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Можливим механізмом порушення синтезу NO та роз-
витку в судині проатерогенних змін є ушкоджувальна дія 
різних цитокінів (Інтерлейкіни-1,-6, TNF-α, IFN-γ), що набува-
ють критично-високих рівнів як при запаленні, так і при 
інфікуванні Chlamydophila pneumoniae [22]. Вони активу-
ють другу систему синтезу NO (NOS–2), здатну синтезувати 
токсичні кількості NO а отже й ONOO [23]. 

Рівень продукції цитокінів ендотелієм судин легенів 
впливає на перебіг негоспітальної пневмонії. Активовані 
цитокінами і бактерійними ендотоксинами альвеолярні 
макрофаги підсилюють синтез NO [21], також збільшується 
рівень продукції NO й епітеліоцитами бронхів та альвеол, 
нейтрофілами, опасистими клітинами, ендотеліоцитами і 
гладком’язовими клітинами легеневих судин. Накопичуючись 
в клітинах в неадекватно великих кількостях, NO надає і 
пошкоджувальний ефект через синтез ONOO [12].

Таким чином, у пацієнтів, що мають ішемічну хворобу 
серця при розвитку негоспітальної пневмонії на тлі хламідій-
ного інфікування продемонстрована можливість пошко-
дження системи синтезу NO внаслідок запального процесу в 
легенях, активної імунної відповіді на присутність інфекцій-
ного чинника, підвищення рівня окислених ЛПНЩ, проте 
питання про роль цих порушень в патогенезі прогресування 
ІХС залишається відкритим. 

Висновки 
Збільшення вмісту продуктів метаболізму оксиду азоту 

(нітратів (NO3)/нітритів (NO2)) в 4,1 рази в крові та в 4,8 рази в 
БАР є чіткою ознакою дестабілізації перебігу ішемічної хво-
роби серця в пацієнтів, інфікованих Chlamydo phila pneumo-
niae при негоспітальній пневмонії. 
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БОЛЬНЫХ НЕГОСПИТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИЕЙ НА 
ФОНЕ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА В ЗАВИ
СИМОСТИ ОТ ВЕРИФИКАЦИИ CHLAMYDOPHILA 
PNEUMONIA

Н. Н. Островский, О.И. Варункив 

Резюме
Целью данного исследования была оценка состояния про-

дуктов метаболизма оксида азота (нитраты+нитриты) перифе-
рической крови и бронхоальвеолярной жидкости CHLAMYDO-
PHILA PNEUMONIA у больных негоспитальной пневмонией на 
фоне ишемической болезни сердца при детекции Chlamydophila 
рneumoniae. Состояние метаболизма оксида азота изучали у 
102 пациентов с негоспитальной пневмонией в воздасте от 50 
до 65 лет. Контрольную группу составили 17 практически 
здоровых лиц. Установлено, что у больных пневмонией возрас-
тают показатели метаболизма оксида азота как в крови, так и в 
бронхоальвеолярной жидкости, при этом негативная динамика 
наростает при сопутствующей ишемической болезни сердца и 
детекции хламидийной инфекции. Таким образом, увеличение 
содержания продуктов метаболизма оксида азота является чет-
ким признаком дестабилизации течения ишемической болезни 
сердца у пациентов, инфикованых Chlamydophila pneumoniae 
при негоспитальной пневмонии.

NITRIC OXIDE METABOLISM IN PATIENTS WITH 
COMMUNITYACQUIRED PNEUMONIA WITH 
CONCOMITANT ISCHEMIC HEART DISEASE 
DEPENDING ON THE VERIFICATION STATUS OF 
CHLAMYDOPHILA PNEUMONIA

M. M. Ostrovskyy, O. I. Varunkiv

Summary
The aim of this study was to evaluate the levels of metabolic 

products of nitric oxide (nitrates + nitrites) in peripheral blood and 
bronchoalveolar fluid in patients with community-acquired pneu-
monia, caused by Chlamydophila pneumoniae with concomitant 
ischemic heart disease. The metabolism of nitric oxide was studied 
in 102 patients with community-acquired pneumonia aged 50 to 65 
years. Control group consisted of 17 healthy individuals. We deter-
mined increasing indices of nitric oxide metabolism in blood and in 
bronchoalveolar fluid of patients with community-acquired pneu-
monia, especially when it was associated with coronary heart dis-
ease and detection of chlamydia infection. Thus, an increase of the 
content of nitrogen oxide metabolism products was a clear sign of 
the coronary heart disease worsening in patients with community-
acquired pneumonia, caused by Chlamydophila pneumoniae.




