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Резюме. Вивчено перебіг обструктивного бронхі-
ту в дітей раннього віку з бронхолегеневою дисплазією. 
Виявлені особливості морфологічного стану слизової 
оболонки гортані хворих, які впливають на запальний 

процес дихальних шляхів, а також можуть бути предик-
торами формування в подальшому склеротичних змін.  
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Вступ. Одним із найбільш розповсюджених 
захворювань дитячого віку є гострий бронхіт 
(ГБ) [2], який у силу анатомо-фізіологічних особ-
ливостей дихальної системи дитини раннього 
віку часто набуває обструктивного характеру. 
Наявність будь-якої супутньої патології з боку 
дихальних шляхів може негативно впливати на 
перебіг ГБ. Внаслідок розвитку медичної науки, 
удосконалення методів виходжування малюків 
щорічно зростає кількість дітей із діагностова-
ною бронхолегеневою дисплазією (БЛД) [1, 6]. 
Як відомо, найбільш визнаним фактором розвит-
ку БЛД є інтенсивна терапія респіраторного дис-
трес-синдрому та/або пневмонії новонароджено-
го [8, 10]. Пренатальна профілактика респіратор-
ного дистрес-синдрому, своєчасне використання 
препаратів екзогенного сурфактанта, коректність 
надання респіраторної допомоги, збереження 
водного балансу та енергетичного забезпечення з 
одночасним вирішенням проблеми дефіциту ан-
тиоксидантного захисту сприяло тому, що за 
останнє десятиліття тяжкість перебігу БЛД зазна-
ла помітних змін у бік більш легких («м'яких») 
форм. Достатньо широко висвітлені питання па-
томорфологічних змін при БЛД, які характеризу-
ються ураженням бронхіол, паренхіми легенів, 
розвитком емфіземи, фіброзу і порушенням реп-
лікації альвеол [4, 5, 11].  

Дослідженнями C.T. Stoemaker (1984) вста-
новлено превалювання колагену I типа при роз-
витку фібринозних змін у легенях [13]. Якщо 
питання розвитку морфологічних змін та стану 
слизових бронхів та легенів при БЛД у дітей ви-
вчені достатньо широко, то досліджень щодо 
стану слизової оболонки гортані в таких пацієнті-
ву доступних джерелах інформації нами не знай-
дено. А як відомо, верхні відділи дихальних шля-
хів несуть особливо високе мікробне навантажен-
ня, тому що вони анатомічно пристосовані для 
осадження бактерій з вдихуваного повітря. У 
дітей раннього віку запальний процес верхніх 
дихальних шляхів може швидко поширюватися 
донизу, призводячи до розвитку бронхіту і/або 
пневмонії.  

Тому дослідження морфологічних змін, які 
виникають у слизових оболонках верхніх дихаль-
них шляхів, вивчення особливостей перебігу ГБ у 
дітей раннього віку з БЛД є актуальною пробле-
мою педіатрії. 

Мета дослідження. Визначити особливості 
клінічних проявів обструктивних ГБ у дітей ран-
нього віку з БДЛ та вивчити морфологічні зміни 
в слизових оболонках гортані хворих. 

Матеріал і методи. Нами обстежено 43 ди-
тини віком 1 міс.-2 роки, які перебували на ліку-
ванні в обласних дитячих клінічних лікарнях м. 
Харкова з діагнозом гострий обструктивний бро-
нхіт тяжкого ступеня. Виділено дві групи спосте-
реження: першу групу склали 23 дитини, у яких 
ГБ проходив на тлі діагностованої БЛД (середній 
вік 14,74±3,45 міс.), другу – 20 дітей без будь-
якої патології з боку дихальних шляхів 
(16,66±4,36 міс). Групи були однорідні за віком і 
статтю (Р>0,05). У всіх дітей захворювання закін-
чилося повним одужанням. Одночасно з прове-
денням загальноприйнятих методів дослідження, 
дітям проводили імуногістохімічне дослідження 
слизової оболонки гортані.  

