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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 

 

 

А/Г – альбумін-глобулінове співвідношення, 

АОЗ – антиоксидантний захист організму,  

АРТ – антиретровірусна терапія, 

АФГ – альдегідфенілгідразон, 

АФК – активні форми кисню, 

ВГ – вірусний гепатит, 

ВДТБ – вперше діагностований туберкульоз, 

ВДТБ/ВІЛ – вперше діагностований туберкульоз у хворих на ВІЛ,  

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я,  

ВРПО – вільно-радикальне перекисне окислення, 

ВТ – вогнищевий туберкульоз, 

ВШ – відношення шансів, 

ГП – глутатіонпероксидаза, 

ГР – глутатіонредуктаза, 

ГТ – глутатіонтрансфераза, 

ГЦГД – глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію, 

ДІ – довірчий інтервал, 

ДК –  югати, 

ДТ – дисемінований туберкульоз легень, 

ІЛ – інтерлейкіни, 

ін – показники, визначені при метал-індукованому окисленні, 

ІТ – інфільтративний туберкульоз легень, 

ІФ – інтенсивна фаза лікування, 

ІФНγ – інтерферон-γ, 

ІЯЗ – індекс ядерного зрушення, 
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КФГ – кетонфенілгідразон, 

ЛІ – лімфоцитарний індекс, 

ЛІІ – лейкоцитарний індекс інтоксикації, 

МБТ  – мікобактерії туберкульозу, 

МДА – малоновий діальдегід, 

МСМ – молекули середніх мас, 

НАДФН – нікотинаденіндинуклеотидфосфат відновлений, 

НУОС – нетуберкульозні ураження органів і систем, 

ОКЛ – основний курс лікування, 

ОМБ – окислювальна модифікація білків, 

ПГФЗ – показники гострої фази запалення, 

ПЗТБ – позалегеневий туберкульоз, 

ПЛР – полімеразна ланцюгова реакція, 

ПОБ – перекисне окислення білків, 

ПОЛ – перекисне окислення ліпідів, 

ПОН – поліорганна недостатність, 

ПТП – протитуберкульозні препарати, 

РТБ – рецидив туберкульозу, 

РТБ/ВІЛ – рецидив туберкульоз у хворих на ВІЛ, 

РФ – ревматоїдний фактор, 

СГ – сіроглікоїди, 

СІН – споживачі ін’єкційних наркотиків, 

СОД – супероксиддисмутаза, 

сп – показники, визначені при спонтанному окисленні, 

СРБ – С-реактивний білок, 

ССЗВ – синдром системної запальної відповіді, 

ТБ – туберкульоз, 

ТББ – туберкульоз бронхів, 

ТБВГЛЗ – туберкульоз внутрішньо-грудних лімфатичних залоз, 
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ТБ/ВІЛ – ко-інфекція туберкульоз/ВІЛ, 

ТБПЛЗ – туберкульоз периферичних лімфатичних залоз, 

ТК – трієнкетони, 

Тх – Т-лімфоцити хелпери, 

ФНП-α – фактор некрозу пухлин-α, 

ХБ – хронічний бронхіт, 

ШО – шифові основи, 

α1-АТ – α1-антитрипсин, 

Нв – гемоглобін, 

Ме – медіана, 

Q25 та Q75 – 25-й та 75-й процентілі, 
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ВСТУП 

 

 

 

Актуальність теми. Через високу розповсюдженість туберкульозу (ТБ) 

та зростання епідемії ВІЛ/СНІДу в світі виникла проблема поєднаного 

захворювання ВІЛ/СНІДу і туберкульозу [216]. Актуальною ця проблема на 

сьогодні є і в Україні, де відзначаються високі темпи поширення обох 

захворювань і, як наслідок, зростання захворюваності на ко-інфекцію [91, 102, 

126]. Для лікування ко-інфекції застосовуються протитуберкульозні препарати 

(ПТП), антиретровірусна терапія (АРТ) та засоби для лікування 

опортуністичних захворювань. Така терапія дозволяє знизити ризик 

летальності, збільшує частоту припинення бактеріовиділення [55, 275]. Але 

паралельно цьому визначаються проблеми, пов’язані із одночасним прийомом 

ПТП та АРТ: сумація побічних дій, зниження комплаєнтності пацієнтів, ризик 

виникнення синдрому відновлення імунної системи та посилення 

окислювального стресу [11, 17, 98, 128, 131, 179, 184, 224, 230, 238, 276, 282], 

що зумовлює пошуки причин виникнення таких проблем та шляхів їх 

подолання. 

Вагому роль у патогенезі ТБ та ВІЛ/СНІДу мають біохімічні зміни в 

організмі, зокрема, прозапальні зрушення у гематологічних показниках, 

маркерах гострої фази запалення, дисбаланс у системі «оксиданти-

антиоксиданти», які створюють передумови для виникнення синдрому 

системної запальної відповіді (ССЗВ) та зумовлюють несприятливий перебіг 

захворювання [139, 198]. Встановлено позитивний вплив окремого 

застосування апротиніну, глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію (ГЦГД) на 

динаміку клініко-рентгенологічних і лабораторних показників у хворих на ТБ 

[15, 54, 121, 166, 227, 291], але відсутні дані про їх застосування у 

комплексному лікуванні хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ. 

У теперішній час порівняно мало робіт присвячено вивченню біохімічних 

змін при ко-інфекції ТБ/ВІЛ, а саме – перекисному окисленню ліпідів (ПОЛ), 



8 
 

активності каталази, тіол-дисульфідним сполукам системи антиоксидантного 

захисту (АОЗ) та ін. [37, 197, 205, 234, 236, 240, 265, 266, 281]. Не встановлені 

особливості перекисного окислення білків (ПОБ), роль біохімічних змін у 

прогресуванні ТБ при ко-інфекції, відсутні дані щодо факторів ризику 

прогресування захворювання. 

Таким чином, на сьогодні недостатньо вивчені у хворих на ко-інфекцію 

ТБ/ВІЛ біохімічні зміни (ПОБ, ПОЛ та АОЗ), особливо під впливом 

етіотропного лікування, відсутні дані про фактори ризику прогресування ТБ 

при ко-інфекції та схеми патогенетичної терапії для корекції біохімічних 

порушень залежно від особливостей перебігу захворювання, що зумовило 

проведення цього дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими планами, програмами, темами. 

Дисертація є фрагментом науково-дослідних робіт кафедри фтизіатрії і 

пульмонології Запорізького державного медичного університету «Покращення 

ефективності і переносимості поліхіміотерапії у хворих на хіміорезистентний 

деструктивний туберкульоз легень» (№ державної реєстрації 0110U00905) та 

«Дослідження динаміки стану імунітету, встановлення критеріїв його 

порушення та розробка своєчасної їх корекції у хворих на хіміорезистентний 

туберкульоз легень в процесі інтенсивної фази лікування» (№ державної 

реєстрації 0114U000969). 

Мета дослідження – підвищення ефективності лікування хворих на ко-

інфекцію туберкульоз/ВІЛ із вперше діагностованим (ВДТБ) та рецидивами 

туберкульозу (РТБ) легень шляхом розробки диференційованої патогенетичної 

терапії для корекції біохімічних порушень на основі урахування факторів 

ризику прогресування та особливостей перебігу захворювання при ко-інфекції. 

Задачі дослідження: 

1. Визначити особливості клінічного перебігу захворювання, 

імунологічні, гематологічні та біохімічні зміни у хворих із ко-інфекцією на 
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вперше діагностований (ВДТБ/ВІЛ) та рецидиви туберкульозу легень 

(РТБ/ВІЛ). 

2. Встановити фактори ризику прогресування туберкульозу у хворих на 

ВДТБ/ВІЛ та РТБ/ВІЛ і на їх основі визначити варіанти перебігу захворювання.  

3. Встановити клінічні, імунологічні, гематологічні та біохімічні 

особливості ВДТБ/ВІЛ та РТБ/ВІЛ у хворих залежно від варіанту перебігу 

захворювання. 

4. Вивчити динаміку клінічних та лабораторних показників у хворих на 

ВДТБ/ВІЛ та РТБ/ВІЛ залежно від об’єму призначеної терапії.  

5. Розробити схеми патогенетичної терапії для корекції біохімічних 

порушень у хворих на ВДТБ/ВІЛ та РТБ/ВІЛ залежно від варіанту перебігу 

захворювання. 

6. Оцінити ефективність лікування хворих на ТБ/ВІЛ із застосуванням 

додаткової патогенетичної терапії. 

Об'єкт дослідження: ко-інфекція туберкульоз/ВІЛ (ВДТБ/ВІЛ та 

РТБ/ВІЛ). 

Предмет дослідження: особливості перебігу ВДТБ та РТБ у хворих із ко-

інфекцією ТБ/ВІЛ за клінічними, рентгенологічними, гематологічними, 

імунологічними та біохімічними показниками; фактори ризику прогресування 

та варіанти перебігу ТБ при ко-інфекції ТБ/ВІЛ; ефективність схем 

патогенетичної терапії для корекції біохімічних порушень у хворих на ТБ/ВІЛ 

із ВДТБ та РТБ. 

Методи дослідження: клініко-рентгенологічні, мікробіологічні, 

лабораторні, імунологічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів  

Вперше встановлено, що у хворих на ВДТБ та РТБ при ВІЛ-ко-інфекції 

визначаються виразніші прозапальні зрушення у гемограмі та зміни вмісту в 

крові маркерів гострої фази запалення і диспротеїнемія. При ко-інфекції у крові 

підвищуються рівні ендотоксинів (молекул середніх мас – МСМ), продуктів 
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ПОБ і ПОЛ та визначається дисбаланс у системі АОЗ за рахунок зменшення 

активності каталази, вмісту глутатіону відновленого, глутатіонпероксидази, 

глутатіонредуктази та зростання активності супероксиддисмутази. 

Визначені фактори ризику прогресування ВДТБ і РТБ при ВІЛ-ко-

інфекції, які об’єднано у «великі» і «малі» критерії. На основі їх підрахунку 

визначено 3 ВП захворювання: без ризику прогресування (1-й варіант), з 

ризиком прогресування без ССЗВ (2-й варіант) та з ризиком прогресування із 

ССЗВ (3-й варіант). Встановлені варіанти перебігу визначають 

диференційований підхід при застосуванні засобів додаткової патогенетичної 

терапії. 

Обґрунтована доцільність використання диференційованої комплексної 

терапії, яка полягає у додатковому застосуванні для ВІЛ-позитивних пацієнтів 

на ТБ із 2-м і 3-м варіантом перебігу захворювання з метою корекції виявлених 

біохімічних порушень полівалентного інгібітору протеїназ апротиніну і 

препарату з антиоксидантною дією ГЦГД, що приводить до підвищення 

ефективності лікування на 18 % у хворих на ВДТБ при ВІЛ-ко-інфекції і на     

34 % при РТБ у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ. 

Практичне значення отриманих результатів. На підставі оцінки за 

бальною шкалою факторів ризику прогресування захворювання встановлено 

три варіанти перебігу ТБ при ВДТБ/ВІЛ і РТБ/ВІЛ. На основі вивчення зрушень 

в біохімічній системі і окислювальному статусі при різних варіантах перебігу 

захворювання запропоновано додаткове диференційоване патогенетичне 

лікування, яке полягає в призначенні хворим із 2-м варіантом перебігу 

препарату ГЦГД; при 3-у – апротиніну і ГЦГД. Це дозволяє коригувати виразні 

метаболічні порушення у хворих та підвищити ефективність їх лікування.  

Результати роботи впроваджено в практичну діяльність відділень 

Комунальної установи «Запорізький обласний протитуберкульозний клінічний 

диспансер», протитуберкульозних диспансерів міст Запоріжжя, Бердянськ і 
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Мелітополь. За матеріалами дисертації опубліковано навчальний посібник 

«ВІЛ/СНІД-асоційований туберкульоз» (Запоріжжя, 2011). 

Обґрунтованість і достовірність наукових положень, висновків і 

рекомендацій. Дисертаційна робота виконана на сучасному науково-

методичному рівні й ґрунтується на достатньому клінічному матеріалі (85 

хворих на ко-інфекцію туберкульоз/ВІЛ, 68 хворих на туберкульоз легень та 32 

здорових осіб). Дизайн дослідження (рандомізоване, контрольоване, 

проспективне) та достатня кількість спостережень дозволяють проводити 

статистичну обробку даних та отримати статистично значимі результати. 

Методи досліджень, застосовані в роботі, є стандартними, інформативними і 

адекватними щодо поставленої мети та завдань. Дані результатів обстеження та 

лікування хворих зберігалися, оброблювались та обчислювалися сучасними 

методами аналізу з використанням статистичного пакету ліцензійної програми 

«STATISTICA® for Windows 6.0» (Stat Soft Inc., № AXXR712 D833214FAN5). 

Особистий внесок здобувача. Дисертантом особисто виконувались: 

інформаційно-патентний пошук, планування досліджень, відбір, клінічне 

обстеження та ведення хворих, контроль лікування та обстеження, електронний 

облік, статистична обробка матеріалів, інтерпретація результатів роботи, текстове 

та графічне оформлення дисертаційної роботи. Спільно із науковим керівником 

сформульовані висновки та практичні рекомендації. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

оприлюднені на 64-й міжнародній науково-практичній конференції студентів та 

молодих вчених «Актуальні проблеми сучасної медицини» (Київ, 2010), 

міжнародній науково-практичній конференції «Резистентність до 

протимікробних препаратів та її глобальне поширення» (Київ, 2011), 11-й 

міжнародній конференції студентів та молодих учених «Новини і перспективи 

медичної науки» (Дніпропетровськ, 2011), 10-й науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Сучасні проблеми епідеміології, 

мікробіології, гігієни та туберкульозу» (Львів, 2013), міжнародній науковій 
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конференції «Современная клиническая медицина: изучение этиологии и 

патогенеза заболеваний, разработка методов их профилактики, диагностики и 

лечения» (РФ, Москва, 2013), міжнародній науково-практичній конференції 

«Актуальні питання внутрішньої медицини» (Київ, 2013), ХХІІІ Національному 

Конгресі по захворюванням органів дихання (РФ, Казань, 2013), V з’їзді 

фтизіатрів і пульмонологів України (Київ, 2013), V міжнародному молодіжному 

медичному конгресі «Санкт-Петербургские научные чтения – 2013» (СПб, 

2013), 11-й науково-практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні 

проблеми епідеміології, мікробіології, гігієни та туберкульозу» (Львів, 2014), 

всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Сучасні аспекти медицини і фармації» (Запоріжжя, 2014), науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Актуальні питання надання медичної 

допомоги хворим з поєднаною інфекцією: туберкульоз, ВІЛ-інфекція, 

гепатити» (Київ, 2014). 

Обсяг та структура дисертації. 

Матеріали дисертації викладені на 196 сторінках, ілюстровані 66 

таблицями, 14 рисунками. Складається зі вступу, 5 розділів власних 

досліджень, аналізу та обговорення результатів, висновків, практичних 

рекомендацій, списку використаних джерел, який нараховує 293 найменувань, 

із них 177 – кирилицею, 116 – латиницею. 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 29 наукових праць, з них 

18 статей – 14 у наукових фахових виданнях (із них 2 самостійно), 4 у 

виданнях, які входять у міжнародні наукометричні бази даних; 11 тез доповідей 

на науково-практичних конференціях. Отримано 5 патентів України на корисну 

модель, опубліковано 1 навчальний посібник. 
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РОЗДІЛ 1 

 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВИБІР НАПРЯМКІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

 

Актуальною проблемою сучасної фтизіатрії є ефективне лікування ко-

інфекції ТБ/ВІЛ [6, 91, 102, 126, 166, 216, 279], що зумовлює пошуки шляхів 

підвищення ефективності ранньої діагностики, профілактики і лікування 

туберкульозу у таких пацієнтів. Для лікування ко-інфекції туберкульоз/ВІЛ 

застосовуються ПТП, АРТ та лікарські засоби для лікування опортуністичних 

захворювань [55, 128, 207, 275]. Така терапія дозволяє знизити ризик смерті 

пацієнтів, підвищує частоту припинення бактеріовиділення. Але паралельно із 

цим визначаються проблеми, пов’язані із одночасним прийомом ПТП та АРТ: 

сумація побічних дій, недостатня ефективність АРТ та зниження 

комплаєнтності пацієнтів, ризик виникнення синдрому відновлення імунної 

системи і посилення окислювального стресу, що зумовлює пошуки причин 

виникнення таких проблем та шляхів їх подолання [11, 17, 55, 98, 128, 131, 179, 

184, 226, 230, 238, 259, 275, 276, 282]. 

