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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. 

ЛИТЕРАТУРА
1. Гуревич, М. А. Значение системы Na-уретических пептидов при сер-

дечной недостаточности и артериальной гипертензии [Текст] / М. А. 
Гуревич, С. Р. Маравян // Кардиология. — 2003. — №9. — С.81– 86.

2. Мельник, В. П. Особливості клінічного перебігу негоспітальної 
пневмонії при супутньому інфікуванні Сhlamydophila рneumoniae 
[Текст] / В. П. Мельник, Д. С. Разборов, О. А. Сірош // Укр. пульмо-
нол. журн. — 2003. — № 1. — С. 47– 49.

3. Наказ МОЗ України №128 від 19.03.2007 “Про затвердження клініч-
них протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю 
“Пульмонологія”.

4. Негоспітальна пневмонія у дорослих: етіологія, патогенез, класифі-
кація, діагностика, антибактеріальна терапія [Текст] / Ю. І. Фещенко 
[та ін.] // Укр. хіміотерапев. журн. — 001. — №3 — С. 58–64.

5. Новиков, Ю. К. Атипичные пневмонии [Текст] / Ю. К. Новиков // Русский 
медицинский журнал. — 2002. — Т.10, №20. — С. 915–918.

6.  Ноников, В.Е. Диагностика и лечение атипичных пневмоний 
[Текст] / В. Е. Ноников // CONSILIUM medicum. — 2001. — T.3, №12. 
— C. 569–574.

7. Оксид азота в механизмах патогенеза внутриклеточных инфекций 
[Текст] / С. Я. Проскуряков [и др.] // Иммунология. — 2000. — № 4. 
— С. 9 — 20.

8. Палеев, Н. Р. Болезни органов дыхания: Руководство для врачей 
[Текст] / Н. Р. Палеев. — М.: Медицина, 2000. — 726с.

9. Фещенко, Ю. І. Негоспітальна пневмонія у дорослих (етіологія, 
патогенез, класифікація, діагностика, антибактеріальна терапія) 
[Матеріали ІІІ з'їзду фтизіатрів і пульмонологів України] [Текст] / Ю. 
І. Фещенко, О. Я. Дзюблик, О. О. Мухін // Укр. пульмонол. журн. — 
2003. — №2. — С. 18–31.

10. Фещенко, Ю. І. Основні тенденції епідеміологічної ситуації з тубер-
кульозу та неспецифічних хвороб органів дихання в Україні [Текст] 
/ Ю. І. Фещенко, В. М. Мельник // Укр. пульмонол. журн. — 1996. 
— № 4. — С. 5–9.

11. Хамитов, Р. Ф. Mycoplazma pneumoniae и Chlamydophila pneumo-
niae инфекции в пульмонологии: актуальные вопросы клиники, 
диагностики и лечения [Текст] / Р. Ф. Хамитов, Л. Ю. Пальмова. — 
Казань : Казань, 2001. — 64 с.

12. Alexander, R. W. Nitric oxide and peroxinitrite [Text] / R. W. Alexander 
// Hypertension. — 1995. — Vol.25. — P. 155–61.

13. Apparent hydroxyl radical production by peroxynitrite: implications for 
endothelial injury from nitric oxide and superoxide [Text] / J. S. Beckman 
[et al.] // Proc. Natl. Acad. Sci. — 1990. — № 87. — P. 1620–1624.

14. Direct in situ measurement of nitric oxide in mesenteric resistance 
arteries: increased decomposition by superoxide in hypertension [Text] 
/ M. R. Tschude [et al] // Hypertension. — 1996. — № 27. — P. 32–35.

15. Extensive nitration of protein tyrosines in human atherosclerosis 
detected by immunohistochemistry [Text] / J. S. Beckmann [ et al.] // 
Biol. Chem. Hoppe Seyler. — 1994. — Vol. 375. — P. 81– 88.

16. Kalayoglu, M. V. Induction of macrophage foam cell formation by 
Chlamydia pneumoniae [Text] / M. V. Kalayoglu, G. I. Byrne // J. Infect. 
Dis.— 1998.— Vol. 177.— P. 725–729.

17. Liauder, L. Biology of nitric oxide signaling [Text] / L. Liauder, F. G. 
Soriano, C. Szabo // Crit. Care Med. — 2000. — № 28. — P 37–52.

18. Maulik, N. Oxidative stress developed during the reperfusion of 
ischemic myocardium induces apoptosis [Text] / N. Maulik, T. Yoshida, 
D. K. Das // Free Radic. Biol. Med. — 1998. № 24. — P. 869–875.

19. Molecular cloning, structure, and chromosomal localization of the 
human inducible nitric oxide synthase gene [Text] / N. A. Chartrain [et 
al.] // J. Biol. Chem. — 1994. — № 269. — P. 6765–6772.

20. Nathan, C. Reactive oxygen and nitrogen intermediates in the 
relationship between mammalian hosts and microbial pathogens 
[Text] / C. Nathan, M. Shiloh // Proc. Nat. Acad. Sci. USA. — 2000. — 
Vol. 97, N 16. — P. 8841– 8848.

21. Nathan, C. T. Role of nitric oxide synthesis in macrophage antimicrobial 
activity [Text] / C. T. Nathan, J. B. Hibbs // Curr. Opin. Immunol. — 
1991. — Vol.3. — P. 65–70.

22. Oxidized low density lipoproteins induce mRNA expression and release 
of endotelin from human and porcine endothelium [Text] / С. M. 
Boulanger [et al.] // Circulat. Res. — 1992. — № 70. — P. 1191– 1197.

23. Zhang, H. Nitric oxide differentialle regulares induction of type II nitric 
oxide synthase in rat vascular smooth muscle cells versus macrophages 
[Text] / H. Zhang, C. Snead, D. John. // Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. 
— 2001. — № 21. — P. 529–535.

ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЗМА ОКСИДА АЗОТА У 
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 
COMMUNITYACQUIRED 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.




