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Імуноглобулін А (IgA) є ключовим компонентом мукозального імунітету, особливо важливим у захисті слизових оболонок дихальної, шлун-
ково-кишкової і сечостатевої систем. Його селективний дефіцит є найпоширенішим первинним імунодефіцитом у дітей, але нерідко ли-
шається недіагностованим через стерту або відсутню клінічну симптоматику. Однак дефіцит IgA в дітей із рекурентними інфекціями може 
суттєво впливати на перебіг захворювань та потребувати зміни підходів до ведення пацієнтів.
Мета – визначити частоту селективного дефіциту IgA в дітей із частими респіраторними захворюваннями; проаналізувати їхні клінічні осо-
бливості.
Матеріали і методи. Обстежено 98 дітей (50 дівчат і 48 хлопців) віком 4–14 років, які мали часті респіраторні захворювання. Визначено 
рівень IgA у сироватці крові для виявлення селективного дефіциту.
Результати. Селективний дефіцит IgA діагностували у 19 дітей (11 хлопців, 8 дівчат), що становило 18,6% обстежених. У таких пацієнтів часті-
ше спостерігали рекурентні інфекції і тяжчий перебіг захворювань.
Висновки. Селективний дефіцит IgA здебільшого не супроводжується клінічними проявами, однак може асоціюватися з розвитком тяжких 
патологічних процесів у дітей, у т.ч. частих респіраторних інфекцій, алергічних та автоімунних станів. Виявлення селективного дефіциту IgA 
в педіатричній практиці має важливе значення для раннього встановлення діагнозу і своєчасного корегування супутньої патології. За-
вданням педіатрів і лікарів-імунологів є встановлення патогенетичних зв’язків між дефіцитом секреторного IgA та різними клінічними про-
явами для формування індивідуальної тактики спостереження і лікування таких пацієнтів.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження погоджено локальним етичним комітетом 
установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: діти, імунодефіцитний стан, селективний дефіцит імуноглобуліну А, часті респіраторні захворювання.
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Immunoglobulin A is a key component of mucosal immunity and plays a crucial role in protecting the mucous membranes of the respiratory, gastro-
intestinal, and genitourinary systems. Selective IgA deficiency is the most common primary immunodeficiency in children, yet it often remains undi-
agnosed due to mild or absent clinical symptoms. However, the presence of IgA deficiency in children with recurrent infections can significantly influ-
ence the course of disease and may require adjustments in clinical management.
Aim – to determine the prevalence of selective IgA deficiency in children with frequent respiratory infections and to analyze their clinical features.
Materials and methods. A total of 98 children (50 girls and 48 boys), aged 4–14 years, with frequent respiratory infections were examined. Serum 
IgA levels were measured to detect selective deficiency. The study was conducted in accordance with the ethical standards of the Declaration of 
Helsinki, and informed parental consent was obtained for each participant.
Results. Selective IgA deficiency was identified in 19 children (11 boys and 8 girls), accounting for 18.6% of the study population. These patients more 
frequently presented with recurrent infections and had a more severe course of disease.
Conclusions. Although selective IgA deficiency is asymptomatic in most cases, it may be associated with the development of severe pathological 
conditions in children, including recurrent respiratory infections, allergic disorders, and autoimmune diseases. Detecting selective IgA deficiency in 
pediatric practice is essential for early diagnosis and timely management of related conditions. Pediatricians and immunologists should aim to iden-
tify the pathophysiological links between secretory IgA deficiency and various clinical manifestations to develop individualized monitoring and treat-
ment strategies for affected children.
The study was conducted in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee for participant. Informed consent was obtained from patients.
The authors declare no conflict of interest.
Keywords: children, immunodeficiency, selective immunoglobulin A deficiency, recurrent respiratory infections.
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Вступ

Імунодефіцитні стани – це велика група са-
мостійних захворювань, загальними озна-
ками яких є нездатність організму попере-

дити сторонню антигенну агресію. Під терміном 
«імунодефіцит» розуміють порушення імуноло-
гічної реактивності з випадінням одного або де-
кількох компонентів імунного захисту. Імуноде-

фіцитні стани поділяють на: вроджені або 
первинні, тобто мають генетичний дефект, і на-
буті – вторинні, тобто формуються в періоди по-
заутробного життя під впливом імунотоксинів, 
вірусів, радіації тощо [16,23].

