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АНОТАЦІЯ 

Гавриленко А.О. Оптимізація лікування дітей хворих на гострий бронхіт 

з урахуванням гормонального і імунологічного статусів. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 
Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 228 – Педіатрія. – Сумський державний університет, 

Суми, 2024. 
У ході проведеного дослідження було обстежено 135 дітей дошкільного 

віку (від 3 до 6 років), хворих на гострий бронхіт, у період розпалу хвороби та 

реконвалесценції. Їх було розподілено на дві групи. Першу групу склали 92 

дитини, хворі на гострий бронхіт, у другу – увійшли 43 пацієнти з гострим 

бронхітом та ознаками синдрому еутиреоїдної патології (СЕП). Кожна з цих 

груп була розділена на дві підгрупи залежно від включення до стандартної 

схеми терапії імуномодулятора. Групу контролю склали 28 практично 

здорових дітей.  

Були ідентифіковані фактори, що вплинули на формування синдрому 

еутиреоїдної патології у обстежених дітей. Установлені клінічні особливості 

перебігу гострого бронхіту у дітей із ознаками СЕП та без нього у сучасних 

умовах. Проведено аналіз змін клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) 

та гуморальної ланки імунітету (IgA, IgM, IgG), опозиційних пулів цитокінів 

(IL-4 та INF-γ), а також гормонального статусу пацієнтів (тиреотропний 

гормон, загальні та вільні фракції йодтиронінів, реверсивний трийодтиронін, 

антитіла до тиреопероксидази, кортизол). Досліджено взаємозв’язок 

виявлених змін в імунологічних та гормональних показниках дітей. Виявлені 

фактори ризику тяжкого перебігу гострого бронхіту за допомогою розробленої 

математичної моделі.  

У роботі обґрунтовано нові підходи щодо корекції виявлених порушень 

та запропоновано оптимізувати лікування дітей дошкільного віку, хворих на 

гострий бронхіт без гормональних зрушень та у поєднанні із синдромом 

еутиреоїдної патології, шляхом призначення імуномодулюючого препарату. 
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Результати власних досліджень. У результаті проведеного дослідження 

встановлено, матері дітей, хворих на гострий бронхіт, під час вагітності мали 

різні патологічні відхилення. Найчастіше це залізодефіцитна анемія, токсикоз 

І чи ІІ половини, загроза переривання вагітності та гостра респіраторна 

інфекція. Також пологи у матерів основної групи проходили з ускладненнями 

(слабкість пологової діяльності, стрімкі пологи) та за рахунок проведення 

кесаревого розтину. Загалом, обтяжений акушерський анамнез частіше 

виявлявся у дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП. До того ж, у 

дітей ІІ групи зафіксовано збільшення випадків пролонгованої неонатальної 

жовтяниці, перинатального ураження центральної нервової системи  та 

народження з вагою менше 2800 г. Переважна більшість дітей основної групи 

у перший рік життя знаходилася на змішаному вигодовуванні. Виключно 

сумішшю харчувалися частіше діти із ознаками СЕП. Обтяженим виявився і 

спадковий анамнез у дітей, хворих на гострий бронхіт, при чому хронічна 

патологія верхніх дихальних шляхів виявлялася частіше у близьких родичів 

дітей з групи пацієнтів із ознаками СЕП. Щодо сімейного анамнезу, то було 

відзначено таку шкідливу звичку, як паління батьків. Було встановлено 

недостатній рівень повного охоплення дітей основної групи вакцинацією 

відповідно до календаря щеплень. Найчастіше супутнє захворювання 

(гострий синусит ) зафіксовано у дітей, хворих на гострий бронхіт у 

поєднанні з СЕП. 

Після проведеного аналізу анамнезу захворювання встановлено, для 

захворюваності дітей дошкільного віку на гострий бронхіт характерний 

зимово-весняний підйом. Щодо терміну надходження пацієнтів на стаціонарне 

лікування, то їх пізня госпіталізація (після 10 дня) характерна для дітей, 

хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, а рання (перші 1-2 дні хвороби) – із 

ознаками СЕП. Це може свідчити про більш швидку динаміку наростання 

тяжкості симптомів при СЕП.  

Провідними клінічними синдромами були інтоксикаційний, 

катаральний та гіпертермічний. Інтоксикаційний синдром у обстежених дітей 
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проявлявся зниженням апетиту, загальною слабкістю, занепокоєнням та 

головним болем. Саме загальна слабкість була основним симптомом у дітей, 

хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, тоді як занепокоєння частіше 

відзначали у дітей з гострим бронхітом у поєднанні з СЕП. Серед симптомів 

катарального синдрому у дітей, хворих на гострий бронхіт на тлі СЕП, 

порівняно з І групою, частіше відмічався нічний кашель та біль у вухах. Хоча 

основним симптомом даного синдрому для усіх дітей основної групи був 

денний сухий кашель. Температурна реакція тіла у дітей, хворих на гострий 

бронхіт, достовірно частіше проявлявся фебрильною лтхоманкою. Поряд з 

цим, гектична лихоманка виявлялася у більшості дітей, хворих на гострий 

бронхіт у поєднанні з СЕП, ніж без нього.  

За результатами клінічного аналізу крові були виявлені у пацієнтів 

достовірні ознаки процесу запалення в гострому періоді хвороби порівняно з 

групою контролю: прискорення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ) 

((19,06 ± 0,65 мм/год) (p < 0,001)), зниження сегментоядерних нейтрофілів 

((41,86 ± 1,10 %) (p = 0,004)) та зростання відносної кількості лімфоцитів 

((50,68 ± 1,33 %) (p = 0,002)). Більш виражені зсуви показників гемограми були 

характерні для дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, ніж у 

хворих І групи, а саме ШОЕ та лейкоцити. У динаміці оцінки перебігу гострого 

бронхіту показники периферійної крові в періоді реконвалесценції 

нормалізувалися. 

Після проведеного дослідження було з’ясовано, що у дітей, хворих на 

гострий бронхіт, майже у кожному третьому випадку (43 (31,85 ± 4,02 %)) 

спостерігаються функціональні зсуви показників гормонального статусу, які 

проявляються у вигляді «синдрому низького Т3» (СЕП-1). Слід зазначити, що 

усі зміни мають субклінічний характер, тобто ознак гіпо- чи гіпертиреозу 

виявлено не було. Так, у дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, 

порівняно з пацієнтами І групи та групи контролю, встановлено підвищену 

концентрацію рТ3 ((30,32 ± 0,62 нг/дл) (p < 0,001)) та кортизолу 
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((499,04 ± 2,52 нмоль/л) (p < 0,001)) у сироватці крові, а також зниження рівня 

Т3 ((1,18 ± 0,01 нмоль/л ) (p < 0,001)) та вТ3 ((3,60 ± 0,01 пмоль/л) (p < 0,001)). 

Наявність ознак СЕП не впливала на ступінь тяжкості гострого бронхіту. 

Однак, максимальні відхилення концентрації гормонів від вікової норми 

спостерігалисяся при тяжкому перебізі гострого бронхіту. У цих пацієнтів 

було встановлено кореляційний зв’язок між Т3 та ШОЕ, між вТ3 та загальним 

балом згідно шкали BSS-ped. У зв’язку з виявленими залежностями можемо 

припустити, що тяжкість перебігу гострого бронхіту залежить від вираженості 

зсувів гормонального статусу пацієнтів. Виявлена тісна кореляція між 

показниками периферичної конверсії тироксину в трийодтиронін та такими 

показниками тяжкості перебігу гострого бронхіту, як кортизол, ШОЕ, 

паличкоядерні нейтрофіли, лімфоцити, кількість балів за шкалою BSS-ped, 

може підтверджувати, що порушення периферичної конверсії Т3 з Т4 є 

основною причиною розвитку «синдрому низького Т3». 

Проведені дослідження показали наявність у хворих на гострий бронхіт 

дисбаланс у стані клітинної ланки імунітету, від якого залежить активність 

набутого імунітету, формування протиінфекційної резистентності та 

імунопатологічних змін, що супроводжують запальний запальний процес. 

Встановлено підвищення відносної кількості CD4+, CD8+ та CD22+ 

лімфоцитів на фоні зниження відносної кількості CD3+ клітин.  

До особливостей порушення Т-клітинної ланки імунітету у пацієнтів з 

гострим бронхітом у поєднанні з СЕП у гострий період захворювання 

відноситься більш виражене підвищення показників CD4+ ((38,79 ± 0,12 %) 

(p < 0,001)), CD8+ ((24,23 ± 0,11) %) (p < 0,001)) та CD22+ ((26,16 ± 0,14) %) 

(p < 0,001)) та достовірне зниження відносної кількості CD3+ клітин 

(45,35 ± 0,15 % (р < 0,001) порівняно з аналогічними показниками групи 

контролю. Встановлені порушення свідчать про наявність дисбалансу 

субпопуляційних взаємозв’язків, значних дезадаптаційних процесах та 

порушення імунологічної резистентності у хворих досліджуванної групи.  
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Були виявлені кореляційні зв’язки між деякими тиреоїдними гормонами 

та показниками клітинної ланки імунітету, що може підтверджувати їх 

регуляторний вплив на процеси міграції і функціональну активность Т-

лімфоцитів. Такі залежності встановлені між СD3+ та T4, СD4+ та T3, СD8+ та 

вT4  за середнього ступеня тяжкості перебігу гострого бронхіту з СЕП, а також 

між СD3+ і T3, СD3+ і вT3 за тяжкого ступеня перебігу хвороби із 

ознаками синдрому еутиреоїдної недостатності. 

Щодо гуморальної ланки імунітету, то у всіх дітей основної групи 

зафіксоване підвищення концентрацій сироваткових ІgA, ІgМ та IgG. 

Підвищення концентрації сироваткового ІgG у дітей, хворих на гострий 

бронхіт, може свідчити про активність гуморальної ланки імунітету, що 

направлена на інактивацію патологічних чинників бактеріального генезу. 

Даний показник у гострий період захворювання підвищувався у всіх дітей 

основної групи, однак найбільше його значення, порівняно з пацієнтами І 

групи та контрольної групи, було виявлено саме у дітей, хворих на гострий 

бронхіт з ознаками СЕП ((12,42 ± 0,02 г/л) (p < 0,001)). 

Порівняння показників гуморальної ланки імунітету у гострий період та 

період реконвалесценції хвороби дають можливість говорити про те, що рівень 

сироваткових ІgA та ІgМ знижувався швидше у І групі пацієнтів (ІgA на 6,7 % 

та ІgМ на 7,6 %). Натомість рівень сироваткового IgG знижувався швидшими 

темпами у ІІ групі (на 9,2 %). Слід зазначити, що усі показники гуморальної 

ланки імунітету у період реконвалесценції хвороби харектеризувалися 

тенденцією наближення до рівня показників групи контролю. 

У гострий період захворювання у пацієнтів усіх груп спостереження 

мало місце підвищення вмісту як прозапального цитокіну (INF-γ), так і 

протизапального (IL-4). Проте у пацієнтів, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП, їх значення достовірно були вищими за аналогічні у дітей І 

групи і становили: INF-γ – 312,12 ± 0,16 од/мл (p < 0,001), IL-4 – 

99,36 ± 0,20 пг/мл (p < 0,001).  
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Згідно розробленої математичної моделі розрахунку ризику розвитку 

тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку найбільш 

інформативними клініко-анамнестичними чинниками є хронічна патологія 

ВДШ у близьких родичів пацієнтів та паління батьків, особливо за умови 

наявності даної шкідливої звички у обох батьків, чотирибальні кашель і 

аускультативно визначені легеневі хрипи згідно шкали BSS-ped. Серед 

гормональних показників чинником середнього ступеня ризику є Т3 та 

кортизол, а високого – рТ3. Щодо показників імунологічного статусу, то 

факторами середнього ступеня ризику є відносна кількість СD4+, СD8+, 

СD16+, СD22. Також поєднання змін збоку відносної кількості СD4+ та имісту 

вT3, відносної кількості СD3+ та рівня вT3,відносної кількості СD3+ та 

концентрації в сироватці крові T3 значно збільшує ризик розвитку тяжкого 

перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку. 

У ході проведеного лікування дітей дошкільного віку, хворих на гострий 

бронхіт, було встановлено, що використання досліджуваного 

імуномодулюючого препарату мало позитивний ефект, що підтверджується 

швидшим  покращенням об`єктивного стану, скороченням частоти тривалої 

лихоманки, періоду катаральних проявів, терміну застосування 

антибактеріальних засобів та загальної тривалості терапії, позитивним 

впливом на показники  гормонального та імуного статусів пацієнтів. 

Наукова новизна отриманних результатів дослідження.  

Вперше на підставі комплексного динамічного обстеження дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт, було встановлено частоту 

виникнення такого адаптаційного стану, як синдром еутиреоїдної патології, а 

саме «синдрому низького Т3» при даній патології.  

Доповнені наукові дані щодо клінічних особливостей гострого бронхіту 

у дітей дошкільного віку із ознаками синдрому еутиреоїдної патології та без 

них. 
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У даному дослідженні були вперше з’ясовані зміни концентрацій 

гормонів тиреоїдної панелі, кортизолу, показників імунного статусу та 

взаємоз’язок між ними у дітей дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт. 

Вперше розроблена та впроваджена в медичну практику математична 

модель оцінки вірогідності тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей 

дошкільного віку на підставі вивчення клініко-анамнестичних даних, 

гормональних та імунологічних показників. 

Вперше науково обґрунтована доцільність та вивчена ефективність 

застовуння імуномодулятора при лікуванні дітей дошкільного віку, хворих на 

гострий бронхіт у поєднанні із синдромом еутиреоїдної патології. 

Ключові слова: діти, гострий бронхіт, респіраторні інфекції, лікування, 

антибіотики, імунітет, цитокіни, інтерлейкіни, γ-інтерферон, легеневі 

ускладнення, бронхіальні захворювання, запалення, захворювання легень, 

глюкокортикоїд, тяжкість перебігу.  
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SUMMARY 

Havrylenko A.O. Optimisation of treatment of children with acute bronchitis 

taking into account hormonal and immunological status. – Qualifying scientific work 

on the rights of a manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in speciality 228 – 

Paediatrics – Sumy State University, Sumy, 2024. 

In the course of the study, 135 preschool children (3 to 6 years old) with acute 

bronchitis were examined during the period of acute illness and convalescence. They 

were divided into two groups. The first group consisted of 92 children with acute 

bronchitis, and the second group included 43 patients with acute bronchitis and signs 

of euthyroid sick syndrome (ESS). Each of these groups was divided into two 

subgroups depending on the inclusion of an immunomodulator in the standard 

treatment regimen. The control group consisted of 28 practically healthy children.  

The factors that influenced the formation of euthyroid sick syndrome in the 

examined children were identified. The clinical features of acute bronchitis in 

children with and without ESS signs in modern conditions were established. 

Changes in cellular (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) and humoral immunity 

(IgA, IgM, IgG), oppositional cytokine pools (IL-4 and INF-γ), as well as hormonal 

status of patients (thyroid-stimulating hormone, total and free fractions of 

iodothyronines, reverse triiodothyronine, antibodies to thyroperoxidase, cortisol) 

were analysed. The interrelation of the detected changes in the immunological and 

hormonal parameters of children was investigated. The risk factors for severe acute 

bronchitis were identified using the developed mathematical model.  

The paper substantiates new approaches to the correction of the identified 

disorders and proposes to optimise the treatment of preschool children with acute 

bronchitis without hormonal changes and in combination with euthyroid sick 

syndrome by prescribing an immunomodulatory drug. 

Results of our own research. The study found that mothers of children with 

acute bronchitis had various pathological abnormalities during pregnancy. Most 

often, these were iron deficiency anaemia, toxicosis of the first or second half of 
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pregnancy, threat of pregnancy termination and acute respiratory infection. In 

addition, mothers in the main group gave birth with complications (weakness of 

labour, rapid labour) and had to undergo a caesarean section. In general, a burdened 

obstetric history was more often detected in children with acute bronchitis with signs 

of ESS. In addition, an increase in cases of prolonged neonatal jaundice, perinatal 

central nervous system damage and births weighing less than 2800 g was recorded 

in children of group II. The overwhelming majority of children in the main group 

were mixed-feeding in the first year of life. Children with signs of ESS were fed 

exclusively on formula more often. The hereditary history of children with acute 

bronchitis was also burdened, with chronic upper respiratory tract pathology 

detected more often in close relatives of children from the group of patients with 

ESS. As for the family history, such a harmful habit as parental smoking was noted. 

Insufficient coverage of children in the main group with vaccinations in accordance 

with the vaccination schedule was found. The most frequent comorbidity (acute 

sinusitis of the upper jaw) was recorded in children with acute bronchitis in 

combination with ESS. 

After analysing the medical history, it was found that the incidence of acute 

bronchitis in preschool children is characterised by a winter-spring increase. 

Regarding the timing of patients' admission to inpatient care, late hospitalisation 

(after 10 days) is typical for children with acute bronchitis without signs of ESS, and 

early hospitalisation (first 1-2 days of illness) is typical for children with ESS. This 

may indicate a more rapid increase in the severity of symptoms in ESS.  

The leading clinical syndromes were intoxication, catarrhal and hyperthermic. 

The intoxication syndrome in the examined children was manifested by a decrease 

in appetite, general weakness, anxiety and headache. Generalised weakness was the 

main symptom in children with acute bronchitis without signs of ESS, while anxiety 

was more common in children with acute bronchitis combined with ESS. Among 

the symptoms of catarrhal syndrome in children with acute bronchitis with ESS, 

compared with group I, night cough and ear pain were more common. However, the 

main symptom of this syndrome for all children in the main group was a daytime 
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dry cough. Hyperthermic syndrome in children with acute bronchitis was 

significantly more often manifested by febrile temperature. At the same time, hectic 

body temperature was detected in more children with acute bronchitis in 

combination with ESS than without it.  

According to the results of clinical blood tests, patients showed significant 

signs of inflammation in the acute period of the disease compared to the control 

group: acceleration of erythrocyte sedimentation rate (ESR) ((19,06 ± 0,65 mm/h) 

(p < 0,001)), decrease in segmented neutrophils ((41,86 ± 1,10 %) (p = 0,004)) and 

increase in the relative number of lymphocytes ((50,68 ± 1,33 %) (p = 0,002)). More 

pronounced shifts in haemogram parameters were characteristic of children with 

acute bronchitis in combination with ESS than in patients of group I, namely ESR 

and leukocytes. In the dynamics of acute bronchitis evaluation, peripheral blood 

parameters normalised during the period of convalescence. 

After the study, it was found that in children with acute bronchitis, in almost 

every third case (43 (31,85 ± 4,02 %)), functional shifts in hormonal status indicators 

were observed, which manifested as "low T3 syndrome" (ESS-1). It should be noted 

that all changes were subclinical, i.e. no signs of hypo- or hyperthyroidism were 

detected. Thus, in children with acute bronchitis with signs of ESS, compared with 

patients of group I and the control group, an increased concentration of rT3 

((30,32 ± 0,62 ng/dl) (p < 0,001)) and cortisol ((499,04 ± 2,52 nmol/l) (p < 0,001)) 

in the blood serum, as well as a decrease in T3 ((1,18 ± 0,01 nmol/l) (p < 0,001)) and 

fT3 ((3,60 ± 0,01 pmol/l) (p < 0,001)). 

The presence of ESS signs did not affect the severity of acute bronchitis. 

However, the maximum deviations of hormone concentrations from the age-related 

norm are observed in severe acute bronchitis. In these patients, a correlation was 

established between T3 and ESR, between fT3 and the total score according to the 

BSS-ped scale. In view of the identified dependencies, we can assume that the 

severity of acute bronchitis depends on the severity of shifts in the hormonal status 

of patients. The close correlation found between the rates of peripheral conversion 

of thyroxine to triiodothyronine and such indicators of acute bronchitis severity as 
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cortisol, ESR, rods, lymphocytes, and BSS-ped score may confirm that impaired 

peripheral conversion of T3 from T4 is the main cause of the development of "low 

T3 syndrome". 

The studies have shown that patients with acute bronchitis have an imbalance 

in the state of the cellular immune system, which affects the activity of acquired 

immunity, the formation of antiinfective resistance and immunopathological 

changes accompanying the inflammatory process. An increase in the content of 

CD4+, CD8+ and CD22+ lymphocytes was found against the background of a 

decrease in CD3+ cells.  

The peculiarities of the T-cell immunity disorder in patients with acute 

bronchitis in combination with ESS in the acute period of the disease include a more 

pronounced increase in CD4+ counts ((38,79 ± 0,12%) (p < 0,001)), CD8+ 

((24,23 ± 0,11%) (p < 0,001)) and CD22+ ((26,16 ± 0,14%) (p < 0,001)) and a 

significant decrease in the number of CD3+ cells (45,35 ± 0,15% (p < 0,001) 

compared to the same indicators of the control group. The established disorders 

indicate the presence of an imbalance of subpopulation relationships, significant 

maladaptation processes and impaired immunological resistance in patients of the 

study group. 

Correlations were found between some thyroid hormones and indicators of 

the cellular immune system, which may confirm their regulatory effect on the 

processes of migration and functional activity of T lymphocytes. Such dependencies 

were established between CD3+ and T4, CD4+ and T3, CD8+ and fT4 in moderate 

severity of acute bronchitis with ESS, as well as between CD3+ and T3, CD3+ and 

fT3 in severe disease with signs of ESS. 

As for the humoral immunity, all children in the main group showed an 

increase in the concentrations of IgA, IgM and IgG. An increase in IgG 

concentration in children with acute bronchitis may indicate the activity of the 

humoral immune system aimed at deactivating pathological factors of bacterial 

genesis. This indicator in the acute period of the disease increased in all children of 

the main group, but its highest value, compared with patients of group I and the 
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control group, was found in children with acute bronchitis with signs of ESS 

((12,42 ± 0,02 g/l) (p < 0,001)). 

Comparison of humoral immunity parameters in the acute period and the 

period of disease convalescence suggests that IgA and IgM decreased faster in group 

I (IgA by 6,7% and IgM by 7,6%). Instead, IgG decreased more rapidly in group II 

(by 9,2%). It should be noted that all indicators of the humoral immune system 

during the period of disease convalescence are characterised by a tendency to 

approach the level of the control group. 

In the acute period of the disease, patients of all study groups showed an 

increase in both proinflammatory cytokine (INF-γ) and anti-inflammatory cytokine 

(IL-4). However, in patients with acute bronchitis with signs of ESS, their values are 

significantly higher than those in children of group I and are as follows: INF-γ – 

312,12 ± 0,16 units/ml (p < 0,001), IL-4 – 99,36 ± 0,20 pg/ml (p < 0,001).  

According to the developed mathematical model for calculating the risk of 

severe acute bronchitis in preschool children, the most informative clinical and 

anamnestic factors are chronic upper respiratory tract disease in close relatives of 

patients and parental smoking, especially if both parents have this habit, four-point 

cough and auscultatory wheezing according to the BSS-ped scale. Among the 

hormonal parameters, T3 and cortisol are a medium risk factor, and rT3 is a high risk 

factor. As for the immunological status, CD4+, CD8+, CD16+, and CD22 are 

medium risk factors. In addition, the combination of changes in CD4+ and fT3, 

CD3+ and fT3, CD3+ and T3 significantly increases the risk of severe acute 

bronchitis in preschool children. 

In the course of treatment of preschool children with acute bronchitis, it was 

found that the use of the investigated immunomodulatory drug had a positive effect, 

which is confirmed by a faster objective improvement in the condition, a reduction 

in the frequency of prolonged hyperthermia, the period of catarrhal syndrome, the 

duration of antibacterial agents and the total duration of therapy, and the impact on 

the hormonal and immunological status of patients. 
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Scientific novelty of the study results.  

For the first time, as a result of a comprehensive dynamic examination of 

preschool children with acute bronchitis, the frequency of occurrence of such an 

adaptive condition as euthyroid sick syndrome, namely "low T3 syndrome" in this 

pathology, was determined.  

The scientific data on the clinical features of acute bronchitis in preschool 

children with and without signs of euthyroid sick syndrome have been 

supplemented. 

This study was the first to identify changes in the concentrations of thyroid 

hormones, cortisol, immunological status and the relationship between them in 

preschool children with acute bronchitis. 

For the first time, a mathematical model for assessing the likelihood of severe 

acute bronchitis in preschool children based on the study of clinical and anamnestic 

data, hormonal and immunological parameters was developed and implemented in 

practice. 

For the first time, the expediency and effectiveness of the use of an 

immunomodulator in the treatment of preschool children with acute bronchitis in 

combination with euthyroid sick syndrome was scientifically substantiated and 

studied. 

Key words: children, acute bronchitis, respiratory infections, treatment, 

antibiotics, immunity, cytokines, interleukins, γ-interferon, pulmonary 

complications, bronchial diseases, inflammation, lung diseases, glucocorticoid, 

course severity. 
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IgA – імуноглобулін А 
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INF-γ – інтерферон гамма 

N – кількість дітей 

sIgA – секреторний імуноглобулін А 

TNF – фактор некроза пухлин 
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АТПО – антитіла до тиреопероксидази 
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ВДШ – верхні дихальні шляхи 

ГРВІ – гостра респіраторна вірусна інфекція 

ГРІ – гостра респіраторна інфекція 

ДК – дендритна клітина 

ЗПВ – загроза переривання вагітності 

ІФА – імуноферментний аналіз 
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ВСТУП 

Аналіз наукових видань свідчить, що протягом останнього століття 

гострі інфекційні захворювання органів дихання серед дітей усіх вікових 

категорій займають провідне місце та, як наслідок, формують важливу 

медичну, соціальну, економічну та наукову проблему. Аналогічна ситуація 

обумовлює актуальність даного питання, постійну увагу дослідників різних 

галузей та невичерпність досліджень з цього приводу. 

Хвороби респіраторного тракту складають переважну більшість – до 

90 % зареєстрованих випадків серед загальної захворюваності дітей. За 

даними ВООЗ у світі щороку 50 % дітей у віці до 5 років хворіє на гострі 

респіраторні інфекції (ГРІ), а з 5 до 12 років – 30 %. ГРІ у 7-7,5 разів 

перевищують рівень захворюваності всіх інших інфекцій та 1,5-3 рази 

аналогічний показник серед дорослих [1-4].  

Гострий бронхіт з його різноманітними клінічними формами займає у 

структурі неспецифічних гострих інфекційних захворювань органів дихання 

дітей значну частку. Так, захворюваність на дану нозологію у середньому 

становить близько 100 на 1000 дітей. Гострий бронхіт входить у п’ятірку 

приводів амбулаторного звернення батьків з дітьми до педіатра. Серед 

госпіталізованих пацієнтів до дитячих інфекційних відділень з ураженням 

дихальної системи у кожному 2-4 випадку в історії хвороби фігурує діагноз 

гострого бронхіту. Він може впливати на фізичний розвиток дитини та 

сприяти виникненню різноманітних хронічних захворювань, у першу чергу 

органів дихання (бронхіальна астма (БА), хронічний бронхіт), особливо при 

тривалому, тяжкому перебігу, виникненні ускладнень, повторних епізодах чи 

хронізації  процесу [5-7].  

Гострі патологічні процеси, що супроводжуються запаленням, у тому 

числі гострий бронхіт, у ході стресових змін залучають до свого розвитку 

гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдну та гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникову 

системи. Тому від стану гормонального, імунологічного статусів та їх 

взаємозв’язків залежить опірна та адаптаційна стійкість організму, що може 
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визначати особливості перебігу гострого бронхіту та наслідки для 

пацієнта [8- 10]. 

Проблема осучаснення стандартної схеми лікування гострого бронхіту у 

дітей з метою контролю захворюваності та попередження тяжкого перебігу 

даної патології давно є на часі. Безперечно, що особливої уваги заслуговують 

препарати, що мають імуномодуляторний ефект, є одночасно дієвими проти 

різних видів збудників гострого бронхіту та є простими у використанні, що 

забезпечує прихильність з боку пацієнтів до їх застосування. Перспективним 

є впровадження таких імуномодуляторів, як бактеріальні лізати. Вони 

викликають місцеву та системну імунну відповідь, мають високу 

імуногенність та низьку алергенність, протипоказання до їх застосування 

майже відсутні [11-13]. 

Після опрацювання літературних джерел щодо дослідження питання 

впливу гормональних, імунологічних змін на перебіг гострого бронхіту у дітей 

є недостатньо вивченим. Актуальним залишається модернізація схеми 

діагностики та лікування даного захворювання шляхом впровадження до 

звичної терапії імуномодулюючого препарату. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, темами, планами 

Робота є фрагментом наукових досліджень Сумського державного 

університету та складовою частиною науково-дослідної теми кафедри 

педіатрії «Інфекційні та соматичні захворювання у дітей: особливості перебігу 

на сучасному етапі та шляхи удосконалення їх лікування» (№ 0120U102150). 

Мета дослідження 

Удосконалити методи діагностики та підвищити ефективність лікування 

дітей дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт, на підставі встановлених 

факторів ризику, клініко-патогенетичних механізмів перебігу захворювання, 

гормонального та імунологічного статусу дитини, шляхом застосування 

імуномодулюючого препарату. 
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Для досягнення поставленої мети були визначені такі завдання:  

1. Виявити клініко-патогенетичні особливості гострого бронхіту у 

поєднанні з синдромом еутиреоїдної патології (СЕП) та без у дітей 

дошкільного віку у сучасних умовах. 

2. З'ясувати вплив медико-біологічних та соціально-економічних 

факторів на формування синдрому еутиреоїдної патології у дітей дошкільного 

віку, хворих на гострий бронхіт. 

3. Встановити частоту синдрому еутиреоїдної патології у дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт. 

4. Визначити вміст гормонів (тиреотропний гормон, загальні та вільні 

фракції йодтиронінів, реверсивний трийодтиронін, кортизол) у сироватці крові 

дітей дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт без та у поєднанні із 

синдромом еутиреоїдної патології. 

5. Вивчити стан клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) та 

гуморальної ланки імунітету (IgA, IgM, IgG), проаналізувати вміст 

опозиційних пулів цитокінів (ІL-4 та гама-інтерферону) у дітей дошкільного 

віку, хворих на гострий бронхіт без та у поєднанні із синдромом еутиреоїдної 

патології. 

6. Визначити взаємозв’язок змін гормонального статусу у дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт, з клініко-лабораторними та 

імунологічними показниками. 

7. Розробити та впровадити математичну модель оцінки вірогідності 

тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку. 

8. Підвищити ефективність та покращити лікування дітей дошкільного 

віку, хворих на гострий бронхіт без та у поєднанні із синдромом еутиреоїдної 

патології, шляхом призначення імуномодулюючого препарату.  

Пропонується вирішення поставлених завдань за допомогою детального 

обстеження дітей, хворих на гострий бронхіт, на базі Комунального 

некомерційного підприємства «Сумська міська дитяча клінічна лікарня Святої 

Зінаїди» Сумської міської ради (КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» СМР) та 
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Комунального некомерційного підприємства «Центр первинної медико-

санітарної допомоги № 2» Сумської міської ради (КНП «ЦПМСД № 2» СМР). 

Об’єкт дослідження 

Гострий бронхіт у дітей 

Предмет дослідження 

Клінічна картина, гормональний статус, імунологічний статус, синдром 

еутиреоїдної патології, застосування імуномодулюючого препарату. 

Методи дослідження 

Клініко-анамнестичні (збір скарг, анамнезу захворювання та життя, 

фізикальне обстеження), лабораторні (клінічний аналіз крові, визначення 

вмісту гормонів у сироватці крові (тиреотропний гормон, загальні та вільні 

фракції йодтиронінів, реверсивний трийодтиронін, антитіла до 

тиреопероксидази, кортизол), а також змін клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, 

CD16+, CD22+) і гуморальної ланки імунітету (IgA, IgM, IgG), опозиційних 

пулів цитокінів (IL-4 та INF-γ)), інструментальні (рентгенографія органів 

грудної клітки, ультразвукове дослідження (УЗД) щитоподібної залози (ЩЗ), 

наднирників) та методи статистичної обробки. 

Наукова новизна 

Вперше на підставі комплексного динамічного обстеження дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт, було встановлено частоту 

виникнення такого адаптаційного стану, як синдром еутиреоїдної патології, а 

саме «синдрому низького Т3» при даній патології.  

Доповнені наукові дані щодо клінічних особливостей гострого бронхіту 

у дітей дошкільного віку із ознаками синдрому еутиреоїдної патології та без 

них. 

У даному дослідженні були вперше з’ясовані зміни концентрацій 

гормонів тиреоїдної панелі, кортизолу, показників імунного статусу та 

взаємоз’язок між ними у дітей дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт. 
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Вперше розроблена та впроваджена в медичну практику математична 

модель оцінки вірогідності тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей 

дошкільного віку на підставі вивчення клініко-анамнестичних даних, 

гормональних та імунологічних показників. 

Вперше науково обґрунтована доцільність та вивчена ефективність 

застовуння імуномодулятора при лікуванні дітей дошкільного віку, хворих на 

гострий бронхіт у поєднанні із синдромом еутиреоїдної патології. 

Практичне значення отриманих результатів 

Результати проведенного комплексного дослідження стали підставою 

для:  

§ підвищення інформованості фахівців щодо особливостей клінічного 

перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку у поєднанні із 

синдромом еутиреоїдної патології та без; 

§ обґрунтування доцільності визначення у дітей хворих на гострий 

бронхіт гормональних та імунологічних показників, які передбачають 

комплексну оцінку їх стану та впливають на визначення тактики терапії 

пацієнтів; 

§ запровадження в медичну практичну математичної прогностичної 

моделі розрахунку ризику розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту 

у дітей дошкільного віку; 

§ рекомендації про включення в комплексну терапію дітей дошкільного 

віку, хворих на гострий бронхіт, досліджуваного імуномодулюючого 

препарату, до складу якого входить ліофілізований бактеріальний лізат 

(Staphylococcus aureus 6×109 КУО, Streptococcus pyogenes 6×109 КУО, 

Streptococcus viridans 6×109 КУО, Klebsiella pneumoniae 6×109 КУО, 

Klebsiella ozaenae 6×109 КУО, Haemophilus influenzae B 6×109 КУО, 

Neisseria catarrhalis 6×109 КУО, Streptococcus pneumoniae 6×109 КУО (по 

1×109 одиниць наступних типів: TY1/EQ11, TY2/EQ22, TY3/EQ14, 

TY5/EQ15, TY8/EQ23, TY47/EQ24)), по 1 таблетці 1 раз на добу 

сублінгвально протягом 10 днів за 1 годину до прийому їжі при 
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підвищенні у гострому періоді хвороби концентрації у сироватці крові 

CD4+ до 38,79 ± 0,12 %, CD22+ до 26,16 ± 0,14 %, ІgA до 0,95 ± 0,01 г/л, 

ІgМ до 0,85 ± 0,00 г/л, IgG до 12,42 ± 0,02 г/л за умови наявності 

синдрому еутиреоїдної патології та зниженні CD3+ клітин до 

45,23 ± 0,12 %, збільшенні CD8+ до 21,80 ± 0,08 %, ІgA до 

0,95 ± 0,01 г/л, IgM до 0,84 ± 0,00 г/л, IgG до 11,64 ± 0,03 г/л без нього; 

§ результати досліджень впроваджено у практичну діяльність та 

навчальний процес кафедри педіатрії Навчально-наукового медичного 

інституту Сумського державного університету (ННМІ СумДУ), 

кафедри педіатрії № 2 Тернопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, кафедри педіатрії 

та медичної генетики Буковинського державного медичного 

університету, кафедри педіатрії № 1 Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького, а також у практичну 

діяльність дитячих лікувально-профілактичних установ міста Суми 

(КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» СМР), міста Чернівці (Комунального 

некомерційного підприємства «Міська дитяча клінічна лікарня» 

Чернівецької міської ради), міста Вінниця (Комунального 

некомерційного підприємства «Вінницька обласна дитяча клінічна 

лікарня» Вінницької обласної ради). 

Особистий внесок здобувача 

Дисертаційна робота є самостійним завершеним науковим 

дослідженням. Виконана на кафедрі педіатрії ННМІ СумДУ та КНП «ДКЛ 

Святої Зінаїди» СМР. Автором самостійно розроблена ідея, проаналізовані 

наукові та патентні роботи з обраної проблеми, узагальнені основні результати 

наукових досліджень, які виконані вітчизняними та зарубіжними фахівцями з 

даної тематики, обґрунтовано актуальність, визначено мету та задачі 

досліджень, проведено підбір хворих та об’єднано їх у групи, здійснено 

клінічне обстеження хворих та контрольної групи. Дисертант самостійно 

забезпечила організацію та проведення клінічного обстеження, спеціальних 
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лабараторно-інструментальних досліджень (клінічний аналіз крові, 

імуноферментний аналіз (ІФА) для визначення вмісту гормонів у сироватці 

крові (тиреотропний гормон, загальні та вільні фракції йодтиронінів, 

реверсивний трийодтиронін, антитіла до тиреопероксидази, кортизол), а також 

змін клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) і гуморальної ланки 

імунітету (IgA, IgM, IgG), опозиційних пулів цитокінів (IL-4 та INF-γ)), 

рентгенографія органів грудної клітки, УЗД ЩЗ, наднирників) у динаміці та 

лікування хворих. Автором виконані статистична обробка і науковий аналіз 

отриманих результатів, спільно із науковим керівником сформульовані 

основні положення, висновки та практичні рекомендації. Основні публікації 

за темою дисертації мають пріоритетний характер.  

Апробація результатів дисертації 

Основні положення та результати дисертаційної роботи доповідалися на 

науково-практичних конференціях з міжнародною участю: Науково- 

практична конференція молодих вчених з міжнародною участю ХМАПО 

«Медицина ХХІ століття» (м. Харків, 2019); International scientific and practical 

conference of students, postgraduates and young scientists «Biomedical 

perspectives» (Sumy, 2019); International public health conference «Public health 

in Ukraine odern challenges and developing prospects» (Sumy, 2020); 90-а 

Науково-практична конференція студентів та молодих вчених із міжнародною 

участю «Інновації в медицині та фармації» (м. Івано-Франківськ, 2021); 

XXV Міжнародний медичний конгрес студентів та молодих вчених 

(м. Тернопіль, 2021); ХV Всеукраїнська науково-практична конференція 

молодих вчених з міжнародною участю «Актуальні питання клінічної 

медицини» (м. Запоріжжя, 2021); Second international congress on biological and 

health sciences (Turkey, 2022). 

Публікації 

За матеріалами дисертації опубліковано 14 наукових праць, з них 6 

статей (1 одноосібно) у наукових спеціалізованих виданнях (5 з них включено 

до наукометричної бази “SCOPUS” (Україна, Польща), 1 є фаховим журналом 
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України), 7 тез у матеріалах доповідей науково-практичних конференцій та 

конгресів з міжнародною участю, а також отримано авторське право на 

науковий твір в Державному підприємстві «Український інститут 

інтелектуальної власності» (Укрпатент).  

Наукові роботи опубліковані у співавторстві зі Сміяном О.І., 

Лободою А.М., Биндою Т.П., Васильєвою О.Г. 

Співавторами наукових праць є науковий керівник та дослідники, 

спільно з якими проведені дослідження. У наукових працях, опублікованих у 

співавторстві, дисертанту належить фактичний матеріал і основний творчий 

доробок. 

Співавторами наукових праць дисертанта захищені такі дисертації: 

§ Сміян О.І. ― Ендокринні і морфофункціональні механізми адаптації 

недоношених новонароджених з внутрішньоутробною затримкою росту 

в ранньому неонатальному періоді, Київ, 1996. 

§ Лобода А.М. ― Корекція еритропоезу залізо-вітамінним комплексом у 

дітей із залізодефіцитною анемією, Київ, 2004. 

§ Бинда Т.П. ― Морфофункциональная зрелость детей 6-летнего 

возраста, которые родились у матерей с поздним гестозом, Харків, 1991. 

§ Васильєва О.Г. ― Клініко–патогенетичне обґрунтування 

модифікованого режиму корекції змін мікробіоценозу кишечника при 

негоспітальних пневмоніях у дітей раннього віку, Тернопіль, 2011. 

