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Резюме. Вступ. Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) є найпоширенішою патологією у структурі 
дитячої інфекційної захворюваності і є однією із основних причин госпіталізації. ГРЗ, переважно верхніх 
дихальних шляхів, особливо часто трапляється у дітей як дошкільного віку так і шкільного віку. Захво-
рюваність у дітей оцінити важко, оскільки ГРЗ переважно лікують в амбулаторних умовах, а епідеміоло-
гічні дані фіксуються тільки при їх тяжкому перебігу. Численні клінічно легкі або безсимптомні форми 
ГРЗ залишаються поза обліком. Разом з тим, рекурентний перебіг гострих запальних хвороб респіратор-
ної системи у дітей формує клініко – метаболічні зміни в дитячому організмі з проявами оксидативного 
стресу, запальної реакції та подальшим підґрунтям ускладнень, хронізації даних проявів та появою хро-
нічних захворювань респіраторної системи у таких дітей.

Мета дослідження. Дослідити стан та взаємозв’язки маркерів оксидативного стресу при гострій рес-
піраторній патології у дітей. 

Матеріали та методи. Досліджувана група включала: діти шкільного віку 6 - 14 рр. (n = 30) з діагно-
зом гостре респіраторне захворювання (ГРЗ) як загальна група запальних хвороб респіраторного трак-
ту, вірусного та бактерійного походження, що включало локальне запальне ураження дихальних шляхів 
та класифікувалось як гострий фарингіт 18(60,0%), гострий тонзиліт 12(40%). Діти були поділені на дві 
групи – з гострим не рекурентним 17(56,7%) до 4 епізодів гострих інфекцій верхніх дихальних шляхів та 
рекурентним 13(43,3%) більше 5 епізодів, перебігом захворювань. Вивчали роль та взаємозв’язки міє-
лопероксидази з маркерами оксидативного стресу у дітей. Оксидативний стрес у дітей вивчали як стан 
окислювального гомеостазу за активністю первинних, проміжних та вторинних продуктів перекисного 
окисленя ліпідів. Систему антиоксидантного захисту досліджували за вмістом - супероксиддисмутази. 
Контрольну групу склали 20 практично здорових дітей. Результати досліджень оброблені з допомогою 
пакета статистичних програм «Exel”, з вираховуванням середніх величин показників (М), стандартної по-
хибки (м). Достовірність розбіжностей середніх величин (Р) визначали з допомогою критерію Стьюден-
та. Проведено кореляційний аналіз отриманих показників з їх подальшим аналізом. 

Результати досліджень. Аналіз отриманих даних системи перекисного окислення ліпідів виявив, що 
у хворих на ГРЗ без рекурентного пепребігу спостерігаються помірно високі показники як первинних так 
і вторинних сполук, що перевищує відповідні показники здорових дітей в 1,2–3 рази. У дітей з ГРЗ з реку-
рентним пребігом відбувається значна інтенсифікація перекисного окислення ліпідів із різким зростан-
ням в 1,8 – 3,7 як первинних так і вторинних сполук (р <0,05). Отримані дані свідчать що у дітей з рекурент-
ним перебігом ГРЗ спостерігаються достовірні метаболічні зрушення що зумовлюють виражену запаль-
ну реакцію дитячого організму та його посилення в умовах дії гострих інфекцій верхніх дихальних шля-
хів. Визначення ферментів, що забезпечують антиоксидантний захист дитячого організму від пошкод-
ження активними формами кисню при індукції перекисного окислення ліпідів при його розгалуженні 
та активації показало залежність від впливу гострих інфекцій верхніх дихальних шляхів. Найбільш зна-
чуще зниження показників антиоксидантного захисту – супероксиддисмутази в 3,1 разу (р < 0,05) спо-
стерігалось у дітей з рекурентним перебігом ГРЗ. Аналіз корелятивних звязків показників перекисно-
го окислення ліпідів та показників антиоксидантного захисту показав наступне - показники кореляції 
у школярів з ГРЗ між мієлопероксидазою та гідроперекисами склали r = - 0,576, міелопероксидази та су-
пероксиддисмутази r = 0,544. Відповідні дані вказують, що процес є підконтрольний антиоксидантним 
впливам і може розглядатися як метаболічно адаптаційний, самолімітуючий. Низькі показники кореля-
тивних взаємозв’язків спостерігались у хворих з рекурентним перебігом ГРЗ, так виявлено зниження в 
2,4 разу рівня корелятивних взаємозв’язків показників мієлопероксидази і гідроперекисів r = 0,294, і 1,6 
разу показників мієлопероксидази і супероксиддисмутази відповідно r = - 0,316. Дані свідчать, що у хво-
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рих відбувається надмірне утворення гідроксильних сполук і система антиоксидантного захисту не в 
змозі адекватно контролювати відповідні процеси які відбуваються під впливом гострих інфекцій верх-
ніх дихальних шляхів, а мієлопероксидаза виконує роль прозапального маркера та формує персистуючу 
запальну реакцію дитячого організму.

