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Роль Иммунологических Факторов В Патогенезе Развития 

Деструктивных Форм Пневмоний У Детей 

На сегодняшний день известно, что явление острого воспалительного процесса при 

бактериальной деструкции легких локализуется преимущественно в дистальных отделах 

легких, которые являются наиболее уязвимой областью органов бронхоальвеолярного древа 

[1,8,17].Данный процесс связан с анатомо – физиологическими особенностями строения 

органов, а также лимфо- и кровообращением в данной области. Наряду с этим, дистальные 

участки имеют более лучше развитую систему защиты [3,6].Также имеются такие факторы 

естественной защиты дыхательных путей, как наличие процесса мукоцилиарного клиренса, 

иммуноглобулины класса А, сурфактант, активность натуральных киллеров и Т-клеток, а также 

система комплемента, которые участвуют в сохранении стерильности бронхоальвеолярного 

дерева и ее резистентности к инфицированию[2, 6,9,10]. При этом нарушение некоторых из 

этих звеньев или же их комплексная дисфункция может привести к инфицированию нижних 

отделов респираторной системы. На процесс развития пневмонии имеет прямое отношение 

структуры и патогенные свойства микроорганизма [6,9,10,15].При развитии пневмонии в 

бронхоальвеолярных тканях и в лимфоидной системе наблюдается дисфункция со стороны 

периферической кровеносной и лимфатических систем, возникающие вследствие активации 

всех компонентов иммунной системы, в которых наблюдается изменения иммунокомпетентных 

клеток фенотипа Т-клеток с повышением синтеза СD8
+
 клеток, повышением их активностей в 

результате активации систем комплемента и фагоцитоза, а также повышением числа незрелых 

клеток [4,5,12].При этом стоит уделять внимание на увеличение содержания таких 

сывороточных цитокинов как - ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10, MCP-1 [13]. 

Количество данных цитокинов регулирует степень проявления процессов воспаления, путем 

регуляции продукции белков (СРБ), фибриногена, степень лейкоцитоза, значения скорости 

оседания эритроцитов, степень образования хемокинов ИЛ-8, медленно реагирующей 

субстанции анафилаксии, повышающих значения сцепки и уровень активности белых кровяных 
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телец [11,14,20]. Перечисленные показатели защиты организма имеют большое значение при 

проявлении пневмонии, показывающие степень тяжести высокого уровня смертности и 

летальности[14,23,24]. 

В период воспаления в месте воспаленного участка легочной ткани отмечается активность 

цитотоксических Т-лимфоцитов, Т-хелперов и антител, относящиеся к разным группам. [19]. За 

счет процесса синергии этих цитокинов с протеинами комплимента начинается фагоцитарный 

ответ нейтрофилов[22,23]. Натуральные киллеры, относящиеся к субпопуляцииТ-хелперов, 

выделяют ИЛ-4, за счет которого происходит переход Т-хелперов во второй тип[18,21]. 

Количество Т-хелперов является главным фактором исхода острой пневмонии. Повышенное 

количество Т-хелперов первого типа говорит о внутриклеточном инфекционном 

процессе[19,20]. Главными цитокинами являются интерферон-γи ИЛ-2[20,24]. Под 

воздействием данных цитокинов провоцируется реакция гиперчувствительности замедленного 

типа по средствам макрофагов, в то время как происходит выделение IgG3 вместо IgM за счет 

В-лимфоцитов. Т-хелперы второго типа секретируют ИЛ-10, который останавливает данную 

реакцию [22]. В-лимфоциты и эозинофилы осуществляют иммунный ответ на внеклеточную 

инфекцию. Повышение секреции Т-хелперов второго типа происходит за счет выделения ИЛ-4, 

ИЛ-6, ИЛ-13 выделяемыми тучными клетками и Т-хелперами, за счет этого так же 

осуществляется процесса перехода с синтеза IgM на IgG4, IgE, IgA, IgG2; данный процесс 

подавляется интерфероном-γ [14,15,21].  

