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ного аппарата возрастает синхронно с развитием сосудистых
сплетений и в своем составе имеет миелиновые и безмиели-
новые нервные волокна, свободные нервные окончания.
Хорошо развитый афферентный и эфферентный нервный
аппарат сосудистых сплетений, очевидно, принимает актив-
ное участие в регуляции функционирования микроциркуля-
торного русла и ликворообразования.

Перспективы дальнейших исследований
Полученные научные данные могут быть использованы

в перспективном планировании научных исследований,
которые будут базироваться на данных о развитии и морфо-
функциональной организации нервной системы и иннер-
вации ее оболочек. Они могут способствовать достижению
более весомых и конкретных результатов в эволюции знаний
относительно морфологии аппарата иннервации сосудистых
и тканевых структур.
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Резюме. Мета дослідження - визначити вміст моноцитарного
хемоатрактантного протеїну-1 у сечі хворих на первинний гіпо-
тиреоз.

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 139 хворих з
маніфестним гіпотиреозом. З числа обстежених у 69 пацієнтів був
післяопераційний гіпотиреоз, у 70 – гіпотиреоз на тлі автоімунного
тиреоїдиту(АІТ). Пацієнти були розділені на групи:ІА-групу, що
складається з 35 пацієнтів із гіпотиреозом на грунті АІТ без
ожиріння; ІБ група, 35 хворих на АІТ з гіпотиреозом та ожирінням;
ІІА група, 34 хворих на явний гіпотиреоз без ожиріння;IІБ група,
хворі на явний гіпотиреоз з ожирінням.

Результати. У даних пацієнтів виявлено достовірне підвищен-
ня рівнів хемоаттрактантного білка моноцитів-1 (МХП-1) у всіх
групах. При проведенні кореляційного аналізу встановлений пря-
мий кореляційний зв’язок між рівнями МХП-1 та тиреотропним
гормоном,а також рівнем креатиніну в крові та зворотній середньої
сили кореляційний зв’язок між швидкістю клубочкової фільтрації
та концентрацією МХП-1 з найбільшим ступенем вираженості
при некомпенсованому гіпотиреозі на грунті аутоімунного тиреої-
диту з ожирінням.

Висновки. Виявлені зв’язки свідчать, що рівень МХП-1 пев-
ною мірою відображає функціональний стан нирок та може бути
використаний як доповнення до традиційних методів обстеження
хворих.

Ключові слова: гіпотиреоз, тиреоїдні гормони, хемоат-
трактантний білок моноцитів-1.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Дефіцит тиреоїдних гормонів супроводжується порушенням
процесів метаболізму з подальшим розвитком змін різного
ступеня вираженості у всіх без винятку органах і системах,
у тому числі викликає значні зміни ниркової функції (Stoy-
anov P., 2010; Marcisz C., 2011). В даний час питання взаємо-
зв’язку функціонального стану щитовидної залози (ЩЗ) і

нирок недостатньо вивчений і є предметом численних
публікацій, в яких висловлюються різні патофізіологічні кон-
цепції (Iglesias P., 2009; Merla R., 2010). Зміни з боку функ-
ції нирок при дефіциті тиреоїдних гормонів проявляються
зниженням ниркового кровотоку і швидкості клубочкової
фільтрації (ШКФ), порушенням концентраційної функції
дистальних канальців і кислото видільної функції нирок
(Roberts C., 2004; Iglesias P., 2009). На думку деяких авторів,
порушення функції нирок у хворих маніфестним гіпотирео-
зом відбувається під впливом таких неімунних факторів, як
підвищений рівень загального холестерину, артеріальна
гіпертензія, внутрішньоклубочкова гіпертензія (Ichiki T.,
2010; Basu G., 2012). Так як провідної причиною, що при-
зводить до розвитку маніфестного гіпотиреозу, є хронічний
АІТ, представляє інтерес участь імунних факторів у форму-
ванні ниркової дисфункції у хворих на гіпотиреоз, проте
досліджень, присвячених цьому питанню, в літературі не
достатньо.