Селективний дефіцит імуноглобуліну А (IgA) – 
це первинний імунодефіцитний стан, який харак-
теризується відсутністю або аномально низькою 
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кількістю IgA (<0,07 г/л) у сироватці крові, супут-
ньою недостатністю секреторного (s) IgA, а імуно-
глобуліни інших класів знаходяться в межах віко-
вої норми. Незміненими залишаються показники 
клітинної ланки імунітету, здатність організму 
дитини до продукування антитіл. У пацієнтів мо-
жуть бути автоантитіла до IgA або з’являтися анти-
тіла у відповідь на потрапляння IgA ззовні [8,18].

Імуноглобулін А продукується плазматичними 
клітинами на поверхні слизових оболонок і є 
основним імуноглобуліном системи місцевого 
імунітету. Характерна його присутність у різних 
секреторних рідинах організму – у жіночому мо-
лозиві (151 мг%), слині (28 мг%), сльозах 7 мг%), 
а також у носовому і бронхіальному секретах і в 
слизовій оболонці кишечника, сечостатевих ор-
ганах. Вміст IgA у сироватці крові людини в се-
редньому становить 200 мг%. Молекула IgA має 
два тяжкі α-ланцюги і два легкі. Встановлено два 
плазматичні підкласи IgA (IgA1, IgA2) на основі 
різної антигенної специфічності α-ланцюгів. IgA 
існує як у мономерній (90%), так і в димерній 
формах, у складі якої виявляється додаткова 
структурна одиниця, що називається секретор-
ний компонент, найчастіше трапляється димерна 
форма в секретах організму. За селективного де-
фіциту IgA відсутні або значно знижені обидва 
плазматичні підкласи IgA, sIgA, іноді не виявля-
ється і секреторний компонент [9,23].

У багатьох випадках за дефіциту IgA спостері-
гається одночасна зміна моделі підкласу IgG із 
відсутністю специфічних антиполісахаридних 
антитіл підкласу IgG2 або повною відсутністю 
сироваткових IgG2, IgG4 і IgE, що відображає від-
носний або абсолютний блок перемикання на 
гени нижче IgG1 [7,8].

Показники IgA у сироватці крові дітей зміню-
ються з віком, і для встановлення діагнозу «Се-
лективний IgA дефіцит» слід враховувати нор-
мальні показники IgA сироватки крові залежно 
від віку (табл. 1).

Імунна система швидко розвивається протягом 
перших 1000 діб постнатального життя. На мо-
мент народження дитини IgA практично відсут-
ній у сироватці крові та на слизових оболонках 
[17]. Концентрація sIgA досягає піку до двомісяч-
ного віку в сльозах, назофарингеальному секреті 
й слині. Після цього початкового піку рівні sIgA 
швидко знижуються, а потім стабільно зростають 
до значень дорослих, які зазвичай досягаються 
у віці до 8 років. Концентрація сироваткового IgA 
у віці 2 роки становить приблизно третину від 
концентрації дорослих і неухильно зростає про-
тягом дитинства. IgA у сироватці крові становить 
15% усіх імуноглобулінів, з періодом напівроз-
паду 5–6 діб [18,19,23].

Більшість опублікованих наукових робіт про 
селективний дефіцит IgA зосереджені на дітях 
старшого віку і дорослих, оскільки дефіцит IgA 
в маленьких дітей може бути тимчасовим [1].

Основними функціями IgA є те, що він блокує 
адгезію вірусів або інгібує їх прикріплення до клі-
тинної стінки з припиненням реплікації. Крім 
того, IgA забезпечує неспецифічний антиадгезив-
ний ефект широкого спектра бактерій та активує 
антитілозалежну клітинну цитотоксичність про-
ти багатьох видів бактерій. Тому IgA має вирі-
шальне значення в імунологічних механізмах 
першої лінії захисту організму дитини від інфек-
ційного процесу [23].

