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I .  Актуальность проблемы и постановка 
основных задач

В борьбе о заболеваниями легких отечественная педиат

рия добилась огромных усп ехов, что позволило за  годы Совета* 

ской власти почти в I I  раз снизить летальность детей от 

пневмонии (C.,K)vKaraHOBf В.М .С ергеев, 1 9 7 2 ; Н .С .К и сл я кД 974). 

Однако* и в настоящее время это заболевание о ста ет ся  одной 

из центральных проблем в педиатрии, ибо в раннем детском воз

расте часто имеет не благоприятное течение, сопровождается вы- 

рагенш г^ нарушениям всех  видов обмена. При пневмонии у  де

тей выявлены сдвиги в окислительно- восстановит -ильных процес

с а х , нарушения взаимодействия свертывавшей и антисвертываш ей 

оистемы (С. Д, Искандерова,  1 9 7 0 ; С .Г.А латнрцева, 1 9 7 1 ; B .A .I& - 

кович, 1974 и др .»  С.Я.Сарычева, 1 9 7 0 ; А.А.Лнаненко, 1 9 7 1 ,1 9 7 1 ) 

в  функции эндокринных яелеэ (М.И.Бо1у сл аво кая# I 9 S 7 ;  В .С .Д а- 

нильчикv 1 9 7 0 ; В.П .Гораськин, 1 9 7 1 ; С.А.Джафарова, 1971 и д р .К  

Установлен дефицит ряда ферментов биологического окисления и ви

таминов (Ю.Ф.ДомбрОЕСкая, А.Д.Ананенко, 19 7 1 * А .Г . Г р ач е ва ,1971 

и д р .) .  Описаны нарушения обмена белков» углеводов и яиров 

(В.М.Марков, 1 9 6 8 ; В.И.Алферова* 1 9 7 0 ; М.А.БалЬян, 1 9 7 2 ; Н .Г .С ^  

г е е в а , 1973 и д р .) .

Благодаря научным достижениям по изучении состояния мета

болических процессов, последние два десятилетия ознаменова

лись новыми представлениями о патогенетической терапии, направ

ленной на восстановление гом еостазиса ребенка, больного пнев

монией* Однако, тя весть  течения пневмонии, частота возникнове

ния токсических в септических форм заболевания, нарастание ча

стоты астматического синдрома и в се  еще высокий процент л е т а л а
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я сста  исходов при пнсемонпи у  детей раннего возраста делают эту 

проблему особенно актуальной и диктуют необходимость проведения 

дальнейшие исследований, в  том числе по уточнению патогенеза 

заболевания и лечебных мероприятий.

В сгльи о вышеизлодекным, целью настоящей работы являем- 

ся  комплексное изучения ряда показателей липидного обмена в 

плазме крови а мембранах эритроцитов при пкеЕмошш у детей ран

него возраста в сопоставлении с особенностями клинического Те

чения болезни. Для достижения поставленной цели были выработаны 

следующие задачи:

1 )  изучить состояние обмена липидов при различных клиничес

ких формах пнеьмонии (при локализованной* токсической* токсико- 

септичесной и при пневмонии с астматическим синдромом);

2 ) выяснить зависимость показателей липидного обмена от пе

риода заболевания (разгар  пневмонии, период клинического улучше

ния и клинического выздоровления);

3 ) определить значение исследуемых показателей в оценке 

тяяести и прогноза пневмонии у  детей раннего во зр аста ;

4 ) выработать на основе результатов клинических наблюдений 

и показателей обмена лшшдов практические рекомендации по диаг

ностике, лечению и прогнозированию пневмонии у детей раннего 

возр аста .

il. Научная новизна диссертационной работы

Согласно данным литературы, легочная ткань принимает актив

ное участие в  обмене зи р е з. Известно т а к з е , что лгатзды относят-

• ся к веществам, обладающим высокой биологической активностью.

Они являются составными элементами клеточных мембран, вадныыи



источниками, депо и транспортной фориой энергии, выполняют за

щитную роль и т .д .  (С.М .Л ейтес, 1 9 6 4 ; 1 9 7 1 ; К .Г .К а р а гезя н ,1 9 ?2 ;

А. Владимиров и А .Ф.П оглазов, 1 9 7 3 ; ^ а ^ Д 9 6 7 ;

'JbhiM’iCLrui О *1973 и ДР*)« в  легких происходит процессы гидро

лиза и синтеза нейтральных яиров, фосфолипидов и холестерина, а 

такие окисление яирных кислот (Н .Б.М едведева, 1 9 5 5 ; М.Х.Войно- 

в а , 1 9 6 7 ; С.Ы .Дейтес, 1 9 6 7 ; VjalcLa Л , 1 9 6 3 ; X d £ & c U J d ctl, 

1 9 6 3 ) .  Болш ая часть фосфолипидов, синтезированию: в легочной 

ткани, идет на образование сурфактанта (Г.С .А латырцева, Н.В.Пу- 

ховокая, IS 7 3 ;  J i.ib ,1 9 7 I  и д р .) .

Липидный обмен при пноелюгаии у детей раннего возраста 

изучен недостаточно. Сведения о содержании в сыворотке крови 

нейтральных липидов и фракций холестерина при пневмонии скудны 

н противоречивы (Г .И .Тарн авская, X 9 7 I ; Е.И.Семенова и В.М.Скрнпг- 

кина, 1 9 7 2 ; С.Д.Иокандерова, 1970 и д р .) .  Изучение соотношения 

отдельных фракций фосфолипидов в  оыворотке крови у  детей ранне

го возраста посвящены единичные исследования (Б .Г.А постолов о 

с о а в т .*  1 9 7 6 ; Г .Н .С авел ьева , 1 9 7 5 ) .  Выявлены глубокие изменения 

фосфолипидного оостава сыворотки крови при данной заболевание, 

позволяющие в некоторой степени прогнозировать течение болезни.

