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Программа комплексной 
иммунотерапии у детей 
с врожденными расщелинами 
губы и неба на этапах 
хирургического лечения

Резюме. Лечение и реабилитация детей с врожденными расще-
линами губы и неба, страдающих частыми повторными острыми 
вирусными и  бактериальными инфекциями респираторного 
тракта и ЛОР-органов, являются сложнейшей задачей и не те-
ряют своей актуальности. Одним из приоритетных направлений 
в лечении таких детей является задача повышения эффектив-
ности этапной реабилитации при одновременном снижении 
послеоперационных осложнений и  восстановлении функцио-
нальной активности нарушенных звеньев иммунной системы.
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плексная реабилитация иммунокомпрометированные дети, 
клеточный и гуморальный иммунитет, иммунотропная терапия

Summary. Treatment and rehabilitation of children with cleft lip 
and palate, who suffered from acute secondary viral and bacterial 
respiratory tract and ENT-organs infections with high repetition 
rate, is one of the most complicated tasks. The priority in treating 
children with such diseases is  given to  increasing the step-by-
step efficacy rehabilitation and lowering post-operative complica-
tions and restoring the immune system functional activity.
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Врожденная расщелина верхней губы, альвеолярного 
отростка, мягкого неба и твердого неба (ВРГН) — это 
тяжелые пороки развития зубочелюстной системы, ха-
рактеризующиеся выраженными структурными и функ-
циональными нарушениями. Возможно, нет другого 
вида врожденных деформаций, настолько изменяющих 
форму лица и приводящих к столь значительным анато-
мическим и функциональным нарушениям.

Чаще всего расщелины губы и неба являются поли-
генным мультифакторным заболеванием, которое мо-
жет встречаться в виде изолированного порока развития 
и быть одним из симптомов врожденных синдромов 
[12, 17, 19]. Такие факторы, как вирусная инфекция, те-
ратогены (стероиды, антиконвульсанты), заболевания 
матери в первый триместр беременности могут вызвать 
врожденные расщелины лица [20, 21]. Частота появле-
ния расщелин неба с расщелиной губы или без расще-
лины губы составляет 1:500—1:1000 живых рожденных 
детей [1]. В числе общих врожденных аномалий расще-
лины лица занимают второе место после такой пато-
логии, как косолапость. Проблема лечения и реабили-
тации детей с врожденными расщелинами губы и неба, 
страдающих частыми повторными острыми вирусными 
и бактериальными инфекциями респираторного тракта 
и ЛОР-органов, является сложнейшей задачей и не те-
ряет своей актуальности.

Клинический анализ состояния детей с врожден-
ными расщелинами губы и неба, находившихся под 
нашим динамическим наблюдением, показал, что 

на протяжении двух и более лет дети переносили в год 
8 и более эпизодов осложненных и неосложненных 
ОРВИ с  продолжительностью острого периода от  4 
до 14 и более дней, что является клиническим индикато-
ром иммунокомпрометированности [14, 18], а послеопе-
рационный период характеризуется высокой степенью 
готовности к осложнениям.

Одним из приоритетных направлений в лечении 
таких детей является задача повышения эффективно-
сти этапной реабилитации при одновременном сниже-
нии послеоперационных осложнений и восстановлении 
функциональной активности нарушенных звеньев им-
мунной системы. Наиболее широко в комплексе имму-
нореабилитационных мероприятий для детей с вирус-
ными респираторными и герпетическими инфекциями 
используется рекомбинантный интерферон-α, что об-
условлено универсальным противовирусным, антибак-
териальным и иммуномодулирующим характером его 
действия [2, 3, 8, 11]. Следует отметить, что в случае раз-
вития повторных ОРВИ с успехом используется глюко-
заминилмурамилдипептид (ликопид) — бактериальный 
иммуномодулятор, в состав которого входит полусинте-
тический аналог минимально биологически активного 
фрагмента клеточной стенки бактерий. В целом имму-
номодуляторы бактериального происхождения имеют 
мультинаправленный механизм действия, который об-
условлен стимуляцией фагоцитов, естественных киллер-
ных клеток (ЕКК) и повышением продукции интерфе-
рона, что позволяет назначать их и при бактериальных 



92017 / 4 / 84 / октябрь—декабрь Детская стоматология
C L I N I C A L  D E N T I S T R Y

осложнениях ОРВИ или при обострении хронических 
заболеваний ЛОР-органов. При этом показано, что бак-
териальные иммуномодуляторы потенцируют эффект 
антибиотиков при их одновременном использовании 
[1, 5, 7, 13, 15].

