

зустрічаються переважно тільки у дітей. Вже з перших місяців життя у багатьох грудних 

дітей зберігається імунітет, який вони отримали трасплацентарно від матері, тому на ГРВІ 

вони починають хворіти тільки із 6-ти місяців, хоча відомі випадки респіраторно 

вірусного захворювання  і в період новонародженості. З другого півріччя та на 2-3-му році 

життя діти дуже часто інфікуються респіраторними вірусами та багаторазово хворіють на  

ГРВІ. За даними головного дитячого пульмонолога МОЗ України проф. Лапшина В.Ф., 

2011р., серед основних збудників, на які припадало 99% всіх захворювань, є віруси грипу, 

парагрипу, аденовірусів, RS-вірусів, риновірусів, рео- та коронавірусів.У дітей перших 2-х 

років життя  основними ГРВІ на які хворіли  діти є  такі: RS-вірусна інфекція-25%, 

парагрип-20%, риновірусна інфекція -20%, реоврусна інфекції - 20%, грип-15%.Небезпека 

полягає в тому,що саме ці респіраторні вірусні хвороби у дітей грудного та раннього 

дитячого віку можуть ускладнюватись такими надзвичайно важкими хворобами та 

станами як: бронхіоліт, стенозуючий ларингіт, первинна вірусна інтерстиційна пневмонія, 

нейротоксикоз, іноді із синромом набряку мозку, гіпертермічний синдром із судомною 

готовністю або фібрільними судомами та ускладнюватись іншими бактеріальними 

хворобами: важкими формами вторинних бактеріальних пневмоній та емпіємою плеври, 

гнійним гайморитом, гнійним отитом, отоантритом, хронічним тонзилітом тощо. Згідно 

даним проф.. Юліша Е.І, 2009р. захворюваність у дітей на ГРВІ зустрічається в 4 рази 

частіше, ніж у дорослих, а у 25% випадків ГРВІ мають змішаний характер, тобто 

респіраторні віруси активують бактеріальну флору, що зумовлює важкість перебігу 

респіраторно вірусних хвороб із-за їх ускладнень. Згідно даних ВООЗ за останні роки 

щорічна смертність, разом із ускладненнями ГРВІ, становить майже 4,5 млн. випадків у 

дорослих та дітей. Крім того, ГРВІ постійно загострюють  та погіршують перебіг майже 

всіх хронічних хвороб, якими хворіють діти. Окрім негативних наслідків у дітей раннього 

віку, які хворіли на ГРВІ, слід відмітити і позитивні. Завдяки постійному контакту та 

захворюваності дітей молодшого віку на ГРВІ  у них до 5-ти років повністю 

зформовується та  постійно тренується набутий імунітет і діти вже старшого віку  в 

результаті того, що перехворіли цими інфекціями в перші роки життя, хворіють на 

респіраторні вірусні інфекції значно менше.        

              Треба вдмітити, що  ГРВІ об’єднані деякою подібністю клінічних проявів, тобто у 

всіх випадках відмічається первинна локалізація вірусу в епітелії респіраторного тракту та 

основним клінічним синдромом являється гострі катаральні ураження верхніх, іноді і 

нижніх дихальних шляхів, які завжди перебігають на фоні лихоманки. Вірусне запалення 

слизових оболонок при ГРВІ верхніх дихальних шляхів знаходиться вище голосових 

зв'язок та перебігає у вигляді риніту, риносинуситу, фарингіту, тонзиліту, отиту, а якщо 

знаходиться нижче голосових звязок, тоді вражаються слизові нижніх дихальних шляхів  

та вірусне захворювання перебігає у вигляді ларингіту, трахеіту, бронхіту та вірусної 

пневмонії. Також, для ГРВІ характерними є  деякі епідеміологічні загальні риси. 

Джерелом інфекції являється хвора людина або вірусоносій. Основним шляхом 

передачі є повітрянокрапельний, чим і обумовлена швидкість розповсюдження 

інфекції.Крім того, у дітей можливий контактно-побутовий шлях  передачі через немиті 

руки, іграшки та воду, часто під час плавання в басейні. Фекально- оральний шлях більш 

властивий аденовірусній, реовірусній та ентеровірусій інфекціям. Внаслідок 

типоспецифічності набутого імунітету та значної циркуляції різних вірусних серотипів 

ГРВІ багаторазово повторюються  на протязі дуже короткого періоду життя. ГРВІ 

особливо небезпечні тим, що часто викликають епідемічні спалахи  в дитячих колективах 

та внутрішньогоспітальні захворювання  із залученням  значної кількості дітей. Ці спалахи 

повязують із скупченістю дітей в дитячих садочках, школах, переїзду в переповненому 



транспорті,тощо.Вже доведено, що внаслідок великої скупченості населення, можливе 

100% інфікуванняк контактних людей. ГРВІ можуть  виникати впродовж цілого року, але 

в більшості випадків ці вірусні інфекції спостерігаються в холодні місяці року, тобто 

осіню, зимою та на початку весни, що пов’язано з ослабленням захистних сил дитячого 

організму при різькому зниженні температури повітря. Отже, для ГРВІ характерна і певна 

осіньо-зимова сезонність. Відомо, що до ГРВІ входять такі нозологічні форми як: грип, 

парагрип, респіраторносинцитіальна вірусна інфекція- (RS-вірусна), аденовірусна 

інфекція, риновірусна,  Коксакі та ЕСНО вірусні інфекції, рео- та коронавірусна інфекції, 

також насьогодні до цієї групи включили нові респіраторні врусні хвороби, тобто   

метапневмовірусну інфекцію  (hMPV) та бокавірусну інфекцію людини, які докладніше 

будуть розглянуті вподальшому.       

             Більшість збудників ГРВІ являються РНК вмісними вірусами, за винятком 

аденовірусів, віруси  якого містять ДНК.  

Етіологічна класифікація ГРВІ.За даними Юліш Е,І, Кривущев Б.І.,2011р. збудники 

ГРВІ людини розподілені на такі сімейства: 1. сімейство ортоміксовірусів- віруси грипу 

людини; 2.сімейство параміксовірусів-віруси парагрипу та RS- віруси, до цієї групи 

долучені нові метапневмовіруси;3.сімейство пікорнавірусів- риновіруси, віруси Коксакі та 

ЕСНО;  4. сімейство реовірусів- ортореовірусів; 5.сімейство аденовірусів-аденовіруси 

людини; 6.сімейство коронавірусів-респіраторні коронавіруси;7.сімейство парвовірусів-

долучені нові бокавіруси 

 ГРИП  
         Вірус грипу належить до родини ортоміксовірусів. Вперше він був виявлений як 

вірус в 1933 році У.Смітом, К.Ендрюсом та П.Лейдлоу, цей вірус є  РНК вмістиним. Під 

час електронної мікрофотографії вірус грипу виглядає у вигляді частинок сферичної 

форми діаметром 80–120 нм. Грипозний вірус швидко гине поза організму людини, він 

дуже чутливий до дії дезінфікуючих засобів, до нагрівання, ультрафіолетового 

опромінення, висушування, але тривалий час зберігається в гліцерині, а також у 

висушеному вигляді у вакуумі при низькій температурі.Культивується на тканинних 

культурах та добре розвивається на курячих зародках. 

Віруси грипу на підставі відмінностей внутрішніх антигенів (нуклеопротеїда-S-антигену 

і матриксного білку) поділяють на три типи: А, В, С. Особливістю вірусу грипу А є 

лабільність антигенних властивостей поверхневих білків: гемаглютиніну (Н) і 

нейрамінідази (N). Періодично відбуваються точкові мутації гемаглютиніну чи 

нейрамінідази, які призводять до зміни імунологічних властивостей вірусу, що нази-

вається антигенним дрейфом. Тобто під антигенним дрейфом розуміють часткове 

оновлення антигенних детермінант Н або N  в межах одного підтипу, що супроводжується 

появою нових штамів вірусу. Мутації, які одночасно приводять до зміни двох антигенів і 

появи нової комбінації H і N, носять назву шифт. Шифт –це повне заміщення фрагменту 

генома, кодуючого Н та N, що призводить до виникнення нового підтипу серед вірусів 

грипу А. Дрейф при грипі зумовлює виникнення епідемій, а шифт – пандемій.   Епідемії 

варіантів грипу А  повторюється кожні 2–3 роки, варіантів грипу В – кожні 3-6 років, а 

шифт, який зумовлює пандемії грипу А – 1 раз на 20–30 років.У вірусу грипу А на 

сьогодні відомо 16 підтипів гемаглютиніну (Н1-Н16) і 9 підтипів нейрамінідази (N1 – N9). 

У людей викликають захворювання 3 підтипи гемаглютиніну (Н1, Н2, Н3) і 2 підтипу 

нейтрамінідази (N1 і N2). Інші підтипи антигенів вірусу грипу А викликають 

захворювання у тварин і птахів. Однак у світі описані випадки ураження людей підтипами 

(Н5N1, Н7N2, Н9N2, Н7N3, Н7N7) вірусу грипу А птахів. Вірус грипу В схильний до 

меншої мінливості, а вірус грипу С має постійно сталу антигенну структуру, тому 

викликає тільки спорадичні випадки цього захворювання.Насьогодні  вже виявили вірус 

грипу А реасортанту ( рекомбінація грипу А людини з вірусом грипу свиней та вірусу 

грипу птахів), який називають каліфорнійським або мексиканським –свинячим грипом,він 

викликав більшу летальність,ніж звичайний сезонний грип А, але пандемій від нього не 



заєрестровано. Припускають, що антигенна мінливість вірусу грипу А небезмежна, часто 

відбувається повернення  штамів грипу подібних або ідентичних  старому варіанту через 

30-40 років, повний цикл відновленя якого відбувається  внаслідок середньої тривалості 

життя одного покоління людей та залежить від стану колективного імунітету. 

Підтвердження цього являється виникнення в 1977 році епідемії, обумовленої підтипом 

вірусу грипу А (Н1 N1), який за останні 20 років не викликав захворювань у людей. 

           Щодо патогенезу, то в патогенезі грипу розрізняють 5-ть основних фаз: 1-а фаза-

репродукція вірусу в клітинах верхніх дихальних шляхів, коли відбувається 

деформація та пікноз ядер та руйнування самих клітин, що клінічно проявляється 

катаральними явищами з боку слизової оболонки  верхніх дихальних шляхів.; 2-а фаза-

вірусемія- в цій фазі віруси грипу, які містять токсичний фактор проникають в кровяне 

русло разом із продуктами розпаду клітин та викликають токсичну дію на центральну 

нервову та серцево-судинну систему; 3-я фаза-розвиток запального процесу у верхніх 

дихальних шляхах з перважною локалізацією залежно від виду вірусу; 4-а фаза 

бактеріальних ускладнень із сторони дихальних шляхів та інших систем; 5-а 

зворотній розвиток патологічного процесу. 

