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систем, желудочно�кишечного тракта, опорно�двига�
тельного аппарата указывает на «слабость» соеди�
нительнотканных структур и, характеризуя СДСТ,
являются предрасполагающими факторами формиро�
вания РСЛТ.

Интенсивность распада коллагена в период ре�
миссии СЛТ свидетельствует о персистирующем вос�
палительном процессе в дыхательных путях и в пе�
риоде ремиссии, более выраженном у пациентов с
РСЛТ и детерминированным степенью тяжести ДСТ.

ТСДьнепетС

лм/гкм,иворканилорпискоогондобовсьневорУ

ТЛСР ТЛСП

яиссимер еинертсобо яиссимер еинертсобо

итедеывородЗ 03,0±5,1

ытнеицапесВ 14,0±60,4 )2,)1 53,0±15,2 )1 03,0±60,3 )1 52,0±06,2 )1

ТСДвоканзирпзеБ 90,0±25,3 )2,)1 90,0±26,2 )1 03,0±89,2 )1 53,0±07,2 )1

инепетсIТСД 61,0±89,3 )2,)1 14,0±33,2 41,0±71,3 )2,)1 72,0±84,2 )1

инепетсIIТСД 93,0±23,4 )2,)1 53,0±47,2 )1 30,0±44,3 )2,)1 21,0±15,2 )1

Таблица  4

Уровень  свободного  оксипролина  сыворотки  крови  у  больных  СЛТ
с  различной  степенью  ДСТ

p<0,01: 1) при сравнении показателей у больных и здоровых детей, 2) при сравнении
показателей у больных в ремиссии и обострении заболевания.

Соединительнотканная дисплазия, создавая
предпосылки для формирования структурных и
функциональных нарушений систем организма,
вместе с инфекционными агентами приводит к раз�
витию рецидивирующего патологического процес�
са в дыхательных путях, сопутствующим висце�
ральным нарушениям, определяет их тяжесть, дли�
тельность течения заболевания, развитие ослож�
нений.
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Под наблюдением находились 189 детей первых 3 лет жизни, страдавших синдромом бронхиb
альной обструкции (СБО) на фоне острых респираторных инфекций (ОРИ) (грипп, парагрипп, адеb
новирусная и PCbвирусная инфекции), цитомегаловирусной, микоплазменной и хламидийной инb
фекций. Представлены особенности клинических проявлений СБО, гемограммы, клеточного и
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Среди разнообразных и многочисленных причин
развития синдрома бронхиальной обструкции (СБО)
у детей первых 3 лет жизни острые респираторные
инфекции (ОРИ) занимают ведущее место. При этом
при очередных эпизодах ОРИ часто возникают реци�
дивы СБО. В этиологической структуре ОРИ у детей,
протекающих с СБО,  ведущее место занимают виру�
сы. В настоящее время известно 17 семейств виру�
сов, среди которых 8 составляют патогенные пнев�
мотропные вирусы [1—4]. У детей в раннем возрасте
при обструктивных заболеваниях бронхов чаще
встречаются РС�вирус, вирусы парагриппа 1—3 ти�
пов, гриппа, аденовирусы, коронавирус [5—6]. Час�
тота этиологической значимости риновирусов, виру�
сов гриппа, коронавирусов в период эпидемических
вспышек не превышает 8—10 %. Одним из компо�
нентов воздействия респираторных вирусов на дыха�
тельные пути (ДП) являются ухудшение мукоци�
лиарного клиренса и облегчение продвижения бак�
териальной флоры в нижние отделы бронхолегочной
системы, подавление фагоцитарной активности аль�
веолярных макрофагов с нарушением внутриклеточ�
ных бактерицидных процессов [7, 8]. При ОРВИ вы�
являются функциональные и морфологические из�
менения в ДП: изменение нейрогенной регуляции то�
нуса гладкой мускулатуры бронхов, повреждение эпи�
телия слизистой оболочки, повышение сосудистой
проницаемости, повышение продукции IgE, развитие
поздних аллергических реакций, формирование ги�
перреактивности бронхов, обусловливающих разви�
тие обструкции бронхов [2, 6, 8].

В последние годы среди вирусных агентов, спо�
собных вызывать СБО у детей, немаловажное значе�
ние придается оппортунистическим инфекциям, в ча�
стности, цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ).
Чаще всего приобретенную форму ЦМВИ у детей до
1 года ассоциируют с малосимптомными проявлени�
ями поражения респираторного тракта, длительным
субфебрилитетом или мононуклеозоподобным синд�
ромом. У детей более старшего возраста ЦВМИ часто
протекает с длительной лихорадкой, лимфоаденопа�
тией, гепатоспленомегалией и различными экзанте�
мами. О возникновении СБО при ЦМВИ  сведения
малочисленны, а в некоторых предложенных клас�
сификациях отсутствует клиническая форма с об�
струкцией бронхов [9—12].

