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бьша связана с неполноценньїм «отбором» ан-
тигензависимьіх Т-лимфоцитов, происходяще-
го в результате недостаточного апоптоза. 

Данньїе исследования органов кроветворе-
ния и иммуногенеза позволяют прийти к вьі-
воду, что у детей первьіх месяцев жизни изме-
нения в тимусе у кладьіваются в раннюю акци-
дентальную инволюцию. У детей второго по-
лугодия наблюдается тимомегалия, нарушение 
«отбора» антигензависимьіх Т-лимфоцитов 
(дольки однородньї. нет четких границ между 
корковьім и мозговьім веществом, слабо вьі-
ражен апоптоз и имеет место кальцификация 

тимусньїх телец). По-видимому, в результате 
зтого Т-лимфоцитьі в тимусе приобретают ре-
цептори к собственньїм тканям, что может 
бьіть причиной развития аутоиммунньїх со-
стояний. 

Обобщая полученньїе данньїе. необходимо 
подчеркнуть, что генерализация цитомегало-
вирусной инфекции протекает с тяжельїми 
дистрофическими и некротическими процес-
сами почти во всех жизненно важньїх органах 
и системах, определяющих в них глубину па-
тологических сдвигов, на фоне развивающего-
ся иммунодефицитного состояния. 
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ротичними процесами майже у всіх життєво важливих органах та системах, що визначає в них глибину 
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Вступ. Найбільш загрозливим ускладнен-
ням або патологічним фоном будь-якого кри-
тичного стану є синдром гострого пошкод-
ження легень, проявом якого є поліетіологічна 
кисневорезистентна дихальна недостатність, 
яка в 50-60% випадків закінчується летально 
[6]. Патофізіологічною основою синдрому 
згідно сучасних уявлень с порушення легене-
вої мікросудинної циркуляції внаслідок зру-
шення рівноваги протеїназно-антипротеїназної 
системи, яка забезпечує легеневий гомеостаз 
[4, 5]. Але не дивлячись на інтенсивні 
дослідження, багато механізмів даного пато-
логічного стану не мають чіткої клініко-

діагностичної інтерпретації. 
Мета дослідження. Дослідити зміни по-

казників протеїназно-антипротеїназної систе-
ми в легенях у новонароджених при критич-
них станах на підставі вивчення фібри-
нолітичної та протеолітичної активності леге-
невого експірату. 

Матеріали і методи. Проводили дослі-
дження легеневих експіратів (конденсат повіт-
ря, що видихує дитина - КВП) та крові у ново-
народжених дітей, у яких на фоні основного 
захворювання визначався тяжкий ступінь рес-
піраторного напруження, що потребував про-
тезування дихальних функцій апаратом штуч-
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ної вентиляції (основна група - 40 дітей). До 
контрольної групи ввійшли практично здо-
рових новонароджених, які перебували на реа-
білітаційному лікуванні у лікарні (стан після 
постгіпоксичного ураження ЦНС). Легеневі 
експірати (КЕШ) збирали з системи дихально-
го контуру апаратч штучної вентиляції легень 
(на видосі). В контрольній групі КВП збирали 
за методом Г.\. Сидоренко та с т в а в т . (\9&0) з 
використанням модифіцированого приладу. 

Стан протеїназної активності вивчали за 
показниками необмеженого протеолізу та оці-
нювали за лізисом азоальбуміну (лізис низько-
дисперсних білків), азоказеїну (лізис високо-
молекулярних білків) та азоколу (лізис колаге-
ну). Дослідження системи фібринолізу прово-
дили на підставі оцінки загальної фібринолі-
тичної активності , що включає плазмінову та 
активаторну активності (сумарна фібриноліти-
чна активність - С Ф А ) та клітинного фібрино-
лізу (неферментативний фібриноліз - НФА). 
Різниця між цими показниками оцінювалася як 
ферментативний фібриноліз (ФФА). Біохіміч-
не дослідження крові включало визначення 

фібриногену, активності антитромбіну Ш (АТ 
Н\), ф і б р и н с т а б і т з у ю ч о г о фактору (ф-ор ХШ). 

Статистичну обробку результатів проводи-
ли методом варіаційної статистики за програ-
мою ЗШізйса уб.О. Діагностична цінність тес-
тів визначалася методами клінічної епідеміо-
логії за К..С. ОгеепЬеґ§, 1995. 

