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і супроводжується значним
підвищенням у крові актив-
ності прозапальних і профіб-
рогенних цитокінів.
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Вступ

Гостре ушкодження легень
(ГУЛ) — найтяжчий варіант го-
строї дихальної недостатнос-
ті, що розвивається як неспе-
цифічна реакція інтактних ле-
гень на фоні критичних станів
[1]. Проте, незалежно від пус-
кового етіологічного фактора,
розвиток ГУЛ має загальний
патогенез. Сьогодні встанов-
лено, що в основі ГУЛ лежить
ушкодження ендотелію леге-
невих капілярів і альвеоляр-
ного епітелію, порушення рео-
логічних властивостей крові
на рівні мікроциркуляції [2].

Нині доведено, що провідну
роль в розвитку легеневого
ушкодження при ГУЛ відігра-
ють нейтрофільні гранулоци-
ти, факторами агресії яких є
високоактивні протеїнази, що

вражають базальні мембрани
та ушкоджують мікросудини
[3]. Але існуючі повідомлення
про діагностику та прогностич-
ну цінність клініко-лаборатор-
них тестів для виявлення ран-
ніх стадій даного патологічно-
го стану в новонароджених ді-
тей поодинокі, тому сьогодні
синдром ГУЛ є актуальною
проблемою.

Мета дослідження — ви-
значити активність протеолі-
тичної системи у новонародже-
них дітей при ГУЛ.

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням у від-
діленні реанімації та інтенсив-
ної терапії ОДКЛ № 1 м. Чер-
нівці перебували 22 доношені
новонароджені дитини, в яких
на фоні основного захворюван-

ня визначався тяжкий ступінь
респіраторного напруження,
що потребувало протезування
дихальних функцій апаратом
штучної вентиляції (штучна
вентиляції легень у режимі
примусової вентиляції, вклю-
чаючи гіпервентиляцію, а при
самостійному диханні — мето-
дика самостійного дихання під
постійним позитивним тиском
в режимі СРАР).

Проводили дослідження
легеневих експіратів (конден-
сат повітря, що видихує дити-
на, — КВП) та плазми крові.
Легеневі експірати (КВП) зби-
рали з системи дихального
контуру апарата штучної вен-
тиляції легень (на видиху).
Стан необмеженого протеолі-
зу оцінювали за лізисом азо-
альбуміну (лізис низькодис-
персних білків), азоказеїну (лі-
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зис високомолекулярних біл-
ків) і азоколу (лізис колагену)
за допомогою реактивів фірми
“Simko Ltd”, Україна), викорис-
товуючи колорогенні сполуки
з реєстрацією екстинції на
фотоколориметрі КФК-2 [4].
Активність нейтрофільних гра-
нулоцитів крові оцінювали за
показниками їх киснезалеж-
ного метаболізму за даними
НСТ-тесту, спонтанного та
стимульованого.

Статистичну обробку ре-
зультатів проводили методом
варіаційної статистики за про-
грамою StatSoft Statistica v6.0
на PC IBM 586. Діагностична
цінність тестів визначалася
методами клінічної епідеміо-
логії за R. C. Greenberg, 1995.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведене клініко-пара-
клінічне спостереження за гру-
пою новонароджених дітей
(таблиця) показало, що у ді-
тей з синдромом ГУЛ вірогідно
збільшувалася протеолітична
активність крові, що підтвер-
джується значним зростанням
лізису азоальбуміну, азоказеї-
ну та азоколу. Результати іму-
нологічних досліджень крові
також показали вірогідно збіль-
шені порівняно з групою конт-
ролю показники активності
нейтрофілів крові (фагоцитар-
не число, фагоцитарна актив-

ність, активність киснезалеж-
ного метаболізму).

Як видно з таблиці, у ново-
народжених дітей групи спос-
тереження на фоні ГУЛ відзна-
чалося підвищення активнос-
ті нейтрофільних гранулоцитів
крові. Отримані результати
підтверджують сучасні уяв-
лення про участь нейтрофілів
у пусковому механізмі розвит-
ку даного патологічного стану,
які в активованому стані утво-
рюють та вивільняють кисневі
радикали, секреторні деграну-
лянти (протеази, лізосомальні
полікатіонні протеїни), що ма-
ють пряму ушкоджуючу дію на
ендотеліальні клітини [5]. Крім
того, в результатах досліджен-
ня помітна тенденція до ініці-
ації нейтрофілами каскадних
реакцій протеолізу. Встанов-
лено вірогідний корелятив-
ний зв’язок між показниками
НСТ-тесту (як спонтанного, так
і стимульованого) та деграда-
цією низькомолекулярних біл-
ків за даними інтенсивності
лізису азоальбуміну (r=0,88;
Р=0,04).

При аналізі протеолітичної
активності КВП дітей груп по-
рівняння було також встанов-
лено підвищення активності
показників протеолізу в ново-
народжених дітей із синдро-
мом ГУЛ, особливо колагено-
літичної активності. Колагена-
за нейтрофілів вибірково роз-

щеплює колаген на фрагмен-
ти, впливаючи на базальну
мембрану, що призводить до
некрозу епітеліальних клітин.
Це ушкоджує судини та пору-
шує периферичний кровообіг
на рівні мікроциркуляції («кри-
за мікроциркуляції»). Участь
нейтрофілів у даному каскаді
можна припускати опосеред-
ковано. Так, про адгезивну
секвестрацію активованих
нейтрофілів у легенях свідчить
тенденція до зменшення ак-
тивних форм нейтрофілів у
периферичній крові за даними
кореляційного аналізу, який
показав вірогідний від’ємний
зв’язок між показниками НСТ-
тесту та колагенолітичною ак-
тивністю КВП (r = - 0,71; Р<0,05).