Висновки. Таким чином дослідження ролі мієлопероксидази та супероксиддисмутази у дітей з проя-
вами гострих запальних реакцій виявило їх тісний функціональний взаємозв’язок спрямований на усу-
нення патологічної дії запалення. Так відповідні ферменти мієлопероксидаза та супероксиддимута-
за діючи узгоджено контролюють перебіг та інтенсифікацію процесів перекисного окислення ліпідів, 
лімітуючи прояви оксидативного стресу. У хворих з рекурентним перебігом гострих запальних хвороб 
респіраторного тракту спостерігаються неконтрольована антиоксидантною системою інтенсифікація 
процесів перекисного окислення ліпідів, з посиленням оксидативного стресу, де мієлопероксидаза уже 
виступає як прозапальний маркер, формуючи подальшу запальну реакцію дитячого організму. 

Ключові слова: гострі респіраторні інфекції дихальних шляхів, мієлопероксидаза, оксидативний 
стрес, запальна реакція дитячого організму.

Indicators of myeloperoxidase and oxidative stress in children with manifestations acute inϐlamma-
tory diseases of the respiratory tract

Bilak V.M., Ihnatko L.V.

Abstract. Introduction. Acute respiratory diseases (ARIs) are the most common pathology in the structure 
of children’s infectious diseases and are one of the main reasons for hospitalization. Acute respiratory infections, 
mainly of the upper respiratory tract, occur especially often in children of both preschool and school age. Morbid-
ity in children is difϐicult to assess, since acute respiratory syndrome is mostly treated in outpatient settings, and 
epidemiological data are recorded only in severe cases. Numerous clinically mild or asymptomatic forms of ARI 
remain unaccounted for. At the same time, the recurrent course of acute inϐlammatory diseases of the respiratory 
system in children forms clinical and metabolic changes in the child’s body with the further basis of complica-
tions, chronicity of these manifestations and the appearance of chronic diseases of the respiratory system.

The aim of the study. To investigate the state and interrelationships of markers of oxidative stress in acute 
respiratory disease in children.

Materials and methods. The study group included: school children aged 6-14 years (n = 30) with a diagnosis 
of acute respiratory disease (ARI) as a general group of inflammatory diseases of the respiratory tract, of viral 
and bacterial origin, which included local inflammatory lesions of the respiratory tract and was classified as 
acute pharyngitis 18(60.0%), acute tonsillitis 12(40%). Children were divided into two groups - with acute non-
recurrent 17 (56.7%) up to 4 episodes of acute upper respiratory infections and recurrent 13 (43.3%) more than 
5 episodes, the course of the disease. The role and relationships of myeloperoxidase with markers of oxidative 
stress in children were studied. Oxidative stress in children was studied as a state of oxidative homeostasis by 
the activity of primary, intermediate and secondary products of lipid peroxidation. The system of antioxidant 
protection was studied by the content of superoxide dismutase. The control group consisted of 20 practically 
healthy children. The results of the research were processed with the help of the “Exel” statistical program 
package, with the calculation of the average values of the indicators (M), standard error (m). The reliability of the 
differences in the average values (P) was determined using the Student’s criterion. A correlation analysis of the 
obtained indicators was carried out with their further analysis.

