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Реферат. Цель — провести анализ публикаций и подготовить литературный обзор, посвященный современ-
ному пониманию метаболических сдвигов в организме ребенка при патологии органов дыхания. Материал и 
методы. Изучены публикации отечественных и зарубежных авторов. Результаты и их обсуждение. Про-
анализированы особенности кооперации метаболизма белков, жиров и углеводов при бронхолегочной патологии 
у детей. Раскрыты важные патогенетические звенья инициации и развития воспалительного поражения легких, 
обосновывающих необходимость дифференцированного подхода к назначению метаболических корректоров. 
Отражена роль нарушения липидного обмена в стимуляции процессов фагоцитоза, активации «респираторного 
взрыва» и перекисного окисления липидов. Сделан акцент на метаболизм углеводов, выражающийся в пре-
обладании гликолиза, накоплению лактата и пирувата, что ведет к формированию метаболического ацидоза. 
Обобщена приоритетная роль биоэлементов в каскаде патогенетических механизмов патологии легочной 
системы, являющихся не только компонентами местной защиты легких, но и участвующих в контроле функцио-
нальной активности клеток при развитии воспалительного процесса и иммунного ответа. С клинических позиций 
данный факт может служить индикатором донозологической диагоностики развития легочной патологии, что 
позволяет на ранних сроках прогнозировать инициацию заболевания. Выводы. Таким образом, необходимы 
поиск новых подходов к изучению патогенеза пневмонии, коррекция гомеостатических нарушений на клеточном 
и субклеточном уровнях, а также разработка методов доклинической диагностики, позволяющих корригировать 
минимальные метаболические нарушения и купировать их развитие.
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Abstract. Aim. The goal was to analyze the publications and to prepare a review of the works devoted to the modern 
understanding of metabolic shifts in the child organism in respiratory organ disorders. Material and methods. The 
publications of native and foreign authors have been studied. Results and discussions. The features of the metabolism 



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2017   Том 10, вып. 3	   57ОБЗОРЫ

В структуре заболеваемости детей всех воз-
растных групп инфекционная патология 

органов дыхания (ИПОД) занимают одно из ведущих 
мест, а ее удельный вес достигает 68—72% [1, 2, 3, 
4]. Респираторные инфекции приводят к нарушени-
ям функционального состояния организма ребенка, 
могут обусловливать срыв адаптации и вызывать 
развитие хронической патологии. В патогенезе раз-
вития ИПОД различают системный и локальный 
воспалительные процессы, которые возникают не-
зависимо, но в динамике оказывают выраженное 
взаимопотенцирующее действие. Патогенетической 
основой респираторных заболеваний являются не 
только изменения иммунологической реактивности 
организма ребенка, но и всего гомеостаза в целом, 
что подтверждается многофакторным анализом 
[5, 6]. В современных работах природу системного 
воспалительного синдрома трактуют как сочетание 
и последовательность развития ряда процессов, 
которые начинаются с генерализованной активации 
воспалительных клеток крови. Это сопровождается 
продукцией и накоплением в крови свободных ради-
калов, провоспалительных цитокинов и хемокинов, 
развитием дислипидемии и усилением локального 
воспаления [7, 8]. В этом плане перспективным в ме-
дицине является так называемое «метаболическое» 
направление, имеющее своей целью теоретическую 
и прикладную направленность оценки нарушений 
обменных процессов на различных уровнях, со-
ставляющих основу или фон при формировании 
многих заболеваний детского возраста [9]. В лите-
ратуре описаны изменения отдельных видов обмена 
при патологии органов дыхания у детей, однако их 
взаимозависимость и комплексное изучение не 
проводились. Нами предпринята попытка обобщить 
накопленные и описанные в литературе сведения 
о метаболических нарушениях и обосновать не-
обходимость дифференцированного подхода к на-
значению метаболических корректоров.

