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ВСТУП 

Актуальність. Коклюш (або кашлюк) – це висококонтагіозне гостре 

респіраторне захворювання, яке переважно викликається Bordetella pertussis, і є 

однією з важливих причин дитячої смертності у всьому світі. Пік 

захворюваності на коклюш зміщується з немовлячого віку до підліткового віку, і 

підлітковий вік стає основним джерелом інфекції для немовлят. Клінічна 

картина інфекції, спричиненої B. pertussis, варіюється від відносно легкого 

кашлю до тяжкого та потенційно смертельного захворювання з пневмонією, 

судомами, енцефалопатією та дихальною недостатністю [1].  

Кашлюк у ХХ столітті був поширеною дитячою інфекцією, але з моменту 

масової вакцинації, яка розпочалася в 1950-х роках, його захворюваність різко 

зменшилася. Однак, незважаючи на високий рівень охоплення вакцинацією 

проти дифтерії, правця та кашлюку, у багатьох країнах глобально 

спостерігається підвищення захворюваності на кашлюк. На тлі високого рівня 

охоплення вакцинацією дітей раннього віку у розвинених країнах пік 

захворюваності на кашлюк змістився у бік підліткового віку [2]. 

 За оцінками ВООЗ щорічно у світі реєструється 20–40 мільйонів випадків 

коклюшу, з яких 90% припадає на країни, що розвиваються. Тим не менш, 

коклюш залишається ендемічним у більшості країн, а підйоми захворюваності 

спостерігаються 2–5 років [3]. 

На тлі обмежувальних заходів під час пандемії COVID-19, їх ефет 

торкнувся й інших бактеріальних та вірусних інфекційних захворювань у 

вигляді значного зниження реєстрації підтверджених інфекцій з 

повітряно-краплинним механізмом передачі, зокрема, випадків підтверджених 

респіраторно-снтиціальної та риновірусної інфекції, метапневмовірусу, вірусу 

парагрипу, B. pertussis та M. pneumoniae, а також надзвичайно низький рівень 

випадків інвазивних інфекцій, спричинених S. pneumoniae, H. influenza та N. 

meningitidis. Також відмічалося зниження кількості підтверджених випадків 

інфекційних захорювань із харчовий шляхом передачі (Campylobacter spp. та 

Salmonella spp.) під час карантину [4]. 
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З другої половини 2023 року і впродовж 2024 року, численні країни 

Європи, Азії та Америки повідомили про значне зростання випадків кашлюку, 

причому в деяких регіонах рівень захворюваності був у кілька разів вищим, ніж 

спостерігався в попередні роки. У кількох із цих країн також повідомлялося про 

помітне зростання смертності, пов’язаної з кашлюком. Причинами спалахів 

можна вважати зниження рівня вакцинації, підвищення обізнаності та 

виявлення респіраторних інфекцій після пандемії COVID-19, а також 

потенційну антигенну варіацію B. Pertussis та формування 

макролід-резистентних штамів збудника [5]. В світлі постпандемічного 

зростання захворюваності на кашлюк, окремі дослідники характеризують дане 

захворювання як ре-емерджентне та, поряд з заходами специфічної 

профілактики, особливу увагу приділяють ранньому виявленню та 

якнайранішому призначенню етіотропної терапії [6, 7]. На тлі зростання 

захворюваності, вікової та клінічно-епідеміологічної диверсифікації кашлюку в 

сучасних умовах в постпандемічний період доцільним було провести аналіз 

епідеміологічні, клінічно-параклінічні сосбливості перебігу кашлюку у дітей на 

прикладі когорти ушпиталених дітей. 

 

Об’єкт дослідження: кашлюк у дітей  

Предмет дослідження: дані епідеміологічного анамнезу, 

клініко-анамнестичні дані, показники фізикального, загальноклінічного, 

серологічного, молекулярно-генетичного та інструментального обстеження. 

Мета дослідження: оптимізувати раннє виявлення кашлюкової інфекції у 

дітей шляхом аналізу сучасних епідеміологічних, клінічно-параклінічних 

сосбливостей перебігу кашлюку у дітей в постпандемічному періоді 

Завдання дослідження: 

1.​ Проаналізувати передумови, причини та динаміку спалаху кашлюку у 

дітей у 2024 році. 

2.​ Встановити окремі сучасні клінічні особливості кашлюку в 

постпандемічний період. 
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3.​ Оцінити гематологічні зміни у дітей, хворих на кашлюк. 

4.​ Визначити несприятливі клінічні та лабораторні прогностичні чинники 

ускладненого перебігу кашлюку у дітей у вигляді запалення 

пульмональної паренхіми. 

Методи дослідження: епідеміологічні, загально-клінічні, 

молекулярно-генетичні, серологічні, рентгенологічні, сонографічні, статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. У роботі вперше проведено 

аналіз та оцінку передумов розвитку та динаміки спалаху кашлюку на теренах 

Чернівецької області у 2024 році. Проведено оцінку епідеміологічних, 

клінічно-параклінічних результатів обстеження ушпиталених дітей, хворих на 

кашлюк в постпандемічний період. Оцінено клінічно-епідеміологічні ризики 

окремих клінічних та лабораторних показників у виявленні ускладненого 

перебігу кашлюкової інфекції.  

Апробація результатів роботи. Основні наукові положення висновки та 

практичні рекомендації доповідались та обговорювались на: X 

Науково-практичній конференції молодих вчених з міжнародною участю 

“Проблеми сьогодення в педіатрії” (Харків, 27 лютого 2025р.), Х 

Науково-практичній конференції “Актуальні питання інфекційних хвороб у 

дітей” (Київ, 28 – 29 березня 2025р.) 

Практичне значення. Установлені сучасні особливості перебігу кашлюку 

дітей в постпандемічному періоду, що покращить раннє виявлення 

захворювання з наступним призначенням верифікувальних діагностичних 

методів та раннім призначенням етіотропної терапії. Запропоновані 

прогностичні критерії несприятливого ускладненого перебігу кашлюку для 

формування селективної когорти пацієнтів, які підлягатимуть  наступному 

візуалізаційному до обстеженню.  
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РОЗДІЛ 1  

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1.​ Сучасні уявлення про етіопатогенез кашлюку 

 

Кашлюк, або коклюш, є інфекцією дихальних шляхів, більшість випадків 

кашлюку спричиняє Bordetella pertussis, але іноді - Bordetella parapertussis. 

Вразливими до цього захворювання є люди будь-якого віку, але найбільше 

ризикують діти, особливо немовлята.  

Кашлюк - це високоінфекційне кашлюкове захворювання, якому можна 

запобігти за допомогою вакцини, і яке залишається значним джерелом 

захворюваності та смертності у всьому світі [8,9,10]. 

Рід Bordetella містить 16 видів: B. pertussis, B. parapertussis, B. 

bronchiseptica, B. flabilis, B. sputigena, B. bronchialis, B. muralis, B. tumulicola, B. 

tumbae, B. petrii, B. trematum, B. holmesii, B. avium, B. hinzii, B. pseudohinzii, 

and B. ansorpii [11]. 

B. pertussis інфікує виключно людей. B. parapertussis є патогеном людини, 

але він також був виділений від овець. І B. pertussis, і B. parapertussis є 

респіраторними патогенами [12]. 

B. bronchiseptica - це насамперед тваринний патоген, який викликає 

атрофічний риніт і пневмонію у свиней, собачий кашель у собак, пневмонію у 

котів та респіраторні захворювання у інших тварин. Цей організм також іноді 

викликає респіраторні захворювання у людей. Окрім B. pertussis, B. parapertussis 

та B. bronchiseptica, визнано, що п'ять інших видів можуть інфікувати або 

колонізувати людину. B. holmesii та B. hinzii були виділені з культур крові, в 

основному у пацієнтів з хронічними захворюваннями. B. holmesii також було 

виділено з дихальних шляхів людини, як і B. hinzii та B. petrii у пацієнтів з 

муковісцидозом, а B. trematum було виявлено у ранах та вушних інфекціях 

[13,14]. 
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За останні кілька років навіть у країнах з високим рівнем імунізації в 

ранньому дитинстві спостерігається зростання захворюваності на кашлюк. 

Причинами зростання захворюваності на кашлюк можуть бути молекулярні 

зміни в організмі, підвищення рівня обізнаності та діагностичних можливостей, 

а також зниження ефективності вакцин і ослаблення імунітету. Найбільша 

захворюваність і смертність від кашлюку спостерігається серед немовлят, які не 

досягли вакцинального віку. Тяжкий перебіг інфекції, що вимагає госпіталізації, 

в тому числі в умовах інтенсивної терапії, здебільшого спостерігається у дітей 

віком до 3 місяців. Як наслідок, дослідження та заходи громадського здоров'я 

були спрямовані на краще розуміння та зменшення поширення кашлюку 

Bordetella pertussis [6, 15]. 

Кашлюк може вражати людей будь-якого віку, але найбільше він 

небезпечний для немовлят. У них найвищий рівень захворюваності, і саме вони 

найчастіше потребують госпіталізації, причому серед дітей цієї вікової групи 

трапляються майже всі смертельні випадки від кашлюку [16]. 

B. pertussis містить ∼3 121 білків, багато з яких є антигенними або 

біологічно активними. Фімбрії - це білкові проекції на поверхні B. pertussis, які 

є високоімуногенними і функціонують як адгезини. Антитіла до фімбрій 

відіграють важливу роль у захисті. Ниткоподібний гемаглютинін є компонентом 

клітинної стінки всіх видів Bordetella. Він є високоімуногенним і є домінуючим 

фактором прикріплення бордетел у модельних системах на тваринах. 

Ниткоподібний гемаглютинін входить до складу більшості комбінованих вакцин 

проти дифтерії, правця та кашлюку (АКДП і АаКДП), проте не зрозуміло, чи 

забезпечують антитіла до ниткоподібного гемаглютиніну захист від 

захворювання. Пертактин - це білок зовнішньої мембрани B. pertussis, який 

дозволяє йому протистояти нейтрофільному кліренсу. Деякі вакцини АКДП, що 

містять пертактин на додаток до кашлюкового токсину і ниткоподібного 

гемаглютиніну, виявилися більш ефективними, ніж ті, що не містять його. 

Анти-пертактинові антитіла допомагають фагоцитозу B. pertussis імунними 

клітинами хазяїна. Пертактин є критичним фактором, пов'язаним зі смертністю 
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у немовлят раннього віку, і є унікальним для B. pertussis. Пертактин відповідає 

за лейкоцитоз з лімфоцитозом, що спостерігається при інфекціях B. pertussis у 

неімунізованих осіб. Лейкоцитоз є основним фактором ризику тяжкого перебігу 

захворювання у незахищених немовлят [17]. 

Токсин аденілатциклази - це екстрацитоплазматичний фермент, який 

порушує функцію імунних клітин хазяїна, дозволяючи B. pertussis уникати 

знищення оксидом азоту в макрофагах [18]. 

Дермонекротичний токсин - цитоплазматичний білок, який викликає 

некроз шкіри у лабораторних тварин. Трахеальний цитотоксин викликає 

локальне пошкодження респіраторного епітелію в культурах органів трахеї 

хом'яка і в культивованих епітеліальних клітинах трахеї хом'яка. Система 

секреції типу III дозволяє бордетеллі транслокувати ефекторні білки 

безпосередньо в плазматичну мембрану або цитоплазму клітин хазяїна. 