Работ, связанных о изучением соотношений фракций нейтра

льных липидов, фракций холестерина и фосфолипидов в мембранах 

эритроцитов при пневмоний у детей раннего возраста в  доступной 

нам литературе мы не встретили. В то Ее время мы считаем, что 

необходимо дальнейшее изучение показателей обмена липидов плав

ив крови и мембран эритроцитов для углубления представлений о 

патогенезе заболевания и совершенствования терапевтической так

тика.

В итоге проведенных нями исследований получены новые дан



ные, которые выявляют однонаправленные изменения в обмене липи

дов при разных по форме и тяжести вариантам пневмонии у детей , 

указывающие на нарушение липолитической активности легочной 

ткани, печени* нарушение проницаемости мембран эритроцитов, а 

также изменение их энергетических и алектростатических свойств. 

И хотя характер изменений в липидном со ст а зе  плазмы и мембран 

эритроцитов не является специфическим для различных форм пнев

монии, глубина и стойкость выявленных нами нарушений могут слу

жить диагностическим и прогностическим признаком.

Ш.Практическая ценность работы

Результаты исследований липидного со става  плазмы и мембран 

эритроцитов при острой пневмонии у детей раннего возраста спо

собствуют более углубленному представлению о патогенезе этого 

заболевания, являются диагностическим и прогностическим призна

ком, слуга? обоснованием для включения в комплекс терапии в со - 

тром периоде веществ липотропного действия (линетол, арахиден* 

витаминов А .,  группы В,С и других препаратов) с  продолжением 

активной терапии и после выписки из стационара.

1У. Реализация результатов исследований

Результаты работы по изучению показателей обмена липидов 

при острой пневмонии у детей раннего возраста использованы при 

составлении инструктивного письма Для врачей области тему: 

"Классификация, клиника, лечение острой пневмонии у детей ран

него во зр а ста ".

Материалы диссертации докладывались на Ш Тюменской област

ной научной конференции по химии, <|изико-химическим проблемам в 

биологии, медицине и фармации, на научной конференции молодых
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ученых Западной Сибири "Медико-биологические и гигиенически© 

асцекты краевых проблем Сибири" в городе Омске, на меявузовсьой 

научной конференции "Актуальные вопросы профилактики и терапии 

пневмонии в различных кхиматскгеограс[ических и производственных 

условиях" в городе Темени. .

У. Объем работы

Диссертация написана на руоском языке» состоит из введенияс 

обзора литературы* трех глав по итогам собственных наблюдений, 

oBaiero заключенияг выводов и списка литературы. Текстовая часть 

изложена на 1 0 3  страницах маьшнописи. F a6ora  иллюстрирована 21 

таблицей* 3  рисунками* Список литературы содержит 300 источни

ков* к з шег 80 иностранных.

У1. Основные даннйе. 0̂  представленной
  диссертация _________ _

Для решения. яоставлениьк задач проведены клинические наблю 

декия в динамике заболевания К изучвны показатели липидного об

мена у детей раннего в о зр аста , больных различными формами пнев- 

йофш. Работа выполнилась в условиях детских клиник йй I  и 3 

города Тш онг. -

• Методом тоикоблойной-хром атогр^Е И  на силикагеле КСК>-295 

выделялись а айайипировалЕОЬ еяедувдие фракции липидов:

1 ) фракции холестерина и нейтральных липидов плазмы крови;

2 ) фракции халеоуерииа и нейтральных липидов мембран эрит

роцитов;

3 )  фракции фосфолипидов мембран зритроцитов.

Материалом для исследования служили плазма крови и эрит

роциты* взятке натощак из локтевой веяы**£1адднй бальной обследо

вался 2 -3  р аза . Контрольную группу составил 31 здоровый ребенок
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того же в о зр аста , что и больные. Прз анализе показателей липид

ного обмена у здоровых детей нами но выявлено зависимости от по

ла  и во зр аста , что позволило провести обработку изучаемых пока

зателей для воей группы в целом.

Всего выполнено 3816 исследований. В есь полученный мате

риал подвергнут статистической обработке по методу Фишера-Стьнь 

дента.

В наотоящей работе проведено клиническое наблюдение и био

химическое обследование 137  детей в возрасте от I  месяца до 3  

л е т , больных различными формами заболевания. Так, у  64 детей 

диагностирована двусторонняя мелкоочаговая пневмония* локализо

ванная форма, средней степени тяжести. У 45 больных -  двусторон

няя мелкоочаговая ппевмония, средней степени тяжести протекала 

о астматическим синдромом, у  38  детей яабладались тяжелые ток

сические и токсико-септические формы заболевания. Все исследо

вания проведены в динамике болезни: в  остром периоде, в перио

де клинического улучшэнуя и клинического выздс;.каления.

Клинический диагноз устанавливался на основании анализа 

анамнестических данных, клинического наблхдения, результатов 

рентгенологического исследования и общепринятых лабораторных 

данных (клинические анализы крови, мочи, оценка иротеинограмм, 

сиаловой пробы, С-реактивиого белка и д р .) .

Оценка формы и тяжести пневмош.ш у детей проводилась с  уче

том проекта классификации острых пневмоний у детей раннего воз

р а ста , опубликованного в 1973  году (Ю.Ф.Домбровская, М ,Я.Студе- 

ннкин, С.В.Рачинс'ш й, В .К Л аточен ко, С.Ю.Каганов и д р .) .

Локализованная форма пневмонии у наблзадавмых нами боль

ных в  начальном периоде характеризовалась средне-тяжедда состоя

нием детей с умеренной одндлой в покое (5 0 -6 0  дыханий в  минуту).



