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Захворюваність дітей —
один із найважливіших кри-
теріїв оцінки здоров’я нації.
Саме на це спрямована діяль-
ність Всесвітньої організації
охорони здоров’я щодо здоро-
в’я населення в ХХІ ст., окре-
мими завданнями якої є по-
ліпшення можливостей для
здорового розвитку дитини,
зниження дитячої смертності, а
також частоти захворюваності
[1].

Здоров’я дітей України ха-
рактеризується високим рів-
нем захворюваності, пошире-
ності хвороб, зростанням час-
тоти інфекційної патології, по-
казники якої у дитячого кон-
тингенту є більшими порівняно
з іншими віковими групами на-
селення. Одне з перших місць
посідають захворювання орга-
нів дихання, які супроводжу-
ють дитину з перших днів жит-
тя і належать до найважливі-
ших проблем педіатрії. Так, в
Україні вони становлять близь-
ко 65 % [1]. Часто захворю-
вання респіраторного тракту
супроводжуються бронхообст-
руктивним синдромом (БОС),
що зустрічається, за наявни-
ми даними, в 29,2 % випадків
[2]. За даними О. В. Зубарен-
ка та співавторів (2005), від 30
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до 50 % дітей перших трьох
років життя хоча б один раз
хворіли з проявами обструкції
бронхів, а 54 % із них — з по-
вторними епізодами [3].

Загальноприйнятою є дум-
ка, що БОС зустрічається пе-
реважно у дітей раннього віку,
що дослідники пов’язують з
анатомо-фізіологічними особ-
ливостями будови дихальних
шляхів у дітей даної вікової гру-
пи [3–7].

Проте останнім часом у
зв’язку з інтенсивним розвит-
ком виробничо-промислових
комплексів, погіршанням еко-
логічної ситуації, недосконаліс-
тю соціально-побутових умов,
а також все більшою пошире-
ністю шкідливих звичок у бать-
ків (паління в приміщеннях, де
живуть діти) підвищилася ча-
стота захворюваності на БОС
у дітей старшого віку [8; 9]. До-
нині немає чітких даних про
його поширеність у дітей цієї
групи.

Все це свідчить про акту-
альність дослідження етіопа-
тогенезу бронхообструктивно-
го синдрому, який супрово-
джує бронхолегеневі захворю-
вання у дітей старшого віку.
Суперечливість відомостей
про частоту і структуру брон-

хіальної обструкції зумовлена
відсутністю єдиного підходу
до її диференціальної діагнос-
тики, трактування етіології та
патогенезу [2–5; 10–19].

Термін «бронхообструктив-
ний синдром» — це сукупність
клінічних симптомів, які харак-
теризують порушення прохід-
ності бронхів унаслідок зву-
ження їх просвіту. Сьогодні в
педіатричній практиці у дітей із
запальними захворюваннями
органів дихання даний синд-
ром використовується часті-
ше. На думку І. К. Волкова,
БОС — це провідна ознака,
яка об’єднує групу гострих і
хронічних захворювань ле-
гень, але він не є самостійною
нозологічною формою і не мо-
же фігурувати як діагноз. Ав-
тор відзначає, що БОС — не
синонім бронхоспазму, хоча у
багатьох випадках бронхо-
спазму належить важлива, а
іноді й провідна роль у генезі
захворювання [20].

З практичної точки зору, за-
лежно від етіологічних патоге-
нетичних механізмів виділя-
ють 4 варіанти БОС: інфекцій-
ний, який розвивається в ре-
зультаті вірусного і (або) бак-
терійного запалення в брон-
хах і бронхіолах; алергічний,



# 5 (97) 2006 47

що розвивається внаслідок
спазму і алергічного запален-
ня бронхіальних структур із
переважанням спастичних
явищ над запальними; обтура-
ційний — спостерігається при
аспірації чужорідного тіла, при
стисканні бронхів; гемодина-
мічний, що виникає при сер-
цевій недостатності за ліво-
шлуночковим типом [4; 6; 7].