По данным литературы, возросла роль пневмо�
тропных внутриклеточных патогенов в этиологии
СБО, среди которых ведущее место занимают Myco:
plasma pneumoniae и Chlamidiae pneumoniae [13—
17]. Внутриклеточные патогены изменяют иммун�
ный ответ организма и, тем самым, способствуют ко�
лонизации ДП другими представителями патоген�
ной флоры, способствуя рецидивированию СБО. Ми�
коплазма, имея тропизм к базальной мембране мер�
цательного эпителия ДП, малый размер и сильный
адгезивный аппарат, прочно прикрепляется к мемб�
ране эпителиальной клетки. Особенностью антиген�
ной структуры микоплазм является плохое распоз�
навание их организмом хозяина [13]. В литературе
имеются данные о возникновении СБО при респира�
торном микоплазмозе [13, 18]. Chlamidia pneumo:
niae обладает тропизмом к эпителиальным клеткам
бронхов и бронхиол [11, 18]. Структура клеточной
стенки хламидий имеет подобие грамотрицательным
бактериям. Возбудитель имеет тропность к ворсин�
чатому эпителию бронхов и полностью обездвижи�
вает ворсинки в течение 48 ч после заражения.  При
этом в клинической картине возможны проявления
СБО [14, 19].

В настоящее время доказано, что иммунный от�
вет на различные патогены зависит от взаимодействия
различных типов клеток — макрофагов, Т� и В�лим�
фоцитов, естественных клеток�киллеров. В процессы
воспалительных реакций вовлекаются нейтрофилы и
макрофаги, Т� и В�лимфоциты, эозинофилы. ИЛ2 яв�
ляется продуктом Т�клеток (в основном  Т�хелперов
1 типа и Т�супрессоров при их стимуляции антигена�
ми или неспецифическими митогенами и в присут�
ствии ИЛ1) и способен поддерживать рост и диффе�
ренцировку нормальных Т�лимфоцитов in vitro. ИЛ2
действует, связываясь со специфическими рецепто�
рами на Т�лимфоцитах, В�клетках и натуральных
киллерах. ИЛ2 не только стимулирует рост и диф�
ференцировку всех типов Т�клеток, но и связыва�
ясь со своим рецептором на Т� и В�лимфоцитах, вы�
зывает синтез других цитокинов (ИФН, ИЛ4 и др.).
Таким образом, ИЛ2 опосредованно действует и на
В�клетки, стимулируя их рост и дифференцировку в
антителопродуцирующие плазматические клетки
[20].  При аллергических заболеваниях содержание
ИЛ2 в сыворотке крови больных в 3 раза превыша�

гуморального иммунитета, фагоцитоза, интерфероногенеза и уровня ИЛ2. Выявленная депрессия
иммунитета у наблюдавшихся больных может являться фоном для развития рецидивов СБО при
последующих эпизодах ОРИ с развитием в дальнейшем хронической патологии респираторного
тракта инфекционного и аллергического генеза.

Authors examined 189 children aged less than 3 years old with syndrome of bronchial obstruction
(SBO) due to such acute respiratory viral infections (ARVI) as influenza, parainfluenza, adenoviral
infection, RSbinfection, and to cytomegaloviral infection, mycoplasmal infection and chlamydiasis.
Authors analyses peculiarities of SBO clinical presentations, characteristics of hemogram, cellular
and humoral immunity, phagocytosis, interferonogenesis and level of IL2. Detected immunity depression
in examined patients can be the base for SBO recurrence during next episodes of ARVI and for
development of chronic infectious and allergic pathology of respiratory tract.
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ют значение показателей у здоровых детей [21, 22].
При обследовании больных в приступном периоде
бронхиальной астмы [23] обнаружено повышение
поверхностных протеинов — маркеров Т�клеточной
активации: ИЛ2Р, HLA DR, Ag VLA. С антигенами
HLA DR ассоциирована сила иммунного ответа и за�
болеваемость аутоиммунными и другими болезня�
ми [24, 25]. ИФНα продуцируют макрофаги и лим�
фоциты в ответ на вирусную инфекцию, ИФНα
осуществляет противовирусный иммунитет, дей�
ствуя на вирусы и тормозя их репликацию. ИФНγ
продуцируют преимущественно Т�хелперы, цитоток�
сические лимфоциты и в меньшей степени Т�супрес�
соры под воздействием антигенов и митогенов, а так�
же лимфокинов. ИФНγ — важнейший цитокин
активации макрофагов, стимуляции фагоцитоза,
киллинга нейтрофилов и натуральных киллеров, ре�
гуляции силы иммунного ответа. ИФНγ осуществ�
ляет широкие иммунорегуляторные функции — по�
вышает и понижает антителообразование, стимули�
рует реакции клеточного иммунитета, усиливает ак�
тивность естественных киллеров и цитотоксическую
активность, тормозит секрецию IgE.

