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(57) Спосіб діагностики порушень імунітету у дітей,
що включає клінічне обстеження, який відрізня-

ється тим, що при клінічному обстеженні додатко-
во виявляють фенотипові ознаки дисплазії сполу-
чної тканини та визначають наявність оксипроліну
та глікозоаміногліканів у сечі, і при їх значеннях
вище - оксипроліну - 65,3±1,1мкмоль/л, глікозоамі-
ногліканів - 55,4±1,2мкмоль/л діагностують пору-
шення імунітету у дітей: фагоцитозу, киснезалеж-
ного метаболізму нейтрофілів, місцевого імунітету
за даними Ід А та slg A.

Корисна модель, що заявляється, відноситься
до медицини, а саме до педіатрії і може бути за-
стосована для діагностики порушень імунітету
дітей, що страждають на часті гострі респіраторні
вірусні інфекції.

Статистичні дані міністерства охорони здоро-
в'я України свідчать про те, що здоров'я дитячого
населення країни характеризується високим рів-
нем захворюваності і у структурі її продовжують
переважати хвороби органів дихання, в тому числі
гострі респіраторні вірусні захворювання (ГРВЗ)
[1]. З одного боку це, в певній мірі, пов'язано з
особливостями імунологічної реактивності дітей,
які проявляються неповноцінністю імунологічної
відповіді на різні антигенні подразники [2].

Разом з тим, в останнє десятиріччя спостері-
гається тенденція до збільшення захворюваності у
дитячому віці на вроджені хвороби сполучної тка-
нини. Педіатрам приходиться зустрічатися з гене-
тично детермінованими порушеннями обміну ре-
човин сполучної тканини (СТ) у дітей Ці
захворювання проявляються чіткою клінічною
симптоматикою та називаються диференційова-
ними мезинхімальними або сполучнотканинними
дисплазіями (СТД). До них відносяться синдроми
Марфана, Елерса-Данлоса, незавершений остео-
генез, еластична псевдоксантома та інші [3].

Поряд з диференційованими захворюваннями
СТ, які мають фенотипові ознаки та пов'язані з
первинними генними мутаціями, існують її анома-
лії у вигляді неповних, недиференційованих форм
[4, 5]. Ці аномалії об'єднуються у дисплазії СТ під
якими слід розуміти такі зміни СТ, фенотипові та

клінічні прояви при яких, з одного боку свідчать
про наявність сполучнотканинного дефекту, а з
другого - не вкладається не ні в один з відомих
генетичне обумовлених синдромів мезенхималь-
ної недостатності [6]. В останні роки спостерігаєть-
ся зростання кількості випадків недиференційова-
них форм СТД у дітей. Остаточно причини цього
явища не з'ясовані. Хоча в літературі зустрічають-
ся поодинокі роботи, в яких вказується припущен-
ня, що формування недиференційованих форм
СТД у дітей пов'язано з патогенними впливами на
організм матері та плоду в онтогенезі, в наслідок
погіршання екологічної ситуації, поганого харчу-
вання, стресів [7].

За даними літератури у дітей при недиферен-
ційованій СТД поряд із зовнішніми фенотиповими
ознаками виявляється СТД та клінічна дисфункція
одного або декількох внутрішніх органів (центра-
льної нервової, серцево-судинної, сечовидільної і
репродуктивної систем, систем крові та зовнішньо-
го дихання, шлунково-кишкового тракту. Вони
страждають на запальні процеси серця, верхніх
дихальних шляхів, ЛОР-органів, легенів, нирок та
шкіри [8, 9,10].

В літературі не має чітких даних про взаємо-
зв'язок обміну сполучної тканини та стану імунітету
у дітей з недиференційованою дисплазією сполуч-
ної тканини (НДСТ), що страждають на часті гострі
респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ).