Цель исследования: оценить эффективность раз-
работанных программ иммунотерапии, включенных 
в комплекс реабилитационных мероприятий, у имму-
нокомпрометированных детей с врожденными расще-
линами губы и неба, на разных этапах хирургического 
лечения.

МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ

Материалом для исследования явилась перифериче-
ская кровь 100 детей с врожденной расщелиной губы 
и неба, находившихся на разных этапах хирургического 
лечения в отделении челюстно-лицевой хирургии дет-
ской краевой клинической больницы Краснодара. Дети 
были поделены на 3 клинические группы, отличающи-
еся этапом хирургической реабилитации и возрастом 
пациентов:

I	 группа — 30 детей в возрасте от 1 года до 3 лет по-
сле хейлопластики, до и после велопластики и/или 
уранопластики;

II	 группа — 30 детей в возрасте 4—6 лет с непроведен-
ным своевременно хирургическим лечением — после 
хейлопластики, велопластики, на этапах уранопла-
стики;

III	группа — 20 детей в возрасте 6—12 лет на этапах сво-
евременно хирургического лечения (коррекция губы 
после хейлопластики, уранопластика), а также после 
повторной уранопластики, закрытия остаточного де-
фекта твердого неба, аутоостеопластики, до поздней 
аутоостеопластики.

Группы контроля составили условно здоровые дети 
соответствующих возрастных диапазонов, по 20 человек 
в каждой.

Тестировали состояние Т-клеточного (CD3+CD19-, 
CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD4+/CD8+), В-клеточного 
(CD3-CD19+), гуморального (сывороточные IgA, IgG, 
IgM) звеньев и ЕКК (CD3-CD16+CD56+) по сравнению 
с группой контроля.

Исследование фагоцитарной функции нейтрофиль-
ных гранулоцитов (НГ) проводили в соответствии с ме-
тодическими рекомендациями [Нестерова И.В. и др., 
1992]. Тестировали содержание относительного и абсо-
лютного количества активно фагоцитирующих нейтро-
филов (ФАН); для характеристики объема захваченного 
бактериального материала (Staphylococcus aureus, штамм 
209) определяли фагоцитарное число (ФЧ), фагоцитар-
ный индекс (ФИ); для оценки киллинговой активности 
и уровня переваривания определялся процент (%П) 
и индекс переваривания (ИП).

Активность микробицидных систем НГ с оценкой 
их способности к реализации цитотоксического и ци-
толитического потенциала тестировалась с использо-
ванием функциональных нагрузочных тестов в системе 

in vitro. В зависимости от уровня активности NADРН-
оксидазы в спонтанном и стимулированном NBT-тесте 
(индукция S. aureus, штамм 209) определялся средний 
цитохимический индекс (СЦИ).

Резервные возможности НГ к мобилизации оксидаз-
ных систем определялись коэффициентом мобилизации 
(КМ), который вычисляется из соотношения доли фор-
мазан-позитивных клеток (%ФПК) в стимулированном 
тесте (NBTст) к %ФПК в спонтанном тесте (NBTсп):

 
 

