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Âñòóï
На сучасному етапі розвитку педіатрії не викли-

кає сумнівів той факт, що провідними компонента-

ми неспецифічного захисту респіраторного тракту 

є антимікробні пептиди, одним із представником 

яких виступають дефензини. Вони як захищають 

поверхні слизових оболонок від фіксації патогенних 

мікроорганізмів, так і беруть участь в регуляції жит-

тєдіяльності мікрофлори і імунної системи людини, 

тим самим запобігаючи розвитку інфекційних, за-

пальних і алергічних захворювань [1]. Дефензини 

представлені кількома класами, серед яких виділя-

ють дві основні групи: - і -дефензини. Найбільш 

поширеними серед -дефензинів у секреті дихаль-

них шляхів людини є 1- та 4-дефензини [24, 26]. 

При цьому молекули 1-дефензинів експресуються 

в епітеліальних клітинах дихальних шляхів, забез-

печуючи постійний рівень захисту (конститутивна 

експресія), та сприяють вродженому імунітету шля-

хом прямої антимікробної активності, а їх рівні екс-

пресії корелюють з імунним захистом від інфекції 

при захворюваннях легенів [18, 21]. Окрім прямих 

бактеріостатичних ефектів відомі і опосередковані 

механізми включення дефензинів у систему вродже-

ного імунного захисту: -дефензини є хемоатрак-

тантами нейтрофілів у вогнище запалення, викли-
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Резюме. Досліджено рівень антимікробних пептидів в сироватці крові 46 дітей раннього віку, хворих 
на гострий бронхіт, залежно від етіологічного чинника. Встановлено, що розвиток тяжкого перебігу 
бронхіту в 74,3 % випадків обумовлений колонізацією дихальних шляхів бактеріальною флорою. Провід-
ним етіологічним фактором у розвитку бактеріального гострого бронхіту виступають грамнегативні 
бактерії Haemophilus influenzaе (32,6 %). Доведено, що розвиток гострих бронхітів у дітей раннього віку 
незалежно від етіологічного чинника відбувався на фоні зниження активності антимікробного пептиду 
hBPI. Активність лактоферину у дітей раннього віку характеризувалася різноспрямованими змінами за-
лежно від етіологічного чинника. Якщо при вірусній етіології бронхіту спостерігалося підвищення вмісту 
лактоферину, то за наявності бактеріальної колонізації дихальних шляхів не відбувалося достатньої ак-
тивації синтезу лактоферину. Вміст в сироватці крові 1-дефензинів знижувався тільки при бронхіті, 
викликаному грамнегативними бактеріями Haemophilus influenzaе, у той час як у групі хворих на вірус-
ний бронхіт та у дітей, в яких було виділено Streptococcus pneumoniae, вміст 1-дефензинів статистич-
но не відрізнявся від показників контрольної групи. Виявлено, що найбільш низькі значення антимікроб-
них пептидів, що вивчалися, реєструвалися при бронхіті, викликаному грамнегативними бактеріями 
Haemophilus influenzaе, при якому спостерігався найбільш тяжкий перебіг захворювання. 
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кають дегрануляцію тучних клітин, забезпечують 

міграцію і проліферацію кератиноцитів [7, 16, 29]. 

Поряд із дефензинами ключовим білком при-

родного імунітету, який забезпечує протибакте-

ріальний, противірусний і протигрибковий за-

хист, виступає лактоферин [4]. Лактоферин — це 

залізозв’язуючий білок, що секретується нейтрофі-

лами та є важливим маркером запального процесу, 

показником гострої фази запалення [4, 13]. Присут-

ність заліза в макроорганізмі має важливе значен-

ня для росту бактерій [19]. Висока афінність лак-

тоферину до заліза, що призводить до зв’язування 

цим білком вільних іонів заліза, обмежує кількість 

останнього для бактеріального поглинання, і, таким 

чином, пригнічується ріст мікроорганізмів [15]. Ві-

домо, що в організмі людини лактоферин взаємо-

діє також зі специфічними клітинними рецепто-

рами, локалізованими на мембранах епітеліальних 

та імунних клітин [10, 31]. Численні експерименти 

підтверджують, що лактоферин може впливати на 

патогенез інфекційної патології не тільки при без-

посередній взаємодії з бактерією або клітиною-мі-

шенню, а й через стимуляцію імунної системи ор-

ганізму [17].

