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Вступ. Система патогенетичних механізмів при пневмонії вирізняється 

складною структурою та поліморфізмом. Зміни у метаболічному профілі, 

зокрема розлади у енергетичному обміні, можуть бути відбиттям ураження 

тканин, як результат сильного запалення [1,2,3]. Тому сучасний етап вивчення 

енергетичного метаболізму вимагає зважати на індивідуальний генетичний 

поліморфізм. 

За останніми дослідженнями, генами, що здійснюють контроль над 

енергетичним метаболізмом та  регулює його перебіг  в  залежності від 

концентрації О2 або заліза, є HIF1α та HIF2α. У випадку зниження концентрації 

О2 або заліза відбувається стабілізація білку HIF1α, який транслокується до 

ядра та підвищує експресію гену HIF1α. Підвищена експресія гену HIF1α 

констатується у лімфоцитах, макрофагах, нейтрофілах та дендритних клітинах. 

При  запаленні  підвищена експресія HIF1α  призводить  до  інтенсифікації 

агрегації, інвазії та рухомості макрофагів, інгібування апоптозу нейтрофілів. 

Особливим є вплив підвищеної  експресії HIF1α  на перебудову шляхів 

енергетичного метаболізму, а метаболічна адаптація проявляє себе у зниженні 

споживання кисню шляхом інгібування окислювального фосфорилювання [4,5]. 

Вивчення поліморфізму гену HIF1α при пневмонії показало, що певні мутації

 сприяють неадекватній стабілізації білку HIF1α,   що свою  чергу 
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пов’язують із гіршим прогнозом захворювання. Зазначене пояснюється 

неспроможністю організму відповідно функціонувати в умовах гіпоксії [6,7]. 

Запалення та тканинна гіпоксія, що супроводжують пневмонію здійснюють 

стабілізаційний ефект на білок HIF1-α, що, у свою чергу, підвищує експресію гену 

HIF1-α. Зміна проліна на серин у 582 позиції кисеньчутливого домену гену (1744 

СТ та 1744ТТ генотипи) асоціюється з вищою активністю білку HIF1-α [8]. 

Мета роботи. Оцінка стану енергетичного обміну у дітей з 

позалікарняною пневмонією. 

Матеріали та методи. До дослідження було залучено 37 дітей, хворих на 

позалікарняну пневмонію віком від 14 до 18 років. Критерії включення – 

рентгенологічна підтверджена пневмонія, критерії виключення – хронічні 

захворювання респіраторної та серцево-судинної систем, набуті та вроджені 

імунодефіцити. 

Оцінка стану енергетичного обміну проводилась шляхом визначенням 

активності мітоходріальних дегідрогеназ лімфоцитів, а саме 

сукцинатдегідрогенази (СДГ) та лактатдегідрогенази (ЛДГ). Активність 

ферментів здійснювалась за прописом Лойда і співавторів (1982) [9]. Також 

розраховували співвідношенні ЛДГ/СДГ, що є інтегральним показником 

напрямків зрушень в енергетичному метаболізмі лімфоцитів [10]. 

Молекулярно-генетичне дослідження поліморфізму генів проводилося за 

допомогою тест-систем ТОВ НТП «Літех» методом полімеразної ланцюгової 

реакції (ПЛР) з використанням комплекту реагентів «SNP-експрес». 

Досліджуваним матеріалом для аналізу був букальний епітелій. Букальний 

зішкріб здійснювався одноразовим свабом. ДНК виділяли з використанням 

комплекту реагентів «SNP експрес» з лейкоцитів цільної крові за допомогою 

реагенту «ДНК-експрес кров». Виділену ДНК заморожували і зберігали при - 

20°C. Вивчення поліморфних варіантів досліджуваного гена проводили за 

допомогою ампліфікації відповідних ділянок геному методом ПЛР, з двома 

парами аллель-специфічних праймерів. Поділ продуктів ампліфікації 
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проводився методом горизонтального електрофорезу, візуалізація результатів 

відбувалась на УФ-трансіллюмінаторе. 

Результати. Зміни в клітино-енергетичному метаболізмі маніфестували 

зниженням активності СДГ (2,06±0,09) ум. од., при референсному показнику – 

(2,77±0,06) ум. од. (р <0,001), на тлі нормальної активності ЛДГ. При цьому, у 

хворих на позалікарняну пневмонію констатовано достовірне підвищення 

співвідношенням ЛДГ/СДГ, що свідчило про наявність істотного зсуву у 

енергетичному метаболізмі у напрямку анаеробного енергосинтезу (табл. 1). 

Таблиця 1 

Активність ферментів лімфоцитів при позалікарняній пневмонії у дітей 

(М±m) 

Показник Референсна група Діти з позалікарняною пневмонією р 

СДГ, ум.од. 2,77±0,06 2,06±0,09 <0,001 

ЛДГ, ум.од. 3,93±0,06 4,12±0,08 >0,05 

ЛДГ/СДГ 1,43±0,04 2,11±0,09 <0,001 

Проведення молекулярно-генетичного обстеження дітей з 

позалікарняною пневмонією показало, що більшість дітей мали генотип 1744 

СС, гетерозиготний генотип 1744 С/Т було встановлено у (23,33±7,72) % 

(р<0,05), у однієї дитини було встановлено гомозиготний 1744 Т/Т генотип. 

Аналіз асоціації маркерів енергетичного обміну та генетичним поліморфізмом 

встановив не суттєве переважання випадків комбінації гетерозиготного 

генотипу та підвищеного співвідношення ЛДГ/СДГ (табл. 2). 

Таблиця 2 

Генетичний поліморфізм HIF1-α у дітей з позалікарняною пневмонією 

Показник df χ2 
p 

Поліморфізм гену HIF1-α С1744Т 

С/С, % С/Т та Т/Т, % 

Підвищене 

співвідношення 

ЛДГ/СДГ 

 

 
2 

 

 
3,52 

 

 
0,06 

 

26,67±8,07 

 

20,00±7,30 

Нормальне 

співвідношення 

ЛДГ/СДГ 

 

46,67±9,11 

 

6,67±4,55 
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Примітки: 

1. df – кількість ступенів свободи; 

2. p – рівень значимості; 

3. χ2 – значення хі-квадрату. 

 
 

Висновки: Позалікрняна пневмонія у дітей віком від 14 до 18 років 

супроводжується зсувом у енергетичному метаболізмі у напрямку анаеробного 

енергосинтезу. Встановлено, у носіїв мутації С1744Т у гені HIF1-α при поза 

лікарняній пневмонії частіше фіксуються зрушення у енергетичному 

метаболізмі (χ2 = 3,52; р<0,06). 
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