В останній час активно вивчається значення моноцитар-
ного хемоатрактантного протеїну (МХП-1) у розвитку
нефропатій. Важливо, що підвищення гломерулярної екс-
пресії МХП-1 було виявлене при різних нефропатіях. Зо-
крема, в останніх дослідженнях виявлено зростання про-
дукції МХП-1 при люпус-нефриті, різних формах гломеруло-
нефриту і нирковій недостатності [7]. F. Chiarelli вказує, що
біосинтез МХП-1 при нирковій патології значно зростає під
впливом прозапальних інтерлейкінів, що спричиняє моноци-
тарну інфільтрацію гломерул [13]. Дослідження МХП-1 при
патології нирок визначають його важливу роль у реакціях
запалення і прогресуванні реальної дисфункції, але кількість
робіт дуже обмежена. Є лише поодинокі дослідження МХП-
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1 у хворих на ЦД, які стосуються оцінки його клінічного
значення. Щодо вивчення ролі даного медіатора у розвитку
дисфункції нирок у хворих на первинний гіпотиреоз, то
подібні дослідження в доступній літературі нечисленні і відо-
мості, представлені в них, досить суперечливі.

CCL2/MCP-1 (MonocyteChemoattrcactant Protein-1/
Моноцитарний хемоаттрактантний протеїн-1(МХП-1)) -
один з найбільш вивчених низькомолекулярних хемокінів,
належить до сімейства СС-хемокінів, яке включає декілька
видів: MCP-1, -2, -3, -4, -5. MCP-1 проявляє найбільш сильну
хемотаксичних активність по відношенню до моноцитів і
Т-лімфоцитів. Окрім забезпечення трансміграції циркулюю-
чих моноцитів у тканини, МХП-1 характеризується цілим
спектром ефектів на ці клітини, який включає як індукцію
секреції супероксид-аніона та цитокінів, так і стимуляцію
експресії адгезивних молекул. Біосинтез МХП-1 відбува-
ється в моноцитах, ендотеліальних, мезангіальних і гладко-
м’язових клітинах під впливом цитокінів і окислених ліпо-
протеїдів низької щільності [5]. МХП-1 стимулює моноцити
до продукції прозапальнихцитокінів і утворення аніону
перекису водню (Chazov EI etal., 2007; Ukkonen M. etal.,
2007), сприяє окисленню ліпопротеїнів низької щільності в
моноцитах, ендотеліальних і васкулярних клітинах гладких
м’язів людини (Rollins BJ, 1996; Takahara N. etal., 1997), віді-
грає велику роль при різних видах запалення, має прогнос-
тичне значення при сепсисі (Bozza FA etal., 2007). Нещо-
давно опубліковані дані про те, що МХП-1 бере активну
участь в механізмах розвитку інсулінової резистентності,
ожирінні, метаболічному синдромі, цукровому діабеті 2 ти-
пу, атеросклерозу, серцево-судинної недостатності, передує
їх виникненню (Braunersreuther V. etal., 2007; Coll B. etal.,
2007; Ito A. etal., 2007; Kraaijeveld AO etal., 2007). Виявлено
також участь МХП-1 у розвитку злоякісних пухлин і їх мета-
стазуванні (Struyf S., vanDamme J., 2007).

Отже, вивчення вмісту МХП-1 у хворих із різними при-
чинами первинного гіпотиреозу, з одного боку, розширить
сучасні уявлення про патофізіологічні механізми розвитку
цього захворювання, а з іншого – може мати науково-прак-
тичне значення, що дозволить визначати тактику лікування
хворого й прогнозувати динаміку розвитку патологічного
процесу.

Мета дослідження.У зв’язку з вищевикладеним, метою
дослідження було визначення вмісту МХП-1 у сечі хворих
на первинний гіпотиреоз.

Матеріал ы методи дослідження
У дослідження були включені139пацієнтів з маніфестних гіпо-

тиреозом, що знаходяться на диспансерному обліку в ендокрино-
логів поліклінік м.Івано-Франківська, а також в ендокринологіч-
ному відділенні Івано-Франківської ОКЛ.Середній вік 56 ± 8 років;
тривалість документально підтвердженого анамнезу гіпотиреозу -
7,88±2,3років. У контрольну групу були включені 20 осіб без
тиреоїдної патології, з них 9 чоловіків і 11 жінок.