Захворювання респіраторного тракту певною 

мірою пов’язані з біологічними властивостями бак-

терицидного білка, що збільшує проникність (BPI) 

[12]. Цей білок міститься в азурофільних гранулах 

нейтрофілів людини, зв’язується з ліпідом A та про-

являє бактерицидну дію щодо багатьох грамнега-

тивних бактерій. Після поглинання грамнегативних 

бактерій BPI здатний зв’язуватися з бактеріальни-

ми ліпополісахаридами та нейтралізувати їх актив-

ність. Завдяки високій афінності BPI до ліпідів А 

ліпополісахаридів антимікробна активність даного 

білка у фізіологічних наномолярних концентраціях 

більшою мірою виражена відносно грамнегативних 

бактерій. Завдяки своїм антибактеріальним влас-

тивостям BPI обмежують бактеріальний ріст, по-

слаблюють формування бактеріальних біоплівок і 

посилюють опсонізацію бактерій [12]. Захисна дія 

BPI відносно L-форм грампозитивних бактерій, 

грибів і Toxoplasma gondii проявляється лише за на-

явності високих концентрацій даного пептиду [6]. 

Описано також противірусну дію даного пептиду 

[12] Механізми, за допомогою яких BPI пригнічує 

ріст мікроорганізмів, були продемонстровані в до-

слідженнях in vitro, в яких показаний його прямий 

бактеріостатичний ефект на Pseudomonas aeruginosa і 

Mycoplasma pneumoniaе, а також гальмівну дію на ре-

плікацію вірусу Епштейна — Барр [14, 32]. При цьо-

му вважається, що BPI може модулювати секрецію 

інших антимікробних пептидів у дихальних шляхах. 

В експерименті було показано, що дефіцит даного 

пептиду призводить до зниження експресії інших 

антимікробних пептидів, таких як LL37, лактофе-

рин і лізоцим [20].

Таким чином, антимікробні пептиди відігра-

ють важливу роль в активації процесів запалення, 

репарації та регуляції імунної відповіді. Порушен-

ня експресії антимікробних пептидів супроводжу-

ється збільшенням ризику розвитку інфекційних, 

запальних, алергічних і автоімунних захворювань 

[2, 8, 27].

Мета дослідження: встановити взаємозв’язок 

між особливостями бактеріальної колонізації рес-

піраторного тракту у дітей раннього віку, хворих на 

гострий бронхіт, та активністю ендогенних антимі-

кробних пептидів.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Для досягнення поставленої мети проведено 

комплексне обстеження 46 хворих віком від 1 міс. 

до 3 років (середній вік — 1,6 ± 0,1 року) з гострим 

бронхітом. Верифікація діагнозу проводилась згідно 

з критеріями діагностики гострого бронхіту (Наказ 

Міністерства охорони здоров’я України № 18 від 31 

грудня 2005 року «Протокол лікування дітей з го-

стрими бронхітами») [9].

Критеріями включення виступали вік дитини — 

від 1 місяця до 2 років 11 місяців 29 днів, встанов-

лений діагноз «гострий бронхіт», інформована зго-

да батьків на проведення дослідження. Критеріями 

виключення були вік дитини — молодше 1 місяця 

та старше 3 років, наявність вроджених вад розви-

тку бронхолегеневої системи та інших вад розвитку 

в стадії декомпенсації, відсутність згоди батьків на 

проведення дослідження.

