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СОСТОЯНИЕ КЛЕТОЧНОГО И ГУМОРАЛЬНОГО ЗВЕНЬЕВ ИММУНИТЕТА 
ПРИ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ, АССОЦИИРОВАННОЙ С ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ 

АНЕМИЕЙ У ДЕТЕЙ ПРЕДДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Целью исследования было изучение особенностей иммунно
го статуса на основе анализа клеточного и гуморального звеньев 
иммунитета у детей преддошкольного возраста с внебольничной 
пневмонией, ассоциированной с железодефицитной анемией.

Нами обследовано 50 детей в возрасте от одного до трех лет. 
Изучение иммунного статуса пациентов проводили путем опреде
ления фагоцитарного индекса, содержания лимфоцитов, С^3+ (Т- 
лимфоцитов), С^4+ (Т-хелперов), С^8+ (Т-супрессоров), С^16+ 
(нулевых клеток), С^22+ (В-лимфоцитов) в сыворотке крови мето
дом иммунофлюорисценции с моноклональными антителами и 
уровень иммуноглобулинов классов А, С, М методом радиальной 
иммунодиффузии в агаре по Мапош С. е1 а1. в динамике лечения: 
1- 3-и сутки после госпитализации и в период стабильного улуч
шения общего состояния (12- 14-й день).

Установлено, что острый период заболевания характеризует
ся нарушениями в клеточном и гуморальном звеньях иммунитета, 
которые более выражены у пациентов с сопутствующей железоде
фицитной анемией. После проведенного лечения отмечается по
ложительная динамика показателей как клеточного, так и гумо
рального звеньев иммунитета, хотя нормализации их не происхо
дит.
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Болезни органов дыхания, по данным официальной статистики, в структуре заболеваемо
сти детского населения занимают первое место и составляют около 62-65%. Пневмония является 
одной из самых распространенных болезней современного общества. Согласно данным ВОЗ и 
ЮНИСЕФ пневмония является первой по значимости причиной смерти детей в мире -  ежегодно 
она уносит жизни 1,8 миллионов детей в возрасте до 5 лет, что составляет 18 % всех случаев смер
ти в этом возрасте [1, 2]. Среди предикторов возникновения пневмонии значительное место за
нимают вторичные иммунодефицитные состояния. Как известно, возрастная незрелость специ
фической и неспецифической иммунологической защиты ребенка первых лет жизни проявляется 
более легким возникновением инфекционного заболевания, более тяжелым его течением, значи
тельным риском развития осложнений и генерализации инфекции [3, 4].

Принимая во внимание, что железодефицитная анемия рассматривается как фоновое 
состояние, которое вызывает более высокую инфекционную заболеваемость, можно рассматри
вать дефицит железа как один из патогенетических факторов развития иммунодефицита. Из
вестно, что ионы железа непосредственно принимают участие в работе механизмов, регулиру
ющих митотическую активность и дифференцировку Т-клеток, фагоцитоз, поддержании бакте
рицидной способности сыворотки, а дефицит железа в организме приводит к значительному 
нарушению клеточного иммунитета [4, 5, 6]. Недостаточное поступление данного микроэле
мента в организм ребенка сопровождается снижением активности натуральных киллеров, 
нейтрофилов, недостаточной продукцией миелопероксидазы, синтеза §1§А и 1дС, а также не
эффективной и неадекватной уровню стимуляции продукцией ряда цитокинов [6, 7].

Именно поэтому поиск новых критериев, определяющих степень и характер иммуноло
гического ответа при внебольничной пневмонии (ВП), ассоциированной с железодефицитной 
анемией (ЖДА) у детей преддошкольного возраста является актуальным и одним из приори
тетных направлений научных исследований в педиатрии.

Целью исследования было изучение особенностей иммунного статуса на основе анали
за клеточного и гуморального звеньев иммунитета у детей преддошкольного возраста с вне- 
больничной пневмонией, ассоциированной с железодефицитной анемией.

