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ЗМІНИ ІМУННОГО СТАТУСУ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНУ АНЕМІЮ. В роботі проведений аналіз даних 
літератури по показниках імунітету у дітей, хворих на залізодефіцитну анемію у залежності відвіку, ступеня тяжкості, тривалості 
захворювання та фонової'патології. 

ИЗМЕНЕНИЯ ИММУННОГО СТАТУСА У ДЕТЕЙ С ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИЕЙ. В работе дан анализ даных 
литературы по показателях иммунитета у детей сжелезодефицитной анемией в зависимости от возраста, степени тяжести, 
продолжительности'заболевания'и'фоновой'патологии. 
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Серед факторів, які забезпечують нормальний го-
меостаз організму, важлива роль належить залізу. За 
сучасними уявленнями, залізо відноситься до біоме-
талів, які є необхідними для життєдіяльності будь-якої 
біологічної системи - від бактерії до організму лю-
дини. Біологічна роль заліза визначається його учас-
тю в обміні речовин (Авдин А. П., Жаворонков А. А., 
Рисс М. А., Строчнова Л. С., 1991),упроцесахтранспор-
ту кисню і тканинного дихання (Вгохтеуег Н. Е.,1991), 
мітозу (Павлова Е. А., Еременко Л. И., Митерев Ю. Г., 
1991), біосинтезу колагену і ДНК (Мошинська О. В., 
1996), забезпеченні функції ферментних систем та 
імунокомпетентних клітин (Алексеев И. В., Замарае-
ва И. В., Владимирская Е. Б., 1995). Тому ДЗ, крім ЗДА, 
може приводити до тотального ураження клітин і тка-
нин, розвитку поліорганної патології (Идельсон Л. И. 
Гипохромные анемии, 1981). До найбільш вагомих 
змін, які виникають при ДЗ, слід віднести відхилення 
імунокомпетентної системи і неспецифічних факторів 
захисту, що веде до росту захворюваності. Так, час-
тота ГРВІ в дітей із ЗДА в 2 - 2 , 5 рази, а бронхітів і 
пневмоній - в 5 разів вища порівняно з дітьми, в 
яких вміст гемоглобіну оптимальний (Иванова В. В., 
Говорова А. В., Лукина В. В., 1987). На фоні ДЗ збіль-
шується кількість бактеріальних ускладнень після ГРВІ 
(Манеров Ф. К., 1985), частіше діагностуються киш-
кові інфекції (Юдина Т. И., 1989), вірусний гепатит 
(Дядик В. П., 1986). Вогнища хронічної гнійної інфекції 
(гайморит, отит, множинний карієс) у школярів із 
ЗДА виявляються в 66 проти 12 % у дітей без анемії 
(Сміян І. С., Білозецька-Сміян С. І., 1994). Проте, існу-
ють міркування (Малаховский О. Е., Манеров Ф. К., 
Чернов О. М., 1983), що імунна відповідь у дітей із ЗДА 
не залежить від рівня гемоглобіну та показників об-
міну заліза. Заданими деяких авторів (Коровина Н. Н., 
Ржевская О. Н., Ифаилов А. Г., 1992) інфекційні захво-
рювання у дітей із анемією зустрічаються з частотою, 
ідентичною здоровим дітям. Однак, відзначено, що 
повторні інфекції, які виникають в умовах напруже-
ного обміну заліза і недостатньої забезпеченості орга-

нізму дитини екзогенним залізом, сприяють появі 
анемії. Зв'язок анемії з респіраторним захворюван-
ням розглядається цими авторами з позицій порушен-
ня бар 'єрно ї функції епітелію верхніх дихальних 
шляхів (епітеліопатія) внаслідок ДЗ. Таким чином, 
висока інфекційна захворюваність у дітей із ДЗ - за-
гальновизнаний факт, але її причини залишаються до 
кінця не розкритими. Вивчення спроможності неспе-
цифічних факторів захисту і специфічних імунологіч-
них функцій клітинних і гуморальних ланок імунітету 
в дітей, хворих на ЗДА, вказує на істотні порушення. 