Обсяг та структура дисертації 

Дисертаційна робота викладена українською мовою на 202 сторінках 

друкованого тексту (136 сторінках основного тексту) і складається зі вступу, 

огляду літератури, 2 розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення 

результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку 

використаних джерел (201 посилання) обсягом 22 сторінки, та трьох додатків, 

що займають 11 сторінок (список публікацій здобувача за темою дисертації, 

відомості про апробацію результатів дисертації, акти впровадження), а також 

включає 71 таблицю та 13 рисунків.   
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ АСПЕКТИ ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО БРОНХІТУ У ДІТЕЙ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

1.1. Гострий бронхіт у дітей: структура захворюваності, етіологічні, 

патогенетичні та клінічні особливості перебігу 

У всіх вікових групах дітей хвороби дихальної системи займають 

провідне місце серед загальної захворюваності. У зв’язку зі значною 

поширеністю та негативним впливом на здоров’я дитячого населення, гострі 

захворювання респіраторних органів є актуальною проблемою педіатрії. Їхня 

частка в структурі інфекційної патології становить близько 90 %. Тому, можна 

стверджувати, що респіраторні захворювання в цілому визначають рівень 

дитячої захворюваності [1-4, 7]. Серед найрозповсюдженіших захворювань 

дихальних шляхів у дітей є бронхіт. У дітей раннього віку бронхіти 

інфекційної етіології є частою причиною ураження дихальних шляхів. Саме 

серед дітей цієї вікової категорії реєструється максимальна кількість випадків 

захворювання [6, 14, 15]. Дана патологія у дітей може впливати на виникнення  

дизгармонійності фізичного розвитку, ускладнень, хронічних захворювань 

різних органів і систем [7, 16]. Рекурентний бронхіт, особливо з 

бронхообструкцією, може призводити до формування БА, навіть у дітей 

раннього віку, та хронічного бронхіту у більш старших дітей [17-21].  

Дослідниками були виділені основні групи факторів, що впливають на 

розвиток гострого бронхіту: інфекційні, екологічні, медико-біологічні й 

соціальні. Вивчення факторів ризику має практичне значення, оскільки може 

дозволити вчасно та в адекватному обсязі проводити профілактику гострих 

респіраторних захворювань, що у свою чергу призведе до зниження 

захворюваності, кількості рецидивів та попередить їх трансформацію у 

хронічну патологію дихальної системи [1, 22, 23]. 

Досить часто гострий бронхіт виникає на фоні ГРІ, збудниками якої є 

віруси, бактерії, гриби чи найпростіші. Завдяки респіраторній інфекції 
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формується сприятливе середовище для розвитку тимчасової неспецифічної 

гіперреактивності бронхів. Можливість даного патологічного процесу 

забезпечується завдяки альтерації епітелія дихальної системи, продукції 

медіаторів запалення і активації вільнорадикального окислення ліпідів у стінці 

бронхів, внаслідок чого виникає запальний набряк та анатомічне звуження 

дихальних шляхів, дисфункції мукоциліарного транспорту, зміни реологічних 

властивостей харкотиння, у зв’язку з переважанням місцевих 

нейрогуморальних механізмів порушення нервової регляції гладкої 

мускулатури бронхів та імунному дисбалансу, спровокованому інфекційним 

агентом [14, 24, 25]. 

Найчастіше серед вірусних збудників, на долю яких припадає близько 

80 %, виділяють параміксовіруси (респіраторно-синцитіальний вірус, вірус 

парагрипу типу 1, 2, 3), ортоміксовіруси (вірус грипу А і В), аденовіруси, а 

також риновіруси, коронавіруси, метапневмовірус людини, ентеровіруси 

(ECHO, Коксакі). У дітей з імунодефіцитними станами, у складі мікст-

інфекції, бронхіт можуть викликати цитомегаловірус, вірус Епштейн-Барр, 

вірус герпеса 6 типу. Висока захворюваність на гострі респіраторні вірусні 

інфекції (ГРВІ) забезпечується надзвичайною різноманітністю збудників, 

повітряно-крапельним шляхом передачі та неефективністю індивідуального та 

колективного імунітету [26-32].  

Типовими представниками бактеріальних збудників є Streptococcus 

pneumoniae, Haemophilus influenzae та Moraxella catarrhalis. Внаслідок 

відсутності специфічної імунопрофілактики або її недостатнього рівня 

охоплення дитячого населення в країнах, що розвиваються, значну долю у 

структурі захворюваності органів дихання займають пневмокок і гемофільна 

інфекція типу В [4, 15, 33]. В Україні вакцинація від гемофільної інфекції типу 

В входить до календаря профілактичних щеплень з 2006 року, а від 

пневмококової інфекції існує як рекомендована [34]. Від початку проведення 

даної специфічної вакцинопрофілактики захворювань, спричинених 
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гемофільною паличкою типу b та пневмококом, реєструється все 

менше [35- 38]. 

В літературі все частіше можна зустріти дані, що представники 

«атипової» мікрофлори стають збудниками інфекцій дихальних шляхів, у тому 

числі і гострого бронхіту. Це такі мікроорганізми як Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydophila pneumoniae, Legionella pneumophila. Так, ряд авторів 

встановили інфікованість Mycoplasma pneumonia у 85 % обстежених дітей, 

хворих на рецидивуючий обструктивний бронхіт. Інші дослідники виявили у 

53 % дітей з такою ж патологією антитіла до хламідій [39-43]. 

Існує залежність між віком дитини та збудниками, що частіше 

спричинюють гострий бронхіт (таблиця 1.1.1) [6]. 

Таблиця 1.1.1 

Етіологічна структура гострого бронхіту дітей 

Вік Мікроорганізми Частота, % 

Новонароджені Цитомегаловірус, ентеровіруси, 
герпес-віруси 45-50 

До 2 років Аденовіруси 15-20 
РС-вірус 50-60 

2-5 років 

Віруси парагрипа (типи 3, 1) 10 
Аденовіруси 15-20 

РС-вірус 50-60 
Віруси грипа (А і В) 10 

Більше 5 років 

Віруси грипа (А і В) 20 
Аденовіруси 25 
Риновіруси 40 

Mycoplasma pneumoniae 3-5 
Chlamydia pneumoniae 5-7 

Bordetella pertussis 3 
Haemophilus influenzae 5 

Streptococcus pneumoniae 6 

Бронхіт бактеріальної етіології виникає як ускладнення на фоні 

вірусного інфекційного процесу бронхолегеневої системи, та, за наявності 

хронічних вогнищ інфекції, у верхніх дихальних шляхах (ВДШ). Сприяє 

даному процесу дисфункція механізмів очищення бронхів та ушкодження 

захисної слизової оболонки дихальних шляхів. Проте здебільшого провідну 
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роль відіграє ГРВІ, під впливом якої порушується мукоціліарний кліренс, що 

призводить до неінвазивного, інтраламінарного розмноження умовно-

патогенної мікрофлори. Патогенний вплив бактерій при рекурентному 

бронхіті зростає в останні роки [6, 15, 44]. 

Оскільки будова та функціонування дихальної системи дітей має свої 

суттєві відмінності від аналогічних у дорослих, то й інфекційний процес має 

свої характерні риси. У патогенезі бронхіту має місце набряк слизової та 

підслизової оболонок, перибронхіальна інфільтрація поліморфно-ядерними 

лейкоцитами, некроз і десквамація клітин війчастого епітелію, посилена 

продукція слизу, проліферація кубічних клітин. Внаслідок даних змін та 

фізіологічному віковому малому діаметру бронхів та бронхіол прохідність 

дихальних шляхів порушується досить швидко та призводить до тяжких 

наслідків. Наприклад, набряк в 1 мм дрібних бронхіол у дитини збільшує 

супротив повітряному потоку більш ніж на 50 % [45-49]. 

На відміну від дорослих хворих, у дітей головною ланкою патогенезу 

звуження просвіту бронхів є дифузний набряк та підвищена кількість слизу у 

просвіті повітроносних шляхів, що обумовлено недорозвиненням 

циркулярних м’язових волокон і зменшеною кількістю β-адренорецепторів у 

дихальних шляхах. Однак, зі збільшенням віку дитини більшого значення 

набуває бронхоспазм, а не бронхообструкція [3, 46, 49, 50]. 

Високу частку захворюваності на гострий бронхіт серед дітей раннього 

віку можна пояснити віковими особливостями гуморальних факторів захисту. 

До таких можна віднести: знижений рівень інтерферону, що веде до зниження 

противірусної, тканинної та неповноцінної макрофагальної інактивації, 

дефіцит лізоциму, що виконує функцію розщеплення мукополісахаридів та 

мукопептидів бактеріальної стінки; трансферину, який шляхом зв’язування 

іонів заліза, фібронектину запобігає адгезії мікроорганізмів до слизової 

оболонки. З огляду на вищевикладене, система імунного захисту у дітей ще є 

недосконалою. Такий функціональний імунодефіцитний стан називають 

імунодефіцитом дозрівання [51-53]. 
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Факторами ризику тяжкого перебігу гострого бронхіту є недоношеність, 

імунодефіцитні стани, бронхолегенева дисплазія, вроджені вади серця, 

нервово-м’язові хвороби. Дослідники вивчають генетичну схильність до 

певних ГРВІ. Є публікація, де підтверджена роль генів сурфактанта та 

рецепторів розпізнавання патогенасоційованих молекулярних структур та 

цитокінів при респіраторно-синцитіальній інфекції [1, 54]. 

Існує клінічна класифікація інфекційних захворювань нижніх дихальних 

шляхів (НДШ), залежно від рівня ураження структур респіраторного тракту. 

На практиці часто складно визначити нозологічну форму хвороби конкретного 

пацієнта, оскільки у нього можуть бути наявними суперечливі симптоми, а сам 

інфекційний процес у дітей є досить динамічним [47, 55, 56]. 

Бронхіти та пневмонії складають дві основні великі групи інфекцій 

НДШ. Під час об’єктивного огляду пацієнта асиметричні аускультативні 

шуми, як правило, вказують на пневмонію. Проте, на думку деяких авторів, у 

дітей ранного віку зустрічаються односторонні бронхіти. Встановити діагноз 

пневмонії дозволяє рентгенограма, а саме наявність інфільтративних чи 

вогнищевих тіней у проекції легень. Бронхіт, у свою чергу, поділяється на 

гострий (простий), обструктивний і бронхіоліт. При простому бронхіті 

обструкція повітроносних шляхів може проявитися лише під час 

вентиляційних проб [47, 55, 57]. 

Коли у дитини з’являються симптоми синдрому бронхіальної обструкції 

(шумні свистячі хрипи на вдосі, подовження видоха, експіраторна задишка, 

розсіяні сухі та різнокаліберні вологі хрипи в проекції легень, участь в акті 

дихання допоміжної мускулатури), говорять про гострий обструктивний 

бронхіт [58, 59]. 

За наявності рясних вологих дрібнопухирчастих хрипів аускультативно, 

коробкового відтінку перкуторного звуку, вираженої дихальної недостатності 

на фоні бронхообструктивного синдрому підозрюють бронхіоліт, який 

частіше розвивається у дітей перших років життя. Ураження в даному випадку 

відбувається на рівні дрібних бронхів та бронхіол [60-62]. 



36 

На ХІІІ з’їзді педіатрів України в 2016 році була прийнята клінічна 

класифікація бронхітів у дітей (таблиця 1.1.2) [6].  

Таблиця 1.1.2 

Клінічна класифікація бронхітів у дітей, прийнята на ХІІІ з’їзді педіатрів 

України в 2016 році 

Форма бронхіту Групи 
бронхітів Характер запалення Період 

перебігу 
Гострий простий Гострий 
обструктивний Гострий 

бронхіоліт 
Рецидивуючий 

Хронічний 

Первинний 
Вторинний 

Катаральний 
Катарально-гнійний 

Атрофічний 

Загострення 
Ремісія 

Відповідно до Міжнародної класифікації хвороб одинадцятого 

перегляду (МКХ-11) гострий бронхіт кодується наступним чином: СА42 

Гострий бронхіт. За допомогою додаткового коду можна вказати локалізацію 

та збудник інфекційного процесу [63].  

Оцінка тяжкості гострого бронхіту проводиться за допомогою 

клінічного інструмента для вимірювання ступеня тяжкості гострого бронхіта 

у дітей «BSS-ped». Це скорочений варіант шкали BSS (Bronchitis Severity 

Scale). (таблиця 2.2.1) [64]. 

Таблиця 1.1.3 

Інтерпретація ступеня тяжкості гострого бронхіту відповідно до шкали 

BSS-ped 

Загальний бал BSS-ped Інтерпретація (ступінь тяжкості) 
0 відсутній 
1 сумнівний 

2-4 легкий 
5-7 помірний (середній) 

8-10 тяжкий 
11 або 12 вкрай тяжкий 

Дана шкала (BSS-ped) згідно з даними мета-аналізу є адекватним 

інструментом для клінічної оцінки перебігу гострого бронхіту, може бути 

використана в клінічній практиці та дослідженнях для стандартизованої 

об’єктивізації тяжкості гострого бронхіту у дітей, у тому числі в динаміці, та 
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інтегрує вираженість проявів трьох клінічних ознак гострого бронхіту: кашлю, 

аускультативного визначення легеневих хрипів, диспное. Вираженість цих 

ознак оцінюється за п'ятибальною шкалою: 0 – відсутній, 1 – легкий, 2 – 

помірний, 3 – тяжкий і 4 – дуже тяжкий. Діапазон сумарної кількості балів 

коливається від 0 до 12 [64]. 

З огляду на значну поширеність та захворюваність на дану патологію 

серед дітей раннього віку ми вбачаємо актуальність більш детального 

вивчення цієї нозологічної одиниці.  

1.2. Особливості гормонального статусу дітей при гострому бронхіті 

Провідну роль в ендокринній регуляції життєвоважливих процесів та 

термінових і довгострокових адаптаційних реакцій дітей відіграє гіпоталамо-

гіпофізарно-тиреоїдна (ГГТС) та гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова 

системи (ГГНС). Даний вплив здійснюється головним чином завдяки таким 

ефекторним гормонам, як йодтироніни та глюкокортикоїди [9, 10].  

Синтез головних тиреоїдних гормонів – тироксину (Т4) і трийодтироніну 

(Т3), відбувається у фолікулярних клітинах ЩЗ – тиреоцитах. Регуляція 

виділення йодтиронінів здійснюється за принципом зворотнього зв’язку під 

впливом тиреотропного гормону (ТТГ) [10, 65].  

Є загальновідомим широкий функціональний спектр біологічної дії 

йодвмісних гормонів. Зокрема, зазначені гормони у плода та новонародженого 

сприяють диференціюванню клітин головного мозку, програмуванню його 

архітектоніки, синаптогенезу, мієлінізації, у всіх вікових періодах відіграють 

роль у термогенезі, метаболізмі білків, вуглеводів і жирів, стимулюють 

аеробний обмін речовин, еритропоез, шляхом збільшення секреції 

еритропоетину, моторику шлунково-кишкового тракту, синтез структурних 

білків, чинять інотропний і хронотропний ефект на серце, збільшують 

кількість β-адренергічних рецепторів у серцевому та скелетних м’язах, 

лімфоцитах і жировій тканині, регулюють транспорт іонів, роботу дихального 
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центру, активність центральної нервової системи (ЦНС), ендокринну 

функцію, а також імунну відповідь організму [9, 66-68]. 

Хоча для імунної системи характерний високий ступінь автономності 

процесів, які відбуваються на клітинному рівні, однак на органному й 

системному рівні значно виражені взаємозв’язки з ЦНС й ендокринною 

системою [9, 69, 70]. Так, здійснюючи імуномодулюючий вплив, тиреоїдні 

гормони при екзогенному їх введенні чинять помітний ефект на 

функціональну активність окремих субпопуляцій імунокомпетентних клітин 

та імунну систему вцілому. Зокрема під впливом Т3 активуються цитотоксичні 

Т-лімфоцити, а Т4 стимулює фагоцитарну активність лейкоцитів. Відмічається 

залежність між кількістю введених тиреоїдних гормонів та активністю клітин 

гуморальної ланки імунітету, у результаті чого посилюється синтез 

імуноглобулінів [69, 71, 72]. 

Знижена фізіологічна концентрація гормонів ЩЗ проявляється 

дисфунцією судинної стінки, змінами реологічних властивостей крові, 

порушенням активності антиоксидантної системи. Тому такі зміни можуть 

сприяти більш тяжкому перебігу хвороб бронхолегеневої системи, наприклад, 

гострого бронхіту [73, 74]. 

З іншого боку, зниження концентрації Т3 можна розглядати як 

адаптаційну реакцію організму у відповідь на патологічний процес, у ході якої 

потреба в поживних речовинах знижується. При тяжких, тривалих 

захворюваннях відбувається уповільнення біохімічних реакцій й можна 

зафіксувати зниження концентрації тиреоїдних гормонів у сироватці крові [10, 

75, 76]. При чому ступінь тяжкості основної патології корелює 

прямопропорційно з вираженістю таких змін. У той же час, клінічно зрушення 

гормонів ЩЗ у бік гіпотиреозу чи тиреотоксикозу не відмічається 

(рисунок 1.2.1) [74, 75, 77]. 
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Рисунок 1.2.1. Послідовність змін йодтиронінів у сироватці крові при 

гострих захворюваннях 

Такий адаптаційний стан називають синдромом еутиреоїдної патології 

(СЕП). У літературі можна зустріти й інші назви: синдром нетиреоїдних 

захворювань, синдром еутиреоїдної слабкості, синдром псевдодисфункції ЩЗ, 

синдром еутиреоїдного хворого, еутиреоїдний патологічний синдром [75, 77-

79]. Він виникає на фоні різноманітних за патогенезом захворювань: 

інфекційних, запальних, травматичних, неопластичних при відсутності 

супутньої патології ЩЗ, її органічної інтактності. Зокрема в літературі описані 

окремі або одиничні випадки синдрому еутиреоїдної патології при гострому 

бронхіті у дорослих [75, 80]. 

Механізми розвитку СЕП при різних захворюваннях особливо у дітей 

ще недостатньо вивчені. Вважають, що тригером змін, які виникають з боку 

ЩЗ, може бути зниження периферичної конверсії Т4 в Т3, порушення 

зв’язування тиреоїдних гормонів з тироксинзв’язуючим глобуліном, збій у 

секреції ТТГ, уповільнення кліренса реверсивного Т3 (рТ3), збільшення 

утилізації Т3 в тканинах, вплив прозапальних цитокінів, таких як фактор 

некроза пухлин-альфа (TNF-α), інтерлейкін 1 (IL-1) тощо [79, 80]. 
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Чітко визначеної класифікації поки ще не існує, але більшість авторів 

виділяє три варіанти СЕП: 

§ СЕП-1 або «синдром низького Т3», для якого характерний нормальний 

рівень Т4; 

§ СЕП-2, якому притаманний низький рівень Т4, що виникає при більш 

тривалих та тяжких захворюваннях; 

§ СЕП-3, при якому спостерігається підвищення рівня Т4 [78]. 

Також, немало дослідників виділяють СЕП-4, що відображає зміни в 

концентрації ТТГ. При чому, деякі автори розділяють цей тип на два, де СЕП-

4 відображає «синдром низького ТТГ», а СЕП-5 – «синдром високого 

ТТГ» [77, 81]. 

У випадках підозри СЕП слід проводити диференціальний діагноз із 

гіпотиреозом. Клінічно такі хворі перебувають в еутиреоїдному стані. 

Концентрація ТТГ у сироватці крові може бути зниженою, нормальною або 

незначно підвищеною, проте таких виражених змін, як при гіпотереозі, не 

спостерігається. Також характерним для СЕП є збільшений рівень рТ3. 

Діагностично значущим при СЕП є підвищений рівень такого гормону 

наднирникових залоз, як кортизол. У той же час, при гіпотиреозі можна 

спостерігати його наближення до нижньої межі норми чи зниження [78, 80]. 

Стресові гормони, глюкокортикоїди і катехоламіни, пригнічують 

вивільнення Т3 у ЩЗ, яке відбувається під впливом ТТГ. Також негативного 

впливу кортизолу зазнає процес дейодування на рівні периферії. Поряд зі 

зниженням концентрації Т3 спостерігається зниження і вільних форм 

йодтиронінів, вільного трийодтироніну (вТ3) та вільного тироксину (вТ4), що 

веде до порушення їх зв’язування з транспортними білками, тканинного 

катаболізму. І як наслідок, змінюються біологічні ефекти даних 

гормонів [82- 84]. 

Як правило, корекції тиреоїдними гормонами пацієнти з даним 

синдромом не потребують. У переважній більшості клінічних випадків 
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достатньо проводити лікування основного захворювання. Нормалізація 

гормонів ГГТС є прогностично сприятливим показником [79, 80, 85]. 

За перебігом СЕП-1 є найбільш легким варіантом даного синдрому, який 

зустрічається частіше за інші у дитячому віці при різних захворюваннях. Ряд 

авторів дійшли висновку, що головним механізмом розвитку «синдрому 

низького Т3» є порушення перетворення Т4 в Т3 на периферії. Головну роль у 

цьому відіграє зменшення активності дейодинази типу І. Також, при даному 

типі СЕП спостерігається зниження захвату Т4 тканинами, що призводить до 

зменшення синтезу Т3. У той же час, СЕП-2 пов’язують з іншим 

патогенетичним механізмом. Вважають, що в основі його виникнення лежить 

збільшення метаболічного кліренса Т4, а також поява інгібітора зв’язування Т3 

та Т4 в сироватці крові. Найчастіше даний варіант синдрому фіксують у 

хворих, що знаходяться у відділенні інтенсивної терапії в стані 

декомпансації [73, 80]. СЕП-3 описаний у хворих, що приймали йодвмісні 

препарати (аміодарон, рентгенконтрастні речовини), з патологією печінки, з 

психічними розладами, при туберкульозі, у вагітних [86, 87]. 

Серед захворювань органів дихання адаптаційні зміни тиреоїдних 

гормонів описані при туберкульозі, БА, хронічному обструктивному 

захворюванні легень, пневмонії, дихальній недостатності. Так, при БА поряд 

зі збільшенням концентрації ТТГ спостерігається зниження Т3, Т4. Були 

виявлені кореляційні залежності між тиреоїдними гормонами та 

імунологічними показниками у хворих на туберкульоз. Прямопропорційний 

зв'язок був встановлений між концентрацією Т3 та кількістю Т-лімфоцитів і Т-

хелперів, а також між співвідношенням Т3/Т4 до рівня Т-супресорів і В-

лімфоцитів. Зворотньопропорційна залежність зафіксована між вмістом Т3 та 

кількістю Т-супресорів. Індикатором несприятливого перебігу туберкульозної 

інфекції є підвищення концентрації Т3 та Т4, яке найчастіше зустрічаєься при 

деструктивних процесах [88-90]. 

У ході аналізу клінічних випадків позагоспітальної пневмонії було 

зафіксовано з перших днів хвороби знижену продукцію Т3 та Т4. А при 
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розвитку захворювання збільшувався синтез ТТГ. Також у них спостерігали 

зрушення в імунологічних показниках: зменшення рівня IgG, IgA, IgM та Т-

лімфоцитів у сироватці крові. За наявності хронічного обструктивного 

бронхіту у хворих спостерігали тривалу низьку концентрацію 

кортизолу [90, 91]. 

Доведений зворотноьопропорційний зв'язок між деякими 

імунологічними показниками та рівнем Т3. Зокрема таким чином впливає TNF-

α, IL-1 та інтерлейкін 6 (IL-6). Експерементально підтверджено, що при 

введенні інтерферону альфа (INF-α) чи TNF-α здоровим піддослідним, вміст 

Т3 знижується [81, 92, 93]. 

Глюкокортикостероїди, що виділяються при патологічних станах, 

призводять до пригнічення синтезу ТТГ, шляхом зниження відповіді 

тироцитів до тиреотропін-рилізин-гормону. Тому при тяжких станах, що 

супроводжуються викидом стресових гормонів, наприклад гострому бронхіті, 

спостерігається зменшення концентрації ТТГ, та його реакції на тиреотропін-

рилізин-гормон. Прозапальні цитокіни чинять зменшуючий вплив на ТТГ. В 

експеременті при введенні здоровим добровольцям TNF-α та INF-α фіксували 

зниження ТТГ [92-95]. 

Ряд дослідників виявили залежність між тяжкістю гострого стенозу 

гортані та змінами концентрації глюкокортикоїдів у сироватці крові. Так, коли 

при першому ступені підвищується рівень адренокортикотропного гормону, 

то при другому – адренокортикотропного гормону та кортизолу. А при 

виснаженні компенсаторних механізмів організму, рівні обох гормонів 

знижуються [96, 97]. 

Як правило, зміни концентрації тиреоїдних гормонів у сироватці крові 

при розвитку СЕП наростають поступово та поетапно відповідно до 

наростання тяжкості захворювання. Спочатку зменшується рівень Т3, а потім 

Т4. Одночасно з цими процесами збільшується вміст рТ3. Чим більш 

глибокими стають зміни в концентрації гормонів, тим збільшується 

імовірність летального наслідку (рисунок 1.2.2) [75, 94]. 
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Рисунок 1.2.2. Загальна схема зміни рівней тиреоїдних гормонів у сироватці 

крові при наростанні тяжкості нетиреоїдних захворювань 

У ході клінічного дослідження був показаний позитивний ефект від 

включення в схему лікування позагоспітальної пневмонії препарату, що містить 

Т3 та Т4. У таких пацієнтів порівняно раніше приходили до фізіологічної норми 

клінічні та лабараторні показники запалення, зникало вогнище в 

легенях [93, 98, 99]. 

Основне захворювання на фоні дисфункції ЩЗ перебігає більш тяжко. Це 

стосується і захворювань органів дихання, наприклад гострого бронхіту. Так, 

дозрівання альвеолоцитів та сурфактанту в них співдружньо залежить від 

йодтиронінів та глюкокортикоїдів [89, 100]. 

Недостатня продукція тиреоїдних гормонів, за даними літератури, може 

провокувати дихальну недостатність завдяки пригніченню дихального центру 

та сили дихальних м’язів, у наслідок чого зменшується вентиляція легень, а 

також завдяки підвищеній продукції мукополісахаридів і випоту білка в м’язи 

глотки та язика [81, 101]. 

Ендокринна, нервова та імунна системи, закладка та розвиток яких є 

тісно взаємопов’язаними, разом складають єдину інтегративну систему й 

забезпечують адаптаційні можливості організму. Повноцінність роботи 
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імунної системи значною мірою залежить від функціонування гормональної 

системи та сигналів антигенної природи. Значна роль з боку ендокринної 

системи відводиться гормонам ЩЗ та наднирників. І як частина цього 

високоорганізованого взаємозалежного союзу йодтироніни та 

глюкокортикоїди впливають на імуногенез. Оскільки відомо, що в патогенезі 

запальних захворювань органів дихання, таких як гострий бронхіт, присутні 

дезадаптаційні процеси, порушення місцевого імунітету та загальна 

імунологічна реактивність, може підтверджувати зв'язок даного захворювання 

із станом ГГТС та ГГНС [8, 71, 102, 103]. 

Отже, при запальних захворювань органів дихання бактеріальної та 

вірусної етіології порушується метаболізм тиреоїдних та глюкокортикоїдних 

гормонів. Ступінь вираженості даних змін знаходиться в залежності від 

ступеня тяжкості захворювання та є прогностично важливим показником, що 

може дозволити вже на ранніх етапах хвороби передбачити перебіг, тривалість 

та наслідки для пацієнта. 

Аналіз літературних джерел показав, що питання статусу ГГТС та ГГНС 

при гострому бронхіті повністю не розкрите. Прогностичне значення змін 

концентрації гормонів ЩЗ та кортизолу у дитячому віці недостатньо вивчене. 

Тому, дослідження тиреоїдного та наднирникового статусу при гострому 

бронхіті у дітей залишається актуальним. 

1.3. Стан імунної системи при гострому бронхіті у дітей та її 

взаємозв’язок з ендокринною системою 

Ще з середини XX століття авторів зацікавили дослідження, у ході яких 

підтверджувався взаємозв’язок імунної, нервової й ендокринної систем. Перші 

експеременти з обширним руйнуванням гіпоталамічних стуктур надали вектор 

подальшим науковим пошукам. Дослідники отримали підтвердження про 

існування імунорегулюючих ділянок у гіпоталамусі, ізольовано зруйнувавши 

гіпоталамічні ядра. Інші публікації авторів основані вже на клінічних 

спостереженнях за пацієнтами із психічними захворюваннями, у яких 
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фіксували порушення з боку нервової, ендокринної та імунної систем. У 

результаті численні підтвердження про залежність одна від одної даних систем 

організму дали початок новій інтегративній дисципліні – 

нейроімуноендокринології [104-108]. 

В останні роки подібні дослідження не втратили своєї актуальності. 

Дослідники оприлюднюють все більше наукових праць, в яких 

демонструється взаємозв’язок імунної, нервової й ендокринної систем як в 

здорових людей, так і при різних захворюваннях. Обґрунтувати зв’язки між 

цими системами допомагає еволюційний процес. Так як всі процеси, що 

необхідні для підтримання життєдіяльності та подальшого розвитку 

одноклітинного організму, відбуваються в одній клітині. По суті, ці системи 

досить обмежено, але вже функціонують у даному найпростішому організмі: 

фагоцитоз, скорочення, секреція біологічно активних речовин тощо. Спільна 

мета об’єднує три системи на зародковому етапі, й ці взаємозв’язки з 

еволюційним ускладненням лише посилюються, що і проявляється на 

високоспеціалізованому рівні систем організму людини [109-111]. 

Відомо, що йодтироніни при їх введенні в організм впливають на 

продукцію окремих імунокомпетентних клітин та імунну відповідь вцілому. У 

ході досліджень встановлено, що це можливо завдяки ядерним і 

цитоплазматичним рецепторам імунокомпетентних клітин [65]. На 

підтвердження цього у ході спостереження за пацієнтами в післяопераційному 

періоді були виділені дві групи: ті хворі, у яких відбувалося посилення 

виділення гормонів ЩЗ, та ті, у яких активність ЩЗ знижувалася. У першої 

групи, порівняно з другою, частота ускладнень була нижчою в декілька разів 

[65, 112]. Застосування в схемі терапії хірургічних хворих з гнійною інфекцією 

препарату Т3 скорочувало термін хвороби. Тому автори публікацій оцінюють 

стан пригнічення ЩЗ, як несприятливу умову в розвитку перебігу реакцій 

клітинної і гуморальної ланки імунітету. Фізіологічні дози тиреоїдних 

гормонів здійснюють стимулювання Т-ланки імунітету. При перевищенні дози 

L-тироксину спостерігається недостатність клітинної ланки імунітету, тобто 
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проявляється імуносупресивна дія. До того ж між Т-лімфоцитами та 

йодтиронінами існує пряма кореляційна залежність [10, 113]. 

У тварин з гіпертиреозом народжувалися нащадки з гіперплазією 

тимуса, лімфовузлів, структури яких випереджали строки фізіологічного 

диференціювання з плазматичною реакцією. Після видалення ЩЗ у тварин під 

час наукового експерименту у їх нащадків у постнатальному періоді 

диференціювання тканин тимуса та лімфовузлів відбувалося пізніше, ніж у 

контрольної групи. Тобто спостерігалася затримка дозрівання імунної 

системи. При гіперфункції ЩЗ дослідниками було помічено, що збільшується 

концентрація клітинних цитокінів, посилюється фагоцитарна активність 

лейкоцитів і збільшується функціональна активність Т-лімфоцитів [114-116]. 

У ході експерименту на піддослідних мишах був доведений вплив 

йодтиронінів на В-ланку імунітету. Ефект залежав від кількості введених 

гормонів. Після введення Т4 у дозі 0,02-0,04 мкг/кг рівень В-лімфоцитів 

збільшився, а при 0,8 мг/кг – зменшився. Т3 здатний підвищувати показники 

гуморальної імунної відповіді за даними експерименту in vitro [110, 116, 117].  

Було виявлено кореляцію між концентрацією Т3 та IL-6, IL-8, IL-10 й 

інтерфероном гамма (INF-γ). Експерементально подібну залежність 

підтвердили й інші автори. Так, при введенні IL-6 піддослідним тваринам 

зменшився рівень ТТГ. Після введення IL-6 було зафіксовано зниження 

концентрації ТТГ, Т3 та Т4. Зміни з боку Т3 були більш виражені, тривали 

довше [118-120].  

Подібні зміни описані в літературі при СЕП. Рівень IL-6 у сироватці 

пацієнтів при ряді захворювань, під час яких можливий розвиток даного 

синдрому, часто підвищений. Так, при інфекційному процесі відмічається 

зворотня кореляція між IL-6 та Т3 [120, 121]. СЕП призводить до таких 

негативних змін імунологічних показників, які сприяють частому виникненню 

гострих інфекційних захворювань, активації та формуванню хронічних 

інфекційних патологій, у тому числі ГРВІ та бронхіту [112, 120]. 
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Ряд авторів підкреслює тісний кореляційний зв'язок між Т4, ТТГ й 

імунологічними показниками при гіпофункції ЩЗ пов’язують зі зміною 

нормального балансу іонів, таких як: йод, мідь, марганець, кобальт, стронцій, 

пригніченням клітинної ланки імунітету, зменшенням вмісту глобулінів класу 

G. При тиреотоксикозі активізується аутоімунний процес у ЩЗ. У 

периферичній крові виявляється високий титр аутоантитіл до тканин ЩЗ. 

Також спостерігається активація лімфопоеза та зниження активності 

рецепторного апарату Т-лімфоцитів [119, 120, 122, 123]. 

Стан дисфункції ЩЗ негативно пливає на тяжкість перебігу багатьох 

захворювань, патологічні зміни в імунологічних показниках стають більш 

вираженими. Дослідниками встановлена залежність між рівнем Т4 й 

кортизолом та ефективністю протиалергічного захисту людини. Стійкість до 

різних видів стресу можна підвищити шляхом прийому невеликих доз 

препаратів йодтиронінів. Так, позитивні результати були отримані при 

практичному застосуванні в кардіологічних хворих для зменшення стресового 

впливу на міокард. Існує і зворотній зв’язок, коли імунна система впливає на 

ендокринний статус людини, наприклад, синтез Т4. Такий цитокін, як IL-1, 

здатний збільшувати інтенсивність секреції ТТГ при його 

внутрішньошлуночковому введенні. Недостатність Т3 та підвищення ТТГ 

спостерігається у дітей з тимомегалією [113, 124, 125].  

Зміни в гормональному статусі пацієнтів, у тому числі і на 

субклінічному рівні, збільшують тяжкість перебігу багатьох патологій. Вони, 

пригнічуючи імунну систему, сприяють розвитку інфекційного процесу. 

Також можлива резистентність до звичного лікування, оскільки за такої 

ситуації репаративні процеси в організмі відбуваються неповноцінно. 

Безсумнівним є нероздільний зв'язок між ендокринною та імунною системами. 

В останні роки вивчення взаємозв’язку ендокринної системи, яка 

беззаперечно зазнає впливу при інфекційних захворюваннях, наприклад 

гострому бронхіті, та імунної реактивності організму, що є основним захистом 

від патогенних агентів, є досить актуальним. В літературі з’являється все 
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більше публікацій на дану тематику. Проаналізувавши доступні джерела 

інформації, ми з’ясували, що дослідження щодо взаємозалежності гормонів 

ЩЗ та кортизолу із системою імунологічного захисту при гострому бронхіті 

не проводилися. Тому, це дасть можливість поглиби розуміння патогенезу, 

клінічної картини,  тяжкості перебігу гострого бронхіту та прогнозування 

наслідків для конкретного пацієнта. 

1.4. Cучасні аспекти імунокорекції у дітей при гострих 

респіраторних інфекціях  

Згідно з сучасними поглядами, профілактику, терапію та реабілітацію 

запальних захворювань неможливо уявити без імунокорекції. Особливого 

успіху на кожному з цих етапів роботи з пацієнтом було досягнуто при 

запальних захворюваннях органів дихання [127-129]. Для призначення 

імунотропних лікарських засобів слід враховувати етіологію імунологічних 

зрушень, їх патогенетичні механізми формування, функціональні та біохімічні 

зміни в організмі. Тобто потрібно комплексно оцінювати стан 

дитини [127, 130-132]. 

Практична ефективність цілого ряду імуномодуляторів дослідно була 

підтверджена [132-135]. У сучасній класифікації всі імуномодулятори 

поділяють на дві великі групи: широкого спектру дії (ендогенного та 

екзогенного походження) та окремі компоненти імунної системи і 

моноклональні антитіла (рекомбінантні), яким властиві, окрім 

імуномодулюючої дії, інші ефекти. Вони можуть чинити імуностимулюючий, 

імунодепресивний, замісний та нейтралізуючий вплив. Сучасна класифікація 

препаратів екзогенного походження з широким спектром дії представлена в  

таблиці 1.4.1 [136].  
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Таблиця 1.4.1 

Класифікація імуномодуляторів екзогенного походження 

1. Бактеріальні 
Отримані з бактерій Напівсинтетичні 

Перше покоління 
БЦЖ (вакцина 

Імурон), Пірогенал, 
Продигіозан 

Третє покоління, 
похідні 

мурамілпептида 

Бластомуніл, 
Ліастен, Лікопід 

Друге покоління, 
лізати бактерій 

Рибомуніл, Бронхо-
Ваксом, 

Бронхомунал, 
Респіброн, ІРС19, 

Імудон 
Бактеріофаги 
лікувально-

профілактичні 

Стерильні фільтрати 
бактеріальних 

фаголізатів 
2. Рослинні – «адаптогени» 

Імунофлазід 
3. Нуклеїнові кислоти 

Отримані з натуральної сировини 
(тваринної, грибкової) Синтетичні 

Нуклеїнат натрія, Рідостін, Деринат, 
Полідан 

Пранобекс (Гропринозин, 
Ізопринозин), Інозин (Рибоксин), 

Метилурацил, Полудан 
4. Хімічно синтезовані 

Низькомолекулярні Левамізол, Дібазол, Діуцифон, 
Макроліди, Галавіт 

Олігорпептиди Глутоксим, Підотімод (Імунорікс), 
Гепон, Аломедин, Алокін-альфа 

Високомолекулярні Поліоксідоній 
5. Індуктори інтерферонів 

Низькомолекулярні синтетичні 

Меглюміна акридонаценат 
(Циклоферон), Тилорон (Аміксин, 
Лавомакс), похідне ізонікотинової 

кислоти (Амізон), Арбідол 
Низькомолекулярні природні Кагоцел, Алокін-альфа 

Високомолекулярні синтетичні Полудан 
Полімери природні Ридостин, Ларіфан 

Приклади та класифікація імуномодуляторів ендогенного походження, 

яким властивий широкий спектр дії, наведені в таблиці 1.4.2 [136]. 
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Таблиця 1.4.2 

Класифікація імуномодуляторів ендогенного походження 

1. Тимічні 
Перше покоління Тактивін, Тималін, Вілозен 

Друге, третє покоління, синтетичні Бестім, Тимоген, Імунофан 
2. Кістковомозкові 

Мієлопід 
3. Селезінкові 

Пептидний комплекс 1 
4. Ембріональні 

Ербісол 
5. Лейкоцитарні (природнього походження) 

Препарати загальної дії Препарати місцевої дії 
Імодін, Афінолейкін, Інтерферон 

лейкоцитарний людський сухий (INFα) Суперлімф 

6. Імуноглобуліни 
а. Імуноглобуліни полівалентної дії 

Внутрішньовенні Внутрішньом’язеві, підшкірні 
Імуноглобулін людини нормальний, 
Біовен, Інтраглобін, Сандоглобулін, 

Октагам, Пентаглобін 

Імуноглобулін людини нормальний, 
донорський 

б. Імуноглобуліни для специфічної терапії 

Противірусні 

Внутрішньовенні Гепатект, Цитотект 

Внутрішньом’язеві 
Імуноглобуліни: протигрипозний, 

проти віруса герпеса людини 
простого 1, 2, 3, 4, 6 типа 

Ентеральні Імуноглобулін людини донорський 
антиротавірусний 

Протибактеріальні Внутрішньом’язеві 
Імуноглобуліни: антихламідійний, 

антистафілококовий, до уреаплазми, 
мікоплазми 

Протипротозойні Внутрішньом’язеві Імуноглобуліни до токсоплазми 

Інші Внутрішньом’язеві Імуноглобулін G анти-резус Rho 
Імуноглобулін протиалергічний 

До рекомбінантних імуномодуляторів відносяться: 

1. Цитокіни (Інтерлейкін-1β (Беталейкін), Інтерлейкін-2 (Ронколейкін), 

Інтерлейкін-10, Гранулоцитарно-макрофагальний колонієстимулюючий фактор 

(ГМКФ) (Філграстін, Лейкомакс, Лєнограстім), Фактор некроза пухлин (TNF) – 

тимозин альфа-1 (Рефнот), Індукуючий апоптоз ліганд, зв’язаний з фактором 

некроза пухлини (TRAIL – Tumor Necrosis Factor-Related Apoptosis-Inducing 

Ligand)); 



51 

2. Інтерферони (INFα-2α (Роферон, Пегасіс), INFα-2β (Лаферобіон, Реаферон, 

Інтераль, Інтрон, Віферон), INFβ-1β (Бетаферон), INFγ (Інгарон)); 

3. Розчинні рецептори (Розчинний рецептор до TNF (sTNF-receptor), Анти-IL-

1Ra (рецептор-антагоніст), Анти-СТLA4 (Cytotoxic T-lymphocyte Antigen-4), Анти-

LFA-3 (Lymphocyte Function-Associated Antigen 3) (CD58) (Alefacept)); 

4. Моноклональні антитіла (Анти-ФНО-α (Інфліксімаб, Адалімумаб), Анти-

IgE (Омалізумаб), Анти-CD20 (Рітуксімаб), Анти-CD33 (Gemtuzumab), Анти-CD52 

(Alemtuzumab), Анти-CD3 (Muromonad), Анти-CD25 (Daclizumab, Basilixumab), 

Анти-CD11a (Efalizumab), Анти-VEGF (Vascular endothelial growth factor) 

(Bevacizumab), Анти-EGFR (The Epidermal Growth Factor Receptor) (Cetuximab), 

Анти-HER2 (The Human Epidermal Growth Factor Receptor) (Trastuzumab)) [136]. 