Клініка. В клінічній картині  для типової форми грипу характерне поєднання двох 

провідних синдромів: загальноінтоксикаційного та катаральних явищ верхніх дихальних 

шляхів, але завжди при цьому переважають явища загальної інтоксикації. Інкубаційний 

період грипу коливається від декількох годин до 1–2 днів. Захворювання починається 

гостро: з’являється озноб, тобто дитину кидає то в жар, то в холод, температура тіла 

підвищується до 38–40 °C, при легкому перебігу захворювання вона може триматися на 

субфібрільному рівні. Озноб швидко змінюється відчуттям жару. Характерна загальна 

інтоксикація, основним проявом якої є симптоми ураження центральної нервової 

системи: відмічається загальна слабкість, адинамія, сонливість, або навпаки, збудження, 

головний біль, переважно за локалізацією в ділянці лоба, біль в очних яблуках, м’язах, 

гіперестезія, розбитість, пітливість, порушення сну, шум у вухах, можливе 

головокружіння.Привертають увагу гіперемія обличчя, ін’єкція судин склер, помірний 

ціаноз губ, блиск очей. У важких випадках приєднуються нудота, блювання, порушення 

свідомості.  

Температура тіла, як правило, відповідає тяжкості хвороби, тобто грип може мати легку 

форму, середнього ступеня важкості, або навіть гіпертоксичну (злоякісну) форму. 

Різновидністю легкої форми грипу є стерта форма, яка перебігає непомітно і переноситься 

хворими на ногах та має більш епідеміологічне значення,  особливо для розповсюдження 

грипу.Грипозна інтоксикація викликає також значні зміни зі сторони серцево-судинної 

системи. Після короткочастної гіпертензії відмічається зниження артеріального тиску, а 

початкова тахікардія змінюється на брадікардію. Під час аускультації серця вислуховують 

ослаблення ІІ тону, приглушеність серцевих тонів, іноді функціональний систолічний шум 

на верхівці. У важких випадках спостерігаються колапси. Внаслідок ураження капілярів 

можуть виникати крововиливи в конюктиву очей, слизові оболонки, іноді можливо 

побачити носові кровотечі.  

        Катаральні явища дихальних шляхів проявляються ринофарингітом, або ларин-

гітом, як правило, з розвитком стенозу гортані, або трахеітом. При огляді слизової 

оболонки носоглотки спостерігається гіперемія м’якого і твердого піднебіння, зерниста 

енантема задньої стінки зіва. Відмічається закладеність носа майже без ринореї, першіння 

в зіві, сухий надсадний кашель.Іноді зявляються ознаки ларинготрахеїту, які клінічно 

проявляються охриплістю голосу, інспіраторною задухою, гавкаючим кашлем, відчуттям 

подразнення або болем за грудиною та вздовж трахеї. Аускультативно хрипи в легенях не 

вислуховуються, але може прослуховуватися тільке жорстке дихання. Якщо в перебігу 

грипу не виникає ускладнень, тоді через 2–3 дні хворий починає одужувати, тобто 

температура тіла поступово знижується, кашель стає м’якшим, зникають головний біль і 



міалгія, але загальна слабкість та розбитість можуть зберігатися ще декілька днів  і навіть 

довше, а катаральні явища зникають пізніше.  

            Гіпертоксична форма грипу характеризується вираженою загальною інтокси-

кацією, яка проявляється значною гіпертермією, неврологічною симптоматикою, такою 

як: запамороченням, порушення свідомості, судомами, менінгеальними симптомами; 

геморагічним синдром: носовими кровотечами, петехіальними висипами на обличчі і 

верхній частині тулуба, блювання «кавовою гущею», вірусною пневмонією з 

геморагічним набряком легень, мікрогематурія тощо., порушеннями серцево-судинної 

діяльності: вираженою тахікардією або брадикардією, приглушеністю серцевих тонів, 

систолічним шумом, аритміями, падіння АТ. Розвиток геморагічного набряку легень є 

найбільш частою причиною летального кінця при грипі 

             Грип у новонароджених і дітей першого року життя. Грип у новонароджених 

має свої особливості. Захворювання часто починається поступово з незначного 

підвищення температури тіла, відмовою дитини від їжі, зниженням маси тіла.  Симптоми 

інтоксикації відсутні або проявляються не так яскраво. Катаральні явища  у вигляді 

кашлю, закладеності носа, сопіння виражені слабо, але, незважаючи на слабко виражені 

початкові клінічні прояви грипу, перебіг хвороби у дітей 1-го року життя важкий у зв’язку 

з частим приєднанням бактеріальної інфекції і виникненням ускладнень гнійного 

характеру (отиту, пневмонії тощо). Також у дітей раннього віку іноді спостерігається 

церебральний сидром у вигляді нейротоксикозу з нудотою, судомами, втратою свідомості 

та синдромом менінгізму. Летальність  у дітей   1-го року життя хворих на грип втричі 

вища, ніж у дітей старшого віку.  

Діагностика. Діагноз грипу можна вставити на підставі типових проявів хвороби 

вказаних вище, коли вже відомо про  епідемічний спалах. У позаепідемічному за грипом 

періоді, а також для діагностики атипових форм захворювання, використовують 

лабораторні методи дослідження.  

Лабораторні методи дослідження при грипі: 1. За загальним аналізом крові з 

формулою для грипу характерна помірна лейкопенія, лімфоцитом, моноцитоз, 

еозинопенія або еозинофілія, ШОЕ в межах норми. 

2. Беруть змив з носоглотки в пробірку та відправляють в СЕС для виявлення антигену 

вірусу у змиві з носоглотки за допомогою реакції імунофлюоресценції, 

імунохроматографії.  При методі імунофлюоресценції використовують очищені імунні 

кінські сироватки, помічені ізоцианатом флюоресцина, який втупає в реакцію з вірусними 

антигенами грипу, які знаходяться в уражених епітеліальних клітинах та з 

флюоресцируючими антитілами утворюють комплекси, що світяться, які спостерігають 

під час люмінесцентної мікроскопії. При методі імунохроматографії визначають вміст 

внутрішньо плазматичних вірусних включень в препаратах із слизової оболонки носа 

хворого, зафарбованих акридиновим оранжовим, коли при люмінесцентній мікроскопії 

грипозні включення, які містять РНК, світяться яскраво-червоним кольором. Навідміну 

від грипу при аденовірусній інфекції внутрішньоядерні вкючення містять ДНК і світяться 

зелено-жовтим кольором. 

2. Серологічні методи виявлення антитіл до вірусу за допомогою реакції зв’язування 

комплементу та реакції гальмування гемаглютинації. Використовують метод парних 

сироваток, коли враховується наростання титру антитіл в 4 рази протягом 10–14 

днів.Першу серологічну реакцію ставлять не пізніше 6 дня, а другу на 10-14 день. Нажаль, 

серологічні методи не придатні для ранньої діагностики, вони потребують для діагностики 

грипу тривалого часу.  

3. Молекулярно-генетичні методи (ПЛР на виявлення гемаглютиніну (Н)).  

4. Вірусологічні методи шляхом ізоляції вірусу грипу.  

5. Електронна мікроскопія (ЕМ).  

Вірусологічна діагностика та електронна мікроскопія з причини тривалості проведення 

аналізу і трудоємності в даний час використовуються тільки з науковою метою.  



 Ускладнення грипу. До респіраторних ускладнень відносять: гострий бронхіт, 

первинна вірусна пневмонія, вторинна бактеріальна пневмонія,загострення хронічних 

захворювань дихальної системи, емпієма легень, абсцес легень,гострі риносинусити.  

        До нереспираторних ускладнень відносять: фебрильні судоми; отити середнього 

вуха; сепсис, міокардити, енцефаліти, міеліти, міозити, синдром Рея, синдром Guillain–

Barre.  

Каліфорнійський  (свинячий) штам грипу А-  H1N1.Штам вірусу грипу А H1N1 

утворився внаслідок рекомбінації вірусу грипу А людини, вірусів грипу свиней та вірусів 

грипу птахів, тобто це вірус реасортант, походження якого не відоме. Цей вірус грипу А  

H1N1 викликав зацікавленість у лікарів, тому, що  призводив до більшої летальності, ніж  

банальний сезонний грип, однак пандемічних спалахів він так і не викликав. Клінічна 

картина грипу А H1N1 не відрізняється від інших типів грипу, але після нього частіше 

виникала вірусна  або бактеріально-вірусна пневмонія, яка морфологічно нагадувала 

геморагічний набряк легень, який вже в 1918 р. проявляв себе у вигляді летального 

ускладнення грипу –“ іспанки”. Клінічно геморагічний набряк легень проявлявся задухою, 

цианозом, кашлем із кров’янистим мокротинням, аускультативно прослуховувались 

вологі хрипи, відмічались симптоми інтоксикації, в аналізі крові виявляли 

лейкоцитопенію, нейтропенію, тромбоцитопенію.  Рентгенологічно з перших днів хвороби 

в легенях виявляли дрібновогнещеві інфільтрати, які збільшуювались та поступово 

зливались між собою, утворюючи суцільне затемнення властиве тотальній або 

субтотальній пневмонії. Геморагічний набряк легень у хворих на грип А H1N1 мав такі 

варіанти перебігу: із симптомами ураження верхніх дихальних шляхів та інтоксикацією; 

лише із симптомами загальної інтоксикації та рентгенологічними змінами в легенях на 2-й 

день хвороби; геморагічний набряк легень поєднувався із вторинною бактеріальною 

пневмонією, лекоцитозом крові, підвищеним ШОЕ та появою гною в мокротинні. Важкий 

перебіг грипу А H1N1 частіше спостерігається у хворих з ожирінням 3-4 ступеня та 

хворих на цукровий діабет. Специфічне лікування не розроблене, протигрипозна вакцина 

не виробляє перекресного імунітету. Проводять посиндромну терапію, лікування 

антибіотиками та противірусними препаратами (новирин, гроприназин, 

амізон,лаферобіон). 

 Пташиний грип типу А H5N1 

  Вірус пташиного грипу А H5N1 раніше вважався непатогенним для людини, 

оскільки бронхолегеневий епітелій не містить  на собі специфічних для цього штаму 

рецепторів. Згідно існуючої гіпотези, врус H5N1 набуває патогенності для людини в 

організмі проміжної тварини, а саме птахів, в дихальному епітелії якої є рецептори як до 

пташиного, так і людського збудника. Донині достовірних фактів передавання цієї 

вірусної інфекції від людини до людини не зареєстровано. Зараження пташиним грипом 

відбувається частіше повітряно-пиловим шляхом від хворих птахів ( у птахів грип це є 

кишковою інфекцією) від їх фекалію або сечі,  рідше при контакті з кров’ю хворих птахів. 

Відомо із рекомендацій ВООЗ, випадки пташиного грипу у людини супроводжуються 

підвищенням температури вище 38*С, лихоманкою, конюктивітом, міалгіями, 

прогресуючим розвитком дихальної недостатності та респіраторного дистрес-синдрому. 