Вследствие активации свободнорадикальных и 
перекисных реакций, сопровождающихся деструк-
цией липопротеидов, высвобождаются белковые 
соединения, которые разрушаются и/или денатури-
руются, т.е. происходит преобладание протеолиза 
над процессами протеосинтеза [10]. Главные при-
чины нарушения обмена белков при воспалении 

определяются несколькими факторами, среди 
которых одним из ведущих является массированное 
выделение протеолитических ферментов из по-
врежденных лейкоцитов, а также паренхиматозных 
и стромальных клеток. Их активность значительна, 
так как каталитический оптимум большинства про-
теаз находится в кислом диапазоне pH. Началь-
ным этапом нарушения обмена белков является 
деструкция мембран клеток, поврежденных флого-
генным фактором. Важное значение имеет прямое 
патогенное действие флогогенного агента, в том 
числе ферментативного протеолиза. В дальнейшем 
происходит активация иммунных (в том числе имму-
нопатологических) реакций с денатурацией белков 
как собственных погибших клеток, так и инфекцион-
ного агента. Таким образом, включение клеточных и 
гуморальных механизмов иммунитета обеспечивает 
обнаружение, деструкцию и элиминацию антигенно-
чужеродных структур. Продукты протеолиза служат 
субстратом синтеза новых клеточных компонентов 
взамен поврежденных.

Необходимо отметить, что основным звеном 
патогенеза заболеваний органов дыхания является 
гипоксия, которая с биохимической точки зрения 
представляется как нарушение окисления субстра-
тов в тканях организма, приводящее к увеличению 
содержания биогенных аминов в крови. Накопление 
биогенных аминов и проявление их токсического 
действия уже при малых концентрациях сопровож- 
даются усилением активности декарбоксилаз и 
торможением активности оксидаз с образованием 
свободного аммиака. Инактивация аминов до-
стигается путем связывания с белками. Работы 
по изучению нарушений белкового обмена, сопро-
вождающих заболевания органов дыхания или 
другие воспалительные болезни у детей, являются 
малочисленными и не позволяют составить четкое 
представление о реализации их в каскаде патогене-
тических механизмов подобных изменений с учетом 
преморбидного фона и особенностей индивидуаль-
ной реакции больных.

Ряд авторов рассматривает как возможный 
вариант следующую цепь событий, приводящих к 
развитию гиперлипидемий при воспалении: стиму-
ляция фагоцитоза — активация кислородного мета-
болизма — повреждение ферментов эндотелия — 