Тяжкість перебігу гострого бронхіту у дітей до-

сліджуваної групи визначали згідно зі шкалою ABSS 

(табл. 1) у перші 24 години з моменту надходження 

до стаціонару [23]. При отриманні оцінки менше 5 

балів за шкалою АBSS, що відповідало легкому пе-

ребігу гострого бронхіту, пацієнти не включалися в 

Таблиця 1. Шкала Acute Bronchitis Severity Score (ABSS)

Симптоми
Бали

0 1 2 3 4

Загальна тяжкість 
захворювання

Дуже легка Легка Помірна Тяжка Дуже тяжка

Денний кашель 1–2 рази на добу 3–5 разів на добу 6–10 разів на 
добу

11–20 разів на 
добу

Понад 20 разів на 
добу

Нічний кашель 1–2 рази на добу 3–5 разів на добу 6–10 разів на 
добу

11–20 разів на 
добу

Понад 20 разів на 
добу

Зниження 
активності

Відсутня Легка Помірна Сильна Дуже тяжка

Лихоманка Відсутня Помірна Озноб Тяжка Дуже тяжка
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дослідження. Контрольну групу становили 17 умов-

но здорових дітей, репрезентативних за віком.

Обов’язковий комплекс обстеження включав 

рентгенографію органів грудної клітки, досліджен-

ня загального аналізу крові, загального аналізу сечі, 

бактеріологічне дослідження мазків зі слизової 

ротоглотки. Дослідження мікробного спектра біо-

матеріалу зі слизових оболонок ротоглотки прово-

дилося до призначення антибактеріальної терапії 

на 2–3-й день захворювання на бактеріологічно-

му аналізаторі VITEK 2 COMPACT (ВioMérieux, 

Франція) з використанням програмного забезпе-

чення AES: Global CLSI-based + Phenotypic. Вміст 

1-дефензинів в сироватці крові досліджували за 

допомогою імуноферментного аналізу (ІФА) з ви-

користанням комерційного набору Defensin Beta 1 

(Elisa, Німеччина). Дослідження рівня лактоферину 

проводилося з використанням комерційного на-

бору Human Lactoferrin виробництва Hyculbiotech 

(Нідерланди). Рівень бактерицидного білка, що під-

вищує проникність клітин (hBPI), вивчався мето-

дом ІФА з використанням тест-наборів Human BPI 

(Hyculbiotech, Нідерланди).

Отримані результати опрацьовано методом варі-

аційної статистики з використанням пакета аналізу 

програми Statisticа for Windows 6.0 з обчисленням 

середнього арифметичного (М), середнього квадра-

тичного відхилення () і середніх помилок (m), ко-

ефіцієнта парної лінійної кореляції Пірсона (r). Для 

оцінки відмінностей показників у порівнюваних 

крупах використовувався t-критерій Стьюдента. 

Відмінності вважали вірогідними при р < 0,05.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Проведене мікробіологічне обстеження мате-

ріалу мазків з ротоглотки дітей, хворих на гострий 

бронхіт, виявило у 31 дитини (74,3 %) діагностично 

значущу колонізацію верхніх дихальних шляхів па-

тогенною мікрофлорою (рис. 1). Мікрофлорою, що 

домінувала у дітей, хворих на гострий бронхіт, ви-

явилися Haemophilus influenzaе — 15 (32,6 %) дітей та 

Streptococcus pneumoniae — 10 (21,7 %) дітей. В пооди-

ноких випадках виявлялися грамнегативні Klebsiella 
pneumoniae (2 пацієнти — 4,3 %). У 4 (8,7 %) хворих, 

у яких було виділено Streptococcus pyogenes (2 пацієн-

ти — 4,3 %), Enterococcus faecalis (1 хворий — 2,2 %) 

та Proteus mirabilis (1 хворий — 2,2 %), спостерігала-

ся мікробна асоціація з дріжджоподібними грибами 

Candida albicans. У 15 (32,6 %) пацієнтів ми не змо-

гли виявити провідний патогенетичний чинник.