У літературі визначено вагому роль у патогенезі туберкульозу, у хворих 

на ВІЛ/СНІД біохімічних змін в організмі, зокрема, прозапальних зрушень, 

дисбалансу в системі «оксиданти-атниоксиданти», які створюють передумови 

для виникнення ССЗВ та зумовлюють особливості перебігу захворювання 

[139,198]. Досить детально вивчені клініко-рентгенологічні, мікробіологічні та 

імунологічні аспекти перебігу ко-інфекції, і порівняно мало робіт присвячено 

біохімічним змінам та пошукам шляхів їхньої корекції у хворих на ВДТБ/ВІЛ і 

РТБ/ВІЛ, пошукам факторів ризику прогресування захворювання [63, 73, 119, 

205, 234, 240, 244]. На сьогодні не вивчені особливості перекисного окислення 

білків, зміни в тіол-дисульфідній системі АОЗ та не визначена роль біохімічних 

змін у прогресуванні захворювання при ко-інфекції, не встановлені фактори 

ризику прогресування ТБ при ко-інфекції. 
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1.1. Епідеміологія ко-інфекції ТБ/ВІЛ 

 

Щорічно на активний туберкульоз занедужує близько 8 мільйонів осіб, 

близько 2-3 мільйонів захворілих помирає. За даними експертів Всесвітньої 

організації охорони здоров’я (ВООЗ), загальна чисельність хворих досягла 60 

мільйонів чоловік, з них майже 20 мільйонів мають бацилярну форму 

туберкульозу, і якщо епідемію не взяти під контроль, то до 2020 р. число 

інфікованих туберкульозом досягне 2 мільярдів, з яких 150 мільйонів 

занедужають і 36 мільйонів помре [33]. За офіційними даними, незважаючи на 

тенденцію щодо стабілізації показників захворюваності на туберкульоз та 

смертності в Україні, епідситуація залишається нестійкою [162].  

За даними ВООЗ, за три десятиліття після виявлення збудника й 

ідентифікації захворювання, інфікованість ВІЛ і захворюваність на СНІД 

набули масштаби пандемії – в 2000 р. кількість ВІЛ-інфікованих осіб у світі 

досягла 36,1 млн. чоловік, а від СНІДу померло 21,8 млн. чоловік, а в 2006 р. у 

світі зареєстровано вже 45 млн. ВІЛ-інфікованих [33, 126, 136]. За оцінками 

програми Організації Об’єднаних Націй з ВІЛ-інфекції/СНІД з початку 

поширення пандемії ВІЛ-інфекції у світі інфікувалося ВІЛ 75 млн. людей, 

померло від СНІДу більше 30 млн. осіб [163].  

На сьогодні Україна займає одне з провідних місць серед країн Європи за 

кількістю ВІЛ-позитивних осіб. За оціночними даними, на початок 2013 року в 

країні мешкало 238 тис. дорослих людей, які живуть з ВІЛ-інфекцією [26]. 

Показник поширеності ВІЛ у віковій групі 15-49 років становив 0,62 % та 

залишається одним з найвищих серед країн Західної Європи. Ці дані 

відрізняються від даних офіційної статистики щодо кількості ВІЛ-позитивних 

осіб, які на кінець відповідного періоду перебували під медичним наглядом у 

спеціалізованих закладах охорони здоров’я (134,3 тис. осіб). Відмінність між 

цими показниками свідчить про те, що на сьогоднішній день тільки кожна 

друга людина, яка живе з ВІЛ, звернулася за медичною допомогою та перебуває 
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на обліку у закладі, що здійснює медичний нагляд за ВІЛ-позитивними 

особами. За офіційними даними, станом на 2014 рік захворюваність на ВІЛ 

зросла із 45,5 до 47,6 на 100 тис. населення, темп приросту складає + 4,6 %. 

Дещо зменшилася захворюваність на СНІД (з 22,1 до 20,6 на 100 тис. 

населення), але темп приросту хвороби складає 6,7 %. 

Туберкульоз є однієї з найпоширеніших опортуністичних інфекцій у ВІЛ-

інфікованих пацієнтів, особливо у регіонах з його високою розповсюдженістю. 

Частий розвиток туберкульозу у ВІЛ-інфікованих вперше було відзначено в 

країнах Африки й серед наркоманів США [92, 175, 279, 285].  

ВІЛ-інфекція – найбільш потужний із всіх відомих факторів, що 

підвищують ризик розвитку туберкульозу – щорічна ймовірність захворювання 

на туберкульоз у ВІЛ-інфікованих становить 5-10 %, а серед населення в цілому 

вона не перевищує 10 % протягом всього життя. У хворих з ВІЛ/СНІДом 

туберкульоз є найбільш частою супутньою інфекцією, і саме ВІЛ/СНІД став 

одним з факторів зростання епідемії туберкульозу у світі [5, 33, 57, 91, 187, 

292]. Поширення ВІЛ-інфекції призвело не тільки до збільшення кількості 

захворілих на СНІД, але й до швидкого збільшення захворюваності на ко-

інфекцію ТБ/ВІЛ не лише у країнах, що розвиваються, а також і в економічно 

високорозвинених країнах [71, 175, 199, 214, 245]. 

Поєднання туберкульозу з ВІЛ/СНІДом особливо актуальне для України, 

де відзначаються як взаємне перехресне інфікування (50 % хворих ВІЛ/СНІДом 

є хворими на туберкульоз, як правило, у важкій формі), так і рекордно високі 

темпи поширення обох інфекцій [136, 137]. Вперше ко-інфекцію ТБ/ВІЛ на 

Україні було виявлено в 1998 році, але офіційно реєструвати подвійну інфекцію 

почали лише з 1999 року. З кожним роком захворюваність на ко-інфекцію 

невпинно зростає (рис. 1) [6, 100, 136, 137, 167]. За період 2005-2013 рр. 

захворюваність зросла в 3,2 рази, а рівень смертності дещо стабілізувався, але 

перевищував показники за 2005-2009 роки [162]. 
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Рис. 1. Захворюваність і смертність від ко-інфекції туберкульоз/ВІЛ (на 

100 тис. населення) 

 

1.2. Патогенез та імуноморфологічні особливості ко-інфекції ТБ/ВІЛ 

 

В основі патогенезу змін, що виникають при ко-інфекції лежить дефіцит 

Т-хелперів (Тх), спричинений ВІЛ-інфекцією. Відбувається дисбаланс між Тх1 і 

Тх2. Перехід від Тх1 до Тх2-типу відповіді за рахунок порушення цитокінової 

регуляції призводить до функціональної недостатності клітинної ланки 

імунітету, що сприяє реактивації туберкульозних змін, прогресуванню 

активного процесу, генералізації інфекції. Особливо ці зміни стають виразними 

у стадії СНІДу [33, 175, 194, 214]. Але і мікобактерії туберкульозу (МБТ) мають 

вплив на перебіг ВІЛ-інфекції [71, 130]. Зокрема, МБТ та їх продукти 

активують розмноження ВІЛ, що сприяє пробудженню латентної ВІЛ-інфекції.  

Відзначають, що для ко-інфекції ТБ/ВІЛ характерне переважання 

альтеративно-ексудативних змін при відсутності продуктивного компоненту 

запалення або мінімальних його проявах. На початкових стадіях захворювання 

проявляється такими ж змінами, як і туберкульоз. Та при цьому визначають 

більш виразну редукцію лімфоїдної тканини у таких хворих, значно рідше 

знаходження епітеліоїдних та гігантських клітин Пирогова-Лангханса в 
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тканинах, і значно частіше – плазмоцитів і неспецифічних клітинних елементів 

[64, 118]. 

Більшість авторів згодні з тим, що з прогресуванням захворювання 

процес нагадує первинний туберкульоз у дорослих, з переважним ураженням 

середніх та нижніх легеневих полів, рідше зустрічаються каверни та частіше 

реєструються позалегеневі форми туберкульозу [33, 71, 118, 175]. На пізніх 

стадіях ВІЛ-інфекції специфічна грануляційна тканина не обмежує вогнища 

гематогенної дисемінації, і замість гранульом спостерігається неспецифічне 

запалення у вигляді мононуклеарної інфільтрації інтерстиціальної тканини 

легень. А в інших випадках відсутня і така клітинна реакція, тоді МБТ 

розташовані тільки в альвеолярних макрофагах, що свідчить про повне 

пригнічення гіперчутливості сповільненого типу. У такому випадку 

відбувається генералізація процесу [100]. 

В стадії СНІДу в більшості хворих на туберкульоз знаходять масивні 

ущільнення легеневої тканини, а деструкції при цьому відзначається в 2 рази 

рідше, ніж у хворих на туберкульоз без ВІЛ-інфекції. Чітка тенденція до більш 

значної кількості МБТ в уражених органах, яка супроводжується виразним 

послабленням гістологічних ознак специфічного запалення – найбільш 

характерна особливість морфологічних проявів туберкульозу при ВІЛ-інфекції 

[71]. На цій стадії по периферії казеозно-некротичних вогнищ розташовані 

тільки окремі розрихлені скупчення моноцитів, епітеліоїдів і одиничні 

гігантські клітини типу симпластів, гігантські клітини типу Пирогова-

Лангханса зазвичай відсутні [119]. В термінальній стадії ВІЛ-інфекції (СНІД) 

тканини підлягають масивному розплавленню і переповнюються МБТ, замість 

казеозного коагуляційного, характерного для типової туберкульозної 

гранульоми, спостерігається колікваційний некроз [13]. При ко-інфекції 

відсутній хвилеподібний перебіг, характерний для туберкульозу, і вогнища 

мають мономорфну будову, що відображає однакову давність процесу [117, 

118]. 
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Встановлено, що ці патоморфологічні особливості зумовлені 

імунологічними змінами, що виникають при ко-інфекції [43, 89, 134, 136, 137]. 

Одні автори [99] відзначають, що загальна кількість лейкоцитів і 

лімфоцитів у більшості ВІЛ-інфікованих, хворих на туберкульоз лишається в 

межах норми; абсолютна кількість загальних Т-лімфоцитів у 1/3 пацієнтів 

знаходиться в межах норми, у 1/3 – підвищена і у 1/3 – знижена; абсолютна 

кількість Тх у половини пацієнтів має нормальні значення; абсолютна кількість 

Т-супресорів більш, ніж у 2/3 пацієнтів підвищена, у 1/5 – нормальна, а у 

останніх – знижена. Дослідники наголошують, що коефіцієнт CD4/CD8 у всіх 

пацієнтів знижений. 

Інші [175] вияснили, що при ко-інфекції насамперед пригнічується 

функція CD4-Т-лімфоцитів, а також продукція інтерферону-γ (ІФНγ), 

інтерлейкінів (ІЛ) 2, 4 мононуклеарами периферичної крові, а продукція ІЛ-10 

лишається такою ж, як і у ВІЛ-інфікованих без туберкульозу. 

Якщо туберкульоз виникає на тлі ВІЛ-інфекції, то імунодефіцит буде 

помірним або навіть виразним, при одночасному виявленні туберкульозу та 

ВІЛ-інфекції імунний статус у переважної більшості хворих залишається в 

межах норми [74]. Доведено, що МБТ та їх продукти активують розмноження 

ВІЛ-інфекції, а у пацієнтів з ко-інфекцією мононуклеарні клітини периферичної 

крові виробляють більшу кількість фактору некрозу пухлин (ФНП-α), ніж у 

пацієнтів з моноінфекцією, що призводить до прискорення розмноження ВІЛ. 

При ко-інфекції ТБ/ВІЛ пошкоджуються і альвеолярні макрофаги, оскільки 

мають маркер CD4, CD8. Т-лімфоцити мають знижену цитотоксичну дію через 

аномальну свою структуру під впливом ВІЛ, ІФНγ у хворих на ко-інфекцію 

також дефектний [73, 74]. 

Встановлено [149], що при ко-інфекції ТБ/ВІЛ у безсимптомній стадії 

спостерігається гіперпродукція імуноглобулінів A, M, G, особливо класу G. З 

появою вторинних проявів ВІЛ-інфекції концентрація основних класів 

імуноглобулінів у крові ще більше зростає, а у стадії СНІДу – залишається 
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такою ж високою. Також відзначено високий рівень в крові пацієнтів з ко-

інфекцією циркулюючих імунних комплексів на всіх стадіях ВІЛ-інфекції, що 

свідчить про перевагу ексудативних реакцій при туберкульозному запаленні по 

мірі зростання виразності імуносупресії. 

 

1.3. Особливості клінічних проявів захворювання при ко-інфекції ТБ/ВІЛ  

 

Виявлені зміни в імунній відповіді зумовлюють особливості клінічного 

перебігу туберкульозу у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, який залежить в першу 

чергу від ступеня пригнічення імунітету. Так, перебіг туберкульозу, що виникає 

на ранніх стадіях ВІЛ-інфекції практично не відрізняється від клінічного 

перебігу власне туберкульозу, на пізніх стадіях – процес перебігає атипово 

внаслідок виразного імунодефіциту [33, 57, 71]. 

У ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД пацієнтів симптоми інтоксикації 

визначаються в 2-3 рази частіше, виникають раніше і продовжуються понад 5 

місяців, а респіраторні симптоми приєднуються пізніше і тривають більш 

короткий термін (1-3 місяці) до моменту встановлення діагнозу туберкульозу. У 

ВІЛ-негативних осіб першими виникають респіраторні симптоми і тривають 

понад 5 місяців, і лише через 1-3 місяці приєднуються симптоми інтоксикації 

[89, 127]. Встановлено, що основними клінічними проявами туберкульозу на тлі 

ВІЛ-інфекції є астенія, постійна інтермітуюча лихоманка, довготривалий 

кашель, значне зниження маси тіла, діарея, генералізоване збільшення 

лімфатичних залоз, лабораторно визначається лімфопенія, на відміну від 

переважного лімфоцитозу в пацієнтів, хворих лише на туберкульоз [73]. 

На початкових стадіях ВІЛ-інфекції, коли кількість CD4
+
 Т-лімфоцитів 

перевищує 200 в 1 мм
3
, більшість авторів сходяться на думці, що при 

виникненні туберкульозу відбувається ураження переважно легень, клінічний 

перебіг нагадує вторинний туберкульоз, у мокротинні знаходять МБТ методом 

мікроскопії, та специфічна хіміотерапія виявляється ефективною і туберкульоз 
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виліковується. Хоча за іншими даними після перенесеного туберкульозу 

відбувається прискорення перебігу самої ВІЛ-інфекції [33, 57, 71, 127]. 

У стадії СНІДу частіше виявляють позалегеневі локалізації туберкульозу 

[5, 6, 63]. Клінічна картина захворювання характеризується виразною тривалою 

інтоксикацією, збільшенням внутрішньо-грудних та інших груп лімфатичних 

залоз, нагадує первинний туберкульоз, рентгенологічно визначаються дифузні 

інфільтрати у всіх відділах легень, відсутні деструкції у більшості випадків. 

Досить характерний розвиток туберкульозної бактеріємії, що ускладнюється 

септичним шоком, але МБТ методом бактеріоскопії у мокротинні не виявляють 

[11, 35, 57, 59, 63, 71, 89, 127]. 

Більшість дослідників відзначають, що у хворих на туберкульоз при 

приєднанні ВІЛ-інфекції переважає фіброзно-кавернозний туберкульоз і в 

клінічній картині переважають легеневі симптоми, а по мірі прогресування 

ВІЛ-інфекції приєднується та зростає виразність інтоксикаційного синдрому. У 

ВІЛ-інфікованих при приєднанні туберкульозу переважає міліарний 

туберкульоз з поліорганним ураженням. У клінічній картині переважає 

інтоксикаційний синдром, а легенева симптоматика або відсутня, або слабко 

виражена. При одночасному перебігу ВІЛ і туберкульозу у клініці переважає 

інфільтративна форма специфічного процесу [57, 175]. 