Ліпополісахарид (ЛПС) B. pertussis подібний до ендотоксинів інших 

грамнегативних бактерій і може діяти як адгезин. Він є основною причиною 

реакцій на цільноклітинні кашлюкові вакцини. Антитіла до ліпополісахариду 

можуть призвести до зменшення колонізації. Антитіла до ліпополісахариду 

можуть призвести до зменшення колонізації [16,19,20]. 

Точний механізм патогенезу захворювання у людини до кінця не 

вивчений. Інфекція ініціюється в дихальних шляхах шляхом прикріплення 

організмів B. pertussis до війок миготливих епітеліальних клітин. Пертактин є 

основним причинним фактором смерті немовлят раннього віку. Пертактин 

інгібує білки G, що призводить до лейкоцитозу з лімфоцитозом. Надмірний 

лейкоцитоз, який найчастіше спостерігається у немовлят раннього віку при 

кашлюку, може спричинити обструкцію дрібних легеневих судин і призвести до 

тяжкої легеневої гіпертензії. Також можливо, що інгібування G-білків в клітинах 

інших органів, таких як легені або серце, є причиною смерті. Трахеальний 

цитотоксин, дермонекротичний токсин і токсин аденілатциклази були виявлені в 

експериментах на тваринах як такі, що сприяють локальному пошкодженню 

тканин у дихальних шляхах [21,22,23,24]. 
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Причина характерного пароксизмального кашлю при захворюванні, 

спричиненому інфекцією B. pertussis, невідома, але брадикінін може відігравати 

певну роль. Під час інфікування B. pertussis збільшується вироблення 

брадикініну, брадикінін має тривалий період напіврозпаду в дихальних шляхах, 

а реакція на активацію рецепції брадикініну підвищується. Брадикінін активує 

сенсорні нерви, що беруть участь у кашлі [25]. 

Після інфікування людини B. pertussis утворюються різні антитіла 

(аглютиніни, антитіла, що інгібують гемаглютинацію, та бактерицидні 

антитіла). За допомогою імуноферментного аналізу (ІФА) було показано, що 

після інфікування в крові з'являються IgA, IgE, IgG та IgM проти багатьох 

специфічних білків B. pertussis. За винятком антитіл класу IgA, ці антитіла 

також розвиваються в різних кількостях після імунізації. Однак, ні при 

інфікуванні, ні при імунізації не виникає довічного захисту, що робить хазяїна 

вразливим до постійного реінфікування B. pertussis. Комбінація та концентрація 

антитіл, необхідних для формування імунітету, недостатньо вивчені. У 

гніздовому дослідженні побутових контактів, присвяченому вивченню ролі 

антитіл IgG до пертактину, ниткоподібного гемаглютиніну, пертактину та 

фімбрій у дітей під час контакту з B. pertussis у домогосподарстві, було 

показано, що середні геометричні значення антитіл до кашлюкового токсину, 

пертактину та фімбрій були вищими у неінфікованих осіб, ніж у інфікованих; 

однак, згідно з деревом класифікації та регресійним аналізом, лише антитіла 

проти пертактину зробили значний внесок у захист. Аналогічно, шведське 

дослідження показало, що більш високі значення антитіл до пертактину і 

фімбрій 2/3 корелюють із захистом. Однак деякі діти хворіють на кашлюк, 

незважаючи на велику кількість антитіл до одного або обох пертактину та 

фімбрій [17].  

Дані досліджень свідчать про те, що високі рівні антитіл до кашлюкового 

токсину можуть блокувати захисну дію антитіл до пертактину і, можливо, 

фімбрій. 
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Клітинна імунна функція змінюється при інфікуванні B. pertussis, іноді 

пригнічуючись, а іноді посилюючись. Дослідження на людях демонструють 

клітинну імунну відповідь незабаром після природного інфікування B. pertussis, 

причому кашлюкового токсину, ниткоподібного гемаглютиніну і пертактину 

переважно індукують синтез TH1-клітин. Імунізація цільноклітинною 

кашлюковою вакциною призвела до TH1-відповіді, тоді як відповідь на 

ацелюлярні вакцини є більш гетерогенною і включає як TH1, так і TH2-клітини. 

Т- і В-лімфоцити зі стійкою пам'яттю та анамнестичні реакції на антитіла 

мають важливе значення для довготривалого імунітету [26,27]. 

 

1.2.​ Епідеміологія кашлюку в сучасних умовах 

 

Вважається, що передача бордетел відбувається повітряно-крапельним 

шляхом від хворого, який кашляє, що безпосередньо інфікує сприйнятливого 

хазяїна або забруднює поверхні, які потім діють як вогнища хвороби, до хазяїна, 

який аутоінокулює інфекцію [28].  

У довакцинальну епоху в США середній показник захворюваності на 

кашлюк становив 157 випадків на 100 000 населення. З впровадженням і 

широким застосуванням цільноклітинних кашлюкових вакцин рівень 

захворюваності на кашлюк у Сполучених Штатах різко знизився до 0,5-1,0 на 

100 000 населення в період з 1976 по 1982 рік. Потім, з 1982 по 2012 рік, крива 

захворюваності дещо змістилася і досягла 15,2 на 100 000 у 2012 році. Епідемії 

кашлюку в довакцинальну епоху відбувалися з інтервалом від 2 до 5 років, і ці 

цикли збереглися в епоху вакцин [29]. 

У довакцинальну епоху більшість випадків спостерігалася у дітей віком 

від 1 до 9 років (<1 року - 7,5%; від 1 до 4 років - 41,1%; від 5 до 9 років - 

46,0%; від 10 до 14 років - 4,1%; і від 15 років і старше - 0,9%). Після 

широкомасштабної дитячої імунізації в США спостерігалося помітне зниження 

кількості зареєстрованих випадків кашлюку, а також значне зміщення 

відсоткового співвідношення за віковими категоріями, причому в період з 1978 
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по 1981 рік більшість захворювань спостерігалася у дітей молодшого віку (до 1 

року - 53,5%; від 1 до 4 років - 26,5%; від 5 до 9 років - 8,2%; від 10 до 14 років - 

5,4%; і від 15 років і старше - 6,5%). На противагу цьому, дані США за 2010 рік 

свідчать про такі вікові пропорції хворих: віком до 1 року - 15%; від 1 до 6 років 

- 22%; від 7 до 10 років - 18%; від 10 до 19 років - 20%; від 20 років і старше - 

25%. Таким чином, кашлюк у підлітків і дорослих зустрічається порівняно 

часто і є важливим джерелом інфікування B. pertussis неімунізованих або 

частково імунізованих дітей [29]. 

Численні дослідження продемонстрували, що джерелом інфекції у 

немовлят зазвичай є член сім'ї. 

У дослідженнях побутових контактів безсимптомне інфікування членів 

сім'ї є поширеним явищем. В останні роки в Сполучених Штатах 

спостерігається зміщення найпоширенішого джерела інфікування кашлюком 

немовлят від матері до братів і сестер. Серед 1 306 випадків кашлюку у 

немовлят джерело інфекції було виявлено у 569, і з них 35,5% - це були брати і 

сестри, 20,6% - матері і 10,0% - батьки [30,31,32]. 

Існують докази того, що перехід від цільноклітинних вакцин проти 

кашлюку до ацелюлярних продуктів призвів до більш швидкого зниження 

імунітету і, як наслідок, до зростання кількості випадків захворювання на 

кашлюк. Показано, що серед підлітків, які отримували цільноклітинні вакцини, 

ефективність вакцини АаКДП становила 73% у віці 1 року і знизилася до 34% у 

віці від 2 до 4 років [28, 33].  

 

1.3.​ Клінічні особливості перебігу кашлюкової інфекції та 

ускладнень кашлюка 

Класична картина кашлюку включає в себе пароксизми кашлю, 

інспіраторний свист і посткашлюкову блювоту. Класичний кашлюк зазвичай 

виникає у невакцинованих дітей віком до 10 років, але також може виникати у 

вакцинованих дітей та дорослих. 
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Клінічна картина кашлюку може змінюватися залежно від віку та 

імунітету (після вакцинації або перенесеної природної інфекції) [101]. 

Спочатку захворювання виглядає як легка інфекція верхніх дихальних 

шляхів, але через 7-14 днів кашель починає прогресувати. Він стає 

нападоподібним, інтенсивнішим і частішим. Напади кашлю, або пароксизми, 

складаються з низки швидких кашлевих поштовхів без пауз для вдиху і 

завершуються характерним свистом — спробою зробити вдих крізь набряклі 

дихальні шляхи. Під час нападу дитина може посиніти, а після пароксизму 

часто виникає блювання. За кілька хвилин може відбутися кілька таких нападів 

підряд, що сильно виснажує пацієнта. Напади можуть бути спровоковані їжею, 

сміхом чи плачем і зазвичай посилюються вночі. Між нападами дитина в 

нетяжких випадках виглядає цілком здоровою [34]. 

Класичний кашлюк поділяється на три періоди-стадії [35].  

Під час катаральної стадії симптоми схожі на вірусну інфекцію верхніх 

дихальних шляхів з легким кашлем і мокротою. Лихоманка зустрічається рідко; 

якщо вона присутня, то, як правило, невисока. На відміну від вірусної інфекції 

верхніх дихальних шляхів, кашель при кашлюку поступово посилюється, а не 

покращується, а мокротиння залишається водянисто-склоподібним. Катаральна 

стадія зазвичай триває один-два тижні.  

Під час пароксизмальної стадії кашель посилюється і збільшується 

кількість нападів. Під час одного вдиху можуть виникати повторні серії від 5 до 

10 і більше сильних приступів кашлю. Пароксизми супроводжуються раптовим, 

масивним вдихом, і може виникнути характерний свист, коли повітря з силою 

вдихається через звужену голосову щілину. Під час пароксизму спостерігається 

ціаноз, виряченість очей, випинання язика, слинотеча, сльозотеча і розширення 

вен шиї. Послідовно можуть виникати кілька нападів пароксизмального кашлю 

з пов'язаним з ними масивним вдихом. Гнійне мокротиння не виділяється. Часто 

спостерігається блювота після кашлю. Пароксизми можуть виникати кілька 

разів на годину, причому як вдень, так і вночі. Втрата ваги може відбуватися в 

результаті блювання, а відмова від їжі та пиття може викликати напади, 
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оскільки вони провокують напади. Напади також можуть бути спровоковані 

позіханням, чханням або фізичним навантаженням. Між нападами пацієнт може 

виглядати нормально і зазвичай не відчуває дискомфорту.  

Стадія одужання зазвичай триває від 1 до 2 тижнів, характеризується 

зменшенням частоти та тяжкості нападів кашлю, блювання. Однак у деяких 

пацієнтів кашлюкоподібні напади тривають протягом декількох місяців. У 

більшості пацієнтів з класичним кашлюком, спостерігається лейкоцитоз, 

пов'язаний з лімфоцитозом. Лихоманка, фарингіт і хрипи не є звичайними 

проявами кашлюку, і при їх появі слід шукати вторинну причину. Фізикальне 

обстеження пацієнтів з кашлюком, зазвичай, не приносить користі, при 

аускультації можуть бути виявлені дифузні хрипи [36]. 

Клінічними критеріями кашлюку, згідно з чинною нормативною базою, є 

наявність у людини з кашлем тривалістю не менше двох тижнів та принаймні з 

одним із таких трьох симптомів: напади кашлю /  інспіраторний свист / 

посткашльове блювання або епізоди апное у дітей. Лабораторні критерії 

включають один з трьох методів верифікації етіології захворювання, зокрема, 

виділення Bordetella pertussis із клінічого зразка, виявлення нуклеїнових кислот 

Bordetella pertussis у клінічних зразках, виявлення специфічних антитіл до 

Bordetella pertussіs. Епідеміологічним критеріяєм є установлений 

епідеміологічний зв’язок - передача від людини до людини [37]. 

