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СОСТОЯНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА У ДЕТЕЙ 
С ГИПОТРОФИЕЙ
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Цель: изучение состояния  клеточного звена иммунитета у детей с гипотрофией. 
Материал и методы: приведены результаты обследования 84 детей в возрасте от 2 месяцев до 2 лет с гипотрофией, которые были 
разделены на 3 группы в зависимости от дефицита массы по показателю Z-score.  У всех детей было изучено состояние  клеточного 
звена иммунитета.
Результаты: исследование клеточного иммунитета показало, что у детей  I группы показатели Т-лимфоцитов и их субпопуляций (CD3, 
CD4, CD8, CD25, CD4/CD8, CD20, CD25, CD95 и CD16)  заметно не отличались от нормы, но имели тенденцию к снижению, особенно 
количество лимфоцитов с иммунофенотипами СD4. У больных с гипотрофией средней степени тяжести (II группа) выявлено заметное 
снижение средних показателей Т-лимфоцитов с иммунологическими маркёрами (СD4, СD8, СD16) по сравнению с аналогичными 
показателями I группы (р<0,001). В группе больных с гипотрофией тяжёлой степени (III группа) отмечалось существенное снижение 
всех показателей (СD4, СD8, СD16) и их субпопуляций  по сравнению с I группой (р<0,001). При сравнении средних показателей Т-лим-
фоцитов с рецепторами СD4, СD8 и СD16 у больных III группы с соответствующими показателями детей с лёгкой и среднетяжёлой 
гипотрофией выявлена статистически достоверная разница (р<0,001). 	
Заключение: у  детей с гипотрофией по мере усугубления степени тяжести заболевания развивается вторичное иммунодефицитное 
состояние, происходит синхронное снижение клеточного звена иммунитета, что диктует  необходимость применения препаратов с 
иммунокорригирующим эффектом в комплексном лечении данной категории детей.
Ключевые слова: гипотрофия, дети, Z-score,  клеточный иммунитет.
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Objective: The study of the state of the cellular component of immunity in children with hypotrophy.
Methods: The results of the study of 84 children aged 2 months to 2 years with hypotrophy, which were divided into 3 groups, depending 
on the mass deficit by Z-score index are presented. The state of the cellular component of the immune system was studied in all children.
Results: The study of cellular immunity showed that in children of the group I of T-lymphocytes and their subpopulation (CD3, CD4, CD8, 
CD25, CD4, CD8, CD20, CD25, CD95 and CD16) were not significantly different from normal, but tended to reduction, especially the number 
of lymphocytes with CD4 immunophenotypes. In patients with moderate-to-severe hypotrophy (group II), a marked decrease in the average 
T-lymphocyte counts with immunological markers (CD4, CD8, CD16) was found in comparison with the similar indices of group I (p<0.001). In 
the group of patients with severe hypotrophy (group III), all indicators (CD4, CD8, CD16) and their subpopulations were significantly reduced 
in comparison with the group I (p<0.001). In comparison, the average of the T-lymphocyte counts with the CD4, CD8 and CD16 receptors 
in patients of the III groups correspond to indices of children with the mild and medium-weight hypotrophy with the statistically reliable 
difference (p<0.001).
Conclusions: In children with hypotrophy, as the severity of the disease worsens, a secondary immunodeficiency state develops, the 
asynchronous decrease in the cellular component of immunity, which dictates the use of drugs in the complex treatment of immunodeficiency 
to this category of children.
Keywords: Hypotrophy, children, Z-score, cellular immunity.

П е д и а т р и я

Введение
Проблема обеспечения растущего организма необходи-

мым набором нутриентов является важнейшей задачей пе-
диатрии и требует дальнейшего изучения. Ежегодно в мире 
по причинам недоедания, истощения, дефицита питательных 
микроэлементов и субоптимального грудного вскармлива-
ния фиксируются почти 3,1 миллиона случаев смерти детей в 
возрасте до пяти лет, что составляет 45% всех смертей в этой 
возрастной группе [1].  По данным Всемирной организации 
здравоохранения недоедание (недостаточность питания), 
безусловно, вносит самый весомый вклад в структуру детской 
смертности, являясь одной из главных причин в половине 
всех случаев. 

