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Особливості метаболізму нейтрофілів
і лімфоцитів крові при хронічному тонзиліті у дітей,

хворих на цукровий діабет 14го типу
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Мета: вивчення активності основних ферментів енергетичного обміну в нейтрофілах і лімфоцитах крові на основі їх цитохімічного дослідження при
хронічному тонзиліті (ХТ) у дітей, хворих на  цукровий діабет 1<го типу (ЦД<1).
Матеріали і методи. За період 2015–2016 років у дослідження було відібрано 51 дитину віком від 6 до 12 років, з них 27 хлопчиків і 24 дівчинки.
У першу (основну) групу ввійшло 30 дітей (середній вік 9,5±0,4 року), у яких було діагностовано ХТ у поєднанні з ЦД<1. У другу групу (контрольну) —
11 осіб з діагнозом ХТ без ЦД<1 (середній вік 9,4±0,8 року). Третю групу склали 10 практично здорових дітей без вказаних захворювань та супутньої
патології (середній вік 8,7±1,1 року). Тривалість ЦД<1 у дітей становила від 5 до 10 років. Усім дітям проведено цитохімічне дослідження
сукцинатдегідрогенази (СДГ), лактатдегідрогенази (ЛДГ), гідролітичних ферментів кислої (КФ) та лужної (ЛФ) фосфатаз. 
Результати. Встановлено характерні особливості метаболізму, виразні відмінності активності ферментів енергетичного забезпечення та гідролітичних
процесів у лейкоцитах крові при ХТ у дітей із ЦД<1. У дітей основної групи встановлено достовірне зниження активності ферменту СДГ у нейтрофілах
і лімфоцитах крові при паралельному підвищенні активності ферменту гліколізу ЛДГ та зниженні активності гідролітичних ферментів КФ
та ЛФ порівняно з групою контролю.  
Висновки. Отримані результати доповнюють наукові дані про коморбідний перебіг ХТ і ЦД<1 у дитячому віці. Порушення функціональної активності
досліджуваних ферментів впливає на забезпечення бактерицидного та імунологічного захисту та зумовлює важчий перебіг загострень хронічних
захворювань. 
Ключові слова: хронічний тонзиліт, цитохімічне дослідження, цукровий діабет 1<го типу, діти.
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Objective: to study the activity of the main enzymes of energy metabolism in neutrophils and lymphocytes based upon their cytochemical investigation
in chronic tonsillitis (ChT) in children with type 1 diabetes mellitus (DM<1).
Materials and methods. During the period from 2015 to 2016, in total 51 children aged from 6 to 12 years were examined in the National Children's Specialized
Hospital OHMATDYT, including 27 males and 24 females. The first (main) group included 30 children (mean age was 9.5±0.4 years), in whom ChT was asso<
ciated with DM<1. The second (control) group comprised 11 paediatric patients with ChT but without DM<1 (mean age was 9.4±0.8 years). The third group
consisted of 10 apparently healthy children without specified or concomitant diseases (median age was 8.7±1.1 years). Duration of DM<1 in children ranged
from 5 to 10 years. All children were provided with cytochemical studies of succinate dehydrogenase (SDH), lactate dehydrogenase (LDH), hydrolytic enzymes
of acid and alkaline phosphatases. 
Results. The characteristic features of metabolism, well<known differences in the activity of enzymes of the energy support and hydrolytic processes in leuko<
cytes in children with ChT+DM<1 have been established. The statistically significant SDH activity decrease in neutrophils and lymphocytes in the main group
along with the simultaneous increase in LDH activity and reduce in activity of the acid and alkaline phosphatases in comparison with the control group were
detected.  
Conclusions. The obtained results accompany the scientific data on the comorbid course of ChT and DM<1 in childhood. Violation of the functional activity
of these enzymes affects the bactericidal and immunological protection and contributes to a more severe course of exacerbations of chronic diseases. 
Key words: chronic tonsillitis, cytochemical study, type 1 diabetes mellitus, children.
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Цель: изучение активности основных ферментов энергетического обмена в нейтрофилах и лимфоцитах крови на основе их цитохимического
исследования при хроническом тонзиллите (ХТ) у детей, больных сахарным диабетом 1<го типа (СД<1).
Материалы и методы. За период 2015–2016 годов в исследование был отобран 51 ребенок в возрасте от 6 до 12 лет, из них 27 мальчиков
и 24 девочки. В первую (основную) группу вошло 30 детей (средний возраст 9,5±0,4 года), у которых был диагностирован ХТ в сочетании с СД<1.
Во вторую группу (контроля) — 11 человек с диагнозом ХТ без СД<1 (средний возраст 9,4±0,8 года). Третья группа — 10 практически здоровых детей
без указанных заболеваний и сопутствующей патологии (средний возраст 8,7±1,1 года). Длительность СД<1 составляла от 5 до 10 лет. Всем больным
проведено цитохимические исследования сукцинатдегидрогеназы (СДГ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), гидролитических ферментов кислой (КФ)
и щелочной фосфатазы (ЛФ).
Результаты. Выявлены характерные особенности метаболизма, различия в активности ферментов энергетического обеспечения и гидролитических
процессов в лейкоцитах крови при ХТ у детей, больных СД<1. У детей основной группы установлено достоверное снижение активности фермента
СДГ в нейтрофилах и лимфоцитах крови при одновременном повышении активности фермента гликолиза ЛДГ и снижении активности
гидролитических ферментов КФ и ЛФ по сравнению с группами контроля.
Выводы. Полученные результаты дополняют научные данные о коморбидном течении ХТ и СД<1 в детском возрасте. Нарушения функциональной
активности исследуемых ферментов влияет на обеспечение бактерицидной и иммунологической защиты и обуславливает более тяжелое течение
обострений хронических заболеваний. 
Ключевые слова: хронический тонзиллит, цитохимические исследования, сахарный диабет 1 типа, дети.
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Вступ