%

%
сп

ст

ФПК NBT
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Статистическую обработку полученных результатов 
проводили на компьютере с применением непараметри-
ческих тестов Вилкоксона и Манна—Уитни. Результа-
ты представляли в виде медианы и верхнего и нижнего 
квартилей. Достоверность различия определяли при 
p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Оценка состояния иммунной системы у детей с вро-
жденной расщелиной губы и  неба, находившихся 
на этапном лечении, показала наличие дефектов кле-
точного (особенно выраженного в  дефиците клеток 
с  цитотоксической активностью  — CD3+CD8+-лим-
фоцитов и  особенно ЕКК), гуморального (высокий 
уровень IgA и отсутствие адекватной продукции IgM 
и IgG иммуноглобулинов), нарушения фагоцитарной 
и микробицидной функции НГ, проявляющихся дис-
балансом поглотительной и киллинговой активности 
с нарушением микробицидной активности. Выявлен-
ные дисфункции прослеживаются во всех исследуемых 
группах, с разной степенью выраженности дефектов 
и возможно в своем большинстве носят врожденный 
характер. Установленные дефекты функционирования 
иммунной системы (врожденные или приобретенные) 
дают возможность включения иммунотропной терапии 
на различных этапах хирургического лечения с целью 
увеличения эффективности реабилитации пациентов 
с расщелинами губы и неба, заключающейся в профи-
лактике послеоперационных осложнений и повторных 
респираторных инфекций, возможности реставрации 
нарушений в иммунной системе [6, 9].

Учитывая выявленные дефекты функционирования 
иммунной системы и особенности клинического статуса 
пациентов, находившихся на разных этапах хирургиче-
ского лечения врожденной расщелины губы и неба, на-
ми разработаны дифференцированные подходы к про-
ведению иммунотропной терапии:

•	в I группе был использован локально рекомбинант-
ный интерферон-α2β в сочетании с антиоксидантом 
(α-токоферола ацетат) — виферон-гель — смазы-
вание слизистой ротовой полости и носа 3—4 раза 
в день за 10 дней до хирургического лечения и 1 ме-
сяц после хирургического лечения, начиная со вто-
рых послеоперационных суток;
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•	во II группе проводилось лечение глюкозаминилму-
рамилдипептидом (ликопид) 1 мг в сутки в течение 
10 дней до хирургического лечения и повторный 
10-дневный курс через 20 дней после хирургиче-
ского лечения;

•	в III группе проведена комбинированная иммуно-
терапия с использованием до хирургического лече-
ния виферон-геля — смазывание слизистой ротовой 
полости и носа 3—4 раза в день и ликопида 1 мг 
в сутки в течение 10 дней, далее после хирургиче-
ского лечения локальное применение в  течение 

1  месяца виферон-геля 3—4  раза 
в день на слизистые ротовой поло-
сти и носа, начиная со вторых по-
слеоперационных суток, в сочета-
нии с ликопидом 1 мг/сут в течение 
10 дней через 20 дней после хирур-
гического лечения.

Общая продолжительность кур-
са иммунотропной терапии до и по-
сле хирургического лечения соста-
вила 1 месяц и 10 дней.

После проведенного комплекс-
ного лечения с включением имму-
нотропной терапии детей с  вро-
жденной расщелиной губы и неба, 
находившихся на разных этапах хи-
рургического лечения, установлены 
следующие изменения в состоянии 
клеточного и гуморального имму-
нитета.

Так, у детей I группы отмечена 
нормализация ранее повышенно-
го общего количества лейкоцитов 
и  абсолютного количества зре-
лых Т-лимфоцитов (CD3+CD19-). 
Среди субпопуляций Т-лимфоци-
тов уменьшилось до  уровня кон-
троля абсолютное содержание 
СD3+СD4+-лимфоцитов, что сгла-
дило дисбаланс между клетками 
с хелперной и цитотоксической ак-
тивностью. При имеющемся суще-
ственном дефиците относительного 
(в 2,2 раза) и абсолютного (в 1,6 ра-
за) количества CD3-CD16+CD56+ — 
ЕКК, отвечающих за цитотоксиче-
ские клеточные реакции, выявлена 
лишь тенденция к  повышению 
их  количества, однако восстанов-
ления этих клеток до показателей 
здоровых детей не  произошло. 
Снизилось абсолютное количество 
CD3-CD19+-В-лимфоцитов и при 
этом изменения в  гуморальном 
иммунитете связаны со снижением 
уровня сывороточного IgA и  вос-
становлении сниженных уровней 