У відповідності з поставленими завданнями оцінювали наяв-
ність і ступінь вираженості порушення функції нирок, а також
взаємозв’язок виявлених змін з рівнями МХП-1 у пацієнтів з
гіпотиреозом порівняно з контрольною групою осіб, що не мають
тиреоїдної патології. Критеріями включення в дослідження слу-
жили:1) попередньо підтверджений діагноз гіпотиреозу (вперше
виявленого або декомпенсованого первинного гіпотиреозу) - при
наявності виявлення рівня ТТГ, що перевищує верхню межу рефе-
рентного діапазону (4,0 мМО / л) у поєднанні зі зниженими рівня-
ми вT4 (<10,3 пмоль/л) і вT3 (<2,3 пмоль/л); 3) добровільна згода
пацієнта на участь у дослідженні.

Критеріями виключення з дослідження були:1) наявність в
анамнезі порушень мозкового кровообігу; 2) наявність в анамнезі
будь-який з форм ішемічної хвороби серця (за даними анамнезу
та проведеного обстеження, що включає електрокардіографію, ехо-
кардіографію, виявлення симптомів недостатності кровообігу);
3) артеріальна гіпертензія вище I ступеня; 4) хронічні захворю-
вання серцево-судинної системи з розвитком недостатності крово-
обігу вище II функціонального класу за класифікацією NYHA; 5) на-
явність в анамнезі будь-якого хронічного захворювання нирок; 6)

хронічні захворювання печінки; 7) онкологічні захворювання;
8) системні захворювання сполучної тканини; 9) хронічні захворю-
вання з алергічним компонентом в генезі (бронхіальна астма та
ін.); 10) аутоімунні захворювання (за винятком АІТ); 11) гостре
запальне та / або загострення хронічного запального захворю-
вання; 12) вагітність; 13) прийом гіполіпідемічних препаратів;
14) психічні захворювання; 15) інші ендокринні захворювання.

Комплексне лабораторно-інструментальне дослідження функ-
ції нирок включало в себе проведення загальноклінічного, лабора-
торного, інструментального обстеження, а також спеціального
методу дослідження - визначення рівня хемоаттрактантного білка
моноцитів-1 в сечі.

Загальноклінічні методи обстеження: Всім хворим проводили
комплексне загальноклінічне обстеження, визначення індексу маси
тіла (ІМТ), визначення рівня сечовини, креатиніну, загального
білка. Наявність ураження нирок констатували по наявності пору-
шення проникності клубочкового фільтра - появі альбумінурії і
показниками ШКФ, визначеною за формулами CKD-EPI. Рівень
гормонів ЩЗ (вТ4 і вТ3), а також ТТГ визначали в імунологічній
лабораторії обласної клінічної лікарні з використанням аналізатора
StatFax 303 та набору реактивів DRG (USA). Дослідження мікро-
альбумінурії проводили з використанням тест-смужок. Визначення
протеїнурії проводили методом Робертса-Стольнікова. Концен-
трацію МХП-1 визначали методом імуноферментного аналізу з
використанням тест-системи виробництва фірми BenderMedSys-
tem (Австрия).

Проводили ультразвукове дослідження органів сечової сис-
теми. Для оцінки судинного русла нирок виконували ультразвукову
доплерографію судин нирок (УЗД); звертали увагу на розміри і
прохідність судин, наявність змін всередині судин, стан периваску-
лярної тканини.

Для оцінки впливу аутоімунного процесу в ЩЗ, а також ІМТ
на ступінь вираженості ниркової дисфункції і продукцію МПХ-1,
пацієнти були розділені на групи: ІА-групу, що складається з 35
пацієнтів із гіпотиреозом на грунті АІТ без ожиріння; ІБ група,
35хворих на АІТ з гіпотиреозом та ожирінням;ІІА група,34хворих
на явний гіпотиреоз без ожиріння;IІБ група, хворі на явний гіпо-
тиреоз з ожирінням,n=35.

Статистичний аналіз проводився варіаційно-статистичним
методом. При аналізі матеріалу розраховували середні величини
(M), їх стандартні похибки (m) і довірчий інтервал. Вірогідність
відмінностей оцінювали за t-критерієм Стьюдента для залежних і
незалежних вибірок, при нерівномірності розподілів використову-
вали непараметричний критерій Mann-Whitney (U), Wilkonson (W).
Відмінності вважали вірогідними при р<0,05. Залежність показ-
ників оцінювалася методом Спірмана з обчисленням коефіцієнта
кореляції. Статистичне опрацювання матеріалу проведене за до-
помогою варіаційної і описової статистики за допомогою стан-
дартного пакета статистичних розрахунків Statistica 6.0, Foxbase,
Exel 6.0 на персональному комп’ютері Pentium III.

