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внешнего дыхания у детей —
необходимый элемент контро-
ля течения и терапии БА.
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Введение

Острые заболевания орга-
нов дыхания остаются серьез-
ной проблемой в мире и особен-
но актуальны для детей раннего
возраста [1]. За последние го-
ды значительно выросло чис-
ло детей с заболеваниями, со-
провождающимися высокой
вероятностью тканевой гипо-
ксии, развивающейся в резуль-
тате недостаточности биологи-
ческого окисления, ключевые
этапы которого происходят в
митохондриях [2]. Именно у этих
детей возникают выраженные
нарушения в постнатальной
адаптации, они чаще болеют
острой бронхолегочной патоло-
гией, которая имеет осложнен-
ное течение и торпидна к стан-
дартной этиопатогенетической
терапии. Это связано с тем, что
альвеолярная ткань, альвео-
лярно-капиллярная мембрана
имеют высокую метаболиче-
скую активность по отношению
к биологически активным ве-

ществам, белково-полисаха-
ридным комплексам, липидам,
углеводам, значительные энер-
гетические потребности и осо-
бую чувствительность к нару-
шениям энергетических про-
цессов [1]. Известно, что при
осложненной пневмонии зна-
чительно возрастают энергети-
ческие затраты организма в
связи с тяжелой дыхательной
недостаточностью, особенно
при развитии синдрома систем-
ного воспалительного ответа
[4; 5].

По данным некоторых авто-
ров, наиболее тяжелое тече-
ние бронхолегочной патологии
у детей первого года жизни от-
мечается на фоне индивиду-
альной недостаточности био-
энергетического статуса. У боль-
шинства пациентов, в частно-
сти, определяются нарушения
метаболизма углеводов и ли-
пидов, дисбаланс микроэле-
ментов, снижение активности
системы антиоксидантов, мито-
хондриальных ферментов [2; 4].

Заслуживает внимания воп-
рос о возможной недостаточ-
ности карнитина, которая осо-
бенно быстро формируется у
детей первого года жизни, так
как в этот период возрастает
значение жиров как источников
энергии, в биосинтезе которых
карнитин принимает большое
участие. Эндогенные запасы у
них ограничены и быстро исто-
щаются при различных стрес-
совых ситуациях (инфекцион-
ные заболевания, нарушения
вскармливания, гипоксически-
ишемические поражения цент-
ральной нервной системы). Био-
синтез карнитина снижен в свя-
зи с незрелостью ферментов,
участвующих в синтезе (γ-бути-
робетаингидроксилазы), неболь-
шой мышечной массой и не-
достатком исходных белковых
компонентов для синтеза, а по-
ступление с обычными пище-
выми продуктами не способно
поддержать достаточный уро-
вень в крови и тканях. Именно
поэтому у детей первого года
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жизни тяжело протекает острый
период пневмонии, чаще воз-
никают осложнения, требую-
щие протезирования функции
внешнего дыхания, синдром
системного воспалительного
ответа, повторные эпизоды об-
струкции. Бронхолегочная па-
тология имеет затяжное тече-
ние, а период восстановления
сопровождается снижением
прибавки массы тела, развити-
ем гипотрофии [5].

Кроме того, в эксперимен-
тальных, а затем и клинических
работах было показано участие
карнитина в процессах созре-
вания сурфактанта [6]. Общий
карнитин считается одним из
основных биохимических мар-
керов клеточного энергодефи-
цита [2].

Целью данного исследова-
ния явилось совершенствова-
ние диагностики и лечения де-
тей первого года жизни с ост-
рой осложненной пневмонией
на основе изучения биохими-
ческих и цитохимических изме-
нений энергетического статуса.

Материалы и методы
исследования

Для решения поставленной
цели на базе ОАиИТ ОДКБ
Харькова было обследовано
55 детей первого года жизни,
больных острой пневмонией.
Из них 40 детей с острой ослож-
ненной пневмонией (основная
группа), 15 детей — с острой
неосложненной пневмонией
(контрольная группа), 12 «ус-
ловно здоровых» детей пер-
вого года жизни. Обследова-
ние больных проведено в со-
ответствии с протоколом диа-
гностики и лечения острых пнев-
моний №18 от 13.01.05 г.

