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Острые респираторные инфекции у часто болеющих детей остаются актуальной проблемой здравоохранения 
в Республике Беларусь. У часто болеющих детей как в интерморбидном периоде, так и при острой респираторной 
инфекции определяли кортизол крови, IgA, IgM, IgG, липидный спектр. Выявлены различия в реагировании иммунной, 
липидтранспортной, эндокринной систем у часто и эпизодически болеющих детей в ответ на развитие острой 
респираторной инфекции, в том числе при поражении нижних отделов респираторного тракта и пневмонии.
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В структуре заболеваемости детского населе-
ния в Республике Беларусь и других странах одно 
из лидирующих мест принадлежит острым респи-
раторным инфекциям (ОРИ). По данным Витебско-
го областного центра гигиены и эпидемиологии, 
в структуре общей заболеваемости детей 0-14 лет 
в 2014 году в г. Витебске и по области болезни ор-
ганов дыхания составили 76% от общей заболева-
емости и 83% среди впервые выявленных заболе-
ваний (95% из них составили ОРИ). Такой уровень 
заболеваемости, безусловно, определяет высокую 
социально-экономическую значимость проблемы.

Вместе с тем в детской популяции можно выде-
лить группу детей, отличающихся от сверстников 
значительно более высоким уровнем заболеваемо-
сти ОРИ. Таких детей принято называть часто бо-
леющими детьми (ЧБД) и относить в отдельную 
группу диспансерного наблюдения [1]. Согласно 
данным кафедры гигиены и медицинской экологии 
БелМАПО, в 2014 г. среди дошкольников (3-5 лет) 
и детей школьного возраста (6-17 лет) удельный вес 
детей, находящихся во 2 группе здоровья (часто и 
длительно болеющие или имеющие осложненный 
биологический и социальный анамнез) составляет 
56,8 и 56%, соответственно. Таким образом, ОРИ у 
ЧБД наносят значительный экономический ущерб 
экономике Республики Беларусь, что определяет 
актуальность проблемы для научных исследований.

И.В. Василевский отмечает, что до настоящего вре-
мени не удалось достоверно определить приоритет-
ных для развития синдрома «ЧБД» возбудителей ОРИ 
[3]. Вероятно, предрасположенность к частым респи-
раторным заболеваниям связана не с этиологической 
структурой ОРИ у ЧБД, а с метаболическими особен-
ностями организма детей, в том числе и с активно-
стью продукции специфических иммуноглобулинов. 

Ранее нами было показано, что в интерморбид-
ном периоде ЧБД имеют особенности иммунной 
системы, содержания кортизола крови, транспорта 
липидов по сравнению со здоровыми эпизодически 
болеющими детьми (ЭБД) [4]. Выявленные изме-
нения могут рассматриваться как факторы, опреде-
ляющие повышенную восприимчивость ЧБД к воз-
будителям ОРИ. Учитывая вышесказанное, можно 
предположить наличие особенностей реагирования 
иммунной, липидтранспортной, иммунной систем 
ЧБД на развитие ОРИ, определяющих большую ча-
стоту осложненного, затяжного и рецидивирующе-

го течения этих заболеваний. Несмотря на большой 
интерес исследователей к проблеме формирования 
феномена ЧБД, патогенетические механизмы вза-
имодействия организма ребенка, часто болеюще-
го ОРИ, с возбудителями этих инфекций не ясны.

Целью настоящего исследования было определить 
особенности иммунной, эндокринной, липидтранс-
портной систем ЧБД при ОРИ, в том числе протека-
ющих с инфекционным поражением нижних отде-
лов респираторного тракта и легочной паренхимы.

Материалы и методы 
Нами были обследованы 40 детей 3-11 лет, от-

несенные к группе ЧБД согласно критериям В.Ю. 
Альбицкого и А.А. Баранова (1986). Контролем слу-
жили 20 детей того же возраста, относящихся к груп-
пе ЭБД. Было сформировано 6 клинических групп: 

1. ЧБД в интерморбидный период, продолжав-
шийся не менее 2-х недель.

2. ЭБД в период отсутствия ОРИ и клинических 
признаков воспаления.

3. ЧБД в остром периоде острой респираторной 
инфекции.

4. ЭБД в остром периоде острой респираторной 
инфекции.