Враховуючи наявність у цієї когорти дітей ознак 

бактеріального запалення (відсутність катаральних 

проявів, наявність фебрильної лихоманки понад 3 

доби, нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом лейко-

цитарної формули вліво), виділені мікроорганізми в 

діагностично значущих титрах (> 105) були розціне-

ні нами як етіологічний збудник гострого бронхіту. 

Для подальшого спостереження нами було віді-

брано 25 дітей, хворих на гострий бронхіт, у яких 

при бактеріологічному дослідженні було виділено 

Haemophilus influenzaе або Streptococcus pneumoniae, 
та 15 дітей з бронхітом вірусної етіології.

Оцінка тяжкості перебігу гострого бронхіту у 

дітей раннього віку за шкалою ABSS показала, що 

найбільш тяжкий перебіг захворювання спостері-

гався серед пацієнтів, у яких інфекційний процес був 

викликаний бактеріальною флорою. Так, середня 

оцінка за шкалою ABSS в групі хворих, у яких етіо-

логічним збудником виступали бактерії Haemophilus 
influenzaе, становила 15,0 ± 1,3 бала, а при бронхітах, 

викликаних Streptococcus pneumoniae, — 13,0 ± 1,4 

бала. У той же час за наявності вірусної етіології 

захворювання оцінка за шкалою ABSS не переви-

щувала 10 балів і в середньому по групі становила 

7,2 ± 1,4 бала.

Наступним етапом роботи було дослідження 

вмісту антимікробних пептидів у сироватці крові 

дітей, хворих на гострий бронхіт, залежно від етіо-

логічного чинника. Результати проведених дослі-

джень наведено в табл. 2.

Відомо, що 1-дефензини (hBD-1) є основними 

факторами вродженого імунітету і, відповідно, ан-

тимікробного бар’єру системи MALT. Антимікроб-

ні властивості дефензинів обумовлені їх електроста-

тичною взаємодією з бактеріями, що призводить до 

лізису мікробних клітин [2, 5].

За результатами дослідження було встановлено, 

що в групі хворих на вірусний бронхіт та у дітей, в 

яких було виділено Streptococcus pneumoniae, вміст 

1-дефензинів статистично не відрізнявся від по-

казників контрольної групи. Отримані результати 

виглядають логічними, враховуючи, що за допо-

могою 1-дефензинів забезпечується активність 

щодо тільки грамнегативних бактерій та грибів [8]. 

Беручи до уваги той факт, що одним із стимулю-

ючих факторів продукції 1-дефензинів виступа-

ють ліпополісахариди грамнегативних бактерій, ми 

Рисунок 1. Структура мікрофлори, виділеної 

з мазків ротоглотки у дітей раннього віку, хворих 

на гострий бронхіт

32,6 %

21,7 %4,3 %

8,7 %

32,6 %

Haemophilus influenzaе

Streptococcus pneumoniae

Klebsiella pneumoniae

Бактеріально-грибкова асоціація

Відсутній ріст мікрорганізмів
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очікували підвищення означеного антимікробного 

пептиду в групі дітей, у яких бронхіт був виклика-

ний Haemophilus influenzaе. Проте в даній групі хво-

рих спостерігалося зниження вмісту 1-дефензинів 

у сироватці крові в 2 рази порівняно з показниками 

контрольної групи. На нашу думку, це пов’язано 

зі зниженням конститутивної ендогенної експре-

сії 1-дефензинів, що і призвело до контамінації 

дихальних шляхів грамнегативною мікрофлорою. 

Отримані нами дані узгоджуються з проведеним 

C. Moser еt al. (2002) експериментальним дослі-

дженням на щурах, в якому було встановлено, що за 

наявності у тварин дефіциту 1-дефензинів спосте-

рігався уповільнений кліренс Haemophilus influenzae 

з дихальних шляхів [22].

