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creativecommons.org/licenses/by-
nc-nd/4.0/). Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a heterogeneous syndrome 

characterized by hypersecretion of luteinizing hormone (LH), ovarian 
hyperandrogenism, polycystic ovaries, hyperinsulinemia due to insulin 
resistance, and reduced fertility. The variable phenotypic expression of 
reproductive and metabolic abnormalities in PCOS patients results in 
differences in oocyte developmental capacity, defined as the ability of 
oocytes to complete meiosis and undergo fertilization, embryogenesis, 
and term development. Some women with PCOS who undergo ovarian 
stimulation for in vitro fertilization (IVF) have normal embryonic development 
and a normal pregnancy outcome, while others have impaired oocyte 
development. Women with PCOS who are also overweight are particularly 
vulnerable and suffer from low egg fertilization and the inability to implant 
embryos in their own or other women’s uterus [1,2,3,4,5].

Key words: folliculogenesis, heterozygotes, mutant gene, polymorphism, insulin 
resistance, hyperplaktinemia, hyperandrogenism, biochemical parameters.
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Summary. Purpose: to develop prognostic criteria for the outcomes of ART 
programs in women with infertility in PCOS based on molecular genetic predictors of 
folliculogenesis disorders. Material and research methods. To solve the tasks set in 
the work, 125 women were examined: group first - 45 women with primary PCOS and 
infertility; group second - 46 women with infertility and PCOS in preparation for ART; 
group third 26 conditionally healthy women. Based on the foregoing, we presented the 
data of our own studies on the assessment of the state, the genes of steroid hormones 
(CYP17A1-rs743572, CYP19A1-rs247015) based on the analysis of laboratory data.

Results and its discussion. Regarding the influence of the polymorphism of the 
CY19A1 rs2470152 gene on the development of PCOS, mutant alleles were found to be 
significantly higher in patients than in the control group. When we divided the main group 
into MC(+) and MC(-) in terms of CYP19A1 and compared with the control group, we found 
that the homozygous mutant genotype was found to be greater in the MC(+) and MC(-) 
group compared to the control group. With this, we can conclude that the homozygous 
mutational form of the CYP19A1 gene plays a convincing inducible role in PCOS and our 
result was significant (chi2 - 5.74; p<0.02 in the main group; chi2=5.2; p=0.02 in patients 
with metabolic syndrome and chi2=3.9; p<0.05 in patients without metabolic syndrome). 
However, the study did not reveal an induced effect on the heterozygous genotype in the 
development of PCOS (chi2<3.85; p>0.05). At the same time, the wild-type homozygous 
variant played a protective role in terms of the appearance of PCOS in the main group, as 
well as in the MC (+) and MC (-) groups (OR≥0.5). When it comes to the Hardy Weinberg 
equation, we found no significant difference between the expected and observed results 
in the main group. Estimates of polymorphism prediction efficiency, as already mentioned, 
showed only 0.6, which means that the prediction efficiency was not reliable in terms of 
mutant allele and genotype.

In conclusion, from the study of CY17A1 polymorphism in patients with PCOS, it 
can be said that the GG mutant genotype was statistically significantly more common in 
patients compared to the control group. When dividing PCOS patients, they were divided 
into groups and compared with the control group, MS+ PCOS patients had a lower level of 
the mutant form (GG) genotype compared to the control group, but in MS-PCOS patients 
compared to the control group, the mutant gene was determined more.
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PCOS is characterized by endocrinological disorders; therefore, 
polymorphisms in genes encoding sex hormones or regulators of their 
activity were studied [6,7,8]. The follicle-stimulating hormone receptor 
(FSHR) gene contains two important single nucleotide polymorphisms 
(SNPs) in exon 10 that are in linkage disequilibrium and replace two amino 
acids at positions A307T and N680S. A307T, located in the extracellular 
domain of FSHR, a site responsible for high-affinity hormone binding [9,10], 
has been reported to affect hormone transport and signal transduction. 
Phosphorylation of Ser and Thr residues in intracellular regions of FSHR 
can influence uncoupling from adenylate cyclase. As a result, the amino acid 
change associated with the respective SNPs can affect post-translational 
modifications of the FSHR protein, hence receptor function, including FSH 
efficiency [11,13]. Several genetic studies have examined the association 
between FSHR gene polymorphisms and PCOS.

Several studies have investigated whether polymorphisms of 
enzymes involved in the biosynthesis and metabolism of sex steroids 
affect the predisposition to PCOS [10]. A polymorphism was found in 
the regulatory region of the 17α-hydroxylase (CYP17) gene, which is a 
replacement of T with C -34 base pairs (bp) from the translation initiation 
point in the 5’-promoter region of the gene, which creates a new Msp A1 
restriction site. The less common «C» allele also results in an additional 
promoter site like Sp1 (CCACC box), which is expected to increase gene 
transcription and thus lead to higher androgen levels. Although this base 
pair substitution is not the primary genetic defect in PCOS, it can exacerbate 
the clinical picture of hyperandrogenemia, especially in the presence of 
homozygosity [12]. On the other hand, in one of the previous studies, the 
CYP17 gene was not associated with the synthesis of steroid hormones in 
PCOS [13]. Several genetic risk factors for PCOS have been studied [9]. 
The CYP1A1 gene, located in the 15q22–q24 region, consists of seven 
exons and six introns. A polymorphism in the CYP1A1 gene encoding the 
cytochrome P450 1A1 enzyme has been shown to be associated with 
PCOS. In addition, studies have shown that the pentanucleotide repeat in 
the gene is associated with predisposition to PCOS [11].

In terms of CYP17A1 T/C polymorphism, proportionally, individuals 
carrying AG+GG gene variants were more frequently observed in patients 
than in controls. However, genotype and allele frequencies did not differ 
between cases and controls (P  > 0.05). The frequency of the GG CYP17A1 
genotype was higher among the main group compared to PCOS with 
metabolic syndrome. On the other hand, the frequency of the CYP17A1 
AG genotype in PCOS patients was higher than in controls. CYP17A1 _ 
GG genotypes were found in 15% of the main, 11.6% in PCOS women with 
metabolic syndrome, 19% in PCOS women without metabolic syndrome, 
14.4% in the control group. Although there was no statistically significant 
difference in the distribution of genotypes and alleles between cases and 
controls in terms of CYP17A1 polymorphism (P > 0.05), a high frequency 
of GG homozygous genotypes was observed in both groups [12].

Purpose. To achieve prognostic criteria for the outcomes of ART 
programs in women with infertility in PCOS based on molecular genetic 
predictors of folliculogenesis disorders.

Material and methods. Based on the foregoing, we presented the 
data of our own studies on the assessment, ultrasound of the pelvic organs 
(folliculometry with AFA calculation), hormonal studies (AMH, E, FSH, LH, 
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testosterone), steroid hormone genes (CYP191-57A2, rs74 ) based on the 
analysis of laboratory parameters.

To solve the tasks set in the work, 125 women were examined: group 
1 - 45 women with primary PCOS and infertility; group 2 - 46 women with 
infertility and PCOS in preparation for ART; group 3 26 conditionally healthy 
women.

Results. In all 106 patients of the observed main group, a genetic study 
of polymorphism of the CYP17A1(rs743572) and CYP19A1(rs2470152) 
genes was performed. The control group consisted of 52 healthy volunteers 
who had no history of predisposition to PCOS. Along with this, 106 patients 
were also divided into 2 groups. One of them included patients with 
metabolic syndrome (n=60) (MS+), the second group included patients 
with PCOS without metabolic syndrome (n=46) (MS-). In patients with 
PCOS, AA homozygous or wild type of the allelic genotype of the CYP17A1 
gene was 36.8%, AG heterozygous genotype in 48.1% of patients, GG 
homozygous mutant genotype was found in 15.1% of patients.