К нарушениям физического развития могут привести как 
экзогенные, так и эндогенные факторы. Экзогенные причины – 
это недостаточное поступление пищевых веществ вследствие 
недоедания (дефицитное питание) или затруднения при приёме 

пищи (в результате неврологических нарушений, аномалий раз-
вития или травм челюстно-лицевого аппарата) [2]. Во время про-
ведённого в Таджикистане Национального Исследования Стату-
са Микронутриентов  было оценено состояние питания  детей в 
возрасте 0-59 мес. Результаты исследования показали, что 12% 
детей в возрасте до 5 лет имели недостаточную массу тела, а 4% 
– страдали от тяжёлой недостаточности массы тела. Доля детей 
с недостаточной массой тела была выше в возрастной группе 6-8 
месяцев по сравнению с детьми в возрасте 9-11 месяцев (15% и 
10% соответственно). 

Если сравнивать показатели Медико-Демографических 
Исследований Таджикистана (2012) с данными Исследования 
Статуса Микронутриентов в Таджикистане (2009) относительно 
задержки роста, то доля детей в возрасте 6-59 месяцев, отста-
ющих в росте, снизилась с 29% в 2009 году до 22% в 2012 году. 
Процент же детей, страдающих от истощения, увеличился с 5% в 
2009 году до 9% в 2012 году, а доля детей с недостаточной мас-
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сой тела существенно выросла с 8% в 2009 году до 17%  в 2012 
году (МЗ и ЮНИСЕФ, 2010) [3] (рис. 1).

Высокие темпы роста и развития детей, быстрая истощае-
мость и незрелость ферментативных функций делают организм 
ребёнка наиболее уязвимым к любым погрешностям в питании 
как количественного, так и качественного характера. Так, по дан-
ным Министерства здравоохранения и социального развития РФ 
в 2009 г. только 40% детей в возрасте 6-12 месяцев находились 
на естественном вскармливании, тогда как во многих европей-
ских государствах и странах постсоветского пространства (Фин-
ляндия, Швейцария, Норвегия, Грузия, Казахстан, Таджикистан и 
др.) этот процент был значительно выше [4]. 

Развитию эндогенной гипотрофии способствуют: наруше-
ния переваривания, абсорбции и ретенции пищевых веществ; 
повышенные потребности в нутриентах и энергии (недоношен-
ные дети, врождённые пороки сердца, хроническая патология 
лёгких, тяжёлые инфекции, сопровождающиеся катаболиче-
ским обменом и др.); наследственные и врождённые заболева-
ния обмена веществ [2].

Недостаточное поступление в организм полноценных 
питательных веществ, уменьшение утилизации и повышение 
эндогенного их расхода, снижение синтеза ферментов и рас-
стройства обмена веществ способствуют преобладанию процес-
сов катаболизма над анаболизмом.  В начале, для поддержки 
роста, используются запасы жира и гликогена подкожно-жиро-
вой клетчатки и мышц, после их окончания – запасы внутренних 
органов, что приводит к распаду собственных белков, жиров, 
углеводов, уменьшению размеров внутренних органов и разру-
шению системы иммунной защиты [5]. Нарушения метаболизма 
белка приводят к снижению иммунитета, в связи с изменением 
синтеза иммуноглобулинов, кроме того, развивается  вторичная 
лимфопения, которая способствует изменениям в системе кле-
точного иммунитета.

Цель исследования
Изучить состояние клеточного иммунитета у детей с гипо-

трофией.

Материал и методы
Под  нашим наблюдением были 84 ребёнка в возрасте от 

2 месяцев до 2 лет с гипотрофией, которые находились на ста-
ционарном лечении в отделении патологии раннего детско-
го возраста Национального медицинского центра Республики 
Таджикистан. Дети были разделены на 3 группы в зависимости 
от дефицита веса по показателю Z-score. I группу составили 20 
детей с гипотрофией  равной -1СО. 30 детей с дефицитом веса, 

равной  -2СО, составили II группу. В III  группу были включены 
34 ребёнка с дефицитом массы тела, равной -3СО и -4СО. В кон-
трольную группу вошли 30 условно здоровых детей. Критериями 
включения больных были: дети с гипотрофией эндогенного и 
экзогенного происхождения, а критериями исключения – дети с 
внутриутробной гипотрофией в возрасте до 2 месяцев.

