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Rezumat

Afost studiat caracterul imunitatii la copii cu infectia micoplasmica (168 copii) si micoplasma-negativi (162 copii) asociata cu patologia bronhopulmonara.
Inurma aprecierii nivelului seric al imunoglobulinelor la copii cuinfectia micoplasmicd a fost demonstrata suprasolicitarea imunitatii umorale prin majorarea
nivelului IgM la copiii cu infectia M.hominis, M.pneumoniae. In patologia bronhopulmonara la copii nivelul IgA nu depinde de factorul etiologic.
Cuvinte-cheie: infectia micoplasmica, patologia bronhopulmonara, copii.

Summary

The immune status was examined in children with bronhopulmonary diseases in association with Mycoplasma infection (168 children) and in children
without this infection (162 children). Mycoplasma infection induces a more expressed humoral immune response in comparison with mycoplasma-negative
group. In studied children level of IgA not depends of etiological agent.

Keywords: mycoplasma infection, bronhopulmonary disease, children’s.

Pe3siome

[JlaHHoe nccnefioBaHue 6bI10 NPOBEEHO C LeNbIo M3YUeHNs ryMopanbHoro UMMyHIUTETa Y AeTeld ¢ 6poHXoNErouHoli natonorueil accoLuMpoBaHHol ¢
MUKONIa3MeHHON uHekuueii (168 feteir) n B 162 ciyyaes 6e3 AaHHOI MHGeKLM. TTpu MuKonnasmeHHoI Hdekwum, kak npu M.hominis, Tak n npu
M.pneumoniae, 6bIn NOBbILLEH YPOBEHb UMMYHOTI06YNIMHA M, B TO Xe BpemMaA Ha KOHLIEHTpaLMID UMMYHOrNOBYMHA A He 0Ka3bIBaeT BANAHME 3THONO-

rnyeckmit GakTop.

KnioueBble cnoBa: MUKoNNa3MeHHaA UHOEKLUS, OPOHXONETOYHAS NaTonorua, feTy.

Introducere

Infectia micoplasmica poate induce o anergie imund
tranzitorie in stadiul acut al infectiei si lipsa cresterii titrului
de anticorpi specifici [3]. Pentru eliminarea micoplasmei este
necesara activarea compensatorie a imunitatii umorale. Veriga
principala a patogeniei in afectiunile pulmonare este dereglarea
intre imunitatea celulara i umorald, ceea ce determind o reactie
inflamatorie imperfecta.

Dezvoltarea evolutivi a sistemului imun la copii, in relatie cu
perioadele de varst, traverseaza urmatoarele etape de maturare
[8,10], care se caracterizeaza prin particularitati ale reactivitatii
imunologice si reactiilor imune specifice la infectiile cu germeni
atipici:

- prima perioada criticd — perioada nou-ndscutului, care se
caracterizeaza prin imunitatea pasivd (anticorpi materni);

- a doua perioada - vérsta de 3-6 luni - rdspunsul imun

la infectie se dezvoltd prin sinteza anticorpilor IgM, dar nu se
instaleaza o0 memorie imunologicd. Sinteza anticorpilor materni
diminueaza pe parcursul primelor 6 luni, apare sinteza de novo
a imunoglobulinelor [1,2,4];

- a treia perioadd - vérsta de 2-3 ani - incepe sinteza IgG
specifice, iar sinteza anticorpilor IgA rdméne ineficientd, fapt
care determina un risc inalt de infectii recurente;

- a patra perioadd - varstd de 6-7 ani - nivelul IgM
si IgG corespunde proceselor de imunosinteza cu valori
corespunzitoare nivelului imunoglobulinelor maturilor, dar
nivelul seric al IgA rdméne scazut; sinteza sericd a IgE atinge
valori maximale;

- a cincea perioada criticd — varsta de 12-15 ani - perioada
restructurdrii hormonale, care determina o reducere a productiei
nivelului seric al IgE; pe fondul stimulérii hormonilor sexuali,
caracteristice perioadei de adolescentd, se inhiba lanful celular
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al imunitétii [2,8].