In our study, polymorphism of the homozygous normal or wild AA 
genotype of the CYP17A1 gene was observed in 45.0% of patients with 
MS+, compared with the MS-group where this percentage was 26.1%, in 
the third observation group this percentage was 40.4%. In addition, among 
MS+ patients with PCOS, the rate of mutant homozygous GG genotype 
of the CYP17A1 gene polymorphism was low and amounted to 11.7% in 
the first group, 19.6% in the second group and 13.5% in the control group. 
Also, the difference in the occurrence of the heterozygous genotype (AG 
genotype) in the first and second groups was 9%, and patients of the 
second group (54.3%) prevailed in this indicator, the difference between 
the indicators of the first and control groups was only 3.2%, where first 
group.

According to the level of occurrence of allelic variants of the CYP17A1 
gene, the percentage of patients with allelic A in the MS + group was 
66.7% and 55.3% in patients with the MS group. G allele was determined 
in 40% of patients of the first group and 43% of patients of the second 
group (Table 1). When we compared the level of occurrence of CYP17A1 
gene polymorphism with the control group, it was found that normal - “wild” 
AA genotypes with a smaller difference were more common in the control 
group, while heterozygous AA and mutant GG genotypes slightly prevailed 
in the group of patients with PCOS (OR=1.06; 95%CI 0.55-2.10; p<0.8 
for heterozygous genotype and OR=1.14; 95%CI 0.44-2.98; P<0.8 for 
homozygous genotype) (Table 1).

Alleles and 
genotypes

Number of examined alleles and genotypes Хи2 P RR 95%CI OR 95%CI

Main group (n=106) Control group (n=52)

N % N %

A 129 60,8 66 63,0 0,2 p<0,7 0,96 0,82-1,128 0,9 0,551-1,45

G 83 39,2 38 37,0 0,2 p<0,7 1,0 0,88-1,213 1,1 0,68 - 1,815

A/A 39 36,8 21 40,4 0,2 p<0,7 0,9 0,75-1,196 0,86 0,435 - 1,69

A/G 51 48,1 24 46,1 0,05 p<0,8 1,06 0,85-1,328 1,1 0,55 – 2,10

G /G 16 15,1 7 13,5 0,075 p<0,8 1,04 0,77-1,40 1,14 0,44 - 2,98

Table 1
Results of comparison of CYP17A1 gene polymorphism between patients with PCOS and 

healthy people
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Interestingly, when we divided patients with PCOS into two groups 
with the presence of metabolic syndrome disease, we found that in the 
MC+ group, the wild variant (AA genotype) of the CYP17A1 gene was 
even higher than in the control group (45.0% and 40.4% respectively), 
the heterozygous variant (genotype AG) is almost equal (43.3 and 46.1%, 
respectively), and the mutant variant was more common in the control 
group. Therefore, we concluded that the importance of developing PCOS 
in MS+ patients with the mutant form of the genotype - GG does not matter 
(chi2=0.08; OR=0.85; 95% CI: 0.27 - 2.60; p=0, 77). (Table 2).

Table 2
The results of genotyping of CYP17A1 gene polymorphism in patients with PCOS MS+, 

as well as in healthy people are presented
Alleles and 
genotypes

Number of examined alleles and genotypes Хи2 P RR 95%CI ORN CI%

 PCOS with metabolic 
syndrome (n=60)

Control group (n=52)

N % N %

A 80 66,7 66 63,0 0,25 p = 0,61 1,06  0,88-1,38 1,15  0,66 - 1,99 

G 40 33,3 38 37,0 0,25 p = 0,61 0,9  0,72 - 1,21 0,87  0,50 - 1,50 

A/ A 27 45,0 21 40,4 0,24 p = 0,62 1,1  0,77 – 1,54 1,2  0,57 - 2,56 

A/G 26 43,3 24 46,1 0,09 p = 0,76 0,95  0,67 – 1,34 0,9  0,42 - 1,88 

G /G 7 11,7 7 13,5 0,08 p = 0,77 0,9  0,53 - 1,61 0,85  0,27 - 2,60 

However, in the second group of patients (MC-) of the mutant form 
of the genotype (GG - 19.6%), as well as the heterozygous variant (AG - 
54.3%) significantly prevailed in comparison with the control group (in the 
control group, these figures were 13.5% and 46.1%, respectively) in the 
control group, the homozygous AA genotype prevailed with 40.4%. Despite 
the fact that the value of the mutant form (GG-genotype-) developed PCOS 
in patients with MS- (OR=1.56) was found, it was considered unreliable (x 
and 2 = 0.66; 95% CI: 0.53 - 4.60; p < 0.5.) (Table 3).

Table 3
Results of a study of genotyping of CYP17 gene polymorphism in MS-patients with PCOS 

and healthy people
Alleles and 
genotypes

Number of examined alleles and genotypes Хи2 P RR 95%CI ORN 95%CI%

 PCOS with metabolic 
syndrome (n=46)

Control group (n=52)

N % N %

A 49 53,3 66 63,0 2,1 p < 0,2 0,8  0,59 - 1,07 0,65  0,37 - 1,16 

G 43 46,7 38 37,0 2,1 p < 0,2 1,25  0,93 - 1,67 1,5  0,86 - 2,70 

A/ A 12 26,1 21 40,4 2,2 p < 0,2 0,69  0,41 - 1,15 0,5  0,22 - 1,23 

A/G 25 54,3 24 46,1 0,65 p < 0,45 1,2  0,78 - 1,8 1,39  0,62 - 3,07 

G /G 9 19,6 7 13,5 0,66 p < 0,5 1,25  0,76 – 2,04 1,56  0,53 - 4,60 

As a result of evaluating the efficiency of predicting polymorphism 
(AUC) of the CYP17A1 rs743572 gene, statistically significant indicators 
such as sensitivity (SE) and specificity (SP) were determined as 
independent markers (see Table 5). In patients of the main group, the 
efficiency of predicting the rs743572 mutant allele A of the CYP17A1 
gene was AUC=0.51 (SE=0.63; SP=0.39; OR=1.09; 95% CI=0.75-1.59; 
p =0.48). Sensitivity, specificity and predictive performance of wild alleles 
are as follows in the group of patients with PCOS who do not suffer from 
metabolic syndrome: AUC=0.55; SE=0.63; SP=0.47; OR=1.49; 95% 
CI=0.91-2.44; p=0.64. In the group with metabolic syndrome, respectively, 
AUC=0.48; SE=0.63; SP=0.33; OR=0.85; 95% CI=0.53-1.37; p=0.66 (AUC 
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is assessed with the following criterion: AUC=0.9-1.0 - excellent quality; 
AUC=0.8-0.9 - high quality; AUC=0.7-0.8 - good quality ; AUC=0.6-0.7 - 
average quality; AUC=0.5-0.6 - poor (unsatisfactory) quality) (Table 5).

Table 5
The results of evaluating the effectiveness of predicting the G allele of polymorphism of 

the CYP17A1 gene rs743572 in the pathogenesis of PCOS
Factor Group  SE  SP  AUC  OR  95%CI  P

G

Main group// Control group 0,63 0,39 0,51 1,09  0,75 - 1,59 0,48
PCOS with metabolic syndrome// Control group 0,63 0,33 0,48 0,85  0,53 - 1,37 0,66
PCOS without metabolic syndrome// Control group 0,63 0,47 0,55 1,49  0,91 - 2,44 0,64
PCOS with metabolic syndrome//PCOS without 
metabolic syndrome

0,53 0,33 0,43 0,57  0,33 - 0,99 0,52

When studying the prognostic efficiency of the CYP17A1 gene in 
the mutant genotype in the main group, MS+ and MS-groups, AUC=0.51; 
SE=0.15; SP=0.86; 95% CI - 0.52-2.11; p=0.5 and AUC=0.49; SE=0.12; 
SP=0.86; 95% CI - 0.29-2.07; p=0.37 also AUC=0.53; SE=0.2; SP=0.86; 
95% CI - 0.58-3.55; p=0.29, respectively. (table 6). Predictive performance 
was not found to be reliable for the mutant genotype and mutant allele. 
Because in all groups the AUC was less than 0.6.