5. ЧБД (в том числе из уже обследованных) респи-
раторные инфекции которых протекали с инфекцион-
ным поражением нижних дыхательных путей, в том 
числе осложнились пневмонией.

6. ЭБД (в том числе из уже обследованных), ре-
спираторные инфекции которых протекали с инфек-
ционным поражением нижних дыхательных путей, в 
том числе осложнились пневмонией.

Содержание кортизола определяли с исполь-
зованием радиоиммунных наборов УП «Хозрас-
четное опытное производство Института биоор-
ганической химии» НАН Беларуси. Количество 
иммуноглобулинов G, M, A определяли методом 
иммуноферментного анализа с использованием на-
боров фирмы «Вектор-бест» на ИФА-анализаторе 
«Витязь» Ф 300 ТП (Беларусь). Концентрацию об-
щего холестерола (ОХС), холестерола липопроте-
инов высокой плотности (ХС ЛПВП) и триглице-
ридов (ТГ) определяли с использованием наборов 
фирмы Cormay-Diana (СП Беларусь-Польша). Со-
держание холестерола липопротеинов очень низкой 
плотности (ХС ЛПОНП) рассчитывали по B. Rifting, 
1970. Содержание холестерола липопротеинов низ-
кой плотности (ХС ЛПНП) рассчитывали по раз-
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нице концентрации ОХС и суммы ХС ЛПВП и ХС 
ЛПОНП. Статистическая обработка данных произво-
дилась с помощью программы STATISTICA 10RUS, 
лиц. № sta999К34156W, принадлежит УО ВГМУ.

Результаты и обсуждение
Оценка изменений состава липидтранспортной 

системы (ЛТС) и содержания кортизола у ЧБД при 
развитии у них ОРИ (таблица 1) не выявила досто-
верных отличий в составе ЛТС, однако содержа-
ние кортизола снизилось (p=0,045) по сравнению с 
интерморбидным периодом. Вероятно, описанная 
нами ранее исходная гиперхолестеролемия, харак-
терная для здоровых детей группы ЧБД [4], не мо-
жет обеспечить адекватную доставку холестерола 
надпочечникам и возникает как следствие нарушения 
рецепторно-опосредованного захвата ЛПНП перифе-
рическими, в том числе и клетками надпочечников. 
Возможно, это объясняет описанное в литературе 
более медленное выздоровление и склонность к за-
тяжному течению респираторных инфекций у ЧБД. 

В группе ЭБД при заболевании ОРИ по срав-
нению со здоровыми детьми отмечено достовер-
ное увеличение содержания ОХС за счет роста 
содержания ХС ЛПНП (p=0,047), при этом содер-
жание кортизола не изменялось. В отличие от ЧБД 
такая реакция ЛТС является характерной для 
воспалительных процессов, в ходе которых сни-
жается сродство ЛПНП к рецепторам и ухудша-
ется их элиминация из кровотока (Nigon, F, 1991). 

Литературные данные, касающиеся реакции эн-
докринной системы на развитие острого инфекци-
онного воспаления у детей, указывают на увеличе-
ние выброса в кровь кортизола в острую фазу ОРИ 
[12], [6], сочетающееся с нарастанием спонтанной 
реакции бласттрансформации лейкоцитов. Таким 
образом, кортизол модулирует функциональную 
активность клеток иммунной системы с обеспече-
нием продукции эффекторных молекул иммунного 
ответа – иммуноглобулинов. Наличие противопо-
ложных изменений секреции кортизола в ответ на 
развитие ОРИ у ЧБД говорит о нарушении регу-
ляции функции иммунной системы кортизолом. 

Возможно, снижение уровня кортизола у ЧБД при 
остром инфекционном поражении респираторного 
тракта объясняется дефектами метаболизма, в част-
ности, измененной функцией липидтранспортной 
системы у этой группы детей, что приводит к неадек-
ватному синтезу кортизола при инфекционных про-
цессах. Кроме того, у ЧБД, возможно, имеются изме-
нения в функционировании клеточных рецепторов к 
кортизолу. При более низких концентрациях корти-
зол преимущественно связывается с минералокор-
тикоидными рецепторами в клетках, что приводит 
к некоторой иммуностимуляции [10], и таким обра-
зом снижение концентрации кортизола у ЧБД в от-
вет на инфекцию может иметь адаптивное значение.

