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норазові кашкоподібні випорож-
нення у першу добу хвороби.
Частота випорожнення колива-
лася до 5 разів на добу у біль-
шості дітей (57,4 %), до 10 ра-
зів — у 23,8 %, більше ніж 10 ра-
зів — у 1 %; 54 (17,8 %) дитини
мали рідкі випорожнення 1 раз
на добу. Тривалість діарейно-
го синдрому становила від 3 до
8 днів.

Блювання відмічено нами у
255 (84,2 %) дітей. У переваж-
ної кількості дітей (74,1 %) воно
траплялося до 5 разів на добу,
у 22 % дітей — до 6–10 разів, а
у 3,9 % — більше 10 разів на
добу. У 63,5 % дітей блювання
тривало протягом першої доби
захворювання, у 30,9 % — 2–
3 доби, у 5,5 % — до 5 діб хво-
роби.

Катаральний синдром спос-
терігавсь у 67,3 % дітей у ви-
гляді закладеності носа, мало-
продуктивного кашлю, гіперемії
піднебінних дужок і задньої стін-
ки глотки.

Перебіг хвороби розцінено
як середньотяжкий у 76,3 % ви-
падків, легкий — у 22,4 %. У
72,9 % дітей розвинувся екси-
коз, переважно І ступеня. Екси-
козу ІІІ ступеня виявлено не бу-
ло. Проте клінічна симптомати-
ка та наявність ознак дегідра-

тації зумовили, разом із ораль-
ною дегідратацією, призначен-
ня інфузійної терапії в 95,7 %
випадків. Тривалість інфузійної
терапії становила 2–3 дні.

При копрологічному дослі-
дженні у 30,2 % дітей були ви-
явлені запальні зміни, збіль-
шення кількості неперетравле-
ної клітковини (75,3 %), крохма-
лю (58,4 %), м’язових волокон
(9,9 %). Змін в аналізі сечі в жод-
ному випадку виявлено не бу-
ло. У гемограмі 45,3 % дітей на-
ми відмічено лейкоцитоз на
фоні зростання швидкості осі-
дання еритроцитів (15,8 %),
причому у 32,3 % дітей у загаль-
ному аналізі крові спостерігало-
ся зрушення лейкоцитарної
формули вліво.

Висновки

1. Майже у 1/3 дітей, госпіта-
лізованих у зв’язку з гострим
гастроентеритом, діагностова-
но ротавірусну інфекцію.

2. Підйом захворюваності на
ротавірусну інфекцію спостері-
гається у зимовий період, про-
те випадки захворювання на ро-
тавірусний гастроентерит ре-
єструються протягом року (від
23,3 до 45,5 %).

3. Переважно хворіють ді-
ти перших двох років життя

(58,7 %). У клінічній симптома-
тиці переважають симптоми
ураження верхнього відділу
шлунково-кишкового тракту та
катаральний синдром. Здебіль-
шого спостерігаються легкі та
середньотяжкі форми хвороби.
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Вступ

При різних захворюваннях
проблема визначення інтенсив-
ності внутрішньотканинної клі-
тинної деструкції полягає в не-
обхідності дослідження локаль-

них змін активності ліпоперокси-
дації [1]. Запалення супрово-
джується акумуляцією фаго-
цитуючих клітин й активацією
їх кисневого метаболізму, що
призводить до збільшення про-
дукції активних форм кисню

(АФК) і місцевого посилення
процесів пероксидного окиснен-
ня ліпідів (ПОЛ).

Однією з причин виникнен-
ня окисного стресу у новонаро-
джених із дихальною недостат-
ністю (ДН) є взаємодія оксиду
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азоту (NO) з супероксидним
аніоном з утворенням перокси-
нітриту. Вважають, що саме з
пероксинітритом ONOO– пов’я-
зана ушкоджуюча дія NO на біо-
логічні макромолекули, перш за
все, на білки та ліпіди, під впли-
вом якого утворюється проміж-
ний продукт ланцюгової реакції
ПОЛ — малоновий діальдегід
(МДА); саме з нього утворюють-
ся кінцеві продукти ПОЛ [2–4].

Мета дослідження — вивчи-
ти стан оксидативного та ніт-
роксидергічного стресу в ново-
народжених при гострій ДН на
фоні різної неонатальної пато-
логії.