У педіатричній практиці най-
частіше зустрічаються перші
два клініко-патогенетичні ва-
ріанти бронхообструктивного
синдрому. За перебігом БОС
може бути гострим, затяжним,
рецидивуючим і безперервно-
рецидивуючим (у разі бронхо-
легеневої дисплазії, облітеру-
ючого бронхіоліту та ін.). Дис-
кутабельним серед дослід-
ників є питання щодо оцінки
обструкції у дітей залежно від
тяжкості її перебігу. Так, О. І.
Ласиця і співавтори (2004) ви-
діляють 3 ступені виразності
обструкції: легкий ступінь об-
струкції, середньотяжкий, тяж-
кий [2; 21]; В. Д. Отт і співав-
тори (1991) звертають увагу
на тяжкість перебігу обструк-
тивного бронхіту [14]; О. В.
Зайцева виділяє 4 ступені ви-
разності обструкції: легкий,
середньотяжкий, тяжкий та
прихований. Критерії для виді-
лення даних ступенів: клінічні
дані (свистячі хрипи, задишка,
участь допоміжної мускулату-
ри в акті дихання, ціаноз), по-
казники газів крові та функції
зовнішнього дихання [4].

На тяжкість перебігу БОС
впливає етіологія захворюван-
ня, вік дитини, преморбідний
фон та інші фактори.

Особливе місце в етіології
БОС посідає респіраторна ві-
русна інфекція. До вірусів, які
найчастіше викликають брон-
хіальну обструкцію, належать
респіраторно-синцитіальний
вірус (близько 50 % випадків),
вірус парагрипу, мікоплазма
пневмонії, рідше — віруси гри-
пу й аденовірус [10–12; 19; 22;
23].

Причиною БОС інфекційно-
го генезу можуть бути різні
респіраторні віруси [10–12; 22;
24]. На думку D. Knutson і
С. Braun (2002), у дітей ранньо-
го віку найчастіше зустріча-
ються респіраторно-синциті-
альні віруси, віруси парагрипу.
У пацієнтів від 1 до 10 років
домінують віруси парагрипу,
ентеровіруси, респіраторно-
синцитіальні віруси. У дітей
старше 10 років — віруси гри-
пу, респіраторно-синцитіальні
й аденовіруси [25].

Провідне місце серед віру-
сів у етіології гострих обструк-
тивних бронхітів, вважає Г. О.
Самсигіна (2001), посідають
1-й і 3-й типи парагрипу, респі-
раторно-синцитіальний вірус,
аденовіруси, тимчасом як ри-
новіруси, віруси грипу, ентеро-
вірус як причина даної пато-
логії визначаються значно
рідше [26]. Саме з цим автор
пов’язує той факт, що при РС-
вірусній інфекції частіше роз-
вивається гострий обструк-
тивний бронхіт. Аденовірусна
інфекція супроводжується ви-
раженим ексудативним компо-
нентом, нерідко спостеріга-
ються слизові накладення,
розпушування і відторгнення
епітелію, в стінці бронха утво-
рюються великоклітинні ін-
фільтрати. Це сприяє форму-
ванню обструкції дихальних
шляхів [24].

При гострих респіраторних
захворюваннях БОС можна
розглядати не просто як пору-
шення функції зовнішнього ди-
хання в результаті інфекційно-
го процесу, а й як пристосу-
вальну реакцію, метою якої в
умовах ураження війчастого
епітелію є захист легеневої
паренхіми від потрапляння
бактерій з верхніх дихальних
шляхів. Захисна роль обструк-
тивного синдрому при респіра-
торно-синцитіальній вірусній
або парагрипозній інфекції по-
бічно підтверджується й тим,
що при грипі, коли вірусне ура-
ження слизової оболонки да-

леко не завжди супрово-
джується клінічною картиною
бронхіту і рідко спричинює об-
струкцію, особливо часто роз-
вивається бактерійна пневмо-
нія [19; 24].