Перед проведенням біопсії батькам дитини 
роз’яснювали мету проведення обстеження, була 
отримана письмова згода щодо її проведення. 
Дослідження проводили натще, використовуючи 
біопсійну голку, яку уводили в ротову порожни-
ну, доводили до задньої стінки глотки і забирали 
матеріал для дослідження. Зразок тканини відра-
зу поміщали в промаркований флакон з 10% ней-
тральним буферним розчином формаліну і від-
правляли на морфологічне дослідження. Будь-
яких ускладнень після проведення маніпуляції не 
виявлено. 

Біоптати слизової оболонки гортані після 
фіксації в 10% нейтральному формаліні заливали 
в целоїдин-парафін, після спиртної проводки ви-
готовляли зрізи товщиною 5-6 мкм. Зрізи забарв-
лювали гістологічними методами: гематоксилі-
ном і еозином, пікрофуксином за методом Ван-
Гізон і Малорі  (Р.Лилли, 1969) [3]. Препарати 
досліджували за допомогою мікроскопа 
«Olympus» BX-41. Імуногістохімічне досліджен-
ня проводили на парафінових зрізах, товщиною 
5-6 мкм прямим методом Кунса за методикою М. 
Brosman (1979) [12]. Колагени типували монок-
лональними антитілами (МКА) до колагенів ІІІ і 
IV типів (Novocastra Laboratories Ltd.). Клітини-
продуценти IgA визначали МКА до IgA 
(Novocastra Laboratories Ltd.). Препарати вивчали 
в люмінісцентному мікроскопі «Axioskor 40». 
Оптичну щільність імунофлюоресценції колаге-
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нів і ендотелію визначали за  методом Губіної-
Вакулік Г.І. і співав. (2009) [7] за допомогою мік-
роскопа “Axioskor 40” і програмного забезпечен-
ня Biostat.exe. Кількість клітин-продуцентів IgA 
підраховували в полі зору мікроскопа х400. Ста-
тистичний аналіз проведено за допомогою стан-
дартного пакета програм Statgraphics та Excel. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз клінічного перебігу ГБ виявив підвищен-
ня температури тіла до 38,5-39,00 С у 18  
(78,26 %) пацієнтів першої і 16 (80,0 %) – другої 
групи. Високу лихоманку відмічено відповідно у 
3 (13,04 %) і 2 (10,0 %) дітей. При надходженні 
до стаціонару у всіх дітей виявляли ознаки двобі-
чного бронхообструктивного синдрому, який 
характеризувався наявністю сухого частого каш-
лю з його подальшою трансформацією у вологий 
із виділенням в’язкого мокротиння, задишки. 
При обстеженні перкуторно виявляли коробко-
вий легеневий звук, аускультативно – жорстке 
дихання з подовженим видихом, сухі свистячі 
хрипи з обох боків над всією поверхнею легенів. 
Нами визначено, що розвиток обструктивного 
синдрому з перших годин хвороби призводив до 
дуже тяжкого перебігу, супроводжувався швид-
ким розвитком дихальної недостатності  
(11-47,83 % і 8-40,0 % випадків відповідно в гру-
пах спостереження). Ці діти були госпіталізовані 
у відділення інтенсивної терапії, де перебували в 
середньому 3,43±1,32 доби. Порівняння тривало-
сті обструктивного синдрому в дітей із гострим 
розвитком хвороби і дітей із поступовим почат-
ком виявило триваліше збереження обструкції за 
умов гострого початку (6,55±1,56 проти 
4,83±1,24 доби відповідно, р<0,05). Строки збере-
ження обструкції в дітей першої групи були сут-
тєво довшими і склали 7,54±2,46 доби, у той час 
як у дітей другої – 5,61±1,46 доби, р<0,05. У 8 
(34,78 %) дітей першої і 4 (20,0 %) другої групи 
спостерігався хвилеподібний перебіг хвороби, 
тобто наявність БЛД в анамнезі сприяє форму-
ванню затяжного перебігу ГБ. 

