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Острая внегоспитальная пневмония – одна из частых форм острого ин-
фекционного воспалительного процесса в легких у детей, и по-прежнему оста-
ется важнейшей проблемой современной педиатрии. Воспалительные заболе-
вания легких характеризуются резким усилением окислительных процессов в 
их тканях. Считают, что инфекционные агенты своей непосредственной 
инвазией оказывают повреждающее действие на легочную ткань, а также 
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запускают процессы свободнорадикального окисления путем активации фаго-
цитов с выделением активных форм кислорода [1]. В норме внутриклеточные 
антиоксидантные ферменты нейтрализуют свободные радикалы и подавляют 
выработку медиаторов воспаления, препятствуя повреждению клеток и тка-
ней. Доказано, что преобладание продукции свободных радикалов над их 
нейтрализацией вызывает повреждение паренхимы лёгкого, повышая риск ин-
фицирования [2]. Полагают, что процессы деструкции паренхимы лёгкого уси-
ливаются при дефиците факторов антиоксидантной защиты.

Цель – установить уровень церулоплазмина как фактора антиоксидант-
ной защиты у детей с острыми внегоспитальными пневмониями и дисфунк-
цией эндотелия.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 65 детей в воз-
расте от 8 до 18 лет, из них 50 пациентов на стационарном лечении в УЗ «Грод-
ненская областная детская клиническая больница» по поводу острой 
пневмонии и 15 относительно здоровых детей. 

Состояние эндотелия оценивали в тесте с реактивной гиперемией по сте-
пени прироста максимального пульсового кровотока в предплечье в первые 
2 минуты восстановления кровотока после 4-минутной окклюзии плечевой 
артерии, которая достигалась путем наложения манжеты тонометра и повы-
шения в ней давления на 50 мм рт. ст., превышающего значения систоличе-
ского давления обследуемого. Увеличение пульсового кровотока менее 10% 
расценивали как наличие у пациентов дисфункции эндотелия (ДЭ).

У всех детей проводилась оценка концентрации церулоплазмина как 
фактора антиоксидантной защиты, в плазме крови с использованием класси-
ческого метода [3]. 

Полученные результаты обработаны статистически с использованием 
непараметрического метода: критерия Манна-Уитни при уровне значимости 
р<0,05, данные представлены как медиана (Ме) 25 и 75 перцентиль.

Результаты и их обсуждение. По результатам теста с реактивной гипе-
ремией были сформированы 2 группы пациентов. В 1 группе (n=20) с острыми 
внегоспитальными пневмониями с дисфункцией эндотелия прирост макси-
мального пульсового кровотока в предплечье составил 7,1 (4,9-8)% и был 
ниже, чем во 2-й (р<0,05) и контрольной группах детей (р<0,05). Во 2 группе 
детей (n=30) с острыми пневмониями без дисфункции эндотелия прирост мак-
симального пульсового кровотока составил 15,3 (12,5-18,1)%. В контрольной 
группе детей (n=15) максимальный прирост пульсового кровотока – 18 (16-19)%.

Уровень церулоплазмина как фактора антиоксидантной защиты в плазме 
крови у пациентов с острыми внегоспитальными пневмониями с дисфункцией 
эндотелия был ниже [272 (256-289) мг/мл (p 0,001)], чем у пациентов с острыми 
внегоспитальными пневмониями без дисфункции эндотелия [308 (298-315)
мг/мл; p 0,001] и у здоровых детей [320 (294-365) мг/мл; p<0,01]. 

Выводы. Таким образом, установлено, что у 60% пациентов с острыми 
внегоспитальными пневмониями на фоне депрессии эндотелий-зависимой ва-
зодилатации сосудов наблюдается снижение уровня церулоплазмина в плазме 
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крови как одного из важнейших факторов антиоксидантной защиты. Предпо-
лагается, что наличие окислительного стресса при острых пневмониях может 
играть выраженную роль в нарушении функции эндотелия, что требует даль-
нейших исследований.
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Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии, 
Минск, Беларусь, irenapass@mail.ru

Из всех внутричерепных кровоизлияний на долю аневризматического 
генеза приходится 85% [1]. Прямое воздействие крови на паренхиму голов-
ного мозга или её попадание в субарахноидальное пространство проявляется 
общей реакцией организма на локальное повреждение и протекает с повыше-
нием кровяного давления, уровня глюкозы в крови и активацией свободнора-
дикальных и воспалительных реакций в организме [2]. 

Цель – выявить изменения показателей свободнорадикальных и воспа-
лительных реакций с установлением корреляционных зависимостей при разо-
рвавшихся артериальных аневризмах (АА).

Материалы и методы. Обследованы 23 пациента с разорвавшимися АА 
до нейрохирургического вмешательства, средний возраст которых составил 
48,5±12,6 лет. В первую группу вошли 9 пациентов с эпилептическими при-
ступами на фоне разрыва АА, вторую группу составили 14 пациентов без 
эпиприступов.

Нормальные значения изучаемых показателей получены у 27 практически 
здоровых лиц (возраст 47,4±13,8 года, р>0,05 относительно возраста пациентов).

Показатели общего анализа крови (ОАК) определяли на гематологиче-
ском анализаторе «Sysmex XT 2000 i», рассчитывали нейтрофильно-лимфо-
цитрарный индекс, измеряли СОЭ методом Вестергрена. Определение 
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