напряжением крыльев носа и легким втяжением уступчивых мест 

грудной клетки при дыхании; отмечался цианотическкЗ* оттенок 

носогубного треугольника, что позволило диагностировать у де

тей данной группы днхательнук недостаточность П степени. Темпе

ратура у всех детей была субфебрильная. При перкусоии легких 

определялся коробочный оттенок зву к а ; аускультации -  влажные 

хрипы (мелкопузырчатые и крепитирупцие). Все указанные в ш е сим

птомы у большинства детей исчезали в течение первых двух недель 

от начала лечения и лишь у 9 больных сохранялись до конца тре

тей недель. Имел меото параллелизм данных объективного иссле

дования о лабораторными и рентгенологическими изменениями.

Многими авторами в  последние годы отмечается учащение'до 

17-30% числа пневмоний, сопровождающихся астматическим синдро

мом (Ю.Ф.Дрмбровская, О.Н.Ыззяркицкая с с о а в т . , М. И. Анохин, 

М»Г.Шамов, Э.И.Стронгина). Исходя из эт о го , мы сочли необходи

мым выделить этих больных в отдельную группу. Начальными симп

томами пневмонии о астматическим синдромом били влажный кашельv 

оуЗфвбральная температура, одышка. Астматический синдром разви

вал ся , как правило, на 3 -4  день заболевания. При 8том изменя

лось поведение детей , они становились беспокойнши, пугливыми, 

нарушался с о в , возникала анорексия. Быстро нараотала бледность 

кожных покровов, цианоз носогубного треугольника, лиц, у части 

дотай (1 8  нэ 4 5 ) появлялись акроцианоэ,  набухание шейных йен, 

гиперемия шок. Состояние детей при поступлении расценивалооь ш  

тяжелое или средней тяжести. На первый пдяя выступала одшша 

вкешграторного характера, слышимое на расстоянии дыхание о удли* 

ненным выдохом* Про атом у всех больных отмечалось вздутие груд

ной клетки, явное ограничение дыхательных’ экскурсий, расширение 

меареберных прсме^утко-в, втяжение уступчйвнх м ест грудной аяетш
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ДОВ напряжение крыльев hocq. При перкуосзр? легких определялся 

коробочный зв у к , аускультативно отмечалось жесткое дыхание *мао- 

са  рассеянных по всем легочным полям сухих, прещущественно 

свистящих иле "музыкальных" хрипов на вдохе и выдохе в сочета

нии с обилием разнокалиберных влааных хрипов. Продолжительность 

астматического компонента ъ  наши:; наблвдениях обставляла от I  

до 7 дней. Такая "клиника и динамика в  течении заболевания поз

волила нам диагностировать у данной группы сольных двустороннюю 

мелкоочаговую пневмонию, средней степени тяжести о астматическим 

синдромом. При этом необходимо отм етить, что влажные хрипы в 

легких в ы о д ш в а я к сь  более продолдательно# нежели при лркйллзо- 

ванной форме з а б о л е в а л а .

Под нашим каслдцонием находилось также 38 д етей , бальных 

тяжелыми формами днеш аски. Токсическая форма заболевания в ш э - 

лена у  19  детей , у  других 19  имела место зсоконво-септическая 

форма болезни.4 Имея разную ^рф сш згйческу!)'основу, обе кяйвнчео- 

кие формы тяжелой пневмония имеют много oduieiv- 2. патогенезу и 

клинических проявлениях; ;^ля обеих форл заболевания.характерны

ми являются нейрогоксический, кардаоваскуляршй в дружно синдро

мы, определяющие клиническую снмитоматику и тя аесть  течения- . 

лезни (Ф.М.Китикарь, 1 9 7 0 ; А. М. Молдавский* 1 971 В.Потанин с

со а вт . ,1 9 7 2 ; Б . А. Романенко, 1974  и jg p ,)*  Кроме т о го , при с т а г о 

тической обработке полеченных данных rte выявлено-достоверных раз

личий в показателях обмэна леиидов плазмы кровл и иеморан арит- 

роцитов, поэтому дети с этими нормами деевмокия баси объединены 

в  одну групьу -  вольных тяжелыми формами аабодеванья.

Начало болезни у них проявлялось, как арввадб, суОфеОриль*- 

ной температурой, кашлем,, саиженкем- ашхетитд. Я т ел ъвооъъ  oy«fr-



- п  -
ствования этим сиштомов была различной -  от 2 дней до 2 не

дель. В дальнейшем более или менее оотро наступало ухудшение 

состояния д етей , сопровождавшееся нарастанием степени тяхести 

дыхательной недостаточности и признаков токсикоза. Первьм сиг

налом надвигающейся катастрофы был резкий подъем температуры, 

достигавший 3 9 -4 0 ° . Клиничеокая картина токсических форм пнев

монии отличалась полиморфноотью проявлений, но у в сех  больных 

наблюдалая синдром дыхательной недостаточности Е-1П степени, у 

10 детей преобладали кардиоваскулярные р асстр ой ства, а  у  9 дру

гих -  явления нейротоксикоза. В легких у  всех  детей данной груп

пы выслушивались обильные алазные разнокалиберные хрипы* Имели 

место глубокие гемодинамические нарушения, вплоть до коллапса*

Товсико-септическая форма пневмонии дчагаостирована у  19 

детей* У половины детей возникала гипертермия, беопокоил чаотый 

мучительный кашель о отделением вязкой гнойной мокроты, были Bib 

рааены признаки дыхательной недостаточности и интокоикацки. В 

легких при перкуссии определялись участки укорочения перкутор

ного звук а. При аускультации в  первые дни заболевания выслуши

валось ослабленное дыхание и лишь на 3 -4  день появлялись обидь»

• ные влаш пе меЛкопузцрчатые хрипы.

