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З М ІН И  К Л ІТ И Н Н О  Л А Н К И  ІМ У Н ІТ Е Т У  У  Д ІТ Е Й  ІЗ  Г О С Т Р О Ю  Р Е В М А Т И Ч Н О Ю  Л И Х О М А Н К О Ю  Т А
Х Р О Н ІЧ Н О Ю  Р Е В М А Т И Ч Н О Ю  Х В О Р О Б О Ю  С Е Р Ц Я

ЗМІНИ КЛІТИННО ЛАНКИ ІМУНІТЕТУ У ДІТЕЙ ІЗ ГОС
ТРОЮ РЕВМАТИЧНОЮ ЛИХОМАНКОЮ ТА ХРОНІЧНОЮ  
РЕВМАТИЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ q У 40 дітей, хворих 
на ревматизм, визначали показники клітинно ланки імуні
тету. Встановлено пригнічення клітинно ланки імунітету, 
значне підвищення індексу CD4+/CD8+, активація CD22+ у 
дітей із гострою ревматичною лихоманкою. При хронічній рев
матичній хворобі серця спостерігалося суттєве зниження CD3+, 
CD16+ та CD4+.

ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОЧНОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА У ДЕ
ТЕЙ С ОСТРОЙ РЕВМАТИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКОЙ И ХРО
НИЧЕСКОЙ РЕВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗН Ю СЕРДЦА q У 40 
детей, больных ревматизмом, изучали показатели клеточно
го звена иммунитета. Установлено снижение клеточного зве
на иммунитета, значительное повышение индекса CD4+/ 
CD8+, активация CD22+ у детей с острой ревматической ли
хорадкой. При хронической ревматической болезни сердца 
наблюдалось значительное снижение CD3+, CD16+ и CD4+.

CHANGES OF T-CE LL IMMUNITY IN PATIENTS WITH ACUTE 
RHEUMATIC FEVER AND RHEUMATIC HEART DISEASE q The 
determination of T-cell immunity in 40 children w ith acute 
rheumatic fever and rheumatic heart disease was done. Depression 
of T-cell immunity, increasing of CD4+/CD8+ and activation of 
CD22+ was determined in children with acute rheumatic fever. 
The concentration of CD3+, CD16+ и CD4+ was decreased in 
patients with chronic rheumatic heart disease.
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В С ТУП  Не зважаю чи на значн і усп іхи  у  зн иж ен н і 
захворю ваності на гостру  ревм атичну лихом анку (ГРЛ) 
за останні д есяти р іччя , хвороба спостер ігається у всіх 
кр а н а х  світу, незалеж но в ід  р івня е кон о м ічн о го  ро з
витку  та кл ім атичних умов [1 ]. За д ан и м и  ВООЗ, 12 
м іл ьйон ів  л ю д ей  планети страждає в ід  ревматизму, 
2 /3  серед  я ки х  складаю ть д іти  5-15 років. Щ ороку  в 
св іті реєструю ть біля 500 тисяч нових вип ад ків  ГРЛ, у 
300  тисяч з них пр оц ес  закінчується  ф орм уванням  
вади серця [3 ]. Е п ідем іологічн і дані п ідтверджую ть, що 
б ільш ість вад серця у д оро сл и х  є насл ідком  п е р е н е 
сено го  ревм атизм у в д итячо м у  в іц і, я ки й  був н е р о з
п ізнаний  або недостатньо л ікований  [4 ].

У патогенезі ГРЛ, трансф орм ац і в хро н ічн у  р е в 
м атичну хворобу серця (ХРХС) велике значення на
дається ім ун о л о гічн им  механізмам  [2, 5, 6 ]. Антитіла, 
які виробляю ться на стре пто коков і ан ти ге н и , д ію ть  
проти  власних тка н ин  ор ган ізм у, в перш у че р гу  на 
сполучну тка н ин у  серця. Аутоантитіла в ід іграю ть  клю 
чову роль в ґенезі ГРЛ. Д осл ід ж ен н я  останн іх років  
показали значні поруш ення не лиш е гуморально ланки 
імунітету, але і значн і зм ін и  кл іти н н о го  ім ун ітету [3 ].

М етою  нашо роботи було вивчи ти  зм ін и  кл ітинно

ланки  ім ун ітету у д іте й  з р ізни м и  ф орм ам и ре вм ати з
му на х вплив на ф орм ування та прогресування  пато
л о г ічн о го  процесу.