Результати дослідження та їх обговорення
Як показали результати дослідження, при маніфестному

гіпотиреозі, суттєво зростав рівень МХП-1 у плазмі крові
хворих порівняно з контролем. Так, виявлено достовірно
значуще підвищення рівня даного медіатора порівняно із
групою контролюу хворих з гіпотиреозом на грунті АІТ без
ожиріння, який становив 174,42±4,21нг/мл, тоді як у па-
цієнтів із гіпотиреозом на грунті АІТ та ожирінням -
190,36±3,69 нг/мл, відповідно (рис.1). У групі пацієнтів із після-
операційним гіпотиреозом також спостерігалось статистично
значиме підвищення даного хемокіну: 143,15±2,25 нг/мл –
у пацієнтів без надмірної ваги та до 167,34±3,85 нг/мл відпо-
відно у пацієнтів із післяопераційним гіпотиреозом та ожи-
рінням.

Медіана даного показника у всіх перевищувала верхню
границю референтного інтервалу нормальних значень для
МХП-1, який складає 0-139 пг/мл.

Підвищення рівнівМХП-1 свідчить про наявність форму-
вання активної запальної відповіді в групі пацієнтів із мані-
фестним гіпотиреозом та активації моноцитарної ланки іму-
нітету, особливо у пацієнтів із АІТ.Крім того, суттєве зна-
чення в зростанні рівня МХП-1 може мати вплив таких фак-
торів як гіпертонії, протеїнурії та азотемії.

У нашому дослідженні встановлено прямий середньої
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сили кореляційний зв’язок між рівнем ТТГ та рівнем MХП-1 у
плазмі крові хворих, прямий кореляційний зв’язок рівня
креатиніну в крові, альбумінурією та зворотний середньої
сили кореляційний зв’язок швидкості клубочкової фільтрації
з концентрацією МХП-1.

Виявлені зв’язки свідчать, що рівень останнього певною
мірою відображає функціональний стан нирок та може бути
використаний як доповнення до традиційних методів обсте-
ження хворих.

Отримані нами результати узгоджуються з даними [8],
згідно з якими продукція МХП-1 підвищується у хворих на
некомпенсований гіпотиреоз. У цілому, аналіз літератури
показав, що кількість даних відносно ролі МХП-1 при гіпо-
тиреозі досить нечисленна, а більшість робіт носить експе-
риментальний характер.

Таким чином, при маніфестному гіпотиреозі в комплексі
діагностичних заходів обгрунтовано застосування дослід-
ження сечової екскреції хемоаттрактантного білка моно-
цитів-1. Встановлено, що при маніфестному гіпотиреозі має
місце формування хронічного низькоінтенсивного запален-
ня в нирках, маркером якого служить підвищення концен-
трації МХП-1 в сечі. Кількісне визначення хемоаттрактант-
ного білка моноцитів-1 в сечі є неінвазивним показником
адекватності замісної терапії маніфестного гіпотиреозу.

Висновки
1.У пацієнтів з маніфестних гіпотиреозом виявлено під-

вищення рівнів хемоаттрактантного білка моноцитів-1.
2. Встановлено взаємозв’язок між гіперпродукцією хемо-

аттрактантного білка моноцитів-1 і рівнем ТТГ, а також
порушенням показників ниркової функції з найбільшим сту-
пенем вираженості при некомпенсованому гіпотиреозі на
грунті аутоімунного тиреоїдиту.

Перспективи подальших досліджень направлені на
розробку і обґрунтування комплексу лікувальних заходів
щодо підвищення ефективності лікування даної категорії
пацієнтів
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ДидушкоО.Н.
Нарушение продукции моноцитарного хемоатрактантного

протеина у больных с первичным гипотиреозом
Ивано-Франковский национальный медицинский университет,

кафедра эндокринологии
Резюме. Цель исследования - определить содержание моно-

цитарного хемоатрактантного протеина-1 в моче больных первич-
ный гипотиреоз.

Материалы и методы исследования. Обследовано 139 боль-
ных с манифестным гипотиреозом. Из числа обследованных у 69
пациентов был послеоперационный гипотиреоз, в 70 - гипотиреоз
на фоне аутоиммунного тиреоидита (АИТ). Пациенты были раз-
делены на группы: IA-группу, состоящую из 35 пациентов с гипо-
тиреозом на почве АИТ без ожирения; ІБ группа, 35 больных АИТ
с гипотиреозом и ожирением;ІІА группа, 34 больных явным гипо-
тиреозом без ожирения; IІБ группа, больные явным гипотиреозом
с ожирением.