сывороточных IgM и IgG (табл. 1).
В  результате проведенной терапии увеличилось 

до контрольных значений как относительное и абсо-
лютное количество циркулирующих НГ, так и содер-
жание активно фагоцитирующих НГ. При этом и по-
казатели поглощающей способности НГ  (ФЧ, ФИ), 
и  показатели, характеризующие переваривающую 
способность НГ, не  изменялись по  отношению к  та-
ким же показателям детей I группы до лечения и от-
носительно здоровых детей. Выявленная до лечения 
напряженность NADPH-оксидазной микробицидной 

Таблица 1. Состояние иммунитета у детей I группы до и после иммунотерапии (Ме/Q1; Q3)

Показатель
Контроль До лечения После лечения

% абс. % абс. % абс.

L 5,80 
5,39; 5,96

7,00 
6,35; 8,10

6,00 
5,00; 7,75

Лимфоциты 50,0 
43,25; 60,5

2,90 
2,50; 3,21

58,0 
54,5; 65,0

4,16 
3,81; 4,50

51,0 
48,2; 59,0

3,06 
2,41; 4,57

СD3+ СD19- 70,5 
61,0; 72,9

1,87 
1,70; 2,13

66,2 
64,9; 70,2

2,87 
2,40; 3,11

69,0 
65,0; 72,6

2,11 
1,57; 3,32

СD3+СD4+ 41,0 
40,0; 42,7

1,12 
0,94; 1,41

43,6 
41,9; 47,7

91,0 
1,58; 2,14

41 
39,5; 42,3

1,25 
0,95; 1,93

СD3+СD8+ 27,9 
25,93; 30,60

0,73 
0,61; 0,80

22,70 
20,75; 28,30

1,00 
0,80; 1,09

23,2 
20,5; 27,3

0,71 
0,49; 1,25

СD3+СD4+/ 
СD3+СD8+

1,47 
1,35; 1,73

1,89 
1,50; 2,36

1,77 
1,55; 1,93

СD3- СD19+ 17,20 
14,23; 19,88

0,46 
0,33; 0,68

24,70 
23,45; 25,15

1,06 
0,91; 1,15

23,70 
20,45; 
26,15

0,73 
0,49; 1,20

CD3-
СD16+СD56+ 

10,30 
8,98; 15,58

0,30 
0,20; 0,43

4,75 
3,73; 6,53

0,19 
0,17; 0,28

6,75 
3,97; 8,93

0,21 
0,10; 0,41

IgA 1,32 
1,11; 1,68

1,83 
1,44; 1,84

1,33 
1,10; 1,80

IgМ 1,32 
1,21; 1,41

1,06 
0,91; 1,30

1,16 
0,91; 1,30

IgG 12,12 
11,01; 13,89

10,43 
10,35; 10,77

10,27 
10,00; 
10,77

НГ 40 
32; 42

2,43 
1,86; 2,48

28 
27; 33

1,96 
1,74; 2,67

35 
30; 38

2,10 
1,50; 2,95

ФАН 58 
54; 68

1,44 
1,08; 1,58

42 
40; 48

0,90 
0,84; 0,96

54 
53; 58

1,13 
0,80; 1,71

ФЧ 5,0 
4,2; 5,6

4,2 
3,9; 4,4

4,6 
4,2; 4,9

ФИ 2,5 
1,9; 3,8

1,8 
1,7; 2,0

2,4 
1,7; 2,5

%П 55,2 
53,5; 57,6

51,6 
51,1; 55,1

52,6 
52,1; 55,1

ИП 1,7 
1,3; 2,3

1,1 
1,0; 1,2

1,3 
1,3; 1,4

NBT-тест %ФПК СЦИ %ФПК СЦИ %ФПК СЦИ 

Спонтанный 2 
1; 3

0,09 
0,05; 0,12

11 
8; 13

0,32 
0,25; 0,4

5 
4,3; 7

0,24 
0,14; 0,24

Стимулиро-
ванный

5 
4; 7

0,15 
0,07; 0,24

11 
8; 15

0,4 
0,28; 0,5

6 
4; 6

0,37 
0,29; 0,4

КМ 2,5 
1,5; 3,5

0,88 
0,88; 1,33

1,54 
1,67;2,07
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активности НГ в спонтанном NBT-
тесте до лечения несколько снизи-
лась после лечения, но оставалась 
выше показателей здоровых детей 
и при дополнительной антигенной 
нагрузке сохранялся адекватный 
ответ NADPH-оксидаз, что отрази-
лось в тенденции к нормализации 
КМ (рис. 1).