Table 6
The results of evaluating the effectiveness of predicting the rs743572 polymorphism of 

the CYP17A1 gene in the pathogenesis of PCOS for the homozygous AA genotype
Factor Group  SE  SP  AUC  OR  95%CI  P

G

Main group// Control group 0,15 0,86 0,51 1,05  0,52 - 2,11 0,5
PCOS with metabolic syndrome// Control group 0,12 0,86 0,49 0,78  0,29 - 2,07 0,37
PCOS without metabolic syndrome// Control group 0,2 0,86 0,53 1,44  0,58 - 3,55 0,29
PCOS with metabolic syndrome//PCOS without 
metabolic syndrome

0,12 0,8 0,46 0,54  0,18 - 1,58 0,59

Conclusion. In conclusion, based on the study of CY17A1 
polymorphism in patients with PCOS, it can be said that the GG mutant 
genotype was statistically significantly more common in patients compared 
to the control group. When dividing PCOS patients, they were divided into 
groups and compared with the control group, MS+ PCOS patients had 
a lower level of the mutant form (GG) genotype compared to the control 
group, but in MS-PCOS patients compared to the control group, the mutant 
gene was determined more. From this it follows that in the development 
of PCOS in MS-patients, the CYP17A1 gene mutation (rs743572) plays 
a certain role, while in MS+ patients the development of PCOS is due to 
factors other than the mutation of the CYP17 gene. But this finding was 
not significant when measured through xi2, since our results for chi2 were 
less than 3.84. The normal wild variant played a protective role in the main 
group (OR=0.9), especially in MC(-) patients (OR=0.65). When it comes to 
the Hardy Weinberg equation, we found no significant difference between 
expected and observed outcomes in the main and control group. Estimates 
of polymorphism prediction efficiency, as already mentioned, showed only 
0.6, which means that the prediction efficiency was not reliable in terms of 
mutant allele and genotype.

With this, we can conclude that the mutant form (AA) of the CYP17A1 
rs743572 gene is a risk of PCOS in patients without metabolic syndrome, 
but this risk is not significant. Our result may be supported by another study: 
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According to Pusalkar M. and colleagues, a CYP17A1 gene polymorphism 
has been associated with hyperandrogenemia. (Pusalkar, M.; Meherji, 
P.; Gokral, J.; Chinnaraj, S.; Maitra, A. CYP11A1 and CYP17 promoter 
polymorphisms associate with hyperandrogenemia in polycystic ovary 
syndrome. Fertil. Steril. 2009, 92, 653–659. ). Rahimi and colleagues also 
concluded that CYP17A1 polymorphisms are associated with the risk of 
PCOS.

The mechanism of hyperandrogenemia in terms of the CYP17 
polymorphic variant is that the CYp19 mutant variant overexpresses 
alpha-hydroxylase, which leads to the production of more androgens from 
hydroxyprogesterone compared to the wild-type variant. Hyperandrogenism 
in its turn leads to disruption of normal folliculogenesis and, therefore, 
initiates the appearance of insulin resistance and polycystic ovaries. But in 
our study, we could not confirm that the polymorphic variant initiated insulin 
resistance, because in our metabolic syndrome group, the frequency of 
the CYP17 polymorphic variant was lower compared even with the control 
group.
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Введение. Как известно, формирование и становление иммун-
ной системы – это процесс, который определяется взаимодействием 
генной регуляции развития с факторами (антигенами) внешней среды 
[1]. На определенных этапах роста происходят депрессия генов и пе-
реключения генной регуляции фенотипа и особенно функций иммуно-
компетентных клеток [2]. Периоды проявления таких изменений гене-
тического контроля предлагается называть критическими. Согласно 
концепции J.B.Solomon (1978), в онтогенезе человека существуют так 
называемые верстовые столбы или вехи (milestones), маркирующие 
переходные периоды общего развития и эквивалентные состояния 
иммунной системы. Так как выбранный контингент детейпациентов 
был от 7-18 лет, а этот возрастной период, согласно концепции, соот-
ветствует концу четвертого и пятому критическому периодов форми-
рования иммунной системы человека, так называемый подростковый 
возраст. В данных периодах системы местного иммунитета завершает 
свое развитие. Формируются многие хронические заболевания поли-
генной природы. Так как гипоталамо-гипофизарно-гонадная ось нахо-
дится в реципроктном отношении с иммунной системой, пубертатный 
скачек роста 83 сочетается с уменьшением массы лимфоидных орга-
нов, а повышение секреции половых гормонов (прежде всего андро-
генов) ведет к подавлению клеточного звена иммунитета и стимуля-
ции его гуморального звена. В частности, окончательно формируется 
сильный и слабый типы иммунного ответа. Усиливается воздействие 
экзогенных факторов на иммунную систему. [3,4,5]

Цель исследования: Определить иммунологические аспекты 
гастродуоденальной патологии, ассоциированной с Helicobacter pylori 
у детей.

Материалы и методы исследования: Согласно поставленным 
задачам работы, из всей когорты обследованных детей в исследова-
ние были включены дети с НР ассоциированной и не ассоциирован-

Key words: children, gastroduodenitis, peptic ulcer, Helicobacter pylori, 
immunology, genetics.
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and a high incidence of complications dictate the need to study this issue. Patients and 
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Materials and methods of the study: According to the tasks set, out of the entire cohort 
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pathology were included in the study. We conducted a study of immune response 
mediators using IL-1β and TNFα as an example in 165 sick children and, for comparison, 
in 50 practically healthy children of the same age who made up the control group. Based 
on the above, groups of children with H.pilori «+» and H.pilori «-» pathology of the 
gastroduodenal zone were divided into 2 subgroups depending on age. Results: The 
levels of IL-1B in the control group of children aged 7-14 years were 21.6±0.86 pg/ml 
compared with 24.2±0.72 pg/ml in children aged 15-18 years. In children aged 15-18 
years, 27.4±0.76 pg/ml.
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ной гастродуоденальной патологией. Нами проведено изучение ме-
диаторов иммунного ответа на примере IL-1β и TNFα у 165 больных 
детей и для сравнения у 50 практически здоровых детей аналогичного 
возраста, составивших контрольную группу. Исходя из выше сказан-
ного, группы детей с H.pilori «+» и H.pilori «-» патологии гастродуоде-
нальной зоны были подразделены на 2 подгруппы в зависимости от 
возраста. 