of proteins, fats and carbohydrates in connection with bronchial and pulmonary pathology in children have been studied. 
Important pathogenetic aspects of initiation and development of inflammatory pulmonary lesions, that substantiate 
the need in differentiated approach in metabolic corrector administration, are disclosed. The role of lipid metabolism 
disturbance in stimulation of phagocytosis, the activation of «respiratory explosion» and lipid peroxidation is reflected. 
The role of carbohydrate metabolism was stressed. It is being characterized with such changes as predominance of 
glycolysis, lactate and pyruvate accumulation, which leads to metabolic acidosis. The main role of bioelements in the 
cascade of pathogenetic mechanisms in pulmonary disorders can be explained by them being not just components 
of local lung protection but also being involved in the control of the cellular functional activity in inflammatory process 
and immune response development. From the clinical perspective, this fact can be considered as an indicator of the 
subclinical stage of disorder development and as a predictor of disease at early stages. Conclusion. Thus, it is necessary 
to search for new approaches to study pathogenesis of pneumonia, to manage homeostatic disorders both on cellular 
and subcellular levels, as well as to develop the methods for preclinical diagnosis that allow correcting minimal metabolic 
disturbances and preventing their development.
Key words: children, respiratory organs, metabolic disorders.
For reference: Vakhitov KhM, Pikuza OI, Suleymanova ZYa, Zakirova AM, Akhmetvaleeva JuN. Cascade of metabolic 
disorders in respiratory organ disorders in children. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2017; 10 (3): 56—60. 
DOI: 10.20969/VSKM.2017.10(3).56-60.
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снижение активности липолиза — одновременное 
воздействие на белки и структуры липопротеидов 
(ЛП), нарушение их взаимодействия с ферментами 
липолиза, нарушение катаболизма липопротеи-
дов — формирование гиперлипопротеидемии [11]. 
Как считают некоторые исследователи, более высо-
кая результативность в изучении метаболизма ли-
пидов при различной патологии, в том числе и пато-
логии органов дыхания, может быть достигнута при 
комплексном подходе с учетом фенотипирования ЛП 
как варианта метаболического ответа больного, так 
как каждый класс ЛП выполняет строго определен-
ные функции. Так, у больных пневмонией в разгар 
заболевания снижается уровень холестерина (ХС), 
сопровождающийся одновременным увеличением 
содержания лецитина и а-липопротеидов и умень-
шением β-липопротеидов [12]. Целый ряд данных 
подтверждает, что у детей и взрослых с более низким 
содержанием ХС было достоверно ниже количе-
ство лимфоцитов периферической крови и общих 
Т-лифоцитов [5]. Установлено, что при развитии 
острой пневмонии в мембранах нейтрофилов зна-
чительно снижается содержание легко окисляемых 
фракций фосфолипидов [фосфотидилэтаноламина 
(ФЭА), фосфотидилсерина (ФС)], в то же время в 
мембранах лимфоцитов содержание данных ли-
пидов повышается. Что касается нейтрофильных 
гранулоцитов, в основе функции фагоцитоза которых 
лежит «респираторный взрыв», в их функционирова-
ние в первую очередь вовлекаются фосфолипиды с 
высоким содержанием полиненасыщенных жирных 
кислот [13, 14]. Возможно, лейкоцитоз и гиперли-
попротеидемия зависимы энергетически: с одной 
стороны, нейтрофилы используют лизолецитин и 
жирные кислоты для обновления мембран, а с дру-
гой — скорость обновления мембран отражает со-
стояние их реактивности. В итоге не исключено фор-
мирование порочного круга: уменьшение фракций 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) снижает 
их защитные возможности, тем самым еще более 
активируя перекисное окисление липидов, нарушая 
при этом рецепторное и межклеточное взаимодей-
ствие [15]. Образование и накопление продуктов пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ) в биологических 
мембранах в основном способствует значительному 
изменению и даже нарушению функции последних. 
При этом ввиду высокой биологической активности 
наиболее сильное влияние оказывают альдегиды 
и диальдегиды. Было замечено однонаправленное 
изменение содержания конечного токсического про-
дукта процессов ПОЛ — малонового диальдегида 
(МДА) в плазме и в эритроцитах с острофазными 
показателями воспаления (сиаловые кислоты, се-
ромукоид, С-реактивный белок, лейкоциты, СОЭ) 
[16, 17].

Таким образом, вышеприведенные данные 
свидетельствуют о высокой значимости липидного 
обмена и ПОЛ в каскаде патогенетических меха-
низмов формирования бронхолегочного процесса 
и нацеливают на изучение важных патогенетиче-
ских звеньев заболеваний органов дыхания, если 
учитывать патологическую сущность гиперлипи-
демий [18].

В организме существует прямая связь между 
углеводным обменом (УО) и обменом белков, липи-
дов и минеральных веществ [19]. Лабильность ме-
ханизмов регуляции углеводного и жирового обмена 
в раннем детском возрасте создает предпосылки 
для возникновения гипо- и гипергликемических со-
стояний, синдрома кетоацидоза. По мнению ряда 
авторов, нарушения углеводного обмена у детей 
при различных соматических заболеваниях носят 
вторичный характер и связаны с влиянием основного 
патологического процесса на этот вид обмена и про-
являются при пневмонии у детей раннего возраста 
повышением в крови концентраций глюкозы натощак 
и лактата в зависимости от степени дыхательной 
недостаточности. Ферментативное расщепление 
углеводсодержащих соединений происходит в 
основном гидролитическим путем с помощью гли-
козидаз. Гликозидазы играют важную роль в раз-
личных биологических процессах; в частности, они 
могут оказывать влияние на специфический рост 
трансформированных клеток, а также взаимодей-
ствие клеток с вирусами. Повышение содержания 
жирных кислот в плазме крови тормозит активность 
ключевых ферментов гликолиза. В регуляции актив-
ности многих ферментов большое значение имеют 
процессы их фосфорилирования — дефосфорили-
рования. При некоторых заболеваниях серьезные 
нарушения углеводного обмена (УО) возникают вто-
рично. Алиментарно обусловленные гипергликемия 
и гиперинсулинемия ведут к развитию ожирения, 
что увеличивает липолиз и использование неэте-
рифицированных жирных кислот (НЭЖК) в качестве 
энергетического субстрата. Это ухудшает утилиза-
цию глюкозы в мышечной ткани и стимулирует глю-
конеогенез. В свою очередь, избыток в крови НЭЖК 
и инсулина ведет к увеличению синтеза в печени 
триглицеридов и холестерина и, соответственно, к 
увеличению концентрации в крови липопротеидов 
очень низкой и низкой плотности [18].