Целью настоящей работы явилось изучение вли�
яния различных инфекционных возбудителей ОРИ
на проявления  СБО и  особенности иммунного отве�
та организма   у детей первых 3 лет жизни.

Материалы  и  методы  исследования

Наблюдали 189 детей в возрасте от 5 месяцев
до 3 лет с клиническими проявлениями ОРИ и СБО.
В возрасте от 5 мес до 1 года было 49 детей, от
1 года до 2 лет — 61 ребенок, от 2 лет до 3 лет — 79
пациентов. Среди наблюдавшихся девочки состави�
ли 68 (32,3%) пациентов, мальчики — 121 (67,7%).

 При проведении исследования использовали следу�
ющие методы:

1) клинические — оценка данных эпиданамнеза,
соматического и акушерского анамнеза матери, вы�

явление наследственной отягощенности по бронхолегоч�
ной и аллергической патологии;

2) лабораторные — общий анализ крови, рентгено�
графия органов грудной клетки, биохимическое иссле�
дование крови;

3) для верификации этиологических факторов ОРИ
применяли метод иммунофлюоресценции для выявления
антигенов респираторных вирусов (гриппа, парагриппа,
адновирусов и РС�вируса) в смывах из носоглотки, поли�
меразную цепную реакцию для выявления ДНК ЦМВ в
крови, метод ИФА для выявления  специфических анти�
тел (IgM, IgG) к ЦМВ,  M. pneumoniae и Ch. pneumoniae
в сыворотке крови, цитологический метод для определе�
ния специфических ЦМВ�клеток в слюне и осадке мочи;

4) клеточный иммунитет оценивали по фенотипи�
ческой характеристике циркулирующих лимфоцитов
с использованием моноклональных антител к диффе�
ренцировочным антигенам CD3, CD4, CD8, CD20, НLA
DR, определению иммунорегуляторного индекса (ИРИ)
CD4/CD8;

5) гуморальный иммунитет оценивали по содержа�
нию в сыворотке крови IgА, IgM, IgG методом радиаль�

ной иммунодиффузии по G. Mancini, IgE — иммунофер�
ментным методом;

 6) показатели фагоцитоза оценивали по НБТ�тесту
(фагоцитарный индекс и фагоцитарное число);

7) ИЛ2 определяли в плазме крови иммунофермент�
ным методом;

8) исследование интерферонового статуса (ИФНα  и
ИФНγ) проводили традиционным методом в цельной ге�
паринизированной крови.

Исследования проводили в осенне�зимне�весенний
период, когда наблюдалась  наиболее высокая инфекци�
онная  заболеваемость детей.

Результаты  и  их  обсуждение

У всех наблюдавшихся больных дебют заболева�
ния сопровождался катаральным синдромом, умерен�
но выраженными симптомами интоксикации, феб�
рильной или субфебрильной температурой тела,
приступообразным кашлем. На 3—5�й день от нача�
ла заболевания появлялись симптомы обструкции
бронхов в виде умеренной экспираторной одышки,
усиления приступообразного кашля, «оральной кре�
питации», наличия при аускультации легких сухих
и разнокалиберных влажных хрипов на фоне удли�
ненного выдоха. Продолжительность температурной
реакции в виде  фебрилитета составила  4—6 дней,
при субфебрильной температуре — от 7 до 12 дней.
Длительность СБО составляла от 5 до 14 дней.

Анализ данных анамнеза у наблюдавшихся
больных выявил наличие ряда неблагоприятных
факторов риска по развитию частых ОРИ и обструк�
ции бронхов.  Большинство матерей (70,5%) стра�
дали до зачатия урогенитальной и экстрагениталь�
ной патологией. У 69% матерей отмечался токсикоз
беременности и ОРИ во время беременности. Угроза
выкидыша наблюдалась у 38% матерей. Асфиксия
в родах отмечена у 21 ребенка  (11,6%),  от стреми�
тельных родов родились 36 детей  (20%), путем ке�
сарева сечения — 27 (15%), ягодичное предлежа�
ние плода было в 19 случаях (10,5%), роды со
стимуляцией — в 38 (21,1%), отслойка плаценты
— в 13 (7,2%) случаях.