Проведение комплексного лече-
ния позволяет компенсировать на-
рушения, обусловленные как функ-
циональной незрелостью иммунной 
системы, так и формированием раз-
личных дефектов ввиду наличия 
частых респираторных инфекций 
на  фоне врожденной расщелины 
губы и  неба. Выявлены позитив-
ные изменения изучаемых имму-
нологических показателей у детей 
I группы прежде всего со стороны 
Т-клеточного и гуморального имму-
нитета, фагоцитарной функции НГ, 
что клинически сопровождалось от-
сутствием различных осложнений 
послеоперационного периода, в том 
числе сокращением респираторной 
заболеваемости.

Во II группе отмечались изме-
нения в субпопуляционном составе 
лимфоцитов в виде увеличения аб-
солютного содержания CD3+CD4+-
лимфоцитов в  пределах показате-
лей соответствующей контрольной 
группы и  снижением цитотокси-
ческих CD3+CD8+-лимфоцитов 
до показателей здоровых детей как 
в относительном, так и абсолютном 
содержании, что привело к восста-
новлению соотношения лимфоци-
тов с хелперной и цитотоксической 
активностью, о чем свидетельствует 
ИРИ. В данной группе детей, име-
ющих незначительное снижение 
до лечения относительного содер-
жания ЕКК, исследуемые показате-
ли достигли контрольных величин 
по окончании комплексного лечения. Со стороны гу-
морального иммунного ответа повышенный уровень 
сывороточного IgA снизился до уровня здоровых детей, 
а уровни сывороточных IgM и IgG оставались неизме-
ненными по отношению к контролю на фоне отсутствия 
количественных изменений CD3-CD19+-лимфоцитов 
(табл. 2).

Данные изменения свидетельствуют о восстанов-
лении адекватного ответа клеточного и гуморального 
иммунитета на вирусную и бактериальную нагрузку 
и  параллельно в  клинике отмечается более гладкий 

послеоперационный период (сокращение частоты по-
вторных осложненных и неосложненных ОРВИ, отсут-
ствие воспалительного процесса в послеоперационной 
области).

Анализ количественных и функциональных харак-
теристик НГ у детей II группы показал, что в результате 
проведения комплексного этапного лечения с вклю-
чением иммунотерапии произошло увеличение ранее 
сниженного абсолютного количества активно работаю-
щих НГ (ФАНабс) до показателей контрольной группы 
после лечения с достоверным улучшением процессов 
захвата бактериального антигена, имеющих тенденцию 

Таблица 2. Состояние иммунитета у детей II группы до и после иммунотерапии (Ме/Q1; Q3)

Показатель
Контроль До лечения После лечения

% абс. % абс. % абс.

