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Актуальность. Индукция мокроты с помощью серийного разведения натрия хлорида является одним из простых и неинвазивных методов,  который позволяет определять ранние маркеры формирования хронического воспалительного бронхолегочного процесса. Учитывая, что интерлейкины являются локальными медиаторами воспалительного процесса, то возникает необходимость их определения в физиологических жидкостях и средах.
Цель исследования. Целью исследования явилось усовершенствование диагностики и исходов бронхитов у детей на основании изучения показателей цитокинового профиля индуцированной мокроты.
Материалы и методы. Исследования проведены в пульмонологическом отделении КУОЗ «Областной детской клинической больницы» г. Харькова  (Главный врач - доцент Муратов Г.Р.), на базе кафедры педиатрии №1 и неонатологии Харьковского национального медицинского университета (Зав. кафедрой педиатрии №1 и неонатологии - д.мед.н., професор Сенаторова А.С.). Обследовано 38 детей с острым бронхитом (с рецидивирующим бронхообструктивным синдромом в анамнезе), средним возрастом 6,6±2,3 года, из них - 21(55±8%) мальчик и 17(44,7±8,1%) девочек. Диагноз устанавливался согласно международным рекомендациям и действующему украинскому протоколу диагностики и лечения пульмонологических заболеваний у детей. Обследование включало изучение анамнестических, клинических и лабораторних данных. Для индуцирования мокроты проводились ингаляции гипертоническим раствором с помощью ультразвукового небулайзера. Определение уровней интерлейкинов (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 ) в мокроте проводили методом твердофазного иммуноферментного анализа с помощью стандартного набора реагентов «ИЛ-4-ИФА-БЕСТ»  (Россия). Для характеристики иммунного статуса детей проводилось иммунологическое исследование крови, которое включало определение иммуноглобулинов (Ig) классов A, M, G в сыворотке крови, определение количества популяций и субпопуляций лимфоцитов с помощью моноклональных антител (CD3, CD4, CD8, CD16, CD22), оценку фагоцитарного числа и индекса, определение бактерицидной активности нейтрофилов с помощью теста с нитросиним тетразолием (НСТ-тест). Полученные данные анализировались с помощью стандартных методов статистического анализа с использованием персонального компьютера с применением пакета прикладних программ Mіcrosoft Excel, Statistica 6.0. 
Полученные результаты. При проведении множественного регресивного анализа построена математическая модель (R=0,709; R2 = 0,502; F=3,358; p<0,00087), подтверждающая напряжение контролирующих ингибирующих медиаторов (концентрация ИЛ-10 в мокроте) в процесах регуляции иммунной реактивности в ответ на усиленную активность цитотоксических компонентов (соотношение СD4/СD8), уровень комплемента СН50, лимфоцитов CD16). О напряжении иммунорегуляторного баланса между системой комплемента и медиатором-ингибитором ИЛ-10 свидетельствуют умеренные корреляции между уровнями комплемента СН50 и ИЛ-10 в целом по группе (r=0,327, р<0,05) и у детей от 6 до 14 лет (rб =0,521, р<0,05). Дисбаланс этого иммунного механизма может привести к активации цитотокических компонентов иммунного ответа, с формированием Th1- иммунной реакции и активацией деструктивного потенциала. При проведении дискриминантного пошагового анализа с пошаговым исключением незначительных составляющих дискриминатной модели были выявлены специфические иммунологические факторы (ИЛ-4, ИЛ-8, ИЛ-10), определяющие формирование неблагоприятного течения респираторной патологи у детей (Лямбда Уилкса = 0,819, F=3,52, p<0,01). При проведении канонического дискриминантного анализа (χ2=33,63, р=0,000001) установлено, что максимально сильная каноническая корреляционная связь отмечалась с уровнем ИЛ-4 (r=0,827), умеренная с концентрацией ИЛ-8 (r=0,450) и ИЛ-10 в мокроте (r=0,337). Что указывает на роль цитокинов в трансформации острого воспалительного бронхолегочного процесса в хронический.
Выводы. Установленные изменения отображают компенсаторное функционирование ИЛ-10 в регуляции данных иммунных механизмов, при дисбалансе которых возможно формирование нарушений иммунной толерантности и активации цитотоксических механизмов воспаления.