Захворюваність на хронічний тонзиліт
(ХТ), що особливо поширена серед дітей

віком від 6 до 15 років, привертає увагу отола�
рингологів через часті рецидиви, розвиток
ускладнень і вплив на захворюваність інших
органів та систем, попри широкий арсенал
сучасних методів лікування [1,2]. 

Особливого значення хронічні хвороби
глотки набувають при коморбідному їх перебі�
гу з таким автоімунним ендокринним захворю�
ванням, як цукровий діабет 1�го типу (ЦД�1).
У наших попередніх клініко�лабораторних
дослідженнях показано, що ХТ у дітей із ЦД�1
супроводжується характерними метаболічни�
ми порушеннями, що потребують подальшого
вивчення [4]. 

За даними літератури, у таких хворих вини�
кають ускладнення, які розвиваються за раху�
нок зниження фагоцитарної та бактерицидної
активності нейтрофілів, макрофагів і лейкоци�
тів, основних протимікробних факторів імуні�
тету, зміни синтезу антитіл, їх афінності, та
в цілому пригнічення місцевих захисних меха�
нізмів зі зниженням загальної імунореактив�
ності організму [3,8]. 

Порушення функціонального стану підне�
бінних мигдаликів (ПМ) при ХТ у дітей
із ЦД�1 тісно пов'язані з рівнем глікемічного
контролю та проявляються підвищеною
сприйнятливістю до інфекцій у пацієнтів,
посиленням клітинної адгезії мікроорганізмів,
наявністю мікро� і макроангіопатії, нейропатії
[9,10]. Це також впливає на синтез антитіл,
фагоцитарну активність макрофагів і лейкоци�
тів, бар'єрну функцію слизових оболонок
та регенеративну здатність усіх тканин [6,12].  

Слід зазначити, що наведені дані свідчать
про складність проблеми коморбідних станів,
що все більше привертає увагу дослідників,
потребує додаткового вивчення та розробки
більш ефективних діагностичних, профілак�
тичних і лікувальних заходів. Водночас,
зважаючи на базову роль у патогенезі ЦД�1
метаболічних розладів з порушенням у хворих
вуглеводного обміну, розвитком мітохондріаль�
ної дисфункції та превалюванням катаболічних
процесів, особливої уваги заслуговують дослі�
дження стану енергетичного забезпечення та
особливостей гідролітичних процесів, на чому
наголошують також й інші дослідники [5,7]. 

Метою даної роботи було вивчення актив�
ності основних ферментів енергетичного обмі�
ну у нейтрофілах і лімфоцитах крові на основі

їх цитохімічного дослідження при ХТ у дітей,
хворих на ЦД�1.