Результаты исследования: В нашей работе, во вторые подгруп-
пы основной группы с H.pylori позитивной и группы сравнения H.pylori 
негативной патологии включили подростков в возрасте от 15 до 18 
лет, так как, в этом возрасте соответствующему пятому критическому 
периоду, завершается формирования иммунной системы человека. 
Половые гормоны стимулируют гуморальное звено иммунитета, но 
подавляют клеточное, по этой причине у мальчиков половые гормоны 
оказывают более выраженный эффект на количество клеток, экспрес-
сию HLA-DR+ и на число циркулирующих CD19 В-лимфоцитов, а у де-
вочек – на соотношение индекса иммунорегуляции CD4/CD8. И имен-
но в этом возрастном периоде уже устанавливаются ряд хронических 
воспалительных заболеваний, аутоиммунных заболеваний крови, по-
чек, щитовидной железы, атопической бронхиальной астмы, аллерго-
зов, ИДС. Как известно, иммунная система разделяется на клеточное 
звено (макрофаги, дендритные клетки, NK - натуральные киллеры, 
T- и Bлимфоциты) и гуморальное звено иммунитета (антитела). Кле-
точное звено иммунитета - один из важнейших компонентов защиты 
организма. В ответ на инфицирование H. рylori клетками иммунной 
системы продуцируются цитокины (IL-1β, IL-8, IL-18, TNFα, MCP-1), 
привлекая Тh1-лимфоциты. Благодаря активированным лимфоцитам 
происходит развитие клеточного иммунного ответа, направленного на 
уничтожение патогена. Известно, функция цитокиновой регуляции за-
ключается в обеспечении основных этапов жизнедеятельности клетки 
организма, таких как пролиферации, дифференцировку и функциони-
рование клеток, а также направление и характер иммунного ответа 
на внедрение патогенов инфекционного и неинфекционного генеза. 
Цитокины, взаимодействуя с комплементарными рецепторами на 
поверхности клеток, активируют 91 определенные гены, происходит 
синтез специфических белков, которые регулируют перечисленные 
выше процессы .  Так, при оценке цитокинового статуса было выяв-
лено, что уровень интерлейкина-1β был достоверно выше у больных 
детей, причем у детей с H.pylori «+» он был в 2,2 раза выше значений 
контрольной группы . Повышенный уровень IL-1β в сыворотке крови 
у детей с H.pylori «+» объясняется тем, что H.pylori играет существен-
ную роль в развитии кислотозависимых заболеваний желудочно-ки-
шечного тракта. [6,7,8] При воздействии данного патогена на слизи-
стую оболочку желудка и 89 двенадцатиперстной кишки IL-1β первым 
включается в ответную защитную реакцию организма и играет веду-
щую роль, как в развитии, так и в регуляции неспецифической защиты 
и специфического иммунитета, т.е., в ответ на инфицирование H.pylori 
в клетках слизистой оболочки желудка повышается синтез цитокинов.

Анализ данных TNF-α показал такую же динамику, уровень его в 
сыворотке крови у больных детей был выше, с максимальны значе-
нием при ГДП + НР(52,4 ± 083 пг/мл, против контроля 23,8 ±0,83 пг/
мл). Согласно литературным данным, повышение данного показателя 
считается прогностически неблагоприятным признаком, свидетель-
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ствующим о прогрессировании патологии. Можно полагать, что со-
держание TNF-α может выступать одним из критериев адекватности 
проводимого лечения. Также ряд исследователей мы установили, что 
повышенное содержание TNF-α в периферической крови у обследо-
ванных детей обеих групп наблюдается при развитии язвенного про-
цесса слизистой оболочки гастродуоденальной зоны.

Заключение: Таким образом, выявленные особенности согла-
суются с литературными данными о значении указанных факторов в 
формировании H.pylori - ассоциированной патологии у детей. Прове-
денные исследования по изучению состояния иммунной системы у 
детей с гастродуоденальной патологией не ассоциированной H.pylori 
и детей с гастродуоденальной патологией ассоциированной H.pylori 
выявили направленность иммунных сдвигов и их выраженность, что 
указывает на важную патогенетическую роль иммунных механизмов 
в развитии и прогрессировании изменений в состоянии иммунной си-
стемы детей с заболеваниями пищеварительной системы. Увеличе-
ние продукции изученных цитокинов Th1- хелперов, свидетельствует 
об активации иммунитета по Th1 типу при гастродуоденальной пато-
логии ассоциированной с H.pylori. При этом 94 увеличение концентра-
ции цитокинов в сыворотке крови более выражено отражает динами-
ку патологического процесса.
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Актуальность. Преэклампсия представляет собой большую 
угрозу для жизни плода. Несмотря на успехи последних лет, един-
ственным действительно эффективным методом лечения тяжелой 
преэклампсии считается родоразрешение. Преэклампсия тяжелой 
степени в нашей стране осложняет течение от 19,2 до 22,9% всех 
беременностей, при этом частота оперативного родоразрешения уве-
личивается в разы и составляет около 50% по данным учреждений 
третичного уровня.

В современной акушерстве выбор адекватных методов родораз-
решения при недоношенной беременности имеет большую актуаль-
ность. Частым серьезным последствием родов для недоношенного 
ребенка является родовая травма, которая при преждевременных 
родах встречается в 7 раз чаще, чем при своевременных. Только 25% 
беременных в сроки 28—37 недель гестации родоразрешаются че-
рез естественные родовые пути. Это, как правило, преждевременные 
роды, неосложненные серьезной экстрагенитальной или акушерской 
патологией. В 75% случаев беременность в указанные сроки завер-
шается экстренным или плановым кесаревым сечением. Наиболее 
частыми показаниями к оперативным родам при недоношенной бере-
менности является преэклампсия тяжелой степени. 

Кесарево сечения является более щадящим методом родораз-
решения для недоношенного плода от осложненной беременности, 
отмечается  снижение частоты внутрижелудочковых кровоизлияний 
III–IV степени по сравнению с частотой их развития при родоразре-
шении через естественные родовые пути, особенно на сроках менее 
34 недели. Проведение оперативного родоразрешения по относи-
тельным показаниям, в первую очередь в интересах плода, снижает 
частоту внутрижелудочковых кровоизлияний III–IV степени по срав-
нению с частотой их развития при родоразрешении через естествен-
ные родовые пути. Смертность недоношенных детей в сроки гестации 
25–32 недель при кесаревом сечении в общей сложности составила 
17,1%, а при родах через естественные родовые пути — 41,3%.

Цель исследования: Изучение особенностей течения ранней 
неонатальной адаптации недоношенных детей  при абдоминальном 
родоразрешении беременных с тяжелой преэклампсией.

Материалы и методы. Проведено анализ результатов проспек-
тивного клинического обследования 40 новорожденных родившихся 

Key words: caesarean section, preeclampsia. premature birth, low birth weight 
babies.
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от матерей с тяжелой преэклампсией, родоразрешенных путем ке-
сарева сечения в сроках 22-37 недель (основная группа) и 40 ново-
рожденных родившихся от матерей с тяжелой преэклампсией, ро-
дившихся через естественные родовые пути в сроках 22-37 недель 
(контрольная группа). Критерии включения: беременность в сроках 
22-37 недель с преэклампсией тяжелой степени; один плод; отсут-
ствие сопутствующей соматической патологии.

Критерии преэклампсии тяжелой степени: диастолическое арте-
риальное давление ≥110 мм рт.ст. и тест-полоска на протеинурию 1 
«+» и более или значительная протеинурия (>0,3 г/сут); либо повыше-
ние диастолического артериального давления >90 мм рт.ст. и тест-по-
лоска на протеинурию 1 «+» и более или значительная протеинурия 
(>0,3 г/сут); и/или один или более из перечисленных симптомов – 
упорная, сильная головная боль; упорная тошнота и/или рвота; боли 
в эпигастральной области; генерализованные или быстро нарастаю-
щие отеки. Кесарево сечение проводилось по акушерским плановым 
и экстренным показаниям.

Критерии исключения: многоплодная беременность; врожден-
ный порок развития плода; неонатальный родовой травматизм; со-
путствующая соматическая патология различного генеза; синдром 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания, анурия. 

Результаты и их обсуждение. В 1- контрльную группу (основ-
ная) составили всего 40 недоношенных детей от матерей с преэ-
клампсией, из них  14 (35%) недоношенных детей родившихся в сроке 
22-28 недель, 28 (70%) недоношенные недоношенных детей родив-
шихся в сроке 28-34 недель и 8(20%) новорожденных детей извлечен-
ные путем кесарево сечения в сроке 35-37 недель. 

В 2-контрольную группу (контрольная) вошли всего 40 недоно-
шенных детей от матерей с преэклампсией, из них 5 (12,5%) недоно-
шенных детей родившихся в сроке 22-28 недель, 7 (17,5%) недоно-
шенные недоношенных детей родившихся в сроке 28-34 недель и 28 
(70%) новорожденных родившиеся через естественные родовые пути 
в сроке 35-37 недель.

Рисунок 1. Сроки гестации при кесарево сечении и при ро-
дах через естественных родовыхе путях.

