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(57) Спосіб діагностики порушень імунітету у дітей, 
що включає клінічне обстеження, який відрізня-
ється тим, що додатково виявляють фенотипові 
ознаки дисплазії сполучної тканини, визначають 
наявність загального кальцію та активність лужної 
фосфатази у венозній крові і при значеннях зага-
льного кальцію нижче 2,10±0,02 ммоль/л та показ-
ника активності лужної фосфатази вище 142,4±4,3 
О/л діагностують порушення імунітету у дітей. 

 

 
Корисна модель, що заявляється, відноситься 

до медицини, а саме до педіатрії і може бути за-
стосована для діагностики порушень імунітету 
дітей, що мають прояви недиференційованої дис-
плазії сполучної тканини та страждають на часті 
гострі респіраторні вірусні інфекції. 

В останнє десятиріччя спостерігається тенде-
нція до збільшення захворюваності у дитячому віці 
на вроджені, генетично детерміновані хвороби 
сполучної тканини (СТ), що мають чітку клінічну 
симптоматику та називаються диференційованими 
мезинхімальними або сполучнотканинними дисп-
лазіями (СТД). До них відносяться синдроми Мар-
фана, Елерса - Данлоса, незавершений остеоге-
нез, еластична псевдоксантома та інші [1]. 

Поряд з диференційованими захворюваннями 
СТ існують її аномалії у вигляді неповних, неди-
ференційованих форм [2, 3]. Ці аномалії об'єдну-
ються у дисплазії СТ під якими слід розуміти такі 
зміни СТ, фенотипові та клінічні прояви, з одного 
боку свідчать про наявність сполучнотканинного 
дефекту, а з другого - не вкладається ні в один з 
відомих генетично обумовлених синдромів мезен-
химальної недостатності [4]. В останні роки спо-
стерігається зростання кількості випадків недифе-
ренційованих форм СТД у дітей. Остаточно 
причини цього явища не з'ясовані. Хоча в літера-
турі зустрічаються поодинокі роботи, в яких вказу-
ється припущення, що формування недиференці-
йованих СТД у дітей пов'язано з патогенними 
впливами на організм матері та плоду в онтогене-
зі, в наслідок погіршання екологічної ситуації, по-
ганого харчування, стресів [3]. 

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 [5, 6, 7]. 

Відомо, що маркерами розпаду колагену є під-
вищення виділення з сечею оксипроліну та гліко-
зоаміногліканів, які визначають у добовій порції 
сечі [8, 9]. У дітей з НДСТ виявляється підвищена 
порівняно з нормальним рівнем екскреція оксип-
роліну та глікозоаміногліканів із сечею. 

Проведений нами кореляційний аналіз дозво-
лив встановити наявність вірогідного зворотного 
зв'язку 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, sIgA в сли-
ні, з іншого. 

Це дозволило, в певній мірі, говорити про при-
чинний взаємозв'язок між фагоцитарною активніс-
тю фагоцитів-нейтрофілів, показниками кисень - 
залежного метаболізму нейтрофілів, рівнем секре-
торного sIgA в слині та рівнем екскреції оксипролі-
ну дітей з недиференційованою ДСТ, що страж-
дають на часті ГРВІ. Тобто підвищений розпад 
колагену сприяє зниженню активності фагоцитозу, 
знижує кисень - залежного метаболізму нейтрофі-
лів та продукцію sIgA і, можливо, сприяє форму-
ванню у дітей вторинних імунодефіцитних станів, 
розвитку частих ГРВІ та їх ускладненого перебігу. 
Нами доведено також, що більш глибокі зміни в 

 



3 17505 4 
 
 

 

імунітеті 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). 

Крім цього, в останні роки у літературі накопи-
чено достатньо наукових даних про взаємозв'язок 
між системами імунітету, неспецифічною резисте-
нтністю організму та забезпеченістю його вітамі-
нами [10, 11, 12, 13]. Зокрема встановлено, що 
вітамін D стимулює фагоцитоз лейкоцитів та мак-
рофагів, підвищує комплементарну активність, 
впливає на процеси проліферації та диференціро-
вки імунокомпетентних клітин, викликає зменшен-
ня продукції інтерлейкіну-2, посилює синтез інтер-
лейкіну-1, впливає на антитілоутворення. 
Холекальциферол також відповідає за синтез іму-
ноглобулінів, гистонів та специфічних рецепторів 
[14, 15]. 