Матеріали та методи
дослідження

Було сформовано дві групи
спостереження. До І групи
ввійшли 45 дітей з дихальною
недостатністю, які знаходили-
ся на лікуванні у відділенні ін-
тенсивної терапії новонародже-
них обласної клінічної лікарні
№ 1 (Чернівці). За нозологічною
характеристикою новонародже-
ні розподілялися так: 16 дітей
з постасфіктичним синдромом
унаслідок тяжкої асфіксії у по-
логах, 16 новонароджених із
внутрішньоутробним інфікуван-
ням, 4 дитини з травматичним
ушкодженням унаслідок тяжкої
пологової травми, 2 дитини з
гемолітичною хворобою ново-
народжених. Змішана нозоло-
гічна патологія спостерігалась
у 7 дітей.

До ІІ групи порівняння увій-
шли 15 практично здорових ді-
тей, які знаходилися на реабі-
літаційному лікуванні у відді-
ленні патології новонародже-
них із приводу гіпоксично-іше-
мічного ураження центральної
нервової системи.

Під час дослідження ПОЛ й
антиоксидантного захисту за-
стосовували конденсат повітря,
що видихається (КПВ), оскіль-
ки біологічні молекули, які фор-
муються при випаровуванні рі-
дини, потрапляють безпосеред-
ньо з бронхіального й альвео-
лярного аерозолів і належать
до ендотеліальної вистілки. Ле-

геневі експірати збирали з сис-
теми дихального контуру апа-
рата штучної вентиляції легенів
(на видиху). Серед контрольної
групи дітей легеневий експірат
збирали за методом Г. І. Сидо-
ренко і співавторів (1980), ви-
користовуючи модифікований
прилад.

Оцінку стану ПОЛ проводи-
ли спектрофотометрично за ви-
значенням вмісту МДА, а також
за оцінкою стану ферментів ан-
тиоксидантного захисту — ка-
талази [5–7]. Вміст метаболітів
NO в легеневих експіратах ви-
значали методом фотометрії,
використовуючи реактив Грей-
са, який дає малинове забарв-
лення за наявності метаболітів
NO в рідині [8; 9].

Статистичну обробку резуль-
татів дослідження проводили
методом варіаційної статисти-
ки за програмою StatSoft Sta-
tistica v5.5 на PC.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідження ПОЛ показало,
що у новонароджених при кри-
тичних станах із розвитком ДН
відбувається активація про-
цесів ПОЛ у легенях. Це під-
тверджується результатами ви-
вчення в КПВ вмісту МДА, рі-
вень якого у новонароджених
І групи спостереження був збіль-
шений більше ніж удвічі порів-
няно з групою здорових дітей —
(1,35±0,10) і (0,60±0,03) нмоль/мг
білка відповідно (Р<0,001), що

свідчить про істотні ушкоджен-
ня структури ліпідів. Надлишок
утворення продуктів ПОЛ при
недостатньому функціонуванні
антиоксидантної системи приз-
водить до різних порушень лан-
цюгів гомеостазу, що створює
передумови для активації окис-
ного стресу.

Зміни ферментативної лан-
ки антиоксидантної системи (рі-
вень каталази у дітей І групи
втричі перевищував аналогіч-
ний показник у групі здорових
дітей — (36,8±2,7) і (9,51±0,94)
мкмоль/(хв·мг білка) відповідно
(Р<0,001) зумовлені, на нашу
думку, надлишком утворення
продуктів ПОЛ, що активує сис-
тему антиоксидантного захисту
(рисунок).

Враховуючи, що до основної
(І) групи входили діти з різни-
ми нозологічними характерис-
тиками, було вирішено досліди-
ти дані показники в більш од-
норідних групах порівняння, у
результаті чого основну групу
було поділено та сформовано
дві підгрупи.

Підгрупу А утворили 22 но-
вонароджених із постасфіктич-
ним синдромом, підгрупу Б —
21 новонароджений з неона-
тальним інфікуванням (неона-
тальний сепсис, вроджена пнев-
монія, неонатальний сепсис на
фоні постасфіктичного синдро-
му).