З відкриттям нових властивостей імуномодуляторів слід чітко 

дотримуватися рекомендованого дозування, схеми та режиму прийому даних 

препаратів. Слід пам’ятати, що імунотропні препарати, хоч і мають певний 

спрямований вплив на конкретні імунокомпетентні клітини, не обмежуються 

лише зміною їх. Вони прямо чи опосередковано впливають і на всі інші 

компоненти імунного захисту [137-139]. Тому потрібно виважено ставитися 

до призначення комбінації імуномодуляторів у зв’язку з можливістю 

різнонаправленого впливу на одні й ті ж ланки імунітету. Високі дози, 

безконтрольні тривалі курси даних препаратів загрожують виснаженням, 

депресією імунної системи [136, 140]. 

Як правило імуномодулятори застосовують на всіх етапах ведення 

пацієнта: від профілактики до реабілітації при гострих респіраторних 

захворюваннях. Така тактика призводить до бажаної ефективної імунної 

відповіді, попередження гострих захворювань, рецидивів хронічних патологій 

та скорочення терміну хвороби. Раннє призначення імуномодуляторів у 

поєднанні з етіотропною терапією виправдовує себе за даними клінічних 

спостережень. Введення в схему лікування даної групи препаратів може, 

наприклад, збільшувати чутливість мікроорганізмів до антибіотиків, що є 

корисною властивістю при резистентних інфекціях, а також змішаній 

етіології [129, 141].  
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Декілька останніх десятиріч привертають до себе увагу дослідників та 

лікарів бактеріальні лізати. Ця група імуномодуляторів зарекомендувала себе 

як ефективна та досить безпечна. Це було підтверджено дослідно у ході 

профілактики та терапії респіраторних інфекційних хвороб. Автори фіксували 

зниження частоти гострих захворювань та загострень хронічних 

неспецифічних захворювань дихальних шляхів. Дані свідчать про зменшення 

антибіотикотерапії при рекурентних респіраторних інфекціях. Останній ефект 

виражений саме серед дітей. Також скорочувався термін перебігу хвороби та 

була підтверджена низька ймовірність побічних ефектів. В літературі можна 

зустріти різні назви такої імунокорекції: «мукозальна імунізація», 

«бактеріальна імуномодуляція» [142-145]. Бактеріальні лізати проявляють 

ефективність під час лікування інфекцій дихальних шляхів спричинених будь-

якими мікроорганізмами. Вони є імунотропними препаратами, і тому чинять 

позитивний вплив незалежно від етіології збудника. Хоча вираженість 

клінічного ефекту при терапії інфекцій, викликаних різними патогенами, 

відрізнялася: від суб’єктивного та об’єктивного покращання до повного 

видужання [129, 146]. Відзначений позитивний ефект щодо запобігання 

повторним інфекціям дихальних шляхів у ході доклінічних і клінічних 

випробувань бактеріальних лізатів [147-150]. 

Під впливом бактеріальних лізатів активується система імунної пам’яті. 

Так, під час впливу на лімфоїдну тканину слизових оболонок (MALT) 

відбувається стимулювання синтезу секреторного імуноглобуліну А (sIgA), 

що здатний аглютинувати мікроорганізми, чинити бактеріостатичний ефект, 

зменшувати адгезивні властивості ендотелію, а також нейтралізувати токсини. 

Під час вторинного контакту з ідентичним збудником реагування імунної 

системи відбувається швидше та на меншу кількість патогену завдяки В-

клітинам пам’яті, які синтезують невеликий об’єм антитіл протягом тривалого 

проміжку часу. До того ж, внаслідок вищої афінності цих антитіл до антигену 

вторинна імунна реакція є сильнішою, активнішою. Для підтримання такого 

ефекту курси прийому даних імуномодуляторів слід повторювати [139, 149]. 
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Імуномодулююча властивість бактеріальних лізатів забезпечується 

впливом на ряд значущих імунокомпетентних клітин, таких як: макрофаги, 

дендритні клітини (ДК), моноцити, В-лімфоцити, регуляторні Т-лімфоцити 

(Treg-клітини), ендотелій бронхів. Вони стимулюють дозрівання ДК, 

продукцію антивірусних хемокінів, експресію антигенпрезентуючих молекул. 

В-лімфоцити продукують антивірусні імуноглобуліни внаслідок посилення 

антиген-специфічної та поліклональної активності. Регуляторні Т-лімфоцити, 

внаслідок активації, стимулюють поляризацію Th1-відповідь й толерантність 

до алергенів. Також їх вагомою властивістю є збільшення секреції 

макрофагами і моноцитами IL-1, IL-2 й інтерлейкіну 13 (IL-13) та TNF-α, 

інтенсифікація експресії молекул адгезії (LFA-1, MAC-1, ICAM-1), утворення 

вільних радикалів кисню. Також збільшується продукція прозапального 

інтерлейкіну 12 (IL-12) й INF-γ та протизапального IL-10. Дана група 

препаратів здатна чинити регулюючий вплив на експресію противірусних 

протеїнів С1q-R і β-дефензину [151-154]. 

Одним з шляхів отримання бактеріальних лізатів є механічній лізис 

мікробних клітин під впливом ультразвуку. Перевагою саме такого методу 

дроблення є те, що в результаті залишаються досить великі малозмінені 

фрагменти клітинних оболонок. Як наслідок, така збережена природня 

антигенна структура збудників краще розпізнається імунною системою 

людини. До прикладу, в 1 таблетці такого полівалентного препарату міститься 

50 мг діючого компонента, що складається з 7 мг бактеріального лізата: 

Staphylococcus aureus 6×109 колонієутворюючих одиниць (КУО), Streptococcus 

pyogenes 6×109 КУО, Streptococcus viridans 6×109 КУО, Klebsiella pneumoniae 

6×109 КУО, Klebsiella ozaenae 6×109 КУО, Haemophilus influenzae B 

6×109 КУО, Neisseria catarrhalis 6×109 КУО, Streptococcus pneumoniae 

6×109 КУО (остання бактерія містить по 1×109 одиниць наступних типів: 

TY1/EQ11, TY2/EQ22, TY3/EQ14, TY5/EQ15, TY8/EQ23, TY47/EQ24), і 43 мг 

гліцина для процесу ліофілізації, а також допоміжні речовини. Тож, даний 
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імуномодулятор містить лізати 13 найрозповсюдженіших збудників 

респіраторних інфекцій. Препарат має подвійний механізм дії:  

§ активує неспецифічну резистентність за рахунок мембранних антигенів, 

які входять до складу препарату, шляхом активації ДК, нейтрофілів, 

макрофагів і натуральних кілерів; індукції фагоцитозу і клітинного 

лізису за рахунок стимуляції адгезії макрофагів на бактеріях;  

§ активує специфічний імунітет шляхом підвищення рівня вироблення IL-

2, специфічних сироваткових імуноглобулінів А (IgA), G (IgG), M (IgM) 

і sIgA, активації ефекторних CD4 і CD8 Т-лімфоцитів, активації 

В- лімфоцитів [153, 155, 156]. 

Показами до застосовання бактеріальних лізатів можуть бути:  

§ гострі, підгострі, рецидивуючі або хронічні інфекції та захворювання 

ВДШ (ГРВІ, грип, риніт, у тому числі алергічний, фарингіт, 

назофарингіт, тонзиліт, синусит, ларингіт, епіглотит, ангіна);  

§ гострі, підгострі, рецидивуючі або хронічні інфекції та захворювання 

НДШ, у тому числі обструктивні (трахеїт, трахеобронхіт, бронхіт, 

бронхоектази, хронічне обструктивне захворювання легень) [13, 157]. 

Деякі бактеріальні лізати здатні зменшувати кількість і тяжкість гострих 

респіраторних захворювань у дітей, які часто і тривало хворіють, а також 

кількість загострень хронічного обструктивного захворювання легень на рік і 

тяжкість його перебігу. Їх можна застосовувати при антибіотикрезистентних 

інфекціях, при ускладненнях бактеріальних і вірусних інфекцій. Також можна 

комбінувати з іншими лікарськими засобами, наприклад антибіотиками чи 

муколітиками. Високий профіль безпеки бактеріальних лізатів був дослідно 

доведений [158-160]. 

У ході одного з досліджень до стандартної схеми лікування дітей 

молодшого шкільнохо віку, хворих на хронічний тонзиліт та карієс зубів, було 

введено бактеріальний лізат та неспецифічні імуномодулятори. Такий варіант 

терапії виявився успішним [161]. 



55 

На прикладі іншої групи дітей з хронічними захворюваннями органів 

носоглотки й морфофункціональними відхиленнями (аденоїдні вегетації, 

хронічний аденоїдит, гіпертрофія піднебінних мигдаликів), які приймали 

бактеріальний лізат, були відмічені позитивні зміни: легший та коротший (в 

1,2 рази) перебіг загострень, нормалізація складу мікрофлори носоглотки, яка 

зберігалася і після завершення застосування даного препарату [157]. При 

комбінованій терапії, яка включала бактеріальний лізат, іншої групи 

піддослідних з такою ж патологією значно покращувалася клінічна картина та 

мікробний пейзаж носоглотки, при чому останній ефект зберігався до двох 

років [155, 162]. 

Позитивний вплив бактеріального лізату на клітинну і гуморальну ланку 

імунітету був продемонстрований у результаті наукового дослідження. Було 

відмічено індукцію синтезу ряду цитокінів (IL-2, IL-10, IL-12, INF-α та INF-γ), 

активацію IL-2 рецепторів В-лімфоцитів, CD4 і CD8 Т-лімфоцитів та 

підвищення продукції CD4 і CD8 Т-лімфоцитів. Тобто спостерігалася і пряма 

активація імунокомпетентних клітин, і опосередкована дія внаслідок індукції 

реакцій ефекторних клітин [157, 163]. 

Інші дослідники на підставі власних досліджень вказують на тривале 

збереження ефекту після прийому курсу бактеріального лізату у вигдяді 

зниження частоти ГРІ, навіть через рік [143, 148, 164, 196]. 

Доцільність призначення імунокоректуючих препаратів при різних 

нозологіях та клінічних ситуаціях досі залишається дискусійним питанням. 

Однак, одержані дані в ході спостережень за пацієнтами, що отримували 

адекватну імунотерапію, демонструють позитивний клінічний 

ефект [127, 142, 149, 165]. 

Створюваний високий рівень місцевого та системного імунного захисту, 

рідкість побічних ефектів та простота схеми застосування бактеріальних 

лізатів забезпечують високу прихильність до них як пацієнтів, так і лікарів. 

Кількість дітей та дорослих, які приймають препарати даної групи, щороку 

збільшується [13, 156, 157]. 



56 

Проаналізувавши літературні джерела інформації, ми відзначили 

достатню доказову базу ефективності досліджуваного бактеріального лізату 

при інфекційних захворюваннях ВДШ, однак кількість публікацій щодо 

досліджень даного імунотропного препарату при інфекціях НДШ досить 

обмежена. Тому, з огляду на його зазначені клініко-імунологічні ефекти 

іншими дослідниками, ми вважаємо доцільним включити його для лікування 

дітей хворих на гострий бронхіт у нашому дослідженні. 

Імунокорекція за допомогою спеціальних медичних препаратів є досить 

ефективним та надійним методом урівноваження порушень імунної системи 

при гострих інфекціях. Таким чином, ми вбачаємо перспективним 

дослідження особливостей механізмів розвитку гострого бронхіту та 

можливостей їх патогенетичної корекції шляхом впровадження у схему 

лікування імуномодулятора.  

Матеріали розділу викладено у наукових працях: 
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doi:10.21272/eumj.2021;9(2):189-201 

2. Гавриленко АО. Аналіз смертності від гострих інфекційних хвороб в 

Україні серед дітей до 1 року протягом 2018-2019 років. В: Рожко ММ, 

редактор. Тези доповідей 90-ї науково-практичної конференції студентів та 

молодих вчених із міжнародною участю «Інновації в медицині та фармації»; 
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медич. ун-т; 2021, с. 78.  

3. Гавриленко АО. Аналіз захворюваності на гострі інфекційні хвороби 
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молодих вчених; 2021 Квіт 12-14; Тернопіль. Тернопіль: Укрмедкнига; 

2021, с. 148. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ПРОВЕДЕНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

2.1. Обсяг досліджень 

Дослідження проводилося впродовж 2018-2024 рр. на базі 

Комунального некомерційного підприємства «Сумська міська дитяча клінічна 

лікарня Святої Зінаїди» Сумської міської ради (КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» 

СМР) та Комунального некомерційного підприємства «Центр первинної 

медико-санітарної допомоги № 2» Сумської міської ради (КНП «ЦПМСД 

№ 2» СМР). 

 Відповідно до поставленої мети обстежено 135 дітей дошкільного віку 

(від 3 до 6 років), хворих на гострий бронхіт, які лікувалися в інфекційних 

відділеннях КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» СМР (основна група) і 28 практично 

здорових дітей, які знаходилися під наглядом педіатрів в КНП «ЦПМСД № 2» 

СМР (контрольна група). 

Були проаналізовані анамнестичні дані (перебіг антенатального та 

перинатального періодів, особливості вигодовування дітей на першому році 

життя, наявність супутньої патології, ускладнень тощо), проведено клінічне 

обстеження, застосовані лабораторні (клінічний аналіз крові, аналіз крові для 

визначення концентрацій гормонів, імунологічних показників) та 

інструментальні (рентгенографія органів грудної клітки, УЗД ЩЗ, 

наднирників методи обстеження, залучений для консультацій дитячий 

ендокринолог. 

У дітей основної групи постановка діагнозу відбувалася згідно з 

клінічним протоколом про надання медичної допомоги дітям за спеціальністю 

«Дитяча пульмонологія», затвердженим наказом МОЗ України від 

13.01.2005 р. № 18 зі змінами і доповненнями, внесеними наказом МОЗ 

України від 16 липня 2014 року № 499 (Уніфікований клінічний протокол 

первинної медичної допомоги дорослим та дітям «Гострі респіраторні 
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інфекції»), Адаптованої клінічної настанови, заснованої на доказах, «Грип та 

гострі респіраторні інфекції», 2018 р. [166-168]. 

Дослідження побудовано з використанням прийому співвіднесення 

даних, виявлення залежностей в основній групі та статистично достовірних 

відмінностей між основною та контрольною групами. У вибірці отримано 

клінічні дані про 163 дитини, з яких 76 ((46,63 ± 7,66) %) жіночої статі та 

87 (53,37 ± 7,66) %) чоловічої статі (р = 0,05).  

Група дітей, хворих на гострий бронхіт, представлена 

63 ((46,67 ± 8,42) %) пацієнтами жіночої та 72 ((53,33 ± 8,42) %) чоловічої 

статі (р = 0,05). Дівчат в групі контролю було 13 ((46,43 ± 18,47) %), а 

хлопців – 15 ((53,57 ± 18,47) %) (р = 0,05). Розподіл дітей основної та групи 

контролю за гендерною ознакою представлений на рисунку 2.1.1. 

 
Рисунок 2.1.1. Розподіл дітей основної та контрольної груп за статтю 

Вік усіх обстежених дітей коливався від 3 до 6 років. Середній вік 

становив 4,21 ± 0,09, у дітей жіночої статі – 4,21 ± 0,13, чоловічої – 4,21 ± 0,12 

років. В основній групі середній вік дівчат склав 4,32 ± 0,15 років, а хлопців – 

4,13 ± 0,13. У групі контролю середній вік дітей жіночої статі становив 

4,38 ± 0,09 років та 4,00 ± 0,31 чоловічої статі. Розподіл пацієнтів основної та 

контрольної груп за статтю та віком представлено в таблиці 2.1.1. 
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Контрольна група
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Таблиця 2.1.1 

Розподіл дітей основної та контрольної груп за статтю та віком 

Група Стать  M, років N SEM 

Основна група 
Жіноча 4,32 63 0,145 

Чоловіча 4,13 72 0,128 
Всього 4,21 135 0,096 

Контрольна 
група 

Жіноча 4,38 13 0,290 
Чоловіча 4,00 15 0,309 
Всього 4,18 28 0,212 

Всього 
Жіноча 4,33 76 0,129 

Чоловіча 4,10 87 0,118 
Всього 4,21 163 0,087 

Примітка: M (mean) – середнє значення, N – кількість дітей, SEM (standard error of 
mean) – стандартна помилка середнього. 

Визначення відмінностей у віці пацієнтів основної та контрольної груп 

проведено за допомогою дисперсійного аналізу (таблиця 2.1.2). 

Таблиця 2.1.2 

Дисперсійний аналіз розподілу дітей основної та контрольної груп за 

віком 

Показники SS Df RMS F Sig. 
Вік 

пацієнта, 
років; група 

пацієнтів 
(основана, 

контрольна) 

Міжгрупова Комбінована 0,030 1 0,030 0,024 0,876 
В середині груп 200,878 161 1,248   

Загальна 200,908 162    

Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Оскільки Sig. = 0,876 > 0,05, то з ймовірністю 95 % немає статистично 

достовірної різниці у віці пацієнтів між основною та контрольною групами 

пацієнтів. Крім того, розраховане значення коефіцієнта детермінації з 

ймовірністю 95 % дає можливість стверджувати, що належність до групи 

спричиняє варіацію віку лише на 1,2 %.  
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Аналогічні розрахунки проведено для виявлення відмінностей у віці між 

групами пацієнтів чоловічої та жіночої статі (таблиця 2.1.3). 

Таблиця 2.1.3 

Дисперсійний аналіз розподілу дітей основної та контрольної груп за 

статтю та віком 

Показники SS Df RMS F Sig. 
Вік 

пацієнта, 
років; стать 

пацієнта 

Міжгрупова Комбінована 2,063 1 2,063 1,670 0,198 
В середині груп  161 1,235   

Загальна  162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Значення Sig. = 0,198, вказує (з ймовірністю 95 %) на відсутність 

статистично достовірних відмінностей у віці пацієнтів за їх статтю. За 

значенням коефіцієнта детермінації можна пояснити 10,1 % варіації віку. 

Загальний стан обстежених дітей контрольної групи був задовільним. Їх 

нервово-психічний та фізичний розвиток відповідали віку. 

При зборі анамнезу у дітей контрольної групи було встановлено, що 

ускладнений перебіг вагітності відмічався у 9 ((32,14 ± 8,99) %) матерів: 

залізодефіцитну анемію легкого ступеня діагностували у 3 ((10,71 ± 5,95) %) 

жінок, розродження шляхом кесаревого розтину – у 2 ((7,14 ± 4,96) %), 

токсикоз І половини вагітності – у 3 ((10,71 ± 5,95) %) породіль, а також про 

перенесену ГРВІ повідомила 1 мати ((3,57 ± 3,57) %). Пролонгована 

неонатальна жовтяниця була виявлена у 5 ((17,86 ± 7,37) %) новонароджених, 

перинатальне ураження ЦНС – у 7 ((25,00 ± 8,33) %) дітей контрольної групи. 

Алергологічний та спадковий анамнези дітей контрольної групи були не 

обтяжені.  

Залежно від перебігу гострого бронхіту та способу лікування діти були 

поділені на групи та підгрупи. 

І група – діти, хворі на гострий бронхіт (без ознак СЕП) (N = 92): 
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Іа підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт (без ознак СЕП), які 

отримували стандартне лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами (N = 45); 

Іб підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт (без ознак СЕП), які на фоні 

стандартного лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами отримували імуномодулюючий 

препарат (N = 47). 

ІІ група – діти, хворі на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП (N = 43): 

ІІа підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, які 

отримували стандартне лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами (N = 21); 

ІІб підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, які на 

фоні стандартного лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами отримували імуномодулюючий 

препарат (N = 22). 

Контрольна група – практично здорові діти (N = 28). 

Критерії залучення хворих у клінічне дослідження: 

1. Інформована згода батьків (опікунів) хворої дитини на участь у 

дослідженні та дотримання усіх призначень лікаря. 

2. Вік дітей від 3 до 6 років обох статей. 

3. Встановлений основний діагноз гострого бронхіту. 

Критерії вилучення хворих із клінічного дослідження: 

1. Відмова батьків (опікунів) хворої дитини на участь у дослідженні. 

2. Вік дітей менше 3 та більше 6 років. 

3. Пацієнти зі встановленим основним діагнозом, відмінним від гострого 

бронхіту (наприклад, гострий тонзиліт, хронічний бронхіт, пневмонія, 

бронхіальна астма тощо). 

4. Наявність супутніх соматичних захворювань у стадії суб- і 

декомпенсації. 
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5. Пацієнти, що мають або мали органічну або функціональну патологію 

ЩЗ, наднирників. 

6. Пацієнти, які отримували тиреоїдні гормони, йодвмісні препарати або 

глюкокортикоїди протягом останнього року. 

7. Пацієнти з лабараторно підтвердженими імунодефіцитними станами в 

анамнезі. 

8. Наявність алергічних захворювань.  

9. Невиконання лікарських призначень.  

Досліджуваний імуномодулятор застосовували з першого дня від 

моменту госпіталізації відповідно до схеми зазначеної в інструкції лікарського 

засобу: по 1 таблетці 1 раз на добу сублінгвально протягом 10 днів за 1 годину 

до прийому їжі. 

2.2. Методи досліджень 

Вибір та обсяг комплексу методів дослідження визначались завданнями 

дисертаційної роботи. У ході дослідження використані наступні методи: 

§ загальноклінічні; 

§ лабораторно-інструментальні; 

§ статистичні. 

 Дисертаційне дослідження проведене у відповідності до основних 

положеннь GСP ICH і Гельсинської декларації, методологічно ґрунтувалось на 

використанні системного підходу до комплексу досліджень і визначалось 

окресленою метою та конкретними завданнями роботи. 

Обстеження дітей, які були включені до програми дисертаційного 

дослідження, було узгоджено з їхними батьками (опікунами) (поінформоване 

погодження) та відповідало вимогам принципів біоетики, що підтверджено 

протоколом комісії з питань біомедичної етики ННМІ СумДУ: згідно з 

сучасними науковими стандартами передбачені заходи по забезпеченню 

безпеки для здоров'я пацієнта, дотримання його прав, людської гідності та 

морально-етичних норм відповідно до принципів Гельсинської декларації 
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прав людини, Конвенції Ради Європи про права людини й біомедицини та 

відповідних Законів України, а саме, Конституції України (ст. 3, 21, 24, 28, 32), 

Основ законодавства України про охорону здоров’я (ст. 43.1, 44.1), Закону 

України «Про лікарські засоби» (ст. 7, 8). 

Батьки (опікуни) пацієнтів отримували повну інформацію щодо обсягу 

діагностичних та терапевтичних заходів, надавали письмову згоду на участь у 

науковому дослідженні, яке за своїм дизайном було проспективним, 

контрольованим, когортним, рандомізованим та відкритим. 

Усім дітям, що були включені до програми дисертаційного дослідження, 

проведене комплексне обстеження стану здоров’я. Були ретельно зібрані 

скарги пацієнтів, детально вивчався анамнез захворювання та життя шляхом 

опитування батьків та за можливості дітей. Проведене фізикальне обстеження, 

антропометрія з оцінкою фізичного розвитку, лабараторно-інструментальні 

дослідження та консультації дитячого ендокринолога. За пацієнтами 

встановлювалося динамічне спостереження. Оцінка перебігу гострого 

бронхіту, у тому числі із залученням лабораторно-інструментальних методів, 

здійснювалася в гострий період захворювання (1–2 день госпіталізації) та у 

період реконвалесценції (7–10 день). 

Вище перелічені методи обстеження дітей є загальновизнаними, 

жорстко стандартизованими, мають чіткий алгоритм їх оцінки, є валідними 

для використання в загальноклінічній практиці та не потребують детального 

опису та пояснення інтерпритації отриманих змін. 

У дітей основної групи постановка діагнозу відбувалася згідно з 

клінічним протоколом про надання медичної допомоги дітям за спеціальністю 

«Дитяча пульмонологія», затвердженим наказом МОЗ України від 

13.01.2005 р. № 18 зі змінами і доповненнями, внесеними наказом МОЗ 

України від 16 липня 2014 року № 499 (Уніфікований клінічний протокол 

первинної медичної допомоги дорослим та дітям «Гострі респіраторні 

інфекції»), Адаптованої клінічної настанови, заснованої на доказах, «Грип та 

гострі респіраторні інфекції», 2018 р. [166-168]. 
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Оцінка тяжкості гострого бронхіту відбувалася за допомогою клінічного 

інструмента для вимірювання ступеня тяжкості гострого бронхіта у дітей 

«BSS-ped». 

Лабораторні аналізи першого рівня виконувалися на базі клінічної 

лабораторії КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» СМР та КНП «ЦПМСД № 2» СМР. 

Дослідження імунологічного статусу дітей проводилось шляхом 

визначення рівня показників клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) 

та гуморальної (IgA, IgM, IgG) ланок імунітету, а також опозиційних пулів 

цитокінів (прозапального – INF-γ та протизапального – IL-4) в гострий період 

захворювання (1–2 день госпіталізації) та період реконвалесценції (7–10 день) 

у сироватці крові методом твердофазового ІФА.  

Визначення гормонального статусу дітей (загальних та вільних фракцій 

Т3, Т4, реверсивного Т3, ТТГ, антитіл до тиреопероксидази (АТПО), кортизолу) 

здійснювалося також у гострий період захворювання (1–2 день госпіталізації) 

та період реконвалесценції (7–10 день) у сироватці крові методом 

твердофазового ІФА. 

Лабораторне дослідження імунологічних і гормональних показників 

відбувалося на базі Центру колективного користування науковим 

обладнанням ННМІ СумДУ.  

Інструментальні методи обстеження (рентгенографія органів грудної 

клітки, УЗД ЩЗ, наднирників), консультації дитячого ендокринолога були 

проведені безпосередньо на базі КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» СМР та КНП 

«ЦПМСД № 2» СМР. 

Для науково-обґрунтованої статистичної обробки отриманої інформації 

з метою узагальнення результатів, вилучення з масивів вихідних даних 

нетривіальних, чи нетипових значень, візуального представлення результатів 

було використано пакет SPSS (IBM SPSS Statisics, SPSS – Statiatical Package 

for the Social Science). Статистичний аналіз здійснено в пакеті SPSS 26, за 

допомогою модулів Machine Learning (Bayesian, Support Vectors, Nearest 
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Neighbor) закладка Naive Bayes Classifiers. Результати розрахунків 

представлено у відформатованих за вимогами таблицях та рисунках.  

Поточний частотний аналіз виконано за допомогою модуля Analyze 

(Descriptive Statistics – Frequencies та Descriptive), для вивчення взаємозв’язків 

використано модуль Analyze (Descriptive Statistics – Crosstabs). Для 

дослідження відмінностей у показниках пацієнтів основної та контрольної 

груп використано дисперсійний аналіз, який реалізовано за допомогою модуля 

Analyze (Compare Means – Means, One-Way Anova). Статистичну достовірність 

визначено на рівні 0,05 та нижче. 

Для характеристики перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку 

застосовано описові статистики та порівняння середніх значень. Розбіжності 

між групами підтверджено чи спростовано за допомогою дисперсійного 

аналізу для кількісних ознак та критерію хі-квадрат, для ознак номінальної чи 

рангової шкали. Виявлення взаємозв’язків між значеннями концентрацій 

гормонів у дітей при гострому бронхіті та показниками, що відображають 

тяжкість перебігу хвороби, а також між показниками гормонального та 

імунологічного статусів здійснено за допомогою кореляційного аналізу. 

Для побудови прогностичної моделі використано ймовірнісне 

моделювання на основі теореми Баєса, за допомогою якої ми перейшли від 

наявних апріорних ймовірностей видужання до апостеріорного ймовірнісного 

розподілу видужання залежно від впливу різних чинників із використанням 

функціоналу середнього ризику. Нагадаймо, що ймовірність наявності 

хвороби при наявності симптому носить назву апостеріорної ймовірності. Це 

оцінка ймовірності хвороби після отримання відомостей про наявність чи 

відсутність симптому, ознаки. Надійність визначено на основі критерію 

Фішера для рівня достовірності 0,05. Здійснено розрахунок апріорного і 

апостеріорного шансів, на основі яких встановлено ступінь підвищення ризику 

отримати важчий ступінь перебігу гострого бронхіту.  

Отримані шляхом вивчення ймовірнісних оцінок (на основі 

послідовного аналізу Вальда) значення внесено у прогностичні таблиці, 
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відповідно до їхньої інформативності. Для передбачення результату, на основі 

апостеріорних шансів, представлених у відсотках, виділено 4 ступені ризику 

отримати важчий ступінь перебігу гострого бронхіту: до 17 % – низький; 

18- 40 % – середній; 41-70 % – високий; 71-100 % – критично високий. 

Визначення ефективності застосування бактеріального лазата у дітей, 

хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без нього, було проведено у 

135 дітей віком від 3 до 6 років шляхом порівняння показників стану здоров’я 

у гострий період та період реконвалесценції, попередньо розділивши їх на 

дві підгрупи: які на фоні стандартної терапії отримували даний 

імуномодулюючий препарат та які лікувалися за звичною схемою.  

2.3. Методи лікування 

Медикаментозне лікування всіх дітей, хворих на гострий бронхіт 

проводилося згідно з клінічним протоколом про надання медичної допомоги 

дітям за спеціальністю «Дитяча пульмонологія», затвердженим наказом МОЗ 

України від 13.01.2005 р. № 18 зі змінами і доповненнями, внесеними наказом 

МОЗ України від 16 липня 2014 року № 499 (Уніфікований клінічний протокол 

первинної медичної допомоги дорослим та дітям «Гострі респіраторні 

інфекції»), Адаптованої клінічної настанови, заснованої на доказах, «Грип та 

гострі респіраторні інфекції», 2018 р. [166-168]. 

У ході дисертаційного дослідження основна група була розділена на дві: 

43 дитини, хворі на гострий бронхіт з СЕП, ((31,9 ± 4,0) %) та 

92 ((68,1 ± 4,0) %) дитини – без СЕП.  

Щоб вивчити ефективність лікування, крім стандартної схеми 

застосовувалась схема із додаванням до неї полівалентного бактеріального 

лізата Респіброн (Respibron; реєстраційний номер UA/17298/01/01 

від 21.03.2019, діє до 21.03.2024). В 1 таблетці даного препарату міститься 

50 мг діючого компонента, що складається з 7 мг бактеріального лізата: 

Staphylococcus aureus 6×109 колонієутворюючих одиниць (КУО), Streptococcus 

pyogenes 6×109 КУО, Streptococcus viridans 6×109 КУО, Klebsiella pneumoniae 
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6×109 КУО, Klebsiella ozaenae 6×109 КУО, Haemophilus influenzae B 

6×109 КУО, Neisseria catarrhalis 6×109 КУО, Streptococcus pneumoniae 

6×109 КУО (остання бактерія містить по 1×109 одиниць наступних типів: 

TY1/EQ11, TY2/EQ22, TY3/EQ14, TY5/EQ15, TY8/EQ23, TY47/EQ24), і 43 мг 

гліцина для процесу ліофілізації, а також допоміжні речовини. 

Стандартна схема використовувалася для лікування групи дітей, в якій 

було 66 хворих ((48,9 ± 4,3) %) (45 дітей тільки з гострим бронхітом 

відокремлено в підгрупу Ia та 21 дитина із гострим бронхітом та СЕП утворила 

підгрупу IIa). Cхема стандартного лікування із додаванням до неї 

імуномодулюючого препарату застосовувалась до групи дітей, в якій було 69 

хворих ((51,1 ± 3,9) %) (47 дітей тільки з гострим бронхітом склали підгрупу 

Iб та 22 дітей із гострим бронхітом та СЕП відокремлено в підгрупу IIб). 

Курс застосування бактеріального лізату відповідно до інструкції 

становив 10 днів по 1 таблетці на добу сублінгвально за 1 годину до 

прийому їжі. 

Одне із завдань дослідження полягало у визначенні впливу 

імуномодулюючого препарату на клінічний перебіг гострого бронхіту з СЕП 

та без нього, імунологічний та гормональний статус дітей дошкільного 

віку (від 3 до 6 років).  
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ТА ГОРМОНАЛЬНИЙ 

СТАТУС ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ БРОНХІТ, У ВІЦІ ВІД 3 ДО 

6 РОКІВ 

3.1. Клінічна характеристика перебігу гострого бронхіту у дітей 

дошкільного віку 

Серед обстежених 135 дітей, хворих на гострий бронхіт, були 

72 (53,33 ± 8,42 %) хлопця та 63 (46,67 ± 8,42 %) (р = 0,05) дівчини. Кількість 

пацієнтів чоловічої статі переважала в групі дітей, хворих на гострий бронхіт 

без ознак СЕП, – 55 (59,78 ± 10,00 %) проти 37 хлопців ІІ групи 

(40,22 ± 10,00 %) (р = 0,05). Поряд з тим, у групі, де був виявлений СЕП, 

навпаки, більше було дівчат (у ІІ групі – 26 (60,47 ± 14,60 %), а у І – 

17 (39,53 ± 14,60 %) (р = 0,05)). Не було виявлено достовірної різниці за 

гендерною ознакою у підгрупах Іа та Іб, ІІа та ІІб. Зокрема, дітей чоловічої 

статі у підгрупі Іа було 26 (57,8 ± 14,4 %), а Іб – 61,7 дитини (49,09 ± 13,91 %) 

(р = 0,05); дітей жіночої статі у підгрупі Іа нараховувалося 

19 (42,23 ± 14,42 %), а Іб – 18 (38,32 ± 8,33 %) (р = 0,05). У підгрупі ІІа було 

8 (38,14 ± 20,82 %) хлопців, а ІІб – 9 (40,93 ± 20,52 %) (р = 0,05), кількість 

дівчат у підгрупах ІІа і ІІб була однаковою – 13 (61,91 ± 20,72 %) у підгрупі 

ІІа та 13 (59,14 ± 20,52 %) у підгрупі ІІб (р = 0,05) (рисунок 3.1.1). 

 
Рисунок 3.1.1. Гендерний розподіл дітей основної групи та її підгруп 

Середній вік дітей, хворих на гострий бронхіт, склав 4,21 роки (4,13 та 

4,32 серед хлопців і дівчат відповідно) (таблиця 3.1.1). 
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Таблиця 3.1.1 

Середній вік дітей основної групи та її підгруп 

Підгрупи Стать  M, років N SEM 

Ia 
Жіноча 4,26 19 0,285 

Чоловіча 4,08 26 0,207 
Всього 4,16 45 0,168 

IIa 
Жіноча 4,31 13 0,286 

Чоловіча 4,63 8 0,420 
Всього 4,43 21 0,235 

Iб 
Жіноча 4,39 18 0,304 

Чоловіча 3,97 29 0,195 
Всього 4,13 47 0,168 

IIб 
Жіноча 4,31 13 0,286 

Чоловіча 4,33 9 0,408 
Всього 4,32 22 0,232 

Всього 
Жіноча 4,32 63 0,145 

Чоловіча 4,13 72 0,128 
Всього 4,21 135 0,096 

Примітка: M (mean) – середнє значення, N – кількість дітей, SEM (standard error of 
mean) – стандартна помилка середнього. 

З метою виявлення відмінностей у віці пацієнтів за статтю та підгрупою 

лікування проведено дисперсійний аналіз, результати якого дають можливість 

з ймовірністю 95 % стверджувати, що статистично достовірних відмінностей у 

віковому складі пацієнтів досліджуваних підгруп не виявлено (таблиця 3.1.2). 

Таблиця 3.1.2 

Дисперсійний аналіз вікового складу основної групи за статтю  

Показники SS Df RMS F Sig. 
Вік пацієнта, 
років; стать 

пацієнта 

Міжгрупова Комбінована 1,245 1 1,245 1,000 0,319 
В середині груп  133 1,245   

Загальна  134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Результати дисперсійного аналізу вікового складу дітей за виділеними у 

ході дослідження групами представлені у таблиці 3.1.3. 
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Таблиця 3.1.3 

Дисперсійний аналіз вікового складу дітей за групами  

 SS Df RMS F Sig. 

Вік пацієнта, 
років; групи 

Міжгрупова Комбінована 1,561 1 1,561 1,257 0,264 
В середині груп  133 1,242   

Загальна  134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

В таблиці 3.1.4 відображені результати аналізу варіації вікового складу 

дітей з урахуванням підгруп лікування. 

Таблиця 3.1.4 

Дисперсійний аналіз вікового складу дітей за підгрупами лікування 

 SS Df RMS F Sig. 
Вік пацієнта, 

років; 
підгрупи 
лікування 

Міжгрупова Комбінована 1,710 3 0,570 0,452 0,716 
В середині груп  131 1,260   

Загальна  134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Крім того, варіація статі пояснює лише 8,6 % варіації віку, варіація групи 

лікування – 9,7 % та варіація підгрупи – 10,0 % варіації віку дітей відповідно. 

Для захворюваності дітей дошкільного віку на гострий бронхіт була 

встановлена сезонність. Найбільше випадків було у зимовий 

(82 (60,74 ± 4,20 %) дитини) та весняний (51 (37,78 ± 4,17 %) дитина) періоди 

у порівнянні з іншими порами року. Зимово-весняне зростання 

захворюваності відбувалося в групі дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак 

СЕП (взимку – 55 (59,78 ± 5,11 %) та навесні – 36 (39,13 ± 5,09 %)). Паралельно 

в дітей, хворих на гострий бронхіт поєднаним з СЕП, спостерігалася 

аналогічна ситуація (27 (62,79 ± 7,37 %) – зима, 15 (34,88 ± 7,23 %) – весна). 

Таким чином, захворюваність на гострий бронхіт поєднаний з СЕП частіше 
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зустрічалася взимку та навесні. Саме в зимову пору спостерігалося більше 

випадків гострого бронхіту з ознаками СЕП – 62,79 ± 7,35 % (порівняно з І 

групою –59,78 ± 5,11 %) (таблиця 3.1.5). 

Таблиця 3.1.5 

Розподіл захворюваності дітей на гострий бронхіт залежно від пори року 

Група  Пора року 
Зима Весна Літо Осінь 

І N 55 36 0 1 
M ± m, % 59,78 ± 5,11 39,13 ± 5,09 0,00 ± 0,00 1,09 ± 1,08 

ІІ N 27 15 0 1 
M ± m, % 62,79 ± 7,37 34,88 ± 7,23 0,00 ± 0,00 2,33 ± 2,29 

Всього N 82 51 0 2 
M ± m, % 60,74 ± 4,20 37,78 ± 4,17 0,00 ± 0,00 1,46 ± 1,04 

Примітка: N – кількість дітей, M – середнє арифметичне, m – середня похибка 
середнього арифметичного. 