Враховуючи, що діти часто мають дефіцит ві-
таміну D, особливо ті, що народилися від жінок з 
екстрагенітальною та акушерською патологією, 
можна припустити, що зміни в імунній системі у 
них, схильність до повторних ГРВІ в певній мірі 
пов'язані з D-гіповітамінозом та метаболічними 
розладами, що йому притаманні. 

Враховуючи те, що однією з основних функцій 
вітаміну D3 є регуляція транспорту кальцію в сли-
зовій оболонці кишечника, ниркових канальцях та 
кістках, при його дефіциті спостерігається пору-
шення кальцієвого обміну, зниження концентрації 
цього макроелементу в біологічних рідинах та клі-
тинах, що негативним чином може впливати на 
активацію імунокомпетентних клітин, яка є кальцій-
залежним процесом [16]. 

Відомий спосіб діагностики порушень окремих 
ланцюгів імунітету у дітей, обраний нами в якості 
прототипу, що базується на визначенні лімфоци-
тарних субпопуляцій свіжоодержаної гепаринізо-
ваної периферичної крові методом двокольорової 
цитофлюориметрії з використанням панелі монок-
лональних антитіл з набору Immune Monitoring Kit 
[Becton Dickinson Immunometry Systems, 
Eremboderm, Бельгія], в яку входять антитіла для 
виявлення CD45+CD14+(Leucogate), Ig G1/Ig2 
(control), CD3+CD19+; CD3+CD4+; CD3+CD8+; 
CD3-CD16+CD56+; оцінки стану фагоцитозу [17]. 

Проте даному способу притаманні деякі недо-
ліки: перш за все достатньо велика кількість крові, 
що необхідна для проведення аналізу, інвазив-
ність, висока вартість, трудомісткість, потребує 
ефективного найсучаснішого обладнання імуноло-
гічної лабораторії та високої кваліфікації спеціаліс-
тів. Даний спосіб визначення стану клітинного іму-
нітету, активності та інтенсивності фагоцитозу 
вимагає значних затрат, високо вартісних реакти-
вів, сучасно обладнаної імунологічної лабораторії, 
що перешкоджає його широкого і до того ж не в 
повній мірі впровадження. 

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

Поставлена задача вирішується тим, що у ві-
домому способі діагностики порушення імунітету у 

дітей, який включає клінічне обстеження згідно 
корисної моделі додатково виявляють фенотипові 
ознаки дисплазії сполучної тканини, визначають 
вміст загального кальцію та активність лужної фо-
сфатази у венозній крові і при значенні загального 
кальцію нижче 2,10±0,02ммоль/л та показника ак-
тивності лужної фосфатази вище 142,4±4,3О/л, - 
діагностують порушення імунітету у дітей. 

Відмінною особливістю способу, що заявля-
ється, є те, що стан порушень клітинної ланки іму-
нітету та фагоцитозу, що є першим етапом захисту 
дитини від антигенного навантаження, оцінюють за 
наявністю рівня загального кальцію та активності 
лужної фосфатази у венозній крові і при значенні 
загального кальцію нижче 2,10±0,02ммоль/л та 
показника активності лужної фосфатази вище 
142,4±4,3O/л, - діагностують порушення імунітету у 
дітей: зниження рівня клітинного імунітету за да-
ними рівня лейкоцитів, лімфоцитів, Т-лімфоцитів 
та їх субпопуляцій, В-лімфоцитів, NК-клітин, іму-
норегуляторного індексу, а також активності та 
інтенсивності фагоцитозу, оскільки зниження зага-
льного кальцію та підвищення активності лужної 
фосфатази негативним чином може впливати на 
синтез та активацію імунокомпетентних клітин, які 
є кальцій-залежним процесом, що дає можливість 
точно і відносно просто діагностувати порушення 
клітинної ланки імунітету та фагоцитозу. За досту-
пними даними такий спосіб діагностики порушень 
імунітету у дітей є невідомим. 

Запропонований спосіб діагностики здійсню-
ється наступним чином. 

Для верифікації діагнозу НДСТ використову-
ють клінічні критерії за Нью-Йоркською асоціацією 
кардіологів [7]. 