Research results. Analysis of the obtained data of the lipid peroxidation system revealed that moderately 
high levels of both primary and secondary compounds are observed in patients with acute respiratory syndrome 
without a recurrent course, which exceeds the corresponding indicators of healthy children by 1.2-3 times. In 
children with acute coronary syndrome with a recurrent course, there is a significant intensification of lipid 
peroxidation with a sharp increase in 1.8-3.7 of both primary and secondary compounds (р < 0.05). The obtained 
data show that in children with recurrent acute respiratory syndrome, there are significant metabolic changes 
that cause a pronounced inflammatory reaction of the child’s body and its intensification under the conditions 
of acute upper respiratory tract infections. Determination of enzymes that provide antioxidant protection of 
the child’s body against damage by reactive oxygen species during the induction of lipid peroxidation during 
its branching and activation showed dependence on the influence of acute infections of the upper respiratory 
tract. The most significant decrease in indicators of antioxidant protection - superoxide dismutase by 3.1 times 
(p < 0.05) was observed in children with recurrent acute coronary syndrome. The analysis of the correlative 
relationships of indicators of lipid peroxidation and indicators of antioxidant protection showed the following - 
correlation indicators of myeloperoxidase and hydroperoxides were r = -0.576, myeloperoxidase and superoxide 
dismutase r = 0.544 in schoolchildren with acute respiratory syndrome. Relevant data indicate that the process 
is under the control of antioxidant influences and can be considered as metabolically adaptive, self-limiting. 
Low indicators of correlation relationships were observed in patients with a recurrent course of acute coronary 
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syndrome, thus a 2.4-fold decrease in the level of correlation relationships of indicators of myeloperoxidase and 
hydroperoxides r = 0.294, and 1.6 times of indicators of myeloperoxidase and superoxide dismutase, respectively, 
r = - 0.316 was found. The data show that in patients there is an excessive formation of hydroxyl compounds and 
the system of antioxidant protection is not able to adequately control the relevant processes that occur under 
the influence of acute infections of the upper respiratory tract, and myeloperoxidase acts as a pro-inflammatory 
marker and forms a persistent inflammatory reaction of the child’s body.

Conclusions. Thus, the study of the role of myeloperoxidase and superoxide dismutase in children with 
manifestations of acute inflammatory reactions revealed their close functional relationship aimed at eliminating 
the pathological effect of inflammation. Thus, the antioxidant protection enzymes myeloperoxidase and superoxide 
dismutase act in concert to control the course and intensification of lipid peroxidation processes, limiting the 
manifestations of oxidative stress. In patients with recurrent acute inflammatory diseases of the respiratory 
tract, there is an uncontrolled intensification of lipid peroxidation processes by the antioxidant system, with 
increased oxidative stress, where myeloperoxidase already acts as a pro-inflammatory marker, forming a further 
inflammatory reaction of the child’s body.

Key words: acute respiratory tract infections, myeloperoxidase, oxidative stress, inflammatory reaction of 
children’s body.

Вступ
Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) є 

найпоширенішою патологією у структурі ди-
тячої інфекційної захворюваності і є однією 
із основних причин госпіталізації [1]. ГРЗ, пе-
реважно верхніх дихальних шляхів, особли-
во часто трапляється у дітей як дошкільно-
го віку так і шкільного віку [2]. Захворюва-
ність у дітей оцінити важко, оскільки ГРЗ пе-
реважно лікують в амбулаторних умовах, а 
епідеміологічні дані фіксуються тільки при 
їх тяжкому перебігу. Численні клінічно лег-
кі або безсимптомні форми ГРЗ залишають-
ся поза обліком [3]. Разом з тим, рекурентний 
перебіг гострих запальних хвороб респіратор-
ної системи у дітей формує клініко – метабо-
лічні зміни в дитячому організмі з проявами 
оксидативного стресу та подальшим підґрун-
тям хронізації даних проявів та появою хро-
нічних захворювань респіраторної системи. 
На сучасному етапі етіологічну структуру го-
стрих респіраторних вірусних інфекцій ста-
новлять переважно такі віруси: риновіруси 
(НRV), респіраторно-синцитіальний вірус, 
метапневмовірус (hMPV) і вірус грипу. Крім 
зазначених вірусів, у хворих визначають-
ся інші респіраторні віруси: вірус парагрипу, 
коронавіруси, адено- та бокавіруси .