Для оценки состояния кле-
точного энергетического обме-
на использовались следующие
методы:

— исследование активности
ферментов клеточного энерго-
обмена — сукцинатдегидроге-
назы (СДГ), α-глицерофосфат-
дегидрогеназы (α-ГФДГ), глу-
таматдегидрогеназы (ГДГ) и
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в

лимфоцитах цитохимическим
методом в модификации Р. П.
Нарциссова;

— определение уровня мо-
лочной и пировиноградной кис-
лот в крови с помощью энзи-
матического метода Rollinghoff;

— определение уровня об-
щего карнитина в сыворотке
крови с помощью энзиматичес-
кого метода.

Результаты, полученные в
основной группе, сравнивали с
аналогичными показателями
контрольной группы и с пока-
зателями «условно здоровых»
детей первого года жизни.

Статистическая обработка
полученных данных проводи-
лась с помощью стандартной
статистической компьютерной
программы Microsoft Excel с ис-
пользованием критерия Стью-
дента (t) для оценки достовер-
ности различий абсолютных
значений средних величин. Раз-
ницу считали достоверной при
значениях P<0,05.

Результаты исследований
и их обсуждение

У всех больных I группы при
поступлении в стационар веду-
щим синдромом, определяю-
щим тяжесть состояния, явля-
лась дыхательная недостаточ-
ность: I ст. — у 12 (30 %) де-
тей, II ст. — у 12 (30 %) боль-
ных, III ст. — у 16 (40 %) детей.
Оксигенозависимость была вы-
ражена у всех детей, у 30 % па-
циентов состояние ухудшилось
в первые 2 сут. после поступ-
ления в ОРИА и потребовало
протезирования функции внеш-
него дыхания. При поступле-
нии в стационар сатурация кис-
лорода составила 80–89 %. У
24 (60 %) детей на основании
клинико-рентгенологических
данных диагностирован двух-
сторонний процесс в легких, у
40 % — односторонний. Все
больные I группы в качестве со-
путствующей патологии имели
перинатальное поражение ЦНС,
8 (20 %) детей в сочетании с
БЛД, 20 % детей — с гипотро-
фией, 20 % детей — с паратро-
фией. Тщательным изучением

акушерского анамнеза установ-
лено  патологическое течение
беременности, вызывающее
внутриутробную гипоксию пло-
да (анемия, угроза прерывания
беременности, гестозы I и II по-
ловины, внутриутробная ин-
фекция) у всех детей, патоло-
гическое течение родов — у 16
(40 %) детей (стремительные
роды, острая отслойка плацен-
ты, длительный безводный про-
межуток).

Во второй группе только у
6 (40 %) больных при поступ-
лении отмечались проявления
дыхательной недостаточности
I ст. и оксигенозависимость.
Сатурация при дыхании атмо-
сферным воздухом в пределах
90–95 %. Сопутствующее пе-
ринатальное поражение ЦНС
диагностировано у 10 (65 %)
больных.

У 12 здоровых детей перво-
го года жизни без признаков
карнитиновой недостаточности
уровень общего карнитина со-
ставил (61,7±4,2) мкмоль/л.

Определение уровня об-
щего карнитина проведено у
55 детей с пневмониями в воз-
расте от одного месяца до го-
да. Исследование содержания
общего карнитина выявило за-
висимость его уровня от степе-
ни поражения легочной парен-
химы, тяжести заболевания и
наличия осложнений.

У 40 детей I группы уро-
вень общего карнитина менее
38 мкмоль/л, что свидетель-
ствует о развитии осложненно-
го течения пневмонии. У детей
с осложненной двухсторонней
пневмонией было выявлено
более значительное снижение
уровня карнитина — (21,2±3,7)
мкмоль/л, чем у детей с ослож-
ненной односторонней пневмо-
нией — (33,6±2,6) мкмоль/л.
У детей контрольной группы
с неосложненной пневмони-
ей уровень общего карнитина
составил (53,0±5,5) мкмоль/л
(табл. 1).

Анализ показал, что у детей
с осложненной пневмонией со-
держание карнитина в крови за-
висело от особенностей вскарм-
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ливания детей до заболева-
ния, тяжести и длительности
дыхательной недостаточнос-
ти, длительности ИВЛ, объема
парентерального питания, так
как растворы для парентераль-
ного питания не содержат кар-
нитин. Лабораторные показате-
ли в виде снижения карнитина
сочетались у детей с такими
симптомами, как мышечная ги-
потония, снижение двигатель-
ной активности, апноэ, которые
могут быть проявлением как са-
мого заболевания, так и дефи-
цита карнитина.