Для поглибленого клініко-лабораторного об-
стеження було відібрано 70 дітей віком від 7 до 11 
років, серед яких 50 дітей була схильна до частих 
респіраторних захворювань: 30 з них мали озна-
ками сполучнотканинної дисплазії, 20 - без ознак 
СТД, 20 здорових дітей склали контрольну групу. 

Серед дітей з ознаками СТД найчастіше спо-
стерігався MASS-фенотип у 14 (46,7%) дітей, Еле-
рсо-подібний тип дисплазії сполучної тканини 
(ДСТ) виявлено у 10 (33,3%) дітей, Морфано-
подібний тип ДСТ - у 6 (20%). 

Всі діти з НДСТ страждали на часті гострі рес-
піраторні вірусні інфекції, до 8-10 раз на рік. Слід 
зазначити, що вірусні захворювання у них перебі-
гали повільно до 3 тижнів і у більшості з них вини-
кали ускладнення у вигляді отитів, синуситів, ре-
цидивуючих бронхітів, пневмоній. У дітей без СТД 
ГРВІ були 4-5 разів на рік, захворювання перебіга-
ли більш гостро та не мали ускладнень. 

Вивчення стану імунітету у дітей, що стражда-
ли на часті ГРВІ і мали прояви НДСТ (1 група), та у 
дітей без ознак дисплазії СТ (2 група) показало, 
що з боку клітинної ланки імунітету у обстежених 
груп дітей спостерігалися різноспрямовані зміни 
(таблиця 1). 

Аналіз результатів вивчених показників клі-
тинної ланки імунітету у дітей, що мали прояви 
НДСТ, дозволив відмітити, що у них відмічалося 
підвищення рівня лейкоцитів, лімфоцитів, Т-
лімфоцитів (CD3+ - клітин), Тh-лімфоцитів 
(CD4+CD3+ - клітин) та NK - клітин 
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(CD16+CD56+CD3- - клітин) у порівнянні з групою 
обстежених дітей, які не мали проявів НДСТ та 
показниками нормальних вікових коливань. 

Одержані дані про стан клітинної ланки імуні-
тету у дітей з проявами НДСТ можуть бути відо-
браженням адаптаційних процесів та свідчити про 
їх напругу. 

Для оцінки системи фагоцитозу у обстежених 
груп дітей нами вивчено вміст фагоцитуючих клі-
тин (нейтрофілів), фагоцитарне число. 

Згідно з наведеними у таблиці 2 даними у об-
стежених груп дітей відмічалося зниження числа 
фагоцитуючих клітин у порівнянні з групою здоро-
вих дітей. Слід відмітити, що у дітей, які мали про-
яви НДСТ, показники активності фагоцитозу віро-
гідно відрізнялися від тих дітей, що не мали ознак 
дисплазії сполучної тканини. 

Вірогідних відхилень показників інтенсивності 
фагоцитозу у дітей 1 та 2 груп між собою не вияв-
лено (Р>0,05). Разом з тим, в обох групах обсте-
жених дітей відмічалося вірогідне зниження числа 
латекс часток, які поглинають з фагоцитарною 
метою нейтрофіли, у порівнянні з такими показни-
ками здорових дітей відповідної вікової групи 
(Р<0,05). 

Таким чином, вивчення стану імунітету у дітей 
двох груп нагляду, які страждають на часті ГРВІ, 
показало, що ступінь порушень імунної системи 
при повторних ГРВІ у них не однакова. Найбільш 
глибокі зміни в імунітеті виявлені у дітей, які мали 
ознаки НДСТ. У них поряд з більш значними змі-
нами у клітинному імунітеті, спостерігалося також 
більш виражене зниження активності фагоцитозу. 
Виявлені відхилення в імунітеті дітей з НДСТ мо-
жуть бути причиною більш частих респіраторних 
захворювань, які нерідко у них мають ускладнений 
перебіг, частіше сприяють сенсибілізації організму, 
формуванню хронічної бронхо-легеневої та інших 
видів соматичної патології. 

В останні роки показано, що у механізмах фо-
рмування вторинних імунодефіцитних станів у ді-
тей відіграють провідну роль не тільки порушення 
імунітету, а й особливості біохімічних структур ор-
ганізму та обміну речовин [18]. Крім того, у встано-
вленні імунологічного захисту дитини значну роль 
відіграє забезпеченість її організму вітаміном D3 та 
кальцієм [19]. 

