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У дослідженнях останніх років показано, що в

патогенезі багатьох розладів важлива роль належить
оксидативному стресу, що розвивається в результаті
дисбалансу між оксидантною і антиоксидантною
системами [1, 2]. При цьому в крові і тканинах дося�
гають високих концентрацій продукти перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ), зокрема — активні про�
дукти тіобарбітурової кислоти (ТБК�АП), які спри�

чинюють пошкодження клітин на мембранному
рівні [2, 3]. Швидкість вільнорадикального окис�
нення (ВРО) в органах і тканинах підтримується
на певній межі, за умов стресу та при різних захво�
рюваннях порушення ВРО є ранньою, універсаль�
ною неспецифічною ланкою патогенезу [1–3].
Важливо підкреслити, що зміна ВРО звичайно пе�
редує появі клінічних симптомів ушкодження.
Інтенсивність ПОЛ у біомембранах обмежується
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Резюме: Вивчено показники прооксидантної системи і антиоксидантного захисту у 100 дітей, хворих на
ускладнену позалікарняну пневмонію, віком 6–18 років. Визначено, що у дітей, хворих на ускладнену
пневмонію на фоні недиференційованої дисплазії сполучної тканини (І група), спостерігається більше
виражений (р < 0,001) дисбаланс антиоксидантної системи, ніж при відсутності ознак сполучнотканин�
ної дисплазії (ІІ група). Включення до складу базової терапії аргініну гідрохлориду сприяло нор�
малізації значень показників антиоксидантного захисту (глутатіонредуктази) у дітей обох груп та зни�
женню рівнів показників прооксидантної системи (дієнових кон’югатів, активних продуктів
тіобарбітурової кислоти) (р < 0,001) в більшій мірі (р < 0,001) у дітей І групи.
Ключові слова: діти, прооксидантна система, антиоксидантний захист, пневмонія, терапія, аргініну
гідрохлорид.
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Резюме. Изучены показатели прооксидантной сис�
темы и антиоксидантной защиты у 100 детей, боль�
ных осложненной внебольничной пневмонией, в
возрасте 6–18 лет. Определено, что у детей, боль�
ных осложненной пневмонией на фоне недиффе�
ренцированной дисплазии соединительной ткани
(І группа), наблюдается более выраженный (р <
0,001) дисбаланс антиоксидантной системы, чем
при отсутствии признаков соединительнотканной
дисплазии (ІІ группа). Включение в состав базис�
ной терапии аргинина гидрохлорида способствова�
ло нормализации значений показателей антиокси�
дантной защиты (глутатионредуктазы) у детей обо�
их групп и снижению уровня показателей проокси�
дантной системы (диеновых коньюгатов, активных
продуктов тиобарбитуровой кислоты) (р < 0,001) в
большей мере (р < 0,001) у детей І группы.
Ключевые слова: дети, прооксидантная система,
антиоксидантная защита, пневмония, терапия,
аргинина гидрохлорид.

CORRECTION OF PROOXIDANT-ANTIOXIDANT SYS-
TEM IN CHILDREN WITH COMPLICATED COMMUNI-

TY-ACQUIRED PNEUMONIA
O. L. Tsymbalista, G. M. Erstenyuk, O. I. Havryluk

Summary. The performance of prooxidative system
and antioxidant defense in 100 children with compli�
cated community�acquired pneumonia, aged 6–18 years
were studied. Determined that in children with com�
plicated pneumonia on a background of a undifferen�
tiated connective tissue dysplasia (I group), there is
more pronounced (p <0,001) imbalance antioxidant
system than in the absence of connective tissue dyspla�
sia (II group). The inclusion of basic therapy of argi�
nine hydrochloride promoted normalization values of
antioxidant (glutathionereductase) in children of both
groups and lower levels of indicators of prooxidative
system (diene conjugates, active products thiobarbi�
turic acid) (p < 0,001) to a greater extent (p < 0,001)
children of I group.
Keywords: children, prooxidant system, antioxidant
defense, pneumonia, therapy, arginine hydrochloride.
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функціонуванням антиоксидантної системи
(АОС). До потужних антиоксидантних систем на�
лежить глутатіонова система, до складу якої вхо�
дять ферменти: глутатіонпероксидаза, глутатіон�
редуктаза, глутатіонтрансфераза. Зважаючи на це,
важливими є дослідження стану про� та антиокси�
дантних систем з метою визначення патогенетич�
них механізмів розвитку патології, удосконалення
терапевтичних підходів і, можливо, розробкою
профілактичних заходів.
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Обстежено 100 дітей, хворих на позалікарняну