Наряду с  общими признаками, свойственными клинической кар-* 

тине тяаелых форм заболевания, отчетливо выявлялись лаборатор

ные и рентгенологические данные, свойственные токсической или 

токоико-септической форме пневмонии, Т ак , при тоноико-соптичес

кой форме заболевания ка 3 -4  день в  крови отмечен веский лейко

цитоз , неитрофплэз со сдвигом влево , вплоть до появления юпму 

нейтрофилов, высокая 00Э* Рентгенологически при денной форме 

заболевания определялась ипфальтрац&я легЪчно* ткани в преде

лах нескольких .сэлазнтов или целого л егк о го .



Некоторый показатели обмена липидов э  плазме 
эритроцитов у детей раннего во зр аста , больнв

Наименование изучаемых 
показателей

[Контрольная! 
! группа .!

Относительно

разгара болезни

в
!ф
ранная

! bmi

о астм а-! 
тичесюш! 
снндро- !

J _____ I -  ̂_
Свободный холестерин 2 2 ,9 1 * 1 ,3 4 2 6 .2 2 Х  

4  0|в2 Д 8
Э-|иры холестерина 4 1 ,6 5 ^ 1 ,0 5 J S .C 6  

4  1 ,4 9 4 : 1 Г
Триглицериды 1 9 ,6 4 ^ 1 ,0 2 +Х 8,16 

"  1 ,0 6
.2 1 ,1 2  

4  0 ,7 1

Моно- и диглицериды 4 ,9 6 ± 0 ,4 8
4 : »

. 2 , 8 1 X 
± 0 ,4 1

Свободные жирные 
кислоты 1 0 ,6 0 4 0 ,4 7 .1 0 ,4 3  

4  0  ,6 3

Свобедный холестерин 5 1 ,8 0 4 3 ,1 0 A53 ,G I 
t  4 *6 5

82 ,6 2  t 2 ,3 8

Эфиры холестерина 2 6 ,3 0 4 1 ,4 2 :1 8 *9 7 а 
*  1 ,9 9

2 2 ,5 3  
4  l| 36

Триглицериды £ ,6 0 ± 1 ,? 1 , Ю ,98Х  
i  l ! 3 0

1 2 ,5 8  х  
4  1 ,0 2

Свободные жирные 
кислоты 1 2 ,1 0 ^ 1 ,8 3 J , 9 6

* 1 ,2 0
,9 ,7 0
4 0 ,6 5

Ф о сфатидилс ерик 1 8 ,2 0 4 1 .6 0 J O ,  7 1 *  
* 1 ,3 6  с

1 0 ,0 3  х  
»4 0 ,9 6

Фосфатидилэтансламин 2 1 ,9 0 ^ 1 ,4 0 2 4 ,7 8  
±  2 ,0 3

2 8 ,5 7 4  
4  1 ,3 2

ФоC<fB тидилхолин 2 7 ,7 0 1 1 ,6 2 а32 ,42Х  
± 1 ,2 4

3 4 , 0 9 *  
4  1 ,0 4

Сфингомиелин 1 2 ,6 0 4 1 ,6 4 2 4 , J8X  
±  1 ,6 6

2 3 ,7 0 *  
4  1 ,1 4

?ены достоверно различные показатели
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н «о

жел*. 
5  ® я

I

й й  ,
i sо* с*
I I &
ж i  д
ss а  я

ё § §

* -т — -

нЭ<

^OiCQ
О
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1 * 1  о ,о  о  е  tto ,



> крови и мембранах 
а  пнэвмояяей

>е Содержание липидов у наблвдаемых детей в период:

ти п и ческого  улучшения { клиничеокого выздоровления

Тлокелиэо- ! пневмония! тяжелые ]локали80-  |пневмония о,'тяхо..ив 
{ванная фср|с астма*и!фоомы пнев|Вакная фор^стматичео-чфсрьи; плев- 

ЮНЕЯ }ма пневмо-)ческим iмокли ;мз пневмо-}ким синдро-ммонг.
|НЛИ j СИНДР0110М| |КЛИ jMOM

2 7 ,7 4 *
i l l s ?

.2 6 ,5 7  
±  0 ,9 3

2 6 ,7 8  X
± о ;? 8

.2 6 *6 8  Ч
4: 1 ,2 5

.2 7 ,7 5  X 
+ 0 ,8 0

2 8 ,3 6  X 
*  0 ,8 8

2 5 ,4 0  
± 1,79

3 6 ,4 0 л
i  1*21

41 86 
i  1 ,2 5

3 9 ,2 0  
± i l o r

3 8 ,1 8  
± 1|б7

3 9 ,5 4  
±  1 ,3 3

3 8 ,1 6  
±  0 ,9 3 £  . ; ;78

2 1 ,0 3 .20,4*3 
t  0 t 90

• 2 0 ,3 4  
s  0 :Э 4

2 1 ,0 0  
*  1 ,3 7

1 9 ,3 3  
±  0 ,8 9

1 9 ,5 4  
±  0 ,9 3 X

2,5D<
±o,&5

1 , 75 X
*о,зе

2 ,2 0  X
± о! з 7

2 ,0 2 Л
± 0 -5 1

2 ,3 0  X 
± 0 ’ 52

2 ,6 0  Л 
* 0 ,5 0

.5 ,3 0
± 1 ,1 8

Щ
A 66 . 
* 6,̂ 1 №

.1 1 ,5 4  4 0*89
1 0 ,0 2  

± 0 ,9 4
ДО, 18 

±  0 ,7 9

& 8 Л : й
+в 0 , 34 л 
± 3 ,7 1

,5 3 ,6 0  
± 2 ,2 8

66»81л  
i  l j9 3

m Л Й Л Я
I8 .5 3 X  

± 1 ,3 9
.1 7 ,0 8  * 
* 1 ,1 4

.2 1 ,1 0  
± 2 *5 9

Ш Л ; ! Г « t t i * т
■ I0 .3 4 X  

i  0 ,8 6
A I B  
* 6,85

у -60 
£ '4 ,56
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Параллельно о клинической дифференцпровкой особенностей 

течения заболевания у  набладаемых нами больных выявлены наруше

ния липидного обмена, глубина которух зависела от тяжести забо

левания (таблица I ) .