Отримані дані щодо зимово-весняного характеру захворюваності дітей 

на гострий бронхіт (як з ознаками СЕП так і без них) підтверджуються 

розрахованим значенням коефіцієнта шансів (Odds Ratio = 2,17), що свідчить 

про вищі шанси (у 2,17 рази) захворіти на гострий бронхіт в зимово-весняний 

період порівняно з літньо-осіннім. 

 Після аналізу акушерського анамнезу з’ясовано, що стан здоров’я 

матерів під час вагітності дітей, хворих на гострий бронхіт, достовірно 

відрізнявся від матерів контрольної групи. В основній групі загроза 

переривання вагітності (ЗПВ) спостерігалась у 43 матерів (31,85 ± 4,02 %), тоді 

як у контрольній групі подібна патологія не була зафіксована у жодної жінки. 

Таке ускладнення вагітності як токсикоз (Т) І та ІІ половини був у 

57 (42,22 ± 4,27 %) матерів дітей, хворих на гострий бронхіт, проти 

3 (10,71 ± 5,95 %) практично здорових дітей (р = 0,05). Залізодефіцитна анемія 

(ЗДА) різних ступенів тяжкості в основній групі була в 77 (57,04 ± 4,28 %) 

вагітних жінок, що достовірно частіше, ніж в контрольній групі – 

3 (10,71 ± 5,95 %) (р = 0,05). 31 (22,96 ± 3,63 %) мати пацієнтів основної групи 

повідомили про перенесену ГРІ під час вагітності, тоді як в контрольній групі 

на ГРІ хворіла лише 1 жінка (3,57 ± 3,57 %) (р = 0,05) (рисунок 3.1.2). 
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Рисунок 3.1.2. Стан здоров’я матерів під час вагітності (дітей, хворих на 

гострий бронхіт, та дітей контрольної групи) 

При аналізі даних щодо перебігу пологів встановлено, що розродження 

шляхом кесаревого розтину (КР) відбувалося у 38 (28,15 ± 3,89 %) матерів 

дітей, хворих на гострий бронхіт, тоді як у контрольній групі – лише у 2 жінок 

(7,14 ± 4,96 %) (р = 0,001). У 14 (10,37 ± 2,63 %) матерів дітей основної групи 

спостерігалась слабкість пологової діяльності (СПД) та у 6 (4,44 ± 1,78 %) – 

стрімкі пологи (СП), у той час, як у контрольній групі дана патологія не була 

виявлена. 

При чому обтяжений акушерський анамнез частіше виявлявся у дітей, 

хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, ніж без нього: ЗПВ – у 

29 (67,44 ± 7,23 %) матерів дітей ІІ групи та 14 (15,22 ± 3,77 %) матерів 

пацієнтів І групи (р = 0,016), ЗДА – у 36 (83,72 ± 5,70 %) матерів дітей з 

ознаками СЕП проти 41 (44,57 ± 5,21 %) матері пацієнтів І групи (р = 0,014), 

ГРІ – у 18 (41,86 ± 7,61 %) матерів дітей ІІ групи та у 13 (14,13 ± 3,65 %) 

матерів пацієнтів без ознак СЕП (р = 0,015), СПД – у 9 (20,93 ± 6,28 %) матерів 

дітей ІІ групи проти 5 (5,43 ± 2,38 %) матерів пацієнтів І групи 

(р = 0,048) (рисунок 3.1.3). 

ЗПВ Т ЗДА ГРІ КР
Група І 14 35 41 13 19
Гпупа ІІ 29 22 36 18 19
Основна група 43 57 77 31 38
Контрольна група 0 3 3 1 2
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Рисунок 3.1.3. Перебіг вагітності та пологів у матерів дітей, хворих на 

гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них 

У дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, відносно пацієнтів 

І групи частіше зустрічалася пролонгована неонатальна жовтяниця (у ІІ групі – 

11 (25,58 ± 6,73 %), а у І – 19 (20,65 ± 4,24 %) (р = 0,048)) та перинатальне 

ураження ЦНС (у ІІ групі – 9 (20,93 ± 6,28 %), а у І – 16 (17,39 ± 3,97 %) 

(р = 0,044)). 

Встановлено, що серед дітей основної групи з масою тіла менше 2800 г 

народилося достовірно більше новонароджених – 17 (12,59 ± 2,87 %), ніж в 

контрольній групі – 1 (3,57 ± 3,57 %) (р = 0,012). Серед пацієнтів, хворих на 

гострий бронхіт, дітей з такою масою тіла виявлено більше в групі дітей, у 

яких гострий бронхіт поєднується з СЕП (8 (18,60 ± 6,00 %) дітей), ніж у І 

(9 (9,78 ± 3,11 %)) (р = 0,024).  

 При аналізі характеру вигодовування дітей до одного року було 

з’ясовано, що діти, хворі на гострий бронхіт, достовірно рідше харчувалися 

виключно грудним молоком – 32 (23,70 ± 3,67 %), ніж у групі контролю – 

21 (75,00 ± 8,18 %) (р < 0,001). Так, в основній групі 73 дитини (54,10 ± 4,29 %) 

знаходились на змішаному вигодовуванні, що майже в 2 рази більше, ніж на 

грудному – 32 (23,70 ± 3,67 %) (р < 0,001) чи штучному – 30 (22,22 ± 3,58 %) 

(р < 0,001). Показник штучного вигодовування вищий серед пацієнтів з 

гострим бронхітом у поєднанні з СЕП – 16 (37,21 ± 7,46 %), ніж без нього – 
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15 (16,30 ± 3,87 %) (р < 0,001). У той же час, грудним молоком харчувалося 

навпаки достовірно більше дітей І групи, ніж другої (28 (30,43 ± 4,82 %) дітей 

без ознак СЕП проти 4 (9,30 ± 4,48 %) хворих на гострий бронхіт з ознаками 

СЕП (р < 0,001) (таблиця 3.1.6). 

Таблиця 3.1.6 

Розподіл дітей основної та контрольної груп залежно від виду 

вигодовування у грудному віці 

Група  
Вид вигодовування 

Грудне Змішане Штучне 

І 
N 28 50 14 

M ± m 30,43 ± 4,78 % 54,35 ± 5,19 % 
р = 0,030 

15,22 ± 3,74 % 
р = 0,240 

ІІ 
N 4 23 16 

M ± m 9,30 ± 4,43 % 53,49 ± 7,61 % 
р = 0,015 

37,21 ± 7,37 % 
р = 0,027 

Основна група 
N 32 73 30 

M ± m 23,70 ± 3,67 % 54,10 ± 4,31 % 
р = 0,000 

22,96 ± 3,63 % 
р = 0,000 

Контрольна 
група 

N 21 5 2 

M ± m 75,00 ± 8,33 % 17,86 ± 7,37 % 
р = 0,000 

7,14 ± 4,96 % 
р = 0,000 

Примітка: N – кількість дітей, M – середнє арифметичне, m – середня похибка 
середнього арифметичного, р – достовірність різниці по відношенню до даних при 
грудному вигодовуванні. 

При аналізі спадкового анамнезу встановлено, що найближчі родичі 

дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, частіше страждали на 

хронічну патологію ВДШ – 24 (55,81 ± 7,66 %), що є достовірно частіше, ніж 

у родичів пацієнтів з гострим бронхітом без ознак СЕП – 26 (28,26 ± 4,72 %) 

(р = 0,011) та групи контролю – 2 (7,14 ± 4,96 %) (р = 0,012). Поряд з тим, 

паління було зафіксоване у 33 (24,44 ± 3,71 %) батьків дітей з основної 

групи, що вдвічі перевищує відповідний показник групи контролю – 4 

(14,29 ± 6,73 %) (р = 0,021). У 13 (39,39 ± 8,64 %) з цих сімей палять обоє 
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батьків, у 6 (18,18 ± 6,82 %) – тільки мати, а в 14 (42,42 ± 8,74 %) – тільки 

батько.  

Вакцинованими згідно з календарем щеплень виявилися 

76 (56,30 ± 4,28 %) дітей з основної групи і 23 (82,14 ± 7,37 %) з контрольної 

групи, отримали частину належних щеплень 56 (41,48 ± 4,26 %) дітей, хворих 

на гострий бронхіт, і 5 (17,86 ± 7,37 %) з контрольної групи, а також 3 

(2,22 ± 1,27 %) дитини з основної групи не мали підтвердження щодо 

проведення специфічної імунопрофілактики (рисунок 3.1.4). 

 

Рисунок 3.1.4. Розподіл дітей основної та контрольної груп відповідно 

до повноти проведення специфічної імунопрофілактики згідно календаря 

щеплень 

Після аналізу супутньої патології встановлено, що найчастіше у дітей 

основної групи зустрічався гострий синусит верхньої щелепи – 34 

(25,19 ± 3,75 %). У пацієнтів, хворих на гострий бронхіт з ознаками СЕП, 

достовірно частіше фіксувалася дана супутня патологія – у 14 дітей 

(32,56 ± 7,23 %), ніж без СЕП – 20 (21,74 ± 4,32 %) (р = 0,047).  

Були проаналізовані терміни госпіталізації пацієнтів основної групи. 

Було встановлено, що діти надходили до стаціонару на 4,94 ± 0,25 добу від 

початку захворювання (таблиця 3.1.7). 
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Таблиця 3.1.7 

Термін госпіталізації від початку захворювання дітей основної групи 

День хвороби Групи M N SEM 

1-2 
I 1,43 7 0,202 
II 1,56 9 0,176 

Всього 1,50 16 0,129 

3-5 
I 3,93 61 0,114 
II 4,13 24 0,193 

Всього 3,99 85 0,098 

6-9 
I 6,62 13 0,140 
II 7,57 7 0,429 

Всього 6,95 20 0,198 

> 10 
I 11,18 11 0,553 
II 14,00 3 0,000 

Всього 11,79 14 0,536 

Всього 
I 4,99 92 0,289 
II 4,84 43 0,496 

Всього 4,94 135 0,251 
Примітка: M (mean) – середнє значення, N – кількість дітей, SEM (standard error of 
mean) – стандартна помилка середнього. 

Найбільше пацієнтів, яких було госпіталізовано у перші 1–2 дні хвороби, 

виявилося в групі дітей, хворих на гострий бронхіт з ознаками СЕП, – 

9 (56,32 ± 16,51 %), проти 7 (43,72 ± 18,73 %) (р = 0,048), хворих на гострий 

бронхіт без ознак СЕП. Найбільший відсоток пізньої госпіталізації, після 10 

дня хвороби, зареєстровано серед пацієнтів з гострим бронхітом без ознак 

СЕП – 11 (78,57 ± 12,37 %), проти 3 (21,43 ± 23,61 %) (р = 0,044), хворих на 

гострий бронхіт у поєднанні з СЕП. 

У гострому періоді пацієнти основної групи мали наступні скарги: 

підвищення температури до фебрильних цифр (94 (69,63 ± 3,97 %) дитини), 

частіше сухий кашель (113 (83,70 ± 3,19 %) пацієнтів), ніж вологий 

(22 (16,30 ± 3,19 %) хворих) (р = 0,012), виділення з носу та утруднення 

носового дихання (126 (93,33 ± 2,15 %) дітей), загальна слабкість 

(104 (77,04 ± 3,63 %) пацієнти), зниження апетиту (86 (63,70 ± 4,15 %) хворих), 

занепокоєння (81 (60,00 ± 4,23 %) дитина) (рисунок 3.1.5). 
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Рисунок 3.1.5. Частота провідних клінічних симптомів дітей основної 

групи у гострому періоді хвороби 

Інтоксикаційний синдром у дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак 

СЕП, проявлявся найчастіше зниженням апетиту (68 (73,91 ± 4,60 %) у І групі 

та 18 (41,86 ± 7,61 %) у ІІ групі (р = 0,018)), а також загальною слабкістю 

(79 (85,87 ± 3,65 %) проти 25 (58,14 ± 7,61 %) (р = 0,017) відповідно). У 

пацієнтів з гострим бронхітом у поєднанні з СЕП частіше виявляли 

занепокоєння – 31 (72,09 ± 6,92 %), ніж у дітей основної групи без ознак СЕП – 

50 (54,35 ± 5,22 %) (р = 0,031).  

Щодо катарального синдрому, то у дітей, хворих на гострий бронхіт з 

ознаками СЕП, нічний кашель виявлявся достовірно частіше – 

6 (13,95 ± 5,35 %), ніж у пацієнтів без ознак СЕП – 9 (9,78 ± 3,11 %) (р = 0,034). 

У той же час, для пацієнтів обох груп більш характерним був денний кашель. 

У дітей ІІ групи достовірно частіше, ніж у І групі, реєстрували біль у вухах 

(5 (11,63 ± 4,95 %) у дітей з ознаками СЕП, 2 (2,17 ± 1,53 %) у дітей без даних 

ознак (р = 0,001)). 

Гіпертермічний синдром був характерний для всіх пацієнтів. 

Найчастіше він проявлявся фебрильною температурою тіла у дітей обох груп 

(65 (70,65 ± 4,77 %) – І група і 29 (67,44 ± 7,23 %) – ІІ група). Гектична 

температура достовірно частіше реєструвалася у дітей, хворих на гострий 

бронхіт у поєднанні з СЕП, – 16 (37,21 ± 7,46 %), ніж без нього –

11 (11,96 ± 3,40 %) (р = 0,035) (таблиця 3.1.8). 
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Таблиця 3.1.8 

Основні клінічні симптоми дітей, хворих на гострий бронхіт, у гострому 

періоді хвороби 

Клінічні синдроми і 
симптоми 

І група 
(N = 92) 

ІІ група 
(N = 43) 

Всього 
(N = 135) 

N % N % N % 
Інтоксикаційний синдром 

зниження апетиту 68 73,91 ± 4,60 18 41,86 ± 7,61 
р = 0,018 86 63,70 ± 4,15 

загальна слабкість 79 85,87 ± 3,65 25 58,14 ± 7,61 
р = 0,017 104 77,04 ± 3,63 

занепокоєння 50 54,35 ± 5,22 31 72,09 ± 6,92 
р = 0,031 81 60,00 ± 4,23 

головний біль 31 33,70 ± 4,95 14 32,56 ± 7,23 
р = 0,879 45 33,33 ± 4,07 

Катаральний синдром 

сухий кашель 77 83,70 ± 3,87 36 83,72 ± 5,70 
р = 0,854 113 83,70 ± 3,19 

вологий кашель 15 16,30 ± 3,87 7 16,28 ± 5,70 
р = 0,962 22 16,30 ± 3,19 

нічний кашель 9 9,78 ± 3,11 6 13,95 ± 5,35 
р = 0,034 15 25,00 ± 7,78 

ринорея 73 79,35 ± 4,24 32 74,42 ± 6,73 
р = 0,652 105 77,78 ± 3,59 

закладеність носа 54 58,70 ± 5,16 27 62,79 ± 7,46 
р = 0,713 81 60,00 ± 4,23 

біль у вухах 2 2,17 ± 1,53 5 11,63 ± 4,95 
р = 0,001 7 5,19 ± 1,92 

Гіпертермічний синдром 
субфебрильна 
температура 10 10,87 ± 3,26 4 9,30 ± 4,48 

р = 0,248 14 10,37 ± 2,63 

фебрильна 
температура 65 70,65 ± 4,77 29 67,44 ± 7,23 

р = 0,417 94 69,63 ± 3,97 

гектична 
температура 11 11,96 ± 3,40 16 37,21 ± 7,46 

р = 0,035 27 20,00 ± 3,46 

Примітка: N – кількість дітей, р – достовірність різниці між показникам І та ІІ 
груп. 

Комплексна оцінка стану дітей, хворих на гострий бронхіт, проводилася 

двічі: в гострий період захворювання (1–2 день госпіталізації) та період 

реконвалесценції (7–10 день). У тому числі визначали тяжкість гострого 

бронхіту за допомогою клінічного інструмента «BSS-ped» (таблиця 3.1.9). 
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Таблиця 3.1.9 

Тяжкість перебігу гострого бронхіту у пацієнтів 

Група пацієнтів 
Ступінь тяжкості перебігу гострого бронхіту Достовірність 

різниці між 
показниками 

середній тяжкий 
N M ± m N M ± m 

І, 
N = 92 64 5,91 ± 0,09 28 8,0 ± 0,00 р = 0,026 

ІІ, 
N = 43 22 6,23 ± 0,15 21 8,0 ± 0,00 р = 0,032 

Всього, 
N = 135 92 6,54 ± 0,12 43 8,0 ± 0,00 р = 0,023 

Примітка: N – кількість дітей, M – середнє арифметичне, m – середня похибка 
середнього арифметичного. 

Згідно з даними, представленими в таблиці 3.1.10 та 3.1.11, не 

спостерігається статистично достовірної різниці у показниках кашлю дітей, 

хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них (р = 0,326 > 0,05).  

Таблиця 3.1.10 

Відмінності у показниках катарального синдрому дітей, хворих на 

гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них, у гострому періоді згідно 

шкали BSS-ped 

Показники згідно шкали 
BSS-ped N M SD SE 95 % CI 

LB UB 

Кашель  
I 92 3,51 0,524 0,055 3,40 3,62 
II 43 3,60 0,495 0,075 3,45 3,76 

Всього 135 3,54 0,515 0,044 3,45 3,63 
Аускультативно 

визначені 
легеневі хрипи  

I 92 3,03 0,845 0,088 2,86 3,21 
II 43 3,49 0,631 0,096 3,29 3,68 

Всього 135 3,18 0,809 0,070 3,04 3,32 

Диспное  
I 92 0,00 0,000 0,000 0,00 0,00 
II 43 0,00 0,000 0,000 0,00 0,00 

Всього 135 0,00 0,000 0,000 0,00 0,00 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Натомість, рівень аускультативно визначених легеневих хрипів у ІІ групі 

(3,49 ± 0,10) достовірно переважає рівень аускультативно визначених 

легеневих хрипів у І групі (3,03 ± 0,09) (р = 0,002) (таблиця 3.1.11). 



81 

Таблиця 3.1.11 

Дисперсійний аналіз відмінностей показників катарального синдрому 

дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них, у гострому 

періоді хвороби згідно шкали BSS-ped 

Показники згідно шкали BSS-
ped SS Df RMS F Sig. 

Кашель 

Міжгрупова 0,258 1 0,258 0,972 0,326 
В середині 

груп 35,268 133 0,265   

Загальна 35,526 134    

Аускультативно 
визначені 

легеневі хрипи 

Міжгрупова 6,087 1 6,087 9,916 0,002 
В середині 

груп 81,646 133 0,614   

Загальна 87,733 134    

Диспное 

Міжгрупова 0,000 1 0,000 . . 
В середині 

груп 0,000 133 0,000   

Загальна 0,000 134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

За результатами клінічного аналізу крові (КАК) були виявлені у всіх 

дітей основної групи достовірні зміни показників у гострому періоді хвороби, 

зокрема ознаки процесу запалення: прискорення ШОЕ – 19,06 ± 0,65 мм/год у 

дітей, хворих на гострий бронхіт, та 5,57 ± 0,41 мм/год у дітей з групи 

контролю (р < 0,001); зниження сегментоядерних нейтрофілів – 

41,86 ± 1,10 % у дітей основної групи, проти контрольної 51,53 ± 1,49 % 

(р = 0,004); зростання відносної кількості лімфоцитів – 50,68 ± 1,33 % у 

хворих дітей на гострий бронхіт, проти 40,04 ± 1,52 % у групі контролю 

(р = 0,002). Крім того, була зафіксована теденція до зниження показників 

червоних кров’яних клітин: еритроцити – 4,00 ± 0,03 1012/л в основній групі 

та 4,20 ± 0,05 1012/л у контрольній; гемоглобін – 122,36 ± 1,10 г/л у хворих 

дітей на гострий бронхіт та 130,57 ± 1,80 г/л у групі контролю; кольоровий 
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показник – 0,91 ± 0,003 у дітей основної групи та 0,94 ± 0,009 

контрольної (таблиця 3.1.12 та 3.1.13). 

Таблиця 3.1.12 

Результати клінічного аналізу крові пацієнтів основної групи у гострому 

періоді та дітей контрольної групи 

Показник Група N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

Еритроцити, 
1012/л 

Основна  135 4,00 0,346 0,030 3,94 4,06 
Контрольна  28 4,20 0,270 0,053 4,09 4,31 

Всього 163 4,04 0,342 0,027 3,98 4,09 

Гемоглобін, 
г/л 

Основна  135 122,36 12,789 1,101 120,18 124,53 
Контрольна  28 130,57 9,512 1,798 126,88 134,26 

Всього 163 123,77 12,650 0,991 121,81 125,72 

Кольоровий 
показник 

Основна  135 0,91 0,030 0,003 0,90 0,91 
Контрольна  28 0,94 0,045 0,009 0,92 0,96 

Всього 163 0,91 0,035 0,003 0,91 0,92 

Тромбоцити, 
109/л 

Основна  135 233,95 29,735 4,888 224,03 243,86 
Контрольна  28 245,00 35,355 25,000 -72,66 562,66 

Всього 163 234,51 29,608 4,741 224,92 244,11 

Лейкоцити, 
109/л 

Основна  135 7,37 3,718 0,321 6,74 8,01 
Контрольна  28 5,61 1,373 0,260 5,08 6,14 

Всього 163 7,07 3,491 0,274 6,53 7,61 

Еозинофіли, 
% 

Основна  135 1,71 1,217 0,106 1,50 1,92 
Контрольна  28 2,07 1,184 0,224 1,61 2,53 

Всього 163 1,77 1,216 0,096 1,58 1,96 

Лімфоцити, 
% 

Основна  135 50,68 7,050 1,332 47,94 53,41 
Контрольна  28 40,04 17,581 1,519 37,04 43,05 

Всього 163 41,88 16,731 1,315 39,28 44,48 
Паличкоядер

ні 
нейтрофіли, 

%  

Основна  135 3,73 2,474 0,215 3,30 4,15 
Контрольна  28 2,18 1,249 0,236 1,69 2,66 

Всього 163 3,46 2,380 0,188 3,09 3,83 
Сегментоядер

ні 
нейтрофіли, 

% 

Основна  135 41,86 5,835 1,103 39,59 44,12 
Контрольна  28 51,53 17,296 1,494 48,57 54,48 

Всього 163 49,86 16,319 1,282 47,32 52,39 

Моноцити, % 
Основна  135 2,54 1,956 0,168 2,21 2,87 

Контрольна  28 3,11 1,423 0,269 2,56 3,66 
Всього 163 2,64 1,884 0,148 2,34 2,93 
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Продовження таблиці 3.1.12 

Показник Група N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

ШОЕ, мм/год 
Основна  135 19,06 7,514 0,647 17,78 20,34 

Контрольна  28 5,57 2,150 0,406 4,74 6,41 
Всього 163 16,74 8,574 0,672 15,42 18,07 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

За результатами дисперсійного аналізу відзначаємо, що за показниками 

тромбоцитів (р = 0,614 > 0,05), еозинофілів (р = 0,15 > 0,05) та моноцитів 

(р = 0,147 > 0,05) статистично достовірних відмінностей між пацієнтами 

основної та контрольної груп у гострому періоді хвороби не 

виявлено (таблиця 3.1.13). 

Таблиця 3.1.13 

Дисперсійний аналіз відмінностей показників клінічного аналізу крові 

дітей основної групи у гострому періоді хвороби 

Показники SS Df RMS F Sig. 

Еритроцити, 1012/л 

Міжгрупова 0,831 1 0,831 7,418 0,007 
В середині 

груп 17,366 155 0,112   

Загальна 18,197 156    

Гемоглобін, г/л 

Міжгрупова 1565,351 1 1565,351 10,346 0,002 
В середині 

груп 24359,790 161 151,303   

Загальна 25925,141 162    

Кольоровий 
показник 

Міжгрупова 0,024 1 0,024 22,479 0,000 
В середині 

груп 0,161 150 0,001   

Загальна 0,186 151    

Тромбоцити, 109/л 

Міжгрупова 231,852 1 231,852 0,259 0,614 
В середині 

груп 33079,892 37 894,051   

Загальна 33311,744 38    

Лейкоцити, 109/л 

Міжгрупова 71,970 1 71,970 6,093 0,015 
В середині 

груп 1889,865 160 11,812   

Загальна 1961,835 161    
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Продовження таблиці 3.1.13 

Показники SS Df RMS F Sig. 

Еозинофіли, % 

Міжгрупова 3,076 1 3,076 2,095 0,150 
В середині 

груп 233,421 159 1,468   

Загальна 236,497 160    

Лімфоцити, % 

Міжгрупова 2620,771 1 2620,771 9,878 0,002 
В середині 

груп 42449,411 160 265,309   

Загальна 45070,183 161    

Паличкоядерні 
нейтрофіли, % 

Міжгрупова 55,625 1 55,625 10,401 0,002 
В середині 

груп 850,363 159 5,348   

Загальна 905,988 160    

Сегментоядерні 
нейтрофіли, % 

Міжгрупова 2165,588 1 2165,588 8,512 0,004 
В середині 

груп 40708,592 160 254,429   

Загальна 42874,180 161    

Моноцити, % 

Міжгрупова 7,498 1 7,498 2,128 0,147 
В середині 

груп 567,218 161 3,523   

Загальна 574,716 162    

ШОЕ, мм/год 

Міжгрупова 4218,795 1 4218,795 88,321 0,000 
В середині 

груп 7690,383 161 47,766   

Загальна 11909,178 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

У дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, деякі показники 

клінічного аналізу крові (еритроцити, кольоровий показник, паличкоядерні 

нейтрофіли) або зовсім не відрізнялись від показників дітей, хворих на гострий 

бронхіт без ознак СЕП, або відрізнялись незначно. Натомість були більш 

вираженими зміни ШОЕ – 21,77 ± 1,29 мм/год у дітей ІІ групи, проти 

17,79 ± 0,70 мм/год у пацієнтів І та 5,57 ± 0,41 мм/год у контрольній групі, 

лейкоцитів – 9,26 ± 0,60 109/л у хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, 

проти 6,80 ± 0,19 109/л у пацієнтів без ознак СЕП та 5,61 ± 0,26 109/л у дітей 

контрольної групи (таблиця 3.1.14 та 3.1.15). 
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Таблиця 3.1.14 

Результати показників клінічного аналізу крові пацієнтів, хворих на 

гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них, у гострому періоді хвороби 

та дітей контрольної групи 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

Еритроцити, 
1012/л 

I 92 4,00 0,356 0,038 3,93 4,08 
II 43 4,00 0,327 0,050 3,90 4,11 

КГ 28 4,20 0,270 0,053 4,09 4,31 
Всього 163 4,04 0,342 0,027 3,98 4,09 

Гемоглобін, г/л 

I 92 122,35 13,222 1,378 119,61 125,09 
II 43 122,37 11,960 1,824 118,69 126,05 

КГ 28 130,57 9,512 1,798 126,88 134,26 
Всього 163 123,77 12,650 0,991 121,81 125,72 

Кольоровий 
показник 

I 92 0,91 0,032 0,003 0,90 0,92 
II 43 0,91 0,023 0,004 0,90 0,91 

КГ 28 0,94 0,045 0,009 0,92 0,96 
Всього 163 0,91 0,035 0,003 0,91 0,92 

Тромбоцити, 
109/л 

I 92 236,19 33,701 6,486 222,85 249,52 
II 43 227,90 14,138 4,471 217,79 238,01 

КГ 28 245,00 35,355 25,000 -72,66 562,66 
Всього 163 234,51 29,608 4,741 224,92 244,11 

Лейкоцити, 
109/л 

I 92 6,80 1,802 0,188 6,43 7,17 
II 43 9,26 3,893 0,601 8,04 10,47 

КГ 28 5,61 1,373 0,260 5,08 6,14 
Всього 163 7,07 3,491 0,274 6,53 7,61 

Еозинофіли, % 

I 92 1,69 1,019 0,107 1,48 1,90 
II 43 1,74 1,578 0,244 1,25 2,23 

КГ 28 2,07 1,184 0,224 1,61 2,53 
Всього 163 1,77 1,216 0,096 1,58 1,96 

Лімфоцити, % 

I 92 50,36 16,984 1,780 47,14 54,22 
II 43 51,22 14,672 2,237 46,71 55,74 

КГ 28 40,04 17,581 1,519 37,04 43,05 
Всього 163 41,88 16,731 1,315 39,28 44,48 

Паличкоядерні 
нейтрофіли, % 

I 92 3,29 2,270 0,237 2,82 3,76 
II 43 4,71 2,657 0,415 3,87 5,55 

КГ 28 2,18 1,249 0,236 1,69 2,66 
Всього 163 3,46 2,380 0,188 3,09 3,83 

Сегментоядерні 
нейтрофіли, % 

I 92 47,58 16,847 1,756 44,09 51,06 
II 43 60,18 15,126 2,334 55,47 64,89 

КГ 28 41,86 5,835 1,103 39,59 44,12 
Всього 163 49,86 16,319 1,282 47,32 52,39 
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Продовження таблиці 3.1.14 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

Моноцити, % 

I 92 2,50 2,094 0,218 2,07 2,93 
II 43 2,62 1,641 0,250 2,12 3,13 

КГ 28 3,11 1,423 0,269 2,56 3,66 
Всього 163 2,64 1,884 0,148 2,34 2,93 

ШОЕ, мм/год 

I 92 17,79 6,707 0,699 16,40 19,18 
II 43 21,77 8,465 1,291 19,16 24,37 

КГ 28 5,57 2,150 0,406 4,74 6,41 
Всього 163 16,74 8,574 0,672 15,42 18,07 

Примітка: КГ – контрольна група, N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, 
SD (standard deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна 
помилка, 95 % CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для 
середнього значення, LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня 
межа. 

Як і у попередньому випадку, за результатами дисперсійного аналізу, 

фіксуємо, що за показниками тромбоцитів (р = 0,67 > 0,05), еозинофілів 

(р = 0,35 > 0,05) та моноцитів (р = 0,33 > 0,05) статистично достовірних 

відмінностей між дітьми, хворими на гострий бронхіт із ознаками СЕП і без 

них, та контрольної групи у гострому періоді хвороби не 

виявлено (таблиця 3.1.15). 

Таблиця 3.1.15 

Дисперсійний аналіз відмінностей показників клінічного аналізу крові 

дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них, у гострому 

періоді хвороби 

Показники SS Df RMS F Sig. 

Еритроцити, 1012/л 

Міжгрупова 0,831 2 0,416 3,685 0,027 
В середині 

груп 17,366 154 0,113   

Загальна 18,197 156    

Гемоглобін, г/л 

Міжгрупова 1565,368 2 782,684 5,141 0,007 
В середині 

груп 24359,773 160 152,249   

Загальна 25925,141 162    

Кольоровий 
показник 

Міжгрупова 0,025 2 0,012 11,369 0,000 
В середині 

груп 0,161 149 0,001   

Загальна 0,186 151    
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Продовження таблиці 3.1.15 

Показники SS Df RMS F Sig. Показники 

Тромбоцити, 109/л 

Міжгрупова 732,770 2 366,385 0,405 0,670 
В середині 

груп 32578,974 36 904,972   

Загальна 33311,744 38    

Лейкоцити, 109/л 

Міжгрупова 994,067 2 497,034 81,660 0,000 
В середині 

груп 967,768 159 6,087   

Загальна 1961,835 161    

Еозинофіли, % 

Міжгрупова 3,136 2 1,568 1,062 0,348 
В середині 

груп 233,361 158 1,477   

Загальна 236,497 160    

Лімфоцити, % 

Міжгрупова 8726,886 2 4363,443 19,090 0,000 
В середині 

груп 36343,297 159 228,574   

Загальна 45070,183 161    

Паличкоядерні 
нейтрофіли, % 

Міжгрупова 112,317 2 56,158 11,180 0,000 
В середині 

груп 793,671 158 5,023   

Загальна 905,988 160    

Сегментоядерні 
нейтрофіли, % 

Міжгрупова 6747,099 2 3373,550 14,847 0,000 
В середині 

груп 36127,081 159 227,214   

Загальна 42874,180 161    

Моноцити, % 

Міжгрупова 7,927 2 3,963 1,119 0,329 
В середині 

груп 566,790 160 3,542   

Загальна 574,716 162    

ШОЕ, мм/год 

Міжгрупова 4681,570 2 2340,785 51,819 0,000 
В середині 

груп 7227,608 160 45,173   

Загальна 11909,178 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Після проведення повторного клінічного аналізу крові у періоді 

реконвалесценції всі показники крові обстежених дітей відповідали віковій 

нормі (таблиця 3.1.16). 
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Таблиця 3.1.16 

Результати клінічного аналізу крові пацієнтів, хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП та без них, у періоді реконвалесценції та дітей 

контрольної групи 

Показники I, N = 92 II, N = 43 Контрольна 
група, N = 28 

Всього,  
N = 163 

M SEM M SEM M SEM M SEM 
Еритроцити, 

1012/л 4,22 0,03 4,16 0,05 4,20 0,05 4,20 0,02 

Гемоглобін, г/л 130,52 0,89 126,91 1,57 130,57 1,80 129,58 0,73 
Кольоровий 

показник 0,93 0,00 0,92 0,01 0,94 0,01 0,93 0,00 

Тромбоцити, 
109/л 225,25 5,25 262,50 7,50 245,00 25,00 244,10 7,48 

Лейкоцити, 
109/л 5,07 0,13 5,90 0,20 5,61 0,26 5,37 0,11 

Еозинофіли, % 2,15 0,12 2,67 0,25 2,07 0,22 2,27 0,11 
Лімфоцити, % 51,28 0,83 49,16 1,29 50,68 1,33 50,62 0,62 
Паличкоядерні 
нейтрофіли, % 2,02 0,13 2,28 0,21 2,18 0,24 2,12 0,10 

Сегментоядерні 
нейтрофіли, % 41,23 0,74 42,37 1,36 41,86 1,10 41,64 0,58 

Моноцити, % 2,98 0,15 3,05 0,18 3,11 0,27 3,02 0,11 
ШОЕ, мм/год 5,97 0,25 6,81 0,42 5,57 0,41 6,12 0,19 

Примітка: M (mean) – середнє значення, N – кількість дітей, SEM (standard error 
of mean) – стандартна помилка середнього. 

Хоч показник лейкоцитів у сироватці крові обстежених у періоді 

реконвалесценції значно нижчий за аналогічний під час розпалу хвороби, 

однак, результати дисперсійного аналізу показують статистично достовірну 

відмінність між середніми значеннями концентрації лейкоцитів у групі хворих 

на гострий бронхіт із ознаками синдрому еутиреоїдної патології 

(5,90 ± 0,20 109/л) проти показників пацієнтів без ознак даного синдрому 

(5,07 ± 0,13 109/л) та дітей контрольної групи (5,61 ± 0,26 109/л) 

(р = 0,02 < 0,05) (таблиця 3.1.17). 
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Таблиця 3.1.17 

Дисперсійний аналіз показників клінічного аналізу крові дітей основної 

групи у періоді реконвалесценції 

Показники SS Df RMS F Sig. 

Еритроцити, 
1012/л 

Міжгрупова Комбінована 0,083 2 0,041 0,577 0,563 
В середині груп  150 0,072   

Загальна  152    

Гемоглобін, г/л 
Міжгрупова Комбінована 416,350 2 208,175 2,473 0,088 

В середині груп  160 84,172   
Загальна  162    

Кольоровий 
показник 

Міжгрупова Комбінована 0,007 2 0,004 2,037 0,134 
В середині груп  146 0,002   

Загальна  148    

Тромбоцити, 
109/л 

Міжгрупова Комбінована 2777,150 2 1388,575 4,309 0,060 
В середині груп  7 322,250   

Загальна  9    

Лейкоцити, 
109/л 

Міжгрупова Комбінована 21,086 2 10,543 6,375 0,002 
В середині груп  157 1,654   

Загальна  159    

Еозинофіли, % 
Міжгрупова Комбінована 8,989 2 4,495 2,561 0,080 

В середині груп  159 1,755   
Загальна  161    

Лімфоцити, % 
Міжгрупова Комбінована 131,797 2 65,899 1,044 0,354 

В середині груп  160 63,091   
Загальна  162    

Паличкоядерні 
нейтрофіли, % 

Міжгрупова Комбінована 2,070 2 1,035 0,612 0,544 
В середині груп  160 1,692   

Загальна  162    

Сегментоядерні 
нейтрофіли, % 

Міжгрупова Комбінована 39,963 2 19,981 0,361 0,698 
В середині груп  160 55,348   

Загальна  162    

Моноцити, % 
Міжгрупова Комбінована 0,403 2 0,201 0,108 0,898 

В середині груп  160 1,866   
Загальна  162    

ШОЕ, мм/год 
Міжгрупова Комбінована 31,275 2 15,638 2,584 0,079 

В середині груп  160 6,052   
Загальна  162    

Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення критерію Фішера, Sig. (significant) – достовірність. 
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З метою проведення диференційного діагнозу гострого бронхіту та 

пневмонії 84 ((62,22 ± 4,19) %) дітям з основної групи було проведено 

рентгенологічне дослідження органів грудної клітки (ОГК), за результатами 

якого у 59 ((43,70 ± 4,28) %) дітей виявлено посилення легеневого малюнка, у 

41 ((30,37 ± 3,97) %) пацієнта до даного симптому приєдналося порушення 

структури кореня, у 24 ((17,78 ± 3,30) %) дітей спостерігали ізольоване 

порушення структури кореня, а в 11 ((8,15 ± 2,36) %) хворих не було знайдено 

жодних змін на рентгенограмі (таблиця 3.1.18). 

Таблиця 3.1.18 

Частота рентгенологічних змін органів грудної клітки у дітей основної 

групи 

Висновок 
рентгенологічного 
обстеження ОГК 

Група Всього 
група І група ІІ 

N M ± m N M ± m N M ± m 

Не проводили 28 30,43 ± 4,80 18 41,86 ± 7,52 46 34,07 ± 4,08 

Змін не виявлено 6 6,52 ± 2,57 3 6,98 ± 3,88 9 6,67 ± 2,15 
Посилення 

легеневого малюнка 31 33,7 ± 4,93 11 25,58 ± 6,65 42 31,11 ± 3,98 

Посилення 
легеневого малюнка 

з порушенням 
структури кореня 

18 19,57 ± 4,14 6 13,95 ± 5,28 24 17,78 ± 3,29 

Порушення 
структури кореня 9 9,78 ± 3,10 5 11,63 ± 4,89 14 10,37 ± 2,62 

Всього 92  43  135  
Примітка: N – кількість, M – середнє арифметичне, m – середня похибка 
середнього арифметичного. 

Усім дітям було проведене УЗД ЩЗ з оцінкою ехоструктури, розмірів 

долей, перешийка та вирахуванням її об’єму. Дифузного збільшення чи 

зменшення, кістозно-вузлових змін ЩЗ не виявлено. Достовірні відмінності 

між об’ємом даної залози дітей основної групи та контрольної 

відсутні (таблиця 3.1.19 та 3.1.20). 
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Таблиця 3.1.19  

Загальний об’єм щитоподібної залози за результатами ультразвукового 

дослідження дітей основної та контрольної груп 

Група M, см3 N SEM 
I 2,02 92 0,058 
II 1,98 43 0,068 

Контрольна група 1,95 28 0,085 
Всього 2,00 163 0,040 

Примітка: M (mean) – середнє значення, N – кількість дітей, SEM (standard error of 
mean) – стандартна помилка середнього 

Середній загальний об’єм ЩЗ дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак 

СЕП, склав 2,02 ± 0,06 см3, групи дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками 

СЕП, – 1,98 ± 0,07 см3, а групи котролю – 1,95 ± 0,09 см3 (р = 0,763 > 0,05) 

(таблиця 3.1.21), що підтверджує гіпотезу про відсутність статистично 

достовірних відмінностей у показниках УЗД ЩЗ хворих у підгрупах основної 

та контрольній групі.  

Таблиця 3.1.20 

Дисперсійний аналіз загального об’єму щитоподібної залози за 

результатами ультразвукового дослідження дітей основної та 

контрольної груп 

Показники SS Df RMS F Sig. 
Загальний 
об'єм ЩЗ, 

см3 

Міжгрупова Комбінована 0,141 2 0,071 0,271 0,763 
В середині груп  159 0,261   

Загальна  161    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

При УЗД наднирників не було зареєстровано жодної органічної 

патології як у пацієнтів основної, так і дітей контрольної групи.  

