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СТАН ДЕЯКИХ ПОКАЗНИКІВ ОКСИДАНТНО-

АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА

ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ З УСКЛАДНЕННЯМИ

ХІМІОТЕРАПІЇ
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Резюме

Проведено обстеження 197 хворих на різні форми тубер�

кульозу легень з побічною дією на протитуберкульозні препа�

рати, 120 — з доброю переносністю ліків та 28 практично здо�

рових осіб. Встановлено, що у хворих на туберкульоз легень з

побічною дією на протитуберкульозні препарати спостерігають�

ся помітні зміни у функціонуванні оксидантно�антиоксидантої

системи — має місце порушення обміну загальних ліпідів крові

та накопичення продуктів ПОЛ.

A STATE OF SOME INDICES OF OXIDATIVE-

ANTIOXIDATIVE SYSTEM IN TUBERCULOSIS

PATIENTS WITH COMPLICATIONS OF

CHEMOTHERAPY
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Summary

There were examined 197 patients with different forms of

pulmonary tuberculosis who had adverse reactions on antitubercu�

losis medications; 120 patiens who tolerated chemotherapy well

and 28 apparently healthy people. In patients with adverse drug

reactions a substantial changes in oxidative�antioxidative system

were detected: the alteration of lipids metabolism and acumulation

of lipid peroxidation products.

виснаженням антиоксидантної системи, головним чином

за рахунок ферментної її ланки. Коефіцієнт АОЗф/

АОЗнф в цей період складав 0,66. Це й сприяло накопи�

ченню первинних продуктів ПОЛ. Коефіцієнт ПОЛінт/

ПОЛрів дорівнював 1,61. Через два тижні після усунення

клінічних проявів ПДЛ оксидантно�антиоксидантна сис�

тема набула майже таких показників, як і у хворих з не�

ускладненою ХТ, хоча і не відповідала показникам здо�

рових осіб.

Результати досліджень дозволяють констатувати, що

у хворих на туберкульоз легень з побічною дією ліків

спостерігаються помітні зміни у функціонуванні оксидант�

но�антиоксидантної системи — має місце порушення

обміну загальних ліпідів крові та накопичення продуктів

ПОЛ. Зростання ПОЛ значною мірою нівелюється підви�

щенням активності деяких ланок АОЗ, компенсаційні

можливості якого значні, хоча й відзначається дисбаланс

між окремими його ланками.
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В останні роки з'явились нові дані щодо ролі єози�

нофільніх лейкоцитів у розвитку багатьох запальних про�

цесів [9, 12, 17]. Якщо раніш еозинофілам відводилась в

основному захисна роль, пов'язана з нейтралізацією про�

дуктів алергічних реакцій негайного типу або контролем

гельмінтних інфекцій [1], то зараз стало зрозуміло, що

вони є ефекторними клітинами гіперергічного запалення,

здатними проявляти цитотоксичний ефект не тільки на

гельмінти, але і на різні клітини власного організму [13, 19].

Сучасні дані вказують також, що еозинофіли, як і

нейтрофіли, є вторинними ефекторними клітинами, які

відіграють значну роль в розвитку запального процесу і

бронхообструктивного синдрому при бронхіальній астмі

(БА) [15, 21]. Якщо участь нейтрофільних гранулоцитів в

запальному процесі достатньо вивчена, то роль еози�

нофілів в патогенезі багатьох патологічних станів, в тому

числі і в патогенезі гострого і хронічного запалення, при�

вернуло увагу дослідників тільки в останні роки.

Вважається, що властивості цих клітин обумовлені

особливостями їх структури, спектром ензимів, складом

гранул, в яких містяться багаті аргініном протеїни (МВР —

великий основний білок і ЕСП — катіонний білок еози�

нофілів), які обумовлюють кілерний ефект [20, 21].

Кілерні властивості еозинофілів залежать також від

їх здатності синтезувати ряд речовин з потенційно ток�

сичною дією на органи та тканини власного організму:

еозинофільну пероксидазу [21], інтерлейкіни [10], ней�

ротоксини [8] та інші. Істотне підвищення концентрації

цих речовин у біосередовищах людини при патологічних

станах, які супроводжуються гіпереозинофілією, змусило

прийти до висновку про те, що гіпереозинофілія є важли�

вою ланкою розвитку патологічних процесів, які обумов�

люють деструктивні зміни в органах — мішенях. Крім того,

в останні роки встановлено, що еозинофілам властива та�

кож фагоцитарна активність та схильність до кисневого

вибуху у відповідь на специфічні стимули [12].

У зв'язку з новими даними, роль еозинофілів в пато�

генезі бронхообструктивного синдрому при БА була

істотно переглянута (11). Якщо раніше головним чинни�

ком розвитку бронхіальної обструкції вважався бронхо�

спазм, як розвиток лібрації з тучних клітин гістаміну та
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