Анализ соматической патологии у родственников
первой степени родства (отец, мать, братья, сестры)
выявил следующие данные: хронические заболевания
органов дыхания (хронический бронхит, бронхиаль�
ная астма) отмечались у 36,8% родственников, па�
тология желудка и 12�перстной кишки — у 41,6%,
сердечно�сосудистые заболевания — у 17,2%, аллер�
гическая патология — у 39,4 %.

При изучении возрастного состава матерей на
момент родов было отмечено, что 40,6% рожениц
имели возраст до 25 лет, в возрасте от 26 до 30 лет
было 33,9% женщин, старше 30 лет — 25,5%. От
первой беременности родилось 47% детей, от по�
вторной —53%.

При анализе характера вскармливания на пер�
вом году жизни выявлено, что раннее искусствен�
ное и смешанное вскармливание было у 78% боль�
ных. Ранние признаки пищевой непереносимости
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(с I—II месяцев жизни), выражавшиеся в виде кра�
пивницы или экзематозных изменений на коже, от�
мечены у 58% пациентов. У всех наблюдавшихся
больных зарегистрированы эпизоды ОРИ от 3 до 5
раз в год, что позволяло относить этих детей к час�
то болеющим. Рецидивирующий ларинготрахеит с
явлениями  стеноза гортани I—II степени отмечал�
ся у 15% детей.

По результатам изучения этиологии ОРИ наблю�
давшиеся больные  были распределены на 4 груп�
пы: 1�я группа — 77 детей, у которых идентифици�
рованы респираторные вирусы, из них вирусы
гриппа — у 11, РС�вирус — у 34, вирусы парагрип�
па — у 19, аденовирусы — у 13; 2�я группа — 65
детей с приобретенной ЦМВИ; 3�я группа — 23 ре�
бенка с острой микоплазменной инфекцией; 4�я —
24 ребенка с острой хламидийной инфекцией. Мар�
керами острой инфекции у детей 3�й и 4�й групп слу�
жили диагностические титры специфических IgМ
в острый период заболевания (более 1/100) и нарас�
тание титров специфических IgG в периоде рекон�
валесценции (более 1/40).

В клинической картине острого периода заболе�
вания у больных 1�й группы отмечались умеренно
выраженный СБО, возникавший, как правило, на
3—4�й день заболевания, субфебрильная или феб�
рильная температура тела, катаральные явления со
стороны верхних дыхательных путей. Микрополи�
адения отмечалась у 16 больных (20,8%), гепатоме�
галия — у 6 (7,8%). На рентгенограммах органов
грудной клетки выявлялась однотипная картина:
усиление и деформация бронхососудистого рисунка,
перибронхиальные инфильтративные изменения,
расширение и нечеткость корней легких. У 18 боль�
ных (23,3%) обнаружены субсегментарные ателек�
тазы различной локализации. В общих анализах кро�
ви наблюдалась склонность к лейкопении, лимфоци�
тозу, незначительному ускорению СОЭ. Продолжи�
тельность обструкции бронхов составила 5—7 дней.
Общая продолжительность заболевания была в пре�
делах от 10 до 12 дней.

В клинической картине острого периода заболе�
вания у пациентов 2�й группы отмечались бледность
кожных покровов, в некоторых случаях периорби�
тальный цианоз, гипергидроз. Микрополиадения от�
мечалась у 69% больных. Гипертрофия миндалин,
аденоиды были выявлены у 28% больных. У всех
детей отмечалась гепатоспленомегалия. Частый ка�
шель  разной интенсивности отмечался у всех боль�
ных, преимущественно влажного характера, с плохо
дренируемой мокротой. Вентиляционные нарушения
характеризовались СБО, который возникал на 1—
3�й день от начала острого периода, с выраженным
удлинением выдоха и наличием «оральной крепита�
ции». В острый период СБО имел 2—4 эпизода реак�
тивации обструкции бронхов в течение 5—10 дней
с короткими промежутками между ними. Физикаль�
ные изменения в бронхолегочной системе характе�
ризовались наличием разнообразных рассеянных су�

хих, свистящих и влажных разнокалиберных хри�
пов. На рентгенограммах органов грудной клетки от�
мечались обогащение и деформация сосудистого ри�
сунка, расширение и уплотнение корней легких,
повышение прозрачности легких. Субсегментарные
ателектазы в легких различной локализации наблю�
дались у 18 больных (27,8%). В гемограмме выявле�
на склонность к лейкопении, нейтропении, моноци�
тозу. Продолжительность обструкции бронхов
составила от 5 до 10 дней. Общая продолжительность
заболевания была 23—24 дня.