Відомий спосіб діагностики порушень окремих
ланцюгів імунітету у дітей, обраний нами в якості
прототипу, що базується на визначенні фагоцито-
зу [11], кисень-залежного метаболізму нейтрофілів
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[12], місцевого імунітету [13].
Проте даному способу притаманні деякі недо-

ліки: перш за все інвазивність, висока вартість,
трудомісткість, потребує ефективного обладнання
імунологічної лабораторії та високої кваліфікації
спеціалістів. Даний спосіб визначення активності,
інтенсивності фагоцитозу, кисень-залежного мета-
болізму нейтрофілів, місцевого імунітету за дани-
ми Ід А та slg А вимагає значних затрат, що пере-
шкоджає його широкого і до того ж не в повній мірі
впровадження.

Задача, яку вирішує корисна модель, що заяв-
ляється полягає в встановленні доступного спосо-
бу діагностики порушень імунітету у дітей без
втрати точності та специфічності шляхом дослі-
дження сечі.

Поставлена задача вирішується тим, що у ві-
домому способу діагностики у дітей, який включає
клінічне обстеження та дослідження крові та сли-
ни, згідно з корисною моделлю при клінічному об-
стеженні додатково виявляють фенотипові ознаки
дисплазії сполучної тканини та визначають наяв-
ність оксипроліну та глікозоаміногліканів (ГАГ) у
сечі і при їх значенні вище -оксипролін -
65,3±1,1мкмоль/л та ГАГ - 55,4±1,2мкмоль/л, - діа-
гностують порушення імунітету у дітей: фагоцито-
зу, кисень-залежного метаболізму нейтрофілів,

місцевого імунітету за даними Ід А та slg A.
Відмінною особливістю способу, що заявля-

ється є те, що стан порушень імунітету оцінюють
за наявністю оксипроліну та ГАГ у сечі і при їх зна-
ченні вище - оксипролін - 65,3±1,1мкмоль/л та ГАГ
- 55,4±1,2мкмоль/л, - діагностують порушення іму-
нітету у дітей: фагоцитозу, кисень-залежного ме-
таболізму нейтрофілів, місцевого імунітету за да-
ними Ід А та slg А, оскільки оксипролін і ГАГ
відіграють важливу роль у розпаді колагену, що
дає можливість точно і відносно просто діагносту-
вати функціональні порушення фагоцитуючих клі-
тин та місцевого імунітету. За доступними нами
літературними даними такий спосіб діагностики
порушень імунітету у дітей є невідомий.

Запропонований спосіб діагностики здійсню-
ється наступним чином.

Для верифікації діагнозу НДСТ використову-
ють клінічні критерії за Нью-Йоркською асоціацією
кардіологів [14] або можна використовувати роз-
роблену нами спеціальну таблицю фенотипових
ознак дисплазії сполучної тканини. При наявності 6
та більше ознак фенотипових ознак дисплазії спо-
лучної тканини виставляється дитині діагноз
НДСТ. Далі збирається добова сеча та визнача-
ється у сечі рівень оксипроліну [15] та ГАГ [16].

Таблиця 1

Фенотипові ознаки сполучнотканинних дисплазій

№п/п Ознаки Не має
1

2.

3.

4.

Краніоцефальні:
Невірна Форма черепа
Доліхоцефалія
Незрошення губи
Незрошення верхнього піднебіння
Зривлення носової перегородки
Часті носові кровотечі
Очні:
Міопія_
Епікант
Широко розрашовані очі_
Близько розрашовані очі.
Колобоми
Короткі або вузькі очні щілини.
Птоз
Катаракта
Порожнина роту:
Високе піднебіння
Порушення росту зубів
Розщеплення язичка
Аномалії прикусу.
Скошеність підборіддя
Товсті губи з борознами.
Малий та великий рот
Вуха:
Низьке розташування
Асиметрія
Неправильний розвиток завитків_
Малі або прирощені мочки вух
Відсутність козелка



8893

1 2
Дуже великі або дуже маленькі
Відкопилені вуха
Вроджена туговухість.