За результатами наших до-
сліджень, у новонароджених із
ДН на фоні як постасфіктично-
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Рисунок. Показники ПОЛ й антиоксидантної системи у новонаро-
джених
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го синдрому, так і неонаталь-
ного інфікування відмічено під-
вищення рівня МДА у КПВ по-
рівняно з контролем — (1,42±
±0,12) і (1,29±0,19) нмоль/мг
білка відповідно проти (0,60±
±0,03) нмоль/мг (Р<0,01). Також
було виявлено активацію фер-
ментативної ланки антиокси-
дантного захисту при окисному
стресі у новонароджених (рівень
каталази у КПВ у дітей підгрупи
А і Б становив (38,69±3,96) і
(34,38±3,61) мкмоль/(хв·мг біл-
ка) відповідно, контрольна гру-
па — (9,51±0,94) мкмоль/(хв·мг
білка) (Р<0,001), що вказує на
активацію антиоксидантної сис-
теми за надлишкового виділен-
ня продуктів ПОЛ у новонаро-
джених при окисному стресі.
Отримані результати свідчать,
що розвиток тяжкої ДН при кри-
тичних станах відбувається не-
специфічно та незалежно від
основної патології та є проявом
системної запальної відповіді,
яка може ініціюватися як при
сепсисі, так і при тяжкій асфіксії.
Дані патофізіологічні зміни мо-
жуть призводити до розвитку па-
ренхіматозної ДН, що збігається
з даними інших дослідників [10].

Оскільки процес ПОЛ при
окисному стресі виникає під
дією АФК, було вирішено до-
слідити вміст метаболітів NO у
КПВ. Оксид азоту в умовах
окисного стресу при ДН під дією
супероксид радикала перетво-
рюється в пероксинітрит (АФК),
здатний ушкоджувати альвео-
лярний епітелій та легеневий
сурфактант, призводячи до руй-
нування білків і ліпідів мембран
[11]. Отже, NO є однією з клю-
чових ланок у патофізіології віль-
норадикального окиснення.

Під час наших досліджень
було відмічено зростання рівня
метаболітів оксиду азоту у відпо-
відних групах порівняння (пост-
асфіктичний синдром і неона-
тальна інфекція) порівняно зі
зростанням показників фермен-
тативної активності антиокси-
дантної системи (рівень катала-
зи). Так, рівень метаболітів NO
в легеневих експіратах стано-
вив (1,51±0,16) мкмоль/л у групі

дітей з постасфіктичним синд-
ромом проти контрольної гру-
пи дітей — (1,2±0,2) мкмоль/л
(Р>0,05) та (1,91±0,22) мкмоль/л
у групі новонароджених із нео-
натальною інфекцією проти гру-
пи практично здорових дітей —
(1,2±0,2) мкмоль/л (Р<0,05) із
відповідним зростанням рівня
каталази в КПВ — (38,69±3,96)
та (34,38±3,61) мкмоль/(хв⋅мг
білка) відповідно проти (9,51±
±0,94) мкмоль/(хв·мг білка)
(Р<0,001). Це може бути пов’я-
зано з конкурентними змагання-
ми каталази й оксиду азоту за
супероксид радикал. Можливо,
зростання активності каталази
і конкуренція за супероксид ра-
дикал може бути однією з при-
чин нагромаждення NO. Утво-
рення пероксинітриту може ви-
явитися тим ключовим момен-
том, в якому відбиваються по-
рушення одночасно двох про-
цесів — синтезу оксиду азоту і
ферментативної активності ка-
талази. Отримані нами дані збі-
гаються з дослідженнями інших
авторів, які також вказують на
зростання рівня ферментатив-
ної активності антиоксидантної
системи у відповідь на поси-
лення процесів пероксидації в
організмі [12].

Висновки

1. У новонароджених при
критичних станах із розвитком
паренхіматозної дихальної не-
достатності відбувається акти-
вація процесів пероксидного
окиснення ліпідів і нітроксиге-
нації, що підтверджується збіль-
шенням вмісту в КПВ рівнів
МДА та метаболітів NO.

2. Дослідження у КПВ вмісту
МДА та метаболітів NO доціль-
но використовувати як маркер
ДН паренхіматозного типу.

Перспективи подальших
досліджень. Отримані резуль-
тати свідчать про доцільність
дослідження ефективності ме-
дикаментозної корекції процесів
ПОЛ й активації антиоксидант-
ного захисту при критичних ста-
нах у новонароджених із роз-
витком тяжкої ДН паренхіматоз-
ного типу.
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