Усі діти основної групи клінічно одужали (100 %). Термін лікування 

дітей становив 7,89 ± 0,16 днів та залежав від наявності СЕП: без ознак СЕП 

складав 7,24 ± 0,14 днів, а у поєднанні з СЕП – 9,28 ± 0,24 днів (р < 0,001). 
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Коефіцієнт детермінації вказує на те, що 53 % варіації терміну лікування 

пояснюється наявністю у дітей гострого бронхіту із ознаками СЕП. 

Таким чином, аналізуючи анамнез життя дітей з’ясовано, матері дітей, 

хворих на гострий бронхіт, під час вагітності мали різні патологічні 

відхилення. Найчастіше це залізодефіцитна анемія, токсикоз І чи ІІ половини, 

загроза переривання вагітності та гостра респіраторна інфекція. Також пологи 

у матерів основної групи проходили з ускладненнями (слабкість пологової 

діяльності, стрімкі пологи) та за рахунок проведення кесаревого розтину. 

Загалом, обтяжений акушерський анамнез частіше виявлявся у дітей, хворих 

на гострий бронхіт із ознаками СЕП. До того ж, у дітей ІІ групи зафіксовано 

збільшення випадків пролонгованої неонатальної жовтяниці, перинатального 

ураження ЦНС та народження з вагою менше 2800 г. Переважна більшість 

дітей основної групи у перший рік життя знаходилася на змішаному 

вигодовуванні. Виключно сумішшю харчувалися частіше діти із ознаками 

СЕП. Обтяженим виявився і спадковий анамнез у дітей, хворих на гострий 

бронхіт, при чому хронічна патологія ВДШ виявлялася частіше у близьких 

родичів дітей з групи пацієнтів із ознаками СЕП. Щодо сімейного анамнезу, 

то було відзначено таку шкідливу звичку, як паління батьків. Було встановлено 

недостатній рівень повного охоплення дітей основної групи вакцинацією 

відповідно до календаря щеплень. Найчастіше супутнє захворювання 

(гострий синусит верхньої щелепи) зафіксовано у дітей, хворих на гострий 

бронхіт у поєднанні з СЕП. 

Після проведеного аналізу анамнезу захворювання встановлено, для 

захворюваності дітей дошкільного віку на гострий бронхіт характерний 

зимово-весняний підйом. Щодо терміну потрапляння пацієнтів на стаціонарне 

лікування, то їх пізня госпіталізація (після 10 дня) характерна для дітей, 

хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, а рання (перші 1-2 дні хвороби) – із 

ознаками СЕП. Це може свідчити про більш швидку динаміку наростання 

тяжкості симптомів при СЕП.  
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Провідними клінічними синдромами були інтоксикаційний, 

катаральний та гіпертермічний. Інтоксикаційний синдром у обстежених дітей 

проявлявся зниженням апетиту, загальною слабкістю, занепокоєнням та 

головним болем. Саме загальна слабкість була основним симптомом у дітей, 

хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, тоді як занепокоєння частіше 

відзначали у дітей з гострим бронхітом у поєднанні з СЕП. Серед симптомів 

катарального синдрому у дітей, хворих на гострий бронхіт на тлі СЕП, 

порівняно з І групою, частіше відмічався нічний кашель та біль у вухах. Хоча 

основним симптомом даного синдрому для усіх дітей основної групи є денний 

сухий кашель. Гіпертермічний синдром у дітей, хворих на гострий бронхіт, 

достовірно частіше проявлявся фебрильною температурою. Поряд з цим, 

гектична температура тіла виявлялася у більшості дітей, хворих на гострий 

бронхіт у поєднанні з СЕП, ніж без нього.  

Відповідно до застосованої шкали «BSS-ped» встановлено, що більшість 

дітей (!
"
) мали гострий бронхіт середньої тяжкості. У ІІ групі достовірно 

переважає рівень аускультативно визначених легеневих хрипів. 

За результатами КАК були виявлені у пацієнтів достовірні ознаки 

процесу запалення в гострому періоді хвороби: прискорення ШОЕ, зниження 

відносної кількості сегментоядерних нейтрофілів та зростання лімфоцитів. 

Більш виражені зсуви показників гемограми були характерні для дітей, хворих 

на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, а саме збільшення ШОЕ та лейкоцитів. 

У динаміці оцінки перебігу гострого бронхіту показники периферійної крові в 

періоді реконвалесценції нормалізувалися. 

У результаті рентгенографії ОГК за показаннями та необхідністю 

виключення пневмонії у жодної дитини не було підтверджено запалення 

паренхіми легень. Це може вказувати на відсутність обов’язковості даного 

виду обстеження у пацієнтів з гострим бронхітом, що знаходить своє 

підтвердження у останніх рекомендаціях асоціації сімейних лікарів США. 

Відповідно до висновків УЗД ЩЗ та наднирників у жодної дитини не 

виявлено відхилень у розмірах чи структурі даних органів. 
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Усі госпіталізовані одужали, що вказує на сприятливий перебіг даного 

захворювання. Однак, діти, у яких були виявлені ознаки СЕП, хворіли довше, 

що може свідчити про в цілому більш тяжчий перебіг у них основного 

захворювання.  

Пацієнти з гострим бронхітом, який поєднується з СЕП, загалом мають 

більш обтяжений анамнез життя та захворювання, більш виражені зміни 

клінічного аналізу крові, тяжчий перебіг гострого бронхіту, ніж пацієнти без 

відхилень у гормональному статусі. 

3.2. Стан гормонального статусу дітей, хворих на гострий бронхіт  

Визначення гормонального статусу було проведено усім 135 пацієнтам 

дошкільного віку основної групи та 28 дітям контрольної групи. Клінічно 

вираженого гіпо- чи гіпертиреозу не було виявлено у жодної обстеженої 

дитини. Було виконано порівняльний аналіз ряду гормональних показників у 

дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у гострий період та 

у період реконвалесценції з показниками контрольної групи, що дало змогу 

дослідити динаміку змін у дітей основної групи до та після лікування у 

порівнянні з аналогічними показниками групи контролю. 

Концентрації гормонів контрольної групи відповідали віковій нормі. Їх 

середні значення становили: ТТГ – 1,89 ± 0,04 мМО/л, Т3 – 2,37 ± 0,03 нмоль/л, 

вТ3 – 6,21 ± 0,03 пмоль/л, рТ3 – 15,87 ± 0,16 нг/дл, Т4 – 121,86 ± 0,60 нмоль/л, 

вТ4 – 19,04 ± 0,32 пмоль/л та кортизолу – 417,95 ± 0,74 нмоль/л.  

Порівняно з показниками контрольної групи діти, хворі на гострий 

бронхіт, мали значні відхилення та розкид значень показників тиреоїдних 

гормонів. Загалом у гострому періоді хвороби рівень ТТГ в сироватці крові 

варіював від 1,13 до 3,58 мМО/л, Т3 – від 1,01 до 2,74 нмоль/л, вТ3 – від 3,50 до 

6,70 пмоль/л, рТ3 – від 9,40 до 37,60 нг/дл, Т4 – від 118,60 до 150,40 нмоль/л, 

вТ4 – від 3,50 до 6,70 пмоль/л та кортизолу – від 455,30 до 

579,90 нмоль/л (таблиця 3.2.1).  
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Таблиця 3.2.1  

Стан гормонів у сироватці крові дітей, хворих на гострий бронхіт, у 

гострий період 

Показники N Min Max M SEM 

ТТГ, мМО/л 135 1,13 3,58 1,99 0,043 
Т3, нмоль/л 135 1,01 2,74 2,02 0,050 
вТ3, пмоль/л 134 3,50 6,70 5,36 0,104 

рТ3, нг/дл 135 9,40 37,60 19,57 0,684 
Т4, нмоль/л 135 118,60 150,40 122,72 0,414 
вТ4, пмоль/л 135 6,00 21,70 18,41 0,152 

Кортизол, нмоль/л 135 455,30 579,90 483,68 1,744 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, Min – мінімальне 
значення, Max – максимальне значення, SEM (standard error of mean) – стандартна 
помилка середнього. 

Середні значення концентрацій гормонів дітей основної групи в 

гострому періоді хвороби становили: ТТГ – 1,99 ± 0,04 мМО/л, Т3 – 

2,02 ± 0,05 нмоль/л, вТ3 – 5,36 ± 0,10 пмоль/л, рТ3 – 19,57 ± 0,68 нг/дл, Т4 – 

122,72 ± 0,41 нмоль/л, вТ4 – 18,41 ± 0,15 пмоль/л та кортизолу – 

483,68 ± 1,74 нмоль/л (рисунок 3.2.1). 

 

 Рисунок 3.2.1. Рівні гормонів у сироватці крові дітей основної групи 
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У результаті визначення гормонального статусу дітей, хворих на гострий 

бронхіт, були виділені дві групи: діти хворі на гострий бронхіт із ознаками 

СЕП (група ІІ) та без ознак даного синдрому (група І) (таблиця 3.2.2). 

Таблиця 3.2.2  

Стан гормонів у сироватці крові дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП та без них, у гострий період та контрольній групі 

Показники ТТГ, 
мМО/л 

Т3, 
нмоль/л 

вТ3, 
пмоль/л 

рТ3, 
нг/дл 

Т4, 
нмоль/л 

вТ4, 
пмоль/л 

Кортизол, 
нмоль/л 

I,  
N = 92 

M 2,01 2,41 6,16 14,55 122,67 18,57 476,50 
SEM 0,049 0,016 0,024 0,235 0,526 0,148 1,849 

II,  
N = 43 

M 1,97 1,19 3,60 30,33 122,82 18,09 499,04 
SEM 0,084 0,012 0,011 0,623 0,658 0,356 2,522 

Контрольна 
група,  
N = 28 

M 1,89 2,37 6,21 15,87 121,86 19,04 417,95 

SEM 0,044 0,026 0,030 0,160 0,605 0,321 0,744 

Всього,  
N = 163 

M 1,98 2,08 5,51 18,94 122,57 18,52 472,39 
SEM 0,036 0,043 0,090 0,577 0,358 0,139 2,427 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SEM (standard error of 
mean) – стандартна помилка середнього. 

При аналізі даних (таблиця 3.2.2 і 3.2.3) з’ясовано, що середній рівень 

ТТГ, Т4 та вТ4 з ймовірністю 95 % (р > 0,05) статистично не відрізняється для 

дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, без ознак СЕП та 

контрольної групи. Натомість, рівень рТ3 достовірно вищий у групі дітей, 

хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП (30,32 ± 0,62 нг/дл – у ІІ групі, 

14,55 ± 0,23 нг/дл – у І групі та 15,87 ± 0,16 нг/дл – у контрольній групі 

(р < 0,001)). Також статистично підтверджено вищий рівень кортизолу у дітей, 

хворих на гострий бронхіт з СЕП (499,04 ± 2,52 нмоль/л), порівняно з І групою 

(476,49 ± 1,84 нмоль/л) та з дітьми контрольної групи (417,95 ± 0,74 нмоль/л) 

(р < 0,001). Рівень Т3 достовірно нижчий у групі дітей хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП (1,18 ± 0,01 нмоль/л), ніж у групі дітей, хворих на 

гострий бронхіт без ознак СЕП (2,41 ± 0,02 нмоль/л) та у контрольній групі 

(2,37 ± 0,03 нмоль/л) (р < 0,001). Концентрація вТ3 виявилася також 

достовірно нижчою у ІІ групі (3,60 ± 0,01 пмоль/л) у порівнянні з І групою 

(6,16 ± 0,20 пмоль/л) та групою контролю (3,60 ± 0,01 пмоль/л) (р < 0,001). 
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Таблиця 3.2.3  

Дисперсійний аналіз гормональних показників дітей, хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП та без, у гострий період та контрольній групі 

Показники SS Df RMS F Sig. 

ТТГ, мМО/л 
Міжгрупова Комбінована 0,031 1 0,031 0,123 0,726 

В середині груп  133 0,249   
Загальна  134    

Т3, нмоль/л 
Міжгрупова Комбінована 44,124 1 44,124 2497,172 0,000 

В середині груп  133 0,018   
Загальна  134    

вТ3, пмоль/л 
Міжгрупова Комбінована 188,916 1 188,916 4902,456 0,000 

В середині груп  132 0,039   
Загальна  133    

рТ3, нг/дл 
Міжгрупова Комбінована 7294,793 1 7294,793 835,988 0,000 

В середині груп  133 8,726   
Загальна  134    

Т4, нмоль/л 
Міжгрупова Комбінована 0,641 1 0,641 0,028 0,868 

В середині груп  133 23,281   
Загальна  134    

вТ4, пмоль/л 
Міжгрупова Комбінована 6,728 1 6,728 2,162 0,144 

В середині груп  133 3,111   
Загальна  134    

Кортизол, 
нмоль/л 

Міжгрупова Комбінована 14891,487 1 14891,487 49,384 0,000 
В середині груп  133 301,547   

Загальна  134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Частка функціональних зсувів гормонів досить велика. Майже у 

кожного третього пацієнта (43 (31,85 ± 4,02 %)) спостерігалися зрушення 

показників характерних для СЕП-1 («синдрому низького Т3») як при гострому 

бронхіті середнього ступеня тяжкості, так і тяжкого (таблиця 3.2.4). 

Таблиця 3.2.4  

Розподіл дітей ІІ групи залежно від тяжкості перебігу гострого бронхіту 

Тиреоїдний статус Ступінь тяжкості перебігу гострого бронхіту 
середній тяжкий 

 N M ± m N M ± m 
СЕП-1 22 51,2 ± 10,7 21 48,8 ± 10,9 

Примітка: N – кількість дітей, M – середнє арифметичне, m – середня похибка 
середнього арифметичного. 
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Враховуючи той факт, що максимальні зміни значень концентрацій 

гормонів у дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, спостерігаються 

при гострому бронхіті тяжкого ступеня, було проведено кореляційний аналіз 

їх гормонального статусу у гострому періоді з деякими показниками, що 

відображають тяжкість перебігу хвороби (таблиця 3.2.5). 

Таблиця 3.2.5 

Кореляція гормонів пацієнтів основної групи із показниками, що 

відображають тяжкість перебігу хвороби (у гострому періоді) 
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ТТГ, 
мМО/л  

r 0,000 0,005 -0,008 -0,073 -0,041 0,004 -0,098 
Sig. (2-
tailed) 0,998 0,976 0,957 0,655 0,798 0,981 0,531 

Т3, 
нмоль/л  

r -0,084 0,075 0,138 -0,009 -0,083 -
0,573** 0,055 

Sig. (2-
tailed) 0,593 0,631 0,376 0,957 0,602 0,000 0,726 

вТ3, 
пмоль/л 

 

r 0,045 -
0,720** 0,158 0,194 -0,145 -0,237 -0,015 

Sig. (2-
tailed) 0,777 0,000 0,318 0,237 0,365 0,131 0,923 

рТ3, нг/дл 
 

r -0,087 -0,004 -0,283 -0,198 0,140 0,645** -0,167 
Sig. (2-
tailed) 0,579 0,979 0,066 0,220 0,376 0,000 0,284 

Т4, 
нмоль/л  

r 0,003 0,774** -0,042 0,048 0,353* 0,103 -0,192 
Sig. (2-
tailed) 0,983 0,000 0,791 0,768 0,022 0,512 0,218 

вТ4, 
пмоль/л  

r -0,028 0,260 -0,004 -0,024 0,198 0,094 -0,026 
Sig. (2-
tailed) 0,859 0,092 0,977 0,884 0,208 0,549 0,869 

Кортизол, 
нмоль/л  

r 0,057 0,073 -0,251 -0,134 0,095 0,635** -0,028 
Sig. (2-
tailed) 0,715 0,644 0,105 0,410 0,551 0,000 0,860 

Примітка: r – коефіцієнт кореляції Пірсона, Sig. (2-tailed) – двустороннє p-значення, 
** – кореляція значуща на рівні 0,01 (2-tailed), * – кореляція значуща на рівні 0,05 (2-
tailed). 
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Після проведеного кореляційного аналізу у групі дітей, хворих на 

гострий бронхіт тяжкого ступеня із ознаками СЕП, був виявлений достовірний 

зворотний зв’язок між Т3, та ШОЕ (-0,573), а також між вТ3 та загальним балом 

згідно шкали BSS-ped (-0,720). Поряд з тим, були встановлені негативні 

коефіцієнти кореляції між рівнями Т3, вТ3 та показниками тяжкості перебігу 

хвороби (ШОЕ, паличкоядерні нейтрофіли, лімфоцити, кількість балів за 

шкалою BSS-ped). Натомість доба госпіталізації від початку захворювання не 

корелює з жодним із показників гормонального статусу. 

Після кореляційного аналізу показників периферичної конверсії 

тироксину в трийодтиронін з показниками тяжкості перебігу гострого 

бронхіту (кортизол, ШОЕ, паличкоядерні нейтрофіли, лімфоцити, кількість 

балів за шкалою BSS-ped) встановлений тісний кореляційний зв’язок, що може 

свідчити про порушення периферичної конверсії Т3 з Т4 як основну причину 

«синдрому низького Т3» (таблиця 3.2.6).  

Таблиця 3.2.6 

Кореляція периферичної конверсії тироксину в трийодтиронін у 

пацієнтів, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП 

Показник 
конверсії Показник тяжкості Значення Достовірність, р = 

вТ4/вТ3 

Кортизол 0,076 0,626 
ШОЕ 0,151 0,335 

Паличкоядерні нейтрофіли -0,231 0,146 
Лімфоцити 0,014 0,928 

Бали за шкалою BSS-ped 0,113 0,470 

Т4/Т3 
Кортизол 0,614 0,000 

Бали за шкалою BSS-ped 0,643 0,000 

У ході дослідження усім дітям, хворим на гострий бронхіт із ознаками 

СЕП, було визначено концентрацію АТПО у сироватці крові з метою 

виключення аутоімунного захворювання ЩЗ. За результатами аналізу у всіх 

обстежених пацієнтів рівень даного показника знаходився в межах вікової 

норми. 
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Отже, у дітей, хворих на гострий бронхіт, майже у кожному третьому 

випадку спостерігаються функціональні зсуви показників гормонального 

статусу, які проявляються у вигляді «синдрому низького Т3» (СЕП-1). Слід 

зазначити, що усі зміни мають субклінічний характер, тобто ознак гіпо- чи 

гіпертиреозу виявлено не було. Так, у дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП, встановлено підвищену концентрацію рТ3 та кортизолу у 

сироватці крові, а також зниження рівня Т3 та вТ3. 

Наявність ознак СЕП не впливала на ступінь тяжкості гострого бронхіту. 

Однак, максимальні відхилення концентрації гормонів від вікової норми 

спостерігаються при тяжкому перебізі гострого бронхіту. У цих пацієнтів було 

встановлено кореляційний зв’язок між Т3 та ШОЕ, між вТ3 та загальним балом 

згідно шкали BSS-ped. У зв’язку з такими залежностями гормонального 

статусу та деякими показниками, що відображають тяжкість перебігу хвороби, 

можемо припустити, що тяжкість перебігу гострого бронхіту залежить від 

вираженості зсувів гормонального статусу пацієнтів. 

Виявлена тісна кореляція між показниками периферичної конверсії 

тироксину в трийодтиронін та деякими показниками тяжкості перебігу 

гострого бронхіту може підтверджувати припущення про порушення 

периферичної конверсії Т3 з Т4 як основну причину розвитку «синдрому 

низького Т3». 

3.3. Стан імунологічного статусу дітей, хворих на гострий бронхіт та 

його взаємозв’язок зі змінами гормонального профілю 

Визначення імунологічного статусу було проведено усім 135 пацієнтам 

дошкільного віку основної групи та 28 дітям контрольної групи. Під час 

дослідження проведено порівняльний аналіз показників функціональної 

активності клітинної і гуморальної ланок імунітету, опозиційних пулів 

цитокінів у дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у 

гострий період та у період реконвалесценції з показниками контрольної групи, 
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що дало змогу виявити зміни імунологічного статусу в усіх дітей основної 

групи у порівнянні з аналогічними показниками групи контролю.  

При аналізі показників клітинної ланки імунітету в гострий період 

захворювання у дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, було 

встановлено достовірне збільшення вмісту CD8+ (21,80 ± 0,08 % (р < 0,001)) 

та CD22+ клітин (24,25 ± 0,08 % (р < 0,001)) у порівнянні з аналогічними 

показниками контрольної групи. Проте, рівень CD3+ клітин (45,23 ± 0,12 %) у 

дітей І групи був достовірно нижчим (р < 0,001), ніж у групи контролю. У 

дітей, хворих на гострий бронхіт з СЕП, в гострий період виявлено збільшення 

рівня CD4+ (38,79 ± 0,12 % (р < 0,001)), CD8+ (24,23 ± 0,11 % (р < 0,001)), 

CD22+ (26,16 ± 0,14 % (р < 0,001)) та достовірне зниження кількості CD3+ 

клітин (45,35 ± 0,15 % (р < 0,001) у порівнянні з аналогічними показниками 

групи контролю (55,57 ± 0,25 %) (таблиця 3.3.1). 

Таблиця 3.3.1 

Показники функціональної активності клітинної ланки імунітету у дітей 

основної групи у гострий період та контрольній групі 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

CD3+, % 

I 92 45,23 1,130 0,118 44,99 45,46 
II 43 45,35 0,997 0,152 45,04 45,66 

Контрольна 
група 28 55,57 1,317 0,249 55,06 56,08 

Всього 163 47,04 4,058 0,318 46,41 47,66 

CD4+, % 

I 92 35,86 0,735 0,077 35,71 36,01 
II 43 38,79 0,773 0,118 38,55 39,03 

Контрольна 
група 28 34,93 0,766 0,145 34,63 35,23 

Всього 163 36,47 1,615 0,127 36,22 36,72 

CD8+, % 

I 92 21,80 0,715 0,075 21,66 21,95 
II 43 24,23 0,751 0,114 24,00 24,46 

Контрольна 
група 28 18,86 0,848 0,160 18,53 19,19 

Всього 163 21,94 1,898 0,149 21,65 22,23 

CD16+, % 

I 92 20,39 1,222 0,127 20,14 20,64 
II 43 20,21 1,036 0,158 19,89 20,53 

Контрольна 
група 28 19,43 0,920 0,174 19,07 19,79 

Всього 163 20,18 1,175 0,092 20,00 20,36 
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Продовження таблиці 3.3.1 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

CD22+, % 

I 92 24,25 0,807 0,084 24,08 24,42 
II 43 26,16 0,924 0,141 25,88 26,45 

Контрольна 
група 28 21,96 0,838 0,158 21,64 22,29 

Всього 163 24,36 1,602 0,125 24,11 24,61 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

При порівняльному аналізі показників клітинної ланки імунітету дітей 

основної груп у гострий період захворювання встановлено, що рівні CD4+ 

(38,79 ± 0,19 %), CD8+ (24,23 ± 0,11) %) та CD22+ ((26,16 ± 0,14) %) у дітей ІІ 

групи були достовірно вищим, ніж аналогічні показники у пацієнтів І групи 

(CD4+ – 35,86 ± 0,08 %, CD8+ – 21,80 ± 0,08 % та CD22+ – 

24,25 ± 0,08 % (р < 0,001)).  

Дані, що були отримані при дисперсійному аналізі показників 

функціональної активності клітинної ланки імунітету у дітей основної групи у 

гострий період подані у таблиці 3.3.2. 

Таблиця 3.3.2 

Дисперсійний аналіз показників клітинної ланки імунітету у дітей 

основної групи у гострий період та контрольній групі 

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD3+, % 
Міжгрупова 2462,948 2 1231,474 961,943 0,000 

В середині груп 204,831 160 1,280   
Загальна 2667,779 162    

CD4+, % 
Міжгрупова 332,489 2 166,245 295,099 0,000 

В середині груп 90,136 160 0,563   
Загальна 422,626 162    

CD8+, % 
Міжгрупова 493,805 2 246,903 440,990 0,000 

В середині груп 89,581 160 0,560   
Загальна 583,387 162    

CD16+, % 
Міжгрупова 19,954 2 9,977 7,829 0,001 

В середині груп 203,886 160 1,274   
Загальна 223,840 162    
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Продовження таблиці 3.3.2 

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD22+, % 
Міжгрупова 301,569 2 150,785 211,489 0,000 

В середині груп 114,075 160 0,713   
Загальна 415,644 162    

Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Було відзначено, що існують статистично достовірні відмінності за 

практично всіма показниками функціональної активності клітинної ланки 

імунітету у дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у період 

реконвалесценції. На рівні достовірності 99 % можемо говорити про те, що 

показники клітинної ланки імунітету дітей І та ІІ груп в період 

реконвалесценції практично за кожним пунктом досягають показників групи 

контролю (таблиця 3.3.3). 

Таблиця 3.3.3 

Показники функціональної активності клітинної ланки імунітету у 

дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у період 

реконвалесценції та контрольній групі 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

C
D

3+
, %

 I 92 50,34 5,756 0,600 49,15 51,53 
II 43 55,95 1,090 0,166 55,62 56,29 

Контрольна група 28 55,57 1,317 0,249 55,06 56,08 
Всього 163 52,72 5,159 0,404 51,92 53,52 

C
D

4+
, %

 I 92 34,75 0,872 0,091 34,57 34,93 
II 43 36,26 1,965 0,300 35,65 36,86 

Контрольна група 28 34,93 0,766 0,145 34,63 35,23 
Всього 163 35,18 1,396 0,109 34,96 35,39 

C
D

8+
, %

 I 92 19,97 1,700 0,177 19,62 20,32 
II 43 18,67 0,644 0,098 18,48 18,87 

Контрольна група 28 18,86 0,848 0,160 18,53 19,19 
Всього 163 19,44 1,491 0,117 19,21 19,67 

C
D

16
+,

 
%

 

I 92 18,79 0,833 0,087 18,62 18,97 
II 43 18,84 0,814 0,124 18,59 19,09 

Контрольна група 28 19,43 0,920 0,174 19,07 19,79 
Всього 163 18,91 0,871 0,068 18,78 19,05 
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Продовження таблиці 3.3.3 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

C
D

22
+,

 
%

 
I 92 21,67 0,758 0,079 21,52 21,83 
II 43 23,56 2,175 0,332 22,89 24,23 

Контрольна група 28 21,96 0,838 0,158 21,64 22,29 
Всього 163 22,22 1,524 0,119 21,99 22,46 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Наочне відображення дисперсійного аналізу між показниками 

функціональної активності клітинної ланки імунітету у дітей основної групи у 

період реконвалесценції представлене у таблиці 3.3.4. 

Таблиця 3.3.4 

Дисперсійний аналіз відмінностей показників функціональної 

активності клітинної ланки імунітету у дітей, хворих на гострий бронхіт 

у поєднанні з СЕП та без, у період реконвалесценції та контрольній групі 

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD3+, % 
Міжгрупова 1199,700 2 599,850 30,847 0,000 

В середині груп 3111,318 160 19,446   
Загальна 4311,018 162    

CD4+, % 
Міжгрупова 68,547 2 34,274 22,175 0,000 

В середині груп 247,293 160 1,546   
Загальна 315,840 162    

CD8+, % 
Міжгрупова 60,301 2 30,151 16,092 0,000 

В середині груп 299,773 160 1,874   
Загальна 360,074 162    

CD16+, % 
Міжгрупова 9,004 2 4,502 6,330 0,002 

В середині груп 113,794 160 0,711   
Загальна 122,798 162    

CD22+, % 
Міжгрупова 106,263 2 53,131 31,510 0,000 

В середині груп 269,786 160 1,686   
Загальна 376,049 162    

Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 
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Як відомо деякі гормони, зокрема кортизол та вТ3, є важливими 

регуляторами міграції і функціональної активності Т-лімфоцитів. Тому ми 

провели кореляційний аналіз показників гормонального та імунологічного 

статусів (клітинної ланки імунітету) у гострий період захворювання дітей, 

хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, з урахуванням різних ступеней 

тяжкості гострого бронхіту. Отримані результати представлені у 

таблицях 3.3.5 та 3.3.6.  

Таблиця 3.3.5 

Кореляція показників гормонального та імунологічного статусів 

(клітинної ланки імунітету) дітей, хворих на гострий бронхіт середнього 

ступеня тяжкості у поєднанні з СЕП (у гострий період) 

Показники Кортизол, 
нмоль/л 

вТ3, 
пмоль/л 

ТТГ, 
мМО/л 

Т3, 
нмоль/л 

рТ3, 
нг/дл 

Т4, 
нмоль/л 

вТ4, 
пмоль/л 

Кількість 
дітей 22 22 22 22 22 22 22 

C
D

3+
, %

 r 0,114 0,081 0,036 0,145 0,078 -0,474* -0,206 

Sig. (2-
tailed) 0,614 0,728 0,874 0,520 0,730 0,026 0,357 

C
D

4+
, %

 r -0,103 0,249 0,057 -0,436* -0,076 -0,063 0,173 

Sig. (2-
tailed) 0,650 0,276 0,801 0,043 0,738 0,782 0,440 

C
D

8+
, %

 r 0,107 0,150 0,203 0,121 0,146 0,044 -0,524* 

Sig. (2-
tailed) 0,635 0,515 0,365 0,591 0,515 0,847 0,012 

C
D

16
+,

 %
 r 0,010 0,134 0,033 0,319 -0,044 -0,156 0,137 

Sig. (2-
tailed) 0,964 0,561 0,884 0,148 0,847 0,487 0,543 

C
D

22
+,

 %
 r -0,076 0,023 0,188 -0,062 0,106 0,298 0,018 

Sig. (2-
tailed) 0,736 0,921 0,402 0,785 0,638 0,177 0,937 

Примітка: r – коефіцієнт кореляції Пірсона, Sig. (2-tailed) – двустороннє p-
значення, * – кореляція значуща на рівні 0,05 (2-tailed). 
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З таблиці 3.3.5 констатуємо, що за середнього ступеня тяжкості перебігу 

гострого бронхіту у дітей з ознаками СЕП виявлено статистично достовірні 

кореляції між СD3+ та T4 (-0,474, p = 0,026); CD4+ та T3 (-0,436, p = 0,043); 

CD8+ та вТ4 (-0,524, p = 0,012). 

Таблиця 3.3.6 

Кореляція показників гормонального та імунологічного статусів 

(клітинної ланки імунітету) дітей, хворих на гострий бронхіт тяжкого 

ступеня у поєднанні з СЕП (у гострий період) 

Показники Кортизол, 
нмоль/л 

вТ3, 
пмоль/л 

ТТГ, 
мМО/л 

Т3, 
нмоль/л 

рТ3, 
нг/дл 

Т4, 
нмоль/л 

вТ4, 
пмоль/л 

Кількість 
дітей 21 21 21 21 21 21 21 

C
D

3+
, %

 r 0,132 -0,463* -0,161 -0,455* -0,098 0,038 0,411 

Sig. (2-
tailed) 0,567 0,034 0,485 0,038 0,674 0,870 0,064 

C
D

4+
, %

 r -0,071 0,175 0,011 -0,109 -0,075 -0,279 -0,086 

Sig. (2-
tailed) 0,761 0,448 0,962 0,639 0,746 0,220 0,711 

C
D

8+
, %

 r -0,006 0,115 0,198 -0,119 -0,070 -0,162 -0,019 

Sig. (2-
tailed) 0,979 0,619 0,389 0,606 0,763 0,483 0,935 

C
D

16
+,

 %
 r -0,046 0,022 0,061 0,259 -0,097 -0,217 0,073 

Sig. (2-
tailed) 0,843 0,926 0,794 0,257 0,676 0,345 0,754 

C
D

22
+,

 %
 r -0,266 -0,003 -0,213 0,093 -0,384 -0,019 0,176 

Sig. (2-
tailed) 0,244 0,989 0,355 0,690 0,086 0,934 0,446 

Примітка: r – коефіцієнт кореляції Пірсона, Sig. (2-tailed) – двустороннє p-
значення, * – кореляція значуща на рівні 0,05 (2-tailed). 

З таблиці 3.3.6 відзначаємо, що за тяжкого перебігу гострого бронхіту з 

ознаками СЕП виявлено статистично достовірні кореляції між СD3+ та вT3 

(- 0,463, p = 0,034); CD3+ та T3 (-0,455, p = 0,038). 
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При аналізі показників гуморальної ланки імунітету у гострому періоді 

захворювання у дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, було 

встановлено достовірне підвищення рівнів ІgA до 0,95 ± 0,01 г/л (р < 0,001), 

IgM до 0,84 ± 0,00 г/л (р < 0,001) та IgG до 11,64 ± 0,03 г/л (р < 0,001) порівняно 

з аналогічним показниками групи контролю (таблиця 3.3.7).  

Таблиця 3.3.7 

Показники функціональної активності гуморальної ланки імунітету у 

дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у гострий 

період та контрольній групі 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IgA, 
г/л 

I 92 0,95 0,049 0,005 0,94 0,96 
II 43 0,95 0,050 0,008 0,93 0,96 

Контрольна група 28 0,85 0,024 0,005 0,84 0,85 
Всього 163 0,93 0,061 0,005 0,92 0,94 

IgM, 
г/л 

I 92 0,84 0,018 0,002 0,84 0,85 
II 43 0,85 0,020 0,003 0,84 0,86 

Контрольна група 28 0,72 0,016 0,003 0,72 0,73 
Всього 163 0,82 0,049 0,004 0,82 0,83 

IgG, 
г/л 

I 92 11,64 0,262 0,027 11,59 11,69 
II 43 12,42 0,148 0,023 12,38 12,47 

Контрольна група 28 10,31 0,428 0,081 10,15 10,48 
Всього 163 11,62 0,736 0,058 11,51 11,73 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

У сироватці крові дітей, хворих на гострий бронхіт з ознаками СЕП, у 

гострому періоді хвороби було виявлено достовірне зростання вмісту ІgA до 

0,95 ± 0,01 г/л відносно групи контролю (0,85 ± 0,01 г/л (р = 0,001)); ІgМ до 

0,85 ± 0,00 г/л у порівнянні з показниками контрольної групи (0,72 ± 0,00 г/л 

(р < 0,001)) та IgG до 12,42 ± 0,02 г/л (р < 0,001) відносно показників дітей 

групи контролю (10,31 ± 0,08 г/л (р < 0,001)). 
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Результати дисперсійного аналізу функціональної активності показників 

гуморальної ланки імунітету у дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками 

СЕП та без, у гострий період відображені у таблиці 3.3.8. 

Таблиця 3.3.8 

Дисперсійний аналіз показників гуморальної ланки імунітету у дітей, 

хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без, в гострий період 

захворювання 

Показники SS Df RMS F Sig. 

IgA, 
г/л 

Міжгрупова 0,265 2 0,132 62,164 0,000 
В середині груп 0,341 160 0,002   

Загальна 0,606 162    

IgM, 
г/л 

Міжгрупова 0,342 2 0,171 503,621 0,000 
В середині груп 0,054 160 0,000   

Загальна 0,397 162    

IgG, 
г/л 

Міжгрупова 75,645 2 37,823 499,061 0,000 
В середині груп 12,126 160 0,076   

Загальна 87,771 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Порівнюючи зростання показника IgG у гострий період у І та ІІ групах, 

було з’ясовано його достовірне збільшення у дітей, хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП, (12,42 ± 0,02 г/л) відносно І групи 

(11,64 ± 0,03 г/л) (р < 0,001). 

Порівняння даних, представлених у таблиці 3.3.9, дає можливість 

стверджувати про те, що у сироватці крові дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП, у період реконвалесценції виявлялося достовірне підвищення 

вмісту ІgA до 0,89 ± 0,01 г/л у порівнянні з показниками дітей групи контролю 

(0,85 ± 0,01 г/л) (р = 0,001); зростання рівня ІgМ до 0,84 ± 0,00 г/л у порівнянні 

з показниками пацієнтів І групи (0,78 ± 0,01 г/л) та контрольної групи 

(0,72 ± 0,00 г/л) (р < 0,001); збільшення концентрації IgG до 11,29 ± 0,14 г/л 

відносно показників дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, 

(10,81 ± 0,06 г/л) (р < 0,001) та групи контролю (10,31± 0,08 г/л) (р < 0,001). 
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Таблиця 3.3.9 

Показники гуморальної ланки імунітету у дітей основної групи у період 

реконвалесценції та групи контролю 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IgA, 
г/л 

 

I 92 0,89 0,057 0,006 0,88 0,90 
II 43 0,89 0,065 0,010 0,87 0,91 

Контрольна група 28 0,85 0,024 0,005 0,84 0,85 
Всього 163 0,88 0,057 0,005 0,87 0,89 

IgM, 
г/л 

 

I 92 0,78 0,053 0,006 0,77 0,79 
II 43 0,84 0,017 0,003 0,83 0,84 

Контрольна група 28 0,72 0,016 0,003 0,72 0,73 
Всього 163 0,78 0,055 0,004 0,78 0,79 

IgG, 
г/л 

I 92 10,81 0,570 0,059 10,69 10,93 
II 43 11,29 0,900 0,137 11,01 11,56 

Контрольна група 28 10,31 0,428 0,081 10,15 10,48 
Всього 163 10,85 0,724 0,057 10,74 10,96 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Дані, що були отримані при дисперсійному аналізі показників 

функціональної активності гуморальної ланки імунітету у дітей основної 

групи у період реконвалесценції подані у таблиці 3.3.10. 

Таблиця 3.3.10 

Дисперсійний аналіз показників гуморальної ланки імунітету у дітей 

основної групи у період реконвалесценції 

Показники SS Df RMS F Sig. 

IgA, 
г/л 

Міжгрупова 0,048 2 0,024 7,974 0,001 
В середині груп 0,481 159 0,003   

Загальна 0,529 161    

IgM, 
г/л 

Міжгрупова 0,215 2 0,108 61,564 0,000 
В середині груп 0,279 160 0,002   

Загальна 0,494 162    

IgG, 
г/л 

Міжгрупова 16,378 2 8,189 19,105 0,000 
В середині груп 68,582 160 0,429   

Загальна 84,959 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення критерію Фішера, Sig. (significant) – достовірність. 
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Порівняння показників гуморальної ланки імунітету у гострий період та 

період реконвалесценції (таблиця 3.3.7 та 3.3.9) дають можливість говорити 

про те, що ІgA (на 6,7 %) та ІgМ (на 7,6 %) знижувались швидше у дітей, 

хворих на гострий бронхіт без СЕП, порівняно з ІІ групою (ІgA – на 5,3 % та 

ІgМ – на 1,7 %). Натомість показник IgG знижувався швидшими темпами у 

дітей, хворих на гострий бронхіт з ознаками СЕП, (на 9,2 %), ніж у І 

групі (на 7,1 %). 

Відносно групи контролю показники гуморальної ланки імунітету дітей, 

хворих на гострий бронхіт, у період реконвалесценції демонстрували 

тенденцію наближення до її рівня. 

Для вивчення стану системи про- та протизапальних цитокінів була 

визначена концентрація IL-4 та INF-γ. При аналізі отриманих результатів було 

встановлено, що в гострий період захворювання в усіх пацієнтів основної 

групи дослідження мало місце підвищення як прозапального (INF-γ), так і 

протизапального цитокіну (IL-4) порівняно з показниками групи контролю. 

Так, у дітей І групи у гострий період встановлено значне підвищення 

концентрації INF-γ (286,78 ± 0,12 од/мл (р < 0,001)) та IL-4 (87,93 ± 0,09 пг/мл 

(р < 0,05)) порівняно з групою контролю (INF-γ – 31,58 ± 0,28 од/мл, IL-4 – 

2,16 ± 0,03 пг/мл (р < 0,001)). У пацієнтів ІІ групи рівень INF-γ у гострий період 

становив 312,12 ± 0,16 од/мл, а вміст IL-4 – 99,36 ± 0,20 пг/мл (р < 0,001), що 

також значно перевищувало аналогічні показники у контрольній 

групі (таблиця 3.3.11 та 3.3.12). 

