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SUMMARY
The paper studied the dynamics of of CD95 and HLA – I, II levels of 444 children with purulent-septic

diseases (acute purulent destructive pneumonia - 220 children, peritonitis - 110 children, acute hematogenous
osteomyelitis - 114 children) in aged 1 to 14 years. Purulent-septic diseases lead to activation of an apoptosis
of lymphocytes and hyperexpression of HLA - II. The level of HLA-I does not differ in compare to control group.
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РЕЗЮМЕ
У роботі вивчено рівень експресії CD95 и HLA – I, II у 444 дітей з гнійно-септичними захворюваннями

(гостра гнійно-деструктивна пневмонія – 220 дітей, перитоніт – 110 дітей, гострий гематогенний
остеомієліт – 114 дітей) у віці від 1 до 14 років. Гнійно-септичні захворювання призводять до активаціїї
апоптозу лімфоцитів і гіперекспресії рівня HLA – II, при цьому рівень HLA-I не відрізняється від контролю.
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К прогностическим критериям, которые могут
определять риск развития гнойно-септических забо-
леваний у детей, могут относиться как показатели об-
щего иммунного статуса, так и система HLA (Human
Leucocytes Antigen) человека, которая играет централь-
ную роль в регуляции иммунного ответа [1-3].

Система HLA запускает генетический контроль
иммунного ответа, обеспечивает взаимодействия
клеток иммунной системы, регулирует процессы
программированной клеточной смерти путем акти-
вации рецептора CD95 на лимфоцитах [4]. Кроме ге-
нетического контроля иммунного ответа, гены HLA
выполняют ряд других физиологических функций,
которые связаны с генетическим контролем иммун-
ного ответа, в частности, контроль активности раз-
личных популяций иммунокомпетентных клеток [5].

В связи с этим, целью данной работы стало изу-
чение уровня экспрессии молекул главного комплек-
са гистосовместимости I, II типов и CD9 при гнойно-
септических заболеваниях у детей.

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Материалом для данной работы послужили на-

блюдения за 444 детьми с гнойно-септическими за-
болеваниями в возрасте от 1 года до 14 лет. Количе-
ство мальчиков, девочек и возраст в исследуемых
группах больных было примерно одинаковым.

В соответствии с клиническими диагнозами боль-

ные были разделены на группы: первую группу со-
ставили 220 детей с острой гнойной деструктивной
пневмонией (ОГДП); вторую – 110 детей с острым
гематогенным остеомиелитом; третью – 114 детей с
перитонитом.

Контрольную группу составили 110 условно здо-
ровых детей того же возраста.

Для установления диагноза пневмонии исполь-
зовали протоколы диагностики и лечения в соответ-
ствии приказа МОЗ Украины (№18 от 13.01.2005) и
классификацию М.Р. Рокицкого (1988) для осложнен-
ных форм пневмонии (ОГДП). Из 220 больных с
ОГДП у 140 (64 %) была легочная форма пневмонии,
у 80 (36 %) – легочно-плевральная. Возраст больных
колебался от 1 года до 14 лет.

Больные острым гематогенным остеомиелитом
были распределены следующим образом: токсическая
форма выявлена у 15 (13,63%) человек, септико-пиеми-
ческая – у 36 (32,72%) и локальная – у 59 (53,63%).

Согласно классификации Б.Д. Савчука больные
перитонитом были распределены на местный пери-
тонит – 70 (61,4 %), диффузный – 28 (24,56 %) и разли-
той – 16 детей (14,03 %).

Уровни экспрессии классических молекул анти-
генов главного комплекса гистосовместимости (HLA-
1 и HLA-II) и Fas (CD95) как маркера готовности кле-
ток к экзогенному апоптозу на иммунокомпетент-
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ных клетках (лимфоцитах) проводили с помощью
реакции непрямой иммунофлуоресценции (НИФА)
с использованием моноклональных антител фирмы
«Протеиновый контур» (Россия).

Все полученные результаты подвергнуты стати-
стической обработке для параметрических и непара-
метрических критериев с использованием програм-
мы «MedStat» (серийный №MS0011) ДНПП ООО
«Альфа», г. Донецк.

При анализе для проверки распределения на нор-
мальность использовали Хи-квадрат и критерий W
Шапиро-Уилка, сравнение центральных тенденций
двух независимых выборок с использованием W-кри-
терия Вилкоксона и сравнение средних двух незави-
симых выборок по критерию Стьюдента. Для мно-

жественного сравнения непараметрических данных
использовали ранговый однофакторный анализ Крус-
кала-Уоллиса и критерий Дана [6].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Известно, что состояние иммунной системы в

ее фенотипическом реагировании на болезнь в боль-
шинстве случаев генетически детерминирована [7].

Одним из ключевых регуляторов реактивности
иммунной системы являются гены гистосовмести-
мости (HLA – I, II) с одной стороны, с другой процес-
сы активации иммунокомпетентных клеток ведут к
экзогенном пути запуска апоптоза посредством ре-
цептора CD95. Уровень экспрессии молекул CD95 и
HLA – I, II представлены в таблице 1.