Дитинство, особливо ранній вік, 
характеризується незрілістю вродженого та 
адаптивного імунітету, що вірогідно збільшує 
ризик респіраторних інфекцій у дітей. Діти 
мають дефект антивірусної імунної відповіді, 
а саме недостатню продукцію інтерферону, 
що супроводжується порушенням апоптозу 
(клітинної смерті) інфікованих клітин і по-
силенням реплікації вірусів, а також корелює 
з підвищеною експресією молекул адгезії 

(ICAM-1) на дендритних клітинах, які по-
легшують інфікування дихальних шляхів 
вірусами та їх персистенції. Крім того, у 
частини дітей порушена регуляція Toll-
подібних рецепторів (TLR), які розпізнають 
РНК респіраторних вірусів і стимулюють 
продукцію інтерферонів. Установлена гене-
тична складова цих взаємозв’язків. Доведе-
но, що наявність одиничного нуклеотидного 
поліморфізму рецептора TLR1 асоційовано з 
атопією та рекурентним перебігом ГРВІ [4]. 

Респіраторні віруси збільшують чутли-
вість до бактеріальної інфекції [5]. Дисфунк-
ція вродженого та адаптивного імунітету 
при порушенні бар’єрної функції респіратор-
ного епітелію сприяє бактеріальній колоні-
зації та інфекції у хворих. Так, у 75 % пацієн-
тів із НRV-інфекцією через 2 тижні визнача-
ється бактеріальна колонізація. Найбільш 
поширеними вірус-бактеріальними асоці-
аціями є такі: НRV — Moraxella catarrhalis, 
НRV — Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae — різні види бактерій. У хворих із 
вірусно-бактеріальною інфекцією реєстру-
ються гірші показники легеневої функції, до-
вший період і більша тяжкість уражень респі-
раторного тракту. Крім того, хворі з повтор-
ними епізодами ГРЗ мають високий ризик ін-
вазивних пневмококових захворювань і пнев-
мококової пневмонії; інфекцій верхніх ди-
хальних шляхів, обумовлених Str. pyogenes; 
колонізації в носоглотці Str. pneumoniae і St. 
аureus.

Разом з тим, рекурентний перебіг гострих 
запальних хвороб респіраторної системи у ді-
тей формує не тільки клінічні, але і метабо-
лічні зміни в дитячому організмі у вигляді 
оксидативного стресу з формуванням подо-
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вженої запальної реакції та подальшим під-
ґрунтям ускладнень, хронізації даних проя-
вів та появою хронічних захворювань респі-
раторної системи. 

Мієлопероксидаза (МПО) є членом 
підродини пероксидаз. Вона найбільш ши-
роко експресується в імунних клітинах, та-
ких як нейтрофільні поліморфноядерні лей-
коцити (нейтрофіли) і лімфоцити, моноци-
ти та макрофаги [6,7], а також виробляється в 
інших клітинах організму. Мієлопероксидаза 
зберігається в зв’язаних з цитоплазматич-
ною мембраною азурофільних гранулах, і 
під час стимуляції ці гранули виділяються в 
позаклітинний простір шляхом дегрануляції 
або екзоцитозу [8,9]. Повний біохімічний 
механізм дегрануляції нейтрофілів ще не яс-
ний, але окислювальний стрес відіграє клю-
чову роль у вивільненні МПО з цих клітин 
[10]. Нейтрофіли є добре відомими білими 
кров’яними тільцями (лейкоцитами), які ві-
діграють ключову роль у вродженому імуні-
теті та захисті від мікробних атак [11]. Окрім 
MПO, у нейтрофілах є кілька інших білків або 
ферментів, які також виявляють антимікроб-
ні властивості, наприклад, дефензини, сери-
нові протеази, катепсин G, лужна фосфатаза, 
лізоцим, НАДФН-оксидаза, колагеназа, лак-
тоферин, катепсин та желатиназа, тощо [12]. 
Серед цих антимікробних агентів MПO є най-
більш поширеним і становить 5% сухої маси 
нейтрофілів і 25% азурофільних зернистих 
білків. Зазвичай нейтрофіли дегранулюють у 
місці інфікування, щоб боротися з різними ти-
пами мікробної діяльності та допомагати ви-
лікувати хвороби. Однак будь-яка незвичай-
на експресія та вивільнення MПO з активо-
ваних нейтрофілів посилює запалення та по-
шкодження тканин і може призвести до кіль-
кох інших захворювань, навіть за відсутності 
інфекції [13,14,15]. 