Рецидиви туберкульозу серед ВІЛ-інфікованих спостерігаються у 10-30 % 

випадків [116, 164, 188]. Встановлено, що призначення АРТ запобігає 

прогресуванню ВІЛ-інфекції та знижує ризик повторного захворювання на 

туберкульоз [155, 185]. У хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ з рецидивом 

туберкульозу легень частіше відзначають виникнення резистентності до ПТП, 

за рахунок чого і збільшується кількість летальних випадків [171]. 

Таким чином, клініко-рентгенологічні, мікробіологічні, імунологічні та 

патоморфологічні особливості ко-інфекції активно вивчаються, проте 

гематологічні та біохімічні особливості перебігу ко-інфекції ТБ/ВІЛ вивчені 

недостатньо. 
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1.4. Роль біохімічних змін у розвитку синдрому системної запальної 

відповіді та перебігу захворювання у хворих на туберкульоз, ВІЛ/СНІД та ко-

інфекцію ТБ/ВІЛ 

 

У разі потрапляння МБТ та ВІЛ до організму і взаємодії їх із сенсорним 

апаратом мононуклеарних фагоцитів відбувається активація імунної системи, 

запускається цілий каскад реакцій, які створюють передумови для виникнення 

ССЗВ. Відомо, що в патогенезі ССЗВ вагому роль відіграють показники гострої 

фази запалення (ПГФЗ), відбуваються зрушення у бік гіперкоагуляції та 

дисбаланс функціонального стану ендотелію судин і розвивається синдром 

ендогенної інтоксикації [190, 208, 212, 277]. 

Ендогенна інтоксикація – це патологічний процес, що супроводжується 

утворенням і нагромадженням в організмі токсичних речовин. В ролі 

ендотоксинів можуть виступати: продукти розпаду тканинних білків – середні 

молекули [30, 36, 133, 151], низькомолекулярні токсини (мочевина, креатинин, 

білірубін та ін.), пероксиди та інші продукти вільно-радикального перекисного 

окислення органел (ВРПО) [22, 28, 29], токсини мікроорганізмів [193], 

біологічно активні аміни – гістамін, серотонін, брадикінін та ін. [22]. 

Особливу увагу в розвитку ендотоксикозу приділяють таким біохімічним 

механізмам [22], як активація тканинного протеолізу, активація процесів ВРПО, 

дія бактеріальних токсинів. 

Активація протеолізу – гідролітичний розпад білків, який здійснюється 

тканинними протеазами (катепсинами), один із загальних молекулярних 

механізмів ушкодження тканин в умовах патології [22, 25]. Наряду із 

катепсинами у розпаді тканинних білків приймають участь і деякі інші 

протеази, зокрема, еластаза нейтрофілів, яка руйнує фібрилярні білки сполучної 

тканини легень [106, 107], що обумовлено найважливішими біохімічними 

механізмами розвитку запалення. Зсув рН-реакції середовища в осередку 

запалення у кислий бік сприяє лабілізації мембран лізосом, виходу у 
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цитоплазму протеаз, їх активації і протеолітичної деструкції втягнутої у процес 

тканини [22, 243]. У результаті дії протеаз мікробних клітин і клітин 

мікроорганізму активуються й бактеріальні токсини [221]. 

МСМ мають пряме відношення до патогенезу розвитку інтоксикаційного 

шоку [213], абсцесів легень та інших запальних процесів легеневої тканини [22, 

44]. МСМ виконують роль неспецифічних маркерів інтоксикації. Це речовини 

переважно пептидної природи, які утворюються в тканинах внаслідок 

протеолітичного розпаду білків і викликають інтоксикацію організму [22]. 

Механізми токсичної дії МСМ полягають у наступному: сумарна дія 

високоспецифічних природних пептидних біорегуляторів, які присутні у 

аномально великій кількості; блокування рецепторів природних пептидних 

біорегуляторів пептидами із групи МСМ, які мають подібну структуру; 

неспецифічна модифікація пептидами МСМ структурну-функціональних 

властивостей клітинних мембран (мембранотропна дія); зв’язування пептидів 

групи МСМ з транспортними білками з витісненням переносних метаболітів. 

Біологічні наслідки дії МСМ: порушення мікроциркуляції і гемоліз 

еритроцитів, пригнічення еритропоезу, розвиток вторинної імуносупресії, 

пригнічення синтезу білка, порушення енергетики клітин. Токсичний ефект 

МСМ зумовлений сумарним впливом усіх їхніх компонентів внаслідок 

розвитку ефектів потенціювання і синергізму [22]. Тому, МСМ 

використовуються як маркери ендогенної інтоксикації у хворих із абсцесами 

легень, гострими інфекційними деструкціями в легенях [22, 132, 135]. 

Активації протеолізу протидіють антипротеази (сполуки білкової 

природи), які утворюють комплекси з протеазами, у складі яких останні 

втрачають свою активність. До важливих антипротеаз відносять інгібітори 

серинових протеаз: α1-антитрипсин (α1-АТ), α1-антихімотрипсин та α2-

макроглобулін. Важлива фізіологічна роль α1-АТ пов’язана із захистом тканини 

легень від протеолітичного розпаду еластазою нейтрофілів [287]. 
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Дисбаланс в системі протеази-антипротеази пов’язують із розвитком 

гострого бронхіту, ХОЗЛ, емфіземи легень [22, 70, 196], туберкульозу легень 

[105, 280], тощо. Активація протеолізу може розвиватися на тлі нормального і 

навіть підвищеного рівня інгібіторів протеаз [93]. Рівень α1-АТ у хворих на 

туберкульоз зростає реактивно на розвиток специфічного запалення та також 

виступає у ролі ПГФЗ. Високі рівні α1-АТ можуть свідчити про прогресуючий 

перебіг туберкульозу [19, 147, 165]. 

Наряду з цими змінами, при інфекційній патології відбуваються 

порушення білково-синтетичної функції печінки, дисбаланс в білковому обміні 

та в системі «оксиданти-антиоксиданти» за рахунок токсичного ураження, 

посилення процесів ВРПО білків (ПОБ) і ліпідів (ПОЛ) та пригнічення АОЗ [50, 

66, 109, 161, 172, 181, 195, 273, 274]. 

Зумовлені активацією цитокінів інфекційними патогенами (МБТ, ВІЛ) в 

печінці синтезуються ПГФЗ: С-реактивний білок (СРБ), гаптоглобін, 

сіроглікоїди (СГ), сіалові кислоти, ревматоїдний фактор (РФ), фібрин і 

фібриноген, α1-АТ, зростають осадові проби (тимолова, Вельтмана), зростає 

рівень МСМ. Усі ці показники є маркерами ендогенної інтоксикації, виконують 

різноманітні захисні та компенсаторні функції [139, 157, 158, 246, 256, 270]. 

Встановлена кореляція рівнів цих реактантів з тяжкістю патологічного процесу 

[19, 68, 139].   

Деякі аспекти ССЗВ при туберкульозі [1, 139, 153] та ВІЛ/СНІДі [168, 

169] розглядаються у літературі. Зміни в білковому обміні та оксидантно-

антиоксидантному співвідношенні при обох інфекційних захворюваннях [34, 

101, 134, 181, 195, 264, 274], а також при ко-інфекції частково досліджені [234, 

244, 265, 266, 281]. Визначено наступні особливості ко-інфекції: анемія, 

лімфопенія [12, 33], зростання тимолової проби [33], СРБ [232, 272], зниження 

рівнів загального білка, альбуміну, альбумін-глобулінового співвідношення 

(А/Г), зростання глобулінових фракцій у крові [89], зростання продуктів ПОЛ 

та зниження рівня АОЗ [71, 72, 234, 244]. 
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У хворих на туберкульоз досить детально вивчені гематологічні 

особливості, зміни у показниках функціональних проб печінки, які залежать від 

клінічної форми туберкульозу та варіанту перебігу. Особливості білкового 

обміну проявляються дисбалансом у протеїнограмі, що проявляється 

зниженням рівнів альбуміну та зростанням фракцій глобулінів (в залежності від 

типу, клінічної форми, варіанту перебігу туберкульозу легень) [79, 90, 173, 174, 

181]. У ВІЛ-інфікованих визначаються анемія, лімфопенія, зростання ШОЕ, 

підвищення рівнів білірубіну та трансаміназ [178, 202, 225], зниження рівнів 

загального білка та альбуміну, зростання рівнів β- та γ-глобулінів [195, 274, 

281]. Визначено зв'язок показників загального білка, альбуміну, γ-глобулінів із 

ризиком смертності ВІЛ-інфікованих пацієнтів, встановлено, що зниження 

рівнів сироваткового альбуміну є несприятливою прогностичною ознакою [195, 

274]. У хворих на ко-інфекцію із ВДТБ встановлено анемію та лімфопенію, які 

корелюють з тяжкістю імунологічного пригнічення, зростання тимолової проби 

[37], більш виразне зниження рівня загального білка та зростання α1 і α2-

глобулінів [281]. Визначено, що рівень альбуміну прямо корелює із активністю 

АОЗ у хворих на ТБ/ВІЛ [234]. Проте у літературі не описані зміни у гемограмі, 

показниках печінки та в протеїнограмі у хворих на рецидиви туберкульозу з ко-

інфекцією ТБ/ВІЛ. 

Серед ПГФЗ у хворих на ВДТБ/ВІЛ вивчався рівень СРБ. У пацієнтів на 

ко-інфекцію зростають його рівні [232, 272]. Встановлено, що рівень СРБ може 

виступати у ролі фактора, який зумовлює перебіг туберкульозу, високі рівні в 

динаміці свідчать про прогресування захворювання, даний показник також 

може прогнозувати ймовірність рецидиву туберкульозу [205]. 

Визначена роль загального білка і білкових фракцій, СРБ, СГ, 

фібриногену у розвитку ендогенної інтоксикації [22]. Встановлено, що 

гіпоальбумінемія – один із найхарактерніших ознак запальної реакції. 

Зниження вмісту альбуміну призводить до порушень колоїдно-осмотичного 
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тиску і дезорганізації транспорту іонів металів, гормонів, деяких лікарських 

засобів і антибіотиків, що сприяє посиленню інтоксикації [7, 9].  

Визначено, що у пацієнтів на ко-інфекцію рівень МСМ на стадії 

первинних та вторинних проявів, латентній стадії ВІЛ вищий, ніж у хворих 

лише з одним захворюванням і навіть після базисної терапії не повертається до 

норми [134]. 

Під дією інфекційного агента фагоцити починають продукувати активні 

форми кисню (АФК), які в фізіологічних умовах виконують цілий ряд 

регуляторних і метаболічних функцій: транспорт електронів у дихальному 

ланцюзі, синтез простагландинів і лейкотрієнів, метаболізм катехоламінів і 

стероїдних гормонів, диференціація та побудова клітинних мембран, окислення 

ксенобіотиків, бактерицидний захист, апоптоз, тощо. Зростання продукції АФК 

стримується завдяки функціонуванню АОЗ, і в нормі існує баланс АФК/АОЗ, з 

переважанням АОЗ [84, 101, 146, 269].  

У разі інтенсифікації ВРПО починається пошкодження білків, ліпідів та 

нуклеїнових кислот власних тканин організму. Крім цього, АФК активують 

медіатори запалення, що ще більше ускладнює перебіг захворювання [269].  

В літературі добре вивчено процес ПОЛ. Встановлено, що в результаті дії 

АФК на мембрани клітин утворюються проміжні та кінцеві продукти ПОЛ: 

дієнові кон’югати (ДК), малоновий діальдегід (МДА), шифові основи (ШО) [10, 

18, 24, 114, 120, 146, 172, 210, 223, 255]. Та наряду з цим слід відзначити вагому 

роль у розвитку змін в різних органах, пов’язаних з утворенням продуктів ПОБ. 

Більше того, в літературі наголошується і підтверджується багатьма 

дослідженнями, що саме окисна модифікація білків є первинною. Продукти 

ПОБ в подальшому стимулюють ПОЛ, окислювальне пошкодження ДНК, 

порушення ферментативних процесів в організмі, порушення функціонування 

іонних каналів та рецепторів клітин, крім того вони самі мають виражені 

цитотоксичні дії. Процес утворення продуктів ПОБ відбувається і у 

фізіологічних умовах, проте такі молекули підлягають протеолізу. У випадку 
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виразного ВРПО, утворюється значна кількість продуктів ПОБ, які можуть 

зв’язуватися між собою та практично не підлягають протеолізу. Процеси ПОБ 

пов’язані зі зміною їх структурної організації, супроводжуються фрагментацією 

з утворенням низькомолекулярних компонентів. Продукти фрагментації 

окислювальних білків, як і самі модифіковані білки являються надзвичайно 

реакційно здатними та також виступають в ролі маркерів ендогенної 

інтоксикації [12, 50, 51, 78, 109, 161].  

Система АОЗ оцінюється за рівнями токоферолу, супероксиддисмутази 

(СОД), каталази, показників тіол-дисульфідної системи, церулоплазміну та 

інших ферментних і неферментних антиоксидантів в крові, які врівноважують 

оксидативні процеси [10, 18, 24, 114, 120, 172, 210, 255].  

Першою перешкодою на шляху токсичної дії супероксидного радикалу є 

СОД, яка є ключовим ферментом, обмежуючим швидкість утворення активних 

форм кисню і контролюючим швидкість ВРПО. [42, 138]. СОД каталізує 

реакцію утворення перекису водню і триплетного кисню із супероксидного 

радикалу. Утворений перекис водню здатен за механізмом зворотного зв’язку 

інактивувати СОД [110, 192], тому фермент локалізується і функціонує разом із 

каталазою, яка розщеплює перекис водню до води і кисню [42]. СОД каталізує 

реакцію дисмутації супероксидного аніону. Гідропероксид є сильним 

окиснювачем. Каталаза розщеплює перекис водню. Є дані, що для таких 

ферментів, як каталаза і СОД характерна перехресна регуляція активності, 

особливо, в умовах гіпоксії. Для каталази супероксидний аніон-радикал є 

негативним ефектором, а перекис водню – позитивним, для СОД – навпаки. 

Визначено зворотну кореляцію між активністю СОД і каталазою [49, 152, 253]. 

Головна функція каталази полягає у розщепленні перекису водню, утвореного в 

реакції супероксиддисмутації. Але пероксидазна активність каталази суттєво 

нижча, ніж у глутатіонпероксидази (ГП) і глутатіонтрансферази (ГТ) [42, 53].  

Особливу увагу в системі АОЗ слід приділити тіол-дисульфідним 

сполукам. До них відносять глутатіон (трипептид, який утворений цистеїном, 
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глютаміном та гліцином), SH- та SS-групи білків та ферменти ГТ (забезпечує 

знешкодження ксенобіотиків), ГП (необхідна для знешкодження радикалів) і 

глутатіонредуктаза (ГР) (відновлює глутатіон) [16, 56, 148]. 

У найвищій концентрації глутатіон знаходиться у цитоплазмі клітин у 

вигляді трипептиду – гліцин-цистеїн-глутамінова кислота. SH-групи його 

цистеїну надзвичайно чутливі до оксидації в основному пероксидами. Під 

впливом ферменту ГП за наявності АФК та продуктів ПОЛ, ПОБ відновлена 

форма глутатіону (SH) переходить в окислювальну (SS), а потім під дією ГР 

відновлюється до SH за участі нікотинаденіндинуклеотидфосфату відновленого 

(НАДФН), що перетворюється на НАДФ (НАДФН окислений) [215]. 

Існує вроджена недостатність глутатіонсинтази, як аутосомно-рецесивне 

захворювання, яке дуже рідко зустрічається. Також є ряд причин вторинної 

недостатності глутатіону: 

1) окислювальний стрес зменшує рівень глутатіону за рахунок 

посиленого окислювального стресу; 

2) харчування з високим вмістом протеїнів та збереженням балансу 

нітрогену за умов високого окислювального стресу не може забезпечити 

достатній рівень компонентів глутатіонової системи; 

3) метаболічні зрушення, зокрема при ВІЛ/СНІДі відзначають зниження 

активності гамма-цистіонази в печінці, необхідної для синтезу компонентів 

глутатіону [226]. 