5. Руки:
Короткі або криві мізинці.
Потовщення нігтьових фаланг.
Син- або полірахнодактилія
4-й палець менше 2-го
Порушення росту нігтів
Гіпермобільніеть суглобів

6. Ноги:
Варикозне розширення вен_
Плоскостопість
X- та О подібне викривлення ніг_
"Сандалевидна" 1 міжфалангова щілина.

7. Шкіра:
Підвищена розтяжність
Вогнища депігментації
Стрії
Велика кількість пігментних плям
Гіпертрихоз
Гемангіоми
Ангіоектази
Суха зморщена шкіра.
Крижі

8. Кості, хребет:
Деформація грудної клітки.
Spina bifidum
Кіфоз
Ювенільний остеохондроз.
Підвищена ломкість нігтів_

9. Конституція:
Астенічна
Збільшення подовжених розмірів тіла_
Порушення осанки
Гіпертрофія.

З обстежених 120 дітей, що відвідували ди-
тячий дошкільний заклад, ознаки сполучнотка-
нинної дисплазії було виявлено у 79 (65,8%) ді-
тей. Серед них: 50 (63,3%) Дітей часто хворіли на
ГРВІ, 29 (36,7%) мали прояви НДСТ проте не
хворіли на ГРВІ. 21 (17,5%) дитина з 120 часто
хворіла на ГРВІ, але не мала проявів НДСТ. Для
поглибленого клініко - лабораторного обстеження
було відібрано 51 дитина, яка страждала на часті
ГРВІ,: серед них - ЗО - з ознаками сполучнотка-
нинної дисплазії, 21 - без ознак СТД, що часто
хворіли на ГРВІ.

Серед дітей з ознаками СТД, що часто хворі-
ли на ГРВІ, найчастіше спостерігався MASS-
фенотип у 14 (46,7%) дітей, Елерсо-подібний тип
дисплазії сполучної тканини (ДСТ) виявлено у 10
(33,3%) дітей, Морфано-подібний тип ДСТ - у 6
(20%). У 20 (66,6%) дітей з НДСТ виявлено ано-
малії розвитку внутрішніх органів (пролапс мітра-
льного клапану у 6 (30%) дітей, додаткові хорди
лівого шлуночка у 8 (40%) дітей, аномалії розвит-
ку жовчного міхура у 11 (55%) дітей, нирок (по-
двоєння лоханок) у 3 (15%) дітей, селезінки (до-

Продовження таблиці 1

4

даткові долі) у 2 (10%) дітей. Причому у 6 (30%) з
20 дітей було виявлено 2 та більше аномалій
внутрішніх органів. Діагноз НДСТ у дітей встано-
влювали при наявності 6 та більше фенотипових
ознак дисплазії сполучної тканини за даними
таблиці №1.

Основними ознаками НДСТ з боку опорно-
рухового апарату у обстежених дітей було наяв-
ність кіфо-сколіозу, порушення статури, дефор-
мації грудної клітки, плоскостопості, гіпермобіль-
ності суглобів та їх дисплазії, скривлення та
скорочення пальців кистей рук та стоп ніг, гіпер-
еластоз шкіри, порушення росту зубів.

Вивчення стану імунітету у дітей , що страж-
дали на часті ГРВІ і мали прояви НДСТ (1 група),
та у дітей без ознак дисплазії СТ (2 група) пока-
зало, що з боку клітинної ланки імунітету у об-
стежених груп дітей не спостерігалося вірогідних
змін.