Дослідженнями ряду авторів установлено значну 
депресію в дітей із латентним ДЗ і ЗДА фагоцитарної 
та бактерицидної активності нейтрофілів (Мане-
ров Ф.К., 1985), зниження пропердину та титру компле-
менту (Садикова С. С., 1993), лізоциму (Нелин В. Ф., 
1992). Редукція бактерицидної активності нейтрофілів 
у дітей із ДЗ пояснюється зменшенням концентрації 
ключового ферменту енергетичного циклу в нейтро-
філах - сукцинатдегідрогенази, а також зниженням 
активності неферментних катіонних білків, лактофе-
рину, б іооксидантів. Є повідомлення (Hammond, 
S. Chinn, H. Richardson, R. Round ,1994), (Петров В. Н. 
1982), які обгрунтовують низьку активність нейт-
рофілів при ДЗ зниженням вмісту мембранної і ци-
топлазматичної фракцій феритину. Разом із тим, деякі 
автори (Betton N.,1995) відзначають, що підвищена 
інфекційна захворюваність дітей із ЗДА не може бути 
зумовлена порушенням у системі неспецифічних фак-
торів захисту, оскільки, за їх даними, активність залі-
зовмісних лейкоцитарних ферментів, фагоцитозу і 
комплементу в дітей із анемією практично не зміню-
ються. А. М. Казакова і співавт., 1992, при обстеженні 
дітей раннього віку з латентним ДЗ і ЗДА показали 
зниження в 2,5 рази в обох групах лізоцимної актив-
ності сироватки крові та титру лізоциму в слині. За 
даними цих авторів, у більшості школярів із сидеро-
пенією низький титр сироваткового лізоциму поєдну-
вався з частими гострими та хронічними інфекціями. 
Цей фактор захисту, як показали роботи останніх років, 
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опосередковано бере участь в імунній відповіді. Лізо-
цим забезпечує проліферативну реакцію лімфоцитів 
на бактеріальні та грибкові антигени, стимулюючи їх 
бласттрансформацію, збільшує кількість Т-лімфоцитів 
і нормалізує їх функціональну активність. Тому зни-
ження лізоциму при ДЗ може негативно позначатися 
на імунній відповіді, залежній від Т-лімфоцитів. Відпо-
відно сучасним клініко-експериментальним даним, 
імунологічно зрілі Т-лімфоцити відіграють суттєве 
значення в процесах імунної регуляції нормального 
гемопоезу. Взаємодія Т-клітин із гемопоетичними 
клітинами-попередниками є необхідною умовою для 
активної проліферації та диференціації останніх (Пет-
ров Р. В.,Хаитов P. М., Малько В. М., 1981, Betton N., 1995, 
Беляков В. А., Тестоедова Т. А., 1990). Експеримен-
тальними роботами доведено, що при ДЗ знижується 
активність рибонуклеотидредуктази, необхідної кліти-
нам для синтезу ДНК і їх поділу (Циммерман Я. С., 
Бабушкин Г. Д.,1997). Зменшення активності цього 
ферменту при ДЗ може приводити до порушення про-
ліферації лімфоцитів. Залізо є необхідним для регу-
ляції експресії поверхневих маркерів на Т-лімфоци-
тах. Установлено, що із вступом у цикл клітинного роз-
множення у лімфоцитів людини підвищується число 
ділянок із трансфериновими рецепторами, і щотранс-
ферин функціонує як донор заліза у підтриманні про-
ліферації лімфоцитів (Садикова С. С., Бурлаков А. А., 
Таджиев З. А., 1990). Присутність трансферину є обо-
в'язковою умовою для мітогенної проліферації Т-лім-
фоцитів. У дітей, хворих на ЗДА, виявляються зміни 
на різних рівнях інтеграції системи імунітету. Більшість 
дослідників, вивчаючи стан імунітету в дітей першо-
го року життя або раннього віку, виявили депресив-
ний стан клітинного імунітету при ЗДА, що характери-
зується зниженням популяції Т- і В-лімфоцитів і їх 
функціональної здатності, збільшенням О-клітин, зни-
женням активності натуральних кілерів (Mil ler D., 
Boehner R., Miller L., 1990). Ці зміни пояснюються ДЗ і 
порушенням функції залізовмісних ферментів, при 
цьому основне значення надається дефіциту тка-
нинного пулу заліза. Існує тісний зв'язок між кількістю 
Т-лімфоцитів, їх проліферативною здатністю та захво-