Материалы и методы исследования. Нами обследовано 50 детей в возрасте от од
ного до трех лет, находившихся на лечении в инфекционном отделении № 1 Сумской городской 
детской клинической больницы Св. Зинаиды по поводу ВП за период с 2011 по 2013 годы. Всех 
пациентов было разделено на две группы. В I группу вошли 15 детей с ВП без ЖДА. Во II группу
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были включены 15 больных с ВП, ассоциированной с ЖДА легкой степени. Группу контроля 
составили 20 практически здоровых детей соответствующего возраста и пола.

Изучение иммунного статуса пациентов проводили путем определения фагоцитарного 
индекса, содержания лимфоцитов, С^3+ (Т-лимфоцитов), С^4+ (Т-хелперов), С^8+ (Т- 
супрессоров), С^16+ (нулевых клеток), С^22+ (В-лимфоцитов) в сыворотке крови методом им- 
мунофлюорисценции с моноклональными антителами [8] и уровень иммуноглобулинов клас
сов А, О, М методом радиальной иммунодиффузии в агаре по Мапаш О. е1 а1. [9] в динамике 
заболевания: 1-3-и сутки после госпитализации и в период стабильного улучшения общего со
стояния (12-14-й день).

Статистическая обработка полученных результатов проводилась с помощью стандарт
ной статистической компьютерной системы "М с̂̂ 080Й Ехсе1", адаптированной к медико
биологическим исследованиям с использованием критерия Стьюдента (I) для оценки достовер
ности разности абсолютных значений средних величин. При I -  1,96, р<0,05 -  разница между 
показателями значима.

Результаты исследований и их обсуждение. При исследовании клеточного звена 
иммунитета у детей с ВП выявлены значительные нарушения иммунного статуса в начале забо
левания по сравнению с аналогичными показателями практически здоровых детей. Данные 
изменения проявлялись угнетением активности Т-клеточного звена иммунитета, фагоцитоза и 
нарушением деятельности В-клеточного звена (табл. 1).

Таблица 1

Динамика показателей клеточного и гуморального звеньев иммунитета 
при внебольничных пневмониях у  детей в зависимости от наличия 

железодефицитной анемии

Иммунологические
показатели

Практически 
здоровые дети 

(п=2о)

Группа I (п=15) Группа II (п=15)