Аналізуючи етіологію гост-
рого обструктивного бронхіту
залежно від вікових груп хво-
рих, Н. А. Геппе і А. Н. Саф-
ронова (2002) стверджують,
що до 6 років причиною виник-
нення даної патології частіше
можуть бути респіраторно-син-
цитіальний вірус, вірус пара-
грипу ІІІ, тимчасом як у віці від
6 до 17 років — хламідії, міко-
плазми. Автори відзначають,
що аденовірус, риновірус, ві-
рус грипу (особливо в холод-
ну пору року) відіграють роль
етіологічного фактора гостро-
го обструктивного бронхіту в
усіх вікових групах [13].

Визначаючи методом ELISA
специфічні IgM-, IgG-антитіла
до Micoplasma pneumoniae,
Micoplasma hominis, мікробів
сімейства Chlamydiaceae,
Pneumocystis carinii, Д. Ю. Ов-
сянніков і співавтори (2002)
визначили, що загальна інфі-
кованість дітей, хворих на пнев-
монію з БОС, вказаними пато-
генами дорівнювала 68,3 % [9;
27].

На думку А. Ф. Мозалевсь-
кого і О. Л. Ковальчук (2000),
особливого значення набуває
проблема змішаних вірусних і
вірусно-бактерійних інфекцій.
Персистенція вірусів у орга-
нізмі дитини істотно впливає
на частоту виникнення брон-
холегеневої патології, її харак-
тер, причому однією з можли-
вих причин даного явища може
бути недосконалість імунного
бар’єра, що на фоні гіпорезис-
тентності створює умови для
вірусоносійства [28].

У деяких хворих повторні
епізоди БОС можуть виникати
не тільки при вірусній інфекції,
а й при дії деяких неспецифіч-
них факторів, таких як холод,
фізичне навантаження, гіпер-
вентиляція, різкі запахи й інші
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іритантні впливи. В цьому ви-
падку БОС зумовлений брон-
хоспазмом тонічного типу, по-
в’язаним із розвитком неспеци-
фічної гіперактивності бронхів.
У літературі зазначають різні
терміни тривалості цього фено-
мена — від 7 до 3–8 міс [12; 29].

Серед факторів навколиш-
нього середовища, які можуть
призводити до розвитку об-
структивного синдрому, особ-
ливо важливе значення на-
дається пасивному палінню в
сім’ї та палінню самих під-
літків. Під впливом тютюново-
го диму відбувається гіпертро-
фія бронхіальних слизових
залоз, порушується мукоцилі-
арний кліренс, уповільнюєть-
ся просування слизу [8].

Важливим несприятливим
фактором є забруднення на-
вколишньої атмосфери індус-
тріальними газами, а також
органічним і неорганічним пи-
лом. Згідно з оцінкою ВООЗ,
28,6 % випадків гострого брон-
хіту у дітей до 15 років викли-
кається твердими домішками,
які забруднюють навколишнє
середовище [1; 30].

Більшість дослідників ви-
знає вплив факторів премор-
бідного фону на розвиток БОС:
це токсикоз вагітних, усклад-
нені пологи, гіпоксія в пологах,
недоношеність, обтяжений
алергологічний анамнез, гіпер-
реактивність бронхів, рахіт,
дистрофія, гіперплазія тимуса,
перинатальна енцефалопатія,
раннє штучне вигодовування,
перенесене респіраторне за-
хворювання у віці 6–12 міс [2;
17; 31].

У генезі бронхіальної об-
струкції лежать різні механізми
— імунні та неімунні: дистонія,
гіпертрофія м’язової тканини,
гіперкринія, дискринія, пору-
шення мукоциліарного клірен-
су (мукоциліарна недостат-
ність), набряк, запальна інфільт-
рація, гіперплазія та метапла-
зія слизової оболонки, стис-
кання, обтурація, деформація
бронхів, дефекти системного і

місцевого імунітету, а також
макрофагальної системи [2].