Результати дослідження та їх обговорен-
ню. Антитромбін Ш (кофактор гепарину - І) є 
не тільки первинним антикоагулянтом, але й 
має антифібринолітичний ефект завдяки інгі-
буванню фібринолізу шляхом утворення з пла-
зміном стабільного комплексу [І]. Тому дослі-
дження вмісту в крові даного глікопротеїну 
представлялося за доцільне. 

Результати проведеного дослідження пока-
зали, що в новонароджених основної групи 
спостерігалася вірогідна тенденція до збіль-
шення АТ III (83,2±4,4%) в порівнянні з гру-
пою контроля (58,3±5,8%; р<0,05). Рівень фіб-
ринстабілізуючого фактору (XIII фактор), на-
впаки, мав тенденцію до зменшення (див. таб-
лицю). 

Таблиця. Показники протеолітично-фібринолітичної активності КВП та крові. 

Показники Контрольна 
група п=10 

Основна група 
(п=40) 

Р; НВ- немає від-
мінностей 

Конденсат видихуваного повітря 
Лізис азоальбуміну, Е440/мл/год 1,15±0,06 1,84±0,11 Р<0,05 
Лізис азоказеїну, Е440/мл/год 1,5±0,06 2,05±0,15 Р<0,05 
Лізис азоколу, Е440/мл/год 0,23±0,01 0,40±0,06 НВ 
СФА Е440/мл/год 0,50±0,05 0,77±0,05 Р<0,05 
ИФА Е440/мл/год У.2ііОД)2 0,3610,03 Р-0.05 
ФФА Е440/мл/год 0,29±0,04 • 0,42±0,03 НВ 

Плазма крові 
Фібриноген, г/л 2,15±0,35 2,11±0,07 НВ 

АТ III, % 58±6 83,2±4,4 Р<0,05 
100 76,4±8,01 Р<0,05 

Слід зазначити, що АТ III синтезується в 
печінці, нирках та судинною стінкою легень. 
При патології нирок (за рахунок порушення 
фільтрації) та печінки (зниження білково-
синтетичної її функці ї ) його рівень знижуєть-
ся, як і при ДВЗ-синдромі за рахунок надмір-
ного споживання [2]. Тому на підставі отрима-
них даних можна припустити, що надмірний 
вміст в крові АТ III у дітей основної групи 
пов 'язаний зі стимуляцією його синтезу в ле-
геневих капілярах, 

Зміни рівня фібринстабілізуючого фактору 
плазми крові, виходячи з даного припущення, 
можна пов 'язати з надмірним споживанням 
XIII фактора в каскаді моніторування згорта-
ючої системи крові, яке відбувається на рівні 
мікросудин легень. 

Літературні дані свідчать, що на фоні кри-
тичних станів (шок, гіповолемія, сепсис, трав-
ма ті ін.) легені патофізіологічно відіграють 
роль органу мішені, що клінічно проявляється 
розвитком синдрому гострого пошкодження 
легень, який реалізується у наступному в гост-

рий респіраторний дистрес-синдром [3]. 
Отримані результати дослідження співпадають 
з загально існуючими, які довели, що основою 
синдрому є підвищення внутришньосудинного 
згортання крові в легенях та порушення мік-
роциркуляції [7]. 

Дослідження регіонарної (легеневої) про-
теїназно-антипротеїназної активності за ре-
зультатами активності протеолізу та фібрино-
лізу легеневого експірату, як видно із даних 
таблиці, показало збільшення показників фіб-
ринолітичної активності , перш за все за раху-
нок клітинного фібринолізу (неферментатив-
на активність), в конденсаті видихуваного по-
вітря у новонароджених, які перебували в кри-
тичному стані. Проведений кореляційний 
аналіз показав, що ці процеси пов'язані з під-
вищеною протеїназною активністю. Встанов-
лений вірогідний зв 'язок міме активацією в ле-
генях колагенолітичної активності та показни-
ками локального фібринолізу, як ферментного 
так і неферментного (г=0,52; р=0,01 та г=0,46; 
р=0,03 відповідно). На підставі отриманих ре-
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зультатів можна стверджувати, що активація 
фібринолізу в легенях виникає як захисна ре-
акція внаслідок надмірної колагеназної актив-
ності, наслідком чого є розчіплення колагену 
на фрагменти та порушення на рівні базальної 
мембрани епітеліальних клітин. Це пошкоджує 
судини та порушує периферичний кровообіг 
на рівні мікроциркуляції ("криза мікроцирку-
ляції"). Підвищена тенденція до внутришньо-
судинного згортання крові в легеневих мікро-
судинах сприяє споживанню фібринстабілізу-
ючого фактору в легенях, де відбувається мік-
ротромбоутворення, що виснажує запаси фіб-
риногену. 