в начале 
лечения

в конце 
лечения

в начале 
лечения

в конце 
лечения

1 2 3 4 5 6

Лимфоциты , % 59,23 ±2,17 41,37±1,24
Р2 -3<0,001

53,б1± 1,81
Р2 -4>0,05
Р3 -4<0,001

36,82± 1,08
Р2 -5<0,001
Р3 -5<0,01

43,82±1,93
Р2 -6<0,001
Р5 -6<0,01

СБ3+
(Т-лимфоциты), %

55,24±2,07 49,80± 1,03
Р2 -3<0,05

51,93±0,89
Р2 -4>0,05
Р3 -4>0,05

40,б0± 1,22
Р2 -5<0,001
Р3 -5<0,001

45,40±2,23
Р2 -6<0,01
Р5 -6<0,05

СБц+ (Т-хелперы), % 37,93±1,12 2б,80± 0,86
Р2 -3<0,001

31,93±0,75
Р2 -4<0,001
Р3 -4<0,001

22,53±1,45
Р2 -5<0,001
Р3 -5<0,001

25,86±0,98
Р2 -6<0,001
Р5 -6>0,05

СБ8+
(Т-супрессоры), %

22,53±0,78 21,47± 1,03
Р2 -3>0,05

22,08±0,84
Р2 -4>0,05
Р.3 -4>0,05

18,72±0,б9
Р2 -5<0,01
Р3 -5>0,05

20,06± 0,63
Р2 -6<0,05
Р5 -6>0,05

СБ16+ (Нулевые 
клетки), %

13,13±0,73 11,22±0,57
Р2 -3<0,05

13,06±0,66
Р2 -4>0,05
Р3 -4>0,05

10,20±0,54
Р2 -5<0,01
Р.3 -5>0,05

11,33±0,61
Р2 -6>0,05
Р5 -6>0,05

СБ22 +
(В-лимфоциты), %

20,33±0,75 19,58±0,54
Р2 -3>0,05

20,27±0,5б
Р2 -4>0,05
Р3 -4>0,05

17,98±0,39
Р2 -5<0,01
Р3 -5<0,05

18,73±0,73
Р2 -6>0,05
Р5 -6>0,05

Фагоцитарный индекс,
Уо

57,20±1,33 42,53±0,90
Р2 -3<0,001

4б,80± 1,7б
Р2 -4<0,001
Р3 -4<0,05

39,0±0,95
Р2 -5<0,001
Р3 -5<0,05

43,33±1,83
Р2 -6<0,001
Р5 -6<0,05

1д О,г/л 8,8з±о,97 8,04±0,99
Р2 -3>0,05

10,9б±1,02
Р2 -4>0,05
Р3 -4<0,05

5 ,01±0,61
Р2 -5<0,01
Р3 -5<0,05

6,43±0,63
Р2 -6<0,05
Р5 -6>0,05

1д А, г/л 0,9б±0,1 1,04±0,13
Р2 -3>0,05

1,13±0,12
Р2 -4>0,05
Р.3 -4>0,05

0,70±0,09
Р2 -5>0,05
Р3 -5<0,05

0,86±0,11
Р2 -6>0,05
Р5 -6>0,05

1д М, г/л 1,10± 0,08 1,63± 0,13
Р2 -3<0,01

1,2б±0,11
Р2 -4>0,05
Р3 -4<0,05

1,42±0,10
Р2 -5<0,05
Р.3 -5>0,05

1,13± 0,09
Р2 -6>0,05
Р5 -6<0,05

Примечание: Р2 - 3  -  разница между показателями детей группы контроля и I группы в начале ле
чения; Р2 - 4  -  разница между показателями детей группы контроля и I группы в конце лечения; Р3 - 4  -  раз
ница между показателями детей I группы в начале и в конце лечения; Р2 - 5  -  разница между показателями 
детей группы контроля и II группы в начале лечения; Р3 - 5  -  разница между показателями детей I и II 
групп в начале лечения; Р2 - 6  -  разница между показателями детей группы контроля и II группы в конце 
лечения; Р5 - 6  -  разница между показателями детей II группы в начале и в конце лечения.
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При анализе показателей иммунитета у детей с ВП без ЖДА в начале заболевания уста
новлено достоверное снижение фагоцитарного индекса (42,53±0,90%, р<0,001), количества 
лимфоцитов (41,37±1,24%, р<0,001), С^3+ (49,8±1,03%, р<0,05), С^4+ (26,8±0,86%, р<0,001) и 
СБ16+ (11,22±0,57%, р<0,05) по сравнению с данными показателями у практически здоровых 
детей.

В острый период заболевания, у детей, больных ВП с ЖДА, выявилось значительное 
снижение фагоцитарного индекса (39,0±0,95%, р<0,001), уровня лимфоцитов (3б,82±1,08%, 
р<0,001), С^3+ (40,6±1,22%, р<0,001), С^4+(22,5±1,45%, р<0,001), С^8+(18,72±0,69%, р<0,01), 
СБ1б+(10,20±0,54%, р<0,01) и СБ22+ (17,98±0,39%, р<0,01) по сравнению с данными детей 
контрольной группы. Полученные результаты иммунного статуса соответствуют данным других 
исследователей [6, 7].