Таблица 1
Уровень экспрессия молекул CD95 и HLA – I, II у детей с гнойно-деструктивными пневмониями на 1

сутки госпитализации (%,M±m)

Показатели Контроль

(n=110)

Легочная форма

(n=140)

Легочно-плевральная

форма (n=80)
CD95+ 21,34±0,27 25,84±0,50* 27,67±0,65*
HLA – I 12,27±0,23 12,40±0,21 12,90±0,33
HLA – II 20,04±0,32 25,17±0,38* 24,83±0,52*

Примечание: * - Р<0,01; ** - Р<0,05 – достоверность различий показателей контрольной группы от опыт-
ных; # - Р<0,01; # # - Р<0,05 – достоверность различий показателей опытных групп между собой.

Выявленные закономерности (таблица 1) демон-
стрируют наличие взаимосвязей в реализации им-
мунного ответа организма при ОГДП, в особеннос-
ти для CD95+ и HLA – II. Так, уровень экспрессии
проапоптотического маркера CD95 и HLA – II досто-
верно выше (Р<0,01) у больных с ОГДП по сравне-
нию с контролем, однако различия при разных фор-
мах пневмонии обнаружены не были. Значения HLA
– I достоверно не отличались от контроля.

Анализ экспрессии молекул HLA – I, HLA – II

(таблица 2) показал, что уровень HLA – I у детей с
ОГО достоверно не отличается от контроля (Р>0,05),
при этом экспрессия HLA – II была значительно выше
(Р<0,05) контроля с наибольшими значения для локаль-
ной формы ОГО. Для экспрессии рецептора CD95
(таблица 2) были выявлены следующие изменения:
степень экспрессии CD95 рецептора на лимфоцитах
была значительно выше контроля (Р<0,01), при этом
самый высокий уровень экспрессии для этого рецеп-
тора был характерен для токсической формы ОГО.

Таблица 2
Уровень экспрессия молекул CD95 и HLA – I, II  у детей с различными формами острого

гематогенного остеомиелита на 1-е сутки (M±m)

Примечание: * - Р<0,01; ** - Р<0,05 – достоверность различий показателей опытных групп от контроля; #
- Р<0,01; # # - Р<0,05 – достоверность различий показателей опытной группы от двух других.

Показатели

Контроль

(n=110)

Токсическая

форма

(n=15)

Септико-

пиемическая

форма (n=36)

Локальная

форма

(n=59)

CD95+(%) 21,34±0,27 32,6±2,81

*,#

26,6±0,26

*,#

23,15±0,39

*

HLA – I (%) 12,27±0,23 11,85±1,01 12,06±0,52 11,47±0,59

HLA – II (%) 20,04±0,32 23,3±1,53

**,# #

26,68±0,24

*,# #

29,11±0,74

*
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Анализ экспрессии молекул HLA – I, HLA – II
(таблица 2) показал, что уровень HLA – I у детей с
ОГО достоверно не отличается от контроля (Р>0,05),
при этом экспрессия HLA – II была значительно выше
(Р<0,05) контроля с наибольшими значения для ло-
кальной формы ОГО. Для экспрессии рецептора
CD95 (таблица 2) были выявлены следующие изме-

нения: степень экспрессии CD95 рецептора на лим-
фоцитах была значительно выше контроля (Р<0,01),
при этом самый высокий уровень экспрессии для
этого рецептора был характерен для токсической
формы ОГО. Результаты анализа экспрессии уровня
молекул CD95 и HLA – I, II у больных детей с различны-
ми формами перитонита представлены в таблице 3.

Таблица 3
Уровень экспрессии молекул CD95 и HLA – I, II  у детей с перитонитом на 1-е сутки (M±m)

Показатели
Контроль
(n=110)

Разлитой
(n=16)

Диффузный
(n=28)

Местный
(n=70)

CD95+(x109) 21,34±0,27 33,29±1,09
*

28,02±0,72
*

27,40±0,43
*

HLA – I 12,27±0,23 11,53±0,98 11,84±0,72 11,74±0,37

HLA – II 20,04±0,32 25,73±0,77 25,58±0,62 25,47±0,42

Примечание: * - Р<0,01; ** - Р<0,05 – достоверность различий показателей опытных групп от контроля; #
- Р<0,01; # # - Р<0,05 – достоверность различий показателей опытной группы от двух других.

Проапоптический маркер CD95+ был повышен
во всех трёх группах по сравнению с контролем
(P<0,01), но между группами различия не были уста-
новлены.

Экспрессия молекул HLA I не изменялась по срав-
нению с контролем, а HLA II была выше, чем в груп-
пе условно здоровых детей (P<0,01) при всех формах
перитонита, но между опытными группами не отли-
чалась.

 ВЫВОДЫ
Уровень экспрессии проапоптотического марке-

ра CD95 и HLA – II достоверно выше (Р<0,01) у детей
с гнойно-септическими заболеваниями по сравне-
нию с контролем, при этом уровень HLA-I достовер-
но не отличается (Р>0,05).
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