Вірогідних відмінностей між вмістом фіб-
риногену між групами порівняння встановлено 
не було. Але проведений кореляційний аналіз 
показав вірогідний в ід 'ємний зв 'язок між вмі-
стом фібриногену в крові дітей та активністю 

"ферментативного фібринолізу К В П (г=(-)0,67; 
р=0,04). Дані результати підтверджують при-
пущення про споживання фібриногену в леге-
невих судинах та активацію ферментативного 
фібринолізу з захисною ціллю для його розче-
плення. 

Таким чином, проведене дослідження по-
казує, що в легенях при критичних станах від-
буваються порушення на рівні мікроциркуля-
торної ланки. Не дивлячись на поліетіологіч-

ність критичних синдромів, це створює перед-
умови для ураження легеневої паренхіми, як 
органу-мішені. Даний механізм слугує фоном 
для розвитку гострого пошкодження легень та 
реалізації гострого респіраторного дистрес-
синдрому. Тому дослідження легеневого екс-
пірату (як неінвазивний та достатньо інформа-
тивний спосіб дослідження) щодо показників 
активності фібринолізу та протеолізу з метою 
ранньої діагностики, контролю динаміки стану 
та ефективності лікування можна вважати за 
доцільне. Так, чутливість даного діагностич-
ного тесту (діагностична межа лізису азоколу 
0,46 мкмоль/мл год та сумарої фібринолітич-
ної активності 0,7 мкмоль азофібрину/мл год.) 
складає 50%, специфічність - 92%. Позитивна 
передбачувана цінність даного тесту становить 
90%, негативна - 50%. 

Підсумок. У новонароджених при критич-
них станах відбувається порушення легеневого 
гомеостазу за рахунок активації фібринолітич-
ної активності на фоні підвищеного протеолі-
зу. Дослідження рівню протеолітичної та фіб-
ринолітичної активності конденсату видихає-
мого повітря в якості неінвазивного методу 
моніторингу за станом дитини можна викори-
стовувати як д іагностичний маркер синдрому 
гострого пошкодження легень у новонародже-
них при критичних станах. 
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Яшенко Ю.Б. Изменения регионарного (легочного) гомеостаза у новорожденньїх при критических со-
стояниях ' ' Український медичний альманах. - 2005. - Том 8, № 1 (додаток). - С. 50-52. 

Проведено исследование легочного гомеостаза у новорожденньїх по показателям протеиназно-
антипротеиназной активності! конденсата вьідьіхаемого воздуха, а также активности антитромбина III и 
фибринстабилизирующего фактора плазмьі крови. Установлено, что на фоне критических состояний у но-
ворожденньїх происходит нарушения легочного гомеостаза за счет активации фибринолитической актив-
ности на фоне повьішенного протеолиза. 

Ключевьіе слова: новорожденньїе, гомеостаз, острое повреждение легких. 

УазЬсЬепко Уи.В. СЬап§ез оґіЬе ге§іопа1 (1ап§) Ьотеозіазіз іп ПЄ\УЬОГШ \УІІЬ сгіїїсаі зіаіез Р Український 
медичний альманах. - 2005. - Том 8, № 1 (додаток). - С. 50-52. 

ТЬе 1ип§ Ьотеозіазіз т пеи/Ьогпз сіие Ю ргоіеіпазе-апііргоіеіпазе асііуііу оГіЬе сошіепзесі 1ип§ ехрігесі аіг, 
апІііКготЬіп III асіїуіїу апсі іїЬгіпзІаЬіІігаІІУе Ьіоосі їасіог теге туезіІ£аІесі. її \уаз езІаЬІізЬесІ, іЬаі сЬап§ез іп 
1ип§ Ьотеозіазіз (аспуаііоп оґіЬе ГіЬгіпоІуїіс асіїуіїу апсі тсгеазесі ргоіеоіузіз) Іаке ріасе іп пеопаїез \УІІЬ сгіїї-
саі зіаіез. 

Кеу УУОГИЗ: пе\уЬогпз, Ьотеозіазіз, асиїе 1ип§ іп]игу. 
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