При сравнении полученных данных детей I и II групп в начале заболевания, установле
но, что в сыворотке крови больных с ВП с ЖДА наблюдались достоверно более низкие показа
тели фагоцитарного индекса (р<0,05), лимфоцитов (р<0,01), С^з+(р<0,001), С^4+(р<0,001), 
С^22+(р<0,05) против соответствующих показателей у детей с ВП без ЖДА.

В гуморальном звене иммунитета у пациентов обеих групп в начале заболевания устано
влено достоверное повышение уровня ^  М, тогда как содержание ^  А не отличалось от данных 
детей группы контроля. У  пациентов с ВП без ЖДА содержание ^  С не отличалось от анало
гичного показателя практически здоровых детей. Вместе с тем, у детей, больных ВП с ЖДА 
наблюдалось достоверное снижение его концентрации по сравнению с показателем детей груп
пы контроля (табл.1).

Уровень 1д М у детей I группы в острый период достоверно повышался и составлял 
1,б3±0,17 г/л по сравнению с 1,10±0,08 г/л в группе детей без патологии (р<0,01).

У  детей II группы в начале заболевания отмечалось достоверное снижение концентра
ции ^  С (5,01±0,61 г/л, р<0,01) и повышение содержания ^  М (1,42±0,11 г/л, р<0,05) по срав
нению с данными практически здоровых детей.

При сравнении вышеуказанных показателей детей II группы с данными больных I груп
пы установлено достоверное снижение уровня ^  С (р<0,05) и ^  А (р<0,05).

Таким образом, в остром периоде заболевания наблюдается значительный дисбаланс 
фагоцитоза, Т- и В- звеньев иммунитета, причем более значительный у детей, больных ВП с 
ЖДА.

Такие изменения, возможно, свидетельствуют о существенном нарушении иммунологи
ческой реактивности у детей с ВП, ассоциированной с ЖДА. Одним из механизмов влияния де
фицита железа на иммунитет является снижение активности железосодержащих ферментов. 
Недостаточность данного биометалла снижает активность рибонуклеотид -  редуктазы и соот
ветственно синтез ДНК, что приводит к уменьшению скорости клеточной пролиферации, про
исходит угнетение распознавания чужеродных антигенов (снижение концентрации С^4+), что, 
в свою очередь, приводит к угнетению продукции ростовых и дифференцирующих факторов, 
которые необходимы для размножения и созревания В-лимфоцитов, незначительной стимуля
ции роста и размножения цитотоксических и супрессорных Т-клеток, замедлению активации 
макрофагальной системы, снижению иммунной толерантности, киллерной активности нулевых 
клеток [6, 7].

В периоде реконвалесценции отмечалось улучшение изучаемых показателей, однако 
выраженность этих изменений также зависела от наличия ЖДА у детей. Так, у пациентов с ВП 
без ЖДА их динамика нормализации была более интенсивной, чем у больных ВП с ЖДА. У  де
тей I группы в конце лечения фагоцитарный индекс (р<0,05), лимфоциты (р<0,001), С^4+ 
(р<0,001) повышались, вместе с тем, количество С^з+, С^8+, С^16+ и С^22 + достоверно не 
изменялись. При сравнении показателей пациентов с ВП без ЖДА в период реконвалесценции 
с показателями практически здоровых детей установлено, что фагоцитарный индекс и содер
жание С^4+оставались без динамики, а количество лимфоцитов, С^з+, СБ8+, СБ16+, СБ22+ 
нормализовалось.

У  детей с ВП с ЖДА после базисного лечения фагоцитарный индекс (р<0,05), количе
ство лимфоцитов (р<0,01), С^3+ (р<0,05) достоверно возрастали, в то время как содержание 
С^4+, С^8+, С^16+ и С^22+ не изменялось относительно показателей детей в острый период. 
Фагоцитарный индекс, количество лимфоцитов, С^з+, С^4+, С^8+ у пациентов II группы в 
конце лечения по сравнению с аналогичными показателями детей контрольной группы не при
ходили к норме, и только содержание С^16+ и С^22+ нормализовалось (р>0,05).