L 6,5 
5,3; 7,05

5,65 
5,31; 7,45

6 
5,7; 7

Лимфоциты 39 
38,5; 40,55

2,53 
2,38; 2,83

45 
41,5; 52,25

2,69 
1,96; 3,59

42 
38,5; 44,5

2,52 
2,19; 3,12

СD3+ СD19- 68,7 
68,55; 74,85

2,03 
1,63; 2,58

68,35 
64,08; 72,1

1,76 
1,37; 2,59

68,5 
66,8; 
72,85

1,73 
1,47; 2,27

СD3+СD4+ 39,7 
34,6; 47,65

1,43 
0,77; 1,63

35,3 
34,58; 36,4

0,93 
0,69; 1,5

39,1 
35,1; 46,4

0,99 
0,77; 1,45

СD3+СD8+ 26,5 
25,55; 29,5

0,67 
0,57; 0,86

29,75 
28,2; 34,88

0,86 
0,7; 1,06

26,9 
25,1; 31,4

0,68 
0,53; 0,90

СD3+СD4+/ 
СD3+СD8+

1,5 
1,16; 2,02

1,19 
0,96; 1,33

1,45 
1,22; 1,74

СD3- СD19+ 17,4 
11,25; 22,25

0,39 
0,34; 0,49

18,6 
14,55; 22,55

0,46 
0,38; 0,55

17,2 
12,1; 22,8

0,43 
0,27; 0,71

CD3-
СD16+СD56+ 

14,9 
8,8; 16,35

0,33 
0,22; 0,41

11,1 
8,5; 16,03

0,31 
0,24; 0,42

13,9 
14,2; 14,35

0,35 
0,31; 0,45

IgA 1,31 
1,04; 1,57

1,94 
1,74; 2,14

1,5 
1,2; 1,66

IgМ 1,04 
1,01; 1,12

1,01 
0,82; 1,57

1,14 
0,99; 1,24

IgG 13,06 
11,92; 13,55

12,12 
11,5; 14,61

12,9 
11,6; 13,3

НГ 64,5 
54; 70,5

3,38 
3,11; 4,03

42 
40; 51

2,28 
2,1; 3,34

53 
48; 55

3,18 
2,74; 3,85

ФАН 45 
44; 48,5

1,86 
1,45; 1,9

46 
42; 49

1,02 
0,91; 1,57

55 
45; 49

1,75 
1,23; 1,89

ФЧ 3,95 
3,5; 5,25

3,6 
3,3; 3,9

4,2 
3,8; 4,9

ФИ 1,85 
1,45; 2,4

1,6 
1,4; 1,8

1,8 
1,67; 1,89

%П 58,8 
56,8; 65,05

59,4 
55;60

59 
53,5;61

ИП 1,75 
1,25; 2,35

1,5 
1,4; 1,5

1,6 
1,3; 1,67

NBT-тест %ФПК СЦИ %ФПК СЦИ %ФПК СЦИ 

Спонтанный 2 
1; 2,5

0,08 
0,06; 0,09

8 
4; 12

0,31 
0,16; 0,41

4 
4; 7,8

0,21 
0,15; 0,25

Стимулиро-
ванный

2 
1,5; 6

0,14 
0,08; 0,22

9 
7; 13

0,33 
0,24; 0,44

6,8 
6,3; 10

0,33 
0,1; 0,39

КМ 1,67 
0,95; 2

1,13 
1; 2,25

1,57 
1,07; 3,3
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к снижению до лечения ФЧ и ФИ. При этом киллинго-
вая и переваривающая способности НГ были в пределах 
контрольных значений. В то же время микробицидная 
функция НГ характеризовалась снижением активности 
спонтанных NADРН-оксидаз, которая оставалась выше 
контроля после лечения (%ФПКсп, СЦИсп), при этом 
отмечено восстановление резервных возможностей 
НГ в ответ на дополнительную антигенную нагрузку 
(рис. 2).

У детей III группы отмечалось 
увеличение абсолютного количе-
ства лимфоцитов и доли среди них 
общего количества CD3+CD19-
лимфоцитов как в  процентном, 
так и  в  абсолютном значении 
за  счет увеличения содержания 
CD3+CD4+-лимфоцитов при от-
сутствии достоверных по отноше-
нию к контролю изменений коли-
чества CD3+CD8+-лимфоцитов. 
Интересно отметить, что у  этих 
детей до лечения отмечалось при-
мерно равное количественное со-
отношение Т-клеток с  хелперной 
и цитотоксической функцией, что 
подтвердилось снижением ИРИ 
до  0,99  против 1,47  в  контроле, 
а после лечения ИРИ увеличился 
до 1,26. Имеется у детей количест-
венный дефицит ЕКК, выявленный 
как в относительных (в 1,5 раза), 
так и  в  абсолютных (в  1,85  раза) 
показателях до  лечения, а  после 
комплекса мероприятий отмеча-
ется незначительное повышению 
CD16+CD56+-клеток, не достигаю-
щее контрольных значений (рис. 3). 
У детей данной группы отмечается 
снижение изначально повышенного 
уровня CD3-CD19+-В-лимфоцитов 
до контрольных параметров детей 
данного возраста. При этом коли-
чество сывороточного IgA снижа-
ется с 2,52 до 1,3 г/л после лечения 
и достоверно не отличается от кон-
троля 1,52 г/л, а уровни IgM и IgG 
остаются неизмененными по отно-
шению к контролю, что свидетель-
ствует о реставрации прежде всего 
антибактериального иммунитета 
(табл. 3).