Таким чином, отримані ре-
зультати свідчать, що у дітей в
критичних станах наявні пору-
шення в системі гомеостазу. В
основі розвитку синдрому ГУЛ
значне місце посідає стан рів-
новаги локального протеолізу
на рівні альвеоло-бронхіоляр-
ного простору, що вказує на
доцільність пошуку засобів, які
сприяють нормалізації даних
патофізіологічних механізмів.
Дослідження протеолітичної ак-
тивності легеневого експірату
можна використовувати як діа-
гностичний маркер ГУЛ, а та-
кож для клінічного моніторингу
при веденні дітей з цим синд-
ромом. Так, чутливість діагно-

Таблиця
Стан протеолітичної активності та імунологічних показників

плазми крові й легеневого експірату

Показники Контрольна група, Гостре ушкодження Р
n=10 легень, n=22

                 Конденсат видихуваного повітря

Лізис азоальбуміну, Е440/(мл·год) 1,15±0,06 1,94±0,21 <0,05
Лізис азоказеїну, Е440/(мл·год) 1,50±0,06 2,45±0,13 <0,05
Лізис азоколу, Е440/(мл·год) 0,23±0,01 0,46±0,11 <0,05

                    Плазма крові

Лізис азоальбуміну, Е440/(мл·год) 2,91±0,29 4,36±0,35 <0,05
Лізис азоказеїну, Е440/(мл·год) 2,16±0,19 4,08±0,24 <0,05
Лізис азоколу, Е440/(мл·год) 0,44±0,07 1,24±0,20 <0,05
Фагоцитарна активність, % 70,9±1,4 86,90±4,55 <0,05
Фагоцитарне число 3,7±0,2 12,30±2,68 <0,05
НСТ-тест спонтанний, % 16,29±0,70 39,10±7,01 <0,05
НСТ-тест стимульований, % 40,3±1,9 48,40±7,37 Немає відмінностей
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стичного тесту дослідження
показника колагенолітичної
активності легеневого експіра-
ту (діагностична межа лізису
азоколу 0,46 мкмоль/(мл·год))
дорівнює 50 %, специфічність
— 85,7 %. Позитивна перед-
бачувана цінність даного тесту
85,7 %, негативна — 50 %. Як
видно з отриманих резуль-
татів, даний діагностичний
тест може бути і хибнопози-
тивним (при інших запальних
процесах з боку легеневої си-
стеми). Але, за нашими дани-
ми, ризик наявності ГУЛ у ди-
тини з підвищеним лізисом
колагену в легеневому експі-
раті становить 50 %, віднос-
ний ризик  — 3,5 (95 % ДІ:
0,52–23,4).

Висновки

1. У новонароджених у кри-
тичних станах із клінічними оз-

наками респіраторної деком-
пенсації як наслідок розвитку
синдрому гострого ушкоджен-
ня легень спостерігається під-
вищення протеолітичної ак-
тивності конденсату видихува-
ного повітря.

2. Дослідження рівня про-
теолітичної активності кон-
денсату видихуваного повітря
можна використовувати як мар-
кер синдрому гострого ушко-
дження легень у новонаро-
джених при критичних станах,
а також як неінвазивний ме-
тод моніторингу даного синд-
рому.
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Порушення спінального кро-
вообігу привертає до себе ува-
гу надзвичайно високою інва-
лідизацією та смертністю хво-
рих. Механізм ішемічних спі-
нальних порушень пов’язаний
з утрудненням та зменшенням
доступу крові до капілярного
русла спинного мозку [2; 3; 6].
Клінічно визначити патогене-
тичний механізм спінального
судинного порушення часто не-
можливо, лише у 15–30 % хво-
рих встановлюється причина
спінальних судинних пору-
шень [1]. Прогноз у цих хворих

тим кращий, чим раніше про-
ведена діагностика і призначе-
на патогенетична терапія [1; 4;
5]. Врахування патофізіологіч-
них механізмів порушення спі-
нального кровообігу під час
призначення консервативної
терапії покращує результати
лікування [1; 5; 6].

Матеріали та методи
дослідження

Нами було вивчено пору-
шення спінального кровообігу
(ПСК) у 97 хворих. Патогене-
тичними причинами ПСК бу-

ли: судинні мальформації у
61 хворого (17 хворих з ду-
ральними артеріовенозними
фістулами (ДАВФ), 7 — з інт-
рамедулярними гломусними
артеріовенозними мальфор-
маціями (ІГАВМ), 11 — з ком-
бінованими АВМ (КБАВМ), 11
— з інтрадуральними-пери-
медулярними АВФ (ІПАВФ),
15 — з кавернозними маль-
формаціями спинного мозку
(КМ)). Ішемічну мієлопатію,
спричинену некомпресійною
оклюзією судин спинного моз-
ку, виявлено у 36 хворих: у 28
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