Епідеміологія
На селективний дефіцит IgA страждає 0,1% на-

селення світу. Патологія частіше поширена в пред-
ставників білої раси: у європейців частота стано-
вить 1:700 осіб (хоча в Англії – 1:875 осіб, 
у Франції – 1: 3040 осіб); у США – 1:500, а в дітей 
з атопією – 1:100. Серед представників жовтої раси: 
в Японії – 1:14850–18500 осіб; в Китаї – 1: 2600–
5300 осіб. Жителі Кавказу, Африки та Середнього 
Сходу мають частоту захворювання 1:100–
1000 осіб. Поширеність цього імунодефіцитного 

Таблиця 1
Нормальні показники IgA у сироватці крові дітей залежно від віку

Вік IgA, г/л* Вік IgA, г/л
<2 місяців 0,02–0,5 2–3 роки 0,18–1,5
2–5 місяців 0,04–0,8 3–5 років 0,25–1,6
5–9 місяців 0,08–0,8 5–8 років 0,35–2,0
9–11 місяців 0,15–0,9 8–12 років 0,45–2,5
1–2 роки 0,15–1,1 >12 років 0,4–2,5

Примітка: * – 1 г/л=100 мг/дл.
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стану в 38 разів вища серед родичів I ступеня спо-
ріднення з однаковим розподілом між статями. 
В Україні дані про частоту народження дітей із се-
лективним дефіцитом IgA є суперечливими 
[3,12,14,23].

Етіологія
Незважаючи на значну кількість наукових роз-

робок стосовно формування селективного IgA де-
фіциту в дітей, ця проблема досі не вивчена оста-
точно. У науковців також виникає запитання: 
«Чому спектр клінічних проявів у різних пацієнтів 
суттєво відрізняється, а деякі діти з цією патоло-
гією не мають жодних симптомів захворювання?».

Оскільки селективний дефіцит IgA частіше 
трапляється в людей білої раси, то, імовірно, ця 
патологія пов’язана з певними хромосомними 
і генетичними дефектами.

У пацієнтів із селективним дефіцитом IgA 
часто виявляються хромосомні аномалії та ци-
тогенетичні дефекти, у т.ч..моносомія за корот-
ким плечем 4-ї (4p) хромосоми; трисомія за 8 і 
21-ю хромосомами, коротким плечем 10-ї (10p) 
хромосоми; транслокація від 10 q до 4p; делеція 
в короткому плечі 17-ї хромосоми (17 p 11.2); 
делеція в довгому плечі 18-ї хромосоми (18 q-); 
делеція в довгому плечі 22-ї хромосоми (22 q 
11.2) [23].

Метааналіз генотипу 6487 добровольців 
(2016 р.) свідчить про нові значущі локуси хро-
мосом, асоційовані із селективним дефіцитом 
IgA. Загалом це IFIH1 локус на 2-й хромосомі, 
HLA-DQA1 та AHI1 на 6-й хромосомі, PVT1 на 
8-й хромосомі, ATG13-AMBRA1 на 11-й хромо-
сомі, CLEC16A на 16-й хромосомі [12,23].

Крім первинного дефіциту IgA, трапляються 
вторинні його форми, описані в літературі. Так, 
є дані про можливе перенесення первинного де-
фіциту IgA в разі трансплантації кісткового моз-
ку від донора реципієнтові, який раніше не хворів 
на цю імунну дисфункцію [15]. Віруси Епштейна-
Барра, гепатиту С, краснухи шляхом індукції 
хромосомних аберацій можуть зумовлювати фор-
мування генетично детермінованого, однак на-
бутого протягом онтогенезу дефіциту IgA з мож-
ливістю продукування перехреснореактивних 
антитіл до ксеногенного IgA. Лікарські препарати 
(циклоспорин, золото, пеніциламін, протиепілеп-
тичні засоби) можуть спричиняти розвиток ме-
дикаментозно індукованого вторинного дефіциту 
IgA [12,15,22,23].