Для определения клеточного звена иммунитета использо-
вали проточную цитометрию – метод исследования  дисперсных 
сред в режиме поштучного анализа элементов дисперсной фазы 
по сигналам светорассеяния и флуоресценции. Название мето-
да связано с исследованием одиночных  биологических клеток 
в потоке. Количество популяций и субпопуляций лимфоцитов 
определяли данным методом с прямым иммунофлюоресцент-
ным окрашиванием цельной крови. Использовали панели мо-
ноклональных антител (BD, США)  и лизирующего/фиксирую-
щего набора реагентов ImmunoPrep (BD, США).  Использовали 
моноклональные антитела к мембранам CD-рецепторов: CD3, 
CD4, CD8, CD25, CD4/CD8, CD20, CD20/CD25, CD95 и CD16. Анализ 
окрашенных клеток осуществляли на проточном цитометре BD 
Accuri C6 (BD, США).

Статистическая обработка результатов исследований про-
ведена с помощью программы ANOVA. Статистическую значи-
мость различий показателей между всеми группами детей срав-
нивали по H-критерию Крускала-Уоллиса, в остальных случаях 
использовали непараметрический метод Манна-Уитни.

Результаты и их обсуждение
Дефицит массы тела определяли по показателю Z-score. По-

казатель Z-score представляет собой отклонение значений инди-
видуального показателя (масса тела, рост) от среднего значения 
для данной популяции, делённого на стандартное отклонение 
среднего значения [6]. 

У детей с гипотрофией лёгкой степени (-1СО по показате-
лю Z-score) состояние было удовлетворительным, эластичность 
и тургор тканей были снижены умеренно, наблюдалось истон-
чение подкожно-жировой клетчатки на животе (98%), грудной 
клетке (96%), рост не отставал от нормы. Психомоторное разви-
тие соответствовало возрасту (96%). Масса тела была на 11-20% 
ниже нормы (100%). 

В то же время у детей с дефицитом массы, равной -2СО, 
наблюдалось снижение эмоционального тонуса и активности 
ребёнка, подкожно-жировая клетчатка отсутствовала на животе, 
грудной клетке, была истончена на верхних конечностях, но со-
хранена на лице (97%). Кожа была бледной, сухой, с сероватым 
оттенком, легко собиралась в складки. Масса тела была на 21-
30% ниже нормы.  Аппетит и толерантность к пище были сниже-
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ны (100%). Терморегуляция была нарушена у 65% детей, имелась 
склонность к гипотермии. 

У 34 детей с дефицитом массы, равной -3СО и -4СО, состоя-
ние было тяжёлым, наблюдалась резкая задержка психомотро-
ного развития, подкожно-жировой слой отсутствовал по всему 
телу, комочки Биша не определялись (100%). Кожа была блед-
ной, морщинистой, не расправлялась. У 78%  детей слизистые 
были бледные, сухие, имелись признаки полигиповитаминоза, 
нарушений пигментного обмена (блефарит, дисхромия кожи и 
волос, их ломкость, пастозность тканей). Типичными были пол-
ная утрата тургора тканей и атрофия мышц. Дефицит массы был 
на 30% ниже нормы у 100% детей, рост больных отставал от нор-
мы на 7-10 см. Терморегуляция была нарушена, имелась склон-
ность к гипотермии (98%). Резкое снижение иммунной защиты 
способствовало частым ОРВИ, диареям, сепсису, пневмониям, 
которые протекали крайне тяжело; аналогичные данные имеют-
ся и в других исследованиях [7, 8].   

Известно, что дефицит микронутриентов и белково-энер
гетическая недостаточность нарушают продукцию антител и 
тормозят клеточный иммунный ответ [9], отражаясь также не-
гативно на различных компонентах иммунной системы [10]. 
Недостаточное же потребление белка и энергии снижает син-
тез антител. Дефицит в рационе полиненасыщенных жирных 
кислот, витаминов А, С, β-каротина, цинка сопровождается на-
рушениями во всех звеньях иммунного ответа, неблагоприятно 
влияет на функциональную активность и жизнедеятельность 
иммунокомпетентных клеток [11], приводит к нарушению пра-
вильного созревания и функционирования лимфоцитов [12]. 

B-лимфоциты составляют неотъемлемую часть иммунной си-
стемы, благодаря продуцированию специфических антител и 
созданию иммунологической памяти, обеспечивают быстрый 
эффективный ответ на патогенные атаки [13]. Функциональная 
активность В-лимфоцитов реализуется через секрецию имму-
ноглобулинов [14].