Исследования показали, что
недостаточность карнитина у
детей с осложненной пневмо-
нией наблюдается на фоне
выраженных метаболических
нарушений (лактатацидоза, ги-
поксемии, гиперкапнии), на что
указывало достоверное повы-
шение уровня лактата, соотно-
шения лактат/пируват (табл. 2),
а также изменений активности
ферментов лимфоцитов крови

(табл. 3) по сравнению с конт-
рольной группой и «условно
здоровыми» детьми.

Исследование цитохимиче-
ской активности митохондри-
альных ферментов выявило
зависимость изучаемых показа-
телей от распространенности
воспалительного процесса в
легких, периода, течения забо-
левания (см. табл. 3).

При визуальном исследова-
нии цитохимических парамет-
ров у детей I группы с двухсто-
ронней пневмонией было вы-
явлено снижение активности
всех митохондриальных фер-
ментов в первые сутки после
поступления. Повторное опре-
деление активности фермен-
тов проводилось на 3–5-е сут-
ки после поступления, когда
развивались и прогрессирова-
ли основные осложнения. Ак-
тивность ферментов ЛДГ и ГДГ
(гранул на клетку, гр/кл) оста-
валась низкой, без динамики —
(8,79±0,55) и (3,41±0,40) гр/кл

соответственно; СДГ умеренно
повышалась — (9,51±0,60) гр/кл.
Активность фермента α-ГФДГ
возрастала более чем в 2 раза
от исходного уровня, что явля-
ется компенсаторным биохи-
мическим механизмом, так на-
зываемым калоригенным шун-
том, обеспечивающим субстра-
том митохондриальную цепь
переносчиков в условиях ги-
поксемии, нарушения перфу-
зии тканей и увеличения уров-
ня лактата в крови у детей с
двухсторонней осложненной
пневмонией. В период выздо-
ровления активность СДГ и
ГДГ повышалась и составляла
(11,50±0,41) и (6,00±0,38) гр/кл
соответственно, но не достига-
ла показателей контрольной
группы. Ферментативная актив-
ность ЛДГ лимфоцитов превы-
шала показатели контрольной
группы. Уровень α-ГФДГ сни-
жался в период выздоровле-
ния и достоверно не отличал-
ся от показателей контроля.
К особенностям цитохимиче-
ских параметров активности ми-
тохондриальных ферментов,
отличающихся от таковых во
II группе, следует отнести боль-
шое количество мелких гранул,
крупных ярких кластеров, вы-
ходящих за пределы лимфоци-
тов, «пустых» лимфоцитов.

У детей I группы с односто-
ронней пневмонией, выражен-
ным бронхообструктивным син-
дромом, дыхательной недоста-
точностью вентиляционного
типа в первые сутки после по-
ступления отмечалось умерен-
ное снижение активности СДГ
— (11,22±0,50), α-ГФДГ — (4,46±
±0,40), ГДГ — (5,13±0,54) гр/кл
и повышение активности ЛДГ
— (16,7±0,5) гр/кл. Наиболее
высокие показатели ЛДГ ре-
гистрировались при упорном,
волнообразном и резистентном
к терапии обструктивном син-
дроме, иногда повышение ак-
тивности ЛДГ в лимфоцитах
предшествовало нарастанию
обструктивных нарушений. Кли-
ническая динамика у детей с
осложненной односторонней
пневмонией отличалась тем,

Таблица 1
Содержание общего карнитина
в сыворотке крови, мкмоль/л

                                  Группа Общий карнитин

I группа — дети с двухсторонней осложненной 21,2±3,7*
пневмонией, n = 24

I группа — дети с односторонней осложненной 33,6±2,6*
пневмонией, n = 16

II группа — дети с неосложненной 53,0±5,5
пневмонией, n = 15

«Условно здоровые» дети, n = 12 61,7±4,2

Примечание. В табл. 1 и 2: * — достоверность различия между I и II груп-
пами (Р<0,05).