После проведенного протокольного лечения детей, больных ВП показатели гуморально
го иммунитета значительно улучшались, однако полной нормализации не происходило. У  па
циентов обеих групп в конце лечения наблюдались повышенные концентрации 1д О и снижен
ные уровни 1д М по сравнению с показателями детей в остром периоде.
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В периоде реконвалесценции наблюдалась тенденция к понижению содержания 1д А, 
достоверное повышение концентрации 1д О (р<0,05) относительно данных в начале лечения у 
детей с ВП без ЖДА и достоверное снижение уровня 1д М (р<0,05). По сравнению с показателя
ми практически здоровых детей наблюдалась нормализация содержания 1д А, 1д М и 1д О.

В сыворотке крови детей, больных ВП с ЖДА в конце лечения зафиксировано достовер
ное снижение уровня 1д М (р<0,01). При этом, содержание 1§ А и 1д О достоверно не изменяло- 
ся. При сравнении показателей пациентов II группы с аналогичными показателями практиче
ски здоровых детей установлено, что содержание 1§ О (р<0,05) было достоверно ниже у детей с 
ВП ассоциированной с ЖДА.

Таким образом, полученные результаты исследований свидетельствуют, что при приме
нении стандартной терапии ВП у детей наблюдалось только улучшение показателей, однако 
большинство из них не достигали данных детей группы контроля. Более значительный дисба
ланс клеточного и гуморального звеньев иммунитета сохранялся у детей, больных ВП, ассоции
рованной с ЖДА. Учитывая то, что железо занимает значительное место в формировании им
мунного ответа организма, регуляции функциональной активности Т- и В-лимфоцитов, нуле
вых клеток и макрофагов, можно предположить, что его дефицит усугубляет дисбаланс в гумо
ральном и клеточном звеньях иммунитета, вызванный воспалительным процессом, а именно 
внегоспитальной пневмонией.

Выводы:
1. В остром периоде заболевания у детей, больных внебольничной пневмонией без при

знаков железодефицитной анемии, в сыворотке крови отмечалось достоверное снижение фаго
цитарного индекса, уровня лимфоцитов, С^з+, С^4+, С^16+ и увеличение концентрации 1д М.

2. В сыворотке крови детей, больных внебольничной пневмонией, ассоциированной с 
железодефицитной анемией, после госпитализации выявлялось достоверное снижение фагоци
тарного индекса, концентрации лимфоцитов, С^з+, С^4+, С^8+, С^16+, С^22+, 1д О и повы
шение количества 1§ М.

3. В начале заболевания в сыворотке крови показатели фагоцитарного индекса (р<0,05), 
количество лимфоцитов (р<0,01), С^3+ (р<0,001), С^4+ (р<0,001), С^22+ (р<0,05), 1д О 
(р<0,05) и 1д А (р<0,05) у детей, больных внебольничной пневмонией, ассоциированной с же
лезодефицитной анемией были достоверно ниже, чем у пациентов с внебольничной пневмони
ей без признаков железодефицитной анемии.

4. В конце лечения у детей, больных внебольничной пневмонией без железодефицитной 
анемии, достоверно повышались фагоцитарный индекс, количество лимфоцитов, С^4+, 1§ О и 
снижалось содержание С^8+, 1§ М. При этом, нормализации фагоцитарного индекса, С^4+ не 
происходило.

5. В периоде реконвалесценции у пациентов, больных внебольничной пневмонией с же
лезодефицитной анемией наблюдалась тенденция к повышению концентраци С^4+, С^8+, 
СБ16+, СБ22+, 1д А, 1д О. Наряду с этим, отмечалось достоверное повышение фагоцитарного 
индекса (р<0,05) и количества лимфоцитов (р<0,01), а также снижение уровня 1д М (р<0,05) по 
сравнению с показателями острого периода.
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