Сравнение ЛТС и содержания кортизола сыворот-
ки крови ЧБД и ЭБД в остром периоде ОРИ не выявило 
статистически значимых различий в отличие от интер-
морбидного периода. Вероятно, ЧБД в интерморбид-
ный период уже имеют профиль ЛТС и количество кор-
тизола, характерные для ЭБД при заболевании ОРИ. 

Анализ изменения содержания иммуногло-
булинов крови также выявил отличительные 
особенности детей группы «ЧБД» (таблица 2).

У эпизодически болеющих детей отмечено до-
стоверное повышение содержания IgG и IgА при 
заболевании ОРИ по сравнению со здоровыми 

Таблица 1. – Состав ЛТС, содержание кортизола сы-
воротки крови у ЧБД и ЭБД в интерморбидный пери-
од и при заболевании ОРИ

ОХС 
(ммоль/л)

ХС ЛПВП 
(ммоль/л)

ХС ЛПНП 
(ммоль/л)

ХС 
ЛПОНП 

(ммоль/л)

ТГ
(ммоль/л)

Кортизол 
(нмоль/л)

ЧБД 
здоровые

4,95±1,21 1,1±0,48 3,52±1,14 0,36±0,18 0,79±0,4 518,7±125,6

ЧБД ОРИ
Pздор

5,26±0,92 1,24±0,4 3,56±1,03 0,46±0,17 0,99±0,38 297,17±188,9
0,045

ЭБД 
здоровые
PЧБД

4,3±0,89

0,0106

1,37±0,49

0,002

2,49±0,96

<0,0001

0,43±0,18

0,018

0,94±0,39

0,018

434,03±102,8

0,032

ЭБД ОРИ
Pздор
PЧБД ОРИ

5,53±1,7
0,047

1,26±0,21 3,79±1,78
0,047

0,47±0,11 1,03±0,24 361,3±151,0

Таблица 2. – Содержание иммуноглобулинов сыво-
ротки крови у ЧБД и ЭБД в интерморбидный период 
и при заболевании ОРИ

IgG
(мг/мл)

IgM
(мг/мл)

IgA
(мг/мл)

ЧБД здоровые
16,35±5,8 2,0±0,7 1,41±0,7

ЧБД ОРИ
PздорЧБД

14,61±8,1 1,93±1,0 0,95±0,23
0,028

ЭБД здоровые
PЧБД

7,97±2,6
<0,0001

1,46±0,6
0,012

0,68±0,2
0,00015

ЭБД ОРИ
Pздор

16,3±7,34 1,96±1,16 1,62±1,11
0,03

детьми, что можно рассматривать как адекватную 
защитную реакцию на развитие инфекционного за-
болевания. У ЧБД при развитии ОРИ, напротив, 
наблюдалось снижение IgА (р=0,028). При сравне-
нии содержания иммуноглобулинов у ЧБД и ЭБД в 
остром периоде ОРИ выявлено статистически зна-
чимо более низкое содержание IgA у ЧБД (р=0,03). 
Учитывая, что IgA формируют местный иммуни-
тет, препятствуя адгезии микроорганизмов к эпи-
телию слизистых оболочек, усиливая фагоцитоз, 
препятствуя адсорбции и репродукции вирусов в 
клетках эпителия, можно заключить, что у ЧБД на-
рушена одна из систем защиты от микроорганизмов. 

Учитывая способность глюкокортикоидов, в том 
числе кортизола, стимулировать продукцию имму-
ноглобулинов, в том числе IgA in vitro (Grayson J., 
1981), снижение содержания IgA у ЧБД при разви-
тии у них ОРИ можно объяснить снижением содер-
жания кортизола сыворотки крови в этот период.

Анализ показателей ЛТС и эндокринной системы 
детей при ОРИ с поражением нижних отделов ре-
спираторного тракта и пневмонией (таблица 3) выя-
вил, что при утяжелении воспалительного процесса 
у ЧБД по сравнению с интерморбидным периодом 
достоверно снижается содержание ХС ЛПНП и уве-
личивается количество ХС ЛПОНП и ТГ (p=0,018, 
0,001, 0,001, соответственно). Такая картина харак-
терна для воспалительных процессов, в ходе кото-
рых активируется продукция ЛПОНП и снижается 
активность их липолитической трансформации в 
ЛПНП [11]. При этом количество кортизола оста-
валось достоверно ниже, чем в интерморбидный 
период (p=0,00001). Такая картина согласуется с 
экспериментальными исследованиями В.Н.Титова 
и соавторов (1978), показавших способность адре-
налэктомии увеличивать активность продукции 
ЛПОНП в печени экспериментальных животных и 
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тормозить их липолитическую трансформацию в 
ЛПНП. При гормонзаместительной терапии АКТГ и 
кортизолом продукция ЛПОНП снижалась и восста-
навливалась активность конверсии ЛПОНП в ЛПНП. 