Вивчення кальцій-фосфорного обміну у дітей з 
НДСТ показало, що вміст загального кальцію та 
неорганічного фосфору у цих дітей був істотно 

зниженим у порівнянні з групою здорових дітей 
(Р<0,05) (таблиця 3). У цих же дітей відмічалося 
підвищення активності лужної фосфатази у порів-
нянні з цими показниками у здорових дітей відпо-
відної вікової групи (Р<0,05). 

Проведений кореляційний аналіз дозволив 
встановити наявність вірогідного прямого зв'язку 
між рівнем загального кальцію у сироватці крові 
дітей з НДСТ з одного боку та рівнем лейкоцитів, 
лімфоцитів, фагоцитарної активності нейтрофілів 
та інтенсивності фагоцитозу у венозній крові з ін-
шого (Фіг.1). 

Це дозволяє, в певній мірі, говорити про при-
чинний взаємозв'язок між фагоцитарною активніс-
тю фагоцитів-нейтрофілів їх інтенсивністю, показ-
никами рівня лейкоцитів та лімфоцитів у венозній 
крові та рівнем загального кальцію у дітей з неди-
ференційованою ДСТ, що страждають на часті 
ГРВІ. Тобто можна припустити, що знижений рі-
вень кальцію в організмі дитини сприяє зниженню 
активності фагоцитозу, знижує продукцію та ди-
ференціацію лейкоцитів та лімфоцитів і, можливо, 
сприяє формуванню у дітей вторинних імунодефі-
цитних станів, розвитку частих ГРВІ та їх усклад-
неного перебігу. 

Крім того, проведений кореляційний аналіз до-
зволив також встановити наявність вірогідного 
зворотного зв'язку між показниками активності 
лужної фосфатази у сироватці крові дітей з НДСТ 
з одного боку та рівнем CD3+ - клітин, CD4+CD3+ - 
клітин, CD8+CD3+ - клітин, CD16+CD56+CD3- - 
клітин та Т цитотоксичних лімфоцитів у венозній 
крові з іншого (Фіг.2). 

Отримані дані про причинний взаємозв'язок 
між фагоцитарною активністю та інтенсивністю 
фагоцитів - нейтрофілів, показниками клітинної 
ланки імунітету та рівнем загального фосфору і 
активності лужної фосфатази у дітей з недифере-
нційованою ДСТ, що страждають на часті ГРВІ 
дозволяють припустити, що порушення кальцій 
фосфорного обміну, в основі якого лежить гіпові-
таміноз D, сприяє формуванню у дітей вторинних 
імунодефіцитних станів, розвитку частих ГРВІ та їх 
ускладненого перебігу і свідчать про доцільність з 
профілактичною та лікувальною метою цієї кате-
горії дітей застосовувати препарати вітаміну D та 
кальцію, які покращать стан кальцій-фосфорного 
обміну та імунітету, а, можливо, і метаболізм спо-
лучної тканини. 

Таблиця 1 
 

Показники системного імунітету у обстежених дітей, М±m 
 

Показники імунітету Діти 1 групи (n=30) Діти 2 групи (n=20) 
Межі нормальних вікових 

коливань(Весtоn Dickinson) 
(·10

9
кл/л) 

клітинного 
(·10

9
кл/л) 

Лейкоцити 8,24±0,74 (↑)* 6,1±0,25 4,7-7,3 

Лімфоцити 2,99±0,51(↑)* 2,14±0,02 2,0-2,7 

CD3+ 2,13±0,31(↑)* 1,48±0,03 1,4-2,0 

CD4+CD3+ 1,2±0,15(↑)* 0,68±0,02 0,7-1,1 

CD8+CD3+ 0,72±0,15(N) 0,79±0,02 0,6-0,9 

CD19+ 0,41±0,01(N) 0,45±0,02 0,3-0,5 

CD16+CD56+CD3- 0,352±0,09(↑)* 0,214±0,01 0,2-0,3 
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Примітка: *- зміни вірогідні у дітей з проявами НДСТ у порівнянні з дітьми, що не мають проявів НДСТ 
(Р<0,05) 
 

Таблиця 2 
 

Показники фагоцитозу у дітей, що страждають на часті ГРВІ (М±m). 
 