Інкубаційний період становить 2-4 дні. Крім вище вказаних симптомів, хворі відмічаєть 

біль у горлі та ринорею, у половини хворих спостерігається блювання та водяниста діарея 

без патологічних домішок. Вже на 2-й день хвороби з’являється вологий кашель, з 

домішками крові в мокротинні, аускультативно прослуховуються різноманітні хрипи, 

жорстке дихання. На рентгенограмі  легень виявляють дифузні, мультіфокальні, 

відокремлені інфільтрати, здатні до швидкого злиття та поширення. В подальшому 

захворювання супроводжується прогресуючою дихальною недостатністю. В розпал цього 

грипу може вражатися печінка, нирки, при цьому гостра ниркова недостатність 

реєструється у 30 % хворих. Найтяжкіший перебіг грипу А H5N1 спостерігався у дітей 

раннього віку, який часто супроводжується приєднанням порушення свідомості та судом, 



зумовлених розвитком енцефаліту. Клініко-епідеміологічними критеріями діагностики 

пташиного грипу А H5N1 є такі: наявність високої лихоманки з утрудненим диханням та 

кашлем, водяниста діарея, наявність повідомлень про спалах пташиного грипу серед 

тварин, або масова загибель птахів у регіоні, де живе пацієнт, поверненя пацієнта із 

країни, де є повідомлення про спалах пташиного грипу серед свійских тварин, контакт із 

хворим, у якого підтверджено інфікування грипом А H5N1 за 7 днів до появи клінічних 

симптомів у пацієнта, контакт із хворим на ГРВІ незясованої етіології, яке закінчилось 

летально за 7 днів до появи клінічних симптомів у пацієнта, робота пацієнта із тваринами, 

як професійний ризик зараження пташиним грипом.  

 

ЛІКУВАННЯ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ГРИП І ГОСТРІ РЕСПІРАТОРНІ ВІРУСНІ 

ІНФЕКЦІЇ (ГРВІ)  
Показання до госпіталізації:  

1. Діти перших двох років життя з гострими респіраторними проявами та температурою 

тіла 38,5 °C і вище.  

2. Діти старше двох років життя з гострими респіраторними проявами та температурою 

тіла 39 °C і вищое.  

3. Діти з груп ризику з гострими респіраторними проявами та температурою тіла 38 °C і 

вище.  

4. Захворювання, які супроводжуються: ціанозом; задухою; фізикальними змінами в 

легенях (аускультативно, перкуторно, рентгенологічно);геморагічними проявами: 

геморагічний висип, кровохаркання; багаторазовою блювотою і діареєю; брадикардією у 

порівнянні з віковою нормою, аритмією іншого характеру; гіпотензією на 30% нижче 

артеріального тиску у порівнянні з віковою нормою; порушенням свідомості, судомами, 

надмірним збудженням чи вираженою млявістю. 

5. Діти, які належать до груп ризику з середньотяжкими і важкими формами 

захворювання.  

Етіотропне лікування грипу  

До першого покоління засобів проти грипу належать препарати адамантадинового ряду – 

амантадин і ремантадин. Ці препарати є блокаторами іонних каналів, що утворюються 

трансмембранно ділянкою вірусного білку М2, і шляхом перенесення протонів сприяють 

створенню всередині віріона низьких значень рН, необхідних для вивільнення 

рибонуклеопротеїна вірусу від білку М1 й початку транскрипції вірусного геному. М2-

канали є тільки у вірусу грипу А, тому інгібітори М2-каналів не ефективні при грипі В і С.  

Препарати амантадинового ряду сьогодні не рекомендовані для емпіричної терапії грипу у 

зв’язку із мультирезистентністю вірусу грипу А до препарату. Їх застосування можливе 

при підтвердженій чутливості вірусу грипу до препарату.  

До протигрипозних препаратів другого покоління належать інгібітори нейрамінідази – 

озельтамівір, занамівір і перамівір (перамівір в Україні не зареєстровано). Ці препарати 

блокують функцію вірусного ферменту нейрамінідази, що ускладнює вивільнення нових 

віріонів з клітин і подальшого поширення у організмі.  

В останні роки в міжнародних рекомендаціях з’явився новий противірусний препарат при 

грипі – балоксавіру маброксил. Його механізмом противірусої дії є пригнічення реплікації 

вірусу грипу. В Україні препарат не зареєстрований.  

Противірусне лікування інгібіторами нейрамінідази грипу А та В рекомендується для 

будь-яккої хворої людини з тяжкими, ускладненими формами грипу.  

Противірусне лікування грипу показано дітям з будь-якими формами грипу, які належать 

до груп ризику за виникненням ускладнень: хронічні захворювання дихальної системи; 

хронічні захворювання серцево-судинної системи; імунодефіцитні стани; цукровий діабет;  

ожиріння; хронічні захворювання нирок; захворювання нервової системи; діти у віці до 5 

років.  



Противірусне лікування при відсутності показань дітям при легких та середньотяжких 

формах грипу інгібіторами нейрамінідази не рекомендується.  

Озельтамівір. Призначається дітям старше 12 років в капсулах по 75 мг 2 рази на добу 

протягом 5 днів. Дітям віком від 1 року до 12 років препарат призначається у вигляді 

розчину для орального застосування відповідного дозування. Дітям до 1 року 

противірусне лікування призначається в період пандемії грипу.  

Рекомендовані дози озельтамівіру дітям  

Маса тіла  Доза, яку рекомендують 

для прийому протягом 5 

днів  
≤ 15 кг  30 мг два рази на добу або 

3 мг/кг у 2 прийоми  

> 15–23 кг  45 мг двічі на добу  

> 23–40 кг  60 мг двічі на добу  

> 40 кг  75 мг два рази на добу  

Занамівір призначається у вигляді порошку дозованого для інгаляцій. Дітям старше 5 

років по 2 інгаляції (5 мг х 2) 2 рази на добу протягом 5 днів. 

Для лікування птаниного грипуА H5N1, також застосовують інгібітори 

нейрамінідази- занамірвір у вигляді інгаляцій та аерозольного шпрею, озельтамівіру у 

вигляді капсул та суспензії, в Україні з 2007 року використовують дитячу форму 

озельтамівіру –Таміфлю у вигліді порошка для приготування суспензії. Таміфлю 

призначають із 1 року per os в дозі 4 мг/кг/добу в 2 прийоми, а після 12 років по 75 мг 

двічі на день.           
           При  ГРВІ з важким перебігом часто призначають противірусні препарати: 

новірин (гроприназин), лаферобіон (віферон) у свічках маленьким дітям, циклоферон 

(індуктор ендогенних інтерферонів із 4 років за схемою в таблетках в педіатрії, в/м у 

дорослих) та декасан (противірусний, протибактеріальний та протигрибковий препарат)  в 

краплях в ніс  та в другій інгаляції після першої інгаляції з протинабряковою сумішю, яка 

складається із еуфіліну, дімедролу, гідрокортизону. Крім того, застосовують інші 

противірусні препарати рибавірин, анаферон, аміксин, арбідол, амізон, протигрипозний 

імуноглобулін. Амізон також застосовують для лікування корона вірусної інфекції. 

Показаннями до призначення антибіотиків при грипі та ГРВІ є:  
 підозра на приєднання бактеріальних ускладнень (середній отит, синусит, гострий 

тонзиліт, пневмонія, бронхіт, викликаний хламідіями, мікоплазмою та бактеріальними 

збудниками);  

 захворювання дітей, хворих на грип з підвищеним ризиком виникнення ускладнень 

(хронічні захворювання бронхолегеневої та серцево-судинної систем, діти з 

імунодефіцитними станами, ВІЛ-інфекцією, гемолітичними анеміями, 

гемоглобінопатіями, аспленією, діти, що перебувають на імуно-супресивній терапії, діти 

перших 2 років життя з гіпертермією);  

 підвищення температури тіла до 38 °C і більше протягом 3 днів та/або лейкоцитоз 

вище 15х109/л без чітко визначеної причини;  

 наявність задишки без ознак обструкції та асиметрії хрипів.  

Симптоматична терапія ГРВІ .При лихоманці у дітей застосовується парацетамол у дозі 

10–15 мг/кг через 4 години, максимальна добова доза – 60 мг/кг або ібупрофен – по 5–10 

мг/кг через 6–8 годин, максимальна добова доза – 25–30 мг/кг маси тіла.  

Препарати ацетилсаліцилової кислоти протипоказані для лікування лихоманки до 18 

років у зв’язку з ризиком виникнення синдрому Рея, препарати німесуліду дозволені в 

Україні дітям з 12 років.  

Дитині з лихоманкою, тахіпное для профілактики зневоднення показано призначення 

додаткової кількості рідини. У дітей рекомендується застосовувати глюкозо-сольові 

розчини для оральної регідратації, відвари фруктів та овочів без додавання цукру, слабко 



мінералізовану воду без газу, слабко заварений чай, особливо зелений, без цукру, дещо 

підсолену кип’ячену воду.  

При гострому кашлі у дітей з неускладненими ГРВІ медикаментозна терапія не показана.      

    При цьому рекомендовано: створення комфортних умов для пацієнта (температура 

повітря в приміщенні повинна бути 20–22 °C, достатня вологість повітря); в оточенні 

дитини не повинно бути дратівливих запахів, в першу чергу тютюнового диму; можливий 

зігріваючий компрес на грудну клітку, після якого дитину слід тепло одягнути; дієта 

повинна включати напіврідкі каші, картопляне пюре, слід виключити прянощі; вживання 

достатньої кількості теплої рідини (чай, морси, негазовані лужні мінеральні води тощо); 

мед за ефективністю при гострому кашлі перевищує плацебо.  

    При гострому кашлі, що супроводжується порушенням бронхіальної секреції та 

виведенням мокротиння, доведена ефективність мукоактивних препаратів, серед яких є 

муколітики та відхаркувальні засоби. Ці препарати рекомендовано застосовувати дітям у 

дітей з 2 років у зв’язку з можливим ризиком посилення бронхообструкції.  

При сухому кашлі, що порушує якість життя дитини (порушує сон, харчування, звичайний 

спосіб житя) призначаються препарати, що пригнічують кашель з відповідністю до 

інструкції до препарату.  

    При гострому риносинуситі показане зволоження слизової носа сольовими розчинами 

або розчинами морської води. Назальні деконгестанти можуть призначатися дітям при 

значному порушенні якості життя дитини (порушення харчування та сну). Вони можуть 

бути рекомендовані дітям старше 6 місяців не довше 3–5 днів. При поствірусному 

риносинуситі (тривалість більше 10 днів) показане використання топічних 

кортикостероїдів, при бактеріальному риносинуситі – антибіотиків.  

Гострі респіраторні інфекції у дітей можуть супроводжуватися першінням, сухістю, 

дискомфортом, болем у горлі, що значно погіршує якість життя пацієнта. При цьому 

можуть бути застосовані місцеві анестетики та протизапальні засоби. Застосування 

комбінованих «протизастудних» препаратів при ГРВІ у дітей має бути обмежене, 

особливо у дітей перших 5 років життя.  