Дети III группы с  наиболее 
выраженными дефектами в  сис-
теме НГ  по  сравнению с  детьми 
I и II групп за счет снижения абсо-
лютного количества НГ, доли сре-
ди них активно фагоцитирующих 

НГ, что особенно показательно при оценке ФАНабс, уг-
нетением переваривающей способности НГ ответили 
на проводимое комплексное лечение количественным 
приростом абсолютного количества НГ, активно фаго-
цитирующих НГ (ФАНабс) наряду с улучшением перева-
ривания. После лечения выявлено восстановление ре-
зервных микробицидных NADPH-зависимых функций 
НГ, что проявилось в снижении %ФПК, СЦИ в спон-
танном NBT-тесте, повышении изучаемых показате-
лей в стимулированном NBT-тесте. Так, значительная 

Таблица 3. Состояние иммунитета у детей III группы до и после иммунотерапии (Ме/Q1; Q3)

Показатель
Контроль До лечения После лечения

% абс. % абс. % абс.

L 7,96 
7,23; 8,38

6,03 
5,47; 6,59

6 
5,49; 6,57

Лимфоциты 37,25 
33,43; 38,5

2,47 
2,38; 2,5

35 
33,5; 36,5

2,08 
1,97; 2,19

35 
33,5; 36,5

2,10 
1,83;2,41

СD3+ СD19- 75,73 
71,75; 78,18

1,85 
1,71; 1,92

68,7 
67,25;70,15

1,42 
1,38; 1,47

76,1 
73,8; 78,9

1,60 
1,35; 1,90

СD3+СD4+ 46,95 
41,31; 48,65

1,06 
0,97; 1,32

30,5 
29,7; 31,3

0,63 
0,62; 0,65

42,95 
37,31; 
44,65

0,90 
0,68; 1,07

СD3+СD8+ 34,73 
33,43; 38,93

0,91 
0,79; 0,98

33,55 
29,13; 37,98

0,72 
0,59; 0,85

34,2 
31,43; 
36,93

0,72 
0,58; 0,89

СD3+СD4+/ 
СD3+СD8+

1,47 
1,39; 1,49

0,99 
0,84; 1,15

1,26 
1,19; 1,31

СD3- СD19+ 11,42 
9,2; 12,68

0,28 
0,22; 0,29

17 
16,6; 17,4

0,35 
0,34; 0,36

12,1 
9,6; 13,2

0,25 
0,18; 0,32

CD3-
СD16+СD56+

19,88 
17,12; 19,88

0,48 
0,3; 0,48

11,85 
9,08; 14,63

0,26 
0,19; 0,33

13,88 
9,89; 17,7

0,29 
0,18; 0,43

IgA 1,52 
1,39;2,65

2,52 
2,39;2,65

1,3 
1,19;1,55

IgМ 1,38 
1,15; 1,61

1,38 
1,15; 1,61

1,18 
1,15; 1,41

IgG 13,19 
12,8; 13,58

13,21 
12,67; 13,88

14,19 
13,89; 
14,48

НГ 61 
60,5; 62

4,3 
4,27; 4,64

59 
57; 59

2,11 
1,06; 3,17

64 
61; 65

3,84 
3,34; 4,28

ФАН 54,67 
51; 57

2,35 
2,17; 2,72

44 
42,5; 45,5

0,87 
0,44; 1,3

55 
52; 57

2,11 
1,74; 2,44

ФЧ 4,41 
3,84; 4,7

4,5 
3,6; 5,4

4,5 
3,4; 5

ФИ 1,9 
1,65; 2,16

1,98 
1,52; 2,44

2 
1,4; 2,53

%П 64,5 
62,62;66,88

40,55 
39,83;48,08

60 
58;66

ИП 1,73 
1,54; 2

1,03 
0,74; 1,72

1,71 
1,52; 3

NBT-тест %ФПК СЦИ %ФПК СЦИ %ФПК СЦИ

Спонтанный 1 
1; 1,75

0,05 
0,04; 0,11

4 
3; 5

0,15 
0,13; 0,18

2 
2; 4

0,08 
0,02; 0,12

Стимулиро-
ванный

2 
1,17; 2,55

0,08 
0,03; 0,18

5 
4; 6

0,18 
0,14;0,22

3 
2; 4

0,09 
0,01; 1

КМ 1,55 
1,34; 1,59

1,34 
1,26; 1,42

1,5 
1,28; 1,61
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активность спонтанных NADPH-оксидаз, отмечаемая 
до лечения, снизилась, но оставалась выше контроля 
как по %ФПК — с 4 до 2% против 1% в контроле, так 
и по СЦИ — с 0,15 до 0,08 против 0,05 в контроле. Ак-