№ п/п Група дітей n 
Активність фаго-

цитозу(%) 
Інтенсивність фагоцитозу 

1 3 ознаками НДСТ 30 25,71±1,1 6,30±0,43 

2 Без ознак НДСТ 20 46,6±0,8 6,4±0,15 

3 Здорові діти 20 62,5±1,5 7,8±0,1 

P1-2  <0,05 >0,05  
P1-3 <0,05 <0,05  
Р2-3 <0,05 <0,05  

 
Таблиця 3 

 
Рівень загального кальцію, неорганічного фосфору та активність 

 лужної фосфатази у сироватці крові дітей з НДСТ, (М±m). 
 

Групи дітей 
Загальний кальцій, 

ммоль/л 
Неорганічний фосфор, 

ммоль/л 
Лужна фосфатаза, Oд/л 

1. 3 ознаками НДСТ, n-30 2,10±0,02 1,44±0,03 142,4±4,34 

2. Здорові діти n-20 2,59±0,02 1,60±0,01 135,1±0,03 

P1-2 <0,05 <0,05 <0,05  

Наводимо діагностичний приклад. 
Дитина P., 9 років (1996 року народження), 

мешканець м.Києва народився недоношеним від 1 
вагітності, яка перебігала з токсикозом 1 та 2 по-
ловини та загрозою викидня. Пологи шляхом ке-
саревого розтину на 39-му тижні вагітності. Оцінка 
за шкалою Апгар 5-6 балів. Маса тіла при наро-
дженні - 2300г, довжина - 47см. Хлопчик на 1 році 
життя 4 рази хворів на ГРВІ, отримував антибіоти-
ки, двічі знаходився на стаціонарному лікуванні. З 
2 місячного віку знаходився на штучному вигодо-
вуванні. З цього періоду життя з'явилися прояви 
ексудативно-катарального діатезу. Переніс рахіт II 
ступеня, хоча отримував масляний розчин вітаміну 
D3 по 500тис. МО на добу з 1 - місячного віку (не-
регулярно) до 6 місяців. 

З 2 років дитина почала відвідувати дитячий 
колектив, і кратність захворювань підвищилася до 
10-12 разів на рік, у 7 років пішов у школу (захво-
рювання на ГРВІ у середньому до 8 раз на рік), 
хоча у школу практично не ходить. ГРВІ у хлопчи-
ка часто ускладнюються отитами, бронхітами 4 
рази на фоні ГРВІ відмічалися інтерстіціальні пне-
вмонії. ГРВІ перебігають тривало до 3 тижнів, з 
субфебрильною температурою тіла. 

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

дитина інтоксикована, вкрай бліда, відстає в масі 
тіла на 12%, у неї знижений апетит, емоційно-
лабільний із проявами агресії, підвищена пітли-
вість, особливо в нічні години. 

При огляді дитини привертає увагу фенотипові 
особливості дисплазії сполучної тканини: епікант 
(1), високе піднебіння (1), порушення росту зубів 
(1), низьке розташування (1) відтопиренних вух з 
наявністю малих та прирощених мочок вух (1), 
низький ріст волосся (1), поліарахнодактилія (1), 

гіпермобільність суглобів (1), плоскостопість (1), Х-
образне викривлення ніг (1), сандалевидна 1 між-
фалангова щілина (1), гіпереластоз шкіри (1), гіпе-
ртрихоз (1), деформація грудної клітки (1), астені-
чна конфігурація зі збільшенням подовжених 
розмірів тіла (1), порушення осанки (1). При підра-
хуванні загальних фенотипових ознак НДСТ у ди-
тини виявлено 16, хоча після додаткового обсте-
ження з застосуванням ультразвукових методів 
дослідження у хлопчика виявлено пролапс мітра-
льного клапану II ступеня без геодинамічних по-
рушень, додаткова хорда лівого шлуночка та ано-
малія розвитку жовчного міхура, додаткова доля 
селезінки. Тому дитину можна віднести до MASS - 
фенотипу з наявністю 16 фенотипових та 4 ано-
малій внутрішніх органів. 