ПРОФІЛАКТИКА ГРИПУ ТА ГРВІ  
Неспецифічна профілактика грипу та ГРВІ включає формування здорового способу 

життя, раціональне харчування, дотримання правил особистої гігієни (в період 

епідемічного підйому потрібно часто мити руки та умиватися), уникнення місць великого 

скупчення людей, зволоження приміщень та вологе прибирання, раннє виявлення хворого 

та його ізоляцію.  

Вакцинація проти грипу є найбільш надійним методом профілактики. Оптимальними 

строками її проведення є жовтень-листопад. Однак вона можлива протягом усього 

епідемічного сезону. У першу чергу введення вакцини показане для таких груп:  

 нещеплені діти віком 6 до 59 місяців;  

 дорослі віком старше 50 років;  

 дорослі та діти з хронічною легеневою патологією (включаючи астму), серцево-

судинними (за виключенням изольованої гіпертензії), нирковими, печінковими, 

неврологічними, гематологічними захворюваннями або з метаболічними розладами 

(включаючи цукровий діабет);  

 особи з імунодефіцитними станами, включаєчи імуносупресію, що викликана 

лікарськими засобами або ВІЛ-інфекцією;  

 вагігні або ті, що планують вагітність під час сезону грипу;  

 діти та підлітки (від 6 місяців до 18 років), які отримують ліки, що містять, аспірин 

або саліцилат, у яких високий ризик виникнення синдрому Рея;  

 особи, що проживають в домах престарілих та інших установах закритого типу;  

 особи з ожирінням (ІМТ ≥ 40).  



     Крім того, імунізація проти грипу рекомендована людям, які проживають разом з 

особами з групи підвищеного ризику або вступають з ними в безпосередній контакт 

(наприклад, медичні працівники або немедичний персонал лікувальних установ).  

Вакцинація проти грипу протипоказана якщо:  

1) підтверджено анафілактичну реакцію на попередню дозу вакцини;  

2) підтверджено анафілактичні реакції на яйця та продукти з яєць;  

3) підтверджено анафілактичну реакцію на неоміцин, канаміцин, гентаміцин, поліміксин 

В, або тіомерсал, якщо вакцина його містить.  

Особи з алергією до яєчного білку (в тому числі і ті, у кого розвивалися анафілактичні 

реакції після вживання в їжу яйця) можуть бути щеплені інактивованою вакциною проти 

грипу без додаткових заходів застереження, у відповідності до стандартної практики 

введення вакцин  

Для постконтактної хіміопрофілактики грипу рекомендовані озельтамівір і занамівір 

(дітям з 5 років):  

 у закритих колективах (для дітей, літніх людей, в умовах лікарні) всім особам 

незалежно від наявності щеплення проти грипу, вона повинна тривати до 1 тижня після 

виявлення останнього випадку;  

 людям з високим ризиком ускладнень грипу протягом перших двох тижнів після 

вакцинації при контакті з хворим на грип;  

 людям, які не можуть отримати вакцину проти грипу через протипоказання;  

 для людей з тяжким імунодефіцитом, які отримують імунодепресанти.  

Противірусна хіміопрофілактика, як правило, не рекомендується, якщо з моменту 

першого контакту з грипом пройшло більше 48 годин.  

Доказової бази щодо хіміопрофілактики інших респіраторних вірусних інфекцій не існує. 

ПАРАГРИП Парагрип вперше був виявлений Р.Ченоком в 1954 році із носоглоткових 

змивів дитини, яка хворіла на гострий ларинготрахеїт. В 1957 році той же автор у дітей 

хворих на ГРВІ виявив ще два нових типів вірусів парагрипу здатних давати феномен 

гемадсорбції. Також в групу папаміксовірусів був включений відкритий в 1952 році в 

Японії так званий вірус грипу D-Сендай. 

           Вірус парагрипу належить до сімейства параміксовірусів (Paramyxoviridae), роду 

Paramixovirus, який об’єднує віруси парагрипу людини 5-ти типів, вірус Сендай і вірус 

хвороби Ньюкасла. Насьогодні відомі такі основні серотипи вірусу парагрипу: 

парагрипозний вірус 1-го типу (ПГ1), який включає гемадсорбуючий вірус (1) і вірус 

Сендай, що має з ним спільність антигенну; парагрипозний вірус 2-го типу (ПГ2); 

парагрипозний вірус 3-го типу (ПГ3); парагрипозний вірус 4-го типу (ПГ4).  

               Серотипи парагрипу 1 і 2 пов’язують з розвитком стенозуючих ларингітів, 

серотип 3 асоціюється з ураженням нижніх дихальних шляхів, а серотипи 4 і 5 вражають 

як верхні, так і нижні дихальні шляхи. Віруси парагрипу мають стійку антигенну 

структуру, містять РНК, білки, ліпіди, ферменти та  здатні аглютинувати еритроцити 

людини, морської свинки та курей.Частинки цього вірусу мають шаровидну або овальну 

форму, іноді приймають форму ганталів, розмір за даними електронної мікроскопії 

становить 150-250 нм.  Віруси парагрипу  нестійкі у зовнішньому середовищі,   втрачають 

активність при кімнатній температурі через 2–4 години, а повна інактивуються   

відбувається після 30–60 хвилинного прогрівання температурою +50 °C, також вони 

втрачають вірулентність під дією хлороформу, ефіру, УФО, протеолітичних ферментів. 

Після  заморожування температурою - 60–70 °C  можуть зберігатися протягом декількох 

місяців та навіть років. Шлях передачі повітряно-крапельний. В патогенезі парагрипу 2-

га фаза вірусемії короткочасна, тому інтоксикаційний синдром відсутній або не 

виражений. 

           Клініка. Інкубаційний період триває 3-4 дні, іноді може досягати до 7 днів. 

Продромальний період відсутній, а період розпалу починається поступово із не вираженої 

інтоксикації, тобто із млявості, незначної  головної білі, поганого апетиту.Катаральний 



синдром більш виражений та проявляється симптомами риніту, фарингіту, ларингіту.  

Напочатку риніту відмічається закладеність носа, потім спостерігаються рясні або менш 

рясні слизисто-серозні виділення з носа, які продовжуються протягом 2-3 тижнів.  При 

фарингіті спостерігається гіперемія зіву та глотки, дрібна зернистість м’якого піднебіння 

та задньої стінки зіву.Типовим для парагрипозної інфекції являється стенозуючий  

ларингіт, обумовлений набряком підзв̓язочного простору,  при якому спостерігається 

«гавкаючий» кашель, осиплість голосу, шумне дихання з утрудненим вдихом. Іноді до 

ларингіту приєднується трахеіт, коли після проявів ларингіту зявляється виражений і 

тривалий у часі сухий кашель, а при аускультації легень відмічається жорстке дихання, 

хрипи не прослуховуються. При парагрипі на відміну від грипу початок хвороби більш 

поступовий, симптоми інтоксикації менш виражені, а катаральні явища виражені більше, 

типовим є ураження гортані, особливо у дітей до 3 –х років. Нерідко у дітей старшого віку 

самопочуття може порушуватися незначною мірою або не порушується взагалі. 

Температура тіла підвищується до 38–38,5 °C і утримується 3–5 днів, хоча може бути 

субфебрильною і навіть нормальною. Одужання затягується до 2–3 тижнів через тривалий 

риніт та стійкий кашель обумовлений ларинготрахеітом. 

    У періоді реконвалесценції, який настає через 7–14 днів від початку захворювання, 

спостерігається підвищена сприйнятливість дітей до бактеріальних інфекцій внаслідок 

зниження імунітету.  

Ускладнення  

Специфічні: стенозуючий ларинготрахеїт (несправжній круп) удітей молодшого віку та 

обструктивний бронхіт у дітей старшого віку. 

Неспецифічні: бронхіт, бронхіоліт, пневмонія, отит та ін.  

Особливості перебігу парагрипу у дітей раннього віку та імунокомпрометованих 

дітей. Діти можуть хворіти на парагрип з народження. На першому році життя частіше 

спостерігається інфікування вірусом 3-го типу. Для нього характерний поступовий 

початок хвороби на тлі нормальної температури тіла або короткочасного субфебрилітету.  

У дітей цього віку інтоксикація при парагрипозній інфекції може бути значною та 

супроводжуватися анорексією, адинамією, повторною блювотою, судомами. Катаральний 

синдром не значно виражений, але довго зберігається, ларингіти розвиваються рідко. У 

дітей перших 5-и місяців життя прояви стенозуючого ларингіту практично не 

зустрічаються. У більшості дітей цього віку перебіг парагрипозної інфекції не гладкий 

через розвиток вірусно-бактеріальних ускладнень, а саме: бронхітів, бронхіолітів, 

пневмоній.  

Ускладнення. На 3–5 день хвороби до парагрипозно вірусної інфекції може приєднатися 

бактеріальна, особливо часто після інтубації гортані,тоді розвивається виразково-

некротичний ларинготрахеобронхіт, який має важкий затяжний перебіг. Значно рідше 

зустрічається пневмонія. 

           Отже, клінічними діагностичними ознаками парагрипу є наступні:  гострий 

початок з одночасним розвитком катаральних симптомів та  відсутність або помірність 

синдрому інтоксикації;  найбільш типовою клінічнічною ознакою є синдром стенозуючого 

ларингіту, який виникає напочатку захворювання.  

         Лабораторна діагностика парагрипу:1.імунофлюоресцентний метод виявлення 

респіраторно-вірусних антигенів в уражених  клітинах (в мазках-відбитках з носа та 

ротоглотки в пробірках відправляють в СЕС).   

2.серологічні методи являються ретроспективними із за тривалості діагностики (РНГА, 

РЗК, РН, ІФА, ІХА): дослідження проводять у парних сироватках, взятих з інтервалом в 

10–14 днів. Діагностичним є зростання титрів антитіл у 4 рази і більше    

 3.неспецифічний метод: в загальному аналізі крові з формулою в гострому періоді 

хвороби виявляють лейкопенію, лімфоцитоз, нормальне ШОЕ.  

 Лікування парагрипу. Застосовують противірусні препарати: новирин, амізон, 

інтерферони-лаферобіон (дивись лікування грипу) та при гарячці 38–38,5 °C 



жарознижуючі препарати: суспензії нурофену (ібупрофен), парацетамолу або  для дітей до 

2-х років  ці препарати у свічках, при відсутності зниження температури р.анальгіну 50% 

0,1мл на рік життя з р. димедролу в тому ж дозуванні,  а при гарячці з холодними 

кінцівками  на дотик до літичної суміші додається р. папаверину або окремо р. ксантинолу 

нікотинату.  Лікування стенозу гортані:  для зменшення набряку гортані застосовують 

глюкокортикоїди (преднізолон, дексаметазон в/м, в/в 2 рази на день з перерахунку на 

преднізолон 1-2 мг/кг,  інгаляції з проти набряковою сумнію або пульмікортом, також 

р.дімедролу 1% в/м 0,1 мл на рік життя 2 рази на день та р.папаверину 2% 0,1 на рік життя 

+ 0,2 мл і не більше х 2 рази на день, при стенозі гортані 3 або 4 ступеня – проводять 

лікування в дитячій реанімації, з почасовим введення глюкокортикоїдів, при потребі 

застосовується ларинготрахеальна інтубація  та ШВЛ, дуже рідко трахеостомія. 