В клинической картине острого периода забо�
левания у детей 3�й группы отмечались субфебриль�
ная температура тела продолжительностью до 7—
9 дней на фоне умеренного нарушения состояния и
самочувствия больных, незначительно выраженной
интоксикации, катарального синдрома, умеренно�
го склерита, малопродуктивного влажного кашля.
Незначительная микрополиадения и гепатомегалия
наблюдались у 6 (26%) детей, явления катараль�
ного отита отмечены у 18 (78,2%) детей. К концу
первой недели заболевания возникал СБО в виде
умеренно выраженной экспираторной одышки с на�
личием грубых сухих хрипов, больше на выдохе.
На рентгенограмме органов грудной клетки опреде�
лялось выраженное усиление бронхососудистого ри�
сунка с умеренным вздутием легочной ткани. В об�
щем анализе крови выявлялся небольшой лейко�
цитоз с нейтрофильным сдвигом и умеренным уско�
рением СОЭ. Продолжительность обструкции соста�
вила в среднем 7—8 дней. Общая продолжитель�
ность заболевания составила 18—19 дней.

В клинической картине острого периода заболе�
вания у детей 4�й группы отмечено постепенное на�
растание симптомов. Дебют болезни характеризо�
вался мало выраженным катаральным синдромом
на фоне повышения температуры тела до 37,3—
37,5 °С, нерезким нарушением самочувствия и состоя�
ния больных. На 4—5�й день заболевания появлял�
ся СБО с умеренно  выраженной  экспираторной одыш�
кой, малопродуктивным кашлем, наличием сухих
грубых хрипов, в основном на выдохе. Проявления
конъюнктивита были  у 18 (75%) пациентов. Мик�
рополиадения наблюдалась у 19 (79,1%) больных. Ге�
патомегалия отмечена у 10 (41,6%) детей.  На рент�
генограммах органов грудной клетки отмечались
умеренное усиление с деформацией бронхососудисто�
го рисунка, эмфизематозное вздутие легочной ткани.
В общих анализах крови отмечалась склонность к
лейкопении, небольшой эозинофилии, СОЭ была в
пределах нормы. Явления обструкции бронхов име�
ли затяжной характер и купировались, как прави�
ло, к концу 2�й недели от момента появления. Про�
должительность заболевания составила 20—21 день.

Сравнительная характеристика основных клини�
ческих симптомов у наблюдавшихся больных пред�
ставлена в табл. 1.

При оценке показателей лейкоцитарной форму�
лы (табл. 2) только в 3�й группе больных количе�
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Таблица  1

Сравнительная  характеристика  клинических симптомов
у  наблюдавшихся  больных

+/– степень выраженности симптома при максимальной оценке +++.

Таблица  2

Лейкоцитарная  формула  крови  у  наблюдавшихся больных  в  острый  период  заболевания

Здесь и в табл. 3—6: * p<0,05  при сравнении показателей с нормой; ** показатели нормы лейкоцитарной
формулы крови цит. из источника [18].

йетедыппурГ n %,ытицофмиЛ %,ытицоноМ %,ылифортйеН %,ылифонизоЭ

аппургя�1 77 *2,1±9,6 *7,3±3,65 5,1±7,5 1,3±3,13 *1,1±5,4

аппургя�2 56 *56,1±5,5 *8,1±55 *87,1±9,01 *4,3±4,03 4,1±5,3

аппургя�3 32 3,1±2,11 *9,2±7,83 6,1±2,6 *1,4±6,25 8,0±8,3

аппургя�4 42 4,1±1,6 5,4±3,14 *8,1±1,7 5,3±1,34 *2,1±2,6

**амроН 0,01 0,84 5 54 2

Лейкоциты, ⋅⋅⋅⋅⋅109/л

скелпмокомотпмиС
ИВРО

)77=n(
ИВМЦ
)56=n(

яаннемзалпокиМ
яицкефни

)32=n(

яанйидималХ
яицкефни

)42=n(

акдарохиляаньлирбеФ + ++ ± –

яицакискотнияащбО + ++ ± ±

яинедаилопоркиМ ± + ± +

яилагемотапеГ ± ++ ± +

яилагемонелпС – + – –

± – ± +

титО – – + –

ьтсоньлетижлодорпяащбО
инд,яинавелобаз

21—01 42—32 91—81 12—02

Конъюнктивит

ство лейкоцитов несколько превышало нормаль�
ные показатели, в остальных группах наблюдалась
склонность к лейкопении. Относительное количество
лимфоцитов было достоверно снижено в 3�й группе и
повышено у детей 2�й группы. Небольшая склон�
ность к эозинофилии наблюдалась во всех группах

детей, но при этом в 4�й группе она была существен�
но выше. Небольшой моноцитоз наблюдался во 2�й
группе детей.

Результаты иммунологических исследований
свидетельствовали о нарушениях функционального
характера Т�клеточного звена иммунитета (табл. 3).

