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ЭНЗИМОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
В ПРОГНОЗИРОВАНИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ,  
БОЛЬНЫХ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ  
С НЕФРОТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

С.П. Фомина, И.В. Багдасарова,  
Л.А. Мигаль, Л.В. Король

У детей, больных гломерулонефритом с нефротиче-
ским синдромом, установлена статистически вероятная 
зависимость эффективности лечения от исходных (до 

лечения) значений активности лизосомной N-ацетил-
β-D-глюкозаминидазы мочи, что позволяет рекомендо-
вать использовать этот показатель для своевременной 
коррекции протокола терапии.

Enzymologic critEria  
in prognostication of EffEctivE 

trEatmEnt in childrEn  
with glomErulonEphritis associatEd 

with nEphrotic syndromE
S.P. Fomina, I.V. Bagdasarova,  

L.Ya. Mygal, L.V. Korol

The children having glomerulonephritis in association 
with nephrotic syndrome showed statistically reliable de-
pendence of the effectivity of treatment on the initial (before 
treatment) evidence of the of urinary lysosomic N-acetyl-
β-D-glucosaminidase activity, that allows to recommend to 
use this indicant for the modern correction of a therapeutic 
protocol.
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Характерною рисою запальних та онкологіч-
них захворювань є протеолітично-інгібіторний 
дисбаланс, що виявляється як в функціонально 
необумовленій активації протеолітичних фер-
ментів, так і в утворенні найрізноманітніших 
продуктів протеолізу, відсутніх або присутніх в 
мінімальних кількостях за нормального функціо-
нування організму. Утворення подібного роду 
похідних не лише становить невід’ємну молеку-
лярну складову багатьох захворювань, але й може 
слугувати вагомим діагностично-прогностичним 
показником. Серед різноманітних складових 
ендогенної інтоксикації (ЕІ) особливе місце 
посідають молекули середньої маси (МСМ), в 
першу чергу — їх пептидні компоненти, котрі, 
на думку багатьох дослідників, відіграють чіль-
ну роль в процесах ендотоксикозу [2, 7, 9, 10]. 
Підвищення рівня МСМ в плазмі або сироватці 
крові є невід’ємною рисою багатьох патологіч-
них станів (гострих або хронічних) — деяких 
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інфекційних і вірусних хвороб [12], запальних 
захворювань [11, 16], станів, що потребують 
хірургічного втручання [4,10], онкологічної па-
тології [1] тощо. Рівень МСМ розглядають як 
неспецифічний критерій ЕІ організму будь-якого 
походження і в деяких випадках використовують 
для оцінки фази (стадії) хвороби, ефективності 
лікування та прогнозу її перебігу [5, 9].

Синдром ЕІ тісно пов'язаний з системою 
запальної відповіді [2]. Так, активність запаль-
ного процесу може бути оцінена, серед інших, 
за допомогою одного з біологічних маркерів —  
сіалових кислот (СК), концентрація яких в плаз - 
мі або сироватці крові збільшується при запаль-
них захворюваннях різної етіології [13, 17, 19]. 
Вважається, що прогностичне значення визна-
чення СК при різних захворюваннях, зокрема 
онкологічних, підвищується при поєднанні з 
дослідженнями гострофазних білків [18].

Серед досить значної кількості даних літе-
ратури з вищезазначеної тематики ми не зуст-
ріли наукових праць, які були б присвячені до-
слідженню МСМ і СК у хворих на хронічний  
тонзиліт.

Тому метою даної роботи було визначення 
інформативної вагомості хворих цих показни-
ків спільно з білком гострої фази запалення —  
фібриногеном, концентрація якого, згідно з ре-
зультатами наших попередніх досліджень [6], в 
неоднаковому ступені реагує на наявність різної 
патології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Біохімічні дослідження були проведені у 39 
хворих на хронічний тонзиліт (форма декомпен-
сації) в передопераційний період. З анамнес-
тичних даних відомо, що у 21 пацієнта перебіг 
хвороби характеризувався рецидивами ангін 3–5 
разів на рік і наявністю субфібрильної темпера-
тури впродовж кількох місяців; у 4 хворих спо-
стерігались паратонзилярні абсцеси; у 4 хворих 
було діагностовано супутні ревматичні захворю-
вання (міокардит, ревматизм, поліартрит) і у 2 
хворих, згідно даних клінічної лабораторії, був 
підвищений рівень С-реактивного білка. Крім 
того, у 8 хворих спостерігались ускладнення у 
вигляді виражених кровотеч під час операції 
або в найближчому післяопераційному періоді. 
Також вищезазначені показники досліджувались в 
передопераційний період у 11 пацієнтів з викрив-
ленням носової перегородки. Контрольну групу 
склали 18 умовно здорових людей (донори).