М А Т Е Р ІА Л И  І М Е Т О Д И  П ід  спостереж енням  було 
40 д ітей  в іком  в ід  7 д о  17 років , які знаходилися на 
с та ц іо н а р н о м у  л іку в а н н і в Т е р н о п іл ь с ь к ій  д и т я ч ій  
м іській  кл ін ічн ій  л ікарн і. У 10 хвор их  було д іа гн о с то 
вано ГРЛ, у  11 пац ієнтів  -  ХРХС та 19 д іте й  в анамнезі 
перенесли  ГРЛ без ф орм ування вади серця. К о н т
рольну групу  склали 30 зд о р о ви х  д ітей  такого  ж  віку.

Д іа гн о сти ку  ГРЛ провод ил и  за кри тер іям и  Киселя- 
Д ж он са  (в м одиф ікац і АРР, 20 03 ) [8 ], ХРХС -  за наяв
ності вади серця чи п іслязапального крайово го  ф іб ро
зу стулок клапанів серця. З агал ьноприйняте  кл ін іко- 
л а б о р а то р н е  о б с те ж е н н я , е л е кт р о ка р д іо гр а ф ію  та 
ехокард іо граф ію  серця було провед ено  всім  д ітям .

Кл ітинну  ланку ім ун ітету визначали за субпопуля- 
ц іям и Т- і В- л ім ф о ц и тів  за д о по м о го ю  реакці розет- 
коутво ре н ня  з е р и тр о ц и та м и , на я ки х  ад сорб ован і 
моноклональні антитіла проти рецептор ів  CD3 +, CD4+, 
CD 8+, CD22+, CD16+, використовую чи  еритроц итарн і 
д іа гн о сти кум и  ТОВ НВЛ “ Гранум ” (м .Х арків).

C татистичну обробку результатів  провод ил и , в и 
користовую чи  програм и  “ M ic r oso ft ЕхеІ” та “ S tatis tica -  
6 ,0 ” . В ір о г ід н ість  сер ед н іх  величин  визначали за д о 
пом огою  критер ію  Отьіодента.

Р Е ЗУЛ Ь ТА ТИ  Д О С Л ІД Ж Е Н Ь  ТА X  О Б ГО В О Р Е Н 
НЯ C еред  осно вн и х  кл ін ічн их  прояв ів  ГРЛ найчасті
ше спостер ігався  кардит, яки й  мав м ісце у 9 (90 ,0  %) 
хворих. Д ещ о р ідш е в ідм ічався артрит -  у  5 (50 ,0  %) 
д ітей . Мала хорея та ревм атичн і вузлики  мали м ісце у 
20 ,0  % пац ієнтів . Анулярна еритем а не спостерігалася 
в ж о д н о го  з об стеж ених пац ієнтів  із ГРЛ. Ф еб р и льна  
лихом анка  відм ічалася у 9 (90 ,0  %) хворих. У по л о ви 
ни пац ієнтів  спостер ігалися  прояви  ін то кси ка ц ій н о го  
си н д р о м у  у в и гл я д і загально  слабкості, зн и ж е н о го  
апетиту. У 3 (30 ,0  %) д ітей  були артралгі . П ередую чу 
стре пто кокову  інф екц ію  вдалося виявити  у 7 (70 ,0  %) 
дітей.

У груп і д іте й  з ХРХC найчастіш е д іагностувалася 
недостатність м ітрального клапана -  у  5 (45 ,5  %). Рідше 
спостер ігалися  ком б інован і вади м ітрального  та ао р 
тального  клапанів -  у  3 (27 ,03  % ) хворих. В од н о го  
п ідл ітка  була м ітральна вада з перевагою  стенозу та 
недостатн ість  аортального клапана. У 2 д ітей  (18 ,2  %) 
спостер ігався  крайовий  ф іброз стулок м ітрального  та 
аортального клапанів. Т ривал ість захворю вання (в ід  
пе рш и х  прояв ів  ГРЛ) становила в ід  1 д о  10 років . Та
кою ж  була тривал ість  пер іоду  після ГРЛ у  груп і д ітей , 
в я ки х  не в ідм ічалося ознак ревм атичного  ураження 
серця. Ці д іти  щ ор ічно  пр о хо д и л и  р е тел ьни й  п р о 
ф ілактичний  огляд, обстеж ення та отрим ували  вто 
рин н у  проф ілактику  препаратами пе н іц и л ін у  пр ол он 
говано д і .