РЕСПІРАТОРНО-СИНЦИТІАЛЬНА ІНФЕКЦІЯ  
          Респіраторно-синцитіальний вірус (РС-вірус) був вперше виявлений в 1956 році 

Дж. Моррісом від шимпанзе, яка хворіла на риніт. При обстеженні хворого 

співпрацівника, який доглядав за мавпами,  у нього було виявлено зростання антитіл до 

цього вірусу. В 1957 р. Р.Ченок та співавт. виявили аналогічний  РС-вірус у хворих дітей 

та встановили його як збудника бронхіоліту і пневмонії у дітей молодшого віку. РС-вірус 

належить до сімейства параміксовірусів, роду Pneumovirus, який містить  РНК, а його 

розмір складає 90-120 нм. Відомо, що у цього віруса відсутні гемаглютинін та 

нейрамінідаза. Респіраторно-синцитіальний вірус отримав свою назву у зв’язку із 

здатністю викликати в культурах тканин (НеLa, Hep-2) утворення синцитія – структури 

псевдогіганських клітин, яка виникає внаслідок руйнування оболонок та злиття 

цитоплазми багатьох цих клітин. РС-вірус нестійкий у зовнішньому середовищі, при 

температурі +55 °C гине через 5 хвилин, досить добре переносить низькі температури, але 

руйнується при заморожуванні. В краплинах слизу зберігається протягом декількох годин, 

тобто від 20 хв. до 6 годин. Зараження відбувається від хворої людини або вірусоносія 

повітряно-крапельним шляхом. Сприйнятливість до РС-вірусної інфекції дуже висока, 

особливо у дітей першого року життя, коли під час спалаху захворюють практично 100% 

контактних дітей.В теперішній час розрізняють 3-и серотипи РС-вірусної інфекції. Шлях 

пердачі РС- інфекції повітряно-крапельний, а джерелом цього захворювання є як хвора 

людина так і вірусоносії. 

Клініка. Інкубаційний період триває від 3 до 7 днів. Початковий період триває 2–3 дні, 

починається поступово із слабко вираженими катаральними проявами, коли вже з перших 

днів спостерігається закладеність носа, першіння в горлі,  зявляється не частий сухий 

кашель, температура тіла у дітей залишається нормальною або субфебрильною і може 

зберігатися такою  від 2-х до 7-и днів.  

Період розпалу. У дітей молодшого віку розвивається дихальна недостатність внаслідок 

залучення до патологічного процесу дрібних бронхів, переважно бронхіол. Розвивається 

обструкція бронхіол, переважно за рахунок їх набряку та ексудації, тобто виникає 

бронхіоліт, що є найбільш характерним проявом РС- вірусної інфекції  у дітей 1-2 

року життя. Кашель в цьому періоді стає більш частим, нападоподібним, або 

коклюшоподібним.   Звертає на себе увагу  невідповідність між високою лихоманкою або 

субфебрилітетом, невираженим інтоксикаційним синдромом та вираженою дихальною 

недостатністю. У дітей першого року життя хвороба протікає дуже важко. Важкість стану 

обумовлена прогресуючою дихальною недостатністю, яка проявляється вираженою 

експіраторною задухою із затрудненим видихом та надмірно частим диханням, з частотою 

дихання 60–80 вдихів за хвилину,що супроводжується залученням підатливих місць 

грудної клітини, блідістю, або мармуровістю шкіри, періоральним або тотальним 

ціанозом, збудженням або адинамією, тахікардією. У важких випадках розвивається 

гіпоксія - РаО2 < 70- 60 мм рт.ст., або сатурація кисню - SaО2< 80-70 за пульсоксиметрією 

та гіперкапнія- РаСО2 >55-60 мм рт.ст. При аускультації легень на тлі подовженого 

видиху прослуховується велика кількість дрібнопухирчастих вологих хрипів на всьому 



протязі з обох боків легень, їх інтенсивність може змінюватись в різних ділянках легень в 

динаміці кожен день. При перкусії для бронхіоліту характерний коробковий відтінок 

перкуторного звуку обумовлений емфізематозним вздуттям грудної клітки. В результаті 

опущення діафрагми печінка та селезінка дещо виступає з-під края реберної дуги.При 

рентгенологічному дослідженні виявляють емфізему легеневої тканини без вогнищевих 

запальних тіней.  Зворотний розвиток змін зі сторони нижніх дихальних шляхів у дітей 1-

2 року життя спостерігається протягом 5–7 днів, а у недоношених дітей затягується до 2–3 

тижнів. Крім того, треба памятати, що РС-вірусна інфекція у дітей раннього віку може 

викликати і генералізацію процесу, яка супроводжується змінами в інших органах, де 

відбувається розростання епітеліальних і ретикулярних клітин, а саме:  в кровоносних, 

лімфатичних судинах, жовчовивідних шляхах, протоках підшлункової залози, канальцях 

нирок. Всі діти раннього віку з ознаками РС-інфекції через високу ймовірність розвитку 

брохіоліту, який завжди супроводжуються вираженою дихальною недостатністю, 

підлягають обов’язковій госпіталізації до дитячої лікарні, частіше в дитяче реанімаційне 

відділення, де є необхідна апаратура для проведення, за необхідності  навіть ШВЛ.  

          У дітей старшого віку при РС-вірусній інфекції розвивається гострий бронхіт, 

основним симптомом якого є сухий кашель, який швидко перетворюється у вологий, а 

задухи при цьому не має. При аускультації вислуховуються розсіяні сухі, середньо- та 

крупнопухирцеві вологі хрипи, які зменшуються або зникають після кашлю. При РС-

вірусній інфекції іноді може виникати обструктивний бронхіт, який виявляється 

подовженим і гучним видихом, експіраторною задухою, яка супроводжується участю 

допоміжної мускулатури грудної клітини в акті дихання. При аускультації 

вислуховуються розсіяні сухі хрипи з обох боків на всьому протязі легень, які після зняття 

обструкції бронхів перетворюються у вологі  різнопухирцеві хрипи, кількість яких 

зменшується після кашлю. Перкуторно виявляється тимпанічний відтінок легеневого 

звуку, який свідчить про деяку роздутість легень внаслідок обструкції бронхів.Тяжкість 

стану визначається ступенем дихальної недостатності або ступенем вентиляційної 

недостатності за  обструктивним типом, який виявляють за показниками функції 

зовнішнього дихання (ФЗД) комп’ютерною флоуметрією у дітей старших за 5-6-ть років.  

Перебіг. В більшості випадків ознаки дихальної недостатності у дітей старшого віку 

зникають протягом 2–3 днів, а кашель і зміни в легенях вже через 5–7 днів, але можуть 

тривати іноді 2–3 тижні. Треба відмітити, що РС-інфекція відіграє важливе значення у 

формуванні бронхіальної астми у дітей.    

 Ускладнення зумовлені нашаруванням бактеріальної флори, що найбільш часто 

призводить  до розвитку пневмоній та отитів.  

Лабораторна діагностика 1. Імунофлюоресцентний, імунохроматографічний методи, в 

основі яких лежить виявлення вірусних антигенів. Дозволяє підтвердити діагноз протягом 

2–4 годин;  

2.серологічні методи, в основі яких лежить виявлення специфічних антитіл до вірусів 

(РНГА, РЗК, РН, ІФА). Дослідження проводять  парними сироватками, взятих з 

інтервалом в 10–14 днів. Діагностичним є зростання титрів антитіл у 4 рази і більше; 

Являються ретроспективними методами, із за тривалого процесу визначення рідко 

застосовуються. 

3. вірусологічний метод (виділення вірусу на культурі клітин) застосовують в НДІ 

4.неспецифічний метод, за загальним аналізом крові з формулою у гострому періоді РС-

вірусної інфекції виявляють лейкопенію, лімфоцитоз, показник ШОЕ в нормі.  

Лікування РС-вірусної інфекції полягає у боротьбі з обструкцією бронхіол при бронхіолі 

ті. Так як основною причиною бронхіоліту є набряк бронхіол, то в терапії  в першу чергу 

застосовують глюкокортикоїдами – преднізолон, дексаметазом в/м або в/в, з перерахунку 

на преднізолон 1-2 мг/кг х 2 рази на день, кисневу терапію при наявності ціанозу та 

зменшенні сатурації кисню менше 90%. Також внутрішньомязево вводиться спазмолітики 

р. папаверину 2% - 0,1мл на рік життя + 0,2 мл- максимально на одне введення х 2 рази на 



день, разом із р.дімедролу1%-0,1мл на рік життя х 2 рази на день в/м, якщо ця терапія 

неефективна, внутрішньовенно вводять р.еуфіліну 2% (3-5 мг / кг) разом із дексазоном і  

ефективність цих препаратів оцінюють протягом 1 години. При отриманні ефекту  

(зменшенні задухи на 15-20 в хвилину і втяжіннь міжреберних проміжків) еуфілін 

продовжують вводити в добовій дозі 10 - 12 мг / кг, рівномірно розподілюючи по годинах 

- приблизно 0,5 мг / ( кг - год) разом з преднізолоном, або гідрококризоном. На 

сьогоднішній день  для лікування обструкції бронхіол широко застосовують пульмікорт 

(гормональним препарат місцевої дії)  в інгаляціях за допомогою нейбулайзера, іноді 

чередують його із в-селективним симпатоміметиком в інгаляціях, тобто призначають 

вентолін, небутамол, беродуал в інгаляціях за допомогою нейбулайзера, іноді  їх 

застосовують разом з аскорилом (симпатоміметик+ бромгексин) в суспензії дітям з 2-х 

років по 1ч.л х 2-3 рази на день внутрішньо, іноді призначають неофілін 3мг/кг 1 раз на 

ніч в таблетках 0,1, дітям віком після 4-х -5-и років. При вірусній пневмонії, викликаної 

РС- вірусом застосовують палізумаб (синаджиз)-моноклональні антитіла.В США для 

етіотропного лікування РС-вірусної інфекції застосовують противірусний препарат 

рибавірин в інгаляціях, а в Україні цей препарат в інгаляційній формі не зареєстрований, 

тоді, як таблетована форма дозволена для застосовування тільки із 5-и років, а вік 

захворюваності на РС-вірусний бронхіоліт відмічається з 6 місяців і до 2-х років. Також 

рибавирин не застосовують із-за великої кількості протипоказів, в тому числі його 

тератогенної дії  на дитячий організм. 