Дистонія може розвиватися
за гіпертонічним (бронхо-
спазм) або гіпотонічним (брон-
ходилатація) типом. В основі
гіперреактивності бронхів ле-
жить дисбаланс між чутливіс-
тю рецепторного апарату сим-
патичної та парасимпатичної
ланок вегетативної нервової
системи, зміщений у бік прева-
лювання останньої. Подібний
механізм спостерігається в
94–97 % випадків гіперреак-
тивності [4]. Таким чином, роз-
витку бронхоспазму сприяють:
інфекційні, алергічні, психо-
генні фактори, зміна концент-
рації фізичних і хімічних речо-
вин у повітрі, що видихається,
гіпервентиляція, фізичне на-
вантаження, механічне по-
дразнення дихальних шляхів,
рефлекси внутрішніх органів
[2; 32]. Отже, існує багато при-
чин, які різними шляхами мо-
жуть спричинювати однотипну
реакцію з боку бронхіального
дерева — бронхоспазм, що
клінічно реалізується у вигляді
обструктивного синдрому. У
дітей раннього віку, попри
слабкий розвиток гладком’я-
зової системи бронхів, може
виникати типовий, клінічно ви-
ражений бронхоспазм [32].

Однією з причин бронхіаль-
ної обструкції може бути пору-
шення бронхіальної секреції
[33]. Діяльність слизових і се-
розних залоз регулюється па-
расимпатичною нервовою си-
стемою, ацетилхолін стиму-
лює їхню діяльність. Слиз, що
вкриває епітелій дихальних
шляхів, здійснює функцію за-
хисту бронхіального дерева
від ушкоджувальних агентів.
Секреція слизу здійснюється
залозами трахеї та бронхів. До
складу секрету входить кілька
бактерицидних речовин: інтер-
ферон, трансферин, сурфак-
тант, імуноглобуліни, а також
ексудат і транссудат плазми,
продукти дегенерації клітин і
мікроорганізмів, протеїни, лі-

піди, вуглеводи, ДНК. За допо-
могою трахеобронхіального
секрету здійснюється виді-
лення з респіраторного тракту
інгальованих частинок, про-
дуктів обміну, бактерій і віру-
сів. Усе це забезпечує захист
дихальних шляхів від різних
ушкоджувальних впливів (бак-
терії, віруси, фізичні та хімічні
фактори). У  патологічних умо-
вах спостерігаються значні
кількісні й якісні зміни трахео-
бронхіального секрету. Так,
будь-який несприятливий
вплив на органи дихання в
більшості випадків викликає
збільшення кількості секрету і
підвищення його в’язкості.
Така реакція має захисний ха-
рактер, її мета — захистити
тонкий покрив циліарного епі-
телію, припинити доступ уш-
коджувального агента в більш
глибокі відділи бронхіального
дерева і вивести його з орга-
нізму [32; 33].

Первинна нерухомість цилі-
арного апарату може стати
причиною хронічних ринітів,
синуситів, серозного отиту,
продуктивного кашлю, а також
бронхіту. Проте паралелізм
між тяжкістю клінічних проявів
і ступенем порушення циліар-
ного апарату виявляється не
завжди. Негативно впливає на
функцію миготливого епітелію,
підвищуючи в’язкість слизу,
інгаляція цілого ряду хімічних
речовин (надлишок кисню,
аміак, протеолітичні ферменти
тощо). Ушкодження миготли-
вого епітелію може бути спри-
чинене  вірусами, бактеріями,
грибами. Так, ураження віруса-
ми грипу призводить до то-
тального злущення бронхіаль-
ного епітелію аж до базальної
мембрани, що є причиною  ут-
ворення «лисих плям», часто
значних за площею, це сприяє
появі вогнищ мукостазу, «сли-
зових пробок» [32].

Однією з причин обструкції
дихальних органів також є на-
бряки і гіперплазія слизової
оболонки дихального тракту.
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Розвинені лімфатична і крово-
носна системи респіраторного
тракту дитини забезпечують
багато фізіологічних функцій.
Проте в умовах патології ха-
рактерним для набряку є стов-
щення всіх шарів бронхіальної
стінки — підслизового і слизо-
вого шару, базальної мембра-
ни, що порушує бронхіальну
прохідність. При рецидивую-
чих бронхолегеневих захво-
рюваннях порушується струк-
тура епітелію, наявна його
гіперплазія і плоскоклітинна
метаплазія [2; 32].