Патогенез
Патогенетичні механізми формування первин-

ного селективного дефіциту IgA досі не повністю 
вивчені. Хоча автори припускають, що патогенез 
цієї патології складний і асоціюється з внутріш-
нім дефектом В-лімфоцитів, Т-клітинними ано-
маліями та порушеннями в мережах цитокінів. 
Водночас більшість досліджень вказує, що осно-
вним дефектом, який спричиняє розвиток пер-
винного дефіциту IgA є порушення термінально-
го диференціювання В-лімфоцитів, при якому 
В-клітини здатні синтезувати IgA, проте не секре-
тують його в плазму [1,6,13,23].

Діагностування
Для діагностування первинного селективного 

дефіциту IgA застосовують критерії Європей-
ського товариства імунодефіцитів, які передбача-
ють такі параметри: 1) рівень IgA в сироватці кро-
ві не визначається або показник становить 
<0,07 г/л (<7 мг/дл), виміряний за допомогою 
нефелометрії, при цьому рівні IgG і IgM сироват-
ки крові відповідають нормальним показникам 
за віком (оцінені двічі); 2) підвищена сприйнят-
ливість до інфекцій, особливо респіраторних; 
3) діагноз первинного дефіциту IgA встановле-
ний у віці від 4 років; 4) супутні автоімунні за-
хворювання або член сім’ї з цим захворюванням; 
5) заперечені вторинні причини гіпогаммаглобу-
лінемії; 6) нормальна відповідь антитіл (IgG) на 
щеплення; 7) заперечення дефекту Т-лімфоцитів 
[15,18,23].

Клінічні прояви селективного дефіциту IgA ви-
являються у 25–50% дітей. Проте 50–75% дітей із 
цією патологією не мають жодних проблем зі 
здоров’ям [19]. Зокрема, за клінічно маніфестного 
селективного дефіциту IgA частіше бувають: ін-
фекційні процеси, спричинені умовно-патогенною 
екстрацелюлярною мікрофлорою (83,9%); алер-
гічні та автоімунні захворювання (43,2% і 20,6%, 
відповідно); імунозапальні (13,9%) та онкологічні 
(лімфопроліферативні і гастроінтестинальні пух-
лини) процеси (4,8%) [2–4,8,10,13,14,16,17].

З інфекційних проявів найчастіше виявляють-
ся в дітей: рецидивні синупульмональні захво-
рювання (50,0%), рецидивні отити (11,8–39,7%), 
бронхоектатична хвороба (2,0%) [8,9,11]. Слід 
зазначити, що особливістю селективного дефі-
циту IgA є ураження слинних і молочних залоз, 
жовчовивідних шляхів, оскільки в цих компарт-
ментах організму IgA відіграє протективну роль. 
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Рецидивний паротит трапляється у 22% хворих 
на селективний дефіцит IgA. У 29% дітей із се-
лективним дефіцитом IgA спостерігаються хво-
роби слизової оболонки ротової порожнини у ви-
гляді рецидивного афтозного стоматиту 
[12,16,17]. У дітей встановлена тісна асоціація 
IgA дефіциту і карієсу зубів, кандидозом слизо-
вих оболонок і шкіри, урогенітальними бактері-
альними інфекціями та гастроінтестинальними 
ураженнями. Доведена позитивна кореляція де-
фіциту IgA з інфекцією, зумовленою H. pylori 
[3,13,20].

З алергічних проявів за селективного дефіциту 
IgA в дітей найчастіше спостерігаються алергічні 
кон’юнктивіт і риніт, екзема, харчова алергія, 
кропив’янка, бронхіальна астма (13,0%), гіперре-
активність бронхів (30,0%) (тоді як у пацієнтів 
без дефіциту IgA гіперреактивність бронхів – 
лише в 5,9% випадків), алергія на анестетики при 
екстракції зубів, анафілактичні реакції на кон-
центрати протромбінового комплексу, препарати 
крові, що обумовлено наявністю анти-IgA-
антитіл [4,7,14].