Розуміючи, що поряд із зв’язуванням і тран-

спортом іонів заліза основними біологічними 

функціями лактоферину є також антибактеріальна, 

противірусна і протигрибкова активність [28, 30], 

ми дослідили вміст даного антимікробного пепти-

ду в сироватці крові дітей з груп спостереження. 

Проведений аналіз одержаних результатів показав 

його вірогідне підвищення (в 1,7 раза) у групі ді-

тей з вірусною етіо логією захворювання порівня-

но з групою здорових дітей (табл. 2). Можливо, це 

пов’язано з тим, що лактоферин пригнічує почат-

кові стадії розвитку вірусної інфекції, зв’язуючись 

з вірусною частинкою або з рецепторами клітини-

господаря [10].

У той же час у групах дітей, хворих на бронхіт, 

 зумовлений бактеріальною етіологією, було відміче-

но лише тенденцію до підвищення означеного анти-

мікробного білка відносно показників контрольної 

групи, але без статистичної вірогідності. Недостат-

ня активація синтезу лактоферину при бактеріаль-

ній респіраторній інфекції може бути обумовлена 

декількома причинами. З одного боку, відомо, що 

антимікробна дія лактоферину реалізується прямою 

взаємодією білкової молекули з поверхнею бактерії. 

При цьому при інфікуванні Streptococcus pneumoniae 

відбувається зв’язування позитивно зарядженого 

лактоферину з аніонними молекулами бактеріаль-

ної поверхні, такими як ліпотейхоєва кислота, в 

результаті чого негативний заряд стінки бактеріаль-

ної клітини зменшується й обумовлює бактеріоста-

тичний ефект, що призводить до пригнічення росту 

мікроорганізмів та експресії їх вірулентних факторів 

[3]. У той же час в іншому дослідженні показано, що 

штами Streptococcus рneumoniae здатні до зв’язування 

і нейтралізації лактоферину через свій спеціальний 

мембранний білок А, що оберігає їх від шкідливої дії 

антимікробного пептиду [25].

При бактеріальній колонізації грамнегативною 

флорою антимікробні властивості лактоферину 

разом із відомим бактеріостатичним ефектом за 

рахунок зв’язуванням заліза пов’язані з його про-

теолітичною активністю. При цьому лактоферин ги-

дролізує та інактивує мікробні білки, які відіграють 

ключову роль при бактеріальній колонізації грам-

негативною флорою, зокрема Haemophilus influenzae 

[4]. У дослідженнях R. Ellison III et al. (2012) [15] 

було показано, що Haemophilus influenzaе еволю-

ційно змінила свої властивості та почала викорис-

товувати лактоферин як джерело заліза для свого 

росту. Здатність цих грамнегативних бактерій ви-

користовувати залізо з залізозв’язуючих білків може 

виступати одним з основних факторів, який визна-

чає вірулентність означених патогенів, що надає їм 

перевагу в розвитку захворювання. У зв’язку з цим 

можливо припустити, що при бактеріальній коло-

нізації дихальних шляхів як Streptococcus pneumoniae, 

так і Haemophilus influenzae у дітей, хворих на гострий 

бронхіт, відбувається недостатній синтез лактофе-

рину внаслідок його нейтралізації бактеріальною 

клітиною, що призводить до зниження запальної 

імунореактивності організму та більш тяжкого пе-

ребігу захворювання.