Для досліджень використовували бідну на 
тромбоцити плазму крові. Її одержували дво-
кратним центрифугуванням цитратної крові 
(співвідношення цільної крові та 3,8%-вого роз-
чину натрію цитрату 9:1) в центрифузі ОПН-8. 
Спочатку центрифугування проводили при час-
тоті обертання 1000 об./хв протягом 5 хв, над-
осадову фракцію відбирали і знову центрифугу-
вали при частоті обертання 3000 об./хв протягом  
20 хв. Осад відкидали, а надосадова рідина являла 
собою бідну на тромбоцити плазму.

Вміст МСМ (тобто рівень ЕІ) визначали в 
безбілковій фракції плазми крові в спектрофо-
тометрі СФ-26 і виражали в умовних одиницях 
(ум. од), що дорівнювали оптичній густині роз-
чину за довжини хвилі 254 нм [8].

В безбілкових центрифугатах плазми крові 
після гідролізу сіалоглікопротеїдів також вивчали 
рівень СК за інтенсивністю її кольорової реакції 
з оцето-сірчанокислим реактивом при нагріванні. 
Його визначали на спектрофотометрі СФ-26 та 
виражали в умовних одиницях оптичної густини 
за довжини хвилі 540 нм [15].

Для визначення концентрації фібриногену в 
плазмі крові використовували метод, розробле- 
ний В.О. Бєліцером та співавт. [3].

Одержані дані оброблено за допомогою мето-
ду математичної статистики. Різницю між показ-
никами вважали вірогідною при р≤0,05 [14].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як випливає з одержаних даних (табл.), у 
хворих на хронічний тонзиліт без супутніх за-
хворювань спостерігається вірогідне збільшення 
рівня МСМ в плазмі крові в 1,1 раза щодо даних 
контрольної групи. При хронічному тонзиліті, 
обтяженому кровотечами під час операції або в 
найближчому післяопераційному періоді, пара-
тонзилярними абсцесами в анамнезі, супутніми 
запальними захворюваннями вміст МСМ зростає 
більш суттєво (в 1,2 та 1,3 раза), але не в усіх 
групах хворих статистично достовірно через не-
велику кількість обстежених пацієнтів. У хворих з 
викривленням носової перетинки рівень МСМ в 
плазмі крові також був підвищеним в такій же мірі, 
як у хворих на хронічний тонзиліт без супутніх  
захворювань і також статистично вірогідно.

Як випливає з наведених в табл. даних, вміст 
СК в плазмі крові зазнає вірогідних змін лише 
у хворих на хронічний тонзиліт, котрі мають 
супутні запальні захворювання: він зростає на 
рівні тенденції в 1,2 раза. Вміст фібриногену 
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підвищено в усіх наведених групах хворих на 
хронічний тонзиліт, а також і у пацієнтів з ви-
кривленням носової перегородки практично в 
однаковому ступені — в 1,32–1,36 раза.

Індивідуальний аналіз даних деяких пацієн-
тів з хронічним тонзилітом показав таке. Згідно 
даних клінічної лабораторії, у двох хворих був 
відмічений підвищений рівень гострофазового 
реагенту — С-реактивного білка, що асоціюва-
лось із збільшенням, згідно результатів наших 
досліджень, вмісту СК до 0,140–0,185 ум. од., яка 
також є одним з компонентів системи гостро-
фазового реагування. А у хворого на хронічний 
тонзиліт із загостренням поліартриту спостері-
галось значне збільшення вмісту як МСМ, так 
і гострофазових компонентів — СК та фібрино-
гену (відповідно до 0,200 ум. од.; 0,220 ум. од. та  
6,2 г/л), що різко відрізнялись від показників 
контрольної групи (табл.). Слід зазначити, що 
подібне підвищення рівня МСМ та СК спосте-
рігали при ревматоїдному артриті [11].