У дітей із селективним дефіцитом IgA виявле-
на пряма позитивна кореляція з розвитком авто-
імунних процесів (20,6%). За даними статистики, 
найчастіше трапляється: ідіопатична тромбоци-
топенічна пурпура, хвороба Грейвса, Шегрена, 
автоімунна гемолітична анемія, цукровий діабет 
1-го типу (5,9% проти 0,57% у загальній популя-
ції), ювенільний ідеопатичний артрит (2,2% про-
ти 0,5% у загальній популяції), системний черво-
ний вовчак (5,2% проти 0,04% у загальній 
популяції), автоімунний тиреоїдит (18% проти 
0,59% у загальній популяції) [2,10].

Імунозапальні захворювання (целіакія, дифуз-
на нодулярна лімфоцитарна гіперплазія кишеч-
ника, виразковий коліт, хвороба Крона, саркої-
доз, серонегативний олігоартрит, амілоїдоз, 
псоріаз) у дітей із селективним дефіцитом IgA 
спостерігаються у 13,9% випадків [3,23].

Селективний дефіцит IgA нерідко зумовлює 
інфекційні ураження шкіри (до 2% випадків се-
ред пацієнтів дерматологічного профілю). З ві-
ком поступово трансформуються інфекційні дер-
матити в запальні дерматози, а в деяких пацієнтів 
розвивається pyoderma vegetans [12,23].

Якщо в дитини із селективним дефіцитом IgA 
виникає декілька різних синдромів (часті сину-
пульмональні інфекції, ювенільний ідеопатичний 
артрит, анафілактичні реакції на переливання 

препаратів крові, рак жовчного міхура або інших 
органів та інші), то це свідчить про розгорнуту 
клінічну картину імунодефіциту [12].

Враховуючи, що IgA має вирішальне значення 
в першій лінії проти інфекційного захисту орга-
нізму дитини, а також з огляду на суперечливі 
дані щодо поширеності селективного дефіциту 
IgA в Україні, метою дослідження є визначити 
частоту селективного дефіциту IgA у дітей із час-
тими респіраторними захворюваннями (ЧРЗ); 
проаналізувати їхні клінічні особливості.

Матеріали і методи дослідження
Проведено поглиблене клініко-лабораторне 

обстеження 98 дітей (50 дівчат і 48 хлопців) віком 
4–14 років.

Визначено рівні IgG, IgA, IgM у сироватці ве-
нозної крові дітей за допомогою моноспецифіч-
них сироваток до окремих класів Ig за методом 
G. Mancini та співавт. (1965). Діагностичним 
критерієм встановлення діагнозу «Селективний 
IgA дефіцит» було виявлення рівня IgА в сиро-
ватці крові <0,07 г/л, двічі з інтервалом у 6 міся-
ців. Дефект Т-клітин вилучено в обстежених ді-
тей. Лабораторні дослідження виконано 
в імунологічній лабораторії ДУ «Всеукраїнський 
центр материнства та дитинства НАМН Украї-
ни» (м. Київ).

Дослідження виконано відповідно до принци-
пів Гельсінської декларації. Протокол досліджен-
ня погоджено локальним етичним комітетом 
установи. На проведення досліджень отримано 
інформовану згоду пацієнтів, батьків.

Результати дослідження та їх 
обговорення

Серед обстежених 98 дітей селективний дефі-
цит IgA діагностували у 19 дітей 8 дівчат 
і 11 хлопців), тобто у 18,6% на тлі ЧРЗ. Вивчення 
даних анамнезу показало (табл. 2), що 36,8% ді-
тей із селективним дефіцитом IgA мешкали в міс-
тах, а 63,2% – у сільський місцевості. 52,6% мате-
рів дітей із селективним дефіцитом IgA мали 
ускладнений перебіг вагітності у вигляді загрози 
переривання її в першому і другому триместрах. 
Ускладнені пологи спостерігали у 8 (42,1%) мате-
рів, які народили дітей із селективним дефіцитом 
IgA, зниження маси тіла <2500 г на момент на-
родження реєстрували у 7 (36,8%) жітей. 
17 (89,5%) обстежених були на штучному виго-
довуванні одразу після народження. 15 (78,9%) 
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дітей страждали на ЧРЗ. В 11 (57,9%) дітей рес-
піраторні захворювання поєднувалися із заго-
стреннями хронічного коліту. 6 (31,6%) дітей 
мали інфекції сечовивідних шляхів, а 5 (26,3%) 
обстежених – хронічний середній отит із частими 
рецидивами.