В основной группе находились беременные женщины в  возрас-
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те 17-25 лет -21 (52,5%) и 25-35 лет- 17 (42,5%) и более 35лет-2 (5%). 
В контрольной группе превалировали беременные в возрасте от 25-
35 лет, что составили 54%.

Интерес был факт учета паритета, установлено учащение слу-
чаев первой-38,6%, второй-30,7% и третьей беременности-18,2% в 
основной группе.

Рисунок 2. Встречаемость родов по паритету в основной 
группе.

В контрольной группе наибольшее количество составили преж-
девременные роды осложнившиеся преэклампсией от 3 беременно-
сти.

Нозологическая структура перинатальной заболеваемости не-
доношенных детей, родившиеся от матери с преэклампсией показа-
ла преобладние СДР в обеих исследуемых группах: 1-группе -15, в 
2-группе-21 случаев.
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Рисунок 3. Нозологическая структура заболеваемости.
Оценка состояния дыхания проведено по шкале Сильвермана. В 

1-основной группе дыхательное нарушение 1 степени наблюдалось у 
3-х недоношенных, 2 степени-8 недоношенных и у 4–х наблюдалось 
дыхательная недоношенность 3 степени , которые подключены к ап-
парату ИВЛ. Недоношенным детям с дыхательными нарушениями 
2 степени проведено респираторная терапия с помощью аппарата 
SIPAP, которые через 3 суток после стабилизации состояния переве-
дены в отделение патологии новорожденных. Из 4 интубированных 
новорожденных у 1-го новорожденного состояние осложнилось ДВС 
синдромом, умер через 44 часов жизни. Остальные 3-е недоношен-
ные экстубированы на 4-6 сутки жизни  и переведены в отделение 
патологии новорожденных.

Во 2 контрольной группе дыхательное нарушение 1 степени 
встречалось у 5 новорожденных, 2- степени у 12 недоношенных , 
3- степени- у 5 недоношенных. Все новорожденные с тяжелым на-
рушением дыхания подключены к аппарату ИВЛ, 3-е недоношенные 
экстубированы на 5-е сутки, 1 переведен к аппарату SIPAP на 6-е сут-
ки. 1 –недоношенный ребенок умер на 8-е сутки жизни. Всем недоно-
шенным детям с дыхательными нарушениями 1- степени проведено 
оксигенотерапия через назальный катетер под контролем сатурации 
крови.

http://www.ijsp.uz


International Journal of Scientific Pediatrics

20www.ijsp.uz 2022 / Issue 07 / Article 03

published: 15 November 2022

Рисунок 4. Респираторная терапия при дыхательных нару-
шениях.

 Заключение. Недоношенные дети, извлеченные  путем операции 
кесарева сечения от матерей с преэклампсией, имели относительно 
лучшие клинические показатели по сравнению с детьми, родившими-
ся через естественные родовые пути. Оптимизация абдоминального 
родоразрешения при преэклапсиях будет способствовать улучшению 
исходов преждевременных родов, снижению младенческой смертно-
сти и заболеваемости.
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Синдром Вискотта-Олдрича — достаточно редкое по встречае-
мости Х-сцепленное заболевание с характерной триадой: иммуноде-
фицитом, тромбоцитопенией и экземой. Это происходит в результате 
генетической мутации в гене, кодирующем белок синдрома Вискот-
та-Олдрича (WASp), влияющий на иммунную систему и вызывающий 
состояние иммунодефицита. (1,2,8,10)  Заболевание имеет широкий 
спектр в зависимости от генных мутаций, от тяжелого фенотипа (клас-
сический WAS) до более легкого (Х-сцепленная тромбоцитопения 
(XLT) и Х-сцепленная нейтропения). По последним данным частота 
его оценивается как 4-10 случаев на 1 млн новорожденных и болеют 
в основном мальчики (в единичных случаях девочки). (1,3,4,11) Этот 
синдром вызывается мутациями в гене WAS, который содержит 12 
экзонов и расположен на коротком плече Х-хромосомы (Xp11.23). Ген 
WAS кодирует белок синдрома Вискотта-Олдрича (WASp), который 
представляет собой белок из 502 аминокислот и ключевую молекулу 
для полимеризации актинового цитоскелета. (4,7,8,9,12) WASp экс-
прессируется всеми гемопоэтическими клетками и выполняет важные 
клеточные функции, такие как образование иммунологических си-
напсов , высвобождение секреторных гранул, фагоцитоз, клеточная 
миграция и подвижность. (1,2,9) В 1937 году доктором Вискоттом были 
описаны три брата с тромобцитопенией, кровавым поносом, экземой 
и рецидивирующими инфекциями уха. В 1954 году, доктор Олдрич до-
казал, что заболевание наследуется как Х-сцепленный рецессивный 
признак. В дальнейшем были выявлены признаки иммунодефицита, 
поэтому Синдром Вискотта-Олдрича является первичным иммуноде-
фицитным состоянием, поражающим Т-лимфоциты и В-лимфоциты. 
(10,11) Также больные с СВО часто подвержены возникновению зло-
качественных опухолей (большинство из которых имеют лимфо-рети-

Key words: Wiskott-Aldrich syndrome, congenital immune disorders, primary 
immunodeficiency, thrombocytopenia, eczema, petechiae, hemorrhagic syndrome.
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Abstract. The aim of investigation is to describe the clinical case of a patient with 
Wiskott-Aldrich Syndrome.

Materials and methods. We present a clinical case of a boy born in 2007 with a 
clinical picture of primary immunodeficiency, manifested in the form of Wiskott-Aldrich 
Syndrome. The child is under the supervision of a hematologist and immunologist at the 
Center for Pediatric Hematology, Oncology and Clinical Immunology.

Results and discussion. The boy had a wide range of clinical and laboratory 
symptoms, such as a serious condition of the child, severe intoxication, hepatosplenomegaly, 
petechial rashes on the skin of the body, hemorrhagic syndrome, anemia of unknown 
origin in the blood, leukocytosis, accelerated ESR, thrombocytopenia. Taking into account 
all the above indicators and data, Primary Immunodeficiency, Wiskott-Aldrich Syndrome 
diagnosis was established.

Conclusion.  Based on this clinical case, one can be convinced that the clinical 
picture, including the characteristic triad of symptoms of this disease, is quite specific. 
Consequently, it helps doctors in differential diagnosis with other diseases.
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кулярное происхождение, среди них чаще всего встречаются неходж-
кинские лимфомы) и аутоиммунных заболеваний, характерные для 
более тяжелого течения заболевания.(1,6,9,11,12)

Клиническая картина заболевания у больных с СВО может 
сильно варьировать от перемежающейся тромбоцитопении с незна-
чительным гемморагическим синдромом до тяжелого состояния с 
выраженным не только инфекционным и геморрагическим, но и ау-
тоиммунным синдромами. (3,8,9) Геморрагический синдром является 
одним из первых симптомов, так как тромбоцитопения, как правило, 
отмечается с момента рождения, заболевание может проявляться 
кровотечениями из пупочной ранки, а также такими симптомами, как 
мелена, эпистаксис, гематурия, петехиальная сыпь на коже, а также 
внутричерепными и желудочно-кишечными кровотечениями. Кровоте-
чения являются чаще всего основной причиной смертности при СВО. 
(1,5,8,12) Атопический дерматит также является одним из ранних при-
знаков СВО, который проявляется в первые годы жизни ребенка. Он 
может и отсутствовать в зависимости от тяжести течения СВО. Боль-
ные дети чаще подвержены инфекционным заболеваниям, в связи с 
нарушениями функций гуморального и клеточного иммунитета, таким 
как отиты, синуситы, пневмонии, сепсис. (5,7,8,9,10) При диагности-
ке первостепенным является интерпретация анализа крови, где мы 
можем наблюдать специфическую картину СВО, помогающая также 
дифференцировать его с другими заболеваниями. Как было сказа-
но ранее, наиболее частым признаком является тромбоцитопения 
со снижением объема тромбоцитов. Именно снижение тромбоцитов 
и помогает врачу  при постановке диагноза и дифференцировать от  
других видов тромбоцитопений. (4,12) На иммунограмме мы можем 
наблюдать снижение CD8 лимфоцитов, также отмечаются снижение 
реакции на митогены, снижение пролиферации в ответ на стимуля-
цию аллогенными клетками и моноклональными антителами к СD3, 
нарушение реакции гиперчувствительности замедленного типа в от-
вет на специфические антигены. Реакции ги перчувствительности за-
медленного типа нарушены практически у 90% больных. В гумораль-
ном звене отмечается умеренное снижение В-лимфоцитов, снижение 
уровня IgM, нормальный или сниженный уровень IgG, повышение IgA 
и IgE. (5,6,8,9) Интересной особенностью иммунного статуса больных 
СВО является относительное и абсолютное повышение натуральных 
киллеров.(6)