Матеріал і методи дослідження

За період 2015–2016 років на базі ендокри�
нологічного та педіатричного відділень Націо�
нальної дитячої спеціалізованої лікарні
«ОХМАТДИТ» МОЗ України у дослідження
було відібрано 51 дитину віком від 6 до
12 років, з них 27 хлопчиків та 24 дівчинки. 

Усі залучені пацієнти були розподілені
на три групи. У першу (основну) групу ввій�
шло 30 дітей (середній вік 9,5±0,4 року), у яких
було діагностовано ХТ у поєднанні з ЦД�1.
У другу групу (контрольну) — 11 осіб з діагнозом
ХТ без ЦД�1 (середній вік дітей 9,4±0,8 року).
Обидві групи були порівнянними за антропо�
демографічними показниками та вихідною
клінічною характеристикою. Третя група —
10 практично здорових дітей без вказаних
захворювань та супутньої патології (середній
вік 8,7±1,1).

Основними клінічними характеристиками
ХТ у хворих були симптоми Гізе, Зака, Преоб�
раженського, наявність патологічного вмісту
в лакунах ПМ, регіонарний лімфаденіт.
В основній групі дітей тривалість захворюван�
ня на ЦД�1 становила від 5 до 10 років.
На основі визначення глікованого гемоглобіну
(НbАlс) та, відповідно, рівня глікемічного кон�
тролю (ГК), в усіх пацієнтів виявлено ГК висо�
кого ризику (НbАlс понад 9%).  

Для проведення даного дослідження у дітей
натщесерце забирали кров, готували мазки
та проводили фарбування за Романовським—
Гімзе для ідентифікації клітин, а також цитохі�
мічне дослідження сукцинатдегідрогенази
(СДГ) та лактатдегідрогенази (ЛДГ) з викори�
станням нітросинього тетразолію і гідролітич�
них ферментів кислої та лужної фосфатаз
(КФ і ЛФ відповідно) за методом Гомори. 

Мазки досліджувалися з використанням
системного світлового мікроскопа Olympus
ВХ53 з комп'ютерною приставкою. Фотогра�
фування препаратів забезпечувалось цифро�
вою фотокамерою Оlympus DP 72. Для підра�
хунку клітин була використана комп'ютерна
програма з відкритим вихідним кодом для ана�
лізу та обробки зображень Image J. Аналіз
яскравості забарвлення зразка проводили
за допомогою програмного забезпечення
Image J 1.47 (National Institute of Health, USA).
Статистичну обробку результатів здійснювали
в програмі Statistica 6.0, використовуючи кри�
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терії Краскела—Уолліса для непараметричних
даних (р<0,05).

Дослідження виконані відповідно до принци�
пів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том (ЛЕК) всіх зазначених у роботі установ. На
проведення досліджень було отримано поінфор�
мовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).

Результати дослідження та їх обговорення

Цитохімічне дослідження клітин крові
дозволило виявити характерні відмінності
в локалізації та активності ферментів енергоза�
безпечення та гідролітичних процесів у лейко�
цитах крові при ХТ у дітей, хворих на ЦД�1.

При цьому в основній групі було встановлено
низьку активність окисно�відновного фермен�
ту СДГ у цитоплазмі лімфоцитів та нейтрофі�
лів (рис.1) на основі ферментативної реакції
формазану у вигляді гранул у цитоплазмі лім�
фоцитів і нейтрофілів порівняно з групою
дітей, хворих на ХТ без ЦД�1 (рис.2). 

Водночас при вивченні мазків дітей кон�
трольної групи в цитоплазмі нейтрофілів вия�
вляється низька активність ферменту до пов�
ної його відсутності, однак у цитоплазмі окре�
мих лімфоцитів має місце виявлення високої
та дуже високої активності СДГ (рис. 3). 

Оскільки СДГ є одним із ключових у мета�
болічному окисленні, що відповідає за енерге�

Рис.1. Низька активність СДГ у лімфоци<
тах і нейтрофілах крові при ХТ у дітей,
хворих на ЦД<1. Мікрофото. Об.60, ок.10

Рис. 2. Активність СДГ у цитоплазмі ней<
трофілів крові у дітей групи порівняння.
Мікрофото. Об.60, ок.10

Рис.3. Висока активність СДГ у цитоплаз<
мі лімфоцитів та низька в цитоплазмі
нейтрофілів крові у дітей контрольної
групи. Мікрофото. Об.60, ок.100