Ознаки атопії (атопічний дерматит на тлі хар-
чової алергії) виявили у 13 (68,4%) дітей. У них 
рівень загального IgЕ у сироватці крові 
у 2–3 рази перевищував референтні значення за 
віком.

Обстеження дітей виявило в більшості 
((13 (68,4% дітей: у 8 (72,7%) хлопчиків та 
5 (62,5%) дівчаток) відставання у фізичному роз-
витку <25 перцентиля.

За даними літератури, діти із селективним де-
фіцитом IgA схильні до захворювань, у яких віді-
грають роль імунні комплекси (реакція гіперчут-
ливості ІІІ типу). На момент дослідження не 
виявили симптомів імунокомплексних захворю-
вань в обстежених дітей. Проте, без сумніву, ці 
діти потребують довготривалого моніторування.

Поза респіраторною патологією та загострен-
ням хронічного процесу, в обстежених дітей із 
селективним дефіцитом IgA реєстрували симп-
томи хронічної втоми, які посилювалися в разі 
розвитку або активації патологічного процесу 
в дихальних шляхах (табл. 3).

Зокрема, усі діти скаржилися на підвищену 
втому, 15 (78,9%) обстежених – на зниження пра-
цездатності, ще така сама кількість дітей – на 
емоційну лабільність, схильність до гіпотонії, 
12 (63,2%) пацієнтів – на відчуття тривоги, 68,4% 
обстежених – на порушення сну (інсомнія – 
труднощі із засинанням, часті пробудження, від-

чуття «поверхневого» сну), 17 (89,5%) дітей – на 
головний біль, який частіше виникав наприкінці 
доби.

Лікування
Через відсутність специфічного лікування 

селективного IgA дефіциту кожний пацієнт по-
требує індивідуального підходу. У більшості 
клінічних центрів дотримуються тактики симп-
томатичного лікування супутніх проявів (три-
воги, депресії або інсомнії) та модифікації спо-
собу життя, що можуть суттєво поліпшити її 
якість. У маленьких дітей слід відстоювати 
необхідність грудного вигодовування, оскільки 
в молоці матері містяться молекули IgA. У разі 
переважання в клінічній картині бактеріальних 
інфекцій проводять епізодичну або профілак-
тичну антибіотикотерапію [9]. Пацієнти з тяж-
кими клінічними проявами потребують прове-
дення імунотерапії, представленої препаратами 
IgG очищеного від IgA-антитіл для внутріш-
ньовенного або внутрішньом’язового введення. 
Застосовують також препарати IgA для перо-
рального застосування, отриманого з очищено-
го людського молозива і молока, для оральної 
пасивної імунізації при шлунково-кишкових 
ураженнях і препарати IgA для ендоназального 
застосування для пасивної імунізації при рес-
піраторних інфекціях [11,19,21,23].

Проте наявність анти-IgA-антитіл у сироватці 
крові хворих із селективним дефіцитом IgA може 
становити перешкоду для застосування паренте-
ральної імуноглобулінотерапії. За даними дослі-
дження A. Ferreira зі співавт., анти-IgA-антитіла 
виявляються за тотального ізольованого дефіци-

Таблиця 2
Дані анамнезу в дітей із селективним дефіцитом IgA, абс. (%)

Параметри Хлопці (n=11) Дівчата (n=8) Загальна кількість (n=19)
Мешканці міста 4 (36,3) 3 (37,5) 7 (36,8)
Мешканці села 7 (63,6) 5 (62,5) 12 (63,2)
Ускладнений перебіг вагітності 5 (45,5) 5 (62,5) 10 (52,6)
Ускладнений перебіг пологів 4 (36,4) 4 (50,0) 8 (42,1)
Зниження маси тіла на момент 
 народження <2500 г

4 (36,4) 3 (37,5) 7 (36,8)