Та:;, у д етей , больных локализованной формой пневмонии, не 

выявлено значительных изменений в соотношении фракций холесте

рина и нейтральных липидов в плазме крови. Модно лишь отметить 

повышение относительного содержания свободного холестерина во 

все  периоды заболевания ( р ^ 0 ,0 5 ) *  Кроме т о го , установлено сни

жение в два р аза против нормы относительного содержания моно- 

и диглицеридов ухе в  периоде клинического улучшения и юшничео- 

кого выздоровления.

Результаты анализа лидидограмм мембран эритроцитов позволя

ли выявить изменения в соотношении уровня э<£аров холестерина, 

триглицеридов и С2К. Т ак, в  разгаре заболевания отмечено стати с-
г

тически достоверное снижение относительного содершния эф ров 

холестерина (р < £ 0 ,0 5 ) и повышение уровня триглицеридов ( р - * 0 ,0 1 ) ,  

В процессе дальнейшего исследования установлено, что при улучше

нии состояния больных и даже при клиническом выздоровлении дио- 

липидемия мембран эритроцитов стойко сохранялась.

Кроме т о го , согласно нашим наблэдениям, локализованная фор

ма пневмонии сопровождалась нарушением соотношения отдельных 

фракций фосфолипидов мембран эритроцитов. Для периода разгара 

заболевания характерно снижение относительного содержании фосфв- 

тидилсеркна ( р < 0 , 0 5 ) ,  некоторое повышение уровня фосфатиднл- 

етаноламлна, значительное нарастание фракции фосфатидилхолина 

(р < 0 ,0 5 ) и сфингомиелина в два раза протиь нормы.

При изучении данных показателей в динамике заболевания вы

явлена стойкость изменений, найденных в период разгара заболева-



нля. Даже в периоде клинического выздоровления оставался стойко 

сниженным уровень фракции фосфбтдццлсер’.ша (р 0 ,0 5 ) снизалось 

относительное содержание фосфатидалэтаноламина (р/ 0 ,0 5 ) ,  увели

чивал оя уровень фракции фосфатидилхолина происходило дальнейшее 

накопление сфингомиелина (р / 0 ,0 0 1 ) .

Более выраженные изменения показателей липидного обмена от

мечены нами у детей, больных пневмонией с аотматичеоким синдро

мом. В периоде разгара данной формы пневмонии возрастало относи

тельное содержание в плазме крови свободного холестерина (р/0,05) 

при одновременном с.шжешш фракции егс э ^ р о в . Относятельноз со

держание триглицеридов и С2К оставалось в пределах возможной 

нормы. Выраженные сдвиги отмечены в уровне фракций коне- и диглв- 

церпдов, которые снижались почти вдвое. В периоде клиничеоиого 

улучьзния и даже при выздоровлении выявленные нарушения соотноше

ния отдельных фракций липидов в плазме крови оставались стабшир- 

ныли, и кроме того,, продолжалось дальнейшее нарастание относи

тельного подержания свободного холестерина (р / 0,05).

Обнаружены также сдвиги в соотношении фракций холестерина - 

и нейтральных липидов мембран эритроцитов. Так, в разгаре пнев- 

мскии с астматическим синдромом отмечалось снижение относитель*- 

ного содержания эфиров холестерина, повшеяпе уровня триглицери

дов (р / 0 ,0 1 ). при снижении СЖ. Указанные выше изменения сохраня

лись во все периоды заболевания. Кроме того, выявлено повышение 

относительного содержания свободного холестерина в мембранах эри

троцитов в сериоде клинического выздоровления (р/0,05)*

Особенно глубокие изменения были обнаружены нами при изуче

нии соотношения фракций фосх^олишодов мембран эритроцитов у этой 

грушты больных. В периоде разгара заболевания установлено значи

тельнее снижение относительного содерлания фосфатидилсерина



(р / 0 ,001 ), выраженное нарастание уровня фракции фосфатидалвтаг- 

исдамина. ф ос^тадю ю отяв и сфингомиедина (р / 0,001К  В периоде 

клинического улучшения, несмотря на исчезновение признаков а с т -  

матичесяого синдрома и уменьшение степени дыхательной недоста

точности в указанные нарушения в соотношении отдельных франций 

£осфатщндов мембран эритроцитов сохранялись. Более то го , про- 

долаалооь нарастание относительного содернаяид сфингомиакика.

При клиническом выздоровлении нарушения фосфсшпшдаого состава 

мембран эритроцитов стойко сохранялись, но характер их неокоаь&о 

изменялся. При стабильно низком относительном содерлакиз фосфат& 

дилсерина проиаошо резкое онахензе уровня фракции фссфатидил- 

эгснелашша (р / 0 ,0 0 1 ), при одновременной нормализаций относитель

ного оодерааниа фоофатидидходгяа и дальнейшем повш екви уровня, 

сфвнгомиелина.

Исследование параметров лишдного обмена у детей5 больных 

тяжелыми формами пневмонии, позволило вш ьить ряд особенностей*

В периоде разгара тяае-шг. ферм з*0олеэанЕЕ- в  плазме нрош отме

чалось нарастание относительного содержания свободного xorfscТу

рина (р / 0 ,0 2 ). х одновремйаие сниаениз уроаия его эфиров. 