П оказники  кл ітинно ланки ім ун ітету у д ітей  із р ізн и 
ми ф орм ам и ревм атизм у наведено в таблиці. Пред-
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Таблиця. Показники клітинно ланки ім унітету у д ітей з ревматизмом ( М ± т )

ГРЛ 
(n=10)

ХРХС 
(n=11)

Перенесена ГРЛ (n=19) Контроль
(n=30)

CD3 + , % 46,71+2,50* 47,04+2,04* 51,98+1,24*“ 60,27+1,35
CD22+, % 11,85+0,52* 10,89+0,59 10,73+0,34 10,27+0,39
CD16+, % 12,28+0,79* 12,44+0,58* 12,83+0,86 13,93+0,34
CD4+, % 33,29+1,57* 32,56+1,20* 35,47+0,77*“ 39,33+0,74
CD8+, % 12,86+0,82* 14,02+0,79* 15,80+0,71* 20,67+0,68
CD4+/CD8+ 2,66+0,14* 2,29+0,23* 2,21+0,09* 1,95+0,05

Примітки: 1. * -  показник достовірний (р<0,05) відносно показників контрольно групи; 2. “ -  показник достовірний (р<0,05) 
відносно показників групи дітей з ХРХС.

ставлені дані свідчать про зниження кількості С03+ 
(загальних Т-лімфоцитів) у всіх групах пацієнтів по
рівняно з контролем. У хворих із ГРЛ достовірно був 
підвищеним рівень С022+ (В-лімфоцитів), тоді як у 
дітей із ХРХС та перенесеною ГРЛ не спостерігалося 
вірогідних змін даного показника. Достовірне зниження 
рівня С016+ (р<0,05) визначалося у дітей із ГРЛ та 
ХРХС. Показники С04+ (Т-хелпери) та С08+ (Т-суп- 
ресори) були достовірно зниженими у всіх групах 
пацієнтів порівняно з контролем. Найнижчий показ
ник С08+ відмічався у дітей із ГРЛ, а С04 + -  у 
пацієнтів із ХРХС, хоча різниця не була вірогідною 
порівняно з іншими хворими. Найбільші зміни імуно- 
регуляторного індексу спостерігалися у дітей із ГРЛ. 
Показник був достовірно підвищеним не лише по 
відношенню до контролю, але і до групи дітей із пе
ренесеною ГРЛ.

Зміни показників клітинно ланки імунітету при 
ревматичних захворюваннях виявляли й інші автори. 
Висловлено думку, що патогенез ГРЛ та ХРХС зумов
лений складними імунопатологічними процесами, які 
виникають у схильному до захворювання макроор
ганізмі з певним набором генетичних детермінант під 
впливом “ ревматогенних” штамів р-гемолітичного 
стрептококу групи А [3]. Пригнічення Т-ланки імуніте
ту у дорослих з повторною ревматичною лихоманкою 
та ревматичною хворобою серця встановили й інші 
дослідники [5, 7].

Таким чином, у дітей з ГРЛ відмічається пригнічен
ня з боку Т-ланки імунітету і активація В-клітин 
(С022+). Тоді, як у дітей із ХРХС спостерігалося зни
ження клітинно ланки імунітету, що відображалося в 
достовірному зменшенні рівня С03+, С016+, С04+, 
С08+, підвищенні імунорегуляторного індексу. У дітей 
із перенесеною ГРЛ без формування вади серця спо
стерігалися зміни окремих показників клітинно ланки 
імунітету (С03+, С04+, С08+), але вони були менш 
вираженими. Показники С03+ та С04+ були достові
рно вищими, ніж у групі дітей із ХРХС.

ВИСНОВКИ 1. У дітей із ГРЛ спостерігається при
гнічення клітинно ланки імунітету, значне підвищен

ня імунорегуляторного індексу (CD4+/CD8+), актива
ція CD22+, що може впливати на розвиток аутоімун- 
них реакцій.

2. При ХРХС відбувається суттєве зниження CD3+, 
CD16+ та CD4+, що може сприяти хронізаці запально
го процесу, а в наступному формуванні вади серця.

3. Діагностовані зміни свідчать, що у розвитку та про
гресуванні ревматизму мають значення не лише гумо
ральні, але й клітинні реакці системного імунітету.
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