Разом з тим, при вивченні показників фагоци-
тозу у обстежених груп дітей нами виявлено віро-
гідні відмінності рівня активності та інтенсивності
фагоцитозу (таблиця 2).
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Показники фагоцитозу у дітей, що страждають на часті ГРВІ (М±т)

Таблиця 2

№п/п
1
2
3

Група дітей
3 ознаками НДСТ
Без ознак НДСТ
Здорові діти

п
ЗО
21
20

Активність фагоцитозу (%)
31,6±2,1
42,3±2,1
56,8±2,6

Інтенсивність фагоцитозу
5,7±0,5
5,5+0,5
5,4±0,1

Рі-2
Рі-3
Рг-з

Так з представлених у таблиці даних видно,
що у дітей, які страждають на часті ГРВІ вірогідно
знижені показники активності фагоцитозу у порів-
нянні з фагоцитарною активністю виявленою у
здорових дітей (Р<0,05). Більш значні відхилення
з боку фагоцитарної активності було виявлено у
дітей з НДСТ у порівнянні з показниками дітей
без НДСТ (Р<0,05). Вірогідних відхилень показни-

<0,05
<0,05
<0,05

<0,05
<0,05
>0,05

ків інтенсивності фагоцитозу у дітей 1 та 2 груп у
порівнянні з групою контролю не виявлено
(Р>0,05).0цінюючи результати НСТ-тесту слід
відмітити, що величини спонтанного НСТ-тесту
дітей 1 та 2 груп не відрізнялися між собою та з
показниками у здорових дітей (Р>0,05) (таблиця
3).

Таблиця З

Показники НСТ-тесту у дітей, що страждають на часті ГРВІ (М±т)

№п/п
1

CVI

3

Група дітей
3 ознаками НДСТ
Без ознак НДСТ
Здорові діти

п
ЗО
21
20

Спонтанний НСТ-тест(%)
16,6±2,1
16,4±1,1

18,1 ±1,02

Стимульований НСТ-тест (%)
24,6±1,5
29,6±0,5

40,8±1,44

Резерв(%)
8,1±1,0

13,2±1,1
22,7±1,77

Рі-2

Рі-3

Р2-3

<0,05
<0,05
>0,05

<0,05
<0,05
<0,05

>0,05
<0,05
<0,05

Разом з тим, у обстежених обох груп дітей
відмічено зниження показників стимульованого
НСТ-тесту та фагоцитарного резерву у порівнянні
з даними дітей контрольної групи (Р<0,05). У ді-
тей 1 групи обстеження відбувалося більш знач-
не зниження показників стимульованого НСТ-
тесту та фагоцитарного резерву у порівнянні з
показниками дітей 2 групи (Р<0,05).

Нами не виявлено вірогідних змін з боку се-
редніх показників гуморального імунітету у об-
стежених дітей.

Результати дослідження показників місцевого
імунітету за даними вмісту в слині секреторного
імуноглобуліну А, імуноглобулінів A, G, рівня лі-
зоциму у дітей, які страждають на часті ГРВІ,
представлені у таблиці 4.

Таблиця 4

Показники місцевого імунітету у дітей, що страждають на часті ГРВІ, (М±т)

Групи обстежених дітей
3 ознаками НДСТ п-30
Без ознак НДСТ п-21
Здорові діти п-20

slgA, г/л
0,29±0,02
0,39±002
0,58±0,03

IgA, г/л
0,011 ±0,002
0,019+0,001
0,125±0,019

IgG, г/л
0,080±0,03
0,08±0,02

0,085±0,03

Лізоцим, г/л
0,022+0,003
0,038±0,001

2,98±0,12
Рі-2
Рі-3
Рг-з

Як видно з представлених у таблиці 4 даних,
при частих повторних вірусних респіраторних
інфекціях у дітей в слині істотно знижені показни-
ки імуноглобуліну A (IgA), лізоциму, секреторного
імуноглобуліну A (slgA). Це вказує на слабкість та
неповноцінність місцевого імунітету цієї категорії
дітей. Причому, у дітей з ознаками НДСТ спосте-
рігаються значно більші відхилення з боку показ-
ників IgA, лізоциму, slgA (P<0,05).