Таблица 2
Биохимические маркеры клеточного энергодефицита

Биохимические показатели

               Группа
Лактат Пируват

Лактат/
пируват

I группа — дети с двухсто- 2,91±0,12* 0,088±0,024 35,7±11,0*
ронней осложненной
пневмонией, n = 24
I группа — дети с односто- 1,28±0,46 0,110±0,028 12,15±5,54
ронней осложненной
пневмонией, n = 16
II группа — дети с неослож- 0,73±0,14 0,096±0,027 8,1±2,5
ненной пневмонией, n = 15
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что в 90 % случаев к 3–5-м сут-
кам удавалось добиться стаби-
лизации состояния, уменьше-
ния проявлений дыхательной
недостаточности, оксигеноза-
висимости. В свою очередь, от-
личалась и динамика митохонд-
риальной ферментативной ак-
тивности. Отмечалось умерен-
ное повышение активности СДГ
и α-ГФДГ, свидетельствующее
об активации аэробных путей
энергетического обмена, уро-
вень ГДГ достоверно не изме-
нялся, активность ЛДГ снижа-
лась, но не достигала показа-
телей контрольной группы. У
детей с односторонней ослож-
ненной пневмонией в периоде
выздоровления отмечалось
дальнейшее повышение актив-
ности всех ферментов. Наибо-
лее значительно возрастала ак-
тивность СДГ и ЛДГ — (16,30±
±0,49) и (18,10±0,41) гр/кл со-
ответственно, причем превали-
ровали показатели активности
ЛДГ, которые значительно пре-
вышали и показатели детей

с двухсторонней осложненной
пневмонией, и контроль.

Уровень α-ГФДГ незначи-
тельно повышался — (5,90±
±0,29) гр/кл — и достоверно не
отличался от показателей в
других группах. Уровень ГДГ
повышался — (6,85±0,29) гр/кл,
но также как и у детей с двух-
сторонней осложненной пнев-
монией, не достигал показате-
лей контроля.

Во II группе при поступлении
умеренно снижен уровень СДГ —
(12,50±0,46) гр/кл, повышен уро-
вень ЛДГ — (13,20±0,36) гр/кл,
ГДГ и α-ГФДГ достоверно
не отличались от показателей
«условно здоровых» детей. В
динамике, на фоне клинико-
рентгенологического улучше-
ния, показатели активности
СДГ повышались: (13,20±0,42),
(15,76±0,38) гр/кл — и прева-
лировали над показателями ак-
тивности ЛДГ, которые снижа-
лись в динамике: (13,00±0,36),
(12,20±0,44) гр/кл. Уровни ГДГ
и α-ГФДГ возрастали: (8,40±

±0,42), (6,30±0,33) гр/кл соот-
ветственно. Повышение актив-
ности СДГ, ГДГ, α-ГФДГ и пре-
валирование показателей ак-
тивности СДГ над ЛДГ в период
выздоровления было свойст-
венным благоприятному тече-
нию неосложненной пневмонии.

Выводы

1. При всех формах пневмо-
ний у детей первого года жиз-
ни отмечаются нарушения кле-
точного энергетического обме-
на, степень выраженности ко-
торых зависит от неблагопри-
ятного перинатального анамне-
за, длительности заболевания,
наличия осложнений и распро-
страненности воспалительного
процесса в легких.

2. При всех формах пневмо-
ний отмечается недостаточная
обеспеченность карнитином,
зависящая от степени пораже-
ния легочной паренхимы, тя-
жести заболевания и наличия
осложнений, объема паренте-
рального питания.

Таблица 3
Активность ферментов лимфоцитов периферической крови

СДГ, ЛДГ, ααααα-ГФДГ, ГДГ у детей первого года жизни с осложненной
и неосложненной пневмонией в зависимости от периода заболевания

           
Группа

I группа — дети
с осложненной
двухсторонней
пневмонией, n = 24

I группа — дети
с осложненной
односторонней
пневмонией, n = 16

II группа — дети
с неосложненной
пневмонией, n = 15

«Условно здоровые»
дети, n = 12

 
Период заболевания

            Активность ферментов, гр/кл

СДГ ЛДГ α-ГФДГ ГДГ

При поступлении 7,02±0,64 8,59±0,54 3,78±0,45 3,58±0,39
(первые 24 ч) P1, 2<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2<0,05
3–5-е сутки 9,51±0,60 8,79±0,55 7,79±0,44 3,41±0,40
после поступления P1, 2<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2<0,05
Выздоровление 11,50±0,41 14,52±0,43 5,80±0,33 6,00±0,38

P1, 2<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2>0,05 P1, 2<0,05

При поступлении 11,2±0,5 16,73±0,50 4,46±0,40 5,13±0,54
(первые 24 ч) P1<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2<0,05

P2>0,05
3–5-е сутки 14,50±0,51 14,92±0,48 5,30±0,32 5,00±0,35
после поступления P1, 2>0,05 P1, 2<0,05 P1<0,05 P1, 2<0,05