Штучне вигодовування 9 (81,8) 8 (100) 17 (89,5)
ЧРЗ, рецидивний бронхіт 9(81,8) 6 (75,0) 15 (78,9)
Хронічний коліт 5 (45,5) 6 (75,0) 11 (57,9)
Інфекції сечовивідних шляхів 3 (27,3) 3 (37,5) 6(31,6)
Хронічний середній отит 4 (36,4) 1 (12,5) 5 (26,3)
Атопічний дерматит 9 (81,8) 4 (50,0) 13 (68,4); ↑ Ig E
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ту IgA лише в 36,8% випадків, тому в більшості 
пацієнтів немає прямих протипоказань для засто-
сування внутрішньовенного імуноглобуліну [5]. 
Здебільшого анти-IgA-антитіла належать до кла-
су IgG, однак зрідка відзначаються анти-IgA кла-
су IgМ та IgЕ. Проте алергічна реакція може ви-
никати в разі відсутності анти-IgA-антитіл, 
і патогенез таких ускладнень досі не з’ясований 
[12,18,21]. 

Водночас люди із селективним дефіцитом IgA 
мають ризик розвитку реакції на переливання 
крові або препарати крові. Оскільки організм лю-
дини не виробляє IgA, імунна система може роз-
глядати його як сторонню речовину під час пере-
ливання крові або лікування продуктами крові. 
Реакція може викликати високу температуру, 
озноб, пітливість та інші симптоми небезпечних 
для життя алергічних реакцій або анафілаксії. 
Пацієнтам із селективним IgA дефіцитом реко-
мендують носити медичний браслет і застосову-
вати препарати крові виключно за життєвими 
показаннями. Такі пацієнти мають отримувати 
відмиті еритроцити, плазму, тромбоцити від до-
норів із дефіцитом IgA [16,21,22].

Прогноз
Рецидивні і хронічні інфекції (стрептококові, 

стафілококові, пневмококові, H. Influencae та 
інші) погіршують якість життя, здоров’я дитини 
в цілому. Несприятливий прогноз – при онколо-
гічних або автоімунних процесах [22].

Первинний селективний дефіцит IgA стано-
вить гетерогенну групу генетичних розладів, імо-
вірно, через різні механізми, залучені в патогенез 
захворювань, спричинених дефектами розвитку 
імунної системи, що призводить до підвищеної 
сприйнятливості до повторних інфекцій. Інфек-
ції в пацієнтів із селективним дефіцитом IgA ма-

ють унікальні характеристики, у т.ч. тяжкість, 
локалізацію, стійкість до лікування і незвичайні 
збудники мікроорганізмів. Причому тяжкість ін-
фекції може варіюватися від легкого перебігу до 
тяжкого – з розвитком серйозних ускладнень, що 
загрожують життю пацієнта. Окрім того, дефіцит 
IgA в дітей підвищує сприятливість до алергіч-
них, автоімунних, лімфопроліферативних про-
цесів і злоякісних новоутворень, що розвивають-
ся в більш старшому віці. Водночас більшість 
(50–75%) дітей із селективним дефіцитом IgA не 
мають проблем зі здоров’ям.

Селективний дефіцит IgA слід диференціюва-
ти з імунодефіцитними станами, пов’язаними 
з дефіцитом IgA, який сполучається з дефіцитом 
IgG2 або IgG4, дефіцитом специфічних антитіл 
або раннім проявом загального варіабельного 
імунодефіциту. Дедалі частіше визначається вто-
ринний дефіцит IgA, який може бути спричине-
ний застосуванням таких ліків, як протиепілеп-
тичні засоби або антибіотики, що порушує 
мікробіом і може впливати на рівень IgA, а також 
інфекції або злоякісні пухлини.

Враховуючи те, що в Україні дані про частоту 
поширеності дітей із селективним дефіцитом 
IgA залишаються суперечливими, нами проана-
лізовано пацієнтів із рекурентними респіратор-
ними захворюваннями на предмет відповідного 
імунодефіциту. З обстежених 98 дітей віком 
4–18 років, які страждали на ЧРЗ, селективний 
дефіцит IgA виявили у 19 (11 хлопців і 8 дівчат) 
дітей, що становило 18,6%. Отримані результати 
анамнестичних даних і клінічного обстеження 
групи дітей із селективним дефіцитом IgA за-
свідчили, що більшість із них проживала в сіль-
ській місцевості, майже половина народилася 
від матерів з ускладненим перебігом вагітності, 
78,9% дітей страждали на хронічні захворюван-