Luand in considerare prezenta imaturitatii sistemului imun
in diferite perioade de varstd ale copildriei, particularitatile
infectiei cu Mycoplasma pneumoniae (poate fi prezenta atat
intracelular, cit si extracelular) favorizeaza un dezechilibru al
factorilor imunitétii celulare i umorale la copil [7,10,12,13,14].

Severitatea infectiei cu Mycoplasma este in dependentd
de complexitatea diverselor mecanisme din partea
factorului  infectios, ca virulenta microorganismului
(M.pneumoniae, M.hominis), dar si reactiilor sistemului imun a
macroorganismului citre Mycoplasma, polarizarea raspunsului
subpopulatiilor limfocitare Thl in Th2, generarea proceselor
alergice [6]. In acelasi timp, Mycoplasma determind dereglarea
integritdtii mucoasei bronhiilor, ce poate facilita penetrarea
alergenelor in mucoasa bronbhiilor [8].

Mycoplasma pneumoniae produce nu numai deterioararea
epiteliului bronhial si alveolar, dar si favorizeazd dezvoltarea
reactiilor imunomorfologice in tesutul pulmonilor. Activarea
mecanismelor imune celulare este stimulatd in momentul
adsorbtiei micoplasmei pe suprafetele epiteliului cilindric
bronsic si alveolar, dezvoltarii reactiei incrucisate a anticorpilor
fatd de organele-tintd [6,13]. Existd ipoteza cd pacientii cu
imunodeficiente umorale devin purtitori ai M.pneumoniae
sau au predispozitie la epizoade repetate de pneumonii cu
M.pneumoniae. Cele expuse anterior indica faptul cd imunitatea
umorald are un rol protectiv contra infectiei cu Mycoplasma [5].

Scopul studiului a constituit evaluarea nivelului
seric al imunoglobulinelor A, M, G la copiii cu patologie
bronhopulmonara de etiologie micoplasmica.

Material si metode

Nivelul seric al IgA, IgM, IgG la copiii din studiu a fost
apreciat prin metoda imunoenzimatica (,JJ®A - BECT”, Rusia)
cu utilizarea metodei ELISA tip ,sandwich” Lotul de studiu
a inclus 162 copii cu infectie bronhopulmonari de etiologie
micoplasmica, lotul martor — 168 copii cu infectii respiratorii
non-Mycoplasma.

Rezultate si discutii

Nivelul seric al IgA in grupul copiilor cu infectie
micoplasmica a constituit 0,75+0,04 g/l, ceea ce nu diferd de
valoarea medie a IgA la copiii micoplasma-negativi 0,74+0,03 g/1
(P>0,05). Dupa repartizarea copiilor in categoriile de varstd - la
copiii pana la 1 an nivelul seric al IgA in infectia M.pneumoniae
constituie 0,67+0,1g/1, la copiii afectati de infectia M.hominis
0,67+0,1 g/l (P>0,05) si la copiii cu patologie bronhopulmonara
Mycoplasma-negativa (0,68+0,05g/1), valorile serice nu difera
intre grupe (P>0,05).

La copiii cu varsta cuprinsé de la 1 an pand la 3 ani nivelul
seric al IgA in cadrul infectiei micoplasmice, atat provocatd
de M.pneumoniae (0,76+0,09 g/l, P<0,05), cat si de M.hominis
(0,83+0,13 g/l, P<0,05) este mai mare in comparatie cu nivelul
seric la copiii fara infectia micoplasmicé - 0,67+0,06 g/L.

Reactia inflamatorie de tip IgA este redusd in ambele
loturi de copii prescolari cu infectia micoplasmica, atat
M.pneumoniae, cit si M.hominis — 0,78+0,09 g/l si 0,73£0,09 g/l
(P>0,05) respectiv, iar la copiii din lotul de control nivelul IgA a
constituit 0,85+0,07 g/l (P>0,05) care este majorat in comparatie
cu valorile IgA in lotul de studiu (figura 1).