Результаты. В данных пациентов выявлено достоверное по-
вышение уровней хемоаттрактантного белка моноцитов-1 (МХП-1)
во всех группах. При проведении корреляционного анализа уста-
новлена прямая корреляционная связь между уровнями МХП-1 и
тиреотропного гормона, а также уровнем креатинина в крови и
обратная средней силы корреляционная связь между скоростью
клубочковой фильтрации и концентрацией МХП-1 с наибольшей
степенью выраженности при некомпенсированном гипотиреозе
на почве аутоиммунного тиреоидита с ожирением.

Выводы. Выявленные связи свидетельствуют, что уровень
МХП-1 в определенной степени отражает функциональное
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Рис. 1. Рівні МХП-1 у плазмі крові хворих та здорових донорів
Примітка. * – вірогідно порівняно з контролем (здорові донори), р<0,05
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состояние почек и может быть использован как дополнение к тра-
диционным методам обследования больных.

Ключевые слова: гипотиреоз, тиреоидные гормоны, хемо-
аттрактантный белок моноцитов-1.

Didushko O.M.
Disorder in Production of Monocyte Chemoattractant Protein

in Patients with Primary Hypothyroidism
Abstract. Objective of the article is to study monocyte chemo-

attractant protein-1 (MCP-1) levels in patients with hypothyroidism.
Materials and methods. 139 patients with manifested hypo-

thyroidism have been examined. Among them 69 patients had post-
operative hypothyroidism and 70 – developed it on the ground of auto-
immune thyroiditis. All patientwere divided into several groups: IA
group involved 35 patients with hypothyroidism resulting from AIT
without obesity; IB group included 35 patients suffering from AIT
accompanied by hypothyroidism and obesity; IIA group encompassed
34 patients with clinical hypothyroidism without obesity; and IIB group

involved patients with clinical hypothyroidism accompanied by obesity,
n=35. Besides clinical, laboratory and instrumental tests, patients had
their urinalysis made to define a quantitative index of MCP-1.

Findings. Patients’ data showed significantly higher levels of MCP-
1 in all groups. Correlative analysis revealed a direct correlation between
MCP-1 levels and thyroid stimulating hormone, as well as blood
creatinine level and reverse correlation between glomerular filtration
rate and MCP-1 concentration highly manifested in people with
noncompensated hypothyroidism on the ground of autoimmune
thyroiditis accompanied by obesity.

Conclusion. Found data prove that the level of MCP-1 reflects to
some extent the functional state of kidneys and can be used additionally
to other conventional methods of patients’ examination.

Key words: hypothyroidism; thyroid hormones; monocyte
chemoattractant protein-1

Надійшла 22.06.2015 року.

УДК 616.233.002 – 007.272 – 053.3
Дмитришин Б.Я.
Особливості перебігу гострого обструктивного бронхіту у дітей раннього віку
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ, Україна
b_dmtr@ukr.net

Резюме. Обстежено 36 дітей у віці від 3 місяців до 3 років,
хворих на гострий обструктивний бронхіт, та 30 дітей з гострим
простим бронхітом. Використано клінічний метод, рентгено-
графію органів грудної клітки, імунологічні методи. Всі діти з гост-
рим обструктивним бронхітом отримували оральну регідратацію,
амброксол перорально, сальбутамол, будесонід у вигляді дозова-
ного аерозолю за допомогою спейсера або небулізації у відповід-
них вікових дозуваннях.

Встановлено, що вперше гострий обструктивний бронхіт
виникав у першому півріччі життя у переважної більшості дітей
(64,1%). Сімейний алергологічний анамнез був обтяжений у 91,6%
дітей, власний алергологічний анамнез – у 47,2% дітей. На груд-
ному вигодовуванні знаходилось 30,6% дітей, на змішаному –
33,3%, на штучному – 36,1% дітей. При поступленні у хворих на
гострий обструктивний бронхіт відзначали: інтоксикаційний
синдром (72,2%), вологий малопродуктивний кашель (75,0%), по-
мірно виражену експіраторну задишку (77,8%), коробковий звук
при перкусії грудної клітки, при аускультації – жорстке дихання із
сухими та вологими хрипами (91,7%). Рентгенологічно – посилен-
ня бронхолегеневого малюнку, ділянки гіпопневматизації в лате-
ральних відділах. У крові визначалися: еозинофілія (47,2% хворих)
та анеозинофілія (13,9%); зменшення в сироватці крові IgG, IgА,
підвищення вмісту IgЕ у дітей, хворих на гострий обструктивний
бронхіт.