Таблиця 3
Симптоми хронічної втоми в дітей із селективним дефіцитом IgA, абс. (%)

Параметри Хлопчики (n=11) Дівчатка (n=8) Загальна кількість (n=19)
Підвищена втома 11 (100) 8 (100) 19 (100)
Зниження працездатності 9 (81.8) 6 (75,0) 15 (78,9)
Емоційна лабільність 8 (72,7) 7 (87,5) 15 (78,9)
Відчуття тривоги 7 (63,6) 5 (62,5) 12 (63,2)
Головний біль наприкінці доби 9 (81.8) 8 (100) 17 (89,5)
Порушення сну 7 (63,6) 6 (75,0) 13 (68,4)
Коливання артеріального тиску 
(схильність до гіпотонії)

9 (81,8) 6 (75,0) 15 (78,9)
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ня респіраторного тракту. Насторожує явище 
атопії, виявлене в 68,4% дітей, і підвищення рів-
ня IgЕ у сироватці крові, що може свідчити про 
сенсибілізацію обстежених пацієнтів і, можли-
во, пов’язане з раннім штучним вигодовуванням 
у 89,5%. Враховуючи прояви атопії, дітям із се-
лективним дефіцитом IgA, з найбільшою віро-
гідністю, слід рекомендувати довготривале 
грудне вигодовування з більш пізнім введенням 
прикорму і гіпоалергенною дієтою, уникати 
контактів із різними видами специфічних алер-
генів. За даними літератури, пацієнти із селек-
тивним дефіцитом IgA схильні до захворювань, 
у розвитку яких відіграють роль імунні комп-
лекси ( реакція гіперчутливості ІІІ типу). На 
момент дослідження не виявили симптомів іму-
нокомплексних хвороб в обстежених дітей та 
членів їхніх родин. Проте поза загостренням 
хронічного процесу в респіраторному тракті, 
кишечнику, сечовивідній системі в дітей із се-
лективним IgA дефіцитом спостерігали симпто-
ми хронічної втоми, які посилювалися із заго-
стрення хронічного процесу. З найбільшою 
вірогідністю, виявлені симптоми хронічної вто-
ми в дітей із селективним IgA дефіцитом є на-
слідком вегетативної дисфункції, що виникають 
на тлі частих рецидивних інфекційних процесів 
у респіраторному тракті, кишечнику, сечовій 
системі, вухах.

Слід зазначити, що в усіх обстежених дітей із 
селективним дефіцитом IgA діагноз на місцях 
встановили несвоєчасно, що, очевидно, пов’язано 

з недостатнім обладнанням лабораторій район-
них лікарень і недостатньою обізнаністю лікарів 
первинної ланки у вказаній патології. Пацієнти 
із селективним дефіцитом IgA потребують по-
дальшого спостереження, оскільки в них можуть 
розвиватися додаткові симптоми, кожний із яких 
потребує спеціального обстеження та цілеспря-
мованого лікування. Слід зазначити, що селек-
тивний дефіцит IgA є тією патологією, яку лікарі 
(педіатри, імунологи, гастроентерологи, ревма-
тологи та інші) мають враховувати під час клі-
нічних і лабораторних досліджень, що може 
впливати на ризик розвитку автоімунних та он-
кологічних захворювань.

Висновки
Селективний дефіцит IgА в більшості випадків 

не супроводжується клінічними проявами, однак 
може асоціюватися з розвитком тяжких патоло-
гічних процесів у дітей, у т.ч. частих респіратор-
них інфекцій, алергічних та автоімунних станів.

Виявлення селективного дефіциту IgA в педі-
атричній практиці має важливе значення для ран-
нього встановлення діагнозу і своєчасного коре-
гування супутньої патології. Завданням педіатрів 
і лікарів-імунологів є встановлення патогенетич-
них зв’язків між селективним IgA дефіцитом 
і різними клінічними проявами для формування 
індивідуальної тактики спостереження і лікуван-
ня таких пацієнтів.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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