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Аннотация. Социально-биологические факторы негативно влияют на ха-
рактер местных инфекционно-воспалительных заболеваний и  сепсиса 
у  новорожденных (тип питания, осложнения беременности, гипоксия 
ЦНС, тимомегалия, дисбактериоз, гипотрофия, рахит, анемия, ОРВИ). У но-
ворожденных, рожденных в  результате физиологической беременности 
и  вскармливаемых естественным путем, местные инфекционно-вос-
палительные заболевания протекали в  легкой форме в  93,7% случаев. 
55,4% новорожденных, рожденных в  результате патологических родов 
и вскармливаемых искусственно, имели тяжелую форму местных инфек-
ционно-воспалительных заболеваний. У  детей грудного возраста с  пре-
морбидным фоном и  сопутствующей тимомегалией и  дисбактериозом 
тяжелые формы местных инфекционно-воспалительных заболеваний 
выявлялись в 84,0% и 82,2% случаев соответственно.
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Скаждым годом продолжает увеличиваться число 
больных с аллергической патологией, в том числе 
локализованными инфекционно-воспалительны-

ми заболеваниями (ЛИВЗ) и сепсисом [1, 2, 4, 11]. ЛИВЗ 
и сепсис связан, в первую очередь с воздействием фак-
торов окружающей среды и  генетической предраспо-
ложенностью организма [3, 6, 10]. ЛИВЗ и  сепсис у  де-
тей грудного возраста встречаются довольно часто [9, 
13, 14]. Они занимают особое место среди заболеваний 
с  тяжелым клиническим течением и  осложнениями, 
которые становятся причиной смерти. Сепсис, пере-
несенный в  грудном возрасте, у  детей более старше-
го возраста становится причиной разных нарушений. 
В последние годы сепсис стал намного чаще встречать-
ся у детей, а также и у взрослых. Несмотря на наличие 
новых антибиотиков широкого спектра действия и ан-
тисептических средств, за последние 50 лет количество 
заболевших сепсисом увеличилось в  10 раз. Извест-
но, что сепсис обычно развивается после локального 
воспалительного процесса. Исследования последних 
лет доказывают, что локальный воспалительный про-
цесс лишь тогда переходит в сепсис, когда ослабевают 
защитные силы организма. Однако, несмотря на  это 

в  современной литературе по  иммунологии нет кон-
кретных данных, касающихся влияния того или иного 
преморбидного фона на  иммунную систему ребенка 
при ЛИВЗ.

В последние 20 лет, при рассмотрении перехода ло-
кальных воспалительных процессов в  сепсис, особое 
внимание уделяется роли дисбактериоза в  кишечни-
ке. Как при одной, так и при другой болезни может на-
блюдаться дисфункция иммунной системы и снижение 
защитных сил организма, что в  свою очередь может 
способствовать переходу локального воспалительно-
го процесса в  сепсис [5].В литературе имеются очень 
скудные сведения, относительно лечебных и  профи-
лактических мер, которые при терапии локальных вос-
палительных заболеваний и сепсиса грудных детей про-
водятся в зависимости от преморбидного фона либо тех 
или иных иммуно- метаболических изменений. Помимо 
того, что сведений очень мало, они носят еще и проти-
воречивый характер, что лишний раз подтверждает не-
обходимость и важность проведения соответствующих 
исследований в данной области. Стало очевидным, что 
в основе патогенеза сепсиса лежит запуск цитокиново-
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го каскада, включающего продукцию как провоспали-
тельных, так и противовоспалительных цитокинов. Ба-
ланс между этими оппозитными группами медиаторов 
во многом определяет характер течения и исход гной-
но- септических заболеваний [8, 12, 15].Однако, несмо-
тря на это в современной литературе по иммунологии 
нет конкретных данных, касающихся влияния того или 
иного преморбидного фона на  иммунную систему ре-
бенка при локальных инфекционно-воспалительных 
заболеваниях. Также отсутствуют сведения о переходе 
(трансформации) локальных воспалительных заболе-
ваний в сепсис в результате воздействия вредных соци-
ально-биологических факторов. Учитывая изложенное 
выше, мы поставили себе целью осуществить настоя-
щую исследовательскую работу.

Цель исследования

Цель исследования заключалась в  изучении роли 
некоторых социально-биологических факторов, вида 
питания младенца, особенностей внутриутробного 
развития, тимомегалии, дисбактериоза, ОРВИ (острой 
респираторной вирусной инфекции) в трансформации 
ЛИВЗ в  сепсис у  детей грудного возраста и  обоснова-
нии аргументированных подходов лечения.