Обструктивный синдром:
начало

чаще
постепенное

чаще
постепенное

чаще
постепенное

острое

выраженность одышки

выраженность физикальных
изменений в бронхах

продолжительность
обструкции бронхов, дни

++ +++ + +

+++ ++

5—6 5—10 7—8 10—12
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Изменения характеризовались снижением СD3 в
большей степени у больных 1�й, 2�й и 4�й групп
(у детей 3�й группы тенденция к снижению общих Т�
лимфоцитов),  меньшим количеством зрелых Т�кле�
ток у больных 1�й и 2�й групп (у детей 3�й и 4�й групп
тенденция к снижению), снижением ИРИ во всех
группах больных, особенно значимое при ЦМВИ. Ни
в одной группе детей не наблюдалось адекватного по�
вышения числа натуральных киллеров, а в 4�й груп�
пе отмечался достаточно выраженный дефицит этих
клеток. Отмечалось незначительное увеличение чис�
ла HLA DR у детей 1�й, 2�й, 3�й групп больных, что
свидетельствовало об относительно слабой стимуля�
ции клеточного иммунитета у этих больных. Сниже�
ние процента HLA DR в 4�й группе указывало на от�
сутствие адекватной стимуляции иммунного ответа
у детей.

Изучение активности интерфероногенеза (табл. 4)
у наблюдавшихся больных показали достоверное сни�
жение концентрации ИФНα у больных 3�й и 4�й групп
и тенденцию к его дефициту у детей 1�й и 2�й групп, а
выраженное снижение титра ИФНγ отмечалось у всех

илетазакоП
аппургя�1

)77=n(
аппургя�2

)56=n(
аппургя�3

)32=n(
аппургя�4

)42=n(
амроН

%:3DC
.сба

*3,9±2,84
3,201±4,7903

*5,21±6,64
3,99±1,3942

9,7±1,15
8,402±3853

*7,8±3,44
3,201±3,1552

07—06
0063—0081

%иктелк�T
.сба:)еылерз(

*7,2±5,04
1,301±6,3531

*6,3±2,63
6,89±8511

1,4±1,04
501±4,5231

3,5±6,24
4,201±4,3721

85—54
0033—0091

%:4DC
.сба

*9,6±4,03
3,011±2,4031

*6,01±6,72
6,79±5,7811

5,11±4,93
5,231±1,9761

9,7±1,33
101±3,7921

05—93
0082—0051

%:8DC
.сба

9,6±8,71
3,58±4,246

8,7±4,61
3,09±8,276

1,8±5,22
3,78±6,188

6,7±7,81
4,98±1,257

53—91
0051—008

8DC/4DC 3,0±37,1 *4,0±5,1 5,0±76,1 74,0±67,1 3,2—1,2

%:KN
.сба

2,4±4,01
2,06±3,193

8,4±9,61
3,66±7,197

2,5±1,31
9,17±1,076

*1,1±2,4
4,15±3,161

51—8
007—003

�RDALH
%,ытицофмил

*6,2±3,81 *4,2±1,22 1,3±2,51 *2,2±3,8 31—11

Таблица  3

Показатели  клеточного  иммунитета  у  наблюдавшихся  больных

илетазакоП
аппургя�1

)77=n(
аппургя�2

)56=n(
аппургя�3

)32=n(
аппургя�4

)42=n(
амроН

лм/гп,2ЛИ *1,3±5,9 *8,3±9,01 *4,3±6,31 *9,2±7,61 5—0

1,51±2,503 2,81±1,592 *4,81±3,582 *5,81±6,182 046—023

*1,3±3,41 *5,3±0,71 *5,4±3,22 *4,4±9,31 46—23

ИНФα, Ед/мл

ИНФγ, Ед/мл

Таблица  4

Показатели  активности  интерфероногенеза  и  уровень ИЛ2
у  наблюдавшихся  больных

наблюдаемых больных. Уровень ИЛ2 у детей 1�й,
2�й, 4�й групп был достоверно  выше, а в 3�й группе
имел тенденцию к повышению по сравнению с нор�
мой (табл. 4).

Активность гуморального иммунитета (табл. 5)
по данным сывороточной концентрации IgА, М, G у
детей 1�й, 3�й и 4�й групп практически не отлича�
лись от нормы, во 2�й группе содержание IgM было
достоверно выше нормы, уровень IgА имел тенден�
цию к снижению у больных 4�й группы, склонность
к низкому содержанию IgG отмечена у больных 2�й
группы. Концентрация в крови IgE была достовер�
но выше в 1�й группе больных, имела тенденцию к
повышению во 2�й и 4�й группах. Показатели СD20
были снижены у детей 2�й и 4�й групп, у больных
1�й группы наблюдалась тенденция к их снижению.