Визначено, що при септичних станах рівень компонентів глутатіонової 

системи у крові знижується до 60 % від норми. Також при інфекційних та 

запальних захворюваннях за рахунок зростання продукції білків гострої фази 

запалення печінкою зростає і споживання тіоловмісних амінокислот, які 

являються необхідними компонентами тіолової системи [200, 231].  

Важливість ролі системи глутатіону у імунній відповіді полягає у тому, 

що для знищення антигенного матеріалу та для розривів дисульфідних зв’язків 

необхідна участь тіолових сполук [203]. 
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Система глутатіону бере участь у процесах антирадикального захисту 

займає одне із центральних місць у метаболізмі ксенобіотиків. Обмежуючим 

фактором успішної детоксикації є не активність цитохрому Р450, а рівень 

відновленого глутатіону і активність ферментів, які забезпечують підтримку 

його високої концентрації у клітинах (ГР і глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа) 

[159, 160]. За рахунок перетворення відновленого глутатіону у окислений, 

система глутатіону приймає участь у підтримці в тканинах тіол-дисульфідної 

рівноваги [86, 145, 251, 252, 258, 293], яка необхідна для здійснення таких 

процесів, як робота мембранних структур, діяльність цитоскелету, клітинний 

поділ, регуляція активності гормонів. Для підтримки динамічної рівноваги між 

вмістом білкових тіолів і дисульфідів з перевагою тіолів, в організмі 

функціонують дві дисульфідредуктазні системи: глутатіонова і тиреодоксинова, 

переважною є тіолова система [86, 251, 293]. 

Встановлено, що у ВІЛ-інфікованих пацієнтів низька концентрація 

цистеїну у плазмі [249]. Також у цих хворих присутній дефіцит ферменту γ-

цистіонази, котрий синтезує цистеїн із метіоніну [226]. Встановлено, що СНІД 

викликає зниження внутрішньо-цитоплазматичного рівня системи глутатіону в 

СD4
+
-клітинах, в периферичній крові і еритроцитах, а низький рівень 

глутатіону корелює із низьким рівнем виживання [219, 267, 289]. Пригнічення 

глутатіонової системи пришвидшує реплікацію ВІЛ [201, 228, 239,  261, 289]. 

В літературі показано, що рівень відновленого глутатіону нижчий у 

хворих на туберкульоз [218, 278]. Визначено пряму бактерицидну активність 

глутатіону [198, 220, 222, 257, 289]. 

За високого рівня тіолів Т-клітини здатні пригнічувати ріст МБТ 

всередині макрофагів та продукувати ІЛ-2, ІЛ-12 та ІФН-γ, які здатні 

обмежувати та контролювати МБТ [217]. Відновлення рівня глутатіону 

відновлює вазодилятаційну здатність оксиду азоту [288]. Окислений глутатіон 

знову відновлюється ГР [95]. 
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ГР – флавопротеїн, який складається із двох ідентичних субодиниць, що 

містять флавінаденілдинуклеотид [95], це цитозольний фермент, який 

регулюється цАМФ-залежними механізмами [241]. Каталітична активність ГР 

залежить від стану її SH-груп, тому при фізіологічних концентраціях 

відновлений глутатіон має інгібуючий вплив на ГР [95]. ГР каталізує реакцію 

перетворення окисленого глутатіону за рахунок НАДФН до відновленого 

глутатіону. Головною умовою для перебігу реакції є наявність в тканинах 

достатнього рівня НАДФН [241]. Головним джерелом відновленого НАДФ є 

ключова реакція пентозофосфатного шляху метаболізму вуглеводнів – глюкозо-

6-фосфатдегідрогеназна [159].  

ГП – селенглікопротеїн, не пов'язаний з мембранами. Знаходиться ГП у 

цитозолі клітин і у всіх органелах, фермент каталізує відновлення перекису 

водню і водорозчинних органічних гідроперекисей (аліфатичних і циклічних 

вуглеводнів поліненасичених жирних кислот, гліцерину, холестерину, 

прогестерону, простангландинів, тощо) [86, 87, 121, 248]. Активація ферменту 

здійснюється цАМФ-залежною протеїнкіназою [59, 87]. ГП дуже чутлива до 

активованого кисню, який викликає пригнічення активного ферменту [87, 192]. 

Фосфоліпідгідроксипероксид-ГП пов’язана із мембранами і здатна утилізувати 

перекиси без їхнього попереднього гідролізу фосфоліпазами. Даний фермент 

порівняно із ГП має менший вплив на утилізацію загального пулу перекисей, 

але має суттєвішу роль у підтримці нормальної структури і функцій біологічних 

мембран [250]. Тобто, ГП приймає участь у двох лініях ферментного захисту 

клітин від окислювального стресу [86, 87, 250]: в утилізації перекису водню і у 

відновленні гідроперекисів жирних кислот і інших органічних перекисей. 

Кінцевими продуктами таких реакцій є окислений глутатіон і вода. ГП 

використовує глутатіон для відновлення перекису водню і ліпідних пероксидів 

до нейтральних і малотоксичних сполук, що зменшує запальну реакцію.  

Відновлення перекису водню і органічних гідроперекисей ГП і каталазою 

здійснюються незалежно одна від одної [42]. ГП має більше значення в захисті 
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від перекису водню і органічних гідроперекисей, так як має більш високу 

спорідненість до перекису водню, ніж каталаза [87].  

ГТ не розщеплю перекис водню, але здатна каталізувати перетворення 

органічних гідроперекисей у відповідні спирти, проявляючи цим самим 

неселенову ГП-активність. ГТ має меншу спорідненість із органічними 

гідроперекисами, але цей фермент міститься в клітинах у більш високих 

концентраціях. ГТ головний фермент АОЗ для ядра клітини. ГП і ГТ діють 

синергічно, доповнюючи дію один одного [80]. 

У фізіологічних умовах тіол-дисульфідна система чітко урівноважена. 

При виразному окислювальному стресі можливе зрушення в системі SH/SS в 

сторону зменшення білкових SH-груп та накопиченням в подальшому 

продуктів ПОЛ і ПОБ, що ще більше посилює окислювальний стрес. При 

зростанні у крові хворих із запальними явищами токсинів різного ґенезу 

звільняються депоновані до цього SH-групи і виявляються у крові, як вільні 

SH-групи [45, 48]. У літературі вказується першочергова роль саме тіол-

дисульфідної системи у захисту організму від ВРПО та від чужорідних речовин 

[4, 58, 60, 72, 82, 142, 143, 156, 161]. 

У випадку туберкульозного запалення відбувається інтенсифікація ВРПО, 

та разом з цим активується і система АОЗ, при прогресуванні процесу наступає 

дисбаланс у бік ВРПО, що призводить до пошкодження легеневої тканини і для 

відновлення АОЗ необхідне призначення антиоксидантної терапії [50, 66, 109, 

161, 172, 181, 189, 195, 209, 235, 242, 254, 268, 273, 274, 290]. Відзначений 

чіткий зв'язок між зростанням продуктів ВРПО в крові хворих на туберкульоз і 

інші захворювання легень та поширенням і розмірами деструкцій в легеневій 

тканині та важкістю процесу [34, 112]. При ВІЛ-інфекції також відмічається 

зростання ВРПО за рахунок продуктів ПОЛ (МДА), виразне зниження рівнів 

глутатіону відновленого, активності СОД вже на початку захворювання та 

недостатня ефективність лікування при призначенні АРТ без застосування 

антиоксидантів [101, 211]. 
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У пацієнтів із ко-інфекцією відзначається більш виразне зростання рівнів 

МДА, ДК на всіх стадіях захворювання в порівнянні з хворими лише на ВІЛ-

інфецію або туберкульоз [197, 236]. Встановлено, що у пацієнтів із ко-

інфекцією ТБ/ВІЛ відбувається більш виразне зниження рівнів глутатіону 

відновленого, церулоплазміну, каталази, СОД та ГП, ГР на всіх стадіях, 

причому після проведення базисної терапії їх рівень залишається нижчим, ніж у 

хворих тільки на ВІЛ, або тільки на туберкульоз. Встановлено, що 

окислювальний стрес спричиняє апоптоз CD4
+
-клітин і прискорює реплікацію 

ВІЛ [18, 197, 206, 211, 226, 240, 247]. 

Крім активних форм кисню під дією збудників фагоцити починають 

також виробляти оксид азоту (який утворюється із L-аргініну під дією 

ферменту індуцибельної NO-синтази), що теж має бактерицидну дію, і 

перетворюється згодом на нітрати та нітрити, а в разі його надлишку, 

прогресуванні процесу накопичуються його різноманітні метаболіти (3-

нітротирозин, S-нітрозотіоли), за рівнем яких можна судити про стан 

«нітритоксидного вибуху» [65, 66, 67, 111, 172, 177].  

Таким чином, під впливом інфекційних агентів у крові хворих зростають 

рівні МСМ, ПГФЗ, відбувається дисбаланс у протеїнограмі за рахунок 

зменшення альбумінів і зростання глобулінових фракцій, зростають рівні АФК, 

що призводить до ПОБ і ПОБ та сприяє активації АОЗ організму. Всі ці зміни 

призводять до появи синдрому ендогенної інтоксикації і викликають ССЗВ. 

При відсутності компенсаторних механізмів зрушення поглиблюються, 

зростають дисбаланс в протеїнограмі, системі АОЗ за рахунок зростання 

маркерів інтоксикації і продуктів ВРПО. Це призводить до виснаження АОЗ і 

сприяє прогресуванню захворювання. 

На сьогодні не достатньо вивчені особливості ССЗВ і зрушення в ПГФЗ, 

протеїнограмі, системі «оксиданти-антиоксиданти» у хворих на ВДТБ/ВІЛ і 

РТБ/ВІЛ. 



32 
 

Існує ряд ендотоксикограм: ендотоксикограми Кузнєцова М.М. та 

співавторів, 1996, Марчука Г.І. і співавторів, 1986, Самсонова В.П. і 

співавторів, 1988, в яких визначено особливості оцінки стану хворих із 

різноманітною патологією органів дихання із використанням маркерів ССЗВ і 

ендогенної інтоксикації [22]. У літературі пропонуються моделі визначення 

факторів ризику розвитку туберкульозу у ВІЛ-інфікованих пацієнтів [183]. 

Наголошено, що одним із пріоритетних напрямків подальших досліджень з 

метою контролю ТБ/ВІЛ є визначення ризиків прогресування захворювання і 

пошуки шляхів впливу на них [182, 229, 237, 283, 286]. Але в літературі на 

сьогоднішній день не встановлені фактори ризику прогресування туберкульозу 

у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, які б враховували комплекс клініко-

рентгенологічних і лабораторних даних. 

 

1.5. Особливості лікування хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ 

 

У літературі сформульовані основні принципи лікування хворих на ко-

інфекцію ТБ/ВІЛ: це одночасне призначення 4-5 ПТП та АРТ; терапія 

опортуністичних інфекцій. Визначено, що фармакокінетика ПТП у ВІЛ-

інфікованих не відрізняється від такої у ВІЛ-негативних пацієнтів, але частіше 

виникають побічні реакції. Встановлено, що відновлення імунітету у разі 

лікування таких хворих може проявлятися парадоксальними реакціями у 

вигляді загострення туберкульозного процесу, що відображає зникнення анергії 

[33, 71, 100, 103, 136, 163]. 

Лікування ко-інфекції проводять із застосуванням ПТП та АРТ згідно 

сучасних протоколів лікування Міністерства охорони здоров’я України. 

Етіотропна терапія полягає у призначенні ПТП, а через 2-4 тижні, після 

досягнення нормальної переносимості лікарських засобів, призначають АРТ. 

В наш час надається перевага ранньому призначенню АРТ [55, 128, 204, 

207, 240, 271], що дозволяє значно знизити ризик смерті під час лікування ПТП 
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та одразу після завершення їх прийому, підвищити частоту припинення 

бактеріовиділення за рахунок зростання рівнів CD4
+
-клітин. Але паралельно 

цьому визначаються проблеми, пов’язані із одночасним прийомом ПТП та АРТ: 

сумація побічних дій (одночасне призначення ПТП та інгібіторів протеаз і 

ненуклеозидних інгібіторів зворотної транскриптази), недостатня ефективність 

АРТ та зниження комплаєнтності пацієнтів [11, 17, 55, 98, 128, 179, 184, 238, 

275, 276], ризик виникнення синдрому відновлення імунної системи [224], 

посилення виразності окислювального стресу після призначення АРТ за 

рахунок посилення продукції АФК у зв’язку із їх взаємодією із біомолекулами 

інфікованих клітин [222, 226, 230, 282], що зумовлює необхідність призначення 

додатково до етіотропної терапії антиоксидантів [259]. За результатами інших 

досліджень [69, 83, 180, 271], ці проблеми виникають незалежно від прийому 

АРТ і у більшості випадків коригуються при своєчасному призначенні АРТ та 

при індивідуальному підборі схеми терапії та підвищені прихильності до 

лікування. 

Пошук засобів для корекції біохімічних змін (пригнічення запалення, 

ендогенної інтоксикації, відновлення білкового обміну, відновлення балансу в 

системі «оксиданти-антиоксиданти») зумовив розглянути препарати апротинін і 

ГЦГД. 

Апротинін – це полівалентний інгібітор протеїназ. Встановлено, що 

завдяки застосуванню апротиніну зменшується інтенсивність запальної реакції, 

врівноважується система «оксиданти-антиоксиданти» за рахунок зменшення 

рівнів продуктів ВРПО і відновлення АОЗ, покращується мікроциркуляція у 

хворих на туберкульоз [54, 85]. Також встановлено, що апротинін зменшує 

виразність ССЗВ і прояви ендогенної інтоксикації у хворих [227, 291].  

Використання апротиніну діє позитивно на систему крові «оксиданти-

антиоксиданти» і процеси детоксикації за рахунок зниження вмісту 

гідроперекисів ліпідів, МДА, активності СОД і рівнів МСМ. Також це й засіб 

значно зменшує напруженість протеолітичних процесів за рахунок нормалізації 
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загальної антитриптичної активності крові, нормалізації вмісту α2-

макроглобуліну і загальної протеолітичної активності сироватки крові, які 

відіграють вагому роль у підтриманні ендогенної інтоксикації [54, 85, 227, 291]. 

Застосування апротиніну у пацієнтів із ВДТБ і РТБ у поєднанні із 

бронхітом дозволило підвищити частоту і скоротити терміни загоєння 

порожнин розпаду у легенях [121]. 

Вплив апротиніну на біохімічні системи і на ефективність лікування 

хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ не досліджено. 

Накопичено досвід використання препарату ГЦГД у фтизіатрії [140, 176]. 

На тлі його прийому визначено високу ефективність та кращу переносимість 

хіміотерапії при лікуванні усіх типів туберкульозу.  

ГЦГД – інноваційний препарат, єдиний зареєстрований представник 

нового класу лікарських засобів (innate defense regulators – регулятори захисних 

систем організму), який вже широко застосовується у фтизіатричній практиці. 

Головні ефекти препарату: активація системи фагоцитозу, відновлення рівнів 

нейтрофілів, моноцитів, лімфоцитів в периферичній крові і функціональної 

можливості тканинних макрофагів, посилення кістково-мозкового 

кровотворення (еритропоез, лейкопоез, гранулоцито-моноцитопоез). ГЦГД 

виступає у ролі антиоксиданта, а також сприяє нормалізації імунної системи, 

нормалізує білковий обмін [166]. 