(г / 0 ,0 0 1 ). Следует отметить гаияе падение уровне фракцпг моно- 

и диглицеридов (р / 0 ,0 0 1 ). Дря улучшении состояний tebHsix деТеЗ 
относительное содержание свободного холестерина оставалось ане- 
чительно выше нормы (р / 0 ,05 )^  Уровень фракций тршяшфридрв а  

СЖ практически не изменял сб. В периоде клинического звадороше- 
ния соотношение изучаемых показателей лряолаяадооь в Дадаам №  

тральной группы детеХ За исгаячаняsu уровня фракции аоло-

отерина, который дродолаад оставаться нанивких фвврах.
Анакиз данных, полученавк врй лзучешф лизаидной отруптурн 

мембред эритроцитов у данной- группы бт^ышх показал» что в р ае-



rape ваболевания имело место накопление триглицеридов (р / 0 ,05 ), 

снижение почти вдвое уровня С Ж* Соотношение фракций холестери

на не претерпевало изменений.

3  периоде клинического улучшения состояния больных наблю

далась тенденция к повышению относительного содержания свободно» 

го холестерина при снижении уровня его э^яров (р / 0 ,01 ). Нами 

не выявлено динамики в уровне фракций триглицеридов и CiS в пе

риоде клинического улучшения.

Период клинического выздоровления характеризовался норма

лизацией фракции свободного Холестерина при стойко сниженном 

относительном содержании в  мембранах эрптрощттоЕ его эфиров 

(р / 0 ,0 1 ). Сохранялся низким во все периоды заболевания уровень 

фракции C3JK при повьтаенном относительном содержании триглицери

дов.

Кроме нарушения в  соотношении нейтральных липкдов и фракций 

холестерина значительно изменялось и соотнопение отдельных фрак

ций фосфоллвдов мемОран эритроцитов. Так* в периоде разгара 
*

тяжелых' форм пневмонии у  детей раннего возраста выявлено значи

тельное снижение относительного содержания фосфатидилсерина 

(p/Of OOI) при нарастании фракций фосфатидилзтанодамина (р/0,05) 

и оообенко резко возрастал уровень фракции сфакгомиелина 

(р/0400Х ). Относительное содерйяние фос$атидилхолиЕа имело тен

денцию в повшвних,> но различие с  нормой было недостоверный. В 

периоде клинического улучшения и даже выздоровления в мембранах 

эритроцитов* сохранялся низкий уровень, фракции фосфатидилсерина. 

Фракция фосфатядклзтанола\(ИН0 несколько снижалась, но не дости

гала нормы. Имело место дальнефяее накопление фосфатидилхолина. 

Как и в  разгаре заболевания, оставалось высоким относительное



содержите сфкнгомиелина.
Проведя сопоставление зависимости характера нарушений ли

пидного обмена от формы, тявести и периода пневмонии у наблгь 

ддешас намя Сольных, мы прияли к заключению, что острая пневмо- 

идя у детей раннего возраста характеризуется нарушением липидно 

го состава плазмы крови и особенно мембран эритроцитов при всех 

формах и во все периоды эабодевания. При этом обращает на себя 

вюшашш обвил направленность изменений липидного обмена прл 

острой пневмонии, которая характеризуется дислипиде^ей эа очст 

нарушеш’л  соотношений нейтральных липидох и франций холестерина 

в плазме крови, а так*е иеменением фосфолышдного состава мемб

ран эритроцитов. Тек, при всех формах пневмонии и во вое перио

ды заболевания имело место повшоние относительного содержания 

свободного холестер!дна при ониаензи его эфиров в плазме кроЕх. 

Кроме то ге , характерна являлооь сшшение в  два раза против но  ̂

мы уровня фракции моно- и диглицэрвдов. Относительное ордоридние 

триглицерадов и С2К оотвЕадооь в  пределах воамохнои поркы во все  

периоды б слезна незагзюкмо от клинической формы пневмонии.

Что касается липидного состава мембран орнтроцвтов» то об- 

щгл закономерность эдеоь проявлялась в накоплении & них тригли

церидов и ениаенив C E i, особенно резко выражением при тяхелнх 

формах заболевания.

В фосфолипидам составе мембран эритроцитов необходимо от

метить вырааенное сшсБеиие фракция фосфатидилезрина, умеренное 

накопление фосфатндилхояина и повышение в 2 -3  раза протзш ношы 

относительного содернания сфянгсмиеяина при всех формах пневмо

нии и во вое периоды заболевания.

Кроме общих закономерностей в изменении метаболизма лшщцов 

у наблюдаемых нами большее следует отметить некоторые особенности



. лйпидногс состава плазмы и мембран эритроцитов в зависимости от 

форь*ы пневмонии. Так, после тязелых форм пневмошш в периоде 

клинического выздоровления у детей отмечена нормализация уровня 

фракции моно- и диглицеридов и снижение СЕК в плазме крови. В 

то 2е время при других формах заболевания подобной динамики не 

выявлено. Достоверное различие в ряде показателей обмена липи

дов в зависимости от тяжести пневмонии выявлено также лри изуче

нии липидной структуры мембран эритроцитов* Так, у детей, боль

ных тякальаш формами заболевания, в периоде клинического улучше

ния отмечено резкое нарастание фракции свободного холестерина 

о последующей норг/дли^ацией его в периоде клинического выздоров

ления. В то же время t у больных пнгадснией с астматическим синд

ромом в периоде клинического выздоровлений относительное содер

жание свободного холестерина было достоверно выше зозмолной нор

мы.