Методы исследования.

Под нашим наблюдением находилось 487 грудных 
младенцев с ЛИВЗ. Для сравнения иммуно-метаболиче-
ских параметров были отобраны 60 практически здо-
ровых детей. Эти дети соответственно возрасту были 
разделены на  3 группы: I  группа — 20 детей в  возрас-
те 1–6 месяцев; II группа — 20 детей в  возрасте 7–12 
месяцев; III группа — 20 детей в  возрасте 1–3  лет. Для 
выяснения состояния клеточного иммунитета, путём 
использования моноклональных антител, определяли 
Т-лимфоциты и  их субпопуляции CD3+, CD4+, CD8+, 
CD14+, CD16+, CD19+. В настоящее время это считает-
ся самым надежным исследованием. Для определения 
функциональной активности лимфоцитов использова-
лась реакция бласттрансформации[7]. С  целью изуче-
ния состояния гуморальной иммунной системы с помо-
щью метода определяли в сыворотке крови количество 
иммуноглобулинов A, M, G (İgG1, G2, G3, G4). Количе-
ство İgE в  сыворотке крови устанавливали иммуно-
ферментным методом, с  использованием реактивов 
швейцарской фирмы “Pharmacia Diagnostic AB”. Наряду 
с  иммуноглобулинами в  сыворотке крови определя-
ли также мало-, средне- и  крупномолекулярные бел-
ковые фракции циркулирующих иммунокомплексов 
(ЦИК). Для выявления показателей неспецифического 
иммунитета определяли количество нейтрофилов в  1 
мкл крови. Функциональную активность нейтрофилов 
устанавливали посредством теста восстановления ни-

тросинего тетразолия (НСТ-тест). На  начальном этапе 
исследования для выявления пренатальных факторов 
риска и роли преморбидных состояний в трансформа-
ции ЛИВЗ и сепсис в постнатальном периоде, исследу-
емые дети были разделены на  группы следующим об-
разом. В I группу были включены 16 детей, родившихся 
в  ходе физиологической беременности и  физиологи-
ческих родов. Во II группу вошли 18 детей, родивших-
ся в результате патологической беременности, но при 
физиологических родах. В III группу были включены 15 
детей, родившихся от матерей с нефропатией беремен-
ности при патологических родах. У этих детей в раннем 
неонатальном периоде выявлялось гипоксическое по-
вреждение центральной нервной системы I  и  II степе-
ни. В IV группу вошли 18 детей, матери которых во вре-
мя беременности страдали нефропатией. У этих детей 
к  ЛИВЗ присоединилась еще и  ОРВИ. В V группу были 
включены 18 детей, которые родились после патологи-
чески протекавшей беременности. У них ЛИВЗ протекал 
на фоне тимомегалии I–III степени. В VI группу вошли 28 
младенцев грудного возраста, которые были рождены 
при патологических родах. ЛИВЗ у этих детей развивал-
ся на фоне дисбактериоза.

Наряду с  этим, для изучения влияния на  течение 
ЛИВЗ преморбидных заболеваний и питания, часть вы-
бранных для исследования больных детей, была сгруп-
пирована также по  другому принципу. Эти пациенты 
были разделены на 3 группы. I группа в этом случае со-
стояла из  детей, родившихся после физиологического 
течения родов. У них постнатальное развитие протека-
ло нормально и они, в свою очередь, были разделены 
на 2 подгруппы: в подгруппу IA вошли 15 детей с есте-
ственным кормлением, а  в  подгруппу IB15 детей с  ис-
кусственным кормлением. В группу IIA вошли 17 детей 
с  ЛИВЗ, который развился на  фоне рахита и  анемии. 
И наконец, в группу IIIA включили 19 детей с ЛИВЗ, ко-
торый развился на фоне гипотрофии, анемии и рахита.

Результаты исследования

Наши исследования, которые заключались в наблю-
дении за динамикой протекания локальных инфекцион-
но-вирусных заболеваний подтверждают, что в причине 
возникновения этой болезни важное значение имеет 
влияние на  организм ребенка анте-, интра- и  пост-
натальных факторов риска. У  детей ЛИВЗ чаще всего 
встречается в результате влияния 2-х и более факторов 
преморбидного фона(рис.1). У детей, родившихся от фи-
зиологической беременности (I  группа), в  93,7% ЛИВЗ 
имело легкое течение, а в 6,3% среднюю степень тяже-
сти. Формы с тяжелым течением не встречались.