ГЦГД бере участь у ініціації системи цитокінів. Він впливає на ендогенну 

продукцію ІЛ та гемопоетичних факторів: IL-1b, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, 

IFN-γ, ФНО-α та еритропоетину, також сприяє ініціації ефектів IL-2 через 

індукцію експресії рецепторів IL-2Ra та IL-2Kb [170, 191, 233]. Серед 

імунобіохімічних ефектів препарату виділяють ініціацію дії IL-1, IL-6, ФНО-α, 

інтерферонів, еритропоетину. ГЦГД зменшує пошкодження макрофагів та 

сприяє збереженню їхньої фагоцитарної активності в легеневій тканині. У 

результаті прийому препарату відбувається зростання зрілих Т-лімфоцитів, Тх, 



35 
 

їхньої функціональної активності, рівня продукції IL-2 [3, 15, 20, 32, 52, 62, 75, 

76, 77, 81, 170, 186, 233, 260, 262, 263, 284].   

Багатогранність внутрішньоклітинних регуляторних ефектів ГЦГД 

визначає доцільність його призначення при гострих та хронічних 

захворюваннях, головним патогенетичним фактором яких являються гіпоксія, 

цитоліз та порушення співвідношення процесів проліферації та 

диференціювання клітин [2, 21, 23, 46, 104]. 

Частково вивчено вплив ГЦГД на біохімічні системи організму [7, 8, 9, 

27, 76, 95]. Встановлено, що призначення ГЦГД сприяло зменшенню рівнів 

АлАт, АсАт і загального білірубіну у пацієнтів із псоріазом [27], додавання 

препарату до противірусної терапії хворим на вірусні гепатити В і С дозволило 

досягти виразного гепатотропного ефекту. Цей ефект досягався завдяки 

диференційній дії ГЦГД, яка сприяла індукції апоптозу інфікованих 

гепатоцитів та посиленню проліферації здорових гепатоцитів [76]. 

Встановлено, що призначення ГЦГД у експерименті по вивченні ролі змін 

стану системи глутатіону в реалізації побічних цитотоксичних ефектів 

повторного уведення Циклофосфану сприяло відновленню активності глюкозо-

6-фосфатдегідрогенази, ГР і ГП, а також сприяло зменшенню рівнів ДК і МДА 

у організмі тварин. Визначено, що вміст глутатіону відновленого збільшувалася 

у нирках і у головному мозку тварин, вміст вільних SH-груп – у печінці і у 

крові тварин, призначення ГЦГД запобігало зниженню рівнів цих показників 

після повторного введення Циклофосфану. Рівні ГР у тварин, які отримували 

ГЦГД перевищували показники контрольної групи у печінці, головному мозку, 

крові, рівні ГП – у печінці, нирках, головному мозку і крові, ГТ – у печінці, 

нирках, головному мозку і в крові. Рівні ДК знижувалися у тканинах тварин, які 

отримували ГЦГД порівняно із контрольною групою у печінці, нирках, 

головному мозку, крові, рівні МДА – у головному мозку і крові [95]. 

Встановлено, що у пацієнтів з одонтогенними флегмонами, які отримуали 

ГЦГД рівні глутатіону відновленого, ГР, ГП, СОД і глюкозо-6-
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фосфатдегідрогенази в крові значно раніше нормалізувалися порівняно із 

контрольною групою. Призначення ГЦГД сприяло зростанню рівнів альбуміну 

та зниженню – γ-глобулінів і, відповідно, – зростанню А/Г співвідношення 

значно раніше порівняно із показниками контрольної групи. Визначено, що у 

більшості пацієнтів, які отримують лікування зменшувалася виразність ВРПО, 

та разом із цим – виснажувалася система АОЗ, в той час як у пацієнтів, які 

отримували додатково ГЦГД – показники АОЗ (ГР, ГП і СОД) зростали через 1 

тиждень, а через 2 тижні – не відрізнялися від норми [7, 8, 9]. 

Завдяки своїм властивостям ГЦГД застосовується в клініці у хірургії, 

урології, нефрології, дерматології, онкології та інших галузях [2, 39, 41, 77, 97, 

108, 113, 123, 124, 154]. 

Проводилися експериментальні дослідження, які довели доцільність 

застосування ГЦГД при лікуванні туберкульозу [23, 31, 40, 62, 95, 96, 104, 141, 

144]. 

Механізми зменшення токсичності ПТП при прийомі ГЦГД полягають у 

наступному: здійснюється рецептор-опосередкованана стимуляція синтезу 

ферментів детоксикації (гемооксигенази-1, ГТ, ГР, глюкозо-6-

фосфатдегідрогенази) в гепатоцитах, і це веде до нейтралізації і виведенню 

токсинів; відновлюється редокс-регуляція метаболічних процесів клітин 

печінки; прискорюються репаративні процеси в печінці. 

Клінічно препарат збільшував ефективність ПТП, скорочував терміни 

розсмоктування інфільтративних і вогнищевих змін в легенях, позитивно 

впливав на динаміку туберкульозного запалення. Він зменшував виразність 

ексудативного компоненту і поширеність специфічної пневмонії, посилював 

обмежуючі реакції в гранульомах печінки [122, 166].  

Вплив ГЦГД на біохімічні системи у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ не 

досліджено. 

Не розглядалася у літературі можливість застосування комплексної 

терапії із призначенням апротиніну і ГЦГД хворим на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ.  
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Таким чином, у патогенезі ВІЛ/СНІДу і туберкульозу вагому роль 

відіграють біохімічні зміни і створюються передумови для розвитку ССЗВ. 

Біохімічні особливості ко-інфекції при різних типах туберкульозу та їх вплив на 

перебіг захворювання не достатньо вивчені. Не вивчені фактори ризику 

прогресування туберкульозу у хворих на ТБ/ВІЛ. Лікування хворих на ко-

інфекцію ТБ/ВІЛ не у всіх випадках призводить до інволюції патологічного 

процесу, що потребує вияснення причин невдачі лікування та пошуків шляхів 

підвищення його ефективності, що і зумовило проведення даного дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

 

2.1. Клінічна характеристика дослідження та групи хворих 

 

Обстежено 153 хворих (85 хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ та 68 хворих на 

туберкульоз легень), які лікувалися у КУ «Запорізький обласний 

протитуберкульозний клінічний диспансер» Запорізької обласної ради та КУ 

«Центр СНІД» Запорізької обласної ради у період з 2010 по 2014 рр. 

Контрольну групу склали 32 практично здорових осіб – донорів крові: середній 

вік склав (35,9 ± 2,5) років, чоловіків було 22 (68,7 %), жінок 10 (31,3 %). За 

клінічною характеристикою хворі по відношенню до здорових осіб були 

співставимі, що дозволило проводити коректні порівняння. 

До критеріїв виключення пацієнтів із обстеження відносили: 

резистентність МБТ до ПТП (методами полімеразно-ланцюгової реакції (ПЛР), 

засіву на рідке чи тверде середовища), хворі старше 60 років, супутня патологія 

з боку інших органів і систем (цукровий діабет будь-якого типу, онкологічне 

захворювання, виявлення іншого тяжкого конкуруючого захворювання). 

Хворих було розподілено на 4 групи: 

- 1-а група – 54 хворих на ВДТБ легень у хворих із ко-інфекцією ТБ/ВІЛ;  

- 2-а група – 31 хворих РТБ легень у хворих із ко-інфекцією ТБ/ВІЛ;  

- 3-я група – 46 хворих на ВДТБ легень;  

- 4-а група – 22 хворих з РТБ легень.  

1-а і 2-а групи були основними, а 3-я і 4-а групи – контрольними. 

Хворі в групах з відповідним типом специфічного процесу та по 

відношенню до здорових осіб за статтю та віком суттєво не відрізнялись (табл. 

2.1): чоловіки і жінки в групах зустрічалися з однаковою частотою.  
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Таблиця 2.1 

Розподіл хворих за віком та статтю 

 

Показник  1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Чоловіки  41 75,9* 24 77,4* 31 67,4* 18 81,8* 

Жінки 13 24,1 7 22,6 15 32,6 4 18,2 

Середній вік 37,8 ± 1,2 37,7 ± 1,5 40,0 ± 1,7 42,1 ± 2,5 

Примітка. * – відмінність у межах однієї групи (р<0,05). 

 

При розподілі за клінічними формами туберкульозу (табл. 2.2) 

встановлено, що серед хворих усіх груп статистично значимо (р<0,05) 

переважали інфільтративна (ІТ) та дисемінована форми (ДТ). Серед хворих 1-ї і 

2-ї груп ці клінічні форми зустрічалися майже з однаковою частотою, а у 3-й і 

4-й групах – статистично значимо переважала інфільтративна форма, ніж 

вогнищева та дисемінована (р<0,01), що частіше у 1,4 рази у 3-й групі, ніж у 

групі 1 (р<0,05) та у 1,6 разів частіше у групі 4, ніж у групі 2 (р<0,01). 

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих за клінічними формами туберкульозу 

 

Клінічна 

форма  

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Вогнищева  5 9,3 1 3,2 2 4,3 1 4,5 

Інфільтративна 25 46,3# 14 45,2# 30 65,2# 16 72,7#* 

Дисемінована  24 44,4# 16 51,6# 5 22,8* 5 22,8* 

Примітки:  

1. # – відмінність у межах однією групи (р<0,05); 

2. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Для встановлення факторів ризику прогресування ВДТБ та РТБ у пацієнтів 

із ко-інфекцією ТБ/ВІЛ та визначення варіантів перебігу ТБ при ко-інфекції на 

підставі проведеної в процесі дослідження оцінки ризику прогресування 

шляхом підрахування несприятливих клініко-рентгенологічних, 
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мікробіологічних та лабораторних ознак хворі кожної основної групи – 1-ї і 2-ї 

груп були розподілені на 3 підгрупи (варіанта):  

- підгрупу 1 склали хворі з варіантом 1 перебігу ТБ при ко-інфекції (15 

хворих із групи 1 та 7 із 2-ї групи); 

- підгрупу 2 – з варіантом 2 (по 13 хворих із обох груп); 

- підгрупу 3 – з варіантом 3 (26 хворих із 1-ї групи та 11 – із 2-ї групи). 

Для оцінки ефективності лікування хворих 1-ї і 2-ї груп розподіляли на 2 

підгрупи в залежності від отримуваного лікування:  

- підгрупа А (1А – 15 осіб та 2А – 15 осіб) – пацієнти, які отримували 

одночасно ПТП, АРТ та патогенетичне лікування, яке полягало у 

призначенні ГЦГД хворим із 2-м варіантом перебігу, та апротиніну і 

ГЦГД – пацієнтам із ко-інфекцією з 3-м варіантом перебігу;  

- підгрупа Б (1Б – 25 осіб та 2Б – 16 осіб) – пацієнти, які отримували лише 

ПТП+АРТ. 

 

2.2. Методи обстеження хворих 

 

При надходженні до стаціонару, а також в динаміці хворим усіх груп 

проводився комплекс клініко-лабораторних, інструментальних і біохімічних 

досліджень. Клінічні методи досліджень включали в себе збирання анамнезу, 

скарг у пацієнтів, огляд, проведення пальпації, перкусії та аускультації за 

загальноприйнятими методиками як при надходженні до стаціонару, так і в 

динаміці. 

Діагноз ВІЛ/СНІД пацієнтам виставляли за результатами досліджень у 

КУ «Центр СНІД» Запорізької обласної ради згідно наказам № 551 від 

12.07.2010 р. «Про затвердження клінічного протоколу антиретровірусної 

терапії ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків» із змінами і доповненнями від 

10.09.2010 р. № 766 і від 31.12.2014 р. № 1039; № 182 від 21.03.2012 р. «Про 

затвердження форм первинної облікової документації і звітності з питань 
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моніторингу лікування ВІЛ-інфікованих осіб та інструкцій щодо їх 

заповнення»; № 597 від 06.09.2006 р. «Про затвердження методичних 

рекомендацій «Діагностика позалегеневого туберкульозу у ВІЛ-інфікованих та 

хворих на СНІД»; № 120 від 25.05.2000 р. «Про вдосконалення організації 

медичної допомоги хворим на ВІЛ-інфекцію/СНІД» із змінами від 10.07.2013 р. 

№ 585 і 05.11.2013 р. № 955. Призначення та корекція АРТ здійснювалася 

спеціалістами КУ «Центр СНІД» Запорізької обласної ради, лікарем-

інфекціоністом разом з фтизіатром, згідно протоколів лікування. 

Усім пацієнтам для постановки діагнозу туберкульозу виконували 

дослідження мокротиння та при необхідності іншого біологічного матеріалу (в 

залежності від локалізації туберкульозного процесу) методами бактеріоскопії та 

засіву, з визначенням чутливості МБТ до ПТП, ПЛР за загальноприйнятими у 

фтизіатрії методиками. Для постановки діагнозу виконували інструментальні 

дослідження методами рентгенографії та томографії, моніторинг проводили в 

терміни згідно з діючими наказами та клінічними протоколами МОЗ України. 

Усім пацієнтам при надходженні до стаціонару та в динаміці проводили 

клінічний аналіз крові, біохімічні дослідження крові: рівень білірубіну, АлАт, 

АсАт, загальний білок, з використанням загальноприйнятих стандартних 

методик [150].  

Додатково вираховували [115]: лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) 

за формулою Я.Ф. Кальф-Каліфа зі співавт. (1941): 

ЛІІ = (мц+пл.кл+ю+п+с)/(лф+мц+еф +бф), у нормі 1,0-1,6; 

індекс ядерного зрушення (ІЯЗ) за формулою Г.Д. Даштаянца (1978): 

ІЯЗ = (м+ю+п)/c, у нормі 0,05-0,08; 

лімфоцитарний індекс (ЛІ): ЛІ = лф/нф, у нормі 0,4; 

де, м – мієлоцити, ю – юні нейтрофіли, лф - лімфоцити, мц – моноцити, 

пл.кл – плазматичні клітини, ю – юні клітини крові, п – паличкоядерні 

нейтрофіли, с – сегментоядерні нейтрофіли, лф – лімфоцити, еф – еозинофіли, 

бф – базофільні лейкоцити. 
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За показаннями пацієнтам виконували бронхологічне дослідження 

(фібробронхоскопія) з подальшим дослідженням бронхоальвеолярного змиву 

на наявність МБТ цитологічним дослідженням. 

Методом проточної цитофлюорометрії визначенням рівень CD4
+
- 

лімфоцитів в 1 мкл крові (клітин/мкл) з використанням проточних 

цитофлуориметрів Epics XL
TM 

та Epics MCL
TM

 виробництва фірми «Beckman 

Coulter International S.A.», США. 

ССЗВ у хворих встановлювали клінічно при наявності 2 та більше 

критеріїв за R. Bone et al., (1992). Критерії ССЗВ: температура тіла ≥ 38 °С, або 

≤ 36 °С; частота серцевих скорочень ≥ 90/хвилину; частота дихальних рухів ≥ 

20/хвилину; кількість лейкоцитів ≥ 12*10
9
/л, або ≤ 4*10

9
/л, або кількість 

паличко-ядерних нейтрофілів ≥ 10 %. 

Серед показників гострої фази запалення визначали СРБ, РФ, фібрин, СГ 

за стандартними методиками [56]; α1-АТ – імуноферментним методом із 

використанням набору ImmunDiagnostik, Німеччина. Показники протеїнограми 

визначали методом електрофорезу. 

Для визначення стану ПОБ та ПОЛ, МСМ, показників тіол-дисульфідної 

системи у всіх пацієнтів і здорових осіб ранком натще брали кров з кубітальної 

вени в кількості 10 мл. В подальшому кров центрифугували і розподіляли на 

плазму (визначали показники ПОБ, ПОЛ, МСМ) та фракцію клітин (визначали 

показники тіол-дисульфідної системи). Ці дослідження проводилися на базі 

біохімічного відділу Навчального медико-лабораторного центру Запорізького 

державного медичного університету. Кров забирали при госпіталізації пацієнтів 

та через три місяці від початку лікування. 

Загальний білок визначали згідно інструкції в біуретовій реакції за 

стандартною методикою. В якості маркерів ПОБ визначали в плазмі ранній 

маркер – альдегідфенілгідразон (АФГ), та пізній – кетонфенілгідразон (КФГ), 

спонтанні (АФГсп, КФГсп; опт щільн/г білка) та метал-індуковані (АФГін, 

КФГін; опт щільн/г білка) за методикою B. Halliwell (1999). В надосадовій 
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рідині визначали продукти фрагментації окислених білків за показниками МСМ 

[47, 125, 223].  