Таким чином, вивчення стану імунітету у ді-
тей двох груп нагляду, які страждають на часті

<0,05
<0,05
<0,05

<0,05
<0,05
<0,05

>0,05
>0,05
>0,05

<0,05
<0,05
<0,05

ГРВІ, показало, що ступінь порушень імунної сис-
теми при повторних ГРВІ у них не однакова. Най-
більш глибокі зміни в імунітеті виявлені у дітей,
які мали ознаки НДСТ. У них поряд з більш знач-
ними змінами у локальному імунітеті, спостеріга-
лося також більш виражене зниження активності
та інтенсивності фагоцитозу, функціональної фа-
гоцитарної активності (кисень-залежний метабо-
лізм) нейтрофілів. Виявлені відхилення в імунітеті
дітей з НДСТ можуть бути причиною більш час-
тих респіраторних захворювань, які нерідко у них



мають ускладнений перебіг, частіше сприяють
сенсибілізації організму, формуванню хронічної
бронхо-легеневої та інших видів соматичної па-
тології.

Маркерами розпаду колагену є підвищення
виділення з сечею оксипроліну та глікозоаміноглі-
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канів, які визначають у добовій порції сечі [17].
Аналіз результатів біохімічного обстеження ви-
явив у дітей з дисплазією сполучної тканини під-
вищену порівняно з нормальним рівнем екскре-
цію оксипроліну та глікозоаміногліканів із сечею
(таблиця 5).

Таблиця 5

Рівень екскреції оксипроліну та глікозоаміногліканів у добовій сечі дітей з НДСТ, (М±гп)

№п/п
1
2

Групи дітей
3 ознаками НДСТ п-30
Здорові діти п-20

Оксипролін, мкмоль/л
88,79±1,2
65,3±1,1

ГАГ, мкмоль/л
63,02±1,2
55,4±1,2

'1-2

Проведений кореляційний аналіз дозволив
встановити наявність вірогідного зворотного зв'я-
зку між рівнем екскреції оксипроліну у добовій
порції сечі дітей з НДСТ з одного боку та рівнем
фагоцитарної активності у венозній крові, індуко-
ваної фагоцитарної активності і фагоцитарним
резервом нейтрофілів у венозній крові, slgA в
слині, з іншого (Рис.1).

Це дозволяє, в певній мірі, говорити про при-
чинний взаємозв'язок між фагоцитарною активні-
стю фагоцитів-нейтрофілів, показниками кисень -
залежного метаболізму нейтрофілів, рівнем сек-
реторного slgA в слині та рівнем екскреції оксип-
роліну дітей з недиференційованою ДСТ, що
страждають на часті ГРВІ. Тобто можна припус-
тити, що підвищений розпад колагену сприяє
зниженню активності фагоцитозу, знижує кисень-
залежного метаболізму нейтрофілів та продукцію
slgA і, можливо, сприяє формуванню у дітей вто-
ринних імунодефіцитних станів, розвитку частих
ГРВІ та їх ускладненого перебігу.

Доведено, що більш глибокі зміни в імунітеті
у дітей спостерігаються у тих дітей, у яких вияв-
ляється більше фенотипових ознак СТД та у них
відмічається більш високий рівень розпаду кола-
гену (за даними виділення оксипроліну та ГАГ у
добовій сечі).

Отримані дані про причинний взаємозв'язок
між фагоцитарною активністю фагоцитів-
нейтрофілів, показниками кисень-залежного ме-
таболізму нейтрофілів, рівнем секреторного ІдА в
слині та рівнем екскреції оксипроліну дітей з не-
диференційованою ДСТ, що страждають на часті
ГРВІ дозволяють припустити, що підвищений
розпад колагену сприяє формуванню у дітей вто-
ринних імунодефіцитних станів, розвитку частих
ГРВІ та їх ускладненого перебігу і свідчать про
доцільність з профілактичною та лікувальною
метою цієї категорії дітей застосовувати препа-
рати, які покращують метаболізм сполучної тка-
нини.