Згідно з наявним  наведеними критеріями розрізняють можливий, 

ймовірний та підтверджений випадки кашлюка. Можливий випадок відповідає 

наявності клінічним критеріям. Ймовірний випадок відповідає клінічним 

критеріям і має епідеміологічний зв’язок. Підтверджений випадок визначається 

в особи, яка останнім часом не вакцинована і відповідає клінічним та 

лабораторним критеріям. Клінічна картина сумісна з кашлюком, наприклад 

кашель, який триває щонайменше 2 тижні та має одну з таких ознак: напади 

кашлю, "свист" при вдиханні або блювання негайно після нападу кашлю без 

будь-яких інших очевидних причин [37].  
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Кашлюк слід запідозрити у будь-якої особи, яка має скаргу на 

пароксизмальний кашель, що посилюється на другому тижні хвороби. У 

дослідженнях неспецифічний тривалий кашель є найчастішим проявом 

захворювання у підлітків і дорослих. Синдром раптової дитячої або 

несподіваної смерті є одним із проявів кашлюку у немовлят раннього віку [38]. 

 Атипові форми кашлюку сприяють важчому діагностуванню 

захворювання і частіше виникають у дітей раннього віку та вакцинованих осіб, 

але можуть спостерігатися у будь-якої людини незалежно від віку та статусу 

вакцинації. Вони також можуть виникати у невакцинованих дітей. Атипові 

прояви можуть змінюватися залежно від віку та тривалості періоду, що минув 

після останнього щеплення [39,40]. 

Клінічна картина кашлюку у немовлят, особливо у віці до чотирьох 

місяців, може включати [41,42] коротку або відсутню катаральну стадію, під час 

якої дитина може виглядати оманливо здоровою з легким кашлем, без 

підвищення температури, водянистих виділень або чхання; кашель може не 

набувати пароксизмального характеру, наявність частіших ускладнень, у 

порівнянні з старшими дітьми, зокрема, апное, судоми, респіраторний дистрес, 

пневмонію та легеневу гіпертензію, гіпотензію/шок, ниркову недостатність та 

смерть, епідеміологічні особливості, зокрема, джерело, зазвичай є член сім'ї, 

часто основний доглядач або брат чи сестра з тривалим кашлем і відсутністю 

лихоманки [43-46,50,51].  

Перебіг кашлюку у немовлят може бути особливо тяжким, з підвищеною 

частотою госпіталізації з приводу ускладнень, включаючи апное, судоми та 

легеневу гіпертензію [47-49]. Рівень смертності серед немовлят становить 

приблизно 1% [43]. 

Клінічна картина та перебіг кашлюку у вакцинованих дітей, як правило, 

менш тяжкі У дітей старшого віку кашлюк може протікати безсимптомно або 

мати легкий кашель без будь-яких характерних ознак (тобто пароксизмів, 

свистячого дихання, післякашльового блювання)  [52].  
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Основними ускладненнями кашлюку є апное, вторинні бактеріальні 

інфекції (наприклад, пневмонія та середній отит), дихальна недостатність 

(внаслідок апное, пневмонії або легеневої гіпертензії) та фізичні наслідки 

сильного кашлю. На зареєстровані показники ускладнень кашлюку впливають 

вік, статус імунізації та повнота діагностики. Немовлята віком до 6 місяців 

мають високий рівень захворюваності та смертності, особливо у віці до 3 

місяців, з найвищими показниками госпіталізації, пов'язаної з кашлюком 

(>90%), пневмонії (13%-25%), судом (2%-4%), енцефалопатії (0.4%-1%) і смерть 

(0,5%-1%) [53-57]. 

Легенева гіпертензія вважається одним із нерідкісних ускладненням 

кашлюку у дітей раннього віку, що призводить до розширення правого 

шлуночка та дихальної недостатності, і зазвичай є фатальним. Легенева 

гіпертензія може бути помилково розцінена як пневмонія. Чинниками ризику 

легеневої гіпертензії є вік до 4 тижнів та гестаційний вік до 39 тижнів гестації. 

Патологічні знахідки, виявлені в дихальних шляхах постмортально, та відомі 

фізіологічні реакції легень немовлят на гіпоксію, дозволяють припустити, що B. 

pertussis запускає каскад подій, які включають звуження легеневих судин, 

агрегацію великої кількості лейкоцитів у легеневих судинах та порушення 

легеневого кровотоку; гіпоксемія посилюється, що призводить до розвитку 

рефрактерної легеневої гіпертензії. Прогресування дихальної недостатності у 

дітей раннього віку повинно спонукати до невідкладного обстеження, 

включаючи ехокардіограму. Високий середній рівень лейкоцитів може бути 

пов'язаний з легеневою гіпертензією [50,58-60]. 

У підлітковому віці лише необхідність ушпиталення складає від 1% до 

7%, а ускладнення виникають лише у 5%, найпоширенішими з яких є пневмонія 

та середній отит. Середній отит є поширеним явищем і часто викликається S. 

pneumoniae. Особи з супутніми серцевими, легеневими, м'язовими або 

неврологічними захворюваннями мають високий ризик тяжкого перебігу 

захворювання [17,61]. 
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Лихоманка, тахіпное і респіраторний дистрес між пароксизмами, а також 

абсолютна нейтрофілія є ознаками вторинної бактеріальної пневмонії. 

Найчастішими збудниками цих ускладень є золотистий стафілокок, пневмокок 

та бактерії ротоглоткової флори [62,63,64]. 

Підвищення внутрішньогрудного та внутрішньочеревного тиску під час 

кашлю може призвести до крововиливів у кон'юнктиву та склери, петехій на 

верхній частині тулуба, епістаксису, крововиливів у центральну нервову 

систему та сітківку ока, пневмотораксу та підшкірної емфіземи, пупкових та 

пахових гриж, перелому ребер, нетримання сечі, розрив язикової вуздечки 

[35,66]. 

Порушення з боку центральної нервової системи майже завжди є 

наслідком гіпоксемії або крововиливу, пов'язаного з кашлем або апное у 

немовлят раннього віку. Зрідка описані субарахноїдальні та 

внутрішньошлуночкові крововиливи. Апное або брадикардія, або і те, і інше, 

можуть виникати внаслідок явної вагусної стимуляції або ларингоспазму 

безпосередньо перед епізодом кашлю, обструкції під час епізоду або гіпоксемії 

після епізоду кашлю. Судоми зазвичай є наслідком гіпоксемії, але слід також 

враховувати гіпонатріємію внаслідок неадекватної секреції антидіуретичного 

гормону на тлі пневмонії або з тяжким алкалозом, який виникає внаслідок 

втрати шлункового вмісту, спричиненої постійним блюванням [67,68,69]. 

 

1.4.​ Актуальні варіанти лабораторної діагностики кашлюкової 

інфекції 

  

Лімфоцитоз (від 15 000 до 100 000 клітин/мм3) характерний для пізньої 

катаральної та пароксизмальної стадій кашлюку і спостерігається щонайменше 

у 75% невакцинованих дітей. Лімфоцитоз є рідкісним явищем у раніше 

вакцинованих людей з кашлюком. Абсолютне збільшення нейтрофілів або 

перехід до незрілих форм свідчить про вторинну бактеріальну інфекцію. 

Лімфоцитоз і тромбоцитоз у дітей раннього віку корелюють із тяжкістю 
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захворювання. Лімфоцитарна лейкемоїдна реакція або екстремальний 

тромбоцитоз у немовлят асоціюється з летальним результатом [70,71].  

Рентгенограма грудної клітки у більшості госпіталізованих немовлят є 

аномальною, показуючи перигілярний інфільтрат або інтерстиціальний набряк 

(іноді у вигляді метелика) та варіабельні ателектази. Консолідація паренхіми 

вказує на вторинну бактеріальну інфекцію. Іноді може спостерігатися 

пневмоторакс, пневмомедіастинум і повітря в м'яких тканинах [72]. 

У неімунізованих дітей культура зазвичай є позитивною під час 

катаральної стадії та наростаючої пароксизмальної стадії, якщо 

використовується належний збір, транспортування та методологія. Культура є 

позитивною у <10% імунізованих осіб при розпізнаванні кашлюку, у тих, хто 

отримував макроліди або триметоприм-сульфаметоксазол, а також у тих, хто 

звертається до лікаря на пізніх стадіях хвороби. Оптимальний зразок для посіву 

отримують шляхом глибокої носоглоткової аспірації, промивання носа або 

розміщення гнучкого (з альгінатом кальцію або дакроном) тампона в задній 

стінці носоглотки на 30 секунд. Мазок з горла дає неадекватний зразок. Для 

зберігання зразку прийнятним транспортним середовищем є 1% рідке 

середовище на основі каземінової кислоти. В іншому випадку слід 

використовувати бульйон Стайнер-Шольте з циклодекстрином або напівтверде 

транспортне середовище Регана-Лоу, що дозволяє адекватне відновлення 

організмів протягом 4 днів. Вугільний агар Регана-Лоу з 10% кінської крові та 

5-40 мкг/мл цефалексину, а також середовище Стайнер-Шольте з 

циклодекстриновими смолами є кращими середовищами для культивування. 

Культури інкубують при температурі від 35°C до 37°C у вологому середовищі (з 

5% вуглекислого газу або без нього) і щодня протягом 7 днів досліджують за 

допомогою стереоскопічного мікроскопа, щоб виявити крихітні блискучі 

колонії [73,74]. 

ПЛР-тестування зазвичай є більш чутливим, ніж культуральне 

дослідження і є основним методом лабораторного підтвердження кашлюку. 

Позитивність культурального дослідження корелювала з бактеріальним 
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навантаженням, виміряним кількісним ПЛР-тестуванням. Однак у підлітків і 

дорослих, хворих на кашлюк, результати культурального або ПЛР-тестування є 

позитивними в <10% випадків, які підтверджуються серологічним 

дослідженням, і особливо, коли тести проводяться через >2 тижні після початку 

кашлю. ПЛР-тести з використанням лише однієї інсерційної послідовності 

ідентифікують B. pertussis, B. holmesii та деякі штами B. bronchiseptica, але не 

можуть диференціювати між видами і не виявляють B. parapertussis. 

Багатоцільовий аналіз ПЛР зі зворотною транскриптазою може виявити та 

диференціювати B. pertussis (включаючи штами з дефіцитом пертактину) 

[73-77].  

Серологічні тести з використанням імуноферментного аналізу (ІФА) для 

виявлення антитіл до компонентів B. pertussis є найбільш чутливими тестами 

для діагностики у нещодавно вакцинованих осіб та осіб, які обстежуються після 

другого тижня кашлю, особливо підлітків та дорослих. Серологічне тестування 

на антитіла до кашлюкового токсину імуноглобулін G є найбільш надійним. 

Рівень антитіл до кашлюкового токсину імуноглобулін G >94 EU/мл у 

стандартизованому аналізі був запропонований як діагностична точка з 

чутливістю 80% і специфічністю 93% при використанні культури як золотого 

стандарту. Антитіла до кашлюкового токсину специфічні для B. pertussis, тоді як 

інші антитіла (наприклад, пертактин і гемаглютинін) можуть перехресно 

реагувати з такими організмами, як B. parapertussis, B. bronchiseptica та 

нетиповий Haemophilus influenzae. Тести на антитіла IgA та IgM до 

кашлюкового токсину не мають достатньої чутливості, специфічності та 

відтворюваності [78-80].  