Після проведеного лікування дітей з гострим обструктивним
бронхітом клінічно кашель зберігався ще 9 днів, задишка - 1,5
дні, фізикальні явища над легенями – 3 дні. При дослідженні імун-
ного статусу рівень IgG та IgА дещо зріс, IgЕ несуттєво знизився
у дітей обох досліджуваних груп, проте залишався достовірно під-
вищеним у порівнянні з показниками здорових дітей. Проведене
лікування не внесло суттєвих корективів до показників імуноло-
гічного статусу хворих, відзначалася лише тенденція до їх норма-
лізації, при цьому у дітей з гострим бронхітом вона була динаміч-
нішою.

Ключові слова: діти, гострий обструктивний бронхіт,
імуноглобуліни.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Бронхообструктивний синдром (БОС) складає одну з най-
більш актуальних проблем педіатрії. Її актуальність зу-
мовлена перш за все високою розповсюдженістю даної пато-
логії, особливо серед дітей раннього віку. Гострий обструк-
тивний бронхіт (ГОБ) у дітей раннього віку нерідко має за-
тяжний перебіг, у частини дітей реєструються повторні епі-
зоди бронхообструкції. Згідно з даними досліджень, прове-

дених за міжнародною стандартизованою програмою
ISAAC, в Україні рецидивний синдром свистячого утруд-
неного дихання з подовженим видихом, так званий «wheez-
ing», зустрічається майже у 30% дитячого населення [3, 7].
У 30-50% дітей у віці до 3-х років БОС є частим усклад-
ненням гострих респіраторних захворювань [1, 8].

Причини розвитку БОС у дітей дуже різноманітні й
чисельні, причому найчастіша серед них – ГРВІ. В останні
роки були проведені чисельні дослідження з вивчення ролі
атипових внутрішньоклітинних збудників ГРВІ в форму-
ванні БОС, які можуть зумовити дебют БОС або стати при-
чиною його рецидивного та тяжкого перебігу. Інфекція спри-
чиняє потужний викид медіаторів запалення, що визначає
розвиток алергійної реакції, сприяє персистенції збудника,
полегшуючи вторинне інфікування та формування БОС [2,
4, 8].

Сьогодні доведено, що для гострої фази первинної ін-
фекції характерно підвищення рівня специфічних IgM (з 2
по 4 тиждень від початку хвороби), в наступні 2-6 місяці
титр IgM поступово знижується. Поява специфічних IgA
при первинній інфекції спостерігається з 3-8 тижня захворю-
вання. При елімінації збудника титр IgA різко знижується,
аж до повного зникнення, тоді як IgG можуть визначатися
протягом тривалого часу («серологічні шрами»). Сероло-
гічним маркером персистуючої інфекції є наявність IgA, часто
в поєднанні з високим титром IgG, рідше IgM [3, 5, 6, 8].

Чинниками ризику повторних епізодів обструкції і роз-
витку бронхіальної астми є: обтяжений алергологічний
анамнез (наявність алергічної нозології у дитини та її батьків,
рівень IgE понад 100 МО/л), розвиток обструкції внаслідок
контакту з неінфекційним алергеном, нападоподібний харак-
тер БОС. Після першого епізоду БОС майже у половини
дітей виникають рецидиви, з них у 5% вже діагностується
бронхіальна астма. За даними окремих авторів, бронхіальна
астма розвивається у 20-25 % дітей, які перенесли ГОБ [1, 6].

Провідним патогенетичним механізмом БОС є поши-
рений запальний процес слизової бронхів, має значення
спазм бронхів та гальмування мукоциліарного кліренсу. У
разі розвитку ГОБ та бронхіальної астми спостерігається
тривале, затяжне запалення з розвитком гіперплазії слизової
оболонки бронхіального дерева та зміни її структури. Все
це зумовлює перебудову (ремоделінг) стінки бронха, тобто