При пальпації шиї виявлено збільшені розмі-
ром до 0,5-1см задньошийні лімфатичні вузли, 
підщелепні щільно-еластичної консистенції не 
спаяні між собою та оточуючою тканиною. Перку-
торно над легенями легеневий звук. У легенях 
аускультативно виявлялося жорстке дихання, без 
хрипів, частота дихання - 18 за 1 хвилину. Границі 
відносної серцевої тупості відповідали віковим 
нормам. Тони серця дещо приглушені, вислухову-
вався ніжний систолічний шум на верхівці серця, 
який посилювався при фізичному навантаженні. 
Язик обкладений густим білим нальотом. Мигда-
лики збільшені в розмірах, II ступеня, спаяні з дуж-
ками, мають глибокі лакуни без патологічного дет-
риту. З рота неприємний запах. В роті декілька 
каріозних зубів. Живіт м'який, доступний глибокій 
пальпації. Печінка пальпувалася: права доля на 
2,0см з-під края ребрової дуги, ліва - на 1,5см в 
епігастрії. Край печінки округлий, еластичний. Пу-
зирні симптоми Ортнера, Мерфі позитивні. Селезі-
нка не збільшена. Відрізки кишечника безболісні. 



9 17505 10 
 
 

 

Фізіологічні відправлення в нормі.  
Проведено лабораторне обстеження: 
1) в загальному аналізі крові відмічалося зме-

ншення гемоглобіну (106г/л) та еритроцитів до 
3,3х10

12
кл/л. Кількість лейкоцитів теж була підви-

щена до 8,6х10
9
кл/л. З боку лейкоцитарної фор-

мули спостерігалася абсолютний лімфоцитоз 
3,0х10

9
кл/л (при нормі (2,0-2,7)х10

9
кл/л). 

2) Імунологічне обстеження включало вивчен-
ня стану клітинного, гуморального імунітету, фаго-
цитозу, NBT-тесту, (таблиці 4, 5). 

Згідно з представленими в таблиці 4 даними, у 
дитини виявлене в венозній крові підвищення аб-

солютної кількості лейкоцитів, лімфоцитів, Т-
лімфоцитів, Thelpen, В-лімфоцитів, NK-клітин. 

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

Показники фагоцитозу, за даними рівня фаго-
цитуючих 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.5). 

 
Таблиця 4 

 
Стан клітинного імунітету дитини P., 9 років. 

 

Показники імунітету (х10
9
кл/л) Дані імунітету (х10

9
кл/л) 

Межі нормальних вікових коливань 
Бектон-Діккінсон (х10

9
кл/л) 

Лейкоцити 8,8 (↑) 4,7-7,3 

Лімфоцити 3,52 (↑) 2,0-2,7 

CD3+ 2,15 (↑) 1,4-2,0 

CD4+CD3+ 1,29 (↑) 0,7-1,1 

CD8+CD3+ 0,86 (N) 0,6-0,9 

CD19+ 0,563 (↑) 0,3-0,5 

CD16+CD56+CD3- 0,704 (↑) 0,2-0,6 

 
Таблиця 5 

 
Стан фагоцитозу та NBT-тесту у дитини Р. 9 років. 

 

Показники фагоцитозу NBT-тесту 
Дані фагоцитозу та NBT-

тесту 
Здорові діти (n=20) 

Вміст фагоцитуючих клітин, % 24 62,5±1,5 

Число латекс-часток, що фагоцитують ней-
трофіли 

6,2 7,8±0,1 

NBT-тест 

Спонтанна фагоцитарна актив-
ність, % 

5 18,1±1,02 

Індукована фагоцитарна актив-
ність, % 

12 40,8±1,44 

Резерв, % 7 22,7±1,77 

Аналіз результатів біохімічного обстеження 
виявив у дитини зниження рівня загального каль-
цію (2,1ммоль/л) та неорганічного фосфору 
(1,43мкмоль/л) у сироватці венозної крові поряд з 
підвищенням активності лужної фосфатази 
(166Од/л). 

Таким чином, згідно з даними анамнезу, кліні-
ко-лабораторного обстеження у дитини з обтяже-
ним преморбідним фоном з проявами недиферен-
ційованої дисплазії сполучної тканини, нами 
виявлені ознаки вторинного імунодефіцитного 
стану з боку клітинного та фагоцитозу та метабо-
лічних розладів з боку фосфорно-кальцієвого об-
міну, які проявлялися частими ГРВІ. Крім того, у 
дитини мали місце хронічний тонзиліт у компенсо-
ваній формі, дискінезія жовчовихідних шляхів, ка-
рієс зубів. 
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