Показатели фагоцитарной активности нейтрофи�
лов свидетельствовали о снижении фагоцитарного
индекса и фагоцитарного числа у детей 1�й, 2�й и осо�
бенно 4�й группы больных. В 3�й группе детей отме�
чалась тенденция к снижению фагоцитарной актив�
ности нейтрофилов (табл. 6).
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Заключение

Проведенные клинические наблюдения и исследо�
вания у детей с СБО, ассоциированным с респира�
торными инфекциями вирусной и бактериальной
этиологии, показали, что в клинической картине за�
болевания имелись различия, связанные с иммуно�
биологическими особенностями возбудителей — рес�
пираторных вирусов (гриппа, парагриппа, аденовиру�
сов, РС�вируса), цитомегаловируса, M. pneumoniae,
Cl. pneumoniae. СБО во всех случаях имел типичные
проявления обструкции нижних дыхательных путей,
отличаясь по выраженности и длительности в зави�
симости от особенностей иммунного ответа ребенка на
возбудители острой инфекции. Течение острой ЦМВИ,

илетазакоП
аппургя�1

)77=n(
аппургя�2

)56=n(
аппургя�3

)32=n(
аппургя�4

)42=n(
амроН

%:02DC
.сба

1,2±0,91
9,65±7,395

*9,3±4,51
1,84±1,874

1,4±4,32
7,16±3,108

*1,4±3,51
9,54±3,074

82—12
0031—007

л/г,AgI 2,0±93,0 10,0±12,0 51,0±3,0 20,0±31,0 3,1—51,0

л/г,MgI 5,0±59,1 *22,0±2,3 3,0±7,1 50,0±72,0 2,2—2,0

л/г,GgI 57,0±7,4 32,0±9,2 54,0±3,5 75,0±1,6 8,51—0,3

лм/ЕМ,EgI *2,03±1,281 3,72±4,861 3,42±3,56 4,13±9,361 031од

Таблица  5

Содержание  сывороточных  иммуноглобулинов  и Bbлимфоцитов
в  крови  у  наблюдавшихся  больных

ыппурГ
йетед

n
йынратицогаФ

%,скедни
еонратицогаФ

%,олсич

я�1
я�2

77
06

*7,3±2,18
*4,2±3,87

*6,0±2,6
*7,0±1,5

я�3
я�4

32
42

3,4±6,58
*6,5±2,96

9,0±4,7
*1,1±1,4

АМРОН 9,0±4,98 2,0±6,7

Таблица  6

Показатели  фагоцитарной  активности
 у  наблюдавшихся  детей

микоплазменной и хламидийной инфекций, помимо
поражения респираторного тракта, сопровождалось
реакцией органов макрофагально�гистиоцитарной
системы (полиадения, гепатоспленомегалия). Нема�
ловажную роль в характере иммунного ответа на ин�
фекционные патогены, являвшиеся этиологически�
ми факторами респираторных инфекций, сопровож�
дающихся СБО, играют различные факторы риска,
воздействующие на организм ребенка в онтогенезе и
антенатальном периоде развития (наследственная
отягощенность по аллергической и бронхолегочной
патологии, перинатальная гипоксия, инфекции ма�

тери во время беременности и др.). У большинства
наблюдавшихся больных отмечалась неадекватная
реакция неспецифической и специфической иммунной
защиты организма на внедрение инфекционных аген�
тов, выражавшаяся в снижении активности нейт�
рофильных гранулоцитов, числа СD3, CD4, зрелых
Т�клеток, естественных киллеров, значения ИРИ,
тенденции к снижению концентрации IgG и IgA. Сни�
жение числа HLA DR�положительных лимфоцитов
свидетельствует о низкой активности Т�клеток.

Несостоятельность Т�клеточного иммунитета
может быть связана с недостаточным синтезом ИЛ2.
По�видимому, дефицит ИЛ2, выявленный у наших
пациентов, кроме отрицательного воздействия на
Т�клетки, приводит к недостаточной продукции
ИФН, что может свидетельствовать о несостоятель�
ности противовирусного иммунитета и нарушении
регуляции клеточного иммунного ответа на внедре�
ние инфекционных патогенов и синтеза иммуногло�
булинов.

Современная концепция о гетерогенности им�
мунного ответа в отношении клеточной и гумораль�
ной его форм, свидетельствующая об отсутствии
единого образца защиты при той или иной инфек�
ции [26, 27], позволяет выделить среди детей, стра�
дающих вирусной или бактериальной инфекцией,
различный доминирующий механизм иммунной за�
щиты — клеточный, Тh1�подобный, или гумораль�
ный, Тh2�подобный. При большинстве инфекций
разрешение патологического процесса реализуется
при иммунном ответе смешанного типа, включаю�
щего и клеточную, и гуморальную форму защиты в
острую фазу заболевания. У большинства наблюдав�
шихся нами больных выявлена несостоятельность
и клеточной, и гуморальной формы защиты в ост�
рую фазу изучавшихся респираторных инфекций.