Показники рівня цитокінів дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні 

з СЕП, у гострому періоді статистично достовірно перевищували показники у 

пацієнтів І групи і становили: INF-γ – 312,12 ± 0,16 од/мл, IL-4 – 

99,36 ± 0,20 пг/мл, тоді як у дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак 

СЕП, INF-γ складав 286,78 ± 0,12 од/мл, а IL-4 – 87,93 ± 0,09 пг/мл 

(р < 0,001) (таблиця 3.3.11). 
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Таблиця 3.3.11 

Показники рівня цитокінів дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні 

з СЕП та без, у гострий період та контрольній групі 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IL-4, 
пг/мл 

I 92 87,93 0,826 0,086 87,76 88,10 
II 43 99,36 1,276 0,195 98,97 99,75 

Контрольна група 28 2,16 0,151 0,029 2,10 2,22 
Всього 163 76,21 34,188 2,678 70,92 81,50 

INF-γ, 
од/мл 

I 92 286,78 1,175 0,123 286,54 287,03 
II 43 312,12 1,074 0,164 311,79 312,45 

Контрольна група 28 31,58 1,490 0,282 31,00 32,15 
Всього 163 249,63 100,199 7,848 234,13 265,12 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Наочне відображення дисперсійного аналізу показників рівнів цитокінів 

дітей основної групи у гострий період представлене у таблиці 3.3.12. 

Таблиця 3.3.12 

Дисперсійний аналіз показників рівня цитокінів у дітей, хворих на 

гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у гострий період 

Показники SS Df RMS F Sig. 

IL-4, 
пг/мл 

Міжгрупова 189214,768 2 94607,384 115554,285 0,000 
В середині груп 130,996 160 0,819   

Загальна 189345,764 162    

INF-γ, 
од/мл 

Міжгрупова 1626214,550 2 813107,275 555853,329 0,000 
В середині груп 234,049 160 1,463   

Загальна 1626448,600 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Показники рівня цитокінів дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні 

з СЕП, у період реконвалесценції статистично достовірно перевищували 

показники пацієнтів І групи. Так, у дітей ІІ групи INF-γ становив 

233,00 ± 4,68 од/мл, IL-4 – 89,09 ± 0,99 пг/мл, а у пацієнтів І групи INF-γ – 

215,12 ± 1,45 од/мл, IL-4 – 73,34 ± 1,05 пг/мл (р < 0,001), що також значно 
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перевищувало аналогічні показники у групі контролю (INF-γ – 

31,58 ± 0,28 од/мл, IL-4 – 2,16 ± 0,03 пг/мл) (таблиця 3.3.13 та 3.3.14). 

Таблиця 3.3.13 

Показники рівня цитокінів дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні 

з СЕП та без, у період реконвалесценції та контрольній групі 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IL-4, 
пг/мл 

I 92 73,34 10,044 1,047 71,26 75,42 
II 43 89,09 6,545 0,998 87,08 91,11 

Контрольна група 28 2,16 0,151 0,029 2,10 2,22 
Всього 163 65,27 30,722 2,406 60,52 70,02 

INF-γ, 
од/мл 

I 92 215,12 13,919 1,451 212,24 218,00 
II 43 233,00 30,656 4,675 223,57 242,43 

Контрольна група 28 31,58 1,490 0,282 31,00 32,15 
Всього 163 188,31 74,411 5,828 176,80 199,82 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Результати дисперсійного аналізу показників рівнів цитокінів дітей 

основної групи в період реконвалесценції відображені у таблиці 3.3.14. 

Таблиця 3.3.14 

Дисперсійний аналіз показників рівня цитокінів у дітей, хворих на 

гострий бронхіт у поєднанні з СЕП та без, у період реконвалесценції 

Показники SS Df RMS F Sig. 

IL-4, 
пг/мл 

Міжгрупова 141920,808 2 70960,404 1034,094 0,000 
В середині груп 10979,333 160 68,621   

Загальна 152900,141 162    

INF-γ, 
од/мл 

Міжгрупова 839839,370 2 419919,685 1175,429 0,000 
В середині груп 57159,663 160 357,248   

Загальна 896999,033 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Отже, проведені дослідження показали наявність у хворих на гострий 

бронхіт дисбаланс у стані клітинної ланки імунітету, від якого залежить 

активність набутого імунітету, формування протиінфекційної резистентності 
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та імунопатологічних змін, що супроводжують запальний процес. 

Встановлене підвищення вмісту CD4+ , CD8+ та CD22+ лімфоцитів на фоні 

зниження CD3+ клітин.  

До особливостей порушення Т-клітинної ланки імунітету у пацієнтів з 

гострим бронхітом у поєднанні з СЕП відноситься більш виражене збільшення 

показників CD4+, CD8+ та CD22+. Установлені порушення свідчать про 

наявність дисбалансу субпопуляційних взаємозв’язків, значних 

дезадаптаційних процесах та порушення імунологічної резистентності у 

хворих досліджуванної групи.  

Були виявлені кореляційні зв’язки між деякими тиреоїдними гормонами 

та показниками клітинної ланки імунітету, що підтверджує їх регуляторний 

вплив на процеси міграції і функціональну активность Т-лімфоцитів. Такі 

залежності встановлені між СD3+ та T4, СD4+ та T3, СD8+ та вT4 за середнього 

ступеня тяжкості перебігу гострого бронхіту з СЕП, а також між СD3+ і T3, 

СD3+ і вT3 за тяжкого ступеня перебігу хвороби із ознаками СЕП. 

У період реконвалесценції практично за кожним пунктом показники 

клітинної ланки імунітету усіх дітей досягають показників рівня групи 

контролю. 

 Щодо гуморальної ланки імунітету, то у всіх дітей основної групи 

зафіксоване підвищення концентрацій ІgA, ІgМ та IgG. 

Підвищення концентрації ІgG у дітей, хворих на гострий бронхіт, вказує 

на активність гуморальної ланки імунітету, що направлена на дезактивацію 

патологічних чинників бактеріального генезу. Даний показник у гострий 

період захворювання підвищувався у всіх дітей основної групи, однак 

найбільше його значення було виявлено саме у дітей, хворих на гострий 

бронхіт з ознаками СЕП. 

Порівняння показників гуморальної ланки імунітету у гострий період та 

період реконвалесценції хвороби дають можливість говорити про те, що ІgA 

та ІgМ знижувались швидше у І групі пацієнтів. Натомість показник IgG 

знижувався швидшими темпами у ІІ групі. 
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Усі показники гуморальної ланки імунітету у період реконвалесценції 

хвороби харектеризуються тенденцією наближення до рівня групи контролю. 

У гострий період захворювання у пацієнтів усіх груп дослідження мало 

місце підвищення як прозапального цитокіну (INF-γ), так і протизапального 

(IL-4). Проте у пацієнтів, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, їх 

значення вищі за аналогічні у дітей І групи. 

Значення показників цитокінів в період реконвалесценції знизилося у 

всіх дітей основної групи, однак у хворих на гострий бронхіт у поєднанні з 

СЕП, вони, як і на початку лікування, статистично достовірно перевищували 

показники у пацієнтів І групи та групи контролю. 

Тож, загалом більш виражені зміни імунологічного статусу виявлені у 

дітей, у яких гострий бронхіт поєднувався із ознаками СЕП. Внаслідок чого 

можемо припустити, що перебіг гострого бронхіту на фоні синдрому 

еутиреоїдної патології є більш тяжчим та супроводжується значною 

напруженістю імунітету. 

3.4. Прогностичні чинники тяжкого перебігу гострого бронхіту у 

дітей 

Вивчення прогностичної значущості досліджуваних параметрів у 

попередніх розділах дозволило нам відокремити найбільш інформативні 

клініко-анамнестичні, гормональні та імунологічні чинники ризику розвитку 

тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку та на 

основі цього побудувати математичну модель. 

Згідно з даними таблиці 3.4.1, грудне, змішане і штучне вигодовування 

не виступає чинником ризику зростання ступеню тяжкості гострого бронхіту. 

Натомість, хронічна патологія ВДШ у близьких родичів пацієнтів та шкідливі 

звички батьків є чиниками, які призводять до тяжкого перебігу даного 

захворювання у дітей.  
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Таблиця 3.4.1 

Прогноз розвитку тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей 

залежно від анамнезу життя 

Чинники впливу  Апостеріорний 
шанс | % 

Підвищення 
ризику, разів Ступінь ризику 

Вигодовування у 
грудному віці (грудне) 0,062 9,5 0,18 Низький 

Вигодовування у 
грудному віці (змішане) 0,099 15,3 0,29 Низький 

Вигодовування у 
грудному віці (штучне) 0,112 17,3 0,33 Низький 

Шкідливі звички батьків 
(паління матері) 0,156 24,0 0,46 Середній 

Шкідливі звички батьків 
(паління батька) 0,140 21,6 0,46 Середній 

Шкідливі звички батьків 
(паління обох батьків) 0,186 28,7 0,6 Середній 

Хронічна патологія 
ВДШ 0,135 20,9 0,43 Середній 

Примітка: ступінь ризику до 18 – низький, 18-40 – середній, 40-70 – високий, 70-
100 – критично високий. 

Зауважимо, що паління обох батьків спричиняє більший ризик зростання 

ступеню тяжкості гострого бронхіту. Наглядніше результати аналізу 

представлено на рисунку 3.4.1. 

 
Рисунок 3.4.1. Апостеріорні шанси зростання ступеню тяжкості гострого 

бронхіту у дітей залежно від анамнезу життя, % 
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З даних таблиці 3.4.2 можемо зробити висновок, що середній вплив на 

розвиток тяжкого перебігу гострого бронхіту мали кашель, оцінений в 4 бали 

за шкалою BSS-ped, та чотирибальні аускультативно визначені легеневі хрипи. 

Таблиця 3.4.2 

Прогноз розвитку тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей 

залежно від оцінки кашлю та аускультативно визначених легеневих 

хрипів за шкалою BSS-ped 

Чинники впливу  Апостеріорний 
шанс | % 

Підвищення 
ризику, разів Ступінь ризику 

Кашель (2 бали) 0,031 4,8 0,09 Низький 
Кашель (3 бали) 0,056 8,7 0,17 Низький 
Кашель (4 бали) 0,124 19,1 0,40 Середній 

Аускультативно визначені 
легеневі хрипи (2 бали) 0,079 12,2 0,23 Низький 

Аускультативно визначені 
легеневі хрипи (3 бали) 0,101 15,6 0,33 Низький 

Аускультативно визначені 
легеневі хрипи (4 бали) 0,164 18,5 0,52 Середній 

Примітка: ступінь ризику до 18 – низький, 18-40 – середній, 40-70 – високий, 70-
100 – критично високий. 

Для підтвердження гіпотези про вплив показників гормонального 

статусу на розвиток тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей 

представлено прогностичну модель (таблиця 3.4.3). 

Таблиця 3.4.3 

Прогноз розвитку тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей 

залежно від показників гормонального статусу 

Чинники 
впливу  

Апостеріорний 
шанс | % 

Підвищення ризику, 
разів Ступінь ризику 

ТТГ 0,022 3,4 0,07 Низький 
Т4 0,038 5,8 0,11 Низький 
вТ4 0,044 11,2 0,16 Низький 
Т3 0,146 22,6 0,43 Середній 

Кортизол 0,200 22,5 0,62 Середній 
рT3 1,631 61,1 2,42 Високий 

Примітка: ступінь ризику до 18 – низький, 18-40 – середній, 40-70 – високий, 70-
100 – критично високий. 
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Зростання рівня рТ3 призводить до високого ризику розвитку тяжкого 

перебігу гострого бронхіту (рисунок 3.4.2). 

 

 

Рисунок 3.4.2. Апостеріорні шанси зростання ступеню тяжкості гострого 

бронхіту у дітей залежно від показників гормонального статусу, % 
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СD4+ та СD22+ (тиблиця 3.4.4). 
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Прогноз розвитку тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей за 

показниками функціональної активності клітинної ланки імунітету 

Чинники 
впливу  

Апостеріорний 
шанс | % 

Підвищення ризику, 
разів Ступінь ризику 

Лімфоцити, 
% 0,073 11,5 0,19 Низький 

CD3+ 0,099 15,7 0,29 Низький 
CD16+ 0,124 18,6 0,34 Середній 
CD8+ 0,153 21,6 0,47 Середній 
CD4+ 0,197 29,6 0,63 Середній 

СD22+ 0,212 32,4 0,68 Середній 
Примітка: ступінь ризику до 18 – низький, 18-40 – середній, 40-70 – високий, 70-
100 – критично високий. 
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 З метою збільшення наочності отриманих результатів, їх було 

проілюстровано на рисунку 3.4.3. 

 
Рисунок 3.4.3. Апостеріорні шанси зростання ступеню тяжкості гострого 

бронхіту у дітей залежно від показників функціональної активності клітинної 

ланки імунітету, % 

Кумулятивний вплив показників гормонального та імунологічного 

статусів представлений у таблиці 3.4.5. Згідно з розрахунками, критично 

високий ступінь ризику розвитку тяжкої форми гострого бронхіту у дітей 

дошкільного віку виникає при поєднанні позанормових показників CD3+ та 

вT3, CD3+ та T3, CD4+ та вT3. Нагадаємо, що у попередніх підрозділах було 

показано, що між зазначеними чинниками існує достовірна кореляція. 

Таблиця 3.4.5 

Прогноз розвитку тяжкого ступеня перебігу гострого бронхіту у дітей за 

кумулятивними показниками функціональної активності клітинної 

ланки імунітету та гомонального статусу 

Чинники впливу  Апостеріорний 
шанс | % 

Підвищення 
ризику, разів Ступінь ризику 

CD22+ та рT3 0,141 5,3 0,21 Низький 
CD22+ та Кортизол 0,369 13,8 0,55 Низький 

CD22+ та TTГ 0,761 28,5 1,13 Середній 
CD22+ та вT4 0,849 38,0 2,30 Середній 
CD22+ та T3 0,223 8,4 0,33 Низький 
CD22+ та вT3 0,451 16,9 0,67 Низький 
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Продовження таблиці 3.4.5 

Чинники впливу  Апостеріорний 
шанс | % 

Підвищення 
ризику, разів Ступінь ризику 

CD16+ та Кортизол 0,348 13,0 0,52 Низький 
CD16+ та TTГ 0,575 21,5 0,85 Середній 
CD16+ та вT4 0,967 36,2 1,44 Середній 
CD16+ та T3 1,755 65,7 2,61 Високий 
CD16+ та вT3 0,427 16,0 0,64 Низький 
CD4+ та рT3 0,348 13,0 0,52 Низький 

CD4+ та Кортизол 0,575 21,5 0,85 Середній 
CD4+ та TTГ 0,617 23,1 0,92 Середній 
CD4+ та вT4 0,845 31,6 1,26 Середній 
CD4+ та T3 1,237 46,3 1,84 Високий 
CD4+ та вT3 2,025 75,8 3,01 Критично високий 
CD3+ та рT3 0,427 16,0 0,64 Низький 

CD3+ та Кортизол 0,575 21,5 0,85 Середній 
CD3+ та TTГ 1,067 40,0 1,59 Високий 
CD3+ та вT4 1,295 48,5 1,92 Високий 
CD3+ та вT3 2,025 75,8 3,01 Критично високий 
CD3+ та T3 2,475 92,6 3,68 Критично високий 

Примітка: ступінь ризику до 18 – низький, 18-40 – середній, 40-70 – високий, 70-
100 – критично високий. 

Щоб пересвідчитись в надійності прогностичних властивостей моделі 

застосовано засоби ROC-аналізу (рисунок 3.4.4). В нашій моделі чутливість – 

91,7 %, специфічність – 68,2 % AUC = 0,869, тобто її якість дуже добра. 

 
Рисунок 3.4.4. Roc-крива прогнозу розвитку тяжкого ступеня пербігу 

гострого бронхіту у дітей 
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Таким чином, найбільш інформативними клініко-анамнестичними 

чинниками ризику розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей є 

хронічна патологія ВДШ у близьких родичів пацієнтів, така шкідлива звичка 

батьків як паління, особливо за умови її наявності у обох батьків, чотирибальні 

кашель і аускультативно визначені легеневі хрипи згідно шкали BSS-ped. 

Серед гормональних показників чинником середнього ступеня ризику є 

загальний трийодтиронін та кортизол, а високого – реверсивний 

трийодтиронін. Результати досліджень імунологічного статусу вказують, що 

факторами середнього ступеня ризику є СD4+, СD8+, СD16+, СD22. Поряд з 

тим, поєднання змін таких показників як СD4+ та вільного трийодтироніну, 

СD3+ та вільного трийодтироніну, СD3+ та загального трийодтироніну є 

чинниками, які критично високо збільшують ризик розвитку тяжкого перебігу 

гострого бронхіту у дітей дошкільного віку. 

Резюме до розділу 3 

Таким чином, в ході проведеного дослідження встановлено, що у матерів 

дітей, хворих на гострий бронхіт, під час вагітності виявлялася 

залізодефіцитна анемія, токсикоз І чи ІІ половини, загроза переривання 

вагітності та гостра респіраторна інфекція, в інтранатальному періоді 

спостерігалася слабкість пологової діяльності, стрімкі пологи та розродження 

шляхом проведення кесаревого розтину. Слід зазначити, що у дітей, хворих на 

гострий бронхіт із ознаками СЕП, частіше фіксували обтяжений акушерський 

анамнез, пролонговану неонатальну жовтяницю, перинатальне ураження ЦНС 

та народження з вагою менше 2800 г, ніж у пацієнтів, хворих на гострий 

бронхіт без ознак СЕП. Провідним видом вигодовування дітей основної групи 

було змішане, тоді як про штучне частіше повідомляли батьки дітей, хворих 

на гострий бронхіт з ознаками СЕП. Щодо спадкового анамнезу, то хронічна 

патологія верхніх дихальних шляхів частіше фіксувалася у близьких родичів 

дітей з групи пацієнтів, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП. Зі 

шкідливих звичок батьків виділялося паління. Варто зазначити, що рівень 
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повного охоплення дітей основної групи вакцинацією відповідно до календаря 

щеплень є недостатнім. Таке супутнє захворювання як гострий синусит 

верхньої щелепи частіше мав місце у дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП. 

Встановлено, що більший ризик захворіти на гострий бронхіт у дітей 

дошкільного віку у зимово-весняний період. Пізня госпіталізація (після 10 

дня) було притаманна дітям, хворим на гострий бронхіт без ознак СЕП, а рання 

(перші 1-2 дні хвороби) – із ознаками СЕП. Це може вказувати на більш 

швидку динаміку наростання тяжкості симптомів за умови наявності СЕП.  

Основними клінічними синдромами при гострому бронхіті були 

інтоксикаційний, катаральний та гіпертермічний. Інтоксикаційний синдром 

проявлявся зниженням апетиту, загальною слабкістю, занепокоєнням та 

головним болем. У дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, провідним 

симптомом була загальна слабкість, а з СЕП – занепокоєння. Катаральний 

синдром у дітей основної групи проявлявся переважно денним сухим кашлем. 

Крім того, у дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, частіше 

відмічався нічний кашель та біль у вухах. Фебрильна температура була 

основним симптомом гіпертермічного синдрому. Щодо гектичної 

температури, то вона була більш характерна для пацієнтів, хворих на гострий 

бронхіт у поєднанні з СЕП, ніж без нього. 

Згідно проведеного аналізу переважна більшість госпіталізованих мала 

гострий бронхіт середнього ступеня тяжкості (!
"
). У дітей, хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП, статистично достовірно вищим балом за шкалою 

BSS-ped було оцінено аускультативно визначені легеневі хрипи. 

Унаслідок дослідження отриманих результатів КАК були встановлені у 

дітей основної групи в гострому періоді хвороби ознаки запалення: 

прискорення ШОЕ, зниження відносної кількості сегментоядерних 

нейтрофілів та зростання лімфоцитів. Більш виражені зміни гемограми 

(збільшення ШОЕ та лейкоцитів) були характерні для дітей, хворих на гострий 
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бронхіт у поєднанні з СЕП. Після проведеного повторного КАК у періоді 

реконвалесценції з’ясовано, що показники нормалізувалися. 

Відповідно до висновків рентгенографії ОГК у дітей, хворих на гострий 

бронхіт, була виключена пневмонія, а заключення УЗД ЩЗ та наднирників – 

органічна патологія відповідних органів. 

Перебіг гострого бронхіту був сприятливим, оскільки усі пацієнти 

одужали. Діти, у яких були виявлені, окрім гострого бронхіту, ознаки СЕП, 

мали більш тяжчий перебіг основного захворювання, так як хворіли довше. 

Майже у кожному третьому випадку у пацієнтів основної групи був 

виявлений «синдром низького Т3» (СЕП-1), що проявлявся субклінічними 

зсувами гормонів: підвищеною концентрацію рТ3 та кортизолу, та зниженим 

рівнем Т3 та вТ3. Наявність СЕП не впливала на тяжкість перебігу гострого 

бронхіту, проте максимальні відхилення концентрацій гормонів була 

зафіксована при тяжкому ступені перебігу даного захворювання. Оскільки 

були виявлені прямі кореляційні зв’язки між гормонами та деякими 

показниками, що відображають тяжкість перебігу хвороби, можемо 

припустити, що тяжкість перебігу гострого бронхіту залежить від вираженості 

зсувів показників гормонального статусу пацієнтів. А виявлена тісна 

кореляція між показниками периферичної конверсії тироксину в 

трийодтиронін та деякими показниками тяжкості перебігу гострого бронхіту 

дозволяє підтвердити припущення, що основною причиною виникнення 

«синдрому низького Т3» є порушення периферичної конверсії Т3 з Т4. 

Виявлене підвищення вмісту CD4+, CD8+ та CD22+ лімфоцитів на фоні 

зниження CD3+ клітин вказує на наявність у хворих на гострий бронхіт 

дисбалансу у стані клітинної ланки імунітету, від якого залежить активність 

набутого імунітету, формування протиінфекційної резистентності та 

імунопатологічних змін, що супроводжують запальний процес. 

З огляду на більш виражені порушення показників клітинної ланки 

імунітету у дітей, хворих на гострий бронхіт з ознаками СЕП, можемо 

говорити про дисбаланс субпопуляційних взаємозв’язків, значні 
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дезадаптаційні процеси та порушення імунологічної резистентності у хворих 

даної групи.  

Показники гуморальної ланки імунітету (ІgA, ІgМ та IgG) у всіх 

пацієнтів основної групи були підвищеними. Максимального відхилення IgG 

набував у гострий період захворювання у дітей, хворих на гострий бронхіт з 

ознаками СЕП, що вказує на вищу активність гуморальної ланки імунітету, яка 

направлена на дезактивацію патологічних чинників бактеріального генезу. 

При порівняльному аналізі динамічних змін показників гуморальної 

ланки імунітету були виявлені швидші темпи нормалізації ІgA та ІgМ у дітей, 

хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, а IgG – у групі з СЕП. 

Щодо дослідження опозиційних пулів цитокінів у гострий період 

захворювання IL-4 та INF-γ були збільшеними, до того ж дане підвищення 

більш виражене у дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП. 

Згідно розробленої математичної моделі розрахунку ризику розвитку 

тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку найбільш 

інформативними клініко-анамнестичними чинниками є хронічна патологія 

ВДШ у близьких родичів пацієнтів та паління батьків, особливо за умови 

наявності даної шкідливої звички у обох батьків, чотирибальні кашель і 

аускультативно визначені легеневі хрипи згідно шкали BSS-ped. Серед 

гормональних показників чинником середнього ступеня ризику є Т3 та 

кортизол, а високого – рТ3. Щодо показників імунологічного статусу, то 

факторами середнього ступеня ризику є СD4+, СD8+, СD16+, СD22. Також 

поєднання змін СD4+ та вT3, СD3+ та вT3, СD3+ та T3 значно збільшує ризик 

розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку. 
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РОЗДІЛ 4 

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ 

ІМУНОМОДУЛЮЮЧОГО ПРЕПАРАТУ В КОМПЛЕКСНОМУ 

ЛІКУВАННІ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ БРОНХІТ 

4.1. Клінічна оцінка ефективності застосування імуномодулюючого 

препарату в дітей, хворих на гострий бронхіт 

Аналіз впливу імуномодулюючого препарата на перебіг гострого 

бронхіту у дітей дошкільного віку проводився шляхом динамічного клінічного 

спостереження за дитиною та аналізу скарг батьків.  

Об'єктивне покращення стану дітей, хворих на гострий бронхіт, на 3 

добу від початку лікування було зафіксовано у 40 (86,96 ± 5,02 %) дітей, 

хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, що отримували додатково до 

стандартного лікування імуномодулюючий препарат, та 19 (86,36 ± 7,49 %) 

пацієнтів з аналогічною схемою лікування, які мали ознаки СЕП. У той час, у 

дітей, які отримували стандартну терапію, поліпшення стану спостерігалося 

лише у 29 (63,04 ± 7,20 %) пацієнтів підгрупи Іа та 11 (52,38 ± 11,17 %) хворих 

підгрупи ІІа.  

При вивченні впливу імуномодулюючого препарату на перебіг гострого 

бронхіту було встановлено, що у пацієнтів, які отримували стандартну 

терапію, гіпертермія, що тривала більше трьох діб, була зафіксована у 

8 (17,39 ± 5,65 %) дітей підгрупи Іа та у 12 ((57,14 ± 11,07) %) (р < 0,05) дітей 

підгрупи ІІа. Поряд з тим, лікування із залученням імуномодулюючого 

препарату достовірно зменшило частоту гіпертермії, яка тривала більше 3 діб, 

у дітей ІІб підгрупи (8 (36,36 ± 10,50 %) пацієнтів (р < 0,05)).  

Середня тривалість катарального синдрому при лікуванні стандартною 

терапією у Іа підгрупі склала 7,13 ± 0,20 днів, у ІІа підгрупі – 9,29 ± 0,38 днів, 

а при додатковому застосуванні імуномодулюючого препарату у підгрупі Іб – 

6,34 ± 0,14 та ІІб – 7,86 ± 0,43 днів (р < 0,001) (таблиця 4.1.1 та 4.1.2). 
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Таблиця 4.1.1 

Особливості клінічного анамнезу дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП та без, у залежності від призначеного лікування 

Показники N M SD SE 95 % CI Min Max LB UB 

Тривалість 
катарального 
синрому, днів 

Ia 45 7,13 1,307 0,195 6,74 7,53 6,00 11,00 
IIa 21 9,29 1,736 0,379 8,50 10,08 7,00 13,00 
Iб 47 6,34 0,962 0,140 6,06 6,62 5,00 9,00 
IIб 22 7,86 2,031 0,433 6,96 8,76 6,00 14,00 

Всього 135 7,31 1,725 0,149 7,02 7,60 5,00 14,00 

Середня тривалість 
антибіотикотерапії, 

днів 

Ia 45 7,18 1,353 0,202 6,77 7,58 6,00 11,00 
IIa 21 9,48 1,990 0,434 8,57 10,38 7,00 15,00 
Iб 47 6,17 0,985 0,144 5,88 6,46 5,00 9,00 
IIб 22 6,95 1,046 0,223 6,49 7,42 5,00 9,00 

Всього 135 7,15 1,700 0,146 6,86 7,44 5,00 15,00 

Термін лікування, 
днів 

Ia 45 7,18 1,353 0,202 6,77 7,58 6,00 11,00 
IIa 21 9,48 1,990 0,434 8,57 10,38 7,00 15,00 
Iб 47 7,30 1,382 0,202 6,89 7,70 6,00 11,00 
IIб 22 9,09 1,716 0,366 8,33 9,85 7,00 14,00 

Всього 135 7,89 1,798 0,155 7,58 8,20 6,00 15,00 

Об'єктивне 
покращення на 3 

добу 

Ia 45 1,67 0,477 0,071 1,52 1,81 1,00 2,00 
IIa 21 1,52 0,512 0,112 1,29 1,76 1,00 2,00 
Iб 47 1,79 0,414 0,060 1,67 1,91 1,00 2,00 
IIб 22 1,77 0,429 0,091 1,58 1,96 1,00 2,00 

Всього 135 1,70 0,458 0,039 1,63 1,78 1,00 2,00 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа, Min – мінімальне 
значення, Max – максимальне значення. 

Слід зазначити, що включення імуномодулюючого препарату 

достовірно зменшувало період застосування антибактеріальних засобів. Так, 

тривалість антибіотикотерапії в Іа підгрупі склала 7,18 ± 0,20 проти 

6,17 ± 0,14 діб (р < 0,001) в Іб підгрупі та в ІІа підгрупі – 9,48 ± 0,43 проти 6,95 

± 0,22 діб (р < 0,001) в ІІб підгрупі. 

Також включення імуномодулюючого препарату сприяло статисттично 

суттєвому скороченню терміну лікування у підгрупі дітей, хворих га гострий 
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бронхіт із ознаками СЕП: в ІІа підгрупі – 9,48 ± 0,43 проти 9,09 ± 0,37 діб 

(р < 0,001) в ІІб підгрупі. 

Таблиця 4.1.2 

Дисперсійний аналіз клінічного анамнезу дітей, хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП та без, у залежності від призначеного лікування 

Показники SS Df RMS F Sig. 
Тривалість 

катарального 
синрому, днів 

Міжгрупова 134,304 3 44,768 22,161 0,000 
В середині груп 264,630 131 2,020   

Загальна 398,933 134    
Середня тривалість 
антибіотикотерапії, 

днів 

Міжгрупова 159,628 3 53,209 30,652 0,000 
В середині груп 227,409 131 1,736   

Загальна 387,037 134    

Термін лікування, 
днів 

Міжгрупова 123,869 3 41,290 17,479 0,000 
В середині груп 309,464 131 2,362   

Загальна 433,333 134    
Об'єктивне 

покращення на 3 
добу 

Міжгрупова 1,174 3 0,391 1,901 0,133 
В середині груп 26,974 131 0,206   

Загальна 28,148 134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Отже, включення імуномодулюючого препарату до комплексного 

лікування гострого бронхіту у дітей дошкільного віку сприяло швидшому 

об’єктивному покращенню стану, скороченню частоти тривалої гіпертермії, 

періоду катарального синдрому, терміну застосування антибактеріальних 

засобів та загальної тривалості терапії. 

4.2. Динаміка показників гормонального статусу дітей, хворих на 

гострий бронхіт, залежно від призначеного лікування 

Для оцінки впливу імуномодулюючого препарату на перебіг гострого 

бронхіту у дітей дошкільного віку були визначені показники гормонального 

статусу у гострому періоді хвороби (таблиця 4.2.1 та 4.2.2) та в періоді 

реконвалесценції. 
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Таблиця 4.2.1 

Показники гормонального статусу дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП та без, у гострий період у залежності від схеми лікування 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

ТТГ, 
мМО/л 

Ia 45 1,93 0,415 0,062 1,80 2,05 
IIa 21 2,02 0,574 0,125 1,76 2,28 
Iб 47 2,08 0,517 0,075 1,93 2,23 
IIб 22 1,93 0,535 0,114 1,69 2,16 

Всього 135 2,00 0,497 0,043 1,91 2,08 

Т3, 
нмоль/л 

Ia 45 2,44 0,146 0,022 2,39 2,48 
IIa 21 1,18 0,083 0,018 1,14 1,22 
Iб 47 2,41 0,155 0,023 2,35 2,44 
IIб 22 1,19 0,075 0,016 1,16 1,23 

Всього 135 2,02 0,589 0,051 1,92 2,12 

вТ3, 
пмоль/л 

Ia 45 6,19 0,247 0,037 6,13 6,28 
IIa 21 3,59 0,077 0,017 3,56 3,63 
Iб 47 6,12 0,212 0,031 6,06 6,18 
IIб 22 3,61 0,057 0,013 3,59 3,64 

Всього 135 5,36 1,208 0,104 5,15 5,57 

рТ3, нг/дл 

Ia 45 14,81 2,076 0,309 14,18 15,43 
IIa 21 30,21 4,260 0,930 28,28 32,15 
Iб 47 14,15 2,401 0,350 13,60 15,01 
IIб 22 30,43 4,002 0,853 28,66 32,21 

Всього 135 19,57 7,944 0,684 18,22 20,93 

Т4, 
нмоль/л 

Ia 45 123,24 6,139 0,915 121,40 125,09 
IIa 21 123,18 4,293 0,937 121,22 125,13 
Iб 47 122,12 3,692 0,538 121,04 123,21 
IIб 22 122,48 4,410 0,940 120,52 124,43 

Всього 135 122,72 4,808 0,414 121,90 123,54 

вТ4, 
пмоль/л 

Ia 45 18,57 1,336 0,199 18,17 18,97 
IIa 21 18,35 1,232 0,269 17,79 18,91 
Iб 47 18,56 1,517 0,221 18,12 19,01 
IIб 22 17,84 3,057 0,652 16,48 19,19 

Всього 135 18,41 1,772 0,152 18,11 18,71 

Кортизол, 
нмоль/л 

Ia 45 477,63 23,018 3,431 470,72 484,55 
IIa 21 499,38 16,876 3,683 491,70 507,06 
Iб 47 475,41 10,629 1,550 472,29 478,53 
IIб 22 498,71 16,594 3,538 491,36 506,07 

Всього 135 483,68 20,259 1,744 480,23 487,13 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 
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У гострий період хвороби були відмічені деякі відмінності між рівними 

гормонів у підгрупах дітей хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП, а саме: 

зменшення Т3 у Іб підгрупі до 2,41 ± 0,02 нмоль/л по відношенню до підгрупи 

Іа (2,44 ± 0,02 нмоль/л (р < 0,001)); зниження вТ3 у Іб підгрупі до 

6,12 ± 0,03 пмоль/л проти 6,19 ± 0,04 пмоль/л у підгрупі Іа (р < 0,001); 

зменшення рТ3 у підгрупі дітей Іб до 14,15 ± 0,35 нг/дл, тоді як у підгрупі Іа 

концентрація даного гормону становила 14,81 ± 0,31 нг/дл (р < 0,001); 

зниження кортизолу у підгрупі пацієнтів Іб до 475,41 ± 1,55 нмоль/л проти 

477,63 ± 3,43 нмоль/л у підгрупі Іа (р < 0,001). 

Таблиця 4.2.2 

Дисперсійний аналіз показників гормонального статусу дітей, хворих на 

гострий бронхіт із ознаками СЕП та без, у гострий період у залежності 

від призначеного лікування  

Показники SS Df RMS F Sig. 

ТТГ, мМО/л 
Міжгрупова 0,659 3 0,220 0,885 0,451 

В середині груп 32,495 131 0,248   
Загальна 33,154 134    

Т3, нмоль/л 
Міжгрупова 44,176 3 14,725 839,567 0,000 

В середині груп 2,298 131 0,018   
Загальна 46,474 134    

вТ3, пмоль/л 
Міжгрупова 189,081 3 63,027 1664,789 0,000 

В середині груп 4,922 130 0,038   
Загальна 194,002 133    

рТ3, нг/дл 
Міжгрупова 7301,203 3 2433,734 276,239 0,000 

В середині груп 1154,141 131 8,810   
Загальна 8455,344 134    

Т4, нмоль/л 
Міжгрупова 34,891 3 11,630 0,498 0,685 

В середині груп 3062,167 131 23,375   
Загальна 3097,057 134    

вТ4, пмоль/л 
Міжгрупова 9,538 3 3,179 1,013 0,389 

В середині груп 411,011 131 3,137   
Загальна 420,549 134    

Кортизол, 
нмоль/л 

Міжгрупова 15009,619 3 5003,206 16,391 0,000 
В середині груп 39987,599 131 305,249   

Загальна 54997,219 134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 
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Аналогічно були зафіксовані деякі відмінності у концентраціях гормонів 

дітей, хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП, у гострий період: 

зменшення Т3 у ІІа підгрупі до 1,18 ± 0,02 нмоль/л проти 1,19 ± 0,02 нмоль/л у 

підгрупі ІІб (р < 0,001); збільшення вТ3 у ІІб підгрупі до 3,61 ± 0,01 пмоль/л 

порівняно з підгрупою ІІа (3,59 ± 0,02 пмоль/л (р < 0,001)); підвищення рТ3 у 

підгрупі дітей ІІб до 30,43 ± 0,85 нг/дл проти 30,21 ± 0,93 нг/дл у підгрупі ІІа 

(р < 0,001); зниження кортизолу у підгрупі дітей ІІб – 498,71 ± 3,54 нмоль/л, 

порівнюючи з підгрупою ІІа (499,38 ± 3,68 нмоль/л (р < 0,001)). 

Включення імуномодулюючого препарату до стандартної схеми терапії 

статистично достовірно впливало на рівень показників гормонального статусу 

дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП. А саме в період 

реконвалесценції було встановлено: менший рівень Т3 (2,38 ± 0,02 нмоль/л) у 

дітей підгрупи Іб, порівняно з підгрупою Іа (2,42 ± 0,02 нмоль/л (р < 0,001)) та 

більший відносно групи контролю (2,37 ± 0,03 нмоль/л); нижча концентрація 

вТ3 у Іб підгрупі (6,18 ± 0,02 пмоль/л) проти підгрупи Іа (6,22 ± 0,03 пмоль/л 

(р < 0,001)) та контрольної групи (6,21 ± 0,03 пмоль/л); зменшення рівня рТ3 у 

підгрупи дітей Іб до 14,29 ± 0,35 нг/дл, у порівнянні з підгрупою Іа 

(14,77 ± 0,31 нг/дл (р < 0,001)) та групою контролю (15,87 ± 0,16 нг/дл); 

зниження концентрації кортизолу у підгрупі дітей Іб до 411,79 ± 6,48 нмоль/л 

проти 423,89 ± 4,43 нмоль/л у підгрупі Іа та 417,95 ± 0,74 нмоль/л у групі 

контролю (р < 0,001). 

Порівняння показників гормонального статусу дітей, хворих на гострий 

бронхіт без ознак СЕП у гострому періоді та періоді реконвалесценції 

показало, що включення імуномодулюючого препарату сприяє швидшому 

наближенню їх рівнів до рівня групи контролю. Так, концентрація Т3 в 

підгрупі Іа у гострий період становила 2,44 нмоль/л, а період реконвалесценції 

2,42 нмоль/л, тоді як у Іб підгрупі – 2,41 нмоль/л та 2,38 нмоль/л відповідно, 

що демонструє краще наближення до групи контролю (2,37 нмоль/л); рівень 

кортизолу у підгрупі дітей Іб знизився з 475,41 нмоль/л до 411,79 нмоль/л, у 
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підгрупі Іа – з 477,63 нмоль/л до 423,89 нмоль/л, тоді як у групі контролю 

417,95 нмоль/л (таблиця 4.2.3 та 4.2.4). 

Таблиця 4.2.3 

Показники гормонального статусу дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП та без, у період реконвалесценції у залежності від 

призначеного лікування  

Показники N M SD SE 

ТТГ, мМО/л 

Ia 45 1,90 0,37188 0,055 
IIa 21 1,98 0,51812 0,113 
Iб 47 2,03 0,46509 0,068 
IIб 22 1,88 0,48685 0,104 

Контрольна група 28 1,89 0,235 0,044 
Всього 163 1,94 0,420 0,033 

Т3, нмоль/л 

Ia 45 2,42 0,114 0,017 
IIa 21 1,78 0,087 0,019 
Iб 47 2,38 0,128 0,019 
IIб 22 2,18 0,078 0,017 

Контрольна група 28 2,37 0,139 0,026 
Всього 163 2,28 0,237 0,019 

вТ3, пмоль/л 

Ia 45 6,22 0,165 0,025 
IIa 21 5,97 0,139 0,030 
Iб 47 6,18 0,119 0,017 
IIб 22 6,22 0,069 0,015 

Контрольна група 28 6,21 0,159 0,030 
Всього 163 6,18 0,160 0,013 

рТ3, нг/дл 

Ia 45 14,77 2,083 0,311 
IIa 21 20,26 0,929 0,203 
Iб 47 14,29 2,382 0,347 
IIб 22 16,99 0,963 0,205 

Контрольна група 28 15,87 0,847 0,160 
Всього 163 15,82 2,620 0,205 

Т4, нмоль/л 

Ia 45 122,77 4,994 0,744 
IIa 21 122,75 3,883 0,847 
Iб 47 122,03 3,337 0,487 
IIб 22 121,94 3,112 0,663 

Контрольна група 28 121,86 3,200 0,605 
Всього 163 122,29 3,863 0,303 
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Продовження таблиці 4.2.3 

Показники N M SD SE 

вТ4, пмоль/л 

Ia 45 18,54 1,259 0,188 
IIa 21 18,26 1,130 0,247 
Iб 47 18,45 1,385 0,202 
IIб 22 17,84 2,951 0,629 

Контрольна група 28 19,04 1,696 0,321 
Всього 163 18,47 1,691 0,132 

Кортизол, 
нмоль/л 

Ia 45 423,89 29,724 4,431 
IIa 21 429,39 6,421 1,401 
Iб 47 411,79 44,401 6,477 
IIб 22 416,66 1,783 0,380 

Контрольна група 28 417,95 3,935 0,744 
Всього 163 419,11 29,060 2,276 

Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard deviation) – 
стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка. 