 

АДЕНОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ  

             Задовго до відкриття аденовірусів, було відомо, що в холодну пору року 

зявляється велика кількість ГРВІ, які не мають епідемічного розповсюдження, але можуть 

перебігати у вигляді окремих спалахів. В 1953році американські дослідники У.П.Роу, 

Р.Дж.Хюбнер, Л.Гілмор, Р.Парротт та Т.Е.Уорд з аденоїдів та мигдалин, видалених у 

практично здорових дітей, виявили аденовіруси.Дещо пізніше у дітей хворих на ГРВІ, які 

супроводжувались конюктвітом, були виявлені іншісеротипи аденовірусів. 

           Збудником аденовірусної інфекції є ДНК-вмісний вірус, який покритий 

капсомером, утворений 252 капсидами та має кубічну поліендральну форму за розміром у 

80-120 нм.Аденовіруси належить до сімейства Adenoviride, роду Mustadenovirus. 

Сімейство аденовірусів включає в себе приблизно 90 серотипів аденовірусів людей та 

тварин. Аденовіруси людей поділяються на 49 серотипів, які відрізняються за 

антигенними, біофізичними, гемаглютинуючими властивостями, але всі вони мають 

загальний розчинний А-антиген, який володіє комплементзвязуючою активністю. За 

другим - В-антигеном токсичним, який проявляє цитопатичну дію в культурі тканин та 

подавляє активність інтерферона та третім - С-антигеном типоспецифічним, здатним 

адсорбувати віруси на еритроцитах мавп і викликати їх аглютинацію  аденовіруси 

поділяться на 7 підгруп (A, B, C, D, T, F, G). Як було вказано, представники підгруп 

значно відрізняються між собою за антигенними, гемаглютинуючими, молекулярно-

біологічними властивостями та патогенністю до людини. Захворювання викликають 

переважно представники B-, C-, E-підгруп, серотипи 1, 2, 3, 4, 5, 7, 14, 21. Клінічно 

виражені аденовірусні інфекції обумовлені серотипами вірусу 3, 4, 7, 14, 21. Аденовіруси 

1-го, 2-го, 5-го, 6-го серотипів належать до латентних інфекцій, які виявляються у дітей 

без клінічних проявів хвороби, вони заселяють мигдалини та аденоїди та тривало в них 

зберігаються і приймають активну участь у формуванні хронічних тонзилітів та 

розростанню аденоїдів носоглотки. Запалення кон’юнктиви  викликають 8, 19, 29  

серотипи, а  12, 18, 31, 40, 41 серотипи являються чинниками виникнення ентероколітів. В 

різних вікових групах виявлються різні серотипи аденовірусів, так у дітей виявляють 

переважно 3 серотип, у дорослих - 21серотип, а 8 серотип являється причиною 

епідемічного кератоконюктивіту, який реєструється здебільшого у дорослих та іноді у 

дітей. Аденовіруси, які виявляються у людини, мають обмежену патогенність і для 



лабораторних тварин. В експерименті показано, що серотипи 12, 18 та 31 проявляють 

онкогенну активність при зараженні новонароджених хомяків (Мак Леон). В різних 

країнах та окремих областях  тієїж самої країни циркулюють тільки певно означені для 

даної місцевості серотипи аденовірусів. 

               Аденовіруси дуже стійкі до дії низьких температур, тривало, а точніше, протягом 

2-х тижнів зберігаються при кімнатній температурі, але легко інактивуються при 

нагріванні та дії дезінфікуючих засобів, вони  мають, подібно до респіраторних вірусів, 

епителіотропність та значну цитопатогенність.  

            Джерелом інфекції являється хвора людина, яка виділяє слиз з носа та носоглотки в 

гострий період захворювання, а в більш пізній період хвороби з фекаліями. Менше 

значення у розповсюдженні аденовірусної інфекції мають вірусоносії. Зараження 

відбувається повітряно-крапельним шляхом, але в деяких випадках можливий фекально-

оральний механізм зараження. Найбільша сприйнятливість до аденовірусної інфекції 

спостерігається у дітей віком від 6-ти місяців до 5 –ти років. В п’ять років у більшості 

дітей зявляються антитіла до аденовірусів та разом із цим знижується їх сприйнятливість 

до аденовірусної інфекції.Захворюваність у дорослих на аденовірусну інфекцію в 4-5 разів 

нижча, ніж у дітей.Аденовірусна інфекція виявляється на протязі всього року, але 

незначне підвищення захворюваності спостерігається у осіньо-зимовий період. 

Клініка. Типовим для аденовірусної інфекції являється ураженням носоглотки, 

кон’юнктиви, лімфоїдної тканини на фоні не вираженої  інтоксикації. Інкубаційний 

період триває в середньому 5–7 днів, але може подовжуватись до 14 днів,тоді як 

початковий ( продромальний)  період відсутній.  

 Період розпалу. Починатися аденовірусна інфекція може як гостро, так і 

поступово, а в процесі перебігу хвороби один за одним з’являються все нові і нові 

симптоми. Характерним для аденовірусної інфекції є те, що відбувається різноманітне 

ураження  тих чи інших частин дихальних шляхів  та очей. Інтоксикаційний синдром 

не виражений  та проявляється зниженим апетитом, млявістю, головним болем,  у дітей 

раннього віку іноді блювотою. Лихоманка триває більше 3-х діб, як правило, 

подовжується до 5–7 днів та має хвилеподібний перебіг разом із проявами хворби, що є 

особливістю цієї інфекції. Клінічні форми аденовірусної інфекції поділяються на 

основні та ізольовані. До основних  клінічних форм належить фарингокон’юнктивальна 

лихоманка, катар верхніх дихальних шляхів,  аденовірусна пневмонія; а до ізольованих- 

аденовірусний фарингіт, фаринготонзиліт, трахеобронхіт, конюктивіт, кератоконюктивіт, 

гастроентерит, мезоаденіт, геморагічний цистит. 

 Фарингокон’юнктивальна лихоманка проявляється катаром верхніх дихальних 

шляхів (з ураженням слизової носа, глотки та мигдаликів) до якого приєднується 

ураження кон’юнктиви та спостерігається виражена і тривала лихоманка. 

Фарингокон’юнктивальна лихоманка є найбільш типовим клінічним варіантом 

аденовірусної інфекції. Захворювання починається гостро, рідше поступово. Температура  

підвищується до 38-39 °C і більше та триває від 5–7 днів до 9-10 і більше днів. Загальна 

інтоксикація виражений помірно. Відмічається головний біль, адинамія, млявість, 

відсутність аппетиту. Досить часто, особливо у дітей раннього віку, на початку хвороби  

спостерігається блювота. Постійними симптомами є риніт з рясними серозними або 

серозно-слизовими виділеннями, фаринготонзиліт, конюктивіт, трахеобронхіт або 

бронхіт. Відмічається гіперемія мякого піднебіння та їх дужок, бокової та задньої стінки 

глотки, незначна гіпертрофія мигдаликів, іноді  спостерігаються лакунарні нашарування. 

Катаральний синдром з’являється в перший день хвороби і тримається 2–3 тижні. 

Ізольований фарингіт зустрічається рідко, спостерігається поєднання риніту і тонзилітут 

та  кон’юнктивіту. Конюктивіт зявляється на 2–3-й день від початку захворювання і  є 

характерною ознакю фарингокон’юнктивальної лихоманки та незустічається при 

інших ГРВІ.  Напочатку конюктивіт буває однобічним, а через деякий час може вражатися 

і друге око.Ураження очей спостерігається у 76% хворих дітей та проявляється розвитком 



катарального, фолікулярного, нерідко плівчастого кон’юнктивіту, який може виникати 

одночасно з ринофарингітом або розвиватися дещо пізніше. Клінічними проявами 

аденовірусного кон’юнктивіту є його гіперемія, рясні виділення з очей, світлобоязкість, 

біль в очах,  набряк повік. При плівчастому конюктивіті на конюктиві повік через 1-3 дні 

зявляються ніжно білого або сірувато-білого кольору плівчасті нашарування, які  не 

поширюються на очні яблука та самостійно видаляються через 2–3 тижні при відсутності 

дефекту слизової оболонки. Аденовірусна інфекція рідко протікає у вигляді ізольованого 

гострого фарингіту або ізольованого гострого кон’юнктивіту. Досить частим смптомом 

цієї форми аденовірусної інфекції є лімфоаденіт, при якому виявляються збільшені шийні 

та підщелепні лімфовузли.   

 Катар верхніх дихальних шляхів  з ураженями  слизових оболонок носа, глотки 

та мигдаликів є найбільш частою формою аденовірусної інфекції. Починається гостро з 

синдрому інтоксикації та катаральних явищ. Температура тіла підвищується до 38–39 °C і 

утримується 5–10 днів. Інтоксикаційний синдром виражений помірно та проявляється 

млявістю, аденамією, головною білю, зниженим апетитом, білю в м’язах та суглобах, 

зрідка блюванням. Більш вираженим є катаральний синдром, який виникає з першого дня 

захворювання та проявляється  рясними слизовими виділеннями з носа, застійною 

гіперемією зіву, набряком язичка, гранульозним фарингітом. На  задній стінці глотки 

зявляється зернистість, а на мигдаликах може утворюватись ексудат у вигляді 

острівковоподібних білесуватих плівок. Досить часто розвивається тонзиліт, іноді 

розростаються аденоїди носоглотки. Катаральний синдром з перших днів хвороби 

супроводжується вологим кашлем та нагрубанням лімфатичних вузлів, переважно 

шийних, а також дуже рідко мезентеріальних з розвитком мезаденіту. Часто 

спостерігається збільшення печінки  та селезінки.  Катаральний синдром при цій клінічній 

формі триває від 10–15 днів до 2–3 тижнів.  

 Мезоаденіт- (запалення мезентеріальних лімфатичних вузлів) спостерігається або 

на фоні іншої типової форми аденовірусної хвороби(наприклад фарингокон’юнктивальної 

лихоманки), або як переважаючий в картині хвороби синдром, який майже завжди 

поєднується хоча б з якимось легким катаром верхніх дихальних шляхів. Клінічними про-

явами мезаденіту є абдомінальний синдром, подібний до гострого живота. Мезоаденіт 

проявляється гостро виникаючими сильними, нападоподібними болями в животі, 

лихоманкою, нудотою, іноді не частою блювотою, затримкою стільця. Хвора дитини 

скаржиться на болі в нижній частині живота, переважно в правій здухвинній ділянці. 

Симптоми подразнення очеревини відсутні, або слабо виражені. Іноді в таких випадках 

хворій дитині  помилково встановлюють діагноз апендицит і їй проводять оперативне 

втручання, тому, хворого на мезоаденіт, лікар –педіатр або сімейний лікар терміново 

мусить направити на консультацію до ургентного дитячого хірурга або хочаби 

госпіталізувати  в стаціонар. Також для дифдіагностики треба памятати, що при підозрі на 

мезоаденіт дітину треба повернути на лівий бік, тоді біль з правої здухвинної ділянки має 

зміститися в ліву частину живота, що виключає діагноз апендициту. Також треба знати, 

що діагноз апендициту підтверджується, за лейкоцитозом загального аналізу крові, якого 

не буває при аденовірусному мезоаденіті та за даними УЗД, коли стає помітним 

збільшений апендикс. 