Наблюдавшаяся депрессия иммунитета у детей
с ОРВИ, ЦМВИ и хламидийной инфекцией, выра�
жавшаяся в снижении функциональной активно�
сти Т� и В�лимфоцитов, NK, уровня ИФН и ИЛ2,
увеличения продукции IgE, функциональной несо�
стоятельности  нейтрофильных гранулоцитов, мо�
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жет являться фоном для развития рецидивов СБО
при последующих наслоениях ОРИ. Частые ОРИ и
участие в их этиологии возбудителей, способных к
персистированию (ЦМВ, внутриклеточные патоге�
ны) и эндогенной активации на фоне других инфек�
ций, могут приводить к рецидивирующему течению

СБО у детей. Дети, имеющие наследственную отя�
гощенность по гиперреактивности бронхов, состав�
ляют группу риска по развитию хронического вос�
паления слизистой оболочки бронхиального дерева
и формированию хронической инфекционной и ал�
лергической патологии респираторного тракта.

©  Коллектив  авторов,  2005
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СКОРОСТЬ   НАТРИЙ!ЛИТИЕВОГО   ПРОТИВОТРАНСПОРТА   В   МЕМБРАНЕ
ЭРИТРОЦИТА   У   ЧАСТО   БОЛЕЮЩИХ   ДЕТЕЙ

Казанский  государственный  медицинский  университет,  Республика  Татарстан,  РФ

С целью исследования влияния частых респираторных заболеваний на уровень активности
натрийbлитиевого противотранспорта (НЛПТ) было обследовано 105 детей в возрасте от 5 до 15 лет,
в том числе 57 детей имели частые рецидивы острых респираторных заболеваний (1bя группа),
48 — болели редко (2bя группа). Также исследовали некоторые показатели липидного обмена. При
статистической обработке использовали метод квантильного анализа. Установлено, что часто боb
леющим детям свойственны более высокие скорости НЛПТ по данным средних величин по сравb
нению с редко болеющими детьми. Сдвиги в липидном спектре преобладали у детей, скорость
НЛПТ у которых находилась в пределах 2bго квартиля. Липидный спектр у детей в 3bм и 4bм
квартилях был более благоприятен.

Authors studied influence of frequent acute respiratory infections upon activity of sodiumblithium
countertransport (SLCT). Examination involved 105 children aged 5—15 years old, including 57
children with frequent acute respiratory diseases (1st group) and 48 with rare acute respiratory disease
(2nd group). Examination also included determination of some parameters of lipid metabolism. Data
statistic processing was performed with usage of quantile analysis. Authors showed that children with
frequent respiratory infections had more high mean SLCT velocity in comparison with children with
rare respiratory infections. Disorders of lipid spectrum prevailed in children with SLCT velocity within
2nd quartile. Lipid spectrum in children with SLCT velocity within 3rd and 4th quartile was more favorable.

Движение ионов через клеточную мембрану с по�
мощью переносчиков белковой структуры, включа�
ющее активный транспорт и облегченную диффузию,
является неотъемлемой частью жизнедеятельности
всех клеток организма человека. Выявлено, что из�
менение ионного транспорта может быть первичным
или вторичным звеном патогенеза различных забо�
леваний [1—3].

Одной из ион�транспортных систем является на�
трий�литиевый противотранспорт (НЛПТ) через мем�
брану эритроцита. Предполагается, что данная ион�
транспортная система является чувствительным ин�
дикатором функционирования клеточных мембран,
которое, в свою очередь, может обусловливать или
быть обусловленным патологией [4].

Наиболее вероятными путями, непосредствен�
но повышающими скорость НЛПТ, в настоящее

время считаются механизмы фосфорилирования,
стимулированные инсулином, сниженная вязкость
мембранных липидных ядер, изменение элементов
цитоскелета и связанных с ним наружных белков,
ответственных за связывание и обратный захват
ионов [3].

Имеются доказательства генетического контро�
ля за скоростью НЛПТ, однако до настоящего вре�
мени не определены гены, ответственные за данный
ионный канал и катализаторы этого обмена [5].

Вопрос о скорости НЛПТ у детей окончательно
не решен. При рождении активность данной ион�
транспортной системы отсутствует или очень незна�
чительна. Однако, согласно некоторым исследовани�
ям, уже к 4—7�му дню жизни скорость НЛПТ дости�
гает величины, которая не отличается от средних
значений у взрослых [5, 6]. Выявлена взаимосвязь
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