Серед продуктів ПОЛ визначали МДА (нмоль/л), ДК (од.), трієнкетони 

(ТК, од.) та шифові основи (ШО, од.) за методикою В.Б. Гаврилова (1983). Тіол-

дисульфідну систему оцінювали за рівнями: відновленого глутатіону (мкмоль/г 

Нв), ферментів ГР (мкмоль НАДФН/г Нв), ГП (МО/г Нв) і ГТ (ммоль/хв/г Нв) у 

фракції клітин. Глутатіон відновлений визначали за стандартною методикою, 

(1981) [61], ГП і ГР визначали за методикою Beutler E., (1975). ГТ – за 

методикою Habig W.H., (1974). Активність каталази (мкат/г/хв) визначали 

спектрофотометричним методом за М.А. Королюк, (1988), активність СОД 

(од./мг білка) за B. Haglof, (2003) [47, 94, 125]. 

Динаміка розцінювалася як позитивна при зменшенні клінічних проявів 

захворювання, припиненні бактеріовиділення, загоєнні чи зменшенні розмірів 

деструкції, розсмоктуванні інфільтративних та вогнищевих змін в легенях, 

вилікувані супутніх захворювань, або досягнення їх ремісії. 

Прогресуючий перебіг ко-інфекції розцінювався при: відсутності 

конверсії мазка мокротиння, негативній клініко-рентгенологічній динаміці або 

відсутності змін по закінченні інтенсивної фази лікування (ІФ), прогресуванні 

супутньої патології, декомпенсації з боку інших органів і систем, погіршенні 

гематологічних, біохімічних та імунологічних показників із клінічною 

симптоматикою. 

 

2.3. Методики лікування хворих 

 

Лікування хворих на ТБ/ВІЛ проводили із застосуванням ПТП та АРТ 

згідно з діючими наказами та клінічними протоколами МОЗ України: № 276 від 

28.05.2008 р. «Про затвердження клінічного протоколу надання медичної 

допомоги хворим на поєднані захворювання - туберкульоз та ВІЛ-інфекцію»; 

наказ № 384 від 09.06.2006 р. «Про затвердження Протоколу надання медичної 
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допомоги хворим на туберкульоз»; № 385 від 09.06.2006 р. «Про затвердження 

Інструкцій щодо надання допомоги хворим на туберкульоз»; № 1091 від 

21.12.2012 р. «Про затвердження та впровадження медико-технологічних 

документів зі стандартизації медичної допомоги при туберкульозі» – 

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) та 

третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги «Туберкульоз» зі 

змінами і доповненнями від 16.08.2013 р. № 731; № 620 від 04.09.2014 р. «Про 

затвердження та впровадження медико-технологічних документів зі 

стандартизації медичної допомоги при туберкульозі» – Уніфікований клінічний 

протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги «Туберкульоз»; № 551 від 

12.07.2010 р. «Про затвердження клінічного протоколу антиретровірусної 

терапії ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків» із змінами і доповненнями від 

10.09.2010 р. № 766 і від 31.12.2014 р. № 1039; № 182 від 21.03.2012 р. «Про 

затвердження форм первинної облікової документації і звітності з питань 

моніторингу лікування ВІЛ-інфікованих осіб та інструкцій щодо їх 

заповнення»; № 597 від 06.09.2006 р. «Про затвердження методичних 

рекомендацій «Діагностика позалегеневого туберкульозу у ВІЛ-інфікованих та 

хворих на СНІД»; № 120 від 25.05.2000 р. «Про вдосконалення організації 

медичної допомоги хворим на ВІЛ-інфекцію/СНІД» із змінами від 10.07.2013 р. 

№ 585 і від 05.11.2013 р. № 955. 

Додаткове патогенетичне лікування для корекції біохімічних порушень у 

хворих 1-ї і 2-ї груп полягало у застосуванні препаратів апротиніну та ГЦГД. 

Призначення додаткового диференційованого патогенетичного лікування 

залежало від варіанту перебігу (методика розподілу хворих за варіантами 

перебігу докладно описана у розділі 4): 

- при варіанті 1 додаткове патогенетичне лікування не призначалося; 

- при варіанті 2 з метою корекції дисбалансу в АОЗ застосовувався ГЦГД від 

початку лікування по 2 мл (60 мг діючої речовини) внутрішньом’язово 
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щоденно протягом 10 діб, потім ГЦГД – по 2 мл (60 мг діючої речовини) 

внутрішньом’язово через день (курс 10 діб); після цього – 1 раз на тиждень 

(5 тижнів).  

- при варіанті 3 на початку лікування призначався апротинін у дозі 10 тис. ОД 

разом із фізіологічним розчином об’ємом 200 мл внутрішньовенно 

крапельно щодня протягом 10 діб з метою зниження інтоксикації та 

виразності окислювального стресу, через 1 місяць – ГЦГД по 2 мл (60 мг 

діючої речовини) внутрішньом’язово щоденно протягом 10 діб, потім ГЦГД 

по 2 мл (60 мг діючої речовини) внутрішньом’язово через день (курс 10 діб), 

після цього – 1 раз на тиждень (5 тижнів). 

апротинін застосовувався у дозі 10 тис. ОД разом із фізіологічним 

розчином об’ємом 200 мл внутрішньовенно крапельно щодня протягом 10 діб у 

хворих із 3-м варіантом перебігу захворювання. ГЦГД застосовувався у дозі 2 

мл (60 мг діючої речовини) внутрішньом’язово щодня протягом 10 діб, потім 

ще 5 разів у тій самій дозі через день, після цього – 1 раз на тиждень 5 тижнів у 

тій самій дозі у хворих із 2-м і 3-м варіантами перебігу туберкульозу при ко-

інфекції ТБ/ВІЛ. 

 

2.4. Статистична обробка результатів дослідження 

 

Дані результатів обстеження та лікування хворих зберігалися, 

оброблювались та обчислювалися сучасними методами аналізу з 

використанням статистичного пакету ліцензійної програми «STATISTICA® for 

Windows 6.0» (Stat Soft Inc., № AXXR712 D833214FAN5).  

Для визначення нормального розподілу даних оцінювалися коефіцієнти 

асиметрії та ексцесу, якщо порядки їхніх оцінок не різнилися з порядками їхніх 

похибок, то підтверджувалася гіпотеза нормальності. Дані представлено у 

вигляді M ± m (де М – середнє значення, m – абсолютна похибка) для 

нормального розподілу та у вигляді Me (Q25-Q75) (де Ме – медіана, Q25 та Q75 – 
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25-й та 75-й процентілі) – для інших випадків, а також при малій кількості 

хворих у виборці. Статистичну значимість відмінностей у групах при оцінці 

клініко-рентгенологічних та бактеріологічних особливостей визначали за 

допомогою критерію ксі-квадратів (χ
2
) із застосуванням правки Єтеса для 

даних, де кількість спостережень не перевищувала 20. Статистичну значимість 

відмінностей у групах при оцінці гематологічних та біохімічних показників, а 

також термінів зникнення клінічних симптомів, припинення бактеріовиділення 

та загоєння деструкцій у легенях визначали за допомогою t-критерію 

Ст’юдента (у випадку нормального розподілу), та критерію Манна-Уїтні (при 

відсутності критеріїв нормальності та при малій кількості спостережень (менше 

30). За рівень статистичної значимості приймалися значення показника 

вірогідності різниці між групами (р) рівні менше 0,05. Для визначення 

статистичної значимості відмінностей у групах в динаміці використовували Т-

тест для залежних груп (у випадках нормального розподілу) та критерій знаків 

(у випадках відсутності нормальності розподілу та при малій кількості 

спостережень (менше 30). Для визначення зв’язків між показниками 

вираховували коефіцієнт кореляції за методиками Спірмена та Тау-Кендал, 

статистично значимими вважали результати із коефіцієнтом понад 0,3 та із 

похибкою р˂0,05. Для визначення факторів ризику прогресування ко-інфекції 

користувалися методикою χ
2
 із застосуванням правки Єтеса і точного критерію 

Фішера для даних, де кількість спостережень не перевищувала 20. Статистично 

значимими вважали результати, де похибка р˂0,05. Також оцінювали 

відношення шансів (ВШ) впливу виявлених факторів на прогресування 

захворювання, для підтвердження статистичної значимості визначали довірчі 

інтервали (ДІ), якщо ці інтервали не містили одиницю, вважали фактор таким, 

що має вплив на прогресування [14, 38, 88, 129]. 
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РОЗДІЛ 3 

 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ТУБЕРКУЛЬОЗУ У ХВОРИХ НА КО-

ІНФЕКЦІЮ ТБ/ВІЛ 

 

 

 

3.1. Клінічні особливості перебігу захворювання у хворих на ко-інфекцію 

ТБ/ВІЛ 

 

Встановлено, що серед хворих усіх груп статистично значимо (р<0,05) 

переважала наявність клінічних проявів, які діагностувалися майже з 

однаковою частотою: у 47 хворих (87,0 %) 1-ї групи, у 27 (83,9 %) – 2-ї групи, у 

39 (84,8 %) – 3-ї групи та у 17 (77,3 %) – 4-ї групи.  

Аналізуючи інтоксикаційні симптоми встановлено наступні особливості 

(табл. 3.1).  

Таблиця 3.1 

Кількість хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ зі скаргами, які 

характеризують інтоксикаційний синдром 

 

Симптоми 

1-а група, 

 n=54 

2-а група, 

 n=31 

3-я група, 

 n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Інтоксикаційні 

скарги 
44 81,5 25 80,6 20 65,2 15 68,2 

Підвищення 

температури тіла 
37 68,5 22 71,0 23 50,0 12 54,5 

Фебрильна 

температура 
27 50,0 14 45,2* 27 59,1 5 22,7 

Загальна 

слабкість 
39 72,2 22 71,0* 24 52,2 10 45,5 

Зниження апетиту 16 29,6 13 41,9* 8 17,4 4 18,2 

Підвищена 

пітливість 
16 29,6 17 32,3 9 19,6 6 27,3 

Втрата ваги 31 57,4* 17 54,8 15 32,6 9 40,9 

Примітка. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 
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У хворих 1-ї групи статистично значимо частіше у 1,7 разів 

діагностувалась втрата ваги тіла, ніж у пацієнтів 3-ї групи (57,4 % проти 32,6 %, 

р<0,05), а серед хворих 2-ї групи по відношенню до 4-ї групи переважали у 1,8 

разів фебрильна температура (45,2 % проти 22,7 %, р<0,05), у 1,5 разів – 

загальна слабкість (71,0 % проти 45,5 %, р<0,05) та у 2,3 рази зниження апетиту 

(41,9 % проти 18,2 %, р<0,05). При цьому, статистично значимої відмінності у 

проявах інтоксикаційних симптомів між 1-ю і 2-ю групами не виявлено. 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію інтоксикаційні симптоми 

діагностувались з однаковою частотою не залежно від типу специфічного 

процесу, але у 1,2 рази частіше, ніж у хворих на туберкульоз легень. Проте, у 

хворих на ко-інфекцію із ВДТБ легень статистично значимо частіше ніж при 

ВДТБ діагностувалась втрата ваги тіла, а при РТБ із ко-інфекцією порівняно із 

РТБ – фебрильна температура, загальна слабкість та зниження апетиту. 

Скарги «бронхо-легеневого» синдрому зустрічалися з однаковою 

частотою у всіх групах (табл. 3.2).  

Таблиця 3.2 

Кількість хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ зі скаргами, які 

характеризують «бронхо-легеневий» синдром 

 

Симптоми 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Легеневі скарги 42 77,8 24 77,4 37 80,4 17 77,3 

Кашель  37 68,5 21 67,7 36 78,3 17 77,3 

Наявність 

харкотиння  
24 44,4 13 41,9 24 52,2 12 54,5 

Кровохаркання  1 1,9# 0 0 2 4,3 2 9,1 

Задишка  29 53,7* 19 61,3* 14 30,4 6 27,3 

Біль в грудній 

клітці 
14 25,9#* 4 12,9* 3 6,5 0 0 

Примітки:  

1. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05); 

2. * –відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 
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Встановлено, що задишка діагностувалась серед хворих 1-ї і 2-ї груп 

статистично значимо (р<0,05) частіше у 1,7 та 2,2 рази, відповідно, ніж у 

хворих 3-ї і 4-ї груп. Біль в грудній клітці статистично значимо (р<0,05) частіше 

діагностувалась у хворих 1-ї групи і 2-ї груп, ніж у 3-й та 4-й групах, 

відповідно, у 1-й групі у 2 рази частіше, ніж у 2-й. При цьому, серед хворих з 

ко-інфекцією кровохаркання діагностовано лише у 1-й групі. Кашель з 

виділенням мокротиння частіше визначався у хворих на туберкульоз легень, 

ніж при ко-інфекції та не залежно від типу специфічного процесу (р>0,05). 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію переважали задишка, а у хворих 

на ко-інфекцію із ВДТБ легень частіше діагностувались біль в грудній клітці та 

кровохаркання, ніж при РТБ у пацієнтів із ко-інфекцією.  

Дані об’єктивного обстеження хворих представлено у табл. 3.3. У хворих 

на ко-інфекцію по відношенню до хворих на ТБ легень статистично значимо 

пережав тяжкий загальний стан: у 9,3 рази у 1-й групі, ніж у 3-й групі (20,4 % 

проти 2,2 %, р<0,01) та у 5,7 разів – у 2-й групі, ніж у 4-й групі (25,8 % проти 

4,5 %, р<0,05). Кахексія частіше діагностувалась у хворих 2-ї групи, як по 

відношенню до 1-ї групи (у 3,4 рази: 19,4 % проти 5,6 %, р<0,05), так і у 

порівнянні з 4-ю групою (у 4,3 рази: 19,4 % проти 4,5 %, р<0,05).  

Притуплення перкуторного звуку статистично значимо частіше 

діагностувалась у хворих 1-ї групи, як по відношенню до пацієнтів 2-ї групи (у 

7,5 разів: 24,1 % проти 3,2 %, р<0,05), так і у порівнянні з хворими 3-ї групи (у 

3,7 разів: 24,1 % проти 6,5 %, р<0,05). 

Аускультативно у хворих 1-ї групи жорстке дихання над легенями 

вислуховувалось у 1,2 рази частіше, ніж у 2-й групі (92,6 % проти 77,4 %) та у 

групі 3 (92,6 % проти 78,3 %), р>0,05; у хворих 2-ї групи жорстке дихання 

вислуховувалось частіше у 1,4 рази, ніж у 4-й (77,4 % проти 54,5 %, р<0,05). 

Ослаблене дихання над легенями вислуховувалось статистично значимо 

частіше у хворих 1-ї групи, як по відношенню до 2-ї групи (у 3 рази: 29,6 % 

проти 9,7 %, р<0,05), так і до 3-ї (у 4,5 разів: 29,6 % проти 6,5 %, р<0,005). 
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Наявність сухих хрипів статистично значимо переважало у хворих 2-ї групи, 

ніж у 4-й групі (у 3,5 разів: 32,3 % проти 9,1 %, р<0,05), та рідше на 10,3 %, ніж 

у 1-й групі (32,3 % проти 42,6 %, р>0,05). 