Самые реаяие сдвиги обнаружены в фоефолипидном составе мем

бран эритроцитов ‘при ггчевао.чин с астматически! сшсдромом и тяже

лых формах -заболевания* ^ак, у детей, у которых пневмония проте

кала с астматическим синдромом, несмотря на клиническое выздо

ровление выявлены следфзяае изменения: с raise нив в два раза про

тив Hojmr фпаации фоо^тиявлэтаясламина, нормализация относи

тельного содержания ф ссф ттал гсл и яа, нарастание в 4 раза про

тив Нортам фракции сфингомиелина. При тяжелых формах пневмонии 

в периоде клинического выздоровления выявлено самое резвое ив 

всех, групп бодьняк. снижение фрокциь фосфвтидйлсерина, дальней

шее нарастание .отпоситЬЛьного содефадвия фосфатидилхолина при 

наименее интенсивном, чем при Других $юрмах, накоплении сфшг&- 

миелмйи •



Следует еще раз подчеркнуть отойкость вияпаешшх намв н з- 

мевеннП в липидном составе плазмы в мембран эритроцитов во вое 

периоды эаболегания. Тан, несмотря на улучшение состояния боль- 

ны> и даже их клиническое выздоровление, диплшшшмия и наруше

ние липидной структуры мембран эритроцитов сохранялись. Следо

вательно* восстановление метаболизм липидов ототает от клини

ческого виздоровлепня при воех формах пневмонии у дотей ранне- 

гс возрпста.

?1яьленне изменения липидного состава плазмы и мембран врэ- 

троцитоп при различных формах пневмонии мы считаем возмоацш 

объяснить сдедупцим образом. Наблвдаемая у наших больных отно

сительная гипепхолеотеринемия в плазме крови, вероятно, обуслов

лена онидениом процентного содержания эфиров холестерина и моно- 

и диглицерндов. Последнее возможно в результате сниаешм у ©тих 

бмьных интенсивности зстернфикации холестерина и ослаблений 

липолитической Функции в ткани печени и легких.

Обращает на себя вюшание тот факт* что повшеяие относи

тельного оодержания свободного холестерина при одновременном 

снижении уровня ого о^яров в мембранах эритроцитов наших боль

ных молот свидетельствовать также о нарушении арсцесоов ©©тари

фикации в отих клетках.

Повышение фракции триглицеридов при одновременном сниаешга 

относительного содериания СЯК в мембранах вритроцитов о одной 

стороны может свидетельствовать о стимуляции процессов лшзогеяе- 

за , а с другой стороны оо изменении липидной структуры мембран 

эритроцитов. CSK прл втом используются на синтез триюшцеркцов, 

а их стойкое снижение свидетельствует, по-вадьмому, о недостаточ

ной их мобилизации дз жирового депо. Кроме того* одедует учесть 

данные Ала:говей В. К. о о о а вт .,  которые обнаружит снижение СЕК

в у е т т  де&щита в с о в н ц и и а м  и р НИ1 кислот. Сладоватеаьно,



стойкое снижение относительного содержания СЕК у наблодаемнх 

нами оаяьных может служить косвенным признаком дефицита ненасы

щенных вирных кислот в клетках организма ребенка. Это наше пред

положение совпадает с данными А.А.Ананешто, С.П.Аникеевой, Ю.Е. 

Бельтидева с с о а в т .(1 9 7 6 ) ,  которые при исследованак количестч 

венного и качественного состава высших тарных кислот в сыворот

ке крови детей , больных пневиониой доказали, что в конце остро

го периода и дане при реконвалесденции говеет место дефицит поли- 

ненасыщенных жирных кислот.

Ревкое снижение относительного содержания фос^атидилг ери

ка в мембранах эритроцитов связано, вероятно, с повышением его 

утилизации в синтезе &осфат кдилэтанаяашна, о чем свидетельству

ет наконленае даштой фракции.

Накопление в мембранах эритрошггов фракции фосфатидилхолина 

и фосфатидилэтаноламина может, по-нашему мнению, обусловить на

рушение проницаемости. мембран эритроцитов, ибо как показали дан

ные Карагезяна К .Г . ,  Кометиани П .А ., Лл1ам^ & А  ,1 9 6 4 , .® ? -  

vkz6% , 1 9 7 0 , фосфатидилхсшин к фосфатидилзтаноламин обеспечива

ет нормальную проницаемость клеточных мембран. Следовательно, вы

сокий уровень фосфатидилхолина является диагностическим призна

ком, указываадим на нарушение проницаемости мембран эритроцитов 

при пневмонии у детей.

Таким образом, при различных по форме и тяжести ппешонидх 

у детей раннего возраста выявлены однонаправленные изменения o(V- 

мена липя до в , указывающие на нарушение липолитической активноо- 

ти легочной ткани, печени, нарушение проницаемости мембран эри

троцитов. Причем, характер изменений в липидном составе плазмы 

и мембран эритроцитов не является специфическим для различных



фор* шшшошш* но их Зубина и стойкость могут служить w a iv  

нсстнческш и прогностическим признаком. Наиболее дифференцоро- 

ш ш оа в зависимости о* тяжеоти пневмонии оиа&адаоь динамика 

таких показателей обмена липнХов как отн освтел^ое содерианае 

триглицеридов, С*К. свободного холестерина в  мембрана* эритро

цитов* Особенно зсметкце различая в ^вксимости о т тяжести п нев- 

монии найдены в фос^кшшшщом соотаве мембран эритроцитов, ко

торые имели достоверные р а зл а д а  при пиевмощш с астматическим 

синдромом (самый, высокий а стойкий уровень фракции сфаягомзедй- 

на) и прл тяжелы;; формах вайолеванзя (оалюе резкое снижение отнсх 

оитзльного содержания фос^атидилоерина * нарастаний фосфатидаксм 

ллна а уыоренвое повшенпе с^аоггомиелина).

^зудьтаты  ьрэввденннми на*ш кослад^вашф свядетельомую т 

о том, что нарушения обмена л и тр о в  йкеат оаределсФнов -ктчен н е 

в патогенезе пнешонни й и е  исчезает к периоду клангчеоногь ва-^ 

адороашщя. . /

Ротавовдекшй на*с характер ягменеиий в обмене днпцдов и. 