пневмонію, ускладнену гнійно�легеневим і ток�
сичним синдромами, віком від 6 до 18 років. Діаг�
ностику проводили згідно сучасних критеріїв кла�
сифікації пневмонії [4], а лікування — згідно ви�
мог наказу МОЗ України № 18 від 13 січня 2005 р.
[5]. Прояви і ступінь тяжкості недиференційова�
ної сполучнотканинної дисплазії (НДСТ) діагнос�
тували за критеріями Т. Мілковської�Дмітрової і
А. Каркашева та доповненими Т. І. Кадуріною,
В. Н. Горбуновим [6, 7]. Серед обстежених дітей
НДСТ діагностовано у 56 дітей (56,0 %), які скла�
ли І групу пацієнтів. До ІІ групи — 44 дитини
(44,0 %) — ввійшли діти без ознак сполучнотка�
нинної дисплазії. Кожна група відповідно до про�
веденого лікування поділялась на підгрупи: Іа і ІІа —
діти, котрі в процесі лікування отримували базову
терапію пневмонії; Іб і ІІб — пацієнти, які в про�
цесі лікування крім базової терапії отримували
препарат метаболічної дії аргініну гідрохлорид
(Тівортін, «Юрія�Фарм», Україна) у дозі: дітям
віком від 6 до 12 років по 5 мл/кг/добу, дітям віком
більше 12 років по 100 мл/добу — 1 раз в день,
внутрішньовенно, крапельно, повільно, щоденно,
протягом 5 днів перебування в стаціонарі. Конт�
рольну групу склали 20 здорових дітей того ж віку. 

Для оцінки стану перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) використовували реакцію з
тіобарбітуровою кислотою в модифікації Е. Н. Ко�
робейникова [8]. Рівень дієнових кон’югатів (ДК)
в плазмі крові визначали по ІФ�поглинанню геп�
танових і ізопропанольних екстрактів [9].

З метою оцінки системи антиоксидантного за�
хисту досліджували активність глутатіонперокси�
дази за допомогою методу С. Н. Власової та глу�
татіонредуктази за допомогою методу М. І. Про�
хорової [9].

Статистичний аналіз проводився за допомогою
параметричних при нормальному розподілі показ�
ників (t�критерій Ст’юдента) методів математич�
ної статистики за допомогою пакета прикладних
програм «Excel» і «STATISTICA�7». Визначали
такі статистичні показники: середнє значення ря�
ду, стандартне квадратичне відхилення, макси�
мальне й мінімальне значення рядів, стандартні
показники ексцесу та нахилення рядів. Результати
представлено у вигляді середніх значень із помил�
кою середніх (М ± m). Розбіжності вважалися до�
стовірними при значеннях (p < 0,05).
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Стан дітей при поступленні в стаціонар визна�

чався гнійно�легеневим і токсичним синдромами.
При цьому спостерігались метаболічні порушення
в організмі, які проявлялись високою активністю
вільнорадикальних процесів і нагромадженням
токсичних проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ
[10, 11].

У дітей, хворих на ускладнену пневмонію, ак�
тивація процесів ПОЛ проявляється підвищеним
рівнем як проміжних (дієнових кон’югатів — ДК),
так і кінцевих — ТБК�активних продуктів перок�
сидації (ТБК�АП) на фоні дисбалансу ферментів
антиоксидантного захисту (р < 0,001). Отримані
нами дані свідчать про те, що у дітей на фоні
НДСТ вихідний рівень ТБК�АП і ДК був суттєво
(р < 0,001) вищим, ніж у дітей без ознак сполуч�
нотканинної дисплазії: (7,40 ± 0,07) нмоль/л і
(3,20 ± 0,03) у.о. та (5,82 ± 0,08) нмоль/л і (2,73 ±
0,04) у.о., відповідно (табл. 1 і 2). Різниця даних
між однойменними показниками до лікування у
дітей з НДСТ і без НДСТ була високо достовірною
(р < 0,001). Високий рівень продуктів перокси�
дації ліпідів вказує на порушення структури і
функцій біологічних мембран, що зумовлено на�
самперед окисненням ненасичених жирних кис�
лот структурних фосфоліпідів. Такі зміни можуть,
за даними ряду авторів, зумовлювати розвиток ен�
догенної інтоксикації і гіпоксії, що мають місце
при пневмонії [1, 3, 10]. Зважаючи на це, нами ви�
користаний препарат аргініну гідрохлорид, який
проявляє антигіпоксичну, мембраностабілізуючу,
цитопротекторну, антиоксидантну, антирадикаль�
ну, дезінтоксикаційну дію. Після лікування у дітей
всіх досліджуваних підгруп рівні цих показників
достовірно (р < 0,001) знизились, не досягнувши
нормальних величин в жодній підгрупі. Отримані
результати вказують на те, що використання в
комплексній терапії дітей з пневмонією аргініну
гідрохлоридом сприяє зниженню інтенсивності
ПОЛ, особливо у дітей на фоні НДСТ в
порівнянні з призначенням виключно базової те�
рапії. Так у дітей, хворих на ускладнену пнев�
монію, які отримували аргініну гідрохлорид,
рівень ДК знизився після лікування до (1,66 ±
0,03) у.о. (р < 0,001), а у дітей, які отримували вик�
лючно базову терапію — лише до (2,73 ± 0,07) у.о.,
відповідно (р < 0,001). Рівень кінцевих продуктів
ПОЛ під дією аргініну гідрохлориду у дітей з про�
явами сполучнотканинної дисплазії знизився в
2,1 разу (з (7,36 ± 0,11) до (3,57 ± 0,02) нмоль/л,
р < 0,001) на відміну від дітей, що отримували
базову терапію, в яких показник ТБК�АП знизив�
ся в 1,82 разу (з (7,34 ± 0,13) до (4,04 ± 0,08)
нмоль/л, р<0,001). У дітей, хворих на ускладнену
пневмонію без ознак недиференційованої ди�
сплазії сполучної тканини, спостерігається
подібна динаміка значень показників, проте з
меншою амплітудою: при використанні в ком�
плексній терапії препарату аргініну гідрохлориду
рівень ДК знизився до (1,85 ± 0,07) у.о. (р < 0,001),
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а ТБК�АП — до (3,55 ± 0,02) нмоль/л (р < 0,001).
У дітей, яким проводили виключно базову те�
рапію, також спостерігалось суттєве зниження на�
званих показників: ДК — до (2,01 ± 0,09) у.о. (р <
0,001), а ТБК�АП — до (3,92 ± 0,07) нмоль/л (р <
0,001). 