В очаге воспаления метаболизм углеводов пре-
терпевает характерные изменения, выражающиеся 
в преобладании гликолиза. Активация гликолиза 
сопровождается накоплением в клетках и во внекле-
точной жидкости избытка промежуточных продуктов, 
в том числе лактата и пирувата, что ведет к форми-
рованию метаболического ацидоза. Все описанные 
выше изменения биохимического состава крови 
отражаются на гомеостатическом потенциале, одна 
из важных составных частей которого — полноцен-
ный состав биоэлементов (БЭ) [20, 21]. По мнению 
ряда авторов, биоэлементы являются не только 
компонентами систем местной защиты легких, но и 
участвуют в контроле функциональной активности 
клеток при развитии воспалительного процесса и 
иммунного ответа, а элементный состав биосуб-
стратов может отражать донозологические стадии 
развития патологии [16, 22]. В литературе имеются 
многочисленные сведения о роли цинка в патогенезе 
формирования острого воспаления через регуляцию 
синтеза нуклеиновых кислот, активной формы тимо-
лина и стимуляции Т-лимфоцитов. В исследовани-
ях, выполненных in vitro и in vivo, установлено, что 
наиболее чувствительны к дефициту меди и цинка 
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Т-киллеры и Т-хелперы, макрофаги и нейтрофилы, в 
меньшей степени — В-лимфоциты, что проявляется 
инфекционным поражением внутренних органов, в 
том числе и легких. Эти данные подтверждаются 
сведениями о сочетанном снижении показателей 
сывороточного цинка и генерации активных форм 
кислорода нейтрофильными гранулоцитами у детей 
с рецидивирующим бронхитом [22].

Заслуживают внимания данные о способности 
БЭ контролировать активность ПОЛ и антиокси-
дантной защиты. Известно, что медь, цинк, железо 
и марганец входят в состав супероксиддисму-
тазы, селенглютатионпероксидазы, каталазы и 
церулоплазмина (компонентов внутриклеточной 
антирадикальной системы), а их дефицит приво-
дит к накоплению свободных радикалов в тканях 
и сочетается с Т- и В-клеточным дисбалансом и 
депрессией ферментов метаболизма ксенобио-
тиков. Интересен факт, что в стадии разрешения 
легочной инфильтрации даже при неосложненной 
пневмонии и клиническом выздоровлении па-
циентов не происходит полной метаболической 
реабилитации. В связи с этим приведенные в 
обзоре данные указывают на необходимость 
поиска новых подходов к изучению патогенеза 
пневмонии, коррекции гомеостатических нару-
шений на клеточном и субклеточном уровнях, а 
также на разработку методов доклинической диа-
гностики, позволяющих корригировать минималь-
ные метаболические нарушения и купировать их 
развитие. С клинической точки зрения внедрение 
новых способов оценки реабилитации пациентов 
в постинфекционном периоде позволит сократить 
численность затяжных форм бронхолегочной па-
тологии и хронизацию воспалительных процессов.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
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Реферат. Цель работы — анализ современных данных по методам определения спонтанной агрегации 
тромбоцитов. Материал и методы. Проведен обзор публикаций зарубежных и отечественных авторов, 
изучены данные клинических и экспериментальных исследований. Результаты и их обсуждение. Разра-
ботанные методы определения спонтанной активации тромбоцитов как в цельной крови, так и в плазме крови 
имеют свои преимущества и недостатки в каждом отдельном клиническом опыте. Однако общие механизмы, 
лежащие в основе такой повышенной склонности тромбоцитов к агрегации, остаются малоизученными. 
Спонтанная агрегация тромбоцитов, так же как и повышенная индуцированная их агрегация, не только имеет 