 

1.5.​ Сучасні стратегії терапевтичної тактики при кашлюку у дітей: 

труднощі та досягнення 

 

Декілька антибіотиків мають ефективність in vitro проти B. pertussis. 

Препаратом вибору для лікування з 1970-х років був пероральний еритроміцин. 
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Він зумовлює зменшення інтенсивності та частоти симптомів, за умови 

якнайранішого використання при появі перших ознак захворювання та 

спричиняє елімінацію збудника із слизової оболонки носоглотки впродвож 

декількох днів, тим самим скорочуючи період контагіозності. Водночас 

застосування еритроміцину у немовлят пов'язане з гіпертрофічним пілоричним 

стенозом, і батьки повинні бути проінформовані про симптоми цього 

потенційного ризику. Сучасним  препаратами терапевтичного впливу 

вважаються азитроміцин та кларитроміцин. Ці препарати вважаються 

безпечнішими в аспекті рідшого формування пілоричного стенозу [81,82]. 

Триметоприм-сульфаметоксазол можна використовувати як 

альтернативний засіб у тих, хто не переносить еритроміцин або азитроміцин 

[83].  

Перший штам B. pertussis стійкий до еритроміцину був виділений в 

червні 1994 року. Ізолят був високорезистентним, з мінімальною інгібуючою 

концентрацією понад 64 мкг/мл (звичайна інгібуюча концентрація 

еритроміцину становить від 0,02 до 0,1 мкг/мл). Відтоді в різних країнах світу 

реєструвалися випадки резистентності до еритроміцину. Доказів закономірності 

виникнення резистентності до макролідів виявлено недостатньо, оскільки 

полімеразна ланцюгова реакція, а не посіви, стали методом вибору для 

діагностики в більшості лабораторій, тому існує ймовірність пропуску 

резистентних штамів [84,85]. 

Пацієнтів, інфікованих B. parapertussis та B. holmesii, слід лікувати 

макролідами, але B. bronchiseptica зазвичай резистентна до макролідів, тому 

необхідна альтернативна терапія. Штами B. bronchiseptica зазвичай чутливі до 

аміноглікозидів; сучасних пеніцилінів; тетрациклінів; хінолонів; і 

триметоприм-сульфаметоксазолу [86-88]. 

Окрім антибіотикотерапії, терапія супроводу є також важливою ланкою 

лікування. Вона включає належну гідратацію та харчування, а також уникнення 

факторів, що провокують напади кашлю.  Також може використовуватися 

відсмоктування виділень з рото/носоглотки, зволожений кисень, особливо у 
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немовлят з пневмонією і значними дихальними розладами. При тяжкому 

перебігу захворювання у новонароджених, немовлят і дітей раннього віку з 

метою респіраторної підтримки часто необхідна інвазивна вентиляція легень. 

Однак немовлята, у яких розвивається легенева гіпертензія з дихальною та 

серцево-судинною недостатністю, погано реагують на агресивну терапію 

(наприклад, вазодилататори легеневої артерії та ЕКМО) і мають високі 

показники смертності [89]. 

Дані літератури свідчать про обмеженість інформації стосовно обмінної 

гемотрансфузії, але був зроблений висновок, що зниження ОЦК було найбільш 

успішним, коли воно проводилося на ранніх стадіях ускладненого 

захворювання, оскільки у пацієнтів, які вже страждали від значних ускладнень, 

ймовірно, мало що могло змінити перебіг хвороби. Обмінні гемотрансфузії для 

лікування дуже тяжкого кашлюку у дітей раннього віку є біологічно 

обґрунтованою процедурою, і рішення про їх проведення повинно ґрунтуватися 

на ранній появі пневмонії, наявності легеневої гіпертензії та швидкому 

зростанні кількості лейкоцитів [90,91]. 

         Використання кортикостероїдів у лікуванні кашлюку привертає увагу. 

Лікування кортизоном у мишачій моделі кашлюку підвищувало рівень 

смертності. У дослідженні Roberts та співавторів лікування дексаметазоном не 

скоротило тривалість госпіталізації порівняно з контрольною групою, яка не 

отримувала лікування [92]. 

Використання сальбутамолу також було запропоновано як таке, що має 

певну цінність, водночас в ряді досліджень даний метод терапії не 

продемострував жодних переваг. Таким чином, більшість публікацій свідчать 

про те, що симптоматичне лікування кашлюку і не виявили статистично 

значущих переваг застосування дифенгідраміну, дексаметазону або 

сальбутамолу [93]. 

 

1.6.​ Аспекти профілактики кашлюку у дітей різного віку та 

дорослих в сучасних умовах 



23 

 

Перші вакцини проти кашлюку були розроблені в 1920-х роках, а 

ефективні вакцини почали використовуватися в усьому світі з кінця 1940-х 

років. У період з 1943 по 1976 рік було відзначено 150-кратне зниження рівня 

захворюваності на кашлюк у зв'язку з широкою дитячою імунізацією проти 

кашлюку в Сполучених Штатах. Однак побоювання щодо зв'язку з синдромом 

раптової дитячої смерті і «вакцинальною енцефалопатією» призвели до того, що 

в багатьох країнах відмовилися від використання цільноклітинного 

кашлюкового компонента в комбінованих вакцинах для профілактики дифтерії, 

правця та кашлюку (АКДП). З того часу зв'язок із синдромом раптової дитячої 

смерті або «вакцинальною енцефалопатією» при застосуванні АКДП був 

спростований. Однак імунізація АКДП асоціюється з багатьма місцевими та 

системними побічними ефектами (почервоніння та ущільнення в місці ін'єкції, 

лихоманка, сонливість, неспокій, блювання, анорексія та постійний плач), 

пронизливий незвичний плач у 0,1%, судоми в 0,06% та 

гіпотонічно-гіпореактивні епізоди в 0,06% [94]. 

Побічні реакції, пов'язані з використанням цільноклітинних кашлюкових 

вакцин, призвели до розробки комбінованих ацелюлярних кашлюкових вакцин 

(АаКДП), які рідше асоціювалися з побічними реакціями, але також були 

пов'язані зі зниженою ефективністю. Дослідження 1970-х років показали, що 

три антигени B. pertussis (кашлюковий токсин, ниткоподібний гемаглютинін і 

ліпополісахарид) вивільняються в середовище під час культивування і що ці 

антигени можна сконцентрувати і розділити за допомогою градієнтного 

центрифугування. Цей висновок дозволив розробити і виготовити ацелюлярні 

вакцини з мінімальним вмістом або без ліпополісахариду і різною кількістю 

кашлюкового токсину, ниткоподібного гемаглютиніну, фімбрій 2 і пертактину. 

Випробування ефективності показали, що три- і чотирикомпонентні вакцини 

(що містять пертактин і фімбрії, а також кашлюковий токсин і ниткоподібний 

гемаглютинін) мають більшу ефективність, ніж вакцини кашлюкового токсину 

або кашлюкового токсину-ниткоподібного гемаглютиніну. Наразі дві вакцини 
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регулярно використовуються в Сполучених Штатах і в більшості країн світу. 

Оскільки вакцини АаКДП не містять ліпополісахарид, вони менш реактогенні, 

ніж вакцини АКДП. Тимчасово пов'язані постійний плач, 

гіпотонічно-гіпореактивні епізоди та судоми були рідкісними явищами після 

імунізації вакцинами АКДП у дослідженнях ефективності [9,94,95].  

У 2005 році ацелюлярні кашлюкові, дифтерійні та правцеві вакцини 

(АаКДП-вакцини) стали доступними для використання у підлітків та дорослих. 

Обидві вакцини викликають інтенсивне виділення  антитіл на антигени, які 

вони містять, після одноразового введення. Вакцини АаКДП були прийняті для 

рутинного використання у немовлят і дітей раннього віку в багатьох країнах 

наприкінці 1990-х років, а використання вакцин АКДП було обмежено. У 

багатьох розвинених країнах вакцини АаКДП були введені в рутинне 

використання у дітей та підлітків і вибірково застосовуються у дорослих [4]. 

Хоча у світі існує багато різних схем вакцинації АКДП та АаКДП, 

найчастіше у немовлят застосовують первинну серію у 6, 10 та 14 тижнів 

(розширена програма імунізації ВООЗ), а також у 2, 4 та 6 місяців. У США та 

деяких інших країнах бустерні дози АаКДП вводяться протягом першої 

половини другого року життя та у віці від 4 до 6 років. Інші первинні схеми, що 

використовуються в деяких країнах, передбачають 2 дози протягом першого 

року життя (у віці 2 і 4 або 3 і 5 місяців) з наступною третьою дозою у віці 11 

або 12 місяців [97]. 

Схеми АаКДП значно відрізняються в різних країнах світу і також 

змінюються. Найпоширенішою рекомендацією є універсальна імунізація дітей 

та підлітків і селективна імунізація дорослих. Були створені або створюються 

різні програми «коконування». Ці програми включають імунізацію майбутніх 

матерів під час 2-го або 3-го триместру вагітності, післяпологову імунізацію 

матері, яка не була вакцинована під час вагітності, а також імунізацію батька, 

бабусь, дідусів та братів і сестер (стратегія коконування) [98]. 

З 2006 року існують рекомендації щодо цілеспрямованої імунізації жінок 

після пологів та близьких контактів немовлят. Однак було доведено, що 
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імунізація жінок після пологів є недостатньою для зниження захворюваності на 

кашлюк серед немовлят віком ≤6 місяців. Контактами з кашлюком часто є брати 

і сестри та інші члени домогосподарства. З огляду на це, були створені або 

створюються різні програми коконування. Після того, як підлітки стали 

розглядатися як джерело кашлюку, їм почали робити щеплення. Однак досі 

немає рекомендацій щодо повторних або бустерних щеплень для дорослих, які 

нещодавно отримали щеплення, незважаючи на докази того, що антитіла 

зменшуються через 2-3 роки. Природне інфікування також не призводить до 

формування стійкого імунітету [98-100]. 

Однак успішної комплексної імунізації важко досягти. Ці програми 

включають післяпологову імунізацію матері, батька, бабусь, дідусів і братів та 

сестер, а також імунізацію майбутніх матерів під час 2-го або 3-го триместру 

вагітності. 

З 2010 року у США рекомендувано використовувати вакцину АаКДП у 

вагітних жінок. У червні 2011 року Консультативний комітет з практики 

імунізації рекомендував вакцину АаКДП після 20 тижнів вагітності тим, хто 

раніше не отримував АаКДП. Вагітних жінок імунізували після пологів, перед 

випискою з лікарні. Вакцинація майбутніх матерів під час вагітності 

асоціюється зі значно вищими рівнями антитіл до кашлюку (включаючи 

антитіла до ПТ) при народженні та у віці 2 місяців, як у матерів, так і у 

немовлят. Антитіла до кашлюкового токсину запобігають усім формам кашлюку 

у дітей, окрім легкої. Антитіла до субодиниці А кашлюкового токсину у 

сироватках немовлят, народжених жінками, вакцинованими під час вагітності, 

запобігають тяжкому лейкоцитозу з лімфоцитозом у цих немовлят [101,102]. 

У зв'язку зі зниженням рівня антитіл, сучасні рекомендації полягають у 

повторній імунізації під час кожної наступної вагітності. У 2012 році 

рекомендовано використовувати АаКДП під час кожної вагітності [103]. 