Мета дослідження
Дослідити стан та взаємозв’язки марке-

рів оксидативного стресу при гострій респіра-
торній патології у дітей. 

Матеріали та методи
Досліджувана група включала: діти 

шкільного віку 6–14 рр. (n = 30) з діагнозом 
гостре респіраторне захворювання (ГРЗ) як 
загальна група запальних хвороб респіратор-
ного тракту, вірусного та бактерійного похо-
дження, що включало локальне запальне ура-

ження дихальних шляхів та класифікувалось 
як гострий фарингіт 18 (60,0%), гострий тон-
зиліт 12 (40%). Діти були поділені на дві гру-
пи – з гострим не рекурентним 17 (56,7%) до 
4 епізодів гострих інфекцій верхніх дихаль-
них шляхів та рекурентним 13 (43,3%) біль-
ше 5 епізодів, перебігом захворювань. Вивча-
ли роль та взаємозв’язки мієлопероксидази 
з маркерами оксидативного стресу у дітей. 
Оксидативний стрес у дітей вивчали як стан 
окислювального гомеостазу за активністю 
первинних – ізольовані подвійні зв’язки 
(ІПЗ), проміжних та вторинних – дієнові ко-
ньюгати (ДК), гідроперекиси (ГК) продуктів 
перекисного окисленя ліпідів; також вивча-
ли кінцеві речовини перекисного окислення 
ліпідів – малоновий діальдегід (МДА). Систе-
му антиоксидантного захисту досліджували 
за вмістом – супероксиддисмутази (СОД), 
активність мієлопероксидази (МПО) визна-
чали згідно методичних рекомендаційдля 
оцінки імунного статусу людини з виведен-
ням цитохімічного коєфіцієнта (ЦХК). Кон-
трольну групу склали 20 практично здоро-
вих дітей. Результати досліджень оброблені 
з допомогою пакета статистичних програм 
«Exel», з вираховуванням середніх величин 
показників (М), стандартної похибки (м). 
Достовірність розбіжностей середніх величин 
(Р) визначали з допомогою критерію Стью-
дента. Проведено кореляційний аналіз отри-
маних показників з їх подальшим аналізом. 

Результати досліджень
Дослідження та подальший аналіз от-

риманих даних системи перекисного окис-
лення ліпідів виявив, що у хворих на ГРЗ без 
рекуррентного перебігу спостерігаються 
помірно високі показники як первинних так і 
вторинних сполук, що перевищує відповідні 
показники здорових дітей в 1,2–1,3 разу 
(див. табл. 1). У дітей, які перехворіли на ГРЗ 
з рекурентним перебігом захворювання від-
бувається значна інтенсифікація перекисно-
го окислення ліпідів із різким зростанням в 
1,8–3,9 як первинних та проміжних сполук 
ІПЗ, ДК, ГП, так і рівня малонового діальде-
гіду в 1,9 разу (р <0,05). Отримані дані свід-
чать що у дітей відмічається достовірні ме-
таболічні зрушення що зумовлюють персис-
туюче запалення та його посилення в умовах 
дії повторних епізодів ГРЗ з рекурентним пе-
ребігом.



Проблеми клінічної педіатрії, 1 (63) 202480
 

7

Таблиця 1
Показники перекисного перекисного окислення ліпідів при бронхіальній астмі 

у школярів

ІПЗ у.о. ДК у.о. ГП. у.о. МДА
нМоль/мл

ГРЗ 
без рекурентного
перебігу
№ = 17

4,1±0,76 2,3±0,6 0,6±0,29 4,3±0,5

ГРЗ з рекурентним 
перебігом
№ = 13

6,2±0,81* 3,0±0,61* 1,6±0,42* 6,5±0,65*

Здорові № = 20 2,2±0,27 0,83±0,18 0,44±0,09 3,87±0,018

Примітка: - показники вірогідно відрізняються порівняно з показниками норми.