Рис. 4. Висока активність ЛДГ у цитоплазмі лімфоцитів (а) та нейтрофілів (б) крові
у дітей основної групи. Мікрофото. Об.60, ок.10

Рис. 5. Помірна активність ЛДГ у лімфо<
цитах та низька в цитоплазмі нейтрофілів
крові у дітей групи порівняння. Мікрофо<
то. Об.60, ок.10

Рис. 6. Помірна активність ЛДГ у лімфо<
цитах та низька в цитоплазмі нейтрофілів
крові у дітей контрольної групи. Мікро<
фото. Об.60, ок.10

Рис.7. Активність ферменту КФ у клітинах крові дітей основної групи: а — низька
активність КФ у клітинах крові; б — висока активність ферменту в окремих нейтро<
філах. Мікрофото. Об.60, ок.10
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тичний потенціал, а його локалізація пов'язана
з внутрішньою мембраною мітохондрій, то ви�
явлена активність відображає наявність функ�
ціонально активних мітохондрій нейтрофілів
при ХТ, а виразне зниження активності СДГ
в основній групі свідчить про пошкодження
мітохондрій, зумовлене саме поєднанням ХТ
і ЦД�1 та зниженням рівня захисту клітин. 

Водночас при дослідженні активності ЛДГ
у дітей основної групи спостерігається підви�
щення активності даного ферменту як в лімфо�
цитах, так і в нейтрофілах, що свідчить про
підвищений рівень гліколітичних процесів

(рис. 4). Так, у лімфоцитах та нейтрофілах крові
хворих на ХТ виявлено помірний рівень актив�
ності даного ферменту (рис. 5). Водночас при
вивченні гістохімічної характеристики в клітин�
них елементах крові дітей контрольної групи
привертає увагу низький рівень активності ЛДГ
у цитоплазмі нейтрофілів, хоча в цитоплазмі лім�
фоцитів вона виявилася високою (рис. 6).

Слід зазначити, що ЛДГ у клітині локалізу�
ється в мікросомальній фракції та міститься
в розчинному стані, тому на рисунках можна
бачити більш дрібні гранули формазану
з дифузно�синім забарвленням.

Таблиця 1
Активність ферментів енергетичного обміну (СДГ, ЛДГ) та гідролізу (КФ, ЛФ)

у лімфоцитах крові дітей у групах спостереження (у.о. яскравості), М±m

Фермент
Група спостереження

Основна група (n=30) Контрольна група (n=11) Здорові діти (n=10)

СДГ 0,26±0,03* 0,52±0,04* 0,35±0,05

ЛДГ 1,98±0,34* 1,22±0,09* 1,86±0,12

КФ 0,73±0,32* 2,24±0,44 1,3±0,05

ЛФ 0,32±0,03* 0,39±0,04 0,35±0,04

Примітка: *— р<0,05 при порівнянні пацієнтів обох груп.

Рис. 8. Периферійна локалізація КФ у ней<
трофілах крові у дітей групи порівняння.
Мікрофото. Об.60, ок.10

Рис. 9. Помірна активність КФ у нейтрофі<
лах крові та в залишках зруйнованих клітин
здорової дитини. Мікрофото. Об.60, ок.100

Рис. 10. Низька активність ЛФ у нейтрофі<
лах і лімфоцитах крові дитини основної
групи. Мікрофото. Об.60, ок.10

Рис. 11. Помірна активність ЛФ у нейтрофілах і лімфоцитах крові
дитини групи порівняння. Мікрофото. Об.60, ок.10

Рис. 12. Низька активність ЛФ у нейтрофілах і лімфоцитах крові
дитини контрольної групи. Мікрофото. Об.60, ок.10
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За наявності ХТ у дітей з ЦД�1 у нейтрофі�
лах та лімфоцитах також виявляються суттєві
зміни щодо активності гідролітичних фермен�
тів КФ і ЛФ.

Нами було встановлено, що у дітей основної
групи поряд зі зниженням активності КФ
у цитоплазмі лімфоцитів і нейтрофілів ви�
являється значна  кількість клітин з грануляр�
ним розміщенням продукту ферментативної
реакції сульфіду свинцю, що спостерігалось,
головним чином, у нейтрофілах (рис. 7).