Аналогічно маємо статистично достовірні відмінності у показниках 

гормонального статусу дітей, хворих га гострий бронхіт із ознаками СЕП, у 

період реконвалесценції: зменшення концентрації Т3 у ІІа підгрупі до 

1,78 ± 0,02 нмоль/л проти 2,18 ± 0,02 нмоль/л у підгрупі ІІб (р < 0,001) та 

2,37 ± 0,03 нмоль/л у групі контролю; вищий рівень вТ3 у ІІб підгрупі 

(6,22 ± 0,02 пмоль/л), ніж у підгрупі ІІа (5,97 ± 0,03 пмоль/л (р < 0,001)) та у 

контрольній групі (6,21 ± 0,03 пмоль/л); знижена концентрація рТ3 у підгрупі 

дітей ІІб (16,99 ± 0,21 нг/дл), на відміну від підгрупи ІІа (20,26 ± 0,20 нг/дл 

(р < 0,001)) та підвищена відносно групи контролю (15,87 ± 0,16 нг/дл). 

Порівняння гормональних показників дітей, хворих на гострий бронхіт 

із ознаками СЕП, у гострому періоді та періоді реконвалесценції засвідчує, що 

включення імуномодулюючого препарату сприяє швидшому наближенню їх 

рівнів до рівня групи контролю. Так, концентрація Т3 у підгрупі ІІа у гострий 

період становила 1,18 нмоль/л, у період реконвалесценції 1,78 нмоль/л, а у ІІб 

підгрупі – 1,19 нмоль/л та 2,18 нмоль/л, відповідно, що вказує на краще 

наближення до показників групи контролю (2,37 нмоль/л); рівень вТ3 у 
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підгрупі ІІа становив 3,59 пмоль/л в гострому періоді та 5,97 пмоль/л у періоді 

реконвалесценції, тоді як у підгрупі ІІб – 3,61 пмоль/л та 6,22 пмоль/л 

відповідно, для порівння 6,21 пмоль/л у групі контролю; концентрація рТ3 у 

підгрупі ІІа знизилася з 30,21 нг/дл у гострому періоді до 20,26 нг/дл у періоді 

реконвалесценції, а у підгрупі ІІб – з 30,43 нг/дл до 16,99 нг/дл, що демонструє 

краще наближення до показника контрольної групи (15,87 нг/дл), рівень 

кортизолу у підгрупі дітей ІІб теж краще наблизився у періоді 

реконвалесценції (зменшився з 498,71 нмоль/л до 416,66 нмоль/л) до 

концентрації групи контролю (417,95 нмоль/л), ніж у підгрупі ІІа (знизився з 

499,38 нмоль/л до 429,39 нмоль/л). 

Таблиця 4.2.4 

Дисперсійний аналіз гормональних показників дітей основної групи у 

період реконвалесценції у залежності від призначеного лікування 

Показники SS Df RMS F Sig. 

ТТГ, мМО/л 
Міжгрупова 0,696 4 0,174 0,986 0,417 

В середині груп 27,870 158 0,176   
Загальна 28,566 162    

Т3, нмоль/л 
Міжгрупова 6,999 4 1,750 130,240 0,000 

В середині груп 2,123 158 0,013   
Загальна 9,122 162    

вТ3, пмоль/л 
Міжгрупова 1,109 4 0,277 14,463 0,000 

В середині груп 3,028 158 0,019   
Загальна 4,137 162    

рТ3, нг/дл 
Міжгрупова 604,332 4 151,083 46,986 0,000 

В середині груп 508,050 158 3,216   
Загальна 1112,382 162    

Т4, нмоль/л 
Міжгрупова 25,915 4 6,479 0,428 0,788 

В середині груп 2391,008 158 15,133   
Загальна 2416,923 162    

вТ4, пмоль/л 
Міжгрупова 18,842 4 4,710 1,676 0,158 

В середині груп 444,132 158 2,811   
Загальна 462,974 162    

Кортизол, 
нмоль/л 

Міжгрупова 5932,041 4 1483,010 1,790 0,049 
В середині груп 130872,950 158 828,310   

Загальна 136804,990 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення критерію Фішера, Sig. (significant) – достовірність. 
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Включення імуномодулюючого препарату не спричинило статистично 

достовірного впливу на рівень показників ТТГ, Т4 та вТ4 у дітей хворих на 

гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них. 

Таким чином, включення імуномодулятора до звичної схеми терапії 

гострого бронхіта чинить позитивний ефект на гормональний статус пацієнтів, 

хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без них. 

4.3. Динаміка показників імунітету дітей, хворих на гострий бронхіт, 

після проведеної терапії 

Для визначення ефективності впливу імуномодулюючого препарату на 

перебіг гострого бронхіту у дітей дошкільного віку були вивчені динамічні 

зміни показників імунологічного статусу пацієнтів, зокрема клітинної ланки 

імунітету. Так, рівні показників CD4+ та CD8+ та CD22+ у гострому періоді з 

ймовірністю 99,9 % відрізняються у підгрупах дітей із ознаками СЕП та без 

них: CD4+ в підгрупі Іа становив 35,80 ± 0,12 %, у ІІа – 39,00 ± 0,18 %, а у Іб – 

35,91 ± 0,10 % та ІІб – 38,59 ± 0,14 % (р < 0,001) (тяблиця 4.3.1 та 4.3.2). 

Таблиця 4.3.1 

Показники клітинної ланки імунітету дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП та без ознак, у гострий період хвороби 

Показники N M SD SE 95 % CI Min Max LB UB 

CD3+, 
% 

Ia 45 45,27 1,095 0,163 44,94 45,60 43,00 47,00 
IIa 21 45,38 1,071 0,234 44,89 45,87 44,00 47,00 
Iб 47 45,19 1,173 0,171 44,85 45,54 43,00 47,00 
IIб 22 45,32 0,945 0,202 44,90 45,74 43,00 47,00 

Всього 135 45,27 1,087 0,094 45,08 45,45 43,00 47,00 

CD4+, 
% 

Ia 45 35,80 0,815 0,121 35,56 36,04 34,00 37,00 
IIa 21 39,00 0,837 0,183 38,62 39,38 38,00 40,00 
Iб 47 35,91 0,654 0,095 35,72 36,11 35,00 37,00 
IIб 22 38,59 0,666 0,142 38,30 38,89 38,00 40,00 

Всього 135 36,79 1,560 0,134 36,53 37,06 34,00 40,00 

CD8+, 
% 

Ia 45 21,84 0,706 0,105 21,63 22,06 20,00 23,00 
IIa 21 24,10 0,700 0,153 23,78 24,41 23,00 25,00 
Iб 47 21,77 0,729 0,106 21,55 21,98 20,00 23,00 
IIб 22 24,36 0,790 0,168 24,01 24,71 23,00 25,00 

Всього 135 22,58 1,346 0,116 22,35 22,81 20,00 25,00 
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Продовження таблиці 4.3.1 

Показники N M SD SE 95 % CI Min Max LB UB 

CD16+, 
% 

Ia 45 20,58 1,323 0,197 20,18 20,98 19,00 23,00 
IIa 21 20,33 1,111 0,242 19,83 20,84 19,00 23,00 
Iб 47 20,21 1,102 0,161 19,89 20,54 18,00 23,00 
IIб 22 20,09 0,971 0,207 19,66 20,52 19,00 22,00 

Всього 135 20,33 1,165 0,100 20,14 20,53 18,00 23,00 

CD22+, 
% 

Ia 45 24,27 0,837 0,125 24,02 24,52 22,00 25,00 
IIa 21 26,05 1,024 0,223 25,58 26,51 24,00 27,00 
Iб 47 24,23 0,786 0,115 24,00 24,46 23,00 25,00 
IIб 22 26,27 0,827 0,176 25,91 26,64 25,00 28,00 

Всього 135 24,86 1,229 0,106 24,65 25,07 22,00 28,00 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard deviation) – 
стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % CI (confidence 
interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, LB (lower 
bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа, Min – мінімальне значення, 
Max – максимальне значення. 

У гострому періоді хвороби з ймовірністю 95 % не виявлено статистично 

достовірних відмінностей в рівнях показників CD3+ та CD16+ у підгрупах 

дітей із ознаками СЕП та без них (таблиця 4.3.2). 

Таблиця 4.3.2 

Дисперсійний аналіз показників клітинної ланки імунітету дітей, хворих 

на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без, у гострий період хвороби 

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD3+, % 

Міжгрупова 0,598 3 0,199 0,166 0,919 
В середині 

груп 157,802 131 1,205   

Загальна 158,400 134    

CD4+, % 

Міжгрупова 254,015 3 84,672 153,676 0,000 
В середині 

груп 72,178 131 0,551   

Загальна 326,193 134    

CD8+, % 

Міжгрупова 173,696 3 57,899 109,547 0,000 
В середині 

груп 69,237 131 0,529   

Загальна 242,933 134    

CD16+, % 

Міжгрупова 4,665 3 1,555 1,149 0,332 
В середині 

груп 177,335 131 1,354   

Загальна 182,000 134    
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Продовження таблиці 4.3.2 

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD22+, % 

Міжгрупова 107,784 3 35,928 49,783 0,000 
В середині 

груп 94,542 131 0,722   

Загальна 202,326 134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Введення імуномодулюючого препарату у стандартну схему лікування з 

ймовірністю 99 % спричиняє статистично достовірний вплив на рівень CD3+: 

у період реконвалесценції показник в Іа підгрупі склав 44,60 ± 0,16 % та 

55,95 ± 0,24 % у підгрупі ІІа, тоді як у підгрупі Іб – 55,83 ± 0,18 %, ІІб – 

55,95 ± 0,23 % та 55,57 ± 0,25 % у групі контролю (таблиця 4.3.3 та 4.3.4).  

Таблиця 4.3.3 

Показники клітинної ланки імунітету дітей, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП та без, у період реконвалесценції у залежності від 

призначеного лікування  

Показники N M SD SE 95 % CI Min Max LB UB 

CD3+, % 

Ia 45 44,60 1,053 0,157 44,28 44,92 42,00 47,00 
IIa 21 55,95 1,117 0,244 55,44 56,46 54,00 58,00 
Iб 47 55,83 1,204 0,176 55,48 56,18 54,00 58,00 
IIб 22 55,95 1,090 0,232 55,47 56,44 54,00 58,00 

Контрольна 
група 28 55,57 1,317 0,249 55,06 56,08 54,00 58,00 

Всього 163 52,72 5,159 0,404 51,92 53,52 42,00 58,00 

CD4+, % 

Ia 45 35,18 0,912 0,136 34,90 35,45 33,00 37,00 
IIa 21 38,10 0,889 0,194 37,69 38,50 36,00 40,00 
Iб 47 34,34 0,600 0,088 34,16 34,52 33,00 36,00 
IIб 22 34,50 0,598 0,127 34,24 34,77 34,00 36,00 

Контрольна 
група 28 34,93 0,766 0,145 34,63 35,23 34,00 36,00 

Всього 163 35,18 1,396 0,109 34,96 35,39 33,00 40,00 
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Продовження таблиці 4.3.3 

Показники N M SD SE 95 % CI Min Max LB UB 

CD8+, % 

Ia 45 21,51 0,843 0,126 21,26 21,76 20,00 23,00 
IIa 21 18,86 0,655 0,143 18,56 19,16 18,00 20,00 
Iб 47 18,49 0,688 0,100 18,29 18,69 18,00 20,00 
IIб 22 18,50 0,598 0,127 18,24 18,77 18,00 20,00 

Контрольна 
група 28 18,86 0,848 0,160 18,53 19,19 18,00 21,00 

Всього 163 19,44 1,491 0,117 19,21 19,67 18,00 23,00 

CD16+, % 

Ia 45 18,89 0,885 0,132 18,62 19,15 18,00 21,00 
IIa 21 19,05 0,805 0,176 18,68 19,41 18,00 21,00 
Iб 47 18,70 0,778 0,113 18,47 18,93 18,00 20,00 
IIб 22 18,64 0,790 0,168 18,29 18,99 18,00 21,00 

Контрольна 
група 28 19,43 0,920 0,174 19,07 19,79 18,00 21,00 

Всього 163 18,91 0,871 0,068 18,78 19,05 18,00 21,00 

CD22+, % 

Ia 45 21,69 0,793 0,118 21,45 21,93 21,00 23,00 
IIa 21 25,57 1,028 0,224 25,10 26,04 24,00 27,00 
Iб 47 21,66 0,731 0,107 21,45 21,87 20,00 23,00 
IIб 22 21,64 0,727 0,155 21,31 21,96 21,00 23,00 

Контрольна 
група 28 21,96 0,838 0,158 21,64 22,29 21,00 23,00 

Всього 163 22,22 1,524 0,119 21,99 22,46 20,00 27,00 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard deviation) – 
стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % CI (confidence 
interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, LB (lower 
bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа, Min – мінімальне значення, 
Max – максимальне значення. 

Аналогічна ситуація з показниками CD4+, CD8+ та CD22+, які з 

ймовірністю 99,9 % відрізняються у підгрупах дітей, яким проводили 

стандартне лікування і яким до нього додавали імуномодулюючий препарат. 

Таблиця 4.3.4 

Дисперсійний аналіз показників клітинної ланки імунітету дітей, хворих 

на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без, у період реконвалесценції у 

залежності від призначеного лікування  

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD3+, % 
Міжгрупова 4098,816 4 1024,704 762,966 0,000 

В середині груп 212,202 158 1,343   
Загальна 4311,018 162    
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Продовження таблиці 4.3.4 

Показники SS Df RMS F Sig. 

CD4+, % 
Міжгрупова 223,543 4 55,886 95,668 0,000 

В середині груп 92,298 158 0,584   
Загальна 315,840 162    

CD8+, % 
Міжгрупова 271,584 4 67,896 121,231 0,000 

В середині груп 88,489 158 0,560   
Загальна 360,074 162    

CD16+, % 
Міжгрупова 11,623 4 2,906 4,130 0,003 

В середині груп 111,175 158 0,704   
Загальна 122,798 162    

CD22+, % 
Міжгрупова 272,653 4 68,163 104,161 0,000 

В середині груп 103,396 158 0,654   
Загальна 376,049 162    

Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Між показниками гуморальної ланки імунітету дітей, хворих на гострий 

бронхіт, у гострий період з ймовірністю 95 % не виявлено статистично 

достовірних відмінностей (таблиця 4.3.5 та 4.3.6). 

Таблиця 4.3.5 

Показники гуморальної ланки імунітету дітей, хворих на гострий 

бронхіт, у гострий період у залежності від призначеного лікування  

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IgA, 
г/л 

Ia 45 0,95 0,038 0,006 0,93 0,96 
IIa 21 0,96 0,059 0,013 0,93 0,98 
Iб 47 0,96 0,057 0,008 0,94 0,98 
IIб 22 0,94 0,039 0,008 0,92 0,96 

Всього 135 0,95 0,049 0,004 0,94 0,96 

IgM, 
г/л 

Ia 45 0,84 0,017 0,003 0,84 0,85 
IIa 21 0,85 0,018 0,004 0,84 0,86 
Iб 47 0,84 0,019 0,003 0,84 0,85 
IIб 22 0,85 0,022 0,005 0,84 0,86 

Всього 135 0,85 0,019 0,002 0,84 0,85 
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Продовження таблиці 4.3.5 

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IgG, 
г/л 

Ia 45 11,63 0,218 0,033 11,56 11,69 
IIa 21 12,46 0,144 0,031 12,39 12,52 
Iб 47 11,65 0,301 0,044 11,56 11,74 
IIб 22 12,39 0,147 0,031 12,33 12,46 

Всього 135 11,89 0,433 0,037 11,82 11,96 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard deviation) – 
стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % CI (confidence 
interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, LB (lower 
bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Результати дисперсійного аналізу показників гуморальної ланки 

імунітету дітей у гострий період відображені у таблиці 4.3.6. 

Таблиця 4.3.6 

Дисперсійний аналіз показників гуморальної ланки імунітету дітей, 

хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без, у гострий період у 

залежності від призначеного лікування  

Показники SS Df RMS F Sig. 

IgA, 
г/л 

Міжгрупова 0,010 3 0,003 1,385 0,250 
В середині груп 0,316 131 0,002   

Загальна 0,326 134    

IgM, 
г/л 

Міжгрупова 0,001 3 0,000 1,189 0,317 
В середині груп 0,047 131 0,000   

Загальна 0,049 134    

IgG, 
г/л 

Міжгрупова 18,061 3 6,020 110,775 0,0713 
В середині груп 7,120 131 0,054   

Загальна 25,181 134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Варто зауважити, що зазначені показники гуморальної ланки імунітету 

дітей Іа та ІІа підгрупи, що лікувалися згідно стандартної схеми, за всіма 

позиціями статистично достовірно перевищують відповідні показники групи 

контролю: IgA становить 0,85 ± 0,01 г/л, IgМ – 0,72 ± 0,00 г/л та IgG, – 

10,31 ± 0,08 г/л. Натомість, з ймовірністю 99,9 % можемо говорити про 
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статистично достовірні відмінності при додаванні імуномодулюючого 

препарату між показниками гуморальної ланки імунітету підгруп 

дітей (таблиця 4.3.7 та 4.3.8).  

Таблиця 4.3.7 

Показники гуморальної ланки імунітету дітей, хворих на гострий 

бронхіт, у період реконвалесценції у залежності від призначеного 

лікування  

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IgA, 
г/л 

Ia 45 0,94 0,036 0,005 0,93 0,95 
IIa 21 0,95 0,055 0,012 0,92 0,97 
Iб 47 0,84 0,015 0,002 0,84 0,85 
IIб 22 0,84 0,015 0,003 0,84 0,85 

Контрольна 
група 28 0,85 0,024 0,005 0,84 0,85 

Всього 163 0,88 0,057 0,005 0,87 0,89 

IgM, 
г/л 

Ia 45 0,83 0,018 0,003 0,82 0,84 
IIa 21 0,83 0,017 0,004 0,83 0,84 
Iб 47 0,73 0,019 0,003 0,73 0,74 
IIб 22 0,76 0,018 0,004 0,83 0,84 

Контрольна 
група 28 0,72 0,016 0,003 0,72 0,73 

Всього 163 0,78 0,055 0,004 0,78 0,79 

IgG, 
г/л 

Ia 45 11,35 0,238 0,035 11,28 11,43 
IIa 21 12,12 0,307 0,067 11,98 12,26 
Iб 47 10,29 0,139 0,020 10,25 10,33 
IIб 22 10,49 0,415 0,088 10,31 10,67 

Контрольна 
група 28 10,31 0,428 0,081 10,15 10,48 

Всього 163 10,85 0,724 0,057 10,74 10,96 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Дані, що були отримані при дисперсійному аналізі показників 

функціональної активності гуморальної ланки імунітету дітей у період 

реконвалесценції подані у таблиці 4.3.8. 
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Таблиця 4.3.8 

Дисперсійний аналіз показників гуморальної ланки імунітету дітей, 

хворих на гострий бронхіт із ознаками СЕП та без, у період 

реконвалесценції у залежності від призначеного лікування  

Показники SS Df RMS F Sig. 

IgA, 
г/л 

Міжгрупова 0,382 4 0,096 101,791 0,000 
В середині груп 0,147 157 0,001   

Загальна 0,529 161    

IgM, 
г/л 

Міжгрупова 0,444 4 0,111 348,563 0,000 
В середині груп 0,050 158 0,000   

Загальна 0,494 162    

IgG, 
г/л 

Міжгрупова 71,152 4 17,788 203,556 0,000 
В середині груп 13,807 158 0,087   

Загальна 84,959 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Спостерігаємо, що в період реконвалесценції рівень IgA у підгрупах із 

застосуванням стандартної терапії склав: в Іа підгрупі – 0,94 ± 0,01 г/л та у ІІа – 

0,95 ± 0,01 г/л, тоді як у підгрупах хворих, в схему лікування яких додавали 

імуномодулятор: у Іб – 0,84 ± 0,00 г/л та ІІб 0,84 ± 0,00 г/л, що практично 

досягає рівня групи контролю (0,85 ± 0,01 г/л). Рівень IgМ у підгрупі 

Іа становить 0,83 ± 0,00 г/л та ІІа – 0,83 ± 0,00 г/л, до порівняння у підгрупі Іб – 

0,73 ± 0,00 г/л та ІІб – 0,76 ± 0,00 г/л, що дає краще наближення до групи 

контролю (0,72 ± 0,00 г/л). Концентрація IgG у підгрупах хворих зі 

стандартною терапією знаходиться на рівні в Іа 11,35 ± 0,04 г/л та ІІа – 

12,12 ± 0,07 г/л, а у підгрупах хворих, в схему лікування яких додавали 

імуномодулятор, Іб – 10,29 ± 0,02 г/л та ІІб 10,49 ± 0,09 г/л, що прямує до рівня 

показника групи контролю (10,31 ± 0,08 г/л).  

 За показниками опозиційних пулів цитокінів не виявлено статистично 

достовірних відмінностей у гострий період захворювання між підгрупами 

хворих (таблиця 4.3.9. та 4.3.10). 
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Таблиця 4.3.9 

Значення показників опозиційних пулів цитокінів у дітей, хворих на 

гострий бронхіт, у гострий період у залежності від призначеного 

лікування  

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IL-4, 
пг/мл 

Ia 45 88,09 0,716 0,107 87,87 88,30 
IIa 21 99,29 1,397 0,305 98,65 99,92 
Iб 47 87,78 0,900 0,131 87,51 88,04 
IIб 22 99,43 1,178 0,251 98,91 99,95 

Всього 135 91,57 5,435 0,468 90,64 92,49 

INF-γ, 
од/мл 

Ia 45 287,00 1,243 0,185 286,63 287,37 
IIa 21 311,95 0,973 0,212 311,51 312,40 
Iб 47 286,57 1,078 0,157 286,26 286,89 
IIб 22 312,27 1,162 0,248 311,76 312,79 

Всього 135 294,85 11,902 1,024 292,83 296,88 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

Наочне відображення дисперсійного аналізу показників опозиційних 

пулів цитокінів дітей у період реконвалесценції представлене у таблиці 4.3.10. 

Таблиця 4.3.10 

Дисперсійний аналіз показників опозиційних пулів цитокінів у дітей, 

хворих на гострий бронхіт, у гострий період у залежності від 

призначеного лікування  

Показники SS Df RMS F Sig. 

IL-4, 
пг/мл 

Міжгрупова 3829,678 3 1276,559 1306,797 0,087 
В середині груп 1127,969 131 0,977   

Загальна 4957,647 134    

INF-γ, 
од/мл 

Міжгрупова 18812,232 3 6270,744 4866,358 0,074 
В середині груп 2168,805 131 1,289   

Загальна 20981,037 134    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 
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Введення у схему лікування дітей, хворих на гострий бронхіт, 

імуномодуюючого препарату позитивно впливає на показники опозиційних 

пулів цитокінів, про що свідчить статистично достовірна різниця між 

підгрупами пацієнтів за схемами лікування у періоді 

реконвалесценції (таблиця 4.3.11 та 4.3.12). 

Таблиця 4.3.11 

Значення показників опозиційних пулів цитокінів у дітей, хворих на 

гострий бронхіт, у період реконвалесценції у залежності від 

призначеного лікування  

Показники N M SD SE 95 % CI 
LB UB 

IL-4, 
пг/мл 

Ia 45 83,53 0,728 0,109 83,31 83,75 
IIa 21 95,67 0,774 0,169 95,32 96,02 
Iб 47 63,59 0,695 0,101 63,39 63,80 
IIб 22 82,81 0,720 0,153 82,49 83,13 

Контрольна 
група 28 2,16 0,151 0,029 2,10 2,22 

Всього 163 65,27 30,722 2,406 60,52 70,02 

INF-γ, 
од/мл 

Ia 45 229,22 1,259 0,188 228,84 229,60 
IIa 21 260,10 1,091 0,238 259,60 260,59 
Iб 47 201,62 0,945 0,138 201,34 201,89 
IIб 22 207,14 21,058 4,490 197,80 216,47 

Контрольна 
група 28 31,58 1,490 0,282 31,00 32,15 

Всього 163 188,31 74,411 5,828 176,80 199,82 
Примітка: N – кількість дітей, M (mean) – середнє значення, SD (standard 
deviation) – стандартне відхилення, SE (standard error) – стандартна помилка, 95 % 
CI (confidence interval for mean) – 95 % довірчий інтервал для середнього значення, 
LB (lower bound) – нижня межа, UB (upper bound) – верхня межа. 

У період реконвалесценції рівень ІL-4 у дітей, хворих на гострий 

бронхіт, що отримували стандартну терапію, підгрупи Іа склав 

83,53 ± 0,11 пг/мл та ІІа – 95,67 ± 0,17 пг/мл, а у пацієнтів, в схему лікування 

яких додавали імуномодулятор, підгрупи Іб становив 63,59 ± 0,10 пг/мл та 

ІІб – 82,81 ± 0,15 пг/мл. Концентрація INF-γ у підгрупі Іа склала 

229,22 ± 0,19 од/мл та ІІа – 260,10 ± 0,24 од/мл, для порівняння у підгрупі Іб – 

201,62 ± 0,14 од/мл та ІІб – 207,14 ± 4,49 од/мл. Відзначаємо, що, хоч за 
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показниками опозиційних пулів цитокінів у період реконвалесценції рівні ІL-  4 

та INF-γ не досягають значень групи контролю (ІL-4 – 2,16 ± 0,03 пг/мл, 

INF-  γ – 31,58 ± 0,28 од/мл), однак у підгрупах дітей, в схему лікування яких 

додавали імуномодулятор, обидва показники є значно нижчими. 

Таблиця 4.3.12 

Дисперсійний аналіз показників опозиційних пулів цитокінів у дітей, 

хворих на гострий бронхіт, у період реконвалесценції у залежності від 

призначеного лікування  

Показники SS Df RMS F Sig. 

IL-4, 
пг/мл 

Міжгрупова 152831,098 4 38207,774 87435,334 0,000 
В середині груп 69,043 158 0,437   

Загальна 152900,141 162    

INF-γ, 
од/мл 

Міжгрупова 887491,770 4 221872,943 3687,278 0,000 
В середині груп 9507,263 158 60,173   

Загальна 896999,033 162    
Примітка: SS (sum of squares) – сума квадратів, Df (degrees of freedom) – кількість 
ступенів свободи, RMS (root mean square) – середнє значення квадратів, F (Fisher’s 
distribution) – значення розрахункового критерію Фішера, Sig. (significant) – p-
значення (достовірність). 

Отже, застосування імуномодулюючого препарату у дітей, хворих на 

гострий бронхіт, позитивно впливало на відновлення імунологічного 

гомеостазу пацієнтів.  

Резюме до розділу 4 

Отже, у ході проведеної терапії було встановлено, що залучення 

імуномодулюючого препарату до схеми лікування дітей дошкільного віку, 

хворих на гострий бронхіт, мало позитивний ефект. Це підтверджується 

швидшим об’єктивним покращенням стану, скороченням частоти тривалої 

гіпертермії, періоду катарального синдрому, терміну застосування 

антибактеріальних засобів та загальної тривалості терапії, позитивним 

впливом на гормональний (сприяє швидшому наближенню концентрацій 

гормонів до рівнів групи контролю) та імунологічний статус (зафіксований 
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позитивний ефект на показники клітинної, гуморальної ланки імунітету та 

опозиційні пули цитокінів) дітей основної групи. 

Матеріали розділу викладено у наукових працях: 

1. Havrylenko A. Use of bacterial lysate in complex treatment of acute 

bronchitis combined with euthyroid sick syndrome in preschoolers. East Ukr Med 

J. 2022;10(3):205-13. doi:10.21272/eumj.2022;10(3):205-213 

2. Havrylenko A, Smiyan O. Influence of the immunomodulator on the 

concentration of reversible triiodothyronin of children with acute bronchitis in 

combination with euthyroid sick syndrome. In: Second international congress on 

biological and health sciences [Internet]; 2022 Feb 24-25-26-27; Turkey; 

2022 Mar 15; Available from: https://www.biohealthcongress.com/wp-

content/uploads/2022/07/ICBH-2022-ABSTRACT-BOOK-22032022-1.pdf. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Ретельний аналіз наукових видань показує, що протягом останнього 

століття гострі інфекційні захворювання дихальної системи серед дітей у всіх 

вікових групах виявилися найбільш поширеними і становлять значущу 

проблему у сферах медицини, соціуму, економіки та науки. Вони складають 

більшість – до 90 % – випадків, зареєстрованих серед всієї захворюваності 

дітей. За даними Всесвітньої організації охорони здоров'я, щорічно гострі 

респіраторні інфекції стають причиною захворюваності у 50 % дітей віком до 

5 років і 30 % дітей від 5 до 12 років [1-4]. 

Гострий бронхіт становить значущу частину неспецифічних гострих 

інфекційних захворювань органів дихання у дітей. Захворюваність цією 

патологією в середньому складає приблизно 100 випадків на 1000 дітей. 

Гострий бронхіт увійшов до п'ятірки причин відвідування педіатра. Ця 

патологія може впливати на фізичний розвиток дитини та сприяти 

формуванню рекурентних та хронічних захворювань, зокрема респіраторної 

системи [5-7].  

Під час стресових змін при гострих запальних процесах, таких як 

гострий бронхіт, активується гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдна система. Це 

підкреслює зв'язок між гормональним статусом та адаптаційною стійкістю 

організму, що може впливати на перебіг гострого бронхіту та його наслідки 

[8-10]. Одним із адаптивних станів, що виникає при гострому бронхіті, є 

синдром еутиреоїдної патології (СЕП), для якого характерна варіативність 

змін концентрацій гормонів щитоподібної залози на субклінічному рівні. 

Найчастіше зустрічається перший варіант СЕП (СЕП-1), або "синдром 

низького Т3" [75, 77, 80]. Вивчення даного стану дозволить краще зрозуміти 

взаємозалежність гормональної та імунної систем, особливості їх відповіді на 

гострий запальний процес респіраторного тракту у дітей та стрес, що його 

супроводжує, а також у подальшому використовувати отримані дані для 

прогнозування перебігу гострого бронхіту й удосконалення підходів до 

терапії. 
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Проаналізувавши сучасну наукову літературу, ми з’ясували, що питання 

особливостей стану тиреоїдної та імунної системи дітей дошкільного віку, 

хворих на гострий бронхіт, залишається недостатньо розкритим. Тому ми 

вважаємо актуальним дослідження даної проблеми, що дозволить розширити 

знання про клініку, патогенез, покращити ранню діагностику особливостей 

перебігу гострого бронхіту, його лікування та передбачення наслідків для 

пацієнта.  

Дана робота є частиною наукових досліджень Сумського державного 

університету та складовою науково-дослідної теми кафедри педіатрії 

«Інфекційні та соматичні захворювання у дітей: особливості перебігу на 

сучасному етапі та шляхи удосконалення їх лікування» (№ 0120U102150). 

Метою дослідження було: удосконалити методи діагностики та 

підвищити ефективність лікування дітей дошкільного віку, хворих на гострий 

бронхіт, на підставі встановлених факторів ризику, клініко-патогенетичних 

механізмів перебігу захворювання, гормонального та імунологічного статусу 

дитини, шляхом застосування імуномодулюючого препарату. 

Для досягнення поставленої мети були визначені такі завдання:  

1. Виявити клініко-патогенетичні особливості гострого бронхіту у 

поєднанні з СЕП та без у дітей дошкільного віку у сучасних умовах. 

2. З'ясувати вплив медико-біологічних та соціально-економічних 

факторів на формування синдрому еутиреоїдної патології у дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт. 

3. Встановити частоту синдрому еутиреоїдної патології у дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт. 

4. Визначити вміст гормонів (тиреотропний гормон, загальні та 

вільні фракції йодтиронінів, реверсивний трийодтиронін, кортизол) у 

сироватці крові дітей дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт без та у 

поєднанні із синдромом еутиреоїдної патології. 

5. Вивчити стан клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) та 

гуморальної ланок імунітету (IgA, IgM, IgG), проаналізувати вміст 
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опозиційних пулів цитокінів (ІL-4 та гама-інтерферону) у дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт без та у поєднанні із 

синдромом еутиреоїдної патології. 

6. Встановити взаємозв’язок змін гормонального статусу у дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт, з клініко-лабораторними та 

імунологічними показниками. 

7. Розробити та впровадити в медичну практику математичну модель 

оцінки вірогідності тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного 

віку. 

8. Підвищити ефективність та покращити лікування дітей 

дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт без та у поєднанні із 

синдромом еутиреоїдної патології, шляхом призначення 

імуномодулюючого препарату. 

Дисертаційне дослідження було проведене згідно з основними 

положеннями GСP ICH і Гельсинської декларації, методологічно ґрунтувалось 

на використанні системного підходу до комплексу досліджень і визначалось 

окресленою метою та конкретними завданнями роботи. 

Усі обстеження дітей були попередньо узгоджені з їхними батьками 

(опікунами) (поінформоване погодження) та відповідали вимогам принципів 

біоетики, що підтверджено протоколом комісії з питань біомедичної етики 

ННМІ СумДУ: згідно з сучасними науковими стандартами передбачені заходи 

по забезпеченню безпеки для здоров'я пацієнта, дотримання його прав, 

людської гідності та морально-етичних норм відповідно до принципів 

Гельсинської декларації прав людини, Конвенції Ради Європи про права 

людини й біомедицини та відповідних Законів України, а саме, Конституції 

України (ст. 3, 21, 24, 28, 32), Основ законодавства України про охорону 

здоров’я (ст. 43.1, 44.1), Закону України «Про лікарські засоби» (ст. 7, 8). 

Батьки (опікуни) дітей після отримання повної інформації щодо обсягу 

діагностичних та терапевтичних заходів, надавали письмову згоду на участь у 
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науковому дослідженні, яке за своїм дизайном було проспективним, 

контрольованим, когортним, рандомізованим та відкритим. 

Дослідження проводилося впродовж 2018-2024 рр. на базі 

Комунального некомерційного підприємства «Сумська міська дитяча клінічна 

лікарня Святої Зінаїди» Сумської міської ради (КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» 

СМР) та Комунального некомерційного підприємства «Центр первинної 

медико-санітарної допомоги № 2» Сумської міської ради (КНП «ЦПМСД 

№ 2» СМР). 

 Усього було обстежено 135 дітей дошкільного віку (від 3 до 6 років), 

хворих на гострий бронхіт, які лікувалися в інфекційних відділеннях КНП 

«ДКЛ Святої Зінаїди» СМР (основна група) та 28 практично здорових 

дітей, які знаходилися під наглядом педіатрів в КНП «ЦПМСД № 2» 

СМР (контрольна група). 

Було проведене комплексне динамічне обстеження стану здоров’я усіх 

дітей. Були вивчені анамнестичні дані (перебіг антенатального та 

перинатального періодів, особливості вигодовування дітей на першому році 

життя тощо), проведене клінічне обстеження, застосовані лабораторні 

(клінічний аналіз крові, аналіз крові для визначення концентрацій гормонів, 

імунологічних показників) та інструментальні (рентгенографія органів грудної 

клітки, ультразвукове дослідження щитоподібної залози та наднирників) 

методи дослідження, залучений для консультацій дитячий ендокринолог. 

Оцінка перебігу гострого бронхіту здійснювалася в гострий період 

захворювання (1–2 день госпіталізації) та у період реконвалесценції (7–10 

день). Вище перераховані методи обстеження дітей є загальновизнаними, 

жорстко стандартизованими, мають чіткий алгоритм їх оцінки, є валідними 

для використання в загальноклінічній практиці та не потребують детального 

опису та пояснення інтерпритації отриманих змін. 

Тяжкість гострого бронхіту визначалася за допомогою клінічного 

інструмента для вимірювання ступеня тяжкості гострого бронхіта у дітей 

«BSS-ped». Лабораторні аналізи першого рівня виконувалися на базі клінічної 
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лабораторії КНП «ДКЛ Святої Зінаїди» СМР та КНП «ЦПМСД № 2» СМР. 

Дослідження імунологічного статусу дітей проводилось шляхом визначення 

рівня показників клітинної (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) та 

гуморальної (IgA, IgM, IgG) ланок імунітету, а також опозиційних пулів 

цитокінів (прозапального – INF-γ та протизапального – IL-4) в гострий період 

захворювання (1–2 день госпіталізації) та період реконвалесценції (7–10 день) 

у сироватці крові методом твердофазового імуноферментного аналізу (ІФА).  

Визначення гормонального статусу дітей (загальних та вільних фракцій Т3, Т4, 

реверсивного Т3, ТТГ, антитіл до тиреопероксидази, кортизолу) здійснювалося 

також у гострий період захворювання (1–2 день госпіталізації) та період 

реконвалесценції (7–10 день) у сироватці крові методом твердофазового ІФА. 

Лабораторне дослідження імунологічних і гормональних показників 

відбувалося на базі Центру колективного користування науковим 

обладнанням ННМІ СумДУ. Інструментальні методи обстеження 

(рентгенографія органів грудної клітки, УЗД ЩЗ, наднирників), консультації 

дитячого ендокринолога були проведені безпосередньо на базі КНП «ДКЛ 

Святої Зінаїди» СМР та КНП «ЦПМСД № 2» СМР. 

Для науково-обґрунтованої статистичної обробки отриманої інформації 

з метою узагальнення результатів, вилучення з масивів вихідних даних 

нетривіальних, чи нетипових значень, візуального представлення результатів 

було використано пакет SPSS (IBM SPSS Statisics, SPSS – Statiatical Package 

for the Social Science). Статистичний аналіз здійснено в пакеті SPSS 26, за 

допомогою модулів Machine Learning (Bayesian, Support Vectors, Nearest 

Neighbor) закладка Naive Bayes Classifiers. Результати розрахунків 

представлено у відформатованих за вимогами таблицях та рисунках.  

Поточний частотний аналіз виконано за допомогою модуля Analyze 

(Descriptive Statistics – Frequencies та Descriptive), для вивчення взаємозв’язків 

використано модуль Analyze (Descriptive Statistics – Crosstabs). Для 

дослідження відмінностей у показниках пацієнтів основної та контрольної 

груп використано дисперсійний аналіз, який реалізовано за допомогою модуля 
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Analyze (Compare Means – Means, One-Way Anova). Статистичну достовірність 

визначено на рівні 0,05 та нижче. 

Для характеристики перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку 

застосовано описові статистики та порівняння середніх значень. Розбіжності 

між групами підтверджено чи спростовано за допомогою дисперсійного 

аналізу для кількісних ознак та критерію хі-квадрат, для ознак номінальної чи 

рангової шкали. Виявлення взаємозв’язків між значеннями концентрацій 

гормонів у дітей при гострому бронхіті та показниками, що відображають 

тяжкість перебігу хвороби, а також між показниками гормонального та 

імунологічного статусів здійснено за допомогою кореляційного аналізу. 

Для побудови прогностичної моделі використано ймовірнісне 

моделювання на основі теореми Баєса, за допомогою якої ми перейшли від 

наявних апріорних ймовірностей видужання до апостеріорного ймовірнісного 

розподілу видужання залежно від впливу різних чинників із використанням 

функціоналу середнього ризику. Надійність визначено на основі критерію 

Фішера для рівня достовірності 0,05. Здійснено розрахунок апріорного і 

апостеріорного шансів, на основі яких встановлено ступінь підвищення ризику 

отримати важчий ступінь перебігу гострого бронхіту.  

Постановка діагнозу відбувалася відповідно до клінічного протоколу 

про надання медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча 

пульмонологія», затвердженим наказом МОЗ України від 13.01.2005 р. № 18 

зі змінами і доповненнями, внесеними наказом МОЗ України від 16 липня 

2014 року № 499 (Уніфікований клінічний протокол первинної медичної 

допомоги дорослим та дітям «Гострі респіраторні інфекції»), Адаптованої 

клінічної настанови, заснованої на доказах, «Грип та гострі респіраторні 

інфекції», 2018 р. [166-168]. 

Пацієнти залежно від перебігу гострого бронхіту та способу лікування 

були поділені на групи та підгрупи. 