 Кишкова форма аденовірусної інфекції  спостерігається переважно у дітей 1 –го 

року життя. Вже з перших днів хвороби на тлі  катарального синдрому з’являється діарея з  

ентеритними випорожненняи, іноді з домішками слизу, від 5 до 6 разів на добу, які 

продовжуються 3–5 днів. У  дітей старшого віку аденовірусний гастроентерит може 

перебігати за відсутністю катарального синдрому. Ураження кишківника повязують не 

тільки з патогенною дією аденовірусів 3,7 серотипу та латентних серотипів -1,2,5,6, але і 

за участю умовно-патогенної бактеріальної флори або на тлі дисбіозу кишківника. 

        Епідемічний кератоконюктивіт  у дітей зустрічається рідко та  викликається 8-м 

серотипом аденовірусу, при цьому відсутній катаральний синдром, зявляється 



підвищується температура тіла, головний біль, слабкість, знижується аппетит. Напочатку 

хвороби виикає катаральний, фолікулярний або плівчастий кон’юнктивіт, а через тиждень 

на фоні зменшення цих проявів зявляються субепітеліальні інфільтрати без  виразок. 

Кератоконюктивіт триває досить довго, але закінчується доброякісно, коли вогнищеві 

помутніння рогівки повністю розсмоктуються. Лікуваня аденовірусного 

кератоконюктивіту триває декілька місяців, іноді закінчується через 1–2 роки, або може 

переходити в хронічну форму деревоподібного кератиту  аденовірусної природи.  

            Пневмонія – найбільш важка форма аденовірусної інфекції та часто 

спростерігається у дітей першого року життя. Пневмонія має вірусну природу з 

послідуючим наслоєнням  бактеріальної флори та часто поєднується з синдромом катару 

диальних шляхів або фарингоконюктивальною лихоманкою.Вона виникає на 3-4 день 

після катаральних явищ, нерідко конюктивіту, коли стан дитини значно погіршується, 

різко підвищується температура, наростає інтоксикація у вигляді вираженої млявості, 

слабкості, анорексії, сонливості, з’являється частий непродуктивний, коклюшоподібний 

кашель, задуха, виражений ціаноз носогубного трикутника, можливі блювота, іноді 

судоми.  В той же час у легенях з’являються  поодинокі сухі та средньо- і 

дрібнопухирчасті вологі та крепітаційні локалізовані хрипи. Перкуторно спостерігається 

укорочення перкуторного звуку, який іноді чергується мозаїчно з тимпанітом. 

Виявляються виражені ознаки дихальної недостатності. При рентгенологічному 

дослідженні виявляється масивність ураження легень¸виявляються вогнещево-

інфільтративні тіні, або можливе залучення до патологічного процесу декількох вогнищ з 

тенденцією до розвитку зливної пневмонії. Аденовірусна пневмонія перебігає дуже важко 

та тривало - до 4–8 тижнів, може набувати рецидивуючого характеру з появою нових 

вогнищ запалення.  

           Аденовірусна інфекція, викликана серотипами 1, 2, 5, 6, часто набуває латентного 

перебігу, при цьому аденовіруси довго зберігаються в підщелепних лімфовузлах і в 

мигдалинах та при зниженні імунної реактивності організму або при нашарування іншої 

інфекції, в тому чисті ГРВІ, можуть розвинутися клінічні ознаки аденовірусної хвороби.  

          Латентна аденовірусна інфекція часто формує  патологію носоглотки, а саме: 

хронічний тонзиліт, аденоїди носоглотки, а також сприяє розвитку алергічного риніту, 

бронхіальної астми.  

          Аденовірусна інфекції у дітей раннього віку має свої особливості, які 

проявляються комбінацією симптомів, а саме: вираженістю інтоксикаційного та 

катарального синдромів, наявністю діареї і мезаденіту, збільшенням печінки та селезінки. 

Катаральні явища проявляються значним порушенням носового дихання, що ускладнює 

годування дитини та  є серьозною причиною занепокоєння батьків. Ураження дихальних 

шляхів у них може проявлятися розвитком стенозуючого ларингіту-  у 5% випадків, який 

перебігає легше, ніж при грипі та парагрипі; трахеїту, обструктивного бронхіту - у 3–4% 

випадків та пневмонії - у 50% хворих дітей.  Прояви кон’юнктивіту та  лімфополіаденіту 

зустрічаються нечасто, а у новонароджених дітей не зустрічаються взагалі. Аденовірусна 

пневмонія має свої характерні риси – дуже тяжкий перебіг, схильність до рецидивів та 

загострень, значну тривалість захворювання. У цій віковій групі дітей може відбутися 

генералізація аденовірусної інфекції та часто спостерігається нашарування бактеріальної 

флори. Можливі  навіть летальні випадки.  

      Найбільш частими ускладненнями при аденовірусній інфекції є отит, синусит, 

вогнещево-зливна пневмонія, обструктивний бронхіт.  

 Отже, клінічними діагностичними ознаками аденовірусної інфекціїклінічні є такі: 

гострий початок з послідовним розвитком симптомів хвороби; поліморфізм клінічних 

проявів: одночасно спостерігається ураження дихальних шляхів, лімфатичної системи, 

кон’юнктиви, кишечника; наявність з перших днів хвороби вираженого катарального 

синдрому, який переважає над синдромом інтоксикації; тривалість лихоманки – 5–7 днів і 

більше, хвилеподібна температурна крива;комбінація симптомів катару верхніх дихальних 



шляхів та кон’юктивіту; наявність синдрому полілімфоаденіту; гепатоспленомегалія; 

можливість виникнення кишкових розладів -вірусної діареї; тривалий, хвилеподібний 

перебіг.  

Лабораторна діагностика цієї інфекції: 1.імунофлюоресцентний, 

імунохроматографічний методи, в основі яких лежить виявлення вірусних антигенів. 

Дозволяють підтвердити діагноз протягом 2–4 годин; 2.серологічні методи, в основі яких 

лежить виявлення специфічних антитіл до вірусів (РНГА, РЗК, РН, ІФА). Дослідження 

проводять у парних сироватках, взятих з інтервалом в 10–14 днів. Діагностичним є 

зростання титрів антитіл у 4 рази і більше; 3.вірусологічні (виділення вірусу на культурі 

клітин); 4.неспецифічний загальноклінічний метод: в загальному аналізі крові у гострому 

періоді хвороби виявляють лейкопенію, лімфоцитоз, нормальне ШОЕ.  

РИНОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ  
       Збудники належать до сімейства Picornoviridae-пікорновірусів, роду Rhinovirus-

риновірусів. Риновіруси мають дуже малі розміри-15-30 нм, вони містять РНК. (рісо - 

малий, rna-РНК-рибонуклеінова кислота). В 1960 р. Тиррелл із співпрацівниками розробив 

методику вирощування риновірусів в культурі тканин нирок людьського ембріона та 

нирок мавп, що в подальшому дало можливість визначати наявність різних серотипів, 

число яких постійно доповнювалось іншими дослідниками та на тепер відомо близько 114 

серотипів риновірусів людини, що і зумовлює різноманітну клініку риніту. Вони не мають 

загального групового антигену, кожен серотип володіє специфічними 

віруснейтралізуючими та комплементозв’язуючими антигенами. Реплікація вірусів 

відбувається в цитоплазмі, а не в ядрі. Капсид віріону складається з білків, також ліпідів 

та вуглеводів, що призводить до ефірорезистентності вірусу. Як і всі респіраторні віруси, 

риновіруси мають тропність до епітелію дихальних шляхів, з переважним ураженням сли-

зової носа. Риновіруси малостійкі у зовнішньому середовищі, швидко інактивуються при 

низьких значеннях pH, при високій температурі +56 °C  гинуть протягом 10 хвилин, також 

швидко нейтралізуються при висушуванні, проте стійкі до розчинників ліпідів.   

     Зараження відбувається від хворої людини та вірусоносія повітряно-крапельним 

шляхом, також можливий контактно-побутовий шлях зараження.Риновіруси можуть 

зберігати патогенність та бути заразними на предметах догляду і руках, досить довго їх 

виявляють на ручках дверей.  

     Сприйнятливість до риновірусів висока у людей різного віку, але найбільша 

захворюваність спостерігається серед дорослих. Постінфекційний імунітет 

типоспецифічний та нетривалий, титр антитіл через 2 роки значно знижується.Характерна 

сезонність риновірусної інфекції -пік захворюваності спостерігається в осінні та весняні 

місяці, також частіше хворіють під час вологої та холодної погоди. 

Клініка. Інкубаційний період становить 1–-3 дні, іноді 6 днів. Початковий період не 

виражений. Період розпалу. На початоку хвороби  може відмічатися незначна 

інтоксикація, яка проявляється головною білю, помірною слабкістю, можливою ломотою 

в кінцівках та  білю в м’язах, але в більшості випатків загальний стан страждає моло, 

температура залишається нормальною або субфебрильною. Швидко виникають місцеві 

прояви з боку слизової оболонки верхніх дихальних шляхів, зявляється ринорея, чихання, 

відчуття першіння в горлі. Головним симптомом є рясні водянисті виділення з носа, які 

супроводжуються почервонінням, набряком та мацерацією зовнішніх носових ходів, 

утрудненим носовим диханням,  іноді сльозотечею та набряком повік. При цьому  можуть 

порушуватись нюх, смак, слух, спостерігаються відчуття легкої глухуватості.  

При огляді ротоглотки спостерігається незначна гіперемія слизової оболонки дужок, 

мигдаликів, м’якого піднебіння, зернистість задньої стінки глотки.  

 У незначної кількості хворих дітей зявляється кашель та виникають прояви трахеіту або 

трахеобронхіту.   

Перебіг риновірусної інфекції гострий, сприятливий. Тривалість хвороби становить 6–7 

днів, рідше дещо довше.  



Особливості перебігу у дітей раннього віку. У маленьких дітей, крім риніту, запальні 

зміни можуть розвиватися в гортані і бронхах, викликаючи розвиток ларингіту та 

бронхіту.На сьогоднішній день американські лікарі почали виявляти  у деяких дітей 

риновірусний бронхіоліт віком від 1-го до 2-х років, який починався дещо пізніше, ніж 

РС-вірусний бронхіоліт (для якого властивий початок з 5-6 місяців до 2-х років) і  він 

супроводжувався не тільки важкою задухою, вологими дрібнопухирчастими хрипами, але 

і розповсюдженими сухими хрипами на всьому протязі з обох боків легень. Крім того, в 

подальшому дуже небезпечним для хворих дітей являлась можлива трансформація  

риновірусного бронхіоліта в бронхіальну астму. 

 Особливо неприємним для  дітей раннього віку є те, що катаральні явища проявляються 

значним порушенням носового дихання, що ускладнює годування дитини та є причиною 

занепокоєння батьків.  