Визначення етіологічного чинника обструк-
тивного ГБ шляхом дослідження слизу із носо-
глотки виявило РС-вірусний антиген у 4  
(17,39 %) і 3 (15,0 %) дітей відповідно за група-
ми, риновірусний антиген – у 5 (21,74 %) і 3  
(15,0 %), антиген парагрипу – у 4 (17,39 %) і 4  
(20 %), аденовірусний антиген – у 2 (8,6 %) і 1 
(5,0 %). ІФА-методом у 2 (8,7 %) дітей першої 
групи і 2 (10 %) дітей другої виявлені високі тит-

ри антитіл до Chlamydia pneumonia класу IgM; в 
аналогічної кількості хворих – антитіла до Myco-
oplasma pneumonia класу IgM. У 4 (17,39 %) дітей 
першої і 5 (25,0 %) дітей другої групи доступни-
ми нам методами дослідження визначити етіоло-
гію ГБ не вдалося. 

Нами виявлені особливості реагування пока-
зників периферичної крові хворих. Незважаючи 
на перевагу вірусів як чинників обструктивних 
ГБ, зміни периферичної крові в більшості дітей 
характеризувалися лейкоцитозом, зсувом форму-
ли крові вліво з підвищенням вмісту паличкояде-
рних та сегментоядерних нейтрофілів, приско-
ренням ШОЕ у 15 (65,22 %) дітей першої і 13 
(65,0 %) – другої групи. Лише в 4 (17,39 %) дітей 
першої і 3 (15,0 %) дітей другої групи мали місце 
лейкопенія, лімфоцитоз і моноцитоз; у решти – 
формула крові залишалась у межах вікової нор-
ми. Такі особливості диктують необхідність обо-
в’язкового бактеріологічного обстеження секрету 
верхніх дихальних шляхів і є підставою для вико-
ристання в дітей раннього віку з обструктивними 
ГБ антибіотиків, серед яких, на нашу думку, най-
більш доцільним є використання макролідів, що 
зумовлено наявністю атипової флори (хламідії, 
мікоплазма). 

Проведення імуногістохімічного досліджен-
ня біоптату гортані дітей другої групи виявило 
наявність у складі волокнистих структур власної 
пластинки слизової оболонки колагену ІІІ типу. 
Колаген ІІІ типу є інтерстиціальним, у нормі міс-
титься в слизових оболонках [9]. Показник опти-
чної щільності імунофлюоресценції цього колаге-
ну наведено в таблиці.  

У слизовій оболонці виявляються лімфоци-
ти, нейтрофільні гранулоцити, тканинні базофіли 
і макрофаги. Серед імунних клітин виявлялися 
клітини – продуценти IgA (рис. 1).  

Епітелій, що вкриває слизову оболонку, ба-
гаторядний циліндричний війчастий із невели-
кою кількістю келихоподібних клітин, розташо-
ваний на тонкій базальній мембрані, яка містить 
колаген IV типу. Показник оптичної щільності 
імунофлюоресценції цього колагену наведено в 
таблиці. Відомо, що колаген IV типу є основним 
компонентом епітеліальних і судинних базальних 
мембран у нормі. Саме завдяки колагену IV типу 
базальні мембрани характеризуються механічною 
стабільністю і нерозчинністю.  

Імуногістохімічне дослідження біоптату гор-
тані у хворих на БЛД із МКА до колагену ІІІ ти-

Таблиця 

Оптична щільність інтенсивності імунофлюоресценції колагенів у слизовій оболонці гортані  
(ум. од). Відносна кількість клітин-продуцентів IgA (у полі зору х 400 в перерахунку на 100) 

Групи Колаген 
III типу 

Колаген 
IV типу 

Відносна кількість клітин-
продуцентів IgA 

Перша (n=9) 0,367±0,03* 0,198±0,011* 5,0±0,3* 

Друга (n=10) 0,211±0,04 0,153±0,016 7,0±0,6 

Примітка. Вірогідність ознаки: * – Р <0,05 
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Рис. 1. Клітини-продуценти IgA в слизовій оболонці 
гортані дітей другої групи. Прямий метод Кунса з МКА 
до IgA, x400 