Наводимо діагностичний приклад.
Дитина P., 5 років (2000 року народження),

мешканець м.Києва народився недоношеним від
1 вагітності, яка перебігала з прееклампсією
середнього ступеня. Пологи шляхом кесаревого
розтину на 36-му тижні вагітності. Оцінка за шка-
лою Апгар 5-6 балів. Маса тіла при народженні -
2400г, довжина - 48см. Хлопчик на 1 році життя 4
рази хворів на ГРВІ, отримував антибіотики, двічі

<0,05 <0,05

знаходився на стаціонарному лікуванні. З 2 міся-
чного віку знаходився на штучному вигодовуван-
ні. З цього періоду життя з'явилися прояви ексу-
дативно-катарального діатезу. Переніс рахіт II
ступеня, хоча отримував масляний розчин вітамі-
ну D3 по бООтис. МО на добу з 1 - місячного віку
(нерегулярно) до 6 місяців.

З 2 років дитина почала відвідувати дитячий
колектив, і кратність захворювань підвищилася
до 10-12 разів на рік.

Дані об'єктивного обстеження.
Загальний стан дитини порушений мало, хо-

ча дитина інтоксикована, вкрай бліда, відстає в
масі тіла на 8%, у неї знижений апетит, емоційно-
лабільний із проявами агресії, підвищена пітли-
вість, особливо в нічні години.

При огляді дитини привертає увагу феноти-
пові особливості дисплазії сполучної тканини:
епікант (1), високе піднебіння (1), порушення рос-
ту зубів (1), низьке розташування (1) відтопирен-
них вух з наявністю малих та прирощених мочок
вух (1), поліарахнодактилія (1), гіпермобільність
суглобів (1), плоскостопість ( і) , Х-образне викри-
влення ніг (1), сандалевидна 1 міжфалангова
щілина (1), гіпереластоз шкіри (1), гіпертрихоз (1),
деформація грудної клітки (1), астенічна конфігу-
рація зі збільшенням подовжених розмірів тіла
(1), порушення осанки (1). При підрахуванні зага-
льних фенотипових ознак НДСТ у дитини вияв-
лено 15, хоча після додаткового обстеження з
застосуванням ультразвукових методів дослі-
дження у хлопчика виявлено пролапс мітрально-
го клапану І ступеня без геодинамічних пору-
шень, додаткова хорда лівого шлуночка та
аномалія розвитку жовчного міхура. Тому дитину
можна віднести до MASS-фенотипу з наявністю
15 фенотипових та 3 аномалій внутрішніх органів.

При пальпації шиї виявлено збільшені розмі-
ром до горошини задньошийні лімфатичні вузли,
підщелепні щільно-еластичної консистенції не
спаяні. Перкуторно над легенями легеневий звук.
У легенях аускультативно виявлялося жорстке
дихання, без хрипів, частота дихання - 22 за 1
хвилину. Границі відносної серцевої тупості від-
повідали віковим нормам. Тони серця дещо при-
глушені, вислуховувався ніжний систолічний шум
на верхівці серця. Язик обкладений густим білим
нальотом. Мигдалики збільшені в розмірах, II
ступеня, спаяні з дужками, мають глибокі лакуни
без патологічного детриту. В роті декілька каріоз-
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них зубів. Живіт м'який, доступний глибокій паль-
пації. Печінка пальпувалася: права доля на 2,0см
з-під края ребрової дуги, ліва - на 1,5см в епігаст-
рії. Край печінки округлий, еластичний. Пузирні
симптоми Ортнера, Мерфі позитивні. Селезінка
не збільшена. Відрізки кишечника безболісні. Фі-
зіологічні відправлення в нормі.

Проведено лабораторне обстеження:
1) в загальному аналізі крові відмічалося зме-

ншення гемоглобіну (106г/л) та еритроцитів до
3,Зх1012кл/л. Кількість лейкоцитів теж була
зниженою до 4,0х109кл/л. З боку лейкоцитарної
формули спостерігалася абсолютна лімфопенія
1,52х109кл/л (при нормі (1,5-4,5)х109кл/л) при
відносних показниках лімфоцитів на нижній гра-
ниці вікової норми 38%.