В группе ЭБД утяжеление ОРИ сопровожда-
лось лишь ростом содержания ХС ЛПОНП и ТГ по 
сравнению с интерморбидным периодом (p=0,019). 
При этом содержание кортизола не изменялось и 
было достоверно выше, чем в группе ЧБД, боле-
ющих ОРИ, отягощенными инфекциями нижних 
дыхательных путей и пневмонией. Выявленные 
изменения можно расценить как адекватную за-
щитную реакцию на активацию воспалительного 
процесса, поскольку рост содержания ХС ЛПОНП 
говорит об увеличении продукции эндогенного хо-
лестерола как предшественника стероидных гор-
монов и материала, необходимого для регенера-
ции клеточных мембран, сами ЛПОНП способны 
связывать бактериальные липополисахариды [5].

При сравнении содержания кортизола у ЧБД 
и ЭБД в остром периоде внегоспитальной пнев-

Примечание: ИНДП – инфекции нижних дыхательных путей и пневмонии

Таблица 3. – Состав ЛТС, содержание кортизола у ЧБД и ЭБД в 
интерморбидный период и при ОРИ с поражением нижних отделов 
респираторного тракта

монии средней степени тяжести 
выявлены схожие изменения для 
группы в целом: кортизол ЭБД со-
ставил 493,13±207,96 нмоль/л, 
ЧБД – 312,±37 нмоль/л (р=0,045).

У часто болеющих детей имеются 
особенности реагирования иммунной, 
эндокринной, липидтранспортной си-
стем на развитие ОРИ, которые необхо-
димо учитывать при разработке и вы-
боре методов лечения таких пациентов.

Выводы
1. ОРИ у ЧБД вызывают снижение 

количества кортизола крови, а у ЭБД 
содержание кортизола не изменяет-
ся, что, вероятно, обусловило отсут-

ствие реакции ЛТС у ЧБД и рост со-
держания ХС ЛПНП у ЭБД. Исходя из полученных 
данных, можно предположить, что у ЧБД имеется 
некий дефект регуляции образования кортикосте-
роидов либо захвата транспортных липопротеидов, 
переносящих холестерол в ткани (в частности, в над-
почечники) в ответ на инфекционный процесс. Это 
предположение подтверждается также запоздалой и 
неполной функциональной защитной реакцией им-
мунной системы у ЧБД (отсутствием активации син-
теза иммуноглобулинов в ответ на инфицирование).

2. У ЧБД утяжеление инфекционного процесса 
при ОРИ вызывает изменения ЛТС, проявляющиеся 
в снижении содержания ХС ЛПНП и увеличении ко-
личества ХС ЛПОНП и ТГ по сравнению с интермор-
бидным периодом, сопоставимые с эксперименталь-
ными данными, полученными при адреналэктомии, 
что согласуется с полученными в ходе исследова-
ния данными, свидетельствующими о снижении со-
держания кортизола в ответ на развитие ОРИ с по-
ражением нижних отделов респираторного тракта.
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SOME FEATURES OF SICKLY CHILDREN ENDOCRINE, IMMUNE, LIPID TRANSPORT SYSTEMS 
DURING ACUTE RESPIRATORY INFECTIONS

Golyuchenko O. A., Asachuk S. S.
Educational Establishment "Vitebsk State Order of Peoples' Friendship Medical University", Vitebsk, 

Belarus

Acute respiratory infections among sickly children remain an actual problem of public health service in Belarus. Blood 
cortisol, IgA, IgM, IgG, lipid spectrum were defined in sickly children both in the intermorbid period and during acute 
respiratory infection. Distinctions in immune, lipid transport, endocrine systems reaction in response to development of an 
acute respiratory infection in often and incidentally sick children were revealed.

Key words: sickly children, acute respiratory infections, cortisol, immunoglobulins, lipid transport system.
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