У дітей раннього віку не-
рідко можна спостерігати стис-
кання, обтурацію та деформа-
цію бронхів. Причиною цього,
перш за все, є анатомо-фізіо-
логічні особливості бронхіаль-
ного дерева: вузькість ди-
хальних шляхів, піддатли-
вість хрящів бронхіального
дерева, недостатня еластич-
ність легенів і ригідність груд-
ної клітки, схильність до роз-
витку набряків, слабкий розви-
ток гладкої мускулатури брон-
хів [2; 18; 31; 33; 34].

Важливою для механічної
обструкції є запальна інфіль-
трація. Причиною запалення
можуть бути алергічні, інфек-
ційні, токсичні, фізичні причи-
ни й нейрогенні дії.

Запалення — основна при-
чина формування бронхіаль-
ної гіперреактивності, що фор-
мується незалежно від того,
яка причина спричинила запа-
лення бронхів. Запальна ін-
фільтрація є оборотним про-
цесом [29].

В основі БОС у дітей мо-
жуть лежати дефекти місцево-
го і системного імунітету, хоча
бронхообструкція і не є стро-
го специфічною для імуноде-
фіцитних станів [35].

Питома вага кожного з ос-
новних механізмів розвитку
БОС у дітей залежить від при-
чини патологічного процесу.
О. Л. Ласиця і співавтори
(2004) розглядають основні
нозологічні форми, при яких

бронхообструктивний синд-
ром може виникати і значною
мірою визначати клінічну симп-
томатику хвороби [2]. Так,
БОС інфекційної етіології може
розвиватися при гострому об-
структивному бронхіті, гостро-
му бронхіоліті, пневмонії, ре-
цидивуючому і хронічному
бронхіті, після перенесеного
коклюшу. Алергія може спри-
чинити БОС, що діагностуєть-
ся при бронхіальній астмі,
алергічному бронхіті (астма-
тичний бронхіт, спастичний
бронхіт, wheezing), медика-
ментозній алергії. Спадкові та
природжені захворювання мо-
жуть бути причиною розвитку
БОС при муковісцидозі, недо-
статності α1-антитрипсину,
стридорі, легеневому гемоси-
дерозі, бронхолегеневій дис-
плазії, трахеоезофагальній
фістулі, гастроезофагальному
рефлюксі, природжених вадах
розвитку судин та ін. Випадки
БОС перинатальної етіології
діагностуються при аспірацій-
ному синдромі (пневмонії), син-
дромі дихальних розладів но-
вонароджених, перинатальній
енцефалопатії. Таким чином,
не будучи самостійною нозо-
логічною формою, БОС може
служити проявом багатьох па-
тологічних станів [2].

Клінічні прояви БОС можуть
різнитися і варіювати від по-
мірних ознак бронхообструкції
з наявністю подовженого види-
ху й множинних розсіяних су-
хих свистячих хрипів без явищ
дихальної недостатності до
достатньо виражених нападів
задухи, появи задишки і ди-
хального шуму з участю допо-
міжної мускулатури [4].

Г. О. Самсигіна (2001) ви-
значає як клінічні ознаки гос-
трого обструктивного бронхіту
запалення слизової оболонки
бронхів, що супроводжується
звуженням і/або закупоренням
дихальних шляхів за рахунок
набряку та гіперплазії слизової
оболонки, гіперсекреції слизу,
а також бронхоспазму [24].

Обструктивний бронхіт не-
рідко є дебютом розвитку ба-
гатьох тяжких захворювань,
тому лікарю важливо у кожно-
му конкретному випадку роз-
шифрувати причину появи об-
струкції та визначити основне
захворювання. При бронхі-
альній астмі БОС — провідний
симптомокомплекс, що визна-
чає перебіг і прогноз захворю-
вання [33].