Цитокины провоцируют ряд процессов, которые типичны для воспаления ткани легких, и это 

проявляется в дисфункции микроциркуляторного русла, наличию кислородного голодания 

тканей, скоплении жидкости в альвеолярной и интерстициальной ткани и проявление 

дисфункции метаболистической функции легких [12,20]. Вариация количества цитокинов в 

периферических сосудах показывает степень тяжести, конечный результат воспаления 

легочной ткани, а также помогает оценить качество применяемого лечения [13,22]. В первые 3-

10 дней пневмонии отмечается увеличение количества провоспалительных цитокинов ИЛ-6, 8, 

12, количество которых говорит о качестве лечения и возможного конца заболевания [7,22]. 

Данное количество может варьироваться в зависимости от типа возбудителя. Сильная 

активация альвеолярных макрофагов и Т-лимфоцитов отмечается при пневмококковом 

возбудителе. И в первые 24часа отмечается рост числа ИЛ-1β, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-10. Значение 

интерферон-γ и ИЛ-6 остаются высокими в течении 7 дней. При вирусном возбудителе 

пневмонии наблюдается увеличение концентрации провоспалительных цитокинов. В такой 

ситуации возможно увеличение выделения Th2 цитокинов (ИЛ-4, 5, 13) приводящих в 

легочную ткань эозинофилов что провоцирует возникновение обструкции бронхов [7,12,16]. Во 

время воспаления легочной ткани вызванной пневмококковой инфекцией увеличивается 

выделение ФНО-α и интерферон-γ что оказывает протекторный эффект, в то время как 

выделение ИЛ-10, который понижает воспалительный процесс, приводящий к уменьшению 

защитных показателей [1]. Есть вероятность, что каждый возбудитель вызывает изменение Т-

хелперов в 28 сторону Th2, что приводит к несостоятельности иммунного ответа. Как пример 

можно рассмотреть воспаление, вызванное Mycoplasmapneumoniae приводящее к снижению 

показателей ИЛ-4 и интерферон-γ приводящих к хроницизации воспаления за счет 

недостаточного иммунного ответа [12]. (Железникова Г.Ф., 2003). Цитокины обладают 

бактерицидным эффектом. Было доказано что ФНО-α и интерферон-γ ингибируют экзотоксины 

Гр+ бактерий – стрептолизина«О» и тетанолизина[16,17]. Степень выраженности и исход 

пневмонии определяется тем на сколько эффективны процессы выделения ИЛ-12, 6, 18 и 

интерферон-γ. Также было отмечено, что при уменьшении синтеза ИЛ-12, который имеет 

свойства антибактериальной защиты, наблюдались повторные случаи заболевания пневмонией. 

Данные свойства ИЛ-12 основаны на таких интерферон-γ зависимых процессах, как 
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стимуляция активности цитокинов, инфильтрацией Т-клеток и повышенным синтезом NO. ИЛ-

4 и интерферон-γ участвуют в регенеративных процессах в эпителиальной ткани 

респираторных путей на фоне воспалительных процессов легких. При этом, главную роль в 

исходе воспалительного процесса легких принадлежит ИЛ-18, который является синергистом 

ИЛ-12 и работающий совместно с интерфероном-γ [19,20,21,22]. Однако, с другой точки 

зрения, возможность интерферона-γ и ФНО-α индуцировать экспрессию CD54
+
/ICAM-1 может 

привести к прикреплению клеток к эндотелию, а также агрегации частиц фибрина, которые в 

итоге приводят к нарушению гемодинамики в капиллярах, увеличении их проницаемости и 

нарастании отека в легочной ткани на фоне воспалительных процессах [19]. Исход, динамика 

течения воспалительного процесса, а также ее степень зависит от активности Т- и В-

лимфоцитов, деятельности цитокинов и антител [24]. Цитокины в данном процессе могут 

выступать, как и в роли защиты, так и вызывать деструкцию в легочной ткани, усиливая тем 

самым воспалительный процесс и снижая защитные факторы детей [23,24].  

Таким образом,исходя из вышеперечисленного, можно сделать вывод, что изучение факторов 

гуморального и клеточного иммунитета позволяет понять течение патологических процессов 

при внебольничной пневмонии, а также дает возможность индивидуально прогнозировать 

состояние пациента. 
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