У процесі подальшої роботи ми дослідили вміст 

в сироватці крові дітей, які знаходилися під спо-

стереженням, бактерицидного білка, що підвищує 

проникність клітин (hBPI). Проведений аналіз, дані 

якого наведено в табл. 2, показав, що у випадку бак-

теріальної етіології гострого бронхіту у дітей ран-

нього віку відбувалося зниження hBPI в сироватці 

крові порівняно зі значеннями контрольної групи 

(p < 0,05). При цьому найменші значення означено-

го пептиду були встановлені в групі хворих, у яких 

бронхіт був викликаний грамнегативними бакте-

ріями Haemophilus influenzaе. За наявності вірусної 

етіології гострого бронхіту спостерігалася лише 

тенденція до зниження hBPI, але без статистичної 

значущості. Зниження hBPI в сироватці крові при 

гострому бронхіті у дітей раннього віку, на нашу 

думку, може бути пов’язано з підвищеною утиліза-

цією означеного антимікробного пептиду в умовах 

значної колонізації бактеріальною флорою. За да-

Таблиця 2. Вміст ендогенних антимікробних пептидів у сироватці крові дітей раннього віку, 

хворих на гострий бронхіт, залежно від етіологічного чинника (M ± m)

Показник

Бактеріальний бронхіт, збудник
Вірусний бронхіт 

(n = 15)

Контрольна група 

(n = 17)Haemophilus 

influenzaе (n = 15)

Streptococcus 

pneumoniae (n = 10)

1-дефензини, пг/мл 42,8 ± 7,1* 110,1 ± 15,5# 102,7 ± 21,1# 123,6 ± 15,9

Лактоферин, нг/мл 6,05 ± 1,00 6,89 ± 1,31 7,64 ± 1,19* 4,23 ± 0,46

hBPI, нг/мл 777,9 ± 179,5* 1821,7±386,8*# 2099,8 ± 542,6# 3534,2 ± 649,7

Примітки: * — р < 0,05 порівняно з показниками контрольної групи; # — p < 0,05 порівняно з показниками 

хворих, у яких бронхіт був викликаний Haemophilus influenzaе.
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ними C.D. Bingle et al. (2004), найбільш високі ба-

зальні рівні BPI виявлені в проксимальних відділах 

дихальних шляхів. На думку авторів, це є найбільш 

потужним бар’єром, що запобігає вторгненню па-

тогенів у дистальні відділи респіраторного тракту. 

У той же час якщо інфікування відбулося, вміст BPI 

може знижуватися, що в подальшому призводить 

до активації інших захисних функцій дихальної 

системи для усунення бактеріальної респіраторної 

інфекції [11]. При колонізації дихальних шляхів 

грамнегативними бактеріями Haemophilus influenzaе 
ми спостерігали зниження активності іншого ан-

тимікробного пептиду першої лінії захисту — 1-

дефензину, що, очевидно, у поєднанні з недостат-

ньою активацією синтезу лактоферину виступало 

одним із факторів формування тяжкого перебігу 

гострого бронхіту у дітей раннього віку.

Таким чином, розвиток гострих бронхітів у ді-

тей раннього віку супроводжувався різноспрямова-

ними змінами активності антимікробних пептидів 

(рис. 2). Встановлено, що найбільш низькі значен-

ня 1-дефензинів та hBPI реєструвалися при брон-

хіті, викликаному грамнегативними бактеріями 

Haemophilus influenzaе, а також при тяжкому пере-

бігу гострого бронхіту, про що свідчили отримані 

зворотні кореляційні зв’язки між означеними анти-

мікробними пептидами та бальною оцінкою за шка-

лою ABSS (r = –0,41, p < 0,05 та r = –0,44, p < 0,05 

відповідно).

Âèñíîâêè
1. У дітей раннього віку тяжкий перебіг гостро-

го бронхіту в 74,3 % обумовлений бактеріальною 

етіологією захворювання. Провідним етіологічним 

фактором у розвитку бактеріального гострого брон-

хіту виступають грамнегативні бактерії Haemophilus 
influenzaе (32,6 %).

2. Розвиток гострого бронхіту у дітей раннього 

віку незалежно від етіологічного чинника відбува-

ється на фоні зниження активності антимікробного 

пептиду hBPI.