Таблиця 3.3 

Кількість хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ з різними показниками 

об’єктивного обстеження хворих  

 

Показники  

1-а група,  

n= 54 

2-а група, 

 n=31 

3-я група, 

 n= 46 

4-а група, 

 n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Загальний стан:  

- середньої тяжкості 
32 59,3 13 41,9 25 54,3 13 59,1 

- тяжкий  11 20,4* 8 25,8* 1 2,2 1 4,5 

Зниженого харчування 29 53,7 18 58,1 22 47,8 13 59,1 

Кахексія  3 5,6 6 19,4*# 1 2,2 1 4,5 

Притуплення 

перкуторного звуку 
13 24,1*# 1 3,2 3 6,5 0 0 

Аускультативно: 

- жорстке дихання 
50 92,6 24 77,4* 36 78,3 12 54,5 

- ослаблене дихання 16 29,6*# 3 9,7 3 6,5 1 4,5 

- сухі хрипи  23 42,6 10 32,3* 17 37,0 2 9,1 

- вологі хрипи  5 9,3 2 6,5 8 17,4 1 4,5 

Гепатомегалія   27 50,0* 20 64,5* 6 13,0 4 18,2 

Збільшення 

периферичних 

лімфатичних залоз  

12 22,2* 7 22,6* 0 0 0 0 

Висипання на шкірі та 

слизових оболонках 
16 29,6* 18 58,1*# 2 4,3 2 9,1 

Трофічні зміни  4 7,4* 4 12,9* 0 0 0 0 

Неврологічні симптоми  4 7,4* 1 3,2* 0 0 0 0 

Набряки  4 7,4 3 9,7* 1 2,2 0 0 

Примітки:  

1. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05). 

 

Гепатомегалія статистично значимо переважала у хворих на ко-інфекцію, 

ніж при туберкульозі легень: у 3,8 разів у 1-й групі (р<0,0001), ніж у 3-й групі 

та у 3,5 разів у 2-й групі, ніж у 4-й групі (р<0,001). При цьому, у хворих 2-ї 
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групи гепатомегалія встановлена на 14,5 % частіше, ніж у пацієнтів 1-ї групи 

(64,5 % проти 50,0 %). Збільшення периферичних лімфатичних залоз 

встановлено лише у хворих на ко-інфекцію з однаковою частотою не залежно 

від типу специфічного процесу, р˂0,05. Висипання на шкірі і слизових 

оболонках статистично значимо частіше виявлялись у хворих на ко-інфекцію, 

ніж при ТБ легень. Проте, у хворих 2-ї групи вони виявлялись статистично 

значимо частіше у 2 рази, ніж у 1-й групі (59,1 % проти 29,6 %, р<0,05) та у 6,4 

рази, ніж у 4-й групі (59,1 % проти 9,1 %, р<0,01); у хворих 1-ї групи вони 

статистично значимо частіше у 6,8 разів виявлялись, ніж у 3 групі (29,6 % 

проти 4,3 %, р<0,005).  

Бактеріовиділення встановлено у 39 осіб (72,2 %) 1-ї групи, у 25 пацієнтів 

(80,6 %) – 2-ї групи, 37 (80,4 %) – 3-ї групи і у 15 (68,2 %) серед пацієнтів 4-ї 

групи (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Кількість хворих на ТБ/ВІЛ-ко-інфекцію із бактеріовиділенням, 

підтвердженим різними методами 

 

Метод 

встановлення 

бактеріовиділення 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Наявність 

бактеріовиділення: 
39 72,2 25 80,6 37 80,4 15 68,2 

- мазок 27 69,0* 15 60,0* 29 78,4* 10 66,7* 

- культурально 28 72,5* 14 57,9* 33 89,2* 11 73,3* 

- методом ПЛР 12 32,5# 6 26,3 6 16,2 6 40,0 

Примітки: 

1. * – відмінність у межах однієї групи (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Аналізуючи методи виявлення МБТ встановлено, що серед хворих на ко-

інфекцію у 1-й групі культурально наявність МБТ підтверджувалась у 1,2 рази 

частіше, ніж у 2-й групі (р>0,05). У хворих 1-ї групи наявність МБТ методом 

ПЛР діагностувалась статистично значимо частіше у 2 рази, ніж у 3-й групі 
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(32,5 % проти 16,2 %, р<0,05). Отже, статистично значимо інформативнішими 

методами виявлення МБТ у всіх хворих були бактеріоскопія та культуральні 

методи. 

Наявність деструкцій у легенях серед хворих на ко-інфекцію статистично 

значимо не відрізнялась (табл. 3.5). 

Таблиця 3.5 

Кількість хворих із різним розповсюдженням деструкцій у легенях 

 

Розповсюдженість 

деструкцій 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

 n=31 

3-я група, 

 n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Наявність деструкцій: 25 46,3 17 54,8 36 78,3# 15 68,2 

- 1 деструкція 13 52,0 7 41,2* 18 50,0* 14 66,7*# 

- кілька деструкцій 12 48,0 8 47,1*# 17 47,2* 4 26,7* 

- множинні деструкції 0 0 2 11,7 1 2,8 1 6,6 

Примітки:  

1. * – відмінність у межах однієї групи (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Проте, у хворих на туберкульоз легень деструкції діагностувалися 

частіше, ніж у хворих із ко-інфекцією: у 3-й групі у 1,7 разів, ніж у 1-й групі 

(78,3 % проти 46,3 %, р<0,005), у 4-й групі на 13,4 %, ніж у 2-й групі (68,2 % 

проти 54,8 %, р>0,05). Аналіз за кількістю деструкцій у легенях дозволив 

встановити, що серед хворих усіх груп статистично значимо частіше 

діагностувались одна та кілька деструкцій (р<0,05). У хворих 1-ї групи 

множинних деструкцій не було. Встановлено, що у хворих 4-ї групи 

статистично значимо частіше у 1,6 разів ніж у групі 2 реєструвалась одна 

деструкція (66,7 % проти 41,2 %, р<0,05), а у групі 2 – у 1,7 разів переважало 

кілька деструкцій, ніж у групі 4 (47,1 % проти 26,7 %, р<0,05). 

Таким чином, у хворих на туберкульоз легень деструкції у легенях 

діагностувалися статистично значимо частіше, ніж при ко-інфекції. У хворих на 

РТБ переважала наявність 1-ї деструкції, а кілька деструкцій статистично 

значимо переважали у хворих на ко-інфекцію із РТБ. При цьому, у хворих на 
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ко-інфекцію із ВДТБ легень множинні деструкції не встановлено, а при РТБ 

вони визначалися у 11,7 %. 

При аналізі розповсюдженості специфічного процесу у легенях 

встановлено, що у хворих усіх груп кількість обмеженого та поширеного 

процесу діагностувалися майже з однаковою частотою: 46,3 % і 53,7 %, 

відповідно – у 1-й групі, 58,0 % і 42,0 %, відповідно – у 2-й групі та 56,5 % і 

43,5 %, відповідно – у 3-й групі, 54,5 % і 45,5 % –у 4-й групі, р>0,05. 

Супутній позалегеневий туберкульоз (ПЗТБ) встановлено у 28 (51,8 %) 

хворих 1-ї групи, що частіше у 2,6 разів (р<0,05), ніж у хворих 2-ї (у 6 (19,2 %) 

хворих) та у 1,3 рази (р<0,05), ніж у 3-й групі (у 1,8 (39,1 %) хворих) (табл. 3.6).  

Таблиця 3.6 

Наявність супутнього позалегеневого туберкульозу у хворих на 

ко-інфекцію ТБ/ВІЛ 

 

Вид позалегеневого 

туберкульозного процесу 

1-а група,  

n=54 

2-а група,  

n=31 

3-я група,  

n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Плеврит  9 16,6*# 1 3,2 1 2,2 0 0 

ТББ
1 

0 0 0 0 17 36,9* 3 13,6* 

ТБВГЛЗ
2 

8 14,8# 1 3,2 0 0 0 0 

ТБПЛЗ
3 

3 5,6# 0 0 0 0 0 0 

Менінгіт 2 3,7 1 3,2 0 0 0 0 

ТБ кісток 0 0 1 3,2 0 0 0 0 

Поєднання декількох форм 

ПЗТБ: 
6 11,1 2 6,4 0 0 0 0 

Плеврит+ТББ 1 1,8 0 0 0 0 0 0 

Плеврит+ ТБВГЛЗ 1 1,8 1 3,2 0 0 0 0 

Плеврит+ТББ+ТБВГЛЗ 1 1,8 0 0 0 0 0 0 

Плеврит+ТБПЛЗ+ТБВГЛЗ 1 1,8 0 0 0 0 0 0 

Плеврит+менінгіт 1 1,8 0 0 0 0 0 0 

ТБВГЛЗ+ ТБПЛЗ 1 1,8 1 3,2 0 0 0 0 

Всього: 28 51,8*# 6 19,2 18 39,1 3 13,6 

Примітки: 

1. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05); 

3. 
1
ТББ – туберкульоз бронхів; 

4. 
2
ТБВГЛЗ – туберкульоз внутрішньо-грудних лімфатичних залоз; 

5. 
3
ТБПЛЗ – туберкульоз периферичних лімфатичних залоз.  
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У хворих на туберкульоз легень, не залежно від типу специфічного 

процесу, діагностувався практично тільки туберкульоз бронхів (ТББ). У 1-й 

групі статистично значимо частіше діагностувалися: ніж у 2-й та 3-й групах – 

плеврит у 5,2 та 7,5 разів, відповідно (р<0,05); ніж у 2-й групі – туберкульоз 

внутрішньо-грудних лімфатичних залоз (ТБВГЛЗ) – у 4,6 разів (р<0,05). 

Туберкульоз периферичних лімфатичних залоз (ТБПЛЗ) встановлено лише у 

групі 1 (5,6 %), а туберкульоз кісток – у 2-й групі (3,2 %). Специфічний менінгіт 

встановлено майже з однаковою частотою серед обох груп з ко-інфекцією. 

Поєднання декількох форм ПЗТБ спостерігалось лише при ко-інфекції не 

залежно від типу специфічного процесу майже з однаковою частотою: у 6 

пацієнтів (11,1 %) 1-ї групи та у 2 (6,4 %) – 2-ї групи. Але у хворих 1-ї групи ці 

поєднання були більш тяжчими, ніж у 2-й групі. 

Проведено аналіз частоти супутнього нетуберкульозного ураження інших 

органів і систем (НУОС) у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ (табл. 3.7). 

Встановлено, що НУОС зустрічалися у хворих 1-ї групи статистично значимо 

частіше у 1,6 разів, ніж у 2-й групі (р<0,005) та у 1,3 рази частіше, ніж у 3-й 

групі. Вірусний гепатит (ВГ) діагностувався у хворих 1-ї групи у 22,2 %, що 

статистично значимо частіше у 10,5 разів, ніж у 3-й групі (р<0,001) та у 1,7 

разів, ніж у 2-й групі. При цьому, у всіх хворих ВГ був у стадії ремісії. 

У 1-й групі хронічний бронхіт (ХБ) та поєднання декількох форм НУОС 

виявлялися статистично значимо частіше у 2,5 разів, ніж у 2-й групі (р<0,05). 

Частота поліорганної недостатності (ПОН) у хворих 1-ї і 2-ї груп статистично 

значимо не відрізнялась (24,2 % і 19,5 %, відповідно), але була частішою, ніж у 

хворих на туберкульоз легень у порівнянні з відповідним типом специфічного 

процесу: у 3,7 (24,2 % проти 6,5 %, відповідно, р<0,05) та у 2,3 разів (19,5 % 

проти 8,3 %, відповідно, р<0,05), відповідно. При тому, що серед хворих 2-ї і 4-ї 

груп частота НУОС не відрізнялася (54,8 % і 40,1 %, відповідно), самі 

нозологічні одиниці у 2-й групі були більш тяжчими: лише у 2-й групі 

діагностувалися ВГ (12,9 %), кандидоз (9,6 %) та поєднання декількох форм 
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НУОС (6,4 %), а у 4-й групі висока частота НУОС зумовлена статистично 

значимо частішим приєднанням ХБ, ніж у 2-й групі (р<0,05). 

Таблиця 3.7 

Наявність супутнього нетуберкульозного ураження інших органів і 

систем у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ 

 

Вид НУОС 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Вірусні гепатити В і С (ВГ) 12 22,2* 4 12,9 1 2,1 0 0 

Кандидоз слизових 

оболонок 
6 11,1 3 9,6* 0 0 0 0 

Хронічний бронхіт (ХБ) 9 16,6# 2 6,4 27 58,8 7 31,8* 

Поліорганна недостатність 

(ПОН) 
13 24,2* 6 19,5* 3 6,5 2 8,3 

Поєднання декількох форм 

НУОС: 
9 16,6# 2 6,4 0 0 0 0 

ВГ+кандидоз 2 3,7 0 0 0 0 0 0 

ВГ+ХБ 1 1,8 0 0 0 0 0 0 

ВГ+ПОН 3 5,6 1 0 0 0 0 0 

ХБ+кандидоз 1 1,8 1 0 0 0 0 0 

ПОН+кандидоз 2 3,7 0 0 0 0 0 0 

Всього 49 90,7# 17 54,8 31 67,4 9 40,1 

Примітки:  

1. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05). 

 

Таким чином, провівши ретельне вивчення клінічних проявів ко-інфекції, 

можна виділити наступні особливості: 

1. Серед інтоксикаційних симптомів у хворих на ВДТБ/ВІЛ статистично 

значимо частіше діагностувалась втрата ваги тіла, виразнішими були симптоми 

«бронхо-легеневого» синдрому. При РТБ/ВІЛ статистично значимо частіше 

визначалися фебрильна температура тіла, загальна слабкість та зниження 

апетиту.  

2. При ко-інфекції не залежно від типу специфічного процесу статистично 

значимо визначалися тяжчий загальний стан з переважанням майже всіх 
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досліджуваних показників об’єктивного обстеження; гепатомегалія 

статистично значимо частіше діагностувалась у 3,8 разів у 1-й групі та у 3,5 

разів у 2-й групі, це зумовлено частішим ураженням пацієнтів із ко-інфекцією 

ТБ/ВІЛ вірусними гепатитами В і С; збільшення периферичних лімфатичних 

залоз встановлено лише у хворих на ко-інфекцію з однаковою частотою; 

поєднання декількох форм ПЗТБ спостерігалось лише при ко-інфекції майже з 

однаковою частотою. 

3. У хворих на ВДТБ/ВІЛ супутній ПЗТБ встановлено у 2,6 разів частіше 

(особливо плеврит у 5,2 рази та ураження лімфатичних залоз – у 4,6 разів). 

НУОС виявлено у 90,7 % випадків, що частіше у 1,6 разів, ніж у хворих на 

РТБ/ВІЛ. 

4. У хворих на РТБ/ВІЛ гепатомегалія визначалася на 14,5 % частіше, ніж 

при ВДТБ/ВІЛ, висипання на шкірі і слизових оболонках – у 2 рази частіше. 

Бактеріовиділення у хворих на РТБ/ВІЛ спостерігалося частіше у 1,2 рази, ніж 

при РТБ. 

 

3.2. Імунологічні особливості перебігу туберкульозу при ко-інфекції 

ТБ/ВІЛ 

 

У хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ проведено аналіз термінів офіційної 

реєстрації позитивного ВІЛ-статусу по відношенню до захворювання на ТБ 

легень (рис. 3.1).  

Встановлено, що у 1-й групі позитивний ВІЛ-статус до захворювання на 

туберкульоз був офіційно зареєстрований у 23 хворих (42,6 %), а у 31 (57,4 %) – 

було визначено наявність антитіл до ВІЛ одночасно з діагностуванням 

туберкульозу. У 2-й групі спостерігалося статистично значиме переважання у 

2,4 рази хворих з встановленням ВІЛ-позитивного статусу до захворювання на 

туберкульоз, ніж одночасне їх виявлення: 22 (70,9 %) проти 9 (29,1 %), 

відповідно (р<0,001). При цьому, у 2-й групі офіційна реєстрація позитивного 
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ВІЛ-статусу до розвитку туберкульозу визначалась статистично значимо 

частіше у 1,6 разів, ніж у 1 групі (70,9 % проти 42,6 %, відповідно, р<0,01), а у 

1-й групі – у 1,9 разів частіше спостерігалось одночасне виявлення наявності 

антитіл до ВІЛ з діагностуванням туберкульозу, ніж у 2-й групі (57,4 % проти 

29,1 %, відповідно, р<0,005). 

 

42,6*
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0
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1-а група 2-а група

Рис. 3.1. Терміни офіційної реєстрації позитивного ВІЛ-

статусу відносно часу діагностики туберкульозу, % хворих

ВІЛ-позитивний статус до встановлення діагнозу туберкульозу

одночасне виявлення

 

Примітка. * – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р˂0,05). 