У  детей, которые родились в  результате родов 
с  патологическим течением и  были включены во  II 
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В данном случае, для изучения взаимосвязи между 
состоянием иммунного гомеостаза и  степенью тяже-
сти процесса сепсиса у  больного ребенка, определя-
ли состояние клеточного и  гуморального иммуните-
та в крови у15 детей со средней формой сепсиса и 20 
детей с  тяжелой формой сепсиса. Анализ указанных 
иммунологических параметров и  некоторых показа-
телей неспецифического иммунитета показал, что вне 
зависимости от степени тяжести септического процес-
са у  этих детей во  всех показателях иммунной систе-
мы, по сравнению со здоровыми детьми, наблюдаются 
достоверные изменения. Эти изменения выражаются 
в увеличении количества CD+8 T-супрессоров и пони-
жении других иммунологических показателей — лим-
фоцитов, CD3+ (T-лимфоцитов), CD4+ (T-хелперов), 
CD14 и CD16 клеток(рис.2), а также индекса иммуноре-
гуляции и  БТРЛ (бластотрансформационной реакции 
лимфоцитов).

При индивидуальном анализе иммунологических 
параметров каждого пациента выявили, что параметры 
клеточного иммунитета при средней тяжести течения 
сепсиса были ниже минимального показателя нормы 
в  34–67% случаев, при тяжелом его течении — в  45–
85% случаев. У детей грудного возраста с ЛИВЗ, изучали 
показатели гуморального иммунитета в  зависимости 
от отягчающего преморбидного фона. В данном случае 
выявили изменения в  количестве иммуноглобулинов. 
Так, например, количество İgG по сравнению с нормой 
уменьшилось в 1,5 раза. Видимо причиной этого явля-
ется воздействие бактериальных факторов на процесс 
дифференциации клеток CD4+ (хелпер) и CD+8 (супрес-
сор).

Краткая клиническая характеристика локального 
инфекционно-воспалительного заболевания в  зависи-
мости от характера преморбидного фона у грудных де-
тей в возрасте 6–12 месяцев

В  формировании иммунологических реакций в  ор-
ганизме активно участвуют субфракции İgG — İgG1, 
İgG2, İgG3, İgG4(рис. 3). Субфракции İgG1 и  İgG3 уско-
ряют опсонизацию бактерий, повышают фагоцитарную 
активность макрофагов и нейтрофилов. А субфракции 

İgG2 и İgG4 состоят из полисахаридных антител бакте-
рий. Как видим на слайде, у грудных детей с ЛИВЗ в воз-
расте 6–12 месяцев, уровни субфракций İgG3 и  İgG4 
понизились.

Выводы

1. 1. У детей грудного возраста на характер протека-
ния локального ЛИВЗ и сепсиса негативно влияют 
соцаильно-биологические факторы (вид кормле-
ния, осложнения беременности, гипоксическое 
повреждение ЦНС, тимомегалия, дисбактериоз, 
гипотрофия, рахит, анемия, подключение острой 
респираторной вирусной инфекции).Степень тя-
жести ЛИВЗ зависит от  наличия или отсутствия 
указанных выше преморбидных состояний. У де-
тей, родившихся от  беременности с  физиологи-
ческим течением и  естественным кормлением, 
ЛИВЗ в  93,7% случаев оказывается с  легким те-
чением. У детей, которые родились в результате 
родов с патологическим течением и были на ис-
кусственном вскармливании, в 55,4% ЛИВЗ про-
текала тяжело. Дети, имевшие преморбидный 
фон и сопутствующую тимомегалию либо дисбак-
териоз, в 84,0% и 82,2% случаев, соответственно, 
обнаруживали тяжёлое течение ЛИВЗ.

2. 2. Изменение у детей грудного возраста таких пара-
метров иммунной системы, как количество про-
дуктов перекисного окисления липидов и моле-
кул с малой массой (МММ), играют важную роль 
в механизме патогенеза развития ЛИВЗ и сепси-
са. Имеется определенная взаимосвязь между 
изменением указанных показателей и особенно-
стями клинического течения заболевания. В этой 
взаимосвязи большое значение имеет характер 
преморбидного фона.

3. 3. У детей грудного возраста для уточнения диагно-
стики сепсиса, прогнозирования трансформации 
ЛИВЗ в сепсис и для определения вероятных ре-
зультатов заболевания (выздоровление, ослож-
нение и летальный исход) иммунные параметры 
(CD4+, CD16+, LBRT, İgG2, İgG4) могут считаться 
достоверными критериями в  установлении ди-
намики патологического процесса.
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