Рис. 2. Одиничні клітини-продуценти IgA в слизовій 
оболонці гортані при БЛД. Прямий метод Кунса з МКА 
до IgA, х400 

пу виявило підвищений вміст, порівняно до пока-
зників другої групи, цього колагену у волокнис-
тому компоненті слизової оболонки, про що свід-
чить достовірне збільшення показника оптичної 
щільності імунофлюоресценції препаратів 
(табл.). У власній пластинці слизової оболонки 
також виявляються лімфоцити, нейтрофільні гра-
нулоцити, тканинні базофіли і макрофаги. При 
цьому привертає увагу дефіцит клітин-
продуцентів IgA (табл., рис. 2). 

При імуногістохімічному дослідженні в 
складі епітеліальної базальної мембрани, яка міс-
цями була потовщеною, виявлено підвищене на-
копичення колагену IV типу (табл.). Такі зміни 
можуть призвести до порушення метаболічних 
процесів в епітеліоцитах, розташованих на цих 
базальних мембранах, що сприяє до розвитку 
альтеративних змін в епітелії, десквамації епіте-
ліоцитів. У зонах потовщення базальних мембран 
епітелію ми виявили імунні комплекси, що міс-
тять зокрема IgA. 

Висновки  
1. Таким чином, у дітей раннього віку з бро-

нхолегеневою дисплазією частіше обструктивний 
гострий бронхіт розвивається поступово  
(56,09 %). Розвиток обструктивного бронхіту з 
перших годин захворювання підвищує ймовір-
ність розвитку тяжкого процесу.  

2. Наявність бронхолегеневої дисплазії в 
дітей призводить до формування тяжкого і не-
сприятливого (хвилеподібного) перебігу бронхі-
ту. Нами виявлено особливості морфологічного 
стану слизової оболонки гортані при бронхолеге-
невій дисплазії, а саме – посилене колагеноутво-
рення як інтерстиціального колагену ІІІ типу, так 
і колагену базальних мембран 1V типу, дефіцит 
клітин-продуцентів IgA у власній пластинці сли-
зової оболонки.  

3. Такі зміни, на нашу думку, не тільки нега-
тивно впливають на запальний процес дихальних 
шляхів, але і є предикторами формування в пода-
льшому виразних склеротичних змін, що необ-
хідно враховувати при диспансерному нагляді за 
такими хворими.  
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БРОНХИТЫ У ДЕТЕЙ С БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ: КЛИНИЧЕСКИЕ  
ОСОБЕННОСТИ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ  

СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ГОРТАНИ 

А.С. Сенаторова, Е.С. Ольховский, И.В. Сорокина, O.Н. Ольховская  
Резюме. Изучено течение обструктивного бронхита у детей раннего возраста с бронхолегочной дисплазией. 

Выявлены особенности морфологического состояния слизистой оболочки гортани, которые влияют на воспалите-
льный процесс дыхательных путей, а также могут быть предикторами формирования в дальнейшем склеротичес-
ких изменений. 

Ключевые слова: бронхит, бронхолегочная дисплазия, морфология, дети.  

BRONCHITIS IN CHILDREN WITH BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA:  
CLINICAL FEATURES AND MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE  

MUCOUS MEMBRANE OF THE LARYNX 

G.S. Senatorova, E.S. Olkhovskyi, I.V. Sorokina, O.M. Olkhovska 
Abstract. The course of obstructive bronchitis in infants with bronchopulmonary dysplasia was studied. The features 

of the morphological state of the mucous membrane of the larynx of patients were determined, which affect inflammation 
of the respiratory tract and may be a predictor of sclerotic changes formation in the sequel. 

Key words: bronchitis, bronchopulmonary dysplasia, morphology, children.  
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