Таким чином, у хворих на хронічний тонзиліт 
в стадії декомпенсації без ускладнень та супутніх 
захворювань спостерігається помірна ЕІ, до клю-
чових проявів якої належить підвищення рівня 
МСМ. За наявності ж паратонзилярних абсцесів, 
кровотеч під час операції чи в найближчому 
післяопераційному періоді, при захворюванні 
на ревматизм, міокардит, поліартрит збільшення 
рівня МСМ є більш істотними, що свідчить про 
більш глибокі біохімічні порушення в цих випад-
ках. Вміст маркерів гострої фази запалення СК 

та фібриногену змінюється по різному у хворих 
обстежених груп: деяке підвищення рівня СК 
спостерігалось тільки при хронічному тонзиліті, 
обтяженому супутніми запальними захворюван-
нями, а кількість фібриногену збільшувалась в 
однаковій мірі в усіх групах обстежених хворих. 
Тому при оцінці зазначених показників у хворих 
на хронічний тонзиліт необхідно враховувати 
наявність запальних процесів в інших органах і 
тканинах організму. Варто підкреслити, що вияв-
лені відміни показників ЕІ та вмісту фібриногену 
у хворих з викривленням носової перегородки 
від показників контрольної групи свідчать про 
притаманні цим хворим істотні біохімічні по-
рушення та виключають оцінку їх показників як 
умовно здорових осіб.
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Таблиця

Показники вмісту фібриногену, молекул середньої маси та сіалових кислот в плазмі крові хворих  
на хронічний тонзиліт та з викривленням носової перегородки в доопераційний період

Групи обстежених
Вміст

Фібриноген, г/л МСМ, ум.од СК, ум.од

Хворі на хронічний тонзиліт (рецидиви 
ангін в анамнезі)

2,9±0,2
р<0,01

0,150±0,005
р<0,01

0,110±0,005
р>0,1

Хворі на хронічний тонзиліт 
(паратонзилярні абсцеси в анамнезі)

— 0,180±0,034
р>0,2

0,120±0,020

з кровотечами під час операції або в 
найближчому післяопераційному періоді

3,0±0,5
р>0,1

0,160±0,017
р>0,1

0,110±0,007
р>0,2

з ревматичними захворюваннями 
(ревматизм, поліартрит, міокардит)

3,0±0,2
р<0,01

0,175±0,011
р<0,01

0,160±0,021
р>0,05

Хворі з викривленням носової перегородки 2,9±0,2
р<0,01

0,150±0,005
р<0,01

0,130±0,008
р>0,2

Контрольна група 2,2±0,1 0,135±0,003 0,120±0,005

Примітка: р — достовірність різниці між відповідними даними у хворих та осіб контрольної групи.
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ПОКАЗАТЕЛИ ЭНДОГЕННОЙ  
ИНТОКСИКАцИИ И ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 

ОТВЕТА В ПЛАЗМЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛИТОМ

Ю.Б. Бурлака, О.П. Голобородько,  
Ю.В. Шуклина, С.В. Веревка

Проведена оценка дооперационных показателей плаз - 
мы крови 39 больных с хроническим тонзиллитом в срав - 
нении с показателями 18 здоровых доноров. Достовер-
ные различия в содержании фибриногена, сиаловых 

кислот и уровня эндогенной интоксикации могут быть 
использованы для оценки риска осложнений и прогноза 
течения заболевания.

on somE indExEs of EndogEnous 
intoxication and inflammatory rEsponsE 

in blood plasma at chronic tonsillitis
Yu.B. Burlaka, O.P. Goloborod’ko,  

Yu.V. Shuklina, S.V. Verevka

Pre-treatment indexes of blood plasma of 39 patients 
with chronic tonsillitis were evaluated in contrast to the same 
of 18 healthy persons. Reliable differences in fibrinogen con-
tent, the level of sialic acids, and the level of endogenous 
intoxication may be useful both for estimation of the risk of 
complications and for prognosis of the flowing of disease.
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особливості імУнологічної 
реаКтивності У хворих  
на вПерше Діагностований 
тУберКУльоз легень з висоКим 
ризиКом рециДивУ хвороби

ДУ “Національний інститут фтизіатрії і пульмонології 
імені Ф.Г. Яновського Національної академії 
медичних наук України”, м. Київ

Відомо, що Україна відноситься до країн 
з високим рівнем захворюваності на туберку-
льоз (ТБ), що обумовлено низкою соціально-
економічних, екологічних, епідеміологічних та 
медичних чинників, зокрема поширеністю пато-
логічних станів, які призводять до імунологічної 
недостатності (ІН) [4, 10, 12, 15]. Вважається, 
що стан імунної системи має істотне значення в 
патогенезі ТБ: її пригнічення виступає головним 
фактором маніфестації цього захворювання, 
визначає особливості його перебігу та наслід-
ки. ІН, яка має місце у переважної більшості 
хворих на ТБ може поглиблюватися завдяки 
імуносупресивним властивостям як мікобактерій 
туберкульозу (МБТ), так і протитуберкульозних 
лікарських засобів [5]. Це може призводити до 
уповільнення регресії специфічних змін у леге- 
нях та збереження прихованої активності ту-
беркульозного процесу, що обумовлює високий 
ризик рецидиву хвороби.