P2>0,05
Выздоровление 16,33±0,49 18,12±0,41 5,90±0,29 6,85±0,29

P1<0,05 P1, 2<0,05 P1, 2>0,05 P1, 2<0,05
P2>0,05

При поступлении 12,50±0,46 13,20±0,36 5,80±0,36 7,70±0,45
(первые 24 часа) P1<0,05 P1<0,05 P1>0,05 P1>0,05
3–5-е сутки 13,20±0,42 13,00±0,36 6,00±0,28 7,90±0,36
после поступления P1>0,05 P1<0,05 P1>0,05 P1>0,05
Выздоровление 15,76±0,40 12,20±0,44 6,30±0,33 8,40±0,42

P1<0,05 P1>0,05 P1>0,05 P1>0,05

13,80±0,28 11,70±0,26 6,50±0,24 8,50±0,20

Примечание. Р1 — достоверность различия с показателями «условно здоровых» детей; Р2 — достоверность раз-
личия между I и ІІ группами.
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3. Развитие двухсторонней
осложненной пневмонии сопро-
вождается выраженным лак-
татацидозом на фоне гипоксе-
мии, нарушением биоэнергети-
ческих процессов на уровне
клетки в виде снижения актив-
ности сукцинатдегидрогеназы,
α-глицерофосфатдегидроге-
назы, глутаматдегидрогеназы,
лактатдегидрогеназы в первые
сутки после поступления и ком-
пенсаторным увеличением α-
глицерофосфатдегидрогеназы
на 3–5-е сутки терапии.

4. Развитие односторонней
пневмонии с обструктивным
синдромом и дыхательной не-
достаточностью вентиляцион-
ного типа сопровождается уме-
ренным снижением активности
митохондриальных ферментов
и повышением активности ЛДГ.
Наиболее высокие показатели

ЛДГ характерны для волнооб-
разного и резистентного к тера-
пии обструктивного синдрома.

5. Периоду выздоровления
свойственна диссоциация по-
казателей активности клеточ-
ных дегидрогеназ во всех груп-
пах. Наиболее благоприятный
вариант — повышение уровня
всех ферментов в динамике,
высокая активность сукцинат-
дегидрогеназы и превалирова-
ние активности аэробных фер-
ментов над анаэробными.
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Введение

Бронхиальная астма (БА)
еще в конце ХХ в. была серьез-
ной проблемой здравоохране-
ния практически во всех стра-
нах мира. Распространенность
ее неуклонно возрастала и к на-
стоящему времени достигла
10 % среди детской популяции
населения Земли [1].

Согласно современным пред-
ставлениям, БА рассматрива-
ют как самостоятельную нозо-
логическую форму, при кото-
рой развивается хроническое
аллергическое воспаление, со-
провождающееся обратимой
бронхиальной обструкцией и

гиперреактивностью бронхов.
Основной механизм развития
данного заболевания — имму-
нологический [1; 3].

Наряду с изучением основ-
ного механизма развития БА, в
настоящее время привлекают
внимание факторы, усугубляю-
щие риск развития болезни при
воздействии причинного фак-
тора. К их числу относятся и ви-
русы. Прямые свидетельства,
что вирусная инфекция может
вызвать БА, отсутствуют [2; 4],
однако появившиеся в послед-
нее время публикации о пер-
систенции в слизистой оболоч-
ке дыхательных путей больных
БА ряда вирусов (респиратор-

но-синцитиального, группы гер-
песа, коронаровирусы, ринови-
русы, аденовирусы) ставят за-
дачу уточнения роли и места
сопутствующих инфекционных
факторов в возникновении дан-
ного заболевания [3]. На со-
временном этапе важное зна-
чение придается следующим
обстоятельствам:

1) бактериальной сенсиби-
лизации в развитии БА;

2) инфекционным антиге-
нам, которые часто выступают
в роли триггеров начала и по-
следующих обострений БА, а
также принимают участие в
формировании очагов вторич-
ной инфекции;

УДК [616.2-002.828+616.2-002.882]-06-053.2:616.248-053.2

А. И. Смиян, В. А. Макарова, П. И. Сичненко, С. Н. Товчигречко

К ВОПРОСУ ОБ ИНФИЦИРОВАННОСТИ ДЕТЕЙ
С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ ВОЗБУДИТЕЛЯМИ

МИКОПЛАЗМОЗА И ХЛАМИДИОЗА
Сумский государственный университет,

Медицинский институт