рюваністю дітей першого року життя вірусною інфек-
цією: чим нижча функціональна активність Т-лімфо-
цитів, тим частіше діти хворіють ГРВІ. Після лікування 
препаратами заліза відновлюється кількість лімфоци-
тів і їх проліферативна здатність. Подібної думки дотри-
муються й інші автори (Белова Е. В., Беляков В. А., 
Тестоедова Т. А., 1990), вказуючи на особливо вира-
жені зміни в клітинному імунітеті при поєднанні ЗДА 
не тільки з вірусною інфекцією, але й із патологією 
серцево-судинної системи, органів травлення, гормо-
нальними зрушеннями. Це може сприяти частому 
рецидивуванню й ускладненому перебігу основного 
захворювання. Дані літератури щодо гуморальної ланки 
імунітету при ЗДА є неоднозначні та суперечливі. За 
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результатами досліджень одних авторів, вміст основ-
них класів імуноглобулінів при ДЗ залишається в 
межах норми (Дядик В. П., 1986), інших (Петров Р. В., 
Хаитов Р. М., Малько В. М., 1981) - знижується лише 
імуноглобулін Є і кількість В-лімфоцитів, а рівень іму-
ноглобулінів А і М при легкій анемії не змінюється, 
при тяжкому ступені - має тенденцію до зниження. Є 
дані, які свідчать про збільшення при ЗДА імуногло-
буліну Є і зниження (Кириленко Н. П., 1995) або дос-
товірне підвищення імуноглобулінів А і М. У часто 
хворіючих інтеркурентними захворюваннями дітей із 
ЗДА була виявлена тенденція до збільшення усіх 
класів імуноглобулінів. Проте, встановлено, що в міру 
прогресування ДЗ в організмі або приєднанні інфекції, 
сумарний вміст імуноглобулінів знижується, головним 
чином, за рахунок імуноглобуліну Є або А. Висловлю-
ється припущення, що зниження синтезу імуноглобу-
ліну А при ЗДА обумовлює неспроможність бар'єр-
них функцій епітеліального покриву, а зниження іму-
ноглобулінуЄ і М визначає недостатність антимікроб-
ного імунітету. Тому тривале збереження зниженої 
концентрації цих імуноглобулінів є прогностично не-
сприятливим, оскільки виникає загроза затяжного і 
рецидивуючого перебігу вже наявного захворюван-
ня або формування новиххронічних вогнищ інфекції. 
У літературі не існує однозначної думки щодо впливу 
феротерапії на показники імунітету. Одні автори (і їх 
більшість) відзначають покращення або нормаліза-
цію рівня імуноглобулінів при лікуванні дітей із ЗДА 
препаратами заліза (Бруслова К. М.,Трихліб І. В., 1997, 
Ладодо К. С., Нетребенко О. К., Старовойтов М. Л., 1996), 
інші (Кузнецова Ю. В., Коврьігина Е. С., Токарев Ю. Н., 
1996) ставлять під сумнів залежність антитілогенезу 
від показників обміну заліза та рівня гемоглобіну. Су-
перечність цих поглядів є доказом того, що лікування 
ЗДА є до кінця не вивченим, і що імунна відповідь -
це процес складний і динамічний, оцінка якого по-
винна проводитися суворо індивідуально з урахуван-
ням численних факторів. Отже, дані літератури дозво-
ляють зробити висновки, що в системі імунітету хво-
рих ЗДА проходять складні зміни, направлені, очевид-
но, на збереження мінливого балансу між окремими 
ланками імунітету. Ці порушення в певній мірі сприя-
ють підвищеній захворюваності дітей, впливають на пе-
ребіг фонового захворювання або допомагають його 
виникненню. Вимагає подальшого вивчення вплив 
феротерапії на показники імунологічної реактивності, 
залежність цих показників від характеру наявної пато-
логії. Суперечність даних про стан імунітету при ЗДА 
дозволяє припустити, що в механізмі підвищеної за-
хворюваності цих дітей і розвитку в них поліорганних 
змін задіяні, крім імунологічної реактивності, інші па-
тогенетичні ланки. Зокрема, з великим ступенем віро-
гідності можна думати про порушення при ЗДА струк-
турної цілісності та функціональної активності біологіч-
них, у тому числі й еритроцитарних, мембран. 
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