Дослідження кінетики антитіл показали, що материнські протикашлюкові 

антитіла є короткотривалими, повторні щеплення є безпечними і добре 

переносяться, а вакцинація під час третього триместру (оптимально на 30-32-му 
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тижні вагітності) забезпечить найвищий рівень передачі антитіл і захист 

новонародженого [104], таким чином, підтверджено концепцію захисту 

немовлят материнськими антитілами та стратегію бустерної імунізації проти 

кашлюку у вагітних жінок. Частота реакцій у місці ін'єкції та системна 

реактогенність у вагітних жінок суттєво не відрізнялися від тих, що 

спостерігалися у жінок після пологів або у невагітних жінок. Установлено, що 

застосування АаКДП під час вагітності не було пов'язане з підвищеним ризиком 

гіпертензивних розладів вагітності або передчасних чи маловагових пологів 

[105]. Також не було різниці у вакцинованих та невакцинованих вагітних 

стосовно кількості мертвонароджень, серйозних вад розвитку, 5-хвилинній 

оцінці за шкалою Апгар, рН пуповинної крові або неонатальних ускладнень, 

включаючи потребу у вентиляції, сепсис, внутрішньошлуночкові крововиливи 

або смерть. При порівнянні ймовірних наслідків у жінок, які отримали 

вакцинацію АаКДП під час поточної та попередньої вагітності протягом 

останніх 5 років, з багатодітними жінками, які отримали АаКДП лише під час 

поточної вагітності, не виявили жодної різниці в неонатальних наслідках, що 

вказує на безпечність повторного введення АаКДП під час наступних 

вагітностей [106]. 

Існує припущення щодо імунізації вагітних АаКДП та зниження імунної 

відповіді немовляти на первинну серію щеплень. В критичний період 

сприйнятливості від народження до 2-місячного віку рівень антитіл до кашлюку 

у дітей матерів, вакцинованих АаКДП під час вагітності, залишався вищим, ніж 

у дітей контрольної групи. Незважаючи на те, що рівень антитіл до кашлюкових 

антигенів був нижчим у групі АаКДП після первинної серії щеплень, не було 

помітної різниці до і після ревакцинації АКДП у віці від 12 до 18 місяців. Таким 

чином, імунізація вагітних АаКДП забезпечила захист немовлят у найбільш 

вразливий період, коли захворюваність і смертність від кашлюку у немовлят є 

найвищою. 

Інший підхід полягає в імунізації немовлят при народженні з подальшим 

прискореним графіком; це має забезпечити певний ранній захист і запобігти 
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смертності. Однак існує також занепокоєння, що імунізація при народженні 

знижує подальшу імунну відповідь немовляти, яке вакцинується за звичайним 

графіком у 2, 4 і 6 місяців. Тому цей підхід не був прийнятий. При аналізі 

летальних та нелетальних випадків кашлюку у немовлят установлено, що 

перша доза вакцини проти кашлюку та лікування антибіотиками захищають від 

тяжкого перебігу захворювання. Порівняно з відсутністю щеплень, отримання 

≥1 дози кашлюкової вакцини значно захищало від летального кашлюку 

[107,108]. 

З роками рекомендації щодо вакцинації проти кашлюку зазнали змін. У 

США періодично переглядаються рекомендації Комітету з інфекційних 

захворювань Американської академії педіатрії. Протипоказаннями до 

застосування кашлюкової вакцини є тяжка алергічна реакція після попередньої 

дози або на компонент вакцини, або енцефалопатія, не пов'язана з іншими 

причинами, протягом 7 днів після щеплення. Застереження включають тяжке 

захворювання з лихоманкою або без неї, синдром Гійєна-Барре протягом 6 

тижнів після попередньої дози вакцини, реакцію типу Артюса, прогресуючі або 

нестабільні неврологічні розлади, неконтрольовані судоми або прогресуючу 

енцефалопатію, доки не буде встановлено схему лікування і стан не 

стабілізується [109]. 

Зважаючи на достатню кількість доказів безпечності та імуногенності 

вакцини під час вагітності, рівень імунізації проти кашлюку під час вагітності 

становить <20%, незважаючи на наполегливі рекомендації в США в 2010-15 

роках щодо імунізації матерів [110,111]. 

Дослідження, які порівнювали економічну ефективність стратегій 

коконування та імунізації вагітних жінок, свідчать на користь імунізації 

вагітних жінок. Вважається, що ця стратегія запобігає більшій кількості 

випадків кашлюку, госпіталізацій та смертей серед немовлят віком до 1 року, а 

також є більш економічно ефективною. Неонатальна вакцинація проти кашлюку 

також перебуває на стадії дослідження [112]. 
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У довакцинальний період майже всі діти переносили цю інфекцію, і саме 

малюки складали основну групу госпіталізацій та смертельних випадків. Хоча 

захворювання тяжке для всіх вікових груп, воно особливо небезпечне для 

малюків. З появою вакцин кількість випадків кашлюку значно зменшилась, але 

побоювання щодо побічних ефектів призвели до переходу від цільноклітинних 

вакцин до ацелюлярних, які містять тільки кілька відібраних антигенів кашлюку 

і є менш реактогенними. Тепер ацелюлярні вакцини вводять разом з 

дифтерійним і правцевим анатоксинами, починаючи з немовлячого віку. Однак з 

часом імунітет від вакцини слабшає, що викликає занепокоєння, тому зараз 

досліджуються нові вакцини, які можуть вирішити цю проблему [100,108]. 
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РОЗДІЛ 2 МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

2.1. Загальна характеристика хворих. 

Для досягнення мети роботи ретроспективно було проведено аналіз 116 

медичних карт стаціонарних хворих на кашлюк дітей. Діагноз кашлюку 

відповідав підтвердженому випадку за нормативною класифікацію, зокрема, 

відповідає клінічним та лабораторним критеріям. Клінічна картина сумісна з 

кашлюком, наприклад кашель, який триває щонайменше 2 тижні та має одну з 

таких ознак: напади кашлю, "свист" при вдиханні або блювання негайно після 

нападу кашлю без будь-яких інших очевидних причин або епізоди апное у дітей 

[37]. Лабораторними критеріями слугували результати молекулярних або 

серологічних обстежень залежно від періоду захворювання, які проводили у 

сертифікованих приватних медичних лабораторіях. Молекулярне дослідження 

проводилося шляхом виявлення нуклеїнових кислот Bordetella pertussis у мазках 

із слизової оболонки нижнього носового ходу і задньої стінки ротоглотки. 

Серологічне обстеження полягало у виявленні специфічних антитіл класу IgM 

до Bordetella pertussіs. Таким чином когорта обстежених дітей відповідала 

діагнозу A37.0​ Коклюш, спричинений Bordetella pertussis за класифікацією 

МКХ-10 [118]. 

При аналізі особливостей перебігу ускладненого кашлюку були 

сформовані 2 групи дітей: І група – з інструментально візуалізованими та 

верифікованими проявами запальних змін пульмональної паренхіми 

(пневмонія), ІІ – без пневмонічних ускладнень. Оскільки дане ускладнення 

зустрічалося у загальній когорті лише у пацієнтів у немовлячому та ранньому 

дитячому віці, проаналізовані клінічно-лабораторні характеристики у дітей 

вказаних груп відповідного віку.  

За основними характеристиками групи були співставлюваними.  

У таблиці 2.1 наведена загальна характеристика дітей груп порівняння з 

та без ускладнення кашлюка – пневмонії.   
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Таблиця 2.1 

Загальна клінічна характеристика дітей, що обстежувалися 

№ Клінічні групи Кількі

сть 

дітей 

Частка випадків, % Вік, роки 

Дівчата  

Мешканці 

сільської 

місцевості 

1 І група 26 50 75,0 1,0±0,23 

2 ІІ група 56 53,7 73,1 1,2±0,12 

рφ, р >0,05 >0,05 >0,05 

 

2.2. Методи та методики дослідження. 

Аналіз охоплення рутинною вакцинацію кашлюк-вмісними вакцинами за 

період 2018-2024 років та аналіз показників захворюваності на кашлюк 

2016-2024 років в Українін та Чернівецькій області проводився за офіційною 

оприлюдненою статистикою Центру громадського здоров’я [119].  

Дослідження було проведено методом ретроспективного аналізу у 

загальній когорті та паралельних клінічних групах з дотриманням усіх правил, 

спрямованих на уникнення системної похибки стосовно ушпиталених дітей до 

інфекційного відділення обласного комунального некомерційного підприємства 

«Чернівецька обласна дитяча клінічна лікарня» (ОКНП «ЧОДКЛ»).  

Всім дітям, що лікувалися в стаціонарі, у зв’язку з наявністю кашлюку 

було проведено комплексне клінічне, лабораторне та інструментальне 

обстеження.  Обстеження в стаціонарі включало в себе фізикальні методи 

дослідження, загально-клінічні, біохімічні, серологічні (визначення 

специфічних IgM, до Bordetella pertussis), за показаннями – інструментальні 

(рентгенологічне дослідження органів грудної клітки в прямій проекції, 
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сонографічне обстеження легень) [120]. Дані вищенаведеного обстеження 

знаходилися в медичних картах стаціонарного хворого, які використовувались 

як первинний матеріал в даній роботі. 

 

2.3. Методи аналізу.  

Для даних, що відповідали нормальному розподілу, визначали середню 

арифметичну вибірки (М), величину стандартного відхилення (s) та стандартної 

похибки (m), максимальні та мінімальні значення. При оцінці вірогідності 

різниці показників вираховували коефіцієнт Стьюдента (t). За вірогідну різницю 

приймали різницю при р<0,05.  

Отримані результати аналізувалися з використанням принципів 

біостатистики та клінічної епідеміології [121].  

Діагностичну цінність тестів визначали за їх чутливістю (ЧТ), 

специфічністю (СТ), а також передбачуваною цінністю позитивного результату 

(ППЦ) та передбачуваною цінністю негативного результату (НПЦ). Ризик 

розвитку ускладненого перебігу кашлюкової інфекції оцінювали за 

співвідношенням шансів (СШ) із дослідженням 95% довірчого інтервалу 

(95%ДІ), а також за величиною відносного (ВР) ризику [121]. Визначали 

претестові та посттестові шанси розвитку тяжкої астми за претестовою та 

посттестовою вірогідністю [122-123]. 

 

2.4. Забезпечення вимог біоетики. 

Протокол обстеження хворих дітей складений відповідно до основних 

принципів Гельсінська декларація Всесвітньої медичної асоціації "Етичні 

принципи медичних досліджень за участю людини у якості об'єкта 

дослідження" (перегляд 2008р), а також «Правил етичних принципів 

проведення наукових медичних досліджень за участю людини», затверджених 

ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ 

України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012р.  
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Це передбачало дотримання урахування переваг користі над ризиком 

шкоди, принцип конфіденційності та поваги до особистості дитини як особи, 

що нездатна до самозахисту, та інших етичних принципів стосовно дітей, які 

виступають об’єктом дослідження. 
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РОЗДІЛ 3  

АНАЛІЗ ПЕРЕДУМОВ ТА РЕАЛІЗАЦІЇ СУЧАСНОГО СПАЛАХУ 

КАШЛЮКУ 

 

Як відомо, кашлюк є вакцинконтрольованим захворюванням, тому в 

реалізації сучасного спалаху, значною мірою, відіграє і охоплення населення 

проти кашлюковими щепленнями. На рис. 3.1 та 3.2 представлені офіційні 

показники охоплення щепленнями дітей до 1 року (3 дози АКДП) та у віці 18 

місяців стосовно отримання 4-х доз кашлюк-вмісної вакцини в Чернівецькій 

області та в Україні.  