Наиболее эффективным методом лечения СВО является транс-
плантация гемопоэтических стволовых клеток (ТГСК), выживаемость 
больных после которой достигает практически 80% и больше. (4,8,11) 
Чаще прибегают к поддерживающей терапии в виде использования 
иммуноглобулина, антибиотиков широкого спектра, а также противо-
вирусных препаратов при выявлении вирусной этиологии заболева-
ния.(1,3,8)

Материалы и методы: нами представлен клинический случай 
мальчика 2007 года рождения с клинической картиной первичного им-
мунодефицита, проявляющийся в виде Синдрома Вискотта-Олдрича. 
Ребенок находится под наблюдением врача-гематолога и врача-им-
мунолога в Центре Детской гематологии, онкологии и клинической 
иммунологии.

Результаты и обсуждение: Мальчик 2007 года рождения, 3-й 
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ребенок в семье, от 4-й беременности, родился на 38-й неделе, роды 
физиологические. Профилактические прививки практически не полу-
чил в связи  с пренебрежением матери. Из семейного анамнеза: роди-
тели состоят не в близкородственном браке, здоровы. Наследствен-
ных заболеваний не отмечают. В семье старший ребенок – мальчик, 
умер от тромбоцитопении в возрасте 10 лет, второй ребенок в семье 
– мальчик, с детства болен тромбоцитопенией, состоит на учете у ге-
матолога, проходит профилактически лечение. Четвертый ребенок в 
семье- девочка, здорова. Первые клинические признаки начали вы-
являться на первом году жизни в виде частых ОРВИ, аллергических 
реакций. Многократно получал стационарное лечение. В возрасте 1 
года начала появляться геморрагическая сыпь на кожных покровах. 
При последнем поступлении в стационар в мае 2022 года, ребенок 
был в тяжелом состоянии, ясном сознании. Тяжесть состояния обу-
словлена интоксикационным, геморрагическим и анемическим син-
дромами. Кожные покровы бледные, холодные на ощупь, отмеча-
лись обильные геморрагические мелкоточечные высыпания по всему 
телу, геморрагический синдром по смешанному типу – синячково-пе-
техиальный. При поступлении количество тромбоцитов было равно 
25х109/л. На основании клинического и лабораторного данных гема-
тологом был выставлен диагноз: Идиопатическая тромбоцитопениче-
ская пурпура, анемия 1 степени. Однако состояние ухудшалось, за 
счет геморрагического синдрома, количество тромбоцитов снизилось 
до 15х109/л, вследствие чего потребовалась консультация врача-им-
мунолога. Учитывая данные клинической картины и диагноз гемато-
лога был выставлен диагноз: Первичный иммунодефицит, Синдром 
Вискотта-Олдрича. В дальнейшем по наставлению врача-иммунолога 
было проведено генетическое исследование, которое выявило деле-
цию гена WASP; иммунограмму со следующими показателями: CD3+ 
31%; CD4+ 24%; CD8+ 9%; CD4/CD8+ 1,0: CD20+ 4%; CD16+ 11%; 
фагоцитоз 42%. Также снижение уровня IgA и IgG, повышение уровня 
IgE. В качестве лечения была назначена терапия в виде переливании 
плазмы, тромбомассы и введения кортикостероидов (Преднизолон). 
А также противовирусные, антибактериальные и антигистаминные 
препараты. В настоящее время профилактически проводится внутри-
венная иммуноглобулиновая терапия. 

Выводы: основываясь на данный клинический случай можно 
убедиться, что клиническая картина, в том числе и характерная ему 
триада симптомов данного заболевания достаточно специфична, что 
помогает врачам при дифференциальной диагностике с другими за-
болеваниями. 
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Введение. Проблема хронических неспецифических заболева-
ний легких (ХНЗЛ), обуславливающих высокую распространенность, 
прогрессирующее течение, значительные доли в структуре инвалид-
ности и смертности является одной из наиболее актуальных в совре-
менной пульмонологии [1,5]. Изучая проблему ХНЗЛ у детей, можно 
с уверенностью утверждать, что это проблема особенно затрагивает 
детский возраст [2,6]. В структуре этих ХНЗЛ ведущее место занимает 
хронический бронхит (ХБ), составляя 90% всех заболеваний. Особо 
следует отметить неблагоприятное течение ХБ при присоединении 
обструктивных нарушений в лёгких, приводящих к развитию эмфизе-
мы легких, дыхательной недостаточности и выраженной сердечной 
недостаточности. Известно, что ХБ – это хроническое распространен-
ное воспалительное заболевание бронхов, которое характеризуется 
повторяющимися обострениями с нарушением секреторной функции 
слизистой оболочки, развитием склеротических изменений в глубоких 
слоях бронхо-пульмонального дерева. В свою очередь, изменения 
дренажной и выделительной функции бронхов приводит к возникно-
вению инфекционного процесса, активность и рецидивы которого в 
значительной степени зависят от местного иммунного статуса брон-
хов и началом развития вторичной иммунологической недостаточно-
сти [3,8]. ХБ на сегодняшний день занимает ведущее место в струк-
туре причин смертности от хронической патологии легких взрослого 
населения [7,9]. Сведения о частоте ХБ среди детского населения 
по Республике Узбекистан и по всему миру очень ограничены. Это 
можно объяснить, прежде всего, тем, что ХБ у детей на протяжении 
длительного времени расматривался лишь как хроническая стадия 
внебольничной пневмонии или как другой хронический синдром при 
патологии легких у детей [9].  

Цель исследования. Изучить иммунный статус и клинико-ди-
агностические особенности течения хронического бронхита у детей.

Материалы и методы исследования. Под нашим наблюдени-
ем находилось 40 детей с ХБ в возрасте от 3 до 15 лет. Группу сравне-
ния составили 22 практически здоровых ребёнка. Все больные с ХБ 
поступили в клинику в фазе обострения заболевания, находились на 
стационарном лечении в отделении пульмонологии РСНПМЦ Педи-
атрии, тяжесть состояния больных зависела от объема пораженных 

Key words: chronic bronchitis, clinic, biochemistry, immunology, antioxidant 
system, children.
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Abstract. The aim of the study was to study the clinical, biochemical and 
immunological features of chronic bronchitis in children. Under our supervision there 
were 40 children with chronic bronchitis aged from 3 to 15 years. Our results show that 
in chronic bronchitis, clinical and functional studies are essential in the timely diagnosis 
of the disease.In chronic bronchitis, there is a significant activity of LPO-AOS processes 
in the lymphocyte membrane, which is expressed by an increase in the level of MDA and 
DC, which were higher in the group of patients aged 7-15 years. The study of the immune 
status revealed profound changes in the T-cell link of immunity in the form of a significant 
decrease in the number and functional activity of neutrophils.
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зон, у всех обследованных больных заболевание протекало с отчет-
ливой клинической симптоматикой ХБ. Диагноз ХБ выставлялся на 
основании анамнеза, клинических, лабораторных, рентгенологиче-
ских и функциональных обследований. 