тивность NADPH-оксидаз в стимулированном NBT-те-
сте приблизилась к контрольным значениям и резерв-
ные возможности НГ к мобилизации микробицидной 
активности сохранились (рис. 3).

В III группе использование комбинированной им-
мунотерапии (виферон и ликопид) при наиболее глубо-
ком неэффективном ответе НГ на постоянную микроб-
ную нагрузку позволяет в полной мере восстановить как 
количественные дефекты НГ, так и их функциональную 
полноценность, восстановить параметры адаптивного 
иммунного ответа, что позволяет прежде всего избежать 
негативных клинических последствий на этапе восста-
новления после проведенного хирургического лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1.	 Анализ показателей иммунной системы при вро-
жденной расщелине губы и неба у детей различных 
возрастных групп и находящихся на разных этапах 
реабилитации позволил выявить однонаправленные, 
но разной степени выраженности нарушения, про-
являющиеся дисбалансом в Т-клеточном иммуни-
тете, снижением ЕКК CD16+CD56+, повышением 
уровня сывороточного IgA, дефектом фагоцитарной 
функции НГ, напряженностью микробицидной ак-
тивности НГ.

2.	 Выбранная тактика дифференцированного подхода 
к коррекции дисфункций иммунной системы в ка-
ждой группе детей позволяет достичь направленного 
позитивного модулирующего эффекта и сбалансиро-
ванной работы всех звеньев иммунной системы

3.	 Включение в комплексное лечение виферона и лико-
пида изолированно или в комбинации обеспечивает 

усиление иммунного ответа, что способствует элими-
нации патогенов и снижает постоянную антигенную 
нагрузку, особенно на уровне слизистых оболочек, 
что косвенно отражает нормализация сывороточного 
IgA. В то же время происходит адекватное включение 
адаптивного иммунитета с восстановлением уровня 
Т-хелперов и снижением цитотоксических T-лим-
фоцитов, что, с одной стороны, важно для процессов 
репарации и создания протективного противоинфек-
ционного иммунитета, а с другой стороны, снижается 
вероятность отторжения костных трансплантатов.

4.	 Однонаправленность изменений в иммунной систе-
ме наряду с наличием врожденной расщелины губы 
и неба может носить как первичный (врожденный), 
так и вторичный (приобретенный) характер иммун-
ных дефектов, которые требуют включения иммуно-
тропной терапии в комплексное лечение и дифферен-
цированных подходов для оптимизации комплексной 
реабилитации.
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Рис. 2. Показатели фагоцитарной и микробицидной активности 
нейтрофильных гранулоцитов у детей II группы на фоне 
комплексного лечения относительно контроля (в %)
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Рис. 3. Показатели фагоцитарной и микробицидной активности 
нейтрофилов у детей III группы на фоне комплексного лечения 
относительно контроля (в %)
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