 

Рис. 3.1. Охоплення трьома доза кашлюк-вмісною вакциною дітей до 

1 року в Україні та Чернівецькій області 

 
Окрім загальних показників з недостатнім рівнем охоплення 

кашлюк-вмісною вакциною на І році життя в Чернівецькій області зокрема та в 

Україні в цілому, починаючи з 2020 року, окрім виключення у 2022 році, 

спостерігається негативна тенденція до нижчого рівня охоплення трьома дозами 

АКДП в Чернівецькій області відносно національного показника. Найбільший 

розрив спостерігався у 2021 році – 9,2% та у 2024 році – 8,5%.  
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Подібна тенденція щодо недостатнього охоплення щепленнями 

стосувалася і охоплення 4-а дозами кашлюк-вмісною вакциною (рис. 3,2), 

водночас, у порівнянні з національним рівнем охоплення вакцинацією, ситуація 

з отриманням 4-х доз АКДП/АаКДП виявилася досить нестабільною та 

змінною в року в рік.  

 

Рис. 3.2. Охоплення чотирма доза кашлюк-вмісною вакциною дітей у 

віці 18 міс в Україні та Чернівецькій області 

 

Оскільки імунітет після вакцинації кашлюк-вмісною вакциною не є 

тривалим та напруженим, 5-6 років при використанні цільноклітинного варіанту 

вакцини, у шкільному віці можуть вже реєструватися випадки кашлюка. 

Рекомендований повний курс вакцинації забезпечує захист від кашлюку в 

50-90% випадків, найефективніше щеплення захищає від тяжких форм інфекції 

– у 85% випадків. Ефективність ацелюлярних вакцин становить 77-88%, а 

тривалість захисту є меншою.  

Відповідно охоплення щепленнями дитячого населення та інтенсивність 

циркуляції збудника серед підлітків та дорослих позначилася на захворюваності 

на кашлюк в передпандемічний період. Під час пандемії COVID-19 на тлі 

суворих карантинно-обмежувальних заходів реалізація епідеміологічного 
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процесу була з об’єктивних причини утрудненою, як і доступ до своєчасних 

діагностичних можливостей, з чим, на нашу думку, зменшилася реєстрація 

випадків кашлюка (табл. 3.1.). 

 
Таблиця 1.3.  

Кількість випадків кашлюку в Чернівецькій області 

за період 2016 – 2024 років 

Роки 

В Україні  В Чернівецькій області 

Кількість 

випадків 

Захворюваність 

на 100 тис. нас. 

Кількість 

випадків 

Захворюваність на 

100 тис. нас. 

2016 3132 7,32 56 6,17 

2017 2480 5,82 54 5,95 

2018 2214 5,22 59 6,52 

2019 2314 5,48 59 6,53 

2020 1041 2,48 83 9,21 

2021 91 0,22 0 0 

2022 32 0,08 1  0,11 

2023 707 1,12 27  3,02 

2024 7545 18,4 481 53,83 

​   
У порівнянні з вкрай низькими показниками охоплення щепленнями у 

період 2014-16 рр. (зокрема, у 2016 році охоплення трьома дозами 

кашлюк-вмісної вакцини дітей у віці до 1 року склала 21,2%, чотирма дозами у 

віці 18 міс – 23,7%) захворюваність у 2016 році склала 7,32 на 100 тисяч 

населення. В наступні 3 роки із зростанням охопленням щепленнями (динаміка 

від 53,2% до 80,5% стосовно дітей 1 року) захворюваність знизилася на 20% і 

складала в межах 5,22-5,82), в т.ч. на тлі покращання етіологічної верифікації та 

збільшенням можливостей доступу до лабораторного підтвердження в мережі 

лабораторної служби.  
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Різкі коливання захворюваності спостерігалися  під час та після пандемії 

COVID-19 на тлі впровадження та послаблення з наступною відміною суворих 

карантинно-обмежувальних заходів (рис. 3.3).  

 

Рис.3.3. Динаміка захворюваності на кашлюк у 2016-2024 рр. в 

Україні та в Чернівецькій області (на 100 тисяч населення) 

 
Звертає на себе увагу різкий підйом захворюваності на тлі завершення 

пандемії та відміни карантинно-обмежувальних заходів, у 2023 році – у 22 рази, 

у 2024 році – у 10 разів у порівнянні з попереднім календарним роком, що, 

певне можна пов’язати із інтенсифікацією епідеміологічного процесу через 

збільшення контактів, в т.ч. внаслідок міграційних процесів через 

повномасштабне вторгнення країни-агресора, на тлі недостатнього рівня 

вакцинації (в межах 72,9-83,4% трьома дозами АКДП у дітей 1-го року життя та 

71,9-82,7% чотирма дозами кашлюк-вмісної вакцини у віці 18 міс).   

Таким чином, підйом захворюваності на кашлюк в постпандемічний 

період в Україні в цілому та в Чернівецькій області зокрема, пов’язанй із 

інтенсифікацією епідеміологічно значимих контактів населення, зокрема, в 

організованих колективах, на тлі сформованого значного сприйнятливого 

прошарку населення та недостатнього охоплення рутинною імунізацією.  
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РОЗДІЛ 4  

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ КАШЛЮКУ В ГОСПІТАЛІЗОВАНИХ ДІТЕЙ 

В СУЧАСНИХ УМОВАХ  

 

Оскільки, клінічними критеріями кашлюка [37] є наявність у будь-якої 

людини з кашлем тривалістю не менше двох тижнів та принаймні з одним із 

таких трьох симптомів як напади кашлю, інспіраторний свист, посткашльове 

блювання або епізоди апное у дітей, доцільним вважалося проаналізувати 

частоту цих та інших симптомів у когорті обстежених дітей.  

 

 
Рис.4.1. Частота симптомів – клінічних критерії кашлюку в 

ушпиталених дітей 

 

 
​ Як видно з діаграми, окрім облігатного компоненту – кашлю, 

найчастішими (у більш, ніж двох третин пацієнтів) складовими клінічного 

критерію кашлюку виступали нічні напади кашлю та посткашльове блювання. 

Найдовше серед наведених симптомів персистували нічні напади кашлю, 
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тривалість решти симптомів у середньому не перевищували 3-х діб 

(інспіраторний свист – 2,8±0,24 доби, посткашльове блювання – 2,7±0,14 доби, 

епізоди апное – 2,4±0,32 доби). 

​ Бронхопульмональні нозологічні ускладнення зафіксовані майже у 

третини (29,3%) ушпиталених у вигляді обструктивного бронхіту (15,5%) або 

пневмонії (13,8%), водночас звертає на себе увагу значна частка 

функціональних ускладнень у вигляді респіраторної недостатності (56%) та/або 

виснаження об’єму рідин організму (22,4%).  

​ Проаналізована частота реєстрації ускладнень кашлюку в ушпиталених 

дітей у різних вікових групах (рис. 4.2).  

 

Рис.4.2. Частота ускладнень кашлюку в ушпиталених дітей у різних 

вікових групах 

Установлено, що запалення пульмональної паренхіми спостерігалися у 

кожного п’ятого ушпиталеного пацієнта немовлячого та раннього дитячого віку, 

водночас не зустрічалися у старших дітей. У третини дітей, старше 4-х років, 

перебіг кашлюку ускладнювався обструктивним бронхітом, що й 

спричинювало, здебільшого, ушпиталення у цьому віці. Перебіг кашлюку у 

більш, ніж третина немовлят, ускладнювався виснаженням об’єму рідин 
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організму, ймовірно аліментарного (зниження апетиту) та перспіраторного 

характеру (внаслідок респіраторної недостатності).  

Лихоманкова реакція перед ушпиталенням була присутня у меншої 

половини пацієнтів (46,5%), у решти (53,5%) перебіг кашлюку відбувався на тлі 

нормотермії. Характеристика лихоманкової реакції представлена на рис. 4.3. 

 

Рис. 4.3. Частка пацієнтів (%) з лихоманковою реакцією різної 

виразності перед ушпиталенням 

На момент ушпиталення у двох третин (67,2%) пацієнтів фіксувалася 

аксилярна температура тіла, що відповідала віковій нормі, у чверті дітей 

відмічався субфебрилітет (24,1%), у 8,6% лихоманкова реакція була на рівні 

фебрильних цифр.  

Середня тривалість лихоманки в стаціонарі склала 1,5±0,2 доби, частка 

пацієнтів зі лихоманкою різного рівня впродовж першого тижня стаціонарного 

лікування наведена на рис. 4.4. 
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Рис. 4.4. Частка пацієнтів з лихоманкою впродовж першого тижня (%) 

Серед іншим симптомів домінували катаральні явища (утруднення 

носового дихання, ринорея, болі в горлі) та ознаки порушення стану (вялість, 

зниження апетиту). Більшість з наведених ознак були неспецифічними ознаками 

інфекційного процесу та притаманними для бігітьох інших інфекційних 

захворювань (рис. 4.5). 

 

Рис. 4.5. Частка пацієнтів з неспецифічними симптомами при перебізі 

кашлюка (%) 
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​ Окрім ціанозу, який є безперечним критерієм тяжкості перебігу 

захворювання, безпосередньо об’єктивізованою інструментальною ознакою 

гіпоксемії можна вважати результати пульсоксиметрії. На момент ушпиталення 

стійке зниження показників сатурації спостерігалося у 4,3% пацієнтів, 

упродовж перших трьох діб стаціонарного лікування  – у 2,6%,  що пов’язано з 

ускладненнями у вигляді запалення пульмональної паренхіми та відповідало 

тяжкому перебігу захворювання (4,3%).  

​ Поряд з ознаками порушення загального стану, враховуючи тропність 

збудника до дихальних шляхів, за доцільне вважалося оцінити перситування 

катарального синдрому впродовж початку стаціонарного лікування (рис. 4.6). 

​ Встановлено, що у більшості дітей катаральні прояви проявлялися в 

одному із своїх варіантів в помірній інтенсивності на початку стаціонарного 

лікування з подальшою регресією частки пацієнтів із виразними проявами, 

тобто, в більшості своїй катаральний синдром на тяжкість стану не мав впливу.  

 

Рис. 4.5. Частка пацієнтів з проявами катарального синдрому різної 

інтенсивності (%) 

Під час фізикального обстеження респіраторного тракту установлено 

окремі зміни перкуторно-аускультативної картини, зокрема, притуплення 

перкуторного звуку, що відповідало пневмонічним змінам зафіксовано у 8,6% 
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випадків (ускладнення у вигляді пневмонії спостерігалося у 13,8% дітей).  

Аускультативні феномени зафіксовані у вигляді ослабленого дихання (12,1%), 

сухих свистячих хрипів (9,4%), крепітації та вологих хрипів (26,7%).  

Оскільки вважається, що в гемограмі периферійної крові під час перебігу 

кашлюка можна виділити окремі зміни з певною специфічністю стосовно 

захворювання, доцільним виявилося провести аналіз показників загального 

аналізу крові при надходженні та в динаміці лікування.  