Fig. 1. Nivelul IgA la copiii cu afectarea bronhopulmonard de etiologie micoplasmicd

In rezultatul analizei am obtinut ci valorile medii ale
IgM la copiii din lotul de studiu au constituit 1,65+0,07 g/l si
sunt majorate in comparatie cu copiii micoplasma-negativi —
1,47+0,07 g/l (P<0,05). In grupul M.hominis, in toate grupele de
varsta: pana la 1 an (I grup), pana la 3 ani (II grup) si la copiii
de varstd pregcolara (III grup), valorile IgM au fost majorate in
comparatie cu copiii micoplasma-negativi: I grup - 1,89+0,37
g/l versus 1,36+0,08 g/l la copiii cu afectare bronhopulmonara
de alta etiologie (P<0,05), Il grup - 1,7+0,13 g/l versus 1,62+0,15
g/1(P>0,05), Il grup - 1,69 +£0,24 g/ versus 1,35+0,1 g/1 (P<0,05),
dar la pacienti cu varsta pAna la 1 ani i pAna la 3 ani cu infectia
M.pneumoniae, nivelul seric al IgM este scazut, comparativ cu
grupele M.hominis si grupul micoplasma-negativ: 1,39+0,13 g/l
si 1,49+0,15 g/l (P>0,05), respectiv, si este majorat semnificativ
cu valorile medii in grupul copiilor prescolari — 1,84+0,17g/],
(P<0,05) (figura 2).
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Fig. 2. Nivelul seric al IgM la copiii cu afectarea bronhopulmonard de etiologie
micoplasmica.

Infectia micoplasmica pulmonara produce suprasolictare a
imunitatii umorale, exprimatd prin hiperproductia IgM, care
prezintd o sinteza importanta in infectia cu M.hominis la copiii
de varsta sugara, si copiii mici, iar la copiii de varstd prescolard,
in infectia respiratorie de etiologie M.pneumoniae, rezultatele
studiului nostru corespund datelor prezentate in studiul efectuat
de savantii din Polonia (Stelmach I.), Japonia [7].

Reactiile imune mediate de IgG in grupul micoplasma-
pozitiv constituie 9,13+0,3 g/1, iar in grupul copiilor micoplasma-
negativi se determina insuficienta sintezei IgG si constituie
8,59+0,3 g/l. In grupuri particulare - 5 luni-1 an - acest
tablou se mentine: 10,84+0,85 g/l (M.hominis) si 9,83+0,62 g/l
(M.pneumoniae) si numai 9,26+0,87 g/1 (micoplasma-negativi)
(P>0,05), iar la copii cu vérsta 1-3 ani sinteza nivelului IgG in
infectia M.pneumoniae este insuficienta si constituie 8,44+0,59
g/, dar nivelul seric se mentine majorat in infectia M.hominis
- 9,42+0,65g/1 si la copiii micoplasma-negativi nivelul seric al
IgG a fost 8,83+0,5g/1 (P<0,05). La copiii de vérsta prescolara
se determind nivelul majorat al IgG in infectia M.pneumoniae
9,05+0,78 g/, la copii micoplasma-negativi — 9,26+0,87 g/ si
o reactie IgG-mediatd inerta la copii cu infectia M.hominis —
8,05+0,85g/1 (P<0,05) (figura 3).



NI. 4 (65), 2017 - suza
Medica

Concluzie

Infectia micoplasmica pulmonara produce suprasolictare a
imunitatii umorale, exprimatd prin hiperproductia IgM, care
prezintd o sinteza importanta in infectia cu M.hominis la copiii
de varstd sugard, si copiii mici, iar la copiii de varstd pregcolara in
infectia respiratorie de etiologie M.pneumoniae. Reactiile imune
mediate de IgG in grupul micoplasma-pozitiv sunt eficiente, iar
productia sericd a IgA in cadrul maladiilor bronhopulmonare
| 8 M.pneumoniae S M.hominis O Mycoplasma-negativi | este mai inertd si nu depinde de factorul etiologic.

5-12 luni 1-3 ani 3-7 ani

Fig. 3. Nivelul seric al IgG la copiii cu afectarea bronhopulmonard de etiologie
micoplasmica.
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