Исследование клеточного иммунитета показали, что у де-
тей I группы показатели Т-лимфоцитов и их субпопуляций (CD3, 
CD4, CD8, CD25, CD4/CD8, CD20, CD25, CD95 и CD16) заметно не 
отличались от соответствующих показателей нормативных дан-
ных [15, 16], но имели тенденцию к снижению, особенно это ка-
салось лимфоцитов с иммунофенотипами СD4. У больных с гипо-
трофией средней степени тяжести (II группа) выявлено заметное 
снижение средних показателей Т-лимфоцитов с иммунологиче-
скими маркёрами (СD4, СD8, СD16) по сравнению с аналогичны-
ми показателями I группы (р<0,001) (табл.).

В группе больных с гипотрофией тяжёлой степени (III 
группа) отмечалось существенное снижение всех показателей 
(СD4, СD8, СD16) и их субпопуляций по сравнению с I группой 
(р<0,001). При сравнении средних показателей Т-лимфоцитов 
с рецепторами СD4, СD8 и СD16 (рис. 2) у больных III группы с 
соответствующими показателями детей с лёгкой и средней сте-
пенью тяжести гипотрофии выявлена статистически достовер-
ная разница (р<0,001). Показатели иммунологических тестов 
свидетельствуют о нарушениях со стороны как специфического, 
так и неспецифического звеньев иммунитета, выражающихся в 
депрессии клеточно-гуморального механизма защиты, которые 
проявлялись уменьшением числа Т-хелперов. 

Таблица Средние показатели клеточного иммунитета у детей с гипотрофией

Показатели 
иммуннограммы

Дети с гипотрофией I
(n=20)

Дети с гипотрофией II
(n=30)

Дети с гипотрофией III
(n=34) p

Клеточный иммунитет

CD 3 48,5±0,2 37,1±0,2
p1<0,01

27,7±0,1
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

CD 4 30,5±0,2 20,2±0,3
p1<0,01

14,9±0,1
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

CD 8 15,5±0,3 13,3±0,1
p1<0,01

10,3±0,1
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

CD 25 16,6±0,2 16,4±0,1
p1>0,05

11,1±0,2
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

CD 4/CD 8 1,97±0,03 1,52±0,02
p1<0,001

1,44±0,02
p1<0,001
p2>0,05

<0,001

CD 20 17,7±0,2 12,9±0,01
p1<0,01

9,6±0,2
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

CD 95 20,6±0,3 17,7±0,2
p1<0,001

15,8±0,1
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

CD 16 11,0±0,3 9,1±0,1
p1<0,001

7,2±0,2
p1<0,001
p2<0,001

<0,001

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между всеми группами детей (H-критерий Крускала-Уоллиса ANOVA); р1 – статистическая 
значимость различий показателей по сравнению с таковыми у детей с гипотрофией I степени; р2 – статистическая значимость различий показателей по срав-
нению с таковыми у детей с гипотрофией II степени (р1-р2 – по U-критерию Манна-Уитни).
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 Наряду с этим,  в двух группах исследования, т.е. у детей 
с умеренной и тяжёлой степенью гипoтрофии,  индекс соотно-
шения Т-хелперов (СD4) к Т-супрессорам (СD8) – СD4/СD8, или 
иммунорегуляторный индекс, существенно отличался от этих же 
показателей группы с гипотрофией лёгкой степени (p1<0,001; 
p1<0,001; p2>0,05), что говорит о снижении иммунорегулятор-
ных механизмов у данной категории больных детей. В то же 
время у детей II и III групп обнаружено уменьшение содержания 
в периферической крови Т-лимфоцитов с маркёром СD95, гово-
рящее о снижении процесса апоптоза у данной категории детей 
(p1<0,001; p1<0,001; p2<0,001). 

Заключение
Результаты нашего исследования показали, что у детей с 

гипотрофией по мере нарастания дефицита веса и усугубления 
хронического расстройства питания наблюдалось синхронное 
снижение   показателей Т-лимфоцитов и их субпопуляций (СD4, 
СD8, СD16), в том числе  Т-лимфоцитов с маркёром  СD95, ко-
торый по мере нарастания степени тяжести гипотрофии имел 
тенденцию к спаду. Это говорит об угнетении клеточного  звена 
иммунитета, что диктует  необходимость применения препара-
тов с иммунокорригирующим эффектом в комплексном лечении 
данной категории детей.
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