Визначення ферментів, що забезпечують 
антиоксидантний захист дитячого організму 
від пошкодження активними формами кис-
ню при індукції перекисного окислення 
ліпідів при його розгалуженні та активації 
показало залежність від частоти ГРЗ. Най-
більш значуще зниження показників анти-

оксидантного захисту супероксиддисмута-
зи – в 3,3 разу (р<0,05) спостерігалось у дітей 
з ГРЗ з рекурентним перебігом в умовах дії 
гострих інфекцій верхніх дихальних шляхів. 
Як видно з таблиці 2 зміни антиоксидантно-
го статусу зберігаються з тенденцією до ви-
снаження цієї системи.

Таблиця 2
Показники антиоксидантного захисту у школярів, хворих на бронхіальну астму

МПО% ЦХК у.о. СОД од/мг Hb

ГРЗ без рекурентного 
перебігу № = 17 91,9±0,74 1,7±0,05 5,8±0,8

ГРЗ з рекурентним 
перебігом № = 13 90,3±0,85 1,9±0,07 3,3±0,6*

Здорові № = 20 92,2±0,33 2,08±0,31 7,6±0,5

Примітка: - показники вірогідно відрізняються порівняно з показниками норми.

Аналіз корелятивних зв’язків показників 
перекисного окислення ліпідів та показників 
антиоксидантного захисту показав наступне 
- показники кореляції у дітей з епізодичними 
ГРЗ між МПО та ГП склали r = - 0,670, МПО та 
СОД - r = 0,440. Отримані дані виявили сильний 
зворотний зв’язок між рівнем МПО та рівнем 
гідроперекисів і відповідно помірної сили пря-
мий зв’язок з протективними ферментами ан-
тирадикального захисту. Відповідні дані вка-
зують, що процес є підконтрольний антиокси-
дантним впливам і може розглядатися як мета-
болічно адаптаційний, що лімітує прояви окси-
дативного стрессу у дітей цієї групи. Низькі по-
казники корелятивних взаємозв’язків спосте-
рігались між рівнем МПО та СОД з проміжними 
та вторинними сполуками перекисного окис-
лення ліпідів, що відображає їх можливі різні 
шляхи в патогенезі гострих запальних хвороб 
респіраторної системи . У хворих з частим, ре-

курентним перебігом ГРЗ виявлено зниження 
в 2,3 разу рівня корелятивних взаємозв’язків 
показників МПО і ГП - r = 0,280, і 1,6 разу показ-
ників МПО і СОД відповідно r = - 0,266. Отри-
мані дані свідчать, що у хворих відбуваєть-
ся надмірне утворення гідроксильних сполук, 
яке супроводжується подальшим зниженням 
МПО, також не спостерігається компенсацій-
ного зростання СОД на фоні низького вмісту 
нейтрофільної МПО у цих хворих. Досліджува-
ні дані свідчать про те, що система антиокси-
дантного захисту не в змозі адекватно контр-
олювати метаболічні зрушення які формують-
ся при рекуррентному перебігу та лімітувати 
оксидативний стресс у цих хворих.

Висновки 
Дослідження ролі мієлопероксидази та 

супероксиддисмутази у дітей з проявами го-
стрих запальних реакцій виявило їх тісний 
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функціональний взаємозв’язок спрямова-
ний на усунення патологічної дії запалення. 
Так ферменти антиоксидантного захисту мі-
єлопероксидаза та супероксиддимутаза ді-
ючи узгоджено контролюють перебіг та ін-
тенсифікацію процесів перекисного окислен-
ня ліпідів, лімітуючи прояви оксидативного 
стресу. У хворих з рекурентним перебігом го-

стрих запальних хвороб респіраторного трак-
ту спостерігаються неконтрольована антиок-
сидантною системою інтенсифікація процесів 
перекисного окислення ліпідів, з посиленням 
оксидативного стресу, де мієлопероксидаза 
уже виступає як прозапальний маркер, фор-
муючи подальшу запальну реакцію дитячого 
організму. 
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