тем более стойкость лруаеыЕЙ обусловливают неойходимость ж ю -  

чешш в комплекс терапии в  остром йэриоде в  продолжения шэсаге 

вгаисга яэ стационара мероприятий > направлении* на нориаязоащш 

•лзшшщ.сго обмена: взедеаде а  прикорм р^тиуелашияго ш ода, О учё

том деренооамоота и возраста ребенку а. Также ^царственны х ве

ществ дкпотропрого действия Ошпокаин* арахиден, витамины *АИ> 

группы ПВ%*С‘* и других препаратов), •

В Ц В О Д Ё

! ♦ Острая пневмония у детей раннего возраста сопровоздаеТся 

нарушением липидного обмена. Это выражается в  повышении относи

тельного оодераання свободного холестерина при снижений его ефс-



ров я моно- и диглицеридов в плазме крови, В мембранах эритро

цитов происходит накопление относительного содержания триглице

ридов, фосфатидилхолина, с^нгомиелина при снижении СЕК и фосфа- 

тидилсерина.

2 . Одновременно с общей направленностью в нарушениях обмена 

липидов имеится некоторые особенности липидного состава плазмы

и мембран эритроцитов в зависимости от тяжести и формы пневмонии. 

Для локализованной фермы пневмонии средней степени тяжести харак

терны лишь некоторые нарушения в соотношении нейтральных липи

дов и фракций холестерина за  счет повышения относительного содер

жания свободного холестерина при снижении в 2 раза против нормы 

фракции моно- и длглицеридоь в плазме крова. Выявлена диолипиде- 

мня б составе мембран эритроцитов ь виде снижения процентного со

держания эфиров хакестергна, СЕК* фосфатидилсерина и в 2 раза про 

тив нормы сфйкгомиелина.

3.Для пневмонии, протекавшей с астматическим синдромом, ха

рактерно высоко достоверное повышение относительного содержания 

свободного холестерина при одновременном снижении его эфиров в 

плазме крони. Более выраженные изменения, чем при локализованной 

форме пневмонии, отмечены также в липидном составе мембран эрит

роцитов (достоверное снижение относительного содержания эфиров 

холестерина, С Н , фосфатидилсерина н повышение триглицеридов,фоо- 

фатидилэтаноламина, фосфатидилхолина и сфингсмиелина). У этой 

группы детей з  периоде клинического выздоровления имеет место 

самый высокий уровень фракций свободного холестерина и сфингомие- 

лина при нормализа1цоифосфатиди;:холина.

4,.При тяжелых (токсических и токсико-септических) формах 

пнезмонии у детей раннего возраста изменения липидного обмена бшш



- З . Ц -
наиболее глубокими. 3  разгара заболевания имело место резное она- 

ze ia e  фраш&  СЖ и позилекие относительного содерваняя сфинго- 

ниелг.а в эритроцитах. В периоде улучгаешк оостодг.ш детей от

мечалось значительное нсвьшение отаосптельного содерзанпя свобод- 

кото холестерина в мембранах эритроцитов о последующей иормали- 

зыдаей его в периог.а хш слческого ви.доровленпя. Кроне то го , вы

явлено самое резкое пз всех групп больных снижение фракции фос^в- f

тидидсерина* дальнейшее нарастание фосфатидилятанолнмина при наи

менее интенсивно!.! накоплении сфзнгомиелина.

5 .Нарушение обмена липидов хотя и не является специфически

ми показателями тяяеоти острой пневмонии, но, тем не менее* ха

рактер и степень их выраженности могут служить объективным крите

рием в оценке особенностей течения пневмонии.

Изменения липидного обмена, возникаэдде е  период разгара 

любой фермы пневмонии, сохраняюгоя при улучшении соотояйия и док 

же пун клиническом шздоровдеяни. Стойкость нарушений обмена ли

пидов указывает на отставание нормализации метаболических процесс 

сов от клинического выздоровления,

6 . Губина и стойкость выявленных нарушений линидного обмена 

обусловливает необходимость вкядченкя в комплеко терапевтических 

мероприятий при всеа формах пнеьпонии н вс все периоды езбалева- 

ния продуктов питания» содержащих ессенциальнае жирные кислоты 

(растительное мгело)* а тыше медикамеытозчых препаратов дапотрог*- 

ного действия (линетол, арахиден* витаьшш "АВ*°С%  группы *ВП

и другие препараты). #
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Наименование учрехг {Наименование 
дения, выполнившего {предлогекия 

работу j для внедре
ния

Кафедра дэтских бо
лезней лечебного фа
культета Тшенокого 
Государственного ме- 
дащнского институ
та

| Краткая характеристика предложэ- 
} нпя и преимущества его перед с у - 
j шествующими в СССР и зарубехом

.1____
Методы диаг- Учитывая doct частоты пневмоний, 
ностпки ж л ©- •
ченжя протекающих с астматическим синдро

мом, особенности патогенеза данной 
формы заболевания (особенности на
рушений иммунологического стату са , 
выявленные нами сдвиги в липидном 
обмене) целесообразно выделить эту 
форму пневмонии в особую.

Определение липидного спектра плаэ- 
мы крови и мембран эритроцитов мо
нет быть рекомендовано э качестве 
дополнительного диагностического и 
прогностического теста  при острой 
пневмонии у детей

Стойкость изменений липидного обме
на у детей, больных острой пневмо
нией, диктует необходимость длитель
ной коррекции метаболизма липидов с 
включением в комплекс терапевтнчео- 
ких мероприятий, как в оотром пери
оде, так и после выписки нз стацио
нара продуктов питания, содержащих 
эссешднальнке мирные кислоты ( рас
тительное масло) и медикаментозные 
препараты липотропного действия 
(арахаден, линетал,витамин А, груп- 
пы B,Bi[g tCrE и др.
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