Таблиця 4.1 

Показники гемограми периферійної крові дітей клінічних груп в динаміці 

перебігу захворювання (М±m) 

Еритроцити, 

Т/л 

Гемоглобін, г/л Колірний 

показник 

ШОЕ, 

мм/год 

Лейкоцити, 

Г/л 

4,6±0,06 126,3±1,63 0,83±0,008 6,9±0,92 17,0±0,93 

еозинофіли, 

% 

паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

лімфоцити, 

% 

моноцити, % 

1,7±0,14 7,1±0,55 30,4±1,56 55,5±1,89 4,7±0,28 

 

За результатами аналізу показників гемограми встановлено, що кашлюк 

перебігав на тлі гіпсохромної анемії легкого ступеню у 15,5% дітей, що можна 

розцінювати контраверсійно, як обтяжливий фон для реалізації захворювання 

або як наслідок гіпоксичних змін у вигляді варіанту ускладнення захворювання. 

Слід відмітити, що у жодної дитини не спостерігалося лейкопенії, 

водночас у більшості (59,5%) відмічалися явища лейкоцитозу (більше 12 Г/л), в 

т.ч. помірний лейкоцитоз (15-20 Г/л) – у 17,2%, виразний лейкоцитоз (20-50 Г/л) 

– у 23,8%  та гіперлейкоцитоз (більше 50 Г/л) – у 1,7% дітей. 

У половини дітей (50%) спостерігався лімфоцитоз (більше 60%), водночас 

при дискретному аналізі з урахуванням вікових особливостей у більшості дітей 

(54,3%) відмічався абсолютний лімфоцитоз, ще у 15,5% лімфоцитом відносного 

характеру. В розрізі вікових груп вірогідно частіше абсолютний лімфоцитоз 

зустрічався у дітей у віці до 5-и років (63,5%), аніж у старших дітей (29,3%, 
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рφ<0,05). В той же час відносний лімфоцитоз був характерний  частіше у 

пацієнтів старше 5-и років (22,6%), ніж серед молодших дітей (12,9%, р>0,05). 

Таким чином, можна стверджувати, що гематологічні зміни у вигляді 

абсолютного лімфоцитозу можуть бути додатковим лабораторним критерієм 

кашлюку у немовлячому, ранньому дитячому та переддошкільному віці, якому 

жодним чином не притаманні заперечувальні характеристики стосовно 

клінічних критеріїв, а з віком роль абсолютного лімфоцитозу як додаткового 

лабораторного маркера кашлюка достатньо зменшується.  

З метою порівняння проведено аналіз гемтологічних змін в ушпиталених 

дітей в динаміці (табл. 4.2). 

Таблиця 4.2 

Показники гемограми периферійної крові дітей клінічних груп в динаміці 

перебігу захворювання (М±m) 

Еритроцити, 

Т/л 

Гемоглобін, г/л Колірний 

показник 

ШОЕ, 

мм/год 

Лейкоцити, 

Г/л 

4,8±0,07 127,1±1,69 0,81±0,009 5,6±0,39 14,3±0,69 

еозинофіли, 

% 

паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

лімфоцити, 

% 

моноцити, % 

2,2±0,21 4,8±0,46 22,9±1,57 63,8±1,85 5,7±0,37 

 

​ Отримані результати дозволяють констатувати тенденцію до зменшення 

середнього абсолютного числа лейкоцитів та зростання середнього відносного 

числа лімфоцитів на тлі зменшення середнього відносного числа нейтрофілів 

обох субгруп.  

Роль абсолютного лімфоцитозу дітей у віці до 5 років в динаміці зростала, 

вказані зміни спостерігалися у двох третин дітей (66,2%), відносний лімфоцитоз 

у вказаній віковій групі реєструвався у 17,5% пацієнтів. У старших дітей в 

динаміці навпаки зростала роль відносного лімфоцитозу (у 45,4% дітей) та 

зменшувалася абсолютного (18,2%).  
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Наведені гематологічні зміни периферійної капілярної крові 

підтверджують роль змін лімфоцитарного пулу при кашлюку залежно від 

вікових особливостей та переважання лімфоцитозу чи нейтрофільозу в певні 

вікові періоди (абсолютний чи відносний характер), що може бути пов’язане не 

з облігатністю явища, а, напевне, виступати несприятливим прогностичним 

критерієм тяжкості та/або ускладнень, що обумовило в подальшому провести 

аналіз клінічно-лабораторних показників у групах дітей, хворих на кашлюк з та 

без запальних змін пульмональної паренхіми.  

Таким чином, динаміка гематологічних змін свідчить на користь 

абсолютного лімфоцитозу як додаткового до клінічних ознак лабораторного 

критерію кашлюку у немовлячому, ранньому дитячому та переддошкільному 

віці.  
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РОЗДІЛ 5  

ПРОГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ ОКРЕМИХ КЛІНІЧНО-ЛАБОРАТОРНИХ 

ПОКАЗНИКІВ УСКЛАДНЕНОГО ПЕРЕБІГУ КАШЛЮКУ 

 

З метою аналізу особливостей перебігу ускладненого кашлюку були 

сформовані 2 групи дітей: І група – з інструментально візуалізованими та 

верифікованими проявами запальних змін пульмональної паренхіми 

(пневмонія), ІІ – без пневмонічних ускладнень. Оскільки дане ускладнення 

зустрічалося у загальній когорті лише у пацієнтів у немовлячому та ранньому 

дитячому віці, проаналізовані клінічно-лабораторні характеристики у дітей 

вказаних груп відповідного віку.  

За основними характеристиками групи були співставлюваними, середній 

вік складав 1,0±0,23 роки та 1,2±0,12 років у І та ІІ групі відповідно (р>0,05), в 

обох групах дещо переважали та жителі сільської місцевості (75,0% та 73,1% у І 

та ІІ групах відповідно, рφ>0,05), у ІІ групі незначно переважали дівчатка 

(53,7% проти 50% у групі з ускладненим кашлюком, рφ>0,05).  

Формування пульмонального ускладнення, певне зумовлювало дещо 

ранню госпіталізацію дітей І групи (7,6±1,26 доби проти 10,3±0,92 доби у дітей 

без ускладнень, р>0,05), та, відповідно, вірогідно триваліший термін 

стаціонарного лікування (12,7±1,5 ліжко-днів проти 8,8±0,43 ліжко-дні,  р<0,05).  

Серед об’єктивних чинників на момент ушпиталення вірогідно вищою 

виявилася лихоманкова реакція. Так, середні значення аксилярної температури 

тіла у дітей І групи склали 37,8±0,27°С проти 36,8±0,06°С у пацієнтів без 

ускладнень (р<0,05). Відповідно лихоманка зафіксована у двох третин дітей І 

групи та лише у половини дітей ІІ групи  (рφ>0,05), водночас фебрильні 

значення лихоманкової реакції більше 38,5°С вірогідно частіше реєструвалися у 

пацієнтів з ускладненим перебігом кашлюка, зокрема, у більш, ніж третини 

проти кожного десятого у дітей з неускладненим перебігом захворювання (рис. 

5.1) 
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Рис. 5.1. Частки дітей з лихоманковою реакцією різної інтенсивності 

на амбулаторному етапі лікування, % 

 
Таким чином, наявність лихоманки при надходженні до стаціонару вказує 

на відносний ризик ускладненого кашлюку 1,5 (95% ДІ 1,2-1,9) при 

співвідношенні шансів 2,2 (95% ДІ 1,3-3,9). Водночас наявність фебрильної 

лихоманкової реакції більше 38,5°С виявилося високо специфічним (90%), 

проте низькочутливим (37,5%) маркером, що вказувало на відносний ризик 

ускладненого перебігу кашлюка 1,9 (95% ДІ 1,0-3,6) при співвідношенні шансів 

5,4 (95% ДІ 2,5-11,6).  

Ще більш інформативною виявився аналіз лихоманкової реакції на 

момент ушпиталення, вірогідно частіше реєструвалася лихоманка і дітей І 

групи, там же вірогідно частіше фіксували значення вищі 38,5°С. Так, 

підвищення температури тіла більше 37°С було притаманним двом третинам 

пацієнтів із ускладненим кашлюком і лише кожному четвертому пацієнту без 

ускладнень, фебрильна лихоманка вища 38,5°С (рис. 5.2). 

Усе наведене вище дає змогу розглядати лихоманкову реакцію як один із 

специфічних несприятливих прогностичних критеріїв ускладненого перебігу 

кашлюка та через значну кількість хибнонегативних результатів, 
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використовувати його в комплексі з іншими клінічними та лабораторними 

характеристиками. Слід відмітити, що із збільшенням значення дискретної 

точки  (до 38,5°С) зростає і специфічність тесту.  

 

Рис. 5.2. Частки дітей з об’єктивізованою лихоманковою реакцією 

різної інтенсивності на момент ушпиталення, % 

 

При дискретному аналізі клінічних критерії кашлюку (напади кашлю, 

інспіраторний свист, посткашльове блювання або епізоди апное у дітей) на тлі 

пульмонального ускладнення та без нього звертають на себе увагу вірогідні  

відмінності в добовій домінанті характеру кашлю (денний кашель зустрічався 

більш, ніж у третини пацієнтів з пневмонією, у порівнянні з виключно нічним 

характером нападів кашлю у разі неускладненого перебігу). Водночас 

інспіраторний свист дещо частіше зустрічався у пацієнтів ІІ групи. 

Посткашльове блювання реєструвалося однаково часто в обох клінічних групах 

і не залежало від наявності/відсутності запалення пульмональної паренхіми на 

тлі перебігу кашлюка (рис. 5.3). 

Таким чином, зміна циркадіанних ритмів кашлю вказувала на відносний 

ризик ускладненого перебігу кашлюку 1,9 (95% ДІ1,0-3,9) при співвідношення 
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шансів 6,3 (95% ДІ 2,8-14,1) та була високоспецифічним критерієм (91%) із 

значною часткою хибно негативних результатів (62,5%). 

 

Рис. 5.3. Частки дітей з окремими характеристиками кашлю залежно 

від наявності ускладнення кашлюку, % 

Частіше у дітей І групи фіксувалися такі симптоми як слабкість/в’ялість 

(100% проти 75,3% у представників ІІ групи, рφ>0,05),  а також зниження 

апетиту  (100% та 75,3% у дітей І та ІІ груп відповідно, рφ>0,05).   

 

Рис. 5.4. Інтегральні синдроми у дітей клінічних груп (%). 
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Інтегральна характеристика зазначених та інших скарг як інтоксикаційний 

синдром в два рази частіше зустрічався серед пацієнтів з пневмонією (75,0% 

проти 34,7% у І та ІІ групах відповідно, рφ<0,05, рис. 5.4.). За рахунок ураження 

пульмональної паренхіми вірогідно частіше у представників І групи 

фіксувалися явища респіраторної недостатності, та, як наслідок, виснаження 

об’єму рідин організму перспіраторно або змішаного ґенезу (рис. 5.4). 

Слід відмітити, що вказані синдроми є інтегральними та динамічними та 

верифікуються, зазвичай, ретроспективно у вигляді компонентів – 

функціональної частини заключного клінічного діагнозу, тому одномоментне 

використання їх як критеріїв ускладненого перебігу захворювання не вбачається 

доцільним.  Ситуативна об’єктивізація ознак вказаних синдромів визначає 

динаміку стану пацієнта та позначається на агресивності терапевтичної 

тактики.  

Одним із зручних та об’єктивізувальних тестів, що характеризують 

респіраторну недостатність є показники пульсоксиметрії, які виявилися 

вірогідно нижчими у дітей з ускладненим перебігом кашлюка (96,2±0,36% 

проти 97,1±0,15% у пацієнтів ІІ групи, р<0,05). 