Результаты исследования. Важными факторами, определяю-
щими состояние здоровья ребенка и его физическое развитие, явля-
ются особенности течения акушерского анамнеза, состояние ребен-
ка при рождении и его развитие до начала настоящего заболевания. 
Большинство наблюдаемых детей с ХБ 21 (52,5%) родились от пер-
вой беременности, от второй и третьей беременности детей с ХБ – 13 
(32,5%), от четвертой и более беременностей с ХБ – 6 (15,0%) детей. 
Так, острые респираторные заболевания матерей во время беремен-
ности у детей регистрировались у 28 (70,0%), очаги хронической ин-
фекции у матерей выявлены в 19 (47,5%) случаев; патологическое 
течение первой половины беременности (угроза выкидыша, токсикоз) 
отмечались в 25 (62,5%); патологическое течение II половины бере-
менности в 8 (20,0%); патологическое течение родов (слабость родо-
вой деятельности, затяжной родовой период) в 7 (17,5%); анемия I и 
II степени у 34(85,0%). Анализ анамнестических данных по бронхоле-
гочной патологии у обследованных детей выявил, что частые ОРВИ 
встречались у 23 (57,5%) больных. 

Среди исследованных детей независимо от возраста выявлен 
неблагоприятный преморбидный фон: анемия – у 39 (97,5%), рахит 
I-II степени у 18 (45,0%). У 31 (77,5%) больных в качестве обязатель-
ного сопутствующего патологического фона выявлены различные 
варианты ЛОР патологии, довольно часто определялись сочетания 
указанных состояний

Наиболее часто встречающейся жалоб при ХБ был кашель 40 
(100,0%) проявляющийся на фоне или после перенесенных ОРВИ, но 
на мучительный кашель с трудноотделяемой мокротой жаловались 
соответственно 19 (47,5%), повышение температуры тела у 21 (52,5%) 
детей, снижение аппетита у 36 (90,0%), слабость у 31 (77,5%) и пот-
ливость у 16 (40%) больных. Температурная реакция разной степени 
наблюдалась у 21 (52,5%) больных, у 19 (47,5%) детей температура 
тела имела нормальные показатели. Признаки гипоксии в виде циа-
ноза носогубного треугольника наблюдались у 6 (15,0%) больных ХБ. 
Интенсивный кашель чаще отмечался по утрам. Слизистый характер 
мокроты был установлен у большинства больных ХБ. При перкуссии 
у 35 (87,5%) больных ХБ определяли нормальный легочной звук и у 
5 (12,5%) – укорочение перкуторного звука. При аускультации у 21 
(52,5%) больных выслушивались жесткое дыхание, ослабленное ды-
хание у 19 (47,5%) детей. Сухие и влажные хрипы прослушивались у 
24 (60,0%) больных.

Результаты изучения продуктов ПОЛ и АОС у больных с ХБ не-
зависимо от возраста отличались от показателей здоровых детей и 
приведены в табл.1. Как видно, из таблицы в фазе обострения ХБ 
определяется усиление интенсивности процессов ПОЛ, о чем свиде-
тельствовало достоверное (р<0,001)  увеличение в обеих возрастных 
группах содержания в мембране лимфоцитов как начальных метабо-
литов ПОЛ – ДК (3,1±0,4 нмоль/мл и ,8±0,2 нмоль/мл соответственно), 
так и конечных метаболитов ПОЛ – МДА (6,8±0,6 нмоль/мл и 8,4±0,4 
нмоль/мл соответственно) по сравнению с практически здоровыми 
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детьми (МДА-2,8±0,1 нмоль/мл и ДК-1,2±0,02 нмоль/мл). Изменения 
уровней МДА и ДК в мембране лимфоцитов были более выражены 
в возрастной группе 7-15 лет (р<0,001), чем у детей 3-6 лет (р<0,01). 
Возрастание продуктов ПОЛ в мембране лимфоцитов больных ХБ 
свидетельствует об активации свободнорадикального окисления при 
данной патологии.

Таблица 1. 
Показатели интенсивности  системы ПОЛ-АОС в лимфоци-

тах крови у детей с ХБ, (М±m)

Примечание: Р – достоверность различий между I и II группы; 
Р1 – достоверность различий между I и III группы; Р2 – достовер-
ность различий между II и III группы.  

В след за активацией ПОЛ возрастает АОС. Уменьшается при 
этом концентрация АОС – СОД и Каталазы. Как видно, из таблицы 1 в 
фазе обострения заболевания в обеих возрастных группах отмечает-
ся достоверное (Р<0,001) падение уровня СОД до 1,4±0,08Ед/мг бел. 
и 1,1±0,03 Ед/мг бел. соответственно (в норме 2,4±0,09 Ед/мг бел.).  
Изменения уровня СОД был более выражен в возрастной группе 7-15 
лет (р<0,001), чем у детей 3-6 лет (р<0,01). Активность каталазы в 
лимфоцитах больных детей в обеих возрастных группах снижалась 
до 7,4±0,4 мкмоль/мг белка и 6,2±0,2 мкмоль/мг белка соответственно 
(в норме 11,5±0,8 мкмоль/мг белка). Изменения уровня Каталазы был 
более выражен в возрастной группе 7-15 лет (р<0,001), чем у детей 
3-6 лет (р<0,01). При недостаточности АОС наступает гиперактивация 
ПОЛ, и из механизма, обеспечивающего оптимальное функциониро-
вание клеточных и внутриклеточных мембран и соответственно ре-
цепторного аппарата клеток, ПОЛ превращается в механизм развития 
мембранной и клеточной патологии с последующими клиническими 
проявлениями на уровне целого организма.

Среди важных факторов в патогенезе ХБ принадлежит неспец-
ифическим и специфическим иммунным реакциям. Применительно к 
иммунной системе, посредством цитокинов, регулируются характер, 
глубина, продолжительность воспаления и иммунного ответа. Общие 
изменения иммунологического статуса детей, по-видимому связанны 
с тем, что при всей этой патологии страдает бронхолегочная система. 
При дефиците иммунорегуляторных клеток развиваются антигенспец-
ифические эффекторные реакции гуморального и клеточного типа, 
усиление в несколько раз, резко возрастает уровень антигенспеци-
фических лимфоцитов, направленных не только против антигенов 
возбудителей болезни, но и против самой легочной ткани. Снижение 

Анализируе-
мые показа-
тели

Практически 
здоровые дети 
n=22 (I)

Период обострения заболевания 
n=40

Р Р1 Р2

3-6 лет (n=14) 
(II)

7-15 лет (n=26) 
(III)

МДА, нмоль/мг 
липидов

2,8 ± 0,1 6,8 ± 0,6 8,4 ± 0,4 <0,01 <0,001 <0,05

ДК, нмоль/мг 
липидов

1,2 ± 0,02 3,1 ± 0,4 4,8 ± 0,2 <0,01 <0,001 <0,05

СОД, Ед/мг бел 2,4±0,09 1,4±0,08 1,1±0,03 <0,01 <0,001 <0,01
Каталаза, Мк-
моль/ мг белка

11,5±0,8 7,4±0,4 6,2±0,2 <0,01 <0,001 <0,05

http://www.ijsp.uz


International Journal of Scientific Pediatrics

28www.ijsp.uz 2022 / Issue 07 / Article 05

published: 15 November 2022

функции Т-супрессоров при различных формах ХНЗЛ, является клю-
чевым механизмом в развитии иммунопатологических реакций при 
различных заболеваниях у детей.

Как видно из таблицы 2, у детей с ХБ также отмечаются измене-
ния в системе как клеточного, так и гуморального иммунитета, кото-
рые носят однонаправленные иммунологические сдвиги, характери-
зующие Т-клеточным иммунодефицитом.