2) Імунологічне обстеження включало ви-
вчення стану клітинного, гуморального, місцевого
імунітету, фагоцитозу, NBT-тесту, (таблиці 6, 7,
8).

Згідно з представленими в таблиці 6 даними,
у дитини виявлене в венозній крові зниження
абсолютної кількості лейкоцитів, лімфоцитів, Т-
лімфоцитів, Тьеірег Tcytotoxic В-лімфоциттів при но-
рмальних показниках NK-клітин та імунорегуля-
торного індексу.

У дитини показники гуморального імунітету
не відрізнялися від таких у здорових дітей цієї
вікової групи.

Обстеження місцевого імунітету у дитини, за
даними рівнів Ід А та slg А в слині, показало
(табл. 7), що у хлопчика спостерігалося значне
зниження цих показників у порівнянні з такими у
здорових дітей.

Показники фагоцитозу, за даними рівня фа-
гоцитуючих клітин (нейтрофілів) та числа латекс-
часток, які вони поглинають, у обстеженої дитини
були знижені в порівнянні з показниками у здоро-
вих дітей. Крім того, у цієї дитини спостерігалося
зниження індукованої активності нейтрофілів та
їх резерву за даними NBT-тесту (табл. 8).

Таблиця 6

Стан клітинного імунітету дитини P., 5 років
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Таблиця 7

Показники імунітету
(х109кл/л)

Лейкоцити
Лімфоцити
CD3+
CD4+CD3+
CD8+CD3+
CD4+CD3+/CD8+CD3+
CD19+
CD16+CD56+CD3-

Дані імуні-
тету

(х109кл/л)

4,3(4)
1,634(4)
1,013(4)
0,405 (4)
0,304 (4)
1,33 (N)

0,500 (4)
0,3 (N)

Межі норма-
льних вікових
коливань Бек-
тон-Діккінсон

(х109кл/л)
6,8-10
2,9-5,1
1,8-3,0
1,0-1,8
0,8-1,5
1,0-1,6
0,7-1,3
0,2-0,6

Стан місцевого імунітету у дитини P., 5 років

Показники
імунітету

Ід А, г/л
slg А, г/л

Дані місцевого
імунітету
0,11(4)
0,34(4)

Здорові діти (конт-
роль) (п=20)
0,125±0,019

0,58±0,03

Таблиця 8

Стан фагоцитозу та NBT-тесту у дитини Р. 5 років

Показники фагоцитозу
NBT-тесту

Вміст фагоцитуючих клі-
тин, %
Число латекс-часток, що
фагоцитують нейтрофіли
NBT-
тест

Спонтанна фагоци-
тарна активність, %
Індукована фагоци-
тарна активність, %
Резерв, %

Дані фа-
гоцитозу
та NBT-

тесту

43,3

4,5

17,1

27,7

10,6

Здорові діти
(контроль)

(п=20)

56,8±2,6

5,4±0,1

18,1 ±1,02

40,8±1,44

22,7±1,77

Аналіз результатів біохімічного обстеження
виявив у дитини підвищену порівняно з нормаль-
ним рівнем екскрецію із сечею оксипроліну
(120мкмоль/л у порівнянні з 65,3±1,1мкмоль/л у
здорових дітей) та глікозоаміногліканів
(88мкмоль/л у порівнянні з 55,4±1,2мкмоль/л у
здорових дітей).

Таким чином, згідно з даними анамнезу, клі-
ніко-лабораторного обстеження у дитини з обтя-
женим преморбідним фоном з проявами неди-
ференційованої дисплазії сполучної тканини,
нами виявлені ознаки вторинного імунодефіцит-
ного стану з боку клітинного, місцевого імунітету
та фагоцитозу, який проявлявся у вигляді частих
ГРВІ.

Крім того, у дитини мали місце хронічний то-
нзиліт у компенсованій формі, дискінезія жовчо-
вихідних шляхів, карієс зубів.
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