На думку О. І. Пікузи і спів-
авторів (2004), особливий ін-
терес викликає диференціа-
ція гострого бронхіту і бронхі-
альної астми, оскільки в їх ос-
нові лежить розвиток синдро-
му обструкції бронхів. Автора-
ми було проведено вивчення
швидкості Na+–Li+ протитранс-
порту у 117 дітей віком від 3
до 15 років, хворих на бронхі-
альну астму і гострий бронхіт,
у порівняльному аспекті з ме-
тою визначення внеску цього
показника в диференціальну
діагностику вказаних захворю-
вань [36].

Про формування БОС при
бронхолегеневих захворюван-
нях можуть свідчити, на дум-
ку К. А. Барабадзе і співав-
торів (2001), гіперактивація
процесів вільнорадикального
окиснення у вигляді підвищен-
ня в крові концентрації оксиду
азоту і його нітрозних комп-
лексів (NO-FeS). На фоні гіпер-
активності перекисного окис-
нення ліпідів зменшується ве-
личина показників мембрано-
зв’язаних ферментів, що ха-
рактеризують антиоксидант-
ний захист, — каталази, глута-
тіонредуктази, супероксиддис-
мутази [37].

Дискутабельною є пробле-
ма пневмонії, ускладненої
БОС [7; 15; 22; 34; 38–40]. На
думку В. К. Таточенко і співав-
торів (2001), обструктивний
синдром часто спричинює по-
милку в діагностиці гострих
пневмоній [18]. Пізніші дослі-
дження дозволили визначити
відмітні симптоми бронхообст-
рукції при пневмонії з БОС: гост-
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рий початок із швидким про-
гресуванням катаральних про-
явів, виражена інтоксикація,
тривале підвищення темпера-
тури, фіксована локальність
фізикальних даних, продук-
тивний кашель. Рентгенологіч-
но бронхіальна обструкція при
пневмонії виявляється одно-
сторонньою, сегментарною
або пайовою інфільтрацією,
нерідко з реакцією плеври.
Аналіз периферичної крові
свідчить про лейкопенію або
лейкоцитоз, нейтрофільний
зсув вліво [22].

Серйозною проблемою є
БОС при хронічних захворю-
ваннях легень, таких як хроніч-
на пневмонія, природжені вади
розвитку бронхів, муковісци-
доз тощо. Особливість пере-
бігу цих хвороб — змішаний
генез БОС, що виявляється у
хворих. З одного боку, причи-
ною розвитку бронхообструк-
тивного синдрому стає брон-
хомаляція, деформації брон-
хів, скупчення в’язкого слизо-
вого або гнійного секрету, за-
пальний набряк слизової брон-
хів [18]. З іншого боку, не мож-
на виключити наявність брон-
хоспазму, особливо у дітей з
іншими проявами алергічних
станів [33].

Таким чином, встановлений
дитині діагноз бронхіальної об-
струкції вимагає серйозного
обстеження пацієнта. Анамнез,
анатомо-фізіологічні, імуно-
логічні особливості дітей різ-
ного віку, визначення атопіч-
ного статусу й ролі інфекції —
неодмінні умови ранньої та пра-
вильної постановки діагнозу зі
своєчасним призначенням ком-
плексної програми лікування.
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Вибір методу оперативного
лікування генітального про-
лапсу — найбільш спірне пи-
тання вагінальної хірургії. На
думку B. L. Shull (2000), сьо-
годні не існує єдиних поглядів
щодо вибору специфічної хі-
рургічної процедури для ліку-
вання генітального пролапсу,
але можлива і потрібна згода
стосовно філософії та цілей
хірургічного лікування [30]. Ав-
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тор стверджує, що у сучасних
умовах до оперативного ліку-
вання утеровагінального про-
лапсу висуваються такі ос-
новні вимоги:

— ліквідація симптомів, по-
в’язаних з опущенням чи випа-
дінням статевих і прилеглих
органів;

— корекція дефектів опор-
них структур органів малого
таза;

— збереження або навіть
поліпшення функції прилеглих
органів і сексуальної функції;

— профілактика виникнення
в подальшому нових дефектів
опорного апарату або функціо-
нальних порушень прилеглих
органів і сексуальної функції.

Вирішення цих завдань по-
лягає в коректному виборі з
багатьох оперативних мето-
дик саме тієї, що здатна задо-