Таблица 2.
Иммунологические показатели детей с ХБ (М±m)

Примечание: Р – достоверность различий между I и II группы;
Р1 – достоверность различий между I и III группы;
Р2 – достоверность различий между II и III группы.
У детей с ХБ в период обострения заболевания установлено, 

достоверное снижение лейкоцитов в обеих группах до 6482±320 и 
5362±625 соответственно Р<0,001; Р<0,001. Достоверно снижаются 
по сравнению с нормой, такие показатели, как относительное и аб-
солютное количество лимфоцитов 32,1±0,2 и 31,8±1,1 соответствен-
но и не носит отличительного характера между обеими группами. Как 
видно из представленных данных, у детей с ХБ  в период разгара за-
болевания выявлены следующие отклонения: достоверное снижение 

Анализиру-е-
мые пока-за-
тели

Практи-чески 
здоровые 
дети n=22 (I)

Период заболева-ния Р Р1 Р2
3-6 лет n = 14 
(II)

7-15 лет n = 26 
(III)

Лейкоциты, 
абс.

8540±421 6482±320 5362±625 <0,05 <0,001 <0,001

Лимфоциты, % 34,6±2,3 32,1±0,2 31,8±1,1 <0,05 <0,01 <0,01

Лимфоциты, 
абс.

2948±234 2080±432 1705±105 <0,05 <0,01 <0,01

СD3+, % 56,1± 4,2 49,1±0,3 44,8±0,2 <0,01 <0,01 <0,01
CD3+, абс 1676±193 1021±45 763±49 <0,001 <0,01 <0,01
CD4+, % 36,7±2,7 24,6±1,9 21,2±3,2 <0,05 <0,001 <0,001
CD4+, абс 1032±98 512±99 361±35 <0,1 <0,001 <0,001
CD8+, % 19,5 ± 1,8 15,7±0,4 13,0±0,1 >0,05 <0,05 <0,001
CD8+, абс 595±75 493±21 473±38 <0,1 <0,01 <0,01
ИРИ (CD4/ 
CD8)

1,86±0,11 0,97±0,02 0,78±0,5 <0,01 <0,01 <0,05

CD16+, % 9,3±0,8 16,8±1,7 19,7±2,1 <0,001 <0,001 <0,01
CD16+, абс 278 ± 32 349±11 335±11 <0,05 <0,05 <0,01
Фагоцитоз, 
%

56,2±4,7 46,4±1,2 43,7±0,8 <0,05 <0,05 <0,01

CD20+, % 25,7±2,1 35,6±1,6 37,3±2,2 <0,01 <0,001 <0,001
CD20+, абс. 774± 97 623±23 587±21 <0,01 <0,01 <0,05
IgG, мг/% 1100± 56 645±98 569±92 <0,01 <0,01 <0,01
IgA, мг/% 132±11,5 103±8,4 98±5,9 >0,05 >0,05 <0,01
IgM, мг/% 95±7,2 147±11,6 136±8,3 >0,05 >0,05 <0,001
ЦИК 1,01±0,14 1,31±0,12 1,42±0,11 <0,05 <0,001 <0,05
АСЛ, % 1,08±0,08 3,2±0,79 4,9±0,62 <0,01 <0,01 <0,001
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Т-лимфоцитов (СД3) (44,8±0,2% у детей с в возрасте от 7 до 15 лет и 
49,1±0,3% в возрасте от 3 до 6 лет при 56,1±4,2% у здоровых детей, 
Р<0,001; Р<0,01), их субпопуляций: Т-хелперов (СД4)  (21,2±3,2% у 
детей в возрасте от 7 до 15 лет и 24,6±1,9%  у детей – от 3 до 6 лет; 
36,7±2,7% у здоровых детей, Р<0,01; Р<0,001, P<0,05) и Т-супрессо-
ров (СД8) (15,7±0,4% у детей младшего возраста; 13,0±0,1% у детей 
старшего возраста при 19,5±1,8 у здоровых детей, Р<0,01, P>0,05). 

У данных больных Т-клеточный иммунодефицит носил гипосу-
прессорную направленность, что подтверждалось низким уровнем 
Т-супрессоров. Вместе с тем, следует отметить, что только Т- нуле-
вые клетки достоверно повышаются, по сравнению с нормой и состав-
ляют 16,8±1,7 и 19,7±2,1 соответственно, (при 9,3±0,8 у практически 
здоровых детей); Р<0,001. Отмечалась тенденция к снижению В-лим-
фоцитов в периферической крови, в абсолютных числах до 623±23 
и 587±21 (Р<0,01; Р<0,05). Особенно это отмечалось в группе детей 
старшего возраста. 

Таким образом, диапазон колебания содержания различных 
популяций иммунокомпетентных клеток, в том числе Т-хелперов и 
Т-супрессоров у детей больных ХБ, изменялось достоверно, поэто-
му для более точной оценки характера иммунологических нарушений 
мы применили иммунорегуляторный индекс (индекс хелперы/супрес-
соры) и выявили достоверное повышение его у детей старшего воз-
раста, который был равен 0,97±0,2 и 0,78±0,05 (при норме 1,86±0,11; 
Р<0,05; Р<0,001).

Одним из основных показателей гуморального иммунитета, как 
известно, являются иммуноглобулины сыворотки крови. Включаясь в 
цепь иммунологических реакций иммуноглобулины, играют опреде-
ленную роль в патогенезе хронического бронхита. Со стороны гумо-
рального иммунитета у детей больных с хроническими бронхитами 
отмечалась выраженная дисиммуноглобулинемия, резкое повыше-
ние уровня IgМ (178±8,4мг/% и 200±9,3мг/% против 95±7,2мг/% у здо-
ровых детей, Р<0,001), в противоположность к этому уровень IgA и 
IgG снижалась, но они оказались недостоверными в группе детей 
младшего возраста (Р>0,05).

При исследовании уровня фагоцитоза нами отмечено, что фа-
гоцитоз у большинства детей с хроническим бронхитом был значи-
тельно снижен (52,5±1,64% при норме 58,4±1,08, Р<0,01). Концен-
трация ЦИК у больных детей с хроническим бронхитом был также 
значительно выше, чем у здоровых детей (1,31±0,12 и 1,42±0,11, Р 
<0,01; Р<0,05), что свидетельствует об активности воспалительного 
процесса. У детей больных с ХБ в период обострения заболевания в 
крови обнаруживаются АСЛ, что указывало на наличие аутоиммунной 
реакции. При этом, АСЛ возрастал в 4-5 раз в группе детей старшего 
возраста и составлял 4,9±0,62% и 3,2±0,79% по сравнению со здоро-
выми детьми (1,08±0,08%, Р<0,001; Р<0,01).

Выводы. 
1. Таким образом, полученные нами результаты показывают, что 

при ХБ клинико-функциональные исследования имеют существенное 
значение в своевременной диагностике заболевания. Наблюдается 
значительная активность процессов ПОЛ-АОС в мембране лимфо-
цитов, выражающаяся повышением уровня МДА и ДК, которые были 
выше в группе больных от7 до 15 лет.  Установленные нами факты в 
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различных возрастных группах больных ХБ свидетельствуют о выра-
женных изменениях ПОЛ-АОС у детей от 7 до 15 лет, что указывает 
на более глубокие патогенетически деструктивные процессы в кле-
точных мембранах бронхов и нарушению их полноценного функцио-
нирования.

2. Исследование иммунологического звена у детей с ХБ позволи-
ло определить выраженные глубокие изменения Т-клеточного звена 
иммунитета в виде значительного уменьшения количества и функ-
циональной активности клеток нейтрофилов, что в свою очередь яв-
ляется предопределяющим эндогенным моментом формирования и 
прогрессирования ХБ у детей. Становится очевидным, что главным 
нарушением в работе иммунного статуса является ауто-воспалитель-
ный процесс, который в комплексе с иммунными реакциями разруша-
ет органы и ткани ребёнка.
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