Таблиця 5.1 

Показники пульсоксиметрії у дітей клінічних груп, % 

Клінічні групи 
Показники пульсоксиметрії 

96% і менше Менше 95% 

Ускладнений кашлюк 62,5% 12,5% 

Неускладнений  кашлюк 28,9% 4,3% 

рφ <0,05 >0,05 

 

Таким чином, показники пульсоксиметрії менше 97% володіючи 

прогностичною цінністю на рівні 65-68%, вказують на відносний ризик 

ускладненого перебігу захворювання 2,0 (95% ДІ 1,4-2,8) при співвідношенні 

шансів 4,1 (95% ДІ 2,3-7,4) із зростанням посттестової ймовірності на 18%. 
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Водночас показники пульсоксиметрії менші 95% виявилися високоспецифічним 

тестом (95,7%) зі великою кількістю хибнонегативних результатів (87,5%). 

Попри зростання посттестової ймовірності на 24,4%, можливість отримати 

значну кількість хибнонегативних результатів не дозволяє ізольовано 

рекомендувати даний тест з метою скринінгу ускладненого перебігу кашлюка.  
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 
Інфекція, спричинена Bordetella pertussis, вражає людей різного віку, 

клінічна картина варіюється від відносно легкого кашлю до тяжкого 

захворювання з пневмонією, судомами, енцефалопатією, дихальною 

недостатністю та/або смертю. Хоча ризик тяжкого перебігу захворювання та 

смерті є найбільшим серед немовлят, серйозні прояви кашлюкової інфекції 

також описані у дітей підліткового віку та дорослих. Незважаючи на високий 

рівень охоплення вакцинами, що містять кашлюк, серед дітей та підлітків, 

захворюваність на кашлюк у Сполучених Штатах зросла з кінця 1980-х років, 

особливо помітний підйом захворюваності спостерігається в пост пандемічний 

період у різних країнах [6, 123].  

Класичним провідним симптомом є нападоподібний кашель на тлі інших 

катаральних ознак, але у новонароджених та немовлят симптоми також можуть 

часто асоціюватися з лейкоцитозом, легеневою гіпертензією та гіпоксемією. 

Збільшення кількості лейкоцитів зазвичай відбувається у випадках тяжкого 

коклюшу, зумовленого пневмонією з рефрактерною гіпоксемією та 

кардіогенним проявами. Хоча коклюш є поширеною інфекцією в усьому світі, 

повідомлення про інвазивний коклюш з бактеріємією на сьогоднішній день є 

рідкісним та стосуються імунодефіцит них пацієнтів [6].  

Кашлюку приматанна гіподіагнотика, особливо в зимовий період, 

оскільки симптоми захворювання подібні з симптомами інших поширених 

респіраторних інфекцій. Визначається можливість коінфекцій B. pertussis та 

іншими патогенами, зокрема вірусами, водночас маніфестація такого 

міксування залишається неясною [6]. 

Кашлюк – це ендемічне захворювання в усьому світі, з поширеними 

піками захворюваності кожні три-п'ять років. В останні роки кількість 

зареєстрованих випадків кашлюку в усьому світі змінилася, здебільшого 

пов'язаних з роками пандемії COVID-19. Фактично, упродовж цього періоду 
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спостерігалося зменшення кількості випадків в 5-10 разів. Спостережуване 

зниження може бути пов'язане з нижчою бактеріальною циркуляцією, 

спричиненою використанням засобів індивідуального захисту. Натомість, в 

останні роки спостерігалося збільшення кількості випадків в кілька разів 

залежно від країни та регіону [6]. 

Інфекція B. pertussis вражає людей різного віку, викликаючи спектр різних 

клінічних проявів, що становить глобальну проблему громадського здоров'я. На 

тяжкість захворювання у немовлят впливають кілька факторів, включаючи 

вакцинацію матері під час вагітності та вік дитини. У немовлят тяжкість 

захворювання характеризується розвитком пневмонії та/або дихальної 

недостатності, що може вимагати таких терапевтичних стратегій, як традиційна 

вентиляція легень, високочастотна коливальна вентиляція, плазмаферез та 

ЕКМО. Найгірший прогноз пов'язаний з гіперлейкоцитозом з переважанням 

лімфоцитів, тому використання ЕКМО виявляється необхідним, оскільки воно 

спрямоване на зменшення кількості лейкоцитів. Згідно з однією з гіпотез 

летальні випадки від кашлюку можуть бути зумовлені скупченням лейкоцитів у 

дрібних легеневих судинах, що призводить до неліковної легеневої гіпертензії. 

Кілька ретроспективних досліджень встановили гіперлейкоцитоз як показник 

підвищеної смертності у немовлят та незалежний предиктор смертності у всіх 

пацієнтів [6, 123]. 

Крім того, оскільки симптоми кашлюку є досить подібними із 

симптомами гострих респіраторних вірусних інфекцій, у деяких країнах з 

метою виявлення кашлюку в катаральному періоді, а також  мімікрувальних 

форм захворювання розглядається можливість обов’язкового спеціального 

лабораторного тесту на B. pertussis, що дозволить розпочати відповідну 

антибіотикотерапію на ранній стадії. 

Виходячи з цього метою роботи було оптимізувати раннє виявлення 

кашлюкової інфекції у дітей шляхом аналізу сучасних епідеміологічних, 

клінічно-параклінічних сосбливостей перебігу захворювання у дітей в 

постпандемічному періоді 
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До основних завдань дослідження, послідовне вирішення котрих, на нашу 

думку, дозволило досягти поставленої мети, можна віднести:  

1.​ Проаналізувати передумови, причини та динаміку спалаху 

кашлюку у дітей у 2024 році. 

2.​ Встановити окремі сучасні клінічні особливості кашлюку в 

постпандемічний період. 

3.​ Оцінити гематологічні зміни у дітей, хворих на кашлюк. 

4.​ Визначити несприятливі клінічні та лабораторні прогностичні 

чинники ускладненого перебігу кашлюку у дітей у вигляді 

запалення пульмональної паренхіми. 

Для вирішення поставлених задач, спрямованих на досягнення мети 

роботи, були вивчені епідеміологічні, анамнестичні, загально-клінічні, 

молекулярно-генетичні, серологічні, рентгенологічні, сонографічні показники у 

когорті дітей, ушпиталених в ОКНП «Чернівецька обласна дитяча клінічна 

лікарня» з підтвердженим діагнозом кашлюка у вигляді ускладеного та 

неускладненого перебігу та отримували комплексне клінічне, лабораторне та 

інструментальне обстеження. Популяційний аналіз отриманих даних 

проводився з позиції описової статистики та клінічної епідеміології. 

Аналіз причин підйому захворюваності в кінці пандемії COVID-19 та в 

постпандемічному періоду та тлі відміни карантинно-обмежувальних заходів 

(зокрема, у 2023 році – у 22 рази, у 2024 році – у 10 разів у порівнянні з 

попереднім календарним роком), свідчить на користь інтенсифікації 

епідеміологічного процесу через збільшення контактів, на тлі недостатнього 

рівня вакцинації (в межах 72,9-83,4% трьома дозами АКДП у дітей 1-го року 

життя та 71,9-82,7% чотирма дозами кашлюк-вмісної вакцини у віці 18 міс) та 

обмеженнями вакцинації лише немовлячим та раннім дитячим періодами, що 

відповідає світовій тенденції, зокрема, і в країнах Європи [5-7].   

Окрім облігатного компоненту – кашлю, найчастішими (у більш, ніж двох 

третин пацієнтів) складовими клінічного критерію кашлюку виступали нічні 

напади кашлю та посткашльове блювання. Бронхопульмональні нозологічні 
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ускладнення зафіксовані майже у третини ушпиталених у вигляді 

обструктивного бронхіту або пневмонії, водночас звертає на себе увагу значна 

частка функціональних ускладнень у вигляді респіраторної недостатності та/або 

виснаження об’єму рідин організму. Серед іншим симптомів домінували 

катаральні явища (утруднення носового дихання, ринорея, болі в горлі) та 

ознаки порушення стану (вялість, зниження апетиту).   

Установлено, що запалення пульмональної паренхіми спостерігалися у 

кожного п’ятого ушпиталеного пацієнта немовлячого та раннього дитячого віку, 

водночас не зустрічалися у старших дітей. У третини дітей, старше 4-х років, 

перебіг кашлюку ускладнювався обструктивним бронхітом.  

Динаміка гематологічних змін свідчить на користь абсолютного 

лімфоцитозу як додаткового до клінічних ознак лабораторного критерію 

кашлюку у немовлячому, ранньому дитячому та переддошкільному віці.  

За результатами дискретного аналізу показників груп ушпиталених дітей 

залежно від наявності ускладнення – пневмонії, можна відмітити, що 

високоспецифічними предикторами наявності запалення пульмональної 

паренхіми виявилися як анамнестичні – домінанта денного кашлю 

(специфічність 91%), так і скринінгові об’єктивні – фебрильна лихоманка 

(специфічність 90%), показники пульсоксиметрії менші 95% (специфічність 

95,7%).   
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ВИСНОВКИ 

 

1.​ Підйом захворюваності на кашлюк у постпандемічному періоді можна 

повязати із інтенсифікацією епідеміологічного процесу на тлі скасування 

обмежувальних заходів та формування сприйнятливого прошарка 

населення (охоплення рутинною протикашлюковою вакцинацією в межах 

72-83% за відсутності ревакцинації).  

2.​ Сучасним клінічним фенотипом кашлюку можна вважати наявність 

облігатного прогредієнто наростаючого кашлю з нічними нападами 

(87,1%),  посткашльовим блюванням (67,2%) та задишкою (61,2%) на тлі 

катаральних явищ (утруднення носового дихання – 79,3%), та ознак 

порушення стану (в’ялість – 75%, зниження апетиту – 73,3%).   

3.​ Динаміка гематологічних змін у хворих на кашлюк дітей свідчить на 

користь абсолютного лімфоцитозу як додаткового лабораторного 

критерію кашлюку у 66,2% випадків у немовлячому, ранньому дитячому 

та переддошкільному віці. 

4.​ Ускладнений перебіг кашлюка серед ушпиталених дітей характеризувався 

запаленням пульмональної паренхіми спостерігалися у кожного п’ятого 

пацієнта немовлячого та раннього дитячого віку, та явищами 

бронхообструкції у третини дітей старше 4-х років. 

5.​ Високоспецифічними (90-95%) скриінговими предикторами наявності 

запалення пульмональної паренхіми виявилися перевага кашлю вдень, 

фебрильна лихоманка та показники пульсоксиметрії менші 97% що 

вказували на наявність пневмонії із співвідношенням шансів 6,3 (95% ДІ 

2,8-14,1), 5,4 (95% ДІ 2,5-11,6) та 4,1 (95% ДІ 2,3-7,4) відповідно. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1.​ У немовлячому, ранньому дитячому та переддошкільному віці за умови 

наявності у дитини прогредієнтно наростаючого кашлю з нічними 

нападами та/або посткашльовим блюванням на тлі катаральних явищ у 

вигляді утруднення носового дихання та/або ознак порушення стану у 

вигляді в’ялості зниження апетиту та/або верифікованим абсолютним 

лімфоцитозом доцільно проводити верифікуальне молекулярно-генетичне 

(ПЛР носоглоткового слизу) або серологічне (специфічні IgM) 

дослідження залежно від періоду захворювання.  

2.​ За умови наявності на тлі перебігу кашлюку домінування кашлю вдень, 

фебрильної лихоманки, показники пульсоксиметрії менші 97% та/або 

відповідних пневмонічних перкуторно-аускультативних феноменів 

рекомендоване проведення візуалізаційне дослідження легеневої 

паренхіми.  
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