3. Колонізація дихальних шляхів грамнегативни-

ми бактеріями Haemophilus influenzaе призводить до 

порушення регуляції експресії антимікробних пеп-

тидів першої лінії захисту 1-дефензинів та hBPI, 

що в сукупності з недостатньою активацією синтезу 

лактоферину може виступати одним із патогенетич-

них факторів тяжкого перебігу захворювання.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-

сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 

статті.
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Резюме. Исследован уровень антимикробных пептидов 

в сыворотке крови 46 детей раннего возраста, больных 

острым бронхитом, в зависимости от этиологического 

фактора. Установлено, что развитие тяжелого течения 

бронхита в 74,3 % случаев обусловлен колонизацией ды-

хательных путей бактериальной флорой. Ведущим этио-

логическим фактором в развитии бактериального острого 

бронхита являются грамотрицательные бактерии Hae-
mophilus influenzaе (32,6 %). Показано, что острые брон-

хиты у детей раннего возраста независимо от этиологиче-

ского фактора протекали на фоне снижения активности 

антимикробного пептида hBPI. Активность лактоферрина 

у детей раннего возраста характеризовалась разнонаправ-

ленными изменениями в зависимости от этиологического 

фактора. Если при вирусной этиологии бронхита наблю-

далось повышение содержания лактоферрина, то при на-

личии бактериальной колонизации дыхательных путей 

не происходило достаточной активации синтеза лакто-

феррина. Содержание в сыворотке крови 1-дефензинов 

снижалось только при бронхите, вызванном грамотрица-

тельными бактериями Haemophilus influenzaе, в то время 

как в группе больных вирусным бронхитом и у детей, у ко-

торых было выделен Streptococcus pneumoniae, содержание 

1-дефензинов статистически не отличалось от показате-

лей контрольной группы. Выявлено, что наиболее низкие 

значения изучаемых антимикробных пептидов регистри-

ровались при бронхите, вызванном грамотрицательными 

бактериями Haemophilus influenzaе, при котором наблюда-

лось наиболее тяжелое течение заболевания.

Ключевые слова: острый бронхит; 1-дефензины; лакто-

феррин; бактерицидный белок, повышающий проницае-

мость клеток (hBPI); дети
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The content of antimicrobial peptides in young children 
with acute bronchitis depending on the etiological factor

Abstract. We have investigated the level of antimicrobial 

peptides in the blood serum of 46 young children with acute 

bronchitis depending on the etiological factor. It was found 

that the development of severe bronchitis in 74.3 % of pa-

tients is caused by the colonization of the respiratory tract 

with bacterial flora. The Gram-negative bacteria Haemophilus 
influenzaе (32.6 %) is a leading etiological factor in the de-

velopment of acute bacterial bronchitis. It is proved that the 

development of acute bronchitis in young children occurs due 

to lower activity of the antimicrobial peptide (human bacte-

ricidal/permeability-increasing protein (hBPI)), and is inde-

pendent of etiologic factor. The activity of lactoferrin in young 

children is characterized by multi-directional changes de-

pending on the etiological factor. In the presence of bacterial 

colonization of the respiratory tract, there was not a sufficient 

activation of lactoferrin synthesis, but in viral bronchitis, lev-

els of lactoferrin were elevated. The content of 1-defensins in 

the blood serum decreased only in bronchitis caused by Gram-

negative bacteria Haemophilus influenzaе. The while in pa-

tients with viral bronchitis and children, in which Streptococ-
cus pneumoniae has been detected, the content of 1-defensins 

was not statistically different from that of the control group. 

It was found that the lowest values of antimicrobial peptides 

were registered in bronchitis caused by Gram-negative bacte-

ria Haemophilus influenzaе, in which there was the most severe 

disease.

Keywords: acute bronchitis; 1-defensins; lactoferrin; bacteri-

cidal/permeability-increasing protein (hBPI); children
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