Ускладнення. Найбільш характерними ускладненнями риновірусної інфекції є: 

євстахіїт, отит, пневмонія, зумовлена нашаруванням бактеріальної флори.  

Клінічнічними діагностичними ознаками риновірусної інфекції є такі: наяваність 

характерного епіданамнезу; виражена ринорея; основний синдром хвороби – риніт; слабко 

виражена інтоксикація; нормальна або субфебрильна температура тіла.  

 Лабораторна діагностика: 1. імуноферментний (ІФА), імунофлюоресцентний методи 

виявлення риновірусних антигенів в уражених клітинах (у змивах з носоглотки)-швидкісні 

тести.    

2.серологічні методи (РНГА, РЗК, РН, ІФА): дослідження проводять у парних сироватках, 

взятих з інтервалом в 10–14 днів. Довготривалі тести. 

РЕОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ. Сімейство реовірусів було відокремлено у особливу групу в 

1959 році (Сейбін), а до цього вони входили до групи вірусів ЕСНО. Реовіруси мають 

розмір 70-80 нм, містять рибонуклеїнову кислоту, за антигенними властивостями 

розподіляються на 3 серотипи, характеризуються значною стійкістю.Зараженя 

відбувається повітряно-крапельним або іноді можливо фекально-оральним шляхом  від 

хворої людини та хворих, які перенесли безсимптомну форму інфекції. На реовірусну 

інфекцію хворіють діти переважно раннього віку у вигляді спорадичних випадків або 

локальних епідемічних спалахів. Захворювання починається гостро та може перебігати з 

катаральними проявами верхніх дихальних шляхів, або у поєднанні останнього з 

кишковими розладами. При катаральному синдромі  загальний стан хворих дітей 

практично не порушується, температура залишається нормальною або  субфебрільною, 

спостерігається ринорея, кашель, гіперемія зіву, іноді корткочасно збільшена печінка. 

Тривальсть захворювання в середньому складає 8-10 днів. При поєднанні катаральних 

проявів з кишковими розладами відмічається більш виражена температурна реакція, яка 

може сягати до 38°C, спостерігається загальна слабкість, відсутність апетиту, 

відмічаються болі в животі, метеоризм, рідкий та частий стілець із зловонним запахом. 

Печінка збільшується до більш значних розмірів, може виникати легка іктеричність склер. 

Зі сторони периферичної крові сутєвих змін не спостерігається. Тривалість захворювання 

дещо подовжується, але наприкінці реовірувної інфекції всі ознаки хвороби повністю 

зникають. 

Лабораторна діагностика 1.вірусологічний метод виділення вірусу із слизу носа та 

фекалію на культурі клітин нирок мавп. 2. серологічні методи (РЗК-реакція зязування 

комплементу, РГГА-реакція гальмування гемаглютинації, РН-реакція нейтралізації): 

дослідження проводять у парних сироватках, взятих з інтервалом в 10–14 днів.  

МЕТАПНЕВМОВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ Новий респіраторний вірус, який назвали 

людським метапневмовірусом (hMPV), був вперше виявлений  в Голандії ще у 2001 році, 

він є РНК- вмісним вірусом, який належить до сімейства параміксовірусів,за біологічними 

властивостями  подібний до РС-вірусів.  

Клініка. Найбільш частими клінічними формами метапневмовірусної інфекції у дітей 

різних вікових груп є ринофарингіт, бронхіт, у дітей першого року життя- бронхіоліт, 



іноді пневмонія, а у дітей з обтяженим алергічним анамнезом - обструктивний бронхіт. 

Захворювання частіше перебігає у важкій формі. Метапневмовірусна інфекція  

починається гостро, з підйому температури до високих фебрільних цифр, з катаральних 

явищ у вигляді  ринореї, порушення носового дихання, гіперемії зіву,з наявністю кашлю, 

задухи  та часто присутній  диспепсичний синдром. Катаральні явища спостерігаються у 

76,2% хворих, підвищена температура тіла або висока фебрильна - у 87,3% хворих, яка 

тримається більше 3 діб, всередньому, впродовж 4-7 днів, у 58,7% випадків відмічається 

виражений інтоксикаційний синдром, у 46,0% хворих дітей на початку хвороби 

виявляється інспіраторна задуха, а у 19% хворих діагностують диспепсичний 

синдром,який проявлявся блювотою та рідкими випорожненнями без патологічних 

домішок.  В загальному аналізі крові патзмін не виявляють, тобто лейкоцити, нейтрофіли, 

лімфоцити та  ШОЕзнаходяться в межах норми.              

Особливості клінічної картини.  Метапневмовірусна інфекція (МПВ) за етіологією дуже 

подібна з РС-вірусною інфекцією,але перебігає в білш легкій формі та короткочасно.  

Клінічно МПВ інфекція проявляється вираженим інтоксикаційним синдромом, задухою, 

назофарингітом у поєднанні з бронхітом або бронхіолітом та ентеритом, часто 

спостерігається гепатомегалія, іноді спленомегалія.Для діагностики має значення також 

певний епіданамнез. 

 Лабораторна діагностика: Метапневмовірусну інфекцію діагностують за допомогою 

полімеразно ланцюгової реакції (ПЛР) з виявленням РНК метапневмовірусу з 

гібридизацією і детекцією флуоресценції у режимі реального часу (ПЛР-ФРЧ).  

Лікування.Етіотропна терапія не розроблена, проводиться посиндромна терапія 

бронхіолітів, ентеритів та інтоксикаційного синдрому. 

 

БОКАВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ  
Бокавірус людини вперше виявлений у 2005 році,який належить до сімейства Parvoviridae. 

На сьогодні бокавірус ще не достатньо вивчений та потребує подальших досліджень. 

Клініка. Клінічна картина бокавірусної інфекції має гострий початок та проявляється   

респіраторним, інтоксикаційним та диспепсичним синдромом.  

Клінічна картина бокавірусної інфекції дуже подібна до різних форм ГРВІ та розрізнити їх 

в дебюті хвороби дуже складно. За тяжкістю перебугу більшість бокавірусних інфекцій 

належать до середньотяжких і тяжких форм. Середньотяжка форма діагностується у 84,6% 

дітей, важка форма - у 4,3% хворих, а легка- у 11,1% дітей. Вже з перших днів 

захворювання зявляється нежить, кашель, гіперемія та гіпертрофія мигдаликів, 

інтоксикація і гіпертермія, яка піднімається до 39–40 °C. Лихоманка триває від 4 до 7 днів. 

Бокавірусна інфекція проявляється такими клінічними формами як: ринофарингіт у 75,2% 

дітей, ангіна у 18% хворих, гострий бронхіт у 16,2% дітей, обструктивний бронхіт у 18% 

хворих, пневмонія у 10% дітей, гастроентерит у 31,6% хворих дітей, який триває до 8–9 

днів. Удітей віком від 1 місяця до 1 року частіше зустрічається ентерит, ніж в інших 

вікових групах.Катаральні явища зявляються одночасно з гастроентеритом у 16,2% 

хворих та чередуються одне за одним.  Треба відмітити про можливість сувмісного 

інфікування декількома респіраторними вірусами дітей. Відомо, що при одночасному 

інфікуванні бокавірусами та аденовірусами частіше виявляється  лакунарна ангіна, а при 

одночасному інфікуванні бокавірусами та РС-вірусами часто виникає обструктивний 

бронхіт .  

Ускладнення. Бокавірусна інфекція часто ускладнюється пневмонію, інфекційною 

кардіоміопатією, гнійним кон’юнктивітом, гострим катаральним отитом.  

Особливості клінічної картини. Клінічно бокавірусна інфекція проявляється  

інтоксикаційним синдромом, задухою, назофарингітом у поєднанні з бронхітом або 

бронхіолітом та ентеритом і ангіною.Для діагностики має значення також певний 

епіданамнез. 



Лабораторна діагностика: Бокавірусну інфекцію діагностують за допомогою 

полімеразно ланцюгової реакції (ПЛР) з виявленням РНК бокавірусу з гібридизацією і 

детекцією флуоресценції у режимі реального часу (ПЛР-ФРЧ).   

Лікування. Етіотропна терапія не розроблена, проводиться посиндромна терапія 

бронхіолітів, ентеритів та ангін. 

Тестовий контроль для самопідготовки. 
1.Вкажіть збудника грипу: 

А. бактерії 

В. найпростіші (протозоїдні) 

С. рикетсії 

D. віруси 

Е. хламідії 

F. мікоплазми 

2. Джерелом передачі інфекції грипу є: 

А. носій 

В. хвора людина 

С. реконвалесцент 

D. хвора тварина 

3,Вкажіть шлях передачі інфекціх при грипі. 

А. трансмісивний  

В. фекально-оральний 

С. контактно-побутовий 

D. повітряно-краплинний 

4.Який синдром є провідним в клінічній картині грипу? 

А. респіраторний 

В. дихальної недостатності 

С. диспептичний 

D. інтоксикаційний 

Е. менінгіальний 

5.Вкажіть основні клінічні особливості грипу у дітей першого року життя: 

А. виражені катаральні прояви 

В. виражений інтоксикаційний синдром 

С. характерний синдром крупу 

D. виражений диспепсичний синдром 

Е. невиражені катаральні явища та інтоксикаційний синдром, спостерігаються часті 

бактеріальні ускладнення та іноді  виникає нейротоксикоз 

6.Вкажіть препарат, який має етіотропну дію на всі групи вірусів грипу, який 

показаний при важких формах. 

А. амоксицилін 

В. мефенамінова кислота 

С. едем 

D. аскорбінова кислота 

Е. таміфлю (озельтамівір) 

7. Назовіть засоби специфічної профілактики грипу. 

А. ремантадин 

В. мефенамінова кислота 

С. нуклеінат натрію 

D. аскорбінова кислота 

Е.  вакцина 

8.Які основні прояви парагрипу 

А.прояви бронхіоліту 

В.несправжнього крупу 



С.справжнього крупу 

D.виражені катаральні прояви верхніх дихальних шляхів 

Е. виражені прояви інтоксикації 

9. Які основні прояви респіраторно-синцитіальної інфекції 

А.прояви бронхіоліту 

В.несправжнього крупу 

С.справжнього крупу 

D.виражені катаральні  явища у верхніх дихальних шляхав 

Е. виражені прояви інтоксикації 

10.Для аденовірусної інфекції характерні наступні симптоми. 

А. катаральні явища в носоглотці, лімфоаденіт, конюктивіт, хвилеподібний перебіг 

В. катаральні явища в носоглотці, диспепсичні явища, біль в суглобах, вузлова еритема 

С.катаральні явища в носоглотці, несправжній круп, гавкаючий кашель,охриплість 

голосу. 

      D. катаральні явища в носоглотці,прояви бронхіоліту,задуха, гіпоксія,ціаноз, участь      

      допоміжної мускулатури грудної клітини в акті дихання 

 

Правильна відповідь.1.А,2.В,3.D,4.D,5.Е,6.Е,7.Е,8.В.,9.А, 10.А. 
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