Зниження рівня показників прооксидантної
системи можна пояснити активацією фермента�
тивної антиоксидантної системи. Проведені нами
дослідження активності ГП показали, що у дітей з
проявами НДСТ, які отримували препарат аргініну
гідрохлорид активність ГП перебувала в межах
нормальних величин ((0,18 ± 0,01) мкмоль/мг,
р < 0,001) на відміну від пацієнтів, що отримували
тільки базову терапію (Іа підгрупа), де активність
ферменту залишалась дещо підвищеною ((0,29 ±
0,01) мкмоль/мг, р < 0,001). У дітей без проявів
НДСТ відмічено тенденцію до нормалізації актив�
ності ГП у підгрупі, що отримувала аргініну гідро�
хлорид, — з (0,26 ± 0,01) до (0,21 ± 0,01) мкмоль/мг
(р < 0,001). На фоні базової терапії пневмонії

активність глутатіонпероксидази залишається
підвищеною після проведеного лікування, що
вказує на напруженість антиоксидантної системи
в цих пацієнтів. Активність ГР підвищилась у всіх
дітей, не досягнувши нормальних значень в
жодній підгрупі (р < 0,001). Отже, використання
метаболічного препарату аргініну гідрохлориду в
комплексному лікуванні дітей з ускладненою
пневмонією,  як з проявами НДСТ (р < 0,05), так і
без них (р < 0,001), сприяло стабілізації системи
антиоксидантного захисту в порівнянні з дітьми,
що отримували тільки базову терапію.

��������
Вивчення перебігу вільнорадикальних про�

цесів в організмі дітей, хворих на ускладнену по�
залікарняну пневмонію, привертає нашу увагу з
метою визначення патогенетичних механізмів
розвитку патології та удосконалення терапевтич�
них підходів. Враховуючи отримані дані стосовно
порушень про� та антиоксидантної рівноваги, за�
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(��< 036.)/0$, n = 22)

6" *3#/1$&&4 03@*4 *3#/1$&&4 6" *3#/1$&&4 03@*4 *3#/1$&&4

1 2 3 4 5 6

��������	
�������,
	����/�� � ����

0,22 ± 0,01
0,14 ± 0,01


2-3 < 0,001 

0,16 ± 0,01

3-4 < 0,01

2-4 < 0,001

0,16 ± 0,01

2-5 < 0,001

3-5 < 0,05

0,20 ± 0,01

5-6 < 0,001

4-6 < 0,001

��������	��
�������,
�����/��

0,18 ± 0,01
0,26 ± 0,01

2-3 < 0,001 

0,25 ± 0,01

2-4 < 0,001

0,26 ± 0,01

2-5 < 0,001 

0,21 ± 0,01

5-6 < 0,001

2-6 < 0,001

4-6 < 0,001

���	��� �	'�����, �.�. 1,31 ± 0,03
2,64 ± 0,07

2-3 < 0,001 

2,01 ± 0,09

3-4 < 0,001

2-4 < 0,001

2,86 ± 0,05

2-5 < 0,001

3-5 < 0,05

1,85 ± 0,07

5-6 < 0,001

2-5 < 0,001

���-��, 	����/� 3,46 ± 0,05
5,71 ± 0,18


2-3 < 0,001 

3,92 ± 0,07

3-4 < 0,001

2-4 < 0,001

5,79 ± 0,13

2-5 < 0,001

3,55 ± 0,02

5-6 < 0,001

4-6 < 0,001

�$<*'B4 2 
�'&$J3#$ <3";3J3K&'; 0"#$%&'#31 / 63(2V, ;1")'; &$ 0&21J"&3Z <2% ����,  / 0)"B2@3 *3#/1$&&4, M ± m
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стосування препарату антиоксидантної і багато�
векторної метаболічної дії аргініну гідрохлориду в
комплексному лікуванні дітей з ускладненою
пневмонією, як з проявами НДСТ, так і без них
дозволило встановити його ефективність, що
підтверджується зниженням рівня продуктів ПОЛ
та стабілізацією ферментів глутатіонової системи
у порівнянні з дітьми, що отримували тільки базо�
ву терапію.
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