І група – діти, хворі на гострий бронхіт (без ознак СЕП) (N = 92): 
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Іа підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт (без ознак СЕП), які 

отримували стандартне лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами (N = 45); 

Іб підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт (без ознак СЕП), які на фоні 

стандартного лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами отримували імуномодулюючий 

препарат (N = 47). 

ІІ група – діти, хворі на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП (N = 43): 

ІІа підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, які 

отримували стандартне лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами (N = 21); 

ІІб підгрупа – діти, хворі на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, які на 

фоні стандартного лікування за чинним протоколом, методичними 

рекомендаціями, клінічними настановами отримували імуномодулюючий 

препарат (N = 22). 

Контрольна група – практично здорові діти (N = 28). 

Критерії залучення хворих у клінічне дослідження: 

1. Інформована згода батьків (опікунів) хворої дитини на участь у 

дослідженні та дотримання усіх призначень лікаря. 

2. Вік дітей від 3 до 6 років обох статей. 

3. Встановлений основний діагноз гострого бронхіту. 

Критерії вилучення хворих із клінічного дослідження: 

1. Відмова батьків (опікунів) хворої дитини на участь у дослідженні. 

2. Вік дітей менше 3 та більше 6 років. 

3. Пацієнти зі встановленим основним діагнозом, відмінним від гострого 

бронхіту (наприклад, гострий тонзиліт, хронічний бронхіт, пневмонія, 

бронхіальна астма тощо). 

4. Наявність супутніх соматичних захворювань у стадії суб- і 

декомпенсації. 
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5. Пацієнти, що мають або мали органічну або функціональну патологію 

ЩЗ, наднирників. 

6. Пацієнти, які отримували тиреоїдні гормони, йодвмісні препарати або 

глюкокортикоїди протягом останнього року. 

7. Пацієнти з лабараторно підтвердженими імунодефіцитними станами в 

анамнезі. 

8. Наявність алергічних захворювань.  

9. Невиконання лікарських призначень.  

Досліджуваний імуномодулятор призначали з першого дня від моменту 

госпіталізації відповідно до інструкції лікарського засобу: по 1 таблетці 1 раз 

на добу сублінгвально протягом 10 днів за 1 годину до прийому їжі. 

Ефективність даного препарату була визначена шляхом порівняння 

показників стану здоров’я пацієнтів у гострий період (1-2 день госпіталізації) 

та період реконвалесценції (7-10 день).  

У результаті проведеного дослідження встановлено, матері дітей, 

хворих на гострий бронхіт, під час вагітності мали різні патологічні 

відхилення. Достовірно частіше, ніж у групі контролю, вивлялася 

залізодефіцитна анемія (77 (57,04 ± 4,28 %)), токсикоз І чи ІІ половини 

(57 (42,22 ± 4,27 %)), загроза переривання вагітності (43 (31,85 ± 4,02 %)) та 

гостра респіраторна інфекція (31 (22,96 ± 3,63 %)). Поряд з тим, пологи у 

матерів основної групи проходили з ускладненнями (слабкість пологової 

діяльності – 14 (10,37 ± 2,63 %), стрімкі пологи – 6 (4,44 ± 1,78 %)) та за 

рахунок проведення кесаревого розтину (38 (28,15 ± 3,89 %)). Крім того, 

обтяжений акушерський анамнез частіше виявлявся у дітей, хворих на гострий 

бронхіт із ознаками СЕП. Так, у дітей ІІ групи, порівняно з І, зафіксовано 

більша кількість випадків пролонгованої неонатальної жовтяниці 

(11 (25,58 ± 6,73 %) (р = 0,048)), перинатального ураження ЦНС 

(9 (20,93 ± 6,28 %) (р = 0,044)) та народження з вагою менше 2800 г 

(8 (18,60 ± 6,00 %) (р = 0,024)). Більшість дітей основної групи у перший рік 

життя знаходилася на змішаному вигодовуванні (73 (54,10 ± 4,29 %)). Було 
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зафіксовано, що виключно сумішшю харчувалися частіше діти із ознаками 

СЕП (16 (37,21 ± 7,46 %) (р < 0,001)), ніж без них. Було з’ясовано, що 

спадковий анамнез у дітей, хворих на гострий бронхіт, був обтяженим. 

Достовірно частіше хронічна патологія верхніх дихальних шляхів (ВДШ) 

виявлялася у близьких родичів дітей з групи пацієнтів із ознаками СЕП 

(24 (55,81 ± 7,66 %) (р = 0,011)). Було відзначено таку шкідливу звичку, як 

паління батьків дітей основної групи (33 (24,44 ± 3,71 %)). А також, було 

встановлено недостатній рівень повного охоплення дітей, хворих на гострий 

бронхіт, вакцинацією згідно з календарем щеплень (76 (56,30 ± 4,28 %)). 

Супутнє захворювання (гострий синусит ) частіше (14 (32,56 ± 7,23 %) 

(р = 0,047)) виявлялося у дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, 

ніж без нього. 

Ряд дослідників вважає, що пасивне паління є предиктором 

формування захворювань бронхолегеневої системи, у тому числі тих, що 

мають у своєму патогенезі механізм бронхообструкції. Це пов’язують з 

порушенням мукоциліарного кліренсу, гіпертрофією бронхіальних слизових 

залоз, сповільненою динамікою руху слизу, а також при перманентному 

впливі із підвищеним синтезом імуноглобулінів Е та збільшеною активністю 

блукаючого нерва [169-172]. 

У літературі є свідчення про те, що від особливостей перинатального 

періоду розвитку дитини, терміну першого прикладання до грудей матері, 

тривалості грудного годування, виду вигодовування залежить стан 

імунологічної резистентності дитини. Слід зазначити, що даний 

взаємозв’язок чітко прослідковується не тільки на першому році життя, а і у 

більш старшому віці [172-175]. 

Після проведеної оцінки захворюваності дітей дошкільного віку на 

гострий бронхіт було встановлено зимово-весняний підйом 

(82 (60,74 ± 4,20 %) дитини захворіли взимку та 51 (37,78 ± 4,17 %) – навесні). 

Пізня госпіталізація пацієнтів (після 10 дня) була характерна для дітей, хворих 

на гострий бронхіт без ознак СЕП (11 (78,57 ± 12,37 %) (р = 0,044)), а рання 
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(перші 1-2 дні хвороби) – із ознаками СЕП (9 (56,32 ± 16,51 %) (р = 0,048)), що 

може вказувати на більш швидку динаміку наростання тяжкості симптомів 

при СЕП.  

Основними клінічними синдромами були інтоксикаційний, катаральний 

та гіпертермічний. Інтоксикаційний синдром характеризувався зниженням 

апетиту (86 (63,70 ± 4,15 %)), загальною слабкістю (104 (77,04 ± 3,63 %)), 

занепокоєнням (81 (60,00 ± 4,23 %)) та головним болем (45 (33,33 ± 4,07 %)). 

У свою чергу, загальна слабкість була основним симптомом у дітей, хворих на 

гострий бронхіт без ознак СЕП (79 (85,87 ± 3,65 %)), а занепокоєння частіше 

фіксували у дітей з гострим бронхітом у поєднанні з СЕП (31 (72,09 ± 6,92 %)). 

Серед клінічних проявів катарального синдрому у дітей, хворих на гострий 

бронхіт з СЕП, порівняно з І групою, частіше відмічався нічний кашель 

(6 (13,95 ± 5,35 %) (р = 0,034)) та біль у вухах (5 (11,63 ± 4,95 %) (р = 0,001)). 

У той же час провідним симптомом даного синдрому для усіх пацієнтів 

виявився денний сухий кашель (113 (83,70 ± 3,19 %)). Гіпертермічний синдром 

у дітей І та ІІ групи частіше проявлявся фебрильною температурою 

(94 (69,63 ± 3,97 %)). Крім того, гектична температура достовірно частіше була 

зафіксована у дітей, хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП 

(16 (37,21 ± 7,46 %) (р = 0,035)), ніж без нього.  

Більшість пацієнтів, а саме дві третини, згідно зі шкалою «BSS-ped» 

мали гострий бронхіт середнього ступеня тяжкості (92 дитини), а 43 дитини – 

тяжкого. У ІІ групі, порівняно з І, достовірно переважає величина балу 

аускультативно визначених легеневих хрипів ((3,49 ± 0,10) (р = 0,002)). 

Оцінка результатів клінічного аналізу крові дітей основної групи 

показує достовірні ознаки процесу запалення в гострому періоді хвороби: 

прискорення ШОЕ (19,06 ± 0,65 мм/год), зниження сегментоядерних 

нейтрофілів (41,86 ± 1,10 %) та зростання відносної кількості лімфоцитів 

(50,68 ± 1,33 %). Поряд з тим, зміни деяких показників були більш виражені у 

дітей ІІ групи, ніж І, а саме збільшення ШОЕ (21,77 ± 1,29 мм/год) та 
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лейкоцитів (9,26 ± 0,60 109/л). Під час динамічного обстеження в періоді 

реконвалесценції показники периферійної крові нормалізувалися. 

Виявлені зміни показників периферійної крові як в гострому періоді 

захворювання, так і в періоді реконвалесценції є типовими фазовими змінами 

гемограми для гострого бронхіту, що співпадає з даними багатьох 

дослідників [15, 176, 177]. 

Після проведення рентгенографії грудної клітки для виключення 

пневмонії у всіх дітей не було виявлено ознак запалення паренхіми легень. Це 

може свідчити про те, що цей вид обстеження не є обов'язковим для пацієнтів 

із гострим бронхітом, що і було відображено у сучасних рекомендаціях 

асоціації сімейних лікарів США. Результати ультразвукового дослідження 

щитоподібної залози та наднирників дітей не показали відхилень у розмірах 

чи структурі цих органів. 

Усі госпіталізовані пацієнти успішно одужали, що свідчить про 

сприятливий перебіг даного захворювання (100%). Проте, діти, у яких були 

виявлені ознаки синдрому еутиреоїдної патології, перебували у стані хвороби 

значно триваліше (9,28 ± 0,24 днів) (р < 0,001), ніж пацієнти без ознак даного 

синдрому (7,24 ± 0,14 днів). Це може вказувати на те, що вони мають більш 

тяжкий перебіг основного захворювання. Поряд з тим, діти, хворі на гострий 

бронхіт із СЕП, мають більш обтяжений анамнез життя та захворювання, 

тяжчий перебіг гострого бронхіту, більш виражені зміни гемограми, ніж 

пацієнти без змін у гормональному статусі. 

Було з’ясовано, що у дітей, хворих на гострий бронхіт, майже у кожному 

третьому випадку (43 (31,85 ± 4,02 %)) спостерігаються функціональні зсуви 

показників гормонального статусу, які характерні для синдрому еутиреоїдної 

патології першого типу або «синдрому низького Т3» (СЕП-1). Варто 

підкреслити, що зазначені гормональні зміни мають субклінічний характер. Це 

означає, що ознак гіпо- чи гіпертиреозу виявлено не було. Так, у дітей, хворих 

на гострий бронхіт із ознаками СЕП, встановлено достовірно підвищену 

концентрацію рТ3 (30,32 ± 0,62 нг/дл) та кортизолу (499,04 ± 2,52 нмоль/л) у 
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сироватці крові, а також достовірне зниження рівня Т3 (1,18 ± 0,01 нмоль/л ) та 

вТ3 (3,60 ± 0,01 пмоль/л) (р < 0,001), порівняно з пацієнтами І та контрольної 

групи. 

Було встановлено, що наявність СЕП не впливала на ступінь тяжкості 

гострого бронхіту. Поряд з тим, максимальні відмінності рівней гормонів від 

групи контролю спостерігаються при тяжкому перебізі гострого бронхіту. 

Також, у цих дітей було встановлено тісний кореляційний зв’язок між Т3 та 

ШОЕ (- 0,573), між вТ3 та загальним балом відповідно до шкали BSS-ped 

(- 0,720). Унаслідок встановлених залежностей гормонального статусу та 

деякими показниками, що здатні відображати тяжкість перебігу хвороби, 

можемо припустити, що тяжкість перебігу гострого бронхіту залежить від 

вираженості змін певних гормонів. 

Крім того, була виявлена тісна кореляція між показниками периферичної 

конверсії тироксину в трийодтиронін та деякими показниками перебігу 

гострого бронхіту (кортизол, ШОЕ, паличкоядерні нейтрофіли, лімфоцити, 

кількість балів за шкалою BSS-ped). Це може підтверджувати припущення, що 

провідною причиною розвитку «синдрому низького Т3» є порушення 

периферичної конверсії Т3 з Т4. 

Згідно із сучасними уявленнями, гострий бронхіт як захворювання, в 

основі якого лежить гострий запальний процес, викликає стресові реакції в 

організмі, комплексні метаболічні зміни. У даній відповіді бере участь 

гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдна система та гіпоталамо-гіпофізарно-

наднирникова системи. У свою чергу від стану гормонального статусу людини 

залежать адаптаційні та захисні можливості організму [9, 10, 75, 76]. Виявлений 

віріант адаптаційного стану СЕП-1 у третини дітей, хворих на гострий бронхіт, 

є найбільш розповсюдженим варіантом даного синдрому, що знаходить своє 

підтвердження в літературі [73, 80]. Припущення про порушення 

периферичної конверсії Т3 з Т4 як основну причину розвитку «синдрому 

низького Т3 співзвучні з даними ряду авторів [79, 80]. 
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Проведені дослідження виявили дисбаланс у стані клітинної ланки 

імунітету у хворих на гострий бронхіт. Цей дисбаланс впливає на активність 

набутого імунітету, формування протиінфекційної резистентності та викликає 

імунопатологічні зміни, які супроводжують запальний процес. Встановлено 

підвищення відносної кількості CD4+, CD8+ та CD22+ при одночасному 

зменшені відносної кількості CD3+ клітин. 

Порушення клітинної ланки імунітету у дітей ІІ групи у гострий період 

захворювання характеризувалося більш вираженим збільшенням показників 

CD4+ (38,79 ± 0,12 % (р < 0,001)), CD8+ (24,23 ± 0,11 % (р < 0,001)) та CD22+ 

(26,16 ± 0,14 % (р < 0,001)) відносно групи контролю, а також дітей І групи. 

Виявлені патологічні зміни свідчать про дисбаланс субпопуляційних 

взаємозв’язків, виражених дезадаптаційних процесах та порушення 

імунологічної резистентності пацієнтів.  

Крім того, були виявлені кореляційні зв’язки між деякими тиреоїдними 

гормонами та показниками клітинної ланки імунітету, що може вказувати на 

їх регуляторний вплив на процеси міграції та функціональну активность Т-

лімфоцитів. Подібні залежності встановлені між відносною кількістю СD3+ та 

T4 (-0,474), СD4+ та T3 (-0,436), СD8+ та вT4 (-0,524) за середнього ступеня 

тяжкості перебігу гострого бронхіту з СЕП, а також мівідносною кількістю 

СD3+ і T3 (-0,455), СD3+ і вT3 (-0,463) за тяжкого ступеня перебігу хвороби із 

ознаками СЕП. У період одужання практично усі показники клітинної ланки 

імунітету пацієнтів досягають показників групи контролю. 

У дітей основної групи відзначено збільшення рівнів сироваткових IgA, 

IgM та IgG. Підвищення рівня IgG у дітей, хворих на гострий бронхіт, свідчить 

про активність гуморальної ланки імунітету, спрямованої на нейтралізацію 

бактеріальних патогенів. Цей показник збільшувався у всіх дітей основної 

групи під час гострого періоду захворювання, але найвище значення було 

виявлено у дітей, які мали гострий бронхіт із ознаками синдрому еутиреоїдної 

патології (12,42 ± 0,02 г/л, p < 0,001), порівняно з І та групою контролю. 
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Співставлення показників гуморальної ланки імунітету у гострий період 

та період реконвалесценції хвороби дозволяють зауважити, що вміст 

сировалового ІgA та ІgМ знижувався швидше у І групі пацієнтів (ІgA на 6,7 % 

та ІgМ на 7,6 %). Натомість показник рівня сироваткового IgG знижувався 

швидшими темпами у ІІ групі (на 9,2 %). Крім того, усі показники гуморальної 

ланки імунітету у період одужання харектеризуються тенденцією наближення 

до рівня групи контролю. 

Згідно з даними літератури формування ефективного противірусного 

захисту головним чином залежить від імунологічного статусу людини та 

зумовлена станом природньої цитотоксичності. І як наслідок, від дефектів 

імунної системи залежить патологічна експресія патогена ГРІ [178-181]. 

Авторами були зафіксовані у періоді розпалу гострого бронхіту зміни 

показників імунограми: порушення співвідношення регуляторних 

субпопуляцій Т-клітин, зниження відносної кількості Т-лімфоцитів, 

підвищення концентрації сироваткових IgA та IgG, зниження функціональної 

активності натуральних кілерів [178, 182]. 

Щодо особливостей відповіді гуморальної ланки імунітету думки 

дослідників відрізняються. Одні зазначають, що підвищується концентрація 

імуноглобулінів усіх класів. А інші автори заявляють, що спостерігали 

підвищення рівня IgМ та зниження вмісту IgА та IgG, а також є дані про 

збільшення вмісту IgG в сироватці крові пацієнтів [178, 179, 183]. 

Встановлено підвищення рівнів як прозапального (INF-γ), так і 

протизапального (IL-4) цитокіну у гострий період захворювання у дітей 

основної групи. Поряд з тим, у пацієнтів, хворих на гострий бронхіт із 

ознаками СЕП, значення концентрацій вищі за аналогічні у дітей І групи і 

становлять: INF-γ – 312,12 ± 0,16 од/мл, IL-4 – 99,36 ± 0,20 пг/мл (р < 0,001).  

Рівні цитокінів в період реконвалесценції знизилися у всіх пацієнтів, 

однак у хворих на гострий бронхіт у поєднанні з СЕП, вони, як і на початку 

лікування, статистично достовірно перевищували показники пацієнтів І групи 

та групи контролю. 
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Згідно з публікаціями цитокіни беруть участь у підтриманні 

інтегративних зв'язків між двома типами Т-хелперів. INF-γ, що синтезується 

Th1-клітинами, пригнічує функцію Th2-лімфоцитів, однак IL-4 інгібується дія 

клітинної ланки імунітету [184-186]. Таким чином, виявлене у нашому 

дослідженні підвищення рівнів IL-4 та INF-γ у гострому періоді захворювання 

у порівнянні з контрольною групою може вказувати нам на напруженість 

імунної відповіді та високий рівень активації протизапальних реакцій [186]. 

На думку ряду дослідників, баланс про- та протизапальних цитокінів, їх 

рецепторів є комплексним показником взаємодiï молекулярних медiаторiв 

запалення та свідчить про загальний стан протиінфекційного захисту. Саме 

порушення даної рівноваги є частою причиною недостатності функції 

імунітету [187-190]. Збільшення концентрації прозапальних цитокінів є 

негативною ознакою, що свідчить про ступінь активності і тяжкості 

патологічного процесу [191-193]. Підвищення вмісту IL-4 в гострому періоді 

захворювання та після терапії свідчить про активацію протизапальних 

механізмів імунітету, має компенсаторний характер по відношенню до 

прозапальних цитокінів та покликаний таким чином стабілізувати перебіг 

захворювання [187, 192, 193]. 

Отже, більш виражені патологічні зміни імунологічних показників 

виявлені у дітей, у яких гострий бронхіт поєднувався з СЕП, що дає підстави 

припустити, що перебіг гострого бронхіту у поєднанні з синдромом 

еутиреоїдної патології більш тяжчий та супроводжується значною 

напруженістю імунітету. 

Відповідно до вперше розробленої математичної моделі розрахунку 

ризику розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку 

найбільш інформативними клініко-анамнестичними чинниками є хронічна 

патологія ВДШ у близьких родичів пацієнтів та паління батьків, особливо за 

умови наявності даної шкідливої звички у обох батьків, чотирибальні кашель 

і аускультативно визначені легеневі хрипи згідно шкали BSS-ped. Серед 

гормональних показників чинником середнього ступеня ризику є Т3 та 
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кортизол, а високого – рТ3. Щодо показників імунного статусу, то факторами 

середнього ступеня ризику є відносна кількість СD4+, СD8+, СD16+, СD22. 

Також поєднання змін відносної кількості СD4+ та вT3, СD3+ та вT3, СD3+ та 

T3 значно збільшує ризик розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей 

дошкільного віку. 

Після оцінки результатів проведеного лікування дітей дошкільного віку, 

хворих на гострий бронхіт, можемо стверджувати, що введення 

імуномодулюючого препарату до схеми терапії мало позитивний ефект. Це 

підтверджується швидшим об’єктивним покращенням стану, скороченням 

частоти тривалої гіпертермії, періоду катарального синдрому, терміну 

застосування антибактеріальних засобів та загальної тривалості лікування. 

Об'єктивне покращення стану дітей, хворих на гострий бронхіт, на 3 добу від 

початку лікування було зафіксовано у 40 (86,96 ± 5,02 %) дітей, хворих на 

гострий бронхіт без ознак СЕП, що отримували додатково до стандартного 

лікування бактеріальний лізат, та 19 (86,36 ± 7,49 %) пацієнтів з аналогічною 

схемою лікування, які мали ознаки СЕП. Лікування із застосуванням 

досліджуваного препарату достовірно зменшило частоту гіпертермії, яка 

тривала більше 3 діб, у дітей ІІб підгрупи (8 (36,36 ± 10,50 %) пацієнтів 

(р < 0,05)). Середня тривалість катарального синдрому при додатковому 

застосуванні імуномодулюючого препарату у підгрупі Іб склала – 6,34 ± 0,14 

та ІІб – 7,86 ± 0,43 днів (р < 0,001), тоді як при стандартному лікуванні у Іа 

підгрупі – 7,13 ± 0,20 та у ІІа підгрупі – 9,29 ± 0,38 днів. Тривалість 

антибіотикотерапії в підгрупах зі стандартною схемою терапії була довшою 

(в Іа підгрупі – 7,18 ± 0,20 та ІІа підгрупі – 9,48 ± 0,43 діб) проти 6,17 ± 0,14 

діб в Іб підгрупі та 6,95 ± 0,22 діб (р < 0,001) в ІІб підгрупі, де було додано 

імуномодулятор. Також включення імуномодулюючого препарату сприяло 

статисттично достовірному скороченню терміну лікування у підгрупі дітей, 

хворих га гострий бронхіт із ознаками СЕП: в ІІа підгрупі – 9,48 ± 0,43 проти 

9,09 ± 0,37 діб (р < 0,001) в ІІб підгрупі. 
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Застосування бактеріального лізату при лікуванні гострого бронхіту 

відзначилося позитивним впливом на гормональний статус пацієнта (сприяє 

наближенню концентрацій гормонів до рівнів групи контролю). Так, 

концентрація Т3 у підгрупі ІІа у гострий період становила 1,18 нмоль/л, у 

період реконвалесценції 1,78 нмоль/л, а у ІІб підгрупі – 1,19 нмоль/л та 

2,18 нмоль/л, відповідно, що вказує на краще наближення до показників групи 

контролю (2,37 нмоль/л); рівень вТ3 у підгрупі ІІа становив 3,59 пмоль/л в 

гострому періоді та 5,97 пмоль/л у періоді реконвалесценції, тоді як у підгрупі 

ІІб – 3,61 пмоль/л та 6,22 пмоль/л відповідно, для порівння 6,21 пмоль/л у групі 

контролю; концентрація рТ3 у підгрупі ІІа знизилася з 30,21 нг/дл у гострому 

періоді до 20,26 нг/дл у періоді реконвалесценції, а у підгрупі ІІб – з 30,43 нг/дл 

до 16,99 нг/дл, що демонструє краще наближення до показника контрольної 

групи (15,87 нг/дл), рівень кортизолу у підгрупі дітей ІІб теж краще 

наблизився у періоді реконвалесценції (зменшився з 498,71 нмоль/л до 

416,66 нмоль/л) до концентрації групи контролю (417,95 нмоль/л), ніж у 

підгрупі ІІа (знизився з 499,38 нмоль/л до 429,39 нмоль/л). 

Подібна ситуація спостерігається з впливом на імунологічний статус 

дітей, хворих на гострий бронхіт, при застосування імуномодулятора 

(зафіксований позитивний ефект на показники клітинної, гуморальної ланки 

імунітету та опозиційні пули цитокінів). Введення бактеріального лізату у 

стандартну схему лікування з ймовірністю 99 % спричиняє статистично 

достовірний вплив на відносну кількість CD3+: у період реконвалесценції 

показник в Іа підгрупі склав 44,60 ± 0,16 % та 55,95 ± 0,24 % у підгрупі ІІа, тоді 

як у підгрупі Іб – 55,83 ± 0,18 %, ІІб – 55,95 ± 0,23 % та 55,57 ± 0,25 % у групі 

контролю (таблиця 4.3.3 та 4.3.4). Аналогічно реагували CD4+, CD8+ та 

CD22+, які з ймовірністю 99,9 % відрізняються у підгрупах дітей, яким 

проводили стандартну терапію і які додатково отримували досліджуваний 

препарат. 

Концентрація сироваткового IgA у період реконвалесценції в підгрупах 

із застосуванням стандартної терапії склала: в Іа підгрупі – 0,94 ± 0,01 г/л та у 
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ІІа – 0,95 ± 0,01 г/л, тоді як у підгрупах хворих, в схему лікування яких 

додавали бактеріальний лізат: у Іб – 0,84 ± 0,00 г/л та ІІб 0,84 ± 0,00 г/л, що 

практично досягає рівня групи контролю (0,85 ± 0,01 г/л). Рівень 

сироваткового IgМ у підгрупі Іа становить 0,83 ± 0,00 г/л та 

ІІа – 0,83 ± 0,00 г/л, до порівняння у підгрупі Іб – 0,73 ± 0,00 г/л та ІІб – 

0,76 ± 0,00 г/л, що дає краще наближення до групи контролю (0,72 ± 0,00 г/л). 

Концентрація сироваткового IgG у підгрупах хворих зі стандартною терапією 

знаходиться на рівні в Іа 11,35 ± 0,04 г/л та ІІа – 12,12 ± 0,07 г/л, а у підгрупах 

хворих, в схему лікування яких додавали імуномодулятор, Іб – 10,29 ± 0,02 г/л 

та ІІб –10,49 ± 0,09 г/л, що прямує до рівня показника групи контролю 

(10,31 ± 0,08 г/л).  

У період реконвалесценції рівень ІL-4 в сироватці крові у дітей, хворих 

на гострий бронхіт, що отримували стандартну терапію, підгрупи Іа склав 

83,53 ± 0,11 пг/мл та ІІа – 95,67 ± 0,17 пг/мл, а у пацієнтів, в схему лікування 

яких додавали імуномодулятор, підгрупи Іб становив 63,59 ± 0,10 пг/мл та 

ІІб – 82,81 ± 0,15 пг/мл. Концентрація INF-γ сироватки крові у підгрупі Іа 

склала 229,22 ± 0,19 од/мл та ІІа – 260,10 ± 0,24 од/мл, для порівняння у 

підгрупі Іб – 201,62 ± 0,14 од/мл та ІІб – 207,14 ± 4,49 од/мл. З’ясовано, що, 

хоч за показниками опозиційних пулів цитокінів у період реконвалесценції 

рівні ІL- 4 та INF-γ в сироватці крові не досягають значень групи контролю 

(ІL- 4 – 2,16 ± 0,03 пг/мл, INF- γ – 31,58 ± 0,28 од/мл), проте у підгрупах дітей, 

в схему лікування яких додавали бактеріальний лізат, обидва показники є 

значно нижчими. 

На думку ряду авторів, використання бактеріальних лізатів як 

препаратів, здатних підсилити неспецифічну імунну відповідь є доцільним 

[187, 194-197]. Сучасні уявлення про роль цитокінів, у тому числі IFN, у 

розвитку ГРІ вплинули на пріоритетність вивчення впливу цитокінового 

статусу на перебіг інфекційних процесів та удосконалення схеми терапії, 

зокрема за рахунок лікарських препаратів, що мають властивість активувати 

неспецифічний імунний захист організму [187, 198, 199]. Відразу після 



164 

пенетрації патогена в організм IFN як один з провідних медіаторів імунної 

системи індукує розвиток неспецифічного противірусного імунного захисту. 

Пригнічена продукція інтерферона під згубним впливом інфекційного агента 

та недостатня кількість ендогенного IFN не сприяє подальшому розвитку 

інфекційного процесу. Як підтвердження вищезазначеного існує пряма 

кореляція між вмістом інтерферону в крові і тяжкістю захворювання [200, 

201]. Препарати INF людини продемонстрували свою ефективність при ГРВІ, 

однак їх продукція є досить складною та дороговартісною. Індукція 

ендогенного INF є альтернативою, до того ж він є специфічним для організму-

господаря та у ході стимулювання його вироблення активуються інші 

механізми неспецифічної резистентності (антитілоутворення, фагоцитоз, 

система комплементу тощо). Дослідження авторів свідчать про виражений 

імуномодулюючий ефект бактеріальних лізатів [194-197]. 

Препарати даної групи забезпечують контакт на слизових оболонках 

респіраторного та шлунково-кишкового тракту антигенів ГРІ з макрофагами, 

їх подальшу презентацією лімфоцитам MALT-системи. І як результат 

комітовані клони В-лімфоцитів продукують специфічні антитіла до збудників, 

що є у складі конкретного бактеріального лізату. Наступним кроком є міграція 

комітованих В-лімфоцитів в інші лімфоїдні утворення MALT-системи, їх 

диференціація в плазмоцити, синтез специфічного секреторного IgA та, як 

наслідок, розвиток ефективного місцевого імунного захисту проти основних 

збудників ГРІ. Ефективність застосування бактеріальних лізатів пов’язана з 

активацією ефекторів вродженого імунітету через сигнальні образрекогнуючі 

рецептори, завдяку вмісту у своєму комплексному складі РАМР. На даний 

момент дана група препаратів є досить затребуваною у всьому світі. Близько 

150 млн пацієнтів вже було проліковано імуномодуляторами бактеріального 

походження [156, 157, 196, 197]. 
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ВИСНОВКИ 

У роботі подано нове вирішення актуальної задачі сучасної педіатрії, а 

саме: удосконалення методів діагностики та підвищення ефективності 

лікування дітей дошкільного віку, хворих на гострий бронхіт, на підставі 

встановлених факторів ризику, клініко-патогенетичних механізмів перебігу 

захворювання, гормонального та імунологічного статусу дитини, шляхом 

застосування імуномодулюючого препарату. 

1. Встановлена зимово-весняна сезонність захворюваності дітей 

дошкільного віку на гострий бронхіт. У дітей, хворих на гострий бронхіт з 

ознаками синдрому еутиреоїдної патології (СЕП), достовірно частіше 

фіксується супутнє захворювання, що переважно проявлялося як гострий 

синусит. Клінічні прояви гострого бронхіту у пацієнтів мали особливості в 

залежності від наявності СЕП.Тобто: для пацієнтів, хворих  з ознаками СЕП, 

більш характерними симптомами, на відміну від І групи, є занепокоєння, 

нічний кашель, біль у вухах та гектична лихоманка.  

2. Визначені основні анамнестичні фактори, що впливають на 

формування СЕП у дітей, хворих на гострий бронхіт: загроза переривання 

вагітності, залізодефіцитна анемія під час вагітності та гострі респіраторні 

інфекції у вагітної, слабкість пологової діяльності, пролонгована неонатальна 

жовтяниця, перинатальне ураження центральної нервової системи, 

народження в вагою менше 2800 г, штучне вигодовування  на першому році 

життя, хронічна патологія верхніх дихальних шляхів у найближчих родичів. 

3. При визначенні гормонального статусу пацієнтів основної групи у 

третини дітей, хворих на гострий бронхіт (43 (31,85 ± 4,02 %)), були 

встановлені зміни, характерні для синдрому еутиреоїдної патології або 

«синдрому низького Т3» (СЕП-1). Виявлені значні зміни концентрацій 

гормонів щитоподібної залози та кортизолу характеризувалися  збільшенням 

концентрації в сироватці крові реверсивного трийодтироніну 

(30,32 ± 0,62 нг/дл – у ІІ групі, 14,55 ± 0,23 нг/дл – у І групі та 

15,87 ± 0,16 нг/дл – у контрольній групі (р < 0,001)), зменшенням рівня 
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загального трийодтироніну (1,18 ± 0,01 нмоль/л – у ІІ групі, 

2,41 ± 0,02 нмоль/л – у І групі та (2,37 ± 0,03 нмоль/л) у групі контролю 

(р < 0,001)) та вільної фракції трийодтироніну (3,60 ± 0,01 пмоль/л – у ІІ групі, 

6,16 ± 0,20 пмоль/л – у І групі та 3,60 ± 0,01 пмоль/л у групі контролю 

(р < 0,001)), а також підвищенням кортизолу (499,04 ± 2,52 нмоль/л – у ІІ 

групі, 476,49 ± 1,84 нмоль/л – у І групі та 417,95 ± 0,74 нмоль/л у групі 

контролю (р < 0,001)). 

5. Показники клітинної ланки імунітету в гострий період захворювання 

дітей, хворих на гострий бронхіт без ознак СЕП,харектизевалися достовірним 

підвищенням відносної кількості CD8+ (21,80 ± 0,08  % (р < 0,001)) та CD22+ 

клітин (24,25 ± 0,08 % (р < 0,001)), а також зменшенням відносної кількості 

CD3+ клітин (45,23 ± 0,12 %) (р < 0,001) . Поряд з цим, у дітей ІІ групи 

зафіксовано достовірне збільшення відносної кількості лімфоцитів 

(30,22 ± 0,24 % (р < 0,001)), підвищення відносної кількості CD4+ 

(38,79 ± 0,12 % (р < 0,001)), CD8+ (24,23 ± 0,11 % (р < 0,001)), 

CD22+ (26,16 ± 0,14 % (р < 0,001)) та зниження кількості CD3+ клітин 

(45,35 ± 0,15 % (р < 0,001) у порівнянні з даними групи контролю 

(55,57 ± 0,25 %). При співставленні показників клітинної ланки імунітету 

дітей основної груп у гострий період з’ясовано, що концентрації CD4+, CD8+ 

та CD22+ у дітей, хворих на гострий бронхіт з ознаками СЕП, були достовірно 

вищими, ніж у пацієнтів без ознак даного синдрому. За результатами 

визначення вмісту імуноглобулінів у сироватці крові дітей, хворих на гострий 

бронхіт з ознаками СЕП, у гострому періоді було виявлено достовірне 

зростання вмісту сироваткового ІgA до 0,95 ± 0,01 г/л (р = 0,001), ІgМ до 

0,85 ± 0,00 г/л (р < 0,001) та IgG до 12,42 ± 0,02 г/л (р < 0,001) відносно 

показників дітей групи контролю. Крім того, достовірне збільшення значень 

ІgA до 0,95 ± 0,01 г/л (р = 0,001), ІgМ до 0,85 ± 0,00 г/л (р < 0,001) та IgG до 

12,42 ± 0,02 г/л (р < 0,001). Встановлено, що в гострий період у пацієнтів 

основної групи спостереження реєструвалося підвищення вмісту 

прозапального INF-γ (312,12 ± 0,16 од/мл) та протизапального цитокіну IL-4 
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(99,36 ± 0,20 пг/мл), що було характерним для  хворих на гострий бронхіт у 

поєднанні з СЕП, у гострому періоді захворювання. 

6. Кореляційний  аналіз визначених показників у дітей, хворих на 

гострий бронхіт тяжкого ступеня із ознаками синдрому еутиреоїдної патології, 

встановив достовірний зворотний зв’язок між загальним трийодтироніном та 

швидкістю осідання еритроцитів (r = -0,573), між вільною фракцією 

трийодтироніну та загальним балом згідно шкали BSS-ped (r  = -0,720). Поряд 

з тим, були встановлені негативні коефіцієнти кореляції між вільною фракцією 

трийодтироніну та деякими показниками перебігу хвороби (швидкість 

осідання еритроцитів (r = -0,237), паличкоядерні нейтрофіли (r = -0,145), 

лімфоцити (r = -0,015), кількість балів за шкалою BSS-ped (r = -0,720). 

Встановлений тісний кореляційний зв’язок показників периферичної конверсії 

тироксину в трийодтиронін з такими показниками перебігу гострого бронхіту, 

як кортизол (r = 0,614), швидкість осідання еритроцитів (r = 0,151), 

паличкоядерні нейтрофіли (r = -0,231), лімфоцити (r = 0,014), кількість балів за 

шкалою BSS-ped (r = 0,643). Виявлені статистично суттєві кореляції за 

середнього ступеня тяжкості перебігу гострого бронхіту з ознаками СЕП між 

СD3+ та тироксином (r = -0,474); CD4+ та загальним трийодтироніном 

(r = - 0,436); CD8+ та вільним тироксином (r = -0,524), а також за тяжкого 

перебігу у даній групі між СD3+ та вільним трийодтироніном (r = -0,463); CD3+ 

та загальним трийодтироніном відповідно (r = -0,455). 

7. Математично-прогностична модель найбільш інформативними 

середнього ступеня ризику клініко-анамнестичними чинниками ризику 

розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей визначила хронічну 

патологія верхніх дихальних шляхів у близьких родичів пацієнтів, така 

шкідлива звичка батьків як паління, особливо за умови її наявності у обох 

батьків, чотирибальні кашель і аускультативно визначені легеневі хрипи 

згідно шкали BSS-ped; cеред гормональних факторів  чинником середнього 

ступеня ризику є загальний трийодтиронін та кортизол, а високого – 

реверсивний трийодтиронін; імунологічними факторами середнього ступеня 
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ризику є СD4+, СD8+, СD16+, СD22. Поєднання змін таких показників як 

СD4+ та вільного трийодтироніну, СD3+ та вільного трийодтироніну, СD3+ та 

загального трийодтироніну є чинниками, які критично високо збільшують 

ризик розвитку тяжкого перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку. 

8. Включення в програму лікування пацієнтів дошкільного віку, хворих 

на гострий бронхіт, бактеріального лізату сприяє швидшому  покращенню 

суб`єктивного стану та клінічних проявів захворювання, скороченню терміну 

тривалої гіпертермії, періоду катарального проявів (у підгрупі Іб – 6,34 ± 0,14 

та ІІб – 7,86 ± 0,43 днів (р < 0,001)), терміну застосування антибактеріальних 

засобів (у підгрупі Іб – 6,17 ± 0,14 та ІІб – 6,95 ± 0,22 діб (р < 0,001)) та 

загальної тривалості терапії (у ІІб підгрупі – 9,09 ± 0,37 діб (р < 0,001)). Крім 

того, використання мукозальної вакцини також позитивно вплинуло на процес 

нормалізації  лабораторних показників: CD4+, CD22+, ІgA, ІgМ, IgG за умови 

наявності синдрому еутиреоїдної патології та CD3+, CD8+, ІgA, IgM, IgG 

без нього. 

 

  



169 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

Результати проведенного комплексного дослідження стали підставою 

для:  

§ підвищення інформованості фахівців щодо особливостей клінічного 

перебігу гострого бронхіту у дітей дошкільного віку у поєднанні із 

синдромом еутиреоїдної патології та без; 

§ впровадження в практику охорони здоровʼя математичної 

прогностичної моделі розрахунку ризику розвитку тяжкого перебігу 

гострого бронхіту у дітей дошкільного віку; 

§ обґрунтування доцільності визначення у дітей хворих на гострий 

бронхіт гормональних та імунологічних показників, які передбачають 

комплексну оцінку їх стану та впливають на визначення тактики терапії 

пацієнтів в залежності від тяжкості перебігу захворювання. 

§  включення в комплексну терапію  гострого бронхіту у дітей 

дошкільного віку досліджуваного імуномодулюючого препарату, до 

складу якого входить ліофілізований бактеріальний лізат 

(Staphylococcus aureus 6×109 КУО, Streptococcus pyogenes 6×109 КУО, 

Streptococcus viridans 6×109 КУО, Klebsiella pneumoniae 6×109 КУО, 

Klebsiella ozaenae 6×109 КУО, Haemophilus influenzae B 6×109 КУО, 

Neisseria catarrhalis 6×109 КУО, Streptococcus pneumoniae 6×109 КУО (по 

1×109 одиниць наступних типів: TY1/EQ11, TY2/EQ22, TY3/EQ14, 

TY5/EQ15, TY8/EQ23, TY47/EQ24)), по 1 таблетці 1 раз на добу 

сублінгвально протягом 10 днів за 1 годину до прийому їжі. 
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