Виявлені нами факти зниження активності
основних ферментів у клітинах крові пацієнтів
свідчать про те, що клітини знаходяться на
різних рівнях функціональної активності,
а також про порушення метаболізму в окремих
клітинах крові з превалюванням катаболічних
процесів, особливо при ХТ у дітей, хворих
на ЦД�1.

Водночас у групі порівняння продукт фер�
ментативної реакції виявлявся у лімфоцитах
і нейтрофілах у вигляді дрібних гранул та мав
периферійну локалізацію, що свідчить про
збереження структури клітин та участь даного
ферменту у функціональних процесах клітин
крові (рис.8).

При дослідженні локалізації та активності
КФ у мазках крові здорових дітей виявлялась
помірна активність ферменту в лімфоцитах,
нейтрофілах і в залишках зруйнованих клітин
(рис.9).

При дослідженні активності та локалізації
гідролітичного ферменту ЛФ нами було ви�
явлене також значне зниження його активно�
сті, що відображено на рис. 10.

Слід також зауважити, що завдяки гідро�
літичним ферментам КФ і ЛФ забезпечується
роль нейтрофілів як першої лінії клітинного
захисту організму, а зниження їх активності
свідчить про відповідне зниження функціо�
нального стану клітин, бактерицидної функції,
порушення фагоцитозу, що сприяє схильності

до інфекції та важкості перебігу запальних
процесів, а саме при ХТ у дітей, хворих на
ЦД�1. 

Таким чином, результати цитохімічного до�
слідження основних ферментів у нейтрофілах
і лімфоцитах клітин крові при ХТ у дітей, хво�
рих на ЦД�1, у порівнянні з даними дітей
з ХТ без ЦД�1 і здорових дітей свідчать про
суттєві метаболічні зміни при цих захворюван�
нях, а також визначають характерні особливо�
сті функціональної активності даних клітин
за їх участі в захисних реакціях. 

Результати дослідження кількісних харак�
теристик цитохімічних реакцій, які відображають
рівень активності ферментів, на основі аналізу
яскравості забарвлення зразків за допомогою
програмного забезпечення ImageJ 1.47 (Natio�
nal Institute of Health, USA) наведені
в табл. 1�2.

Виявлені порушення цитохімічної характе�
ристики клітин крові свідчать про вплив ЦД�1
на їх функціональну активність та, з урахуван�
ням ролі цих клітин в імунних процесах,
можуть відображати зміни функції піднебінних
мигдаликів у даного контингенту хворих.

Висновки

1. Отримані нами результати цитохімічного
дослідження клітин крові при ХТ у дітей із ЦД�1
виявили характерні особливості метаболізму
нейтрофілів і лімфоцитів крові, що доповнює
наукові дані про коморбідний перебіг цих
захворювань у дитячому віці.

2. У даного контингенту пацієнтів достовір�
но знижена активність ферменту СДГ у ней�
трофілах і лімфоцитах крові при паралельному
підвищенні активності ферменту гліколізу
ЛДГ та зниженні активності гідролітичних
ферментів КФ та ЛФ.

3. Досліджені порушення активності основ�
них ферментів енергозабезпечення та гідролізу
клітин крові вказують на зниження функціо�

Таблиця 2
Активність ферментів енергетичного обміну (СДГ, ЛДГ) та гідролізу (КФ, ЛФ)

у нейтрофілах крові у дітей у групах спостереження (у.о. яскравості), М±m

Фермент
Група спостереження 

Основна група (n=30) Контрольна група  (n=11) Здорові діти (n=10)

СДГ 0,21±0,05* 0,40±0,023* 0,28±0,04

ЛДГ 1,64±0,18* 1,24±0,09* 0,93±0,08 

КФ 1,2±0,16* 2,8±0,14* 1,94±0,21

ЛФ 0,29±0,06* 0,35±0,04 0,3±0,05

Примітка: * — р<0,05 при порівнянні пацієнтів обох груп.
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нальної активності даних клітин, що впливає
на забезпечення ними бактерицидного та іму�
нологічного захисту при ХТ у дітей, хворих
та ЦД�1, а також сприяє важкому перебігу заго�
стрень хронічних захворювань.  

4. Результати проведених авторами цитоло�
гічних досліджень є новими та вказують

на необхідність їх урахування при виборі ком�
плексного консервативного лікування, яке
здатне покращити метаболічні, окисно�віднов�
ні та імунологічні процеси, що підвищить ефек�
тивність лікування ХТ у дітей, хворих на ЦД�1.
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