 

Таким чином, у хворих на ВДТБ/ВІЛ майже у половини випадків 

наявність ВІЛ-позитивного статусу і активного туберкульозу були встановлені 

одночасно. У хворих на РТБ/ВІЛ – у 1,6 разів частіше туберкульоз розвивався 

на тлі позитивного ВІЛ-статусу. 

Проаналізовано тривалість захворювання на ВІЛ від офіційної реєстрації 

позитивного ВІЛ-статусу до встановлення діагнозу ТБ у хворих на ко-інфекцію 

(табл. 3.8).  
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Таблиця 3.8 

Давність захворювання на ВІЛ-інфекцію до виявлення туберкульозу у 

хворих на ко-інфекцію 

 

Тривалість в роках 1-а група, n=23 2-а група, n=22 

абс. % абс. % 

До 1 року 9 39,1* 3 13,6 

2-5 років 7 30,4 8 36,4 

6-10 років 4 17,4 7 31,8* 

Більше 10 років 3 13,1 4 18,2 

Примітка. * – відмінність між групами (р<0,05). 

 

Виявлено, що у 1-й групі пацієнти хворіли на ВІЛ статистично значимо 

частіше у 2,2 рази (р<0,001) тривалістю до 5 років, причому у 39,1 % цей термін 

не перевищував 1-го року. У 2-й групі на ВІЛ хворіли і до 5 років, і більше 5 

років по 11 хворих (50,0 %). Встановлено, що у 1-й групі пацієнти хворіли на 

ВІЛ статистично значимо частіше у 2,8 разів (39,1 % проти 13,6 %, р<0,001) 

тривалістю до 1 року, ніж у 2-й групі, де статистично значимо частіше у 1,8 

разів пацієнти хворіли на ВІЛ до виявлення туберкульозу терміном 6-10 років 

(31,8 % проти 17,4 %, р<0,05).  

Також із анамнезу встановлено, що до початку лікування серед хворих 1-ї 

групи АРТ раніше отримували 6 пацієнтів (11,1 %), а у 2-й групі – 10 (32,2 %). 

Споживачами ін’єкційних наркотиків (СІН) у 1-й групі були 17 хворих (31,5 %), 

у 2-й групі – 8 (25,8 %). 

Таким чином, серед хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ із ВДТБ у 42,6 % 

випадках до встановлення діагнозу туберкульозу АРТ раніше отримували лише 

1/4 частина пацієнтів (11,1 %), а серед хворих на ко-інфекцію із РТБ – у 70,9 % 

випадках АРТ отримували 31,5 % хворих. 

Встановлено (табл. 3.9), що майже у 2/3 хворих 1-ї групи (62,9 %) та у 

половини пацієнтів 2-ї групи (51,6 %) спостерігалося виразне пригнічення 

імунної системи, коли кількість CD4
+
-лімфоцитів складала  200 кл/мкл.  
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Таблиця 3.9 

Розподіл хворих на ко-інфекцію у групах в залежності від кількості CD4
+
-

клітин  

 

Кількість CD4
+
-клітин у 

крові (кл/мкл) 

Кількість хворих 

1 група, n=54 2 група, n=31 

абс. % абс. % 

≥ 500  7 13,1 5 16,2 

350-499  4 7,4 2 6,4 

200-349  9 16,6 8 25,8 

 200, із них: 34 62,9* 16 51,6* 

 50  21 38,9#* 6 19,3 

51-100  9 16,6* 6 19,3 

101-200  4 7,4 4 13,0 

Середня кількість CD4
+
-

клітин, M±m 
202,0 ± 36,1 182,4 ± 37,5 

Примітки: 

1. * – відмінність у межах однієї групи (р 0,05); 

2. # – відмінність між групами (р 0,05). 

 

У хворих 1-ї групи кількість CD4
+
-лімфоцитів  50 кл/мкл була 

статистично значимо вищою у 2 рази, ніж у хворих 2-ї групи (р 0,01). 

Таким чином, у більшої частини хворих на ВДТБ/ВІЛ наявність ВІЛ-

позитивного статусу і активного туберкульозу були встановлені одночасно 

(57,4 % проти 29,1 % при РТБ/ВІЛ, р<0,005), а із хворих з ВІЛ-інфекцією до 

встановлення діагнозу ВДТБ АРТ раніше отримували 6 пацієнтів (11,1 %). У 9 

(39,1 %, р<0,05 порівняно із РТБ/ВІЛ) випадках серед хворих на ВДТБ 

тривалість періоду від офіційної реєстрації позитивного ВІЛ-статусу склала до 

1 року.  

Тому імунологічною особливістю перебігу ко-інфекції  ВДТБ/ВІЛ  було 

більш виразне зниження кількості CD4
+
-лімфоцитів (у 34 хворих у 62,9 %  200 

кл/мкл, із них у 21 (38,9 %)  50 кл/мкл, р<0,05 порівняно із РТБ/ВІЛ).   

Кількість хворих на РТБ/ВІЛ у стадії виразної імуносупресії була значно 

меншою: рівень CD4
+
- імфоцитів  200 кл/мкл був встановлений лише у 16 осіб 
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(51,6 %), а рівень  50 кл/мкл – у 6 пацієнтів (19,3 %), – що можливо пояснити 

значно вищими відсотками виявлення ВІЛ-позитивного статусу до 

встановлення діагнозу туберкульозу (у 22 осіб – 70,9 %, р<0,001, із них 50 % 

мали тривалий анамнез (понад 5 років) ВІЛ-інфікування, р<0,05) та частішим 

своєчасним застосуванням АРТ (у 10 пацієнтів – 32,2 %). 

Проведено аналіз залежності клінічної форми туберкульозу від кількості  

CD4
+
-лімфоцитів у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ (табл. 3.10). 

Таблиця 3.10 

Вміст CD4
+
-клітин у крові ВІЛ-інфікованих, хворих на туберкульоз із 

різними клінічними формами туберкульозу легень 

 
Кількість 

CD4
+
-

клітин у 

крові, 

(кл/мкл) 

1-а група, n=54 2-а група, n=31 

Клінічна форма 

ІТ
1 

ДТ
2 

ВТ
3 

ІТ
1 

ДТ
2 

ВТ
3 

 абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

≥ 500 2 3,8 2 3,8 2  3,8 3  9,6 1  3,2 1  3,2 

350-499 2 3,8 2 3,8 0 0 1  3,2 1  3,2 0 0 

200-349 3 5,5 5 9,2 1  1,8 5  16,1* 3  9,6 0 0 

 200, із 

них: 
18   33,2#* 15  27,6* 2  3,8 5  16,1* 11  35,5* 0 0 

 50 10   18,5* 11  20,2* 1  1,8 0 0 5  16,1 0 0 

51-100 5 9,2 3  5,5 1  1,8 3  9,6 4  12,9 0 0 

101-200 3 5,5 1  1,9 0 0 2  6,5 2  6,5 0 0 

Всього: 25 46,3 24  44,4 5  9,3 14  45,2 16  51,6 1  3,2 

Примітки: 

1. # – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р 0,05); 

2. * – відмінність у межах однієї групи (р 0,05); 

3. 
1
 – інфільтративний туберкульоз; 

4. 
2
 – дисемінований туберкульоз; 

5. 
3
 – вогнищевий туберкульоз. 

 

У хворих 1-ї групи з рівнем CD4
+
-лімфоцитів  200 кл/мкл ІТ 

діагностувався у 2,5 разів частіше (р 0,05), а ДТ – у 1,6 разів (р 0,05), при чому 

зі статистично значимим переважанням у пацієнтів із рівнем CD4
+
-лімфоцитів 

 50 кл/мкл. 

У хворих 2-ї групи з рівнем CD4
+
-лімфоцитів  200 кл/мкл ДТ 

встановлено у 2,2 рази частіше (р 0,05) з переважною частотою при рівні CD4
+
-
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лімфоцитів  100 кл/мкл. Вогнищева форма (ВТ) у хворих 1-ї групи у 1/2 

пацієнтів визначалася при рівні CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл. Статистично 

значиме зростання частоти ІТ у 2-й групі встановлено з однаковою частотою, як 

у пацієнтів із рівнем CD4
+
-лімфоцитів  200 кл/мкл, так і – 200-349 кл/мкл. При 

проведенні порівняння між групами встановлено, що у хворих 1-ї групи при 

рівні CD4
+
-лімфоцитів  200 кл/мкл визначалось статистично значиме 

переважання у 2 рази (р 0,05) ІТ (частіше у хворих із рівнем CD4
+
-лімфоцитів 

 50 кл/мкл). 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію при зменшенні кількості CD4
+
-

лімфоцитів статистично значимо збільшувалася частота таких клінічних форм, 

як ІТ та ДТ: у хворих 1-ї групи ІТ та ДТ, у 2-й групі – ДТ. У хворих на РТБ із 

ко-інфекцією зростання частоти ІТ при рівні CD4
+
-лімфоцитів 200-349 кл/мкл 

може бути несприятливим фактором прогнозу прогресування специфічного 

процесу. 

Проведено аналіз залежності розвитку ПЗТБ та НУОС від кількості CD4
+
-

клітин у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ (табл. 3.11). У хворих 1-ї групи 

розвиток ПЗТБ та НУОС статистично значимо залежали від кількості CD4
+
-

лімфоцитів: з рівнем CD4
+
 лімфоцитів < 200 кл/мкл ПЗТБ та НУОС встановлені 

відповідно у 1,8 і у 2,5 разів частіше, ніж у пацієнтів з рівнем > 200 кл/мкл; при 

рівні CD4
+
-лімфоцитів < 50 кл/мкл – у 1,5 та 4,4 рази відповідно; у 2-й групі – з 

рівнем CD4
+
-лімфоцитів < 200 кл/мкл ПЗТБ та НУОС встановлені у 2 і у 2,4 

рази частіше, ніж у пацієнтів з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл, а при 

рівні CD4
+
-клітин < 50 кл/мкл – відповідно у 3 та у 1,4 рази частіше ніж у 

хворих з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 50 кл/мкл. 

Таким чином, визначено основні імунологічні особливості  перебігу 

туберкульозу при ко-інфекції: 

1. У хворих на ВДТБ/ВІЛ у 62,9 % рівень CD4
+
-лімфоцитів складав < 200 

кл/мкл, із них у 38,9 % < 50 кл/мкл, причому, незалежно від ступеню 

імуносупресії, майже у половини хворих наявність ВІЛ-позитивного статусу і 



62 
 

активного туберкульозу були встановлені одночасно, а із хворих з ВІЛ-

інфекцією до встановлення діагнозу туберкульозу АРТ раніше отримували 

лише 11,1 %. У 39,1 % випадків ВІЛ-інфекцію було виявлено до 1 року тому. 

Таблиця 3.11 

Кількість хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ із ПЗТБ та НУОС в залежності 

від кількості CD4
+
-клітин 

 

Кількість 

CD4
+
-клітин, 

кл/мкл 

1а група, n=54 2-а група, n=31 

ПЗТБ НУОС ПЗТБ НУОС 

 абс. % абс. % абс. % абс. % 

≥ 500  3 5,5 5 9,3 1 3,2 1 3,2 

350-499  3 5,5 3 5,5 0 0 1 3,2 

200-349  4 7,5 6 11,1 1 3,2 3 9,7 

 200, із них: 18*# 33,3 35*# 64,8 4* 12,9 12* 38,7 

 50  11*# 20,4 27*# 50,0 3* 9,7 7* 22,6 

51-100  6 11,1 6 11,1 1 3,2 4 12,9 

101-200  1 1,8 2 3,7 0 0 1 3,2 

Всього 28 51,8 49 90,7 6 19,2 17 54,8 

Примітки: 

1. * – відмінність у межах однієї групи (р 0,05); 

2. # – відмінність між групами (р 0,05). 

 

2. При зростанні виразності імуносупресії статистично значимо 

збільшувалася частота таких клінічних форм, як інфільтративна (у 2,5 разів) та 

дисемінована (у 1,6 разів).  

3. У хворих на ВДТБ/ВІЛ частіше порівняно із РТБ/ВІЛ визначалися 

супутні ПЗТБ і НУОС, що можливо пов’язано з тим, що у 42,6 % випадків до 

виявлення туберкульозу АРТ раніше отримували лише 1/4 частина пацієнтів. 

Встановлено, що розвиток ПЗТБ та НУОС статистично значимо залежали від 

тяжкості імуносупресії: з рівнем CD4
+
-лімфоцитів < 200 кл/мкл ПЗТБ та НУОС 

встановлені у 1,8 разів і у 2,5 разів частіше, а при рівні CD4
+ 

клітин < 50 кл/мкл 

у 1,5 та 4,4 рази, відповідно. 
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4. У хворих на РТБ при ко-інфекції у 1,6 разів частіше туберкульоз 

розвивався на тлі позитивного ВІЛ-статусу в стадії глибокої імуносупресії (у 

51,6 % випадків з рівнем CD4
+
 лімфоцитів < 200 кл/мкл). При зростанні 

імуносупресії статистично значимо збільшувалася частота дисемінованого 

туберкульозу у 2,2 рази при рівні CD4
+
 лімфоцитів < 100 кл/мкл, а зростання 

частоти інфільтративної форми при рівні CD4
+
 лімфоцитів 200-349 кл/мкл може 

служити несприятливим фактором прогнозу прогресування специфічного 

процесу. Менша частота НУОС у 1,6 разів, ніж у 1-й групі можливо пов’язана з 

тим, що у 70,9 % випадків до виявлення туберкульозу АРТ раніше отримували 

майже 1/2 пацієнтів (31,5 %). Встановлено, що розвиток ПЗТБ та НУОС у 

хворих на РТБ/ВІЛ статистично значимо залежали від тяжкості імуносупресії: з 

рівнем CD4
+
 лімфоцитів < 200 кл/мкл ПЗТБ та НУОС встановлені у 2 рази і у 

2,4 рази частіше, а при рівні CD4
+
 < 50 кл/мкл – у 3 та 1,4 рази, відповідно. 

 

3.3. Особливості перебігу захворювання у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ 

за гематологічними та біохімічними показниками 

 

При проведенні аналізу показників периферичної крові (табл. 3.12) 

встановлено, що у хворих 1-ї і 2-ї груп визначалось статистично значиме 

зниження у 1,2 рази рівнів гемоглобіну (Нв) (р<0,01 і р<0,05, відповідно) та 

еритроцитів (р<0,05 і р<0,01, відповідно), ніж у 3-й і 4-й групах. Швидкість 

осідання еритроцитів (ШОЕ) у хворих 1-ї і 2-ї груп була статистично значимо 

вищою у 1,7 (р<0,0005) та 1,5 разів (р<0,005), відповідно. Зрушення паличко-

ядерних нейтрофілів вліво встановлено в усіх пацієнтів, проте порівняно із 

гемограмою хворих на туберкульоз, у пацієнтів 1-ї і 2-ї груп відзначався 

статистично значимо тяжчий ступінь зрушення (у 1,7 разів р˂0,005 та у 2 рази, 

р˂0,05, відповідно), ніж у 3-й і 4-й групах, відповідно. Кількість еозинофілів у 

хворих 2-ї групи була статистично значимо нижчою у 2 рази, ніж у 4-й групі, 

р˂0,05. Гематокрит був зниженим у пацієнтів 1-ї групи порівняно із 3-ю у 1,3 
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рази, р˂0,0001. Лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) був статистично 

значимо вищим у 1,8 та у 1,7 разів у хворих 1-ї і 2-ї груп, відповідно, ніж у 3-й і 

4-й групах. При цьому, у 1-й групі ЛІІ був вищим у 1,6 разів, ніж у 2-й групі, 

р<0,05. 

Таблиця 3.12  

Характеристика показників периферичної крові у хворих на 

туберкульоз і ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m)  

 

Показники 
1-а група,  

n=54 

2-а група,  

n=31 

3-я група,  

n=46 

4-а група, 

n=22 

Гемоглобін, г/л 110,4 ± 3,4* 118,2 ± 6,1* 137,7 ± 2,5 137,8 ± 3,5 

Еритроцити, *10
12

/л 3,5 ± 0,1* 3,7 ± 0,2* 4,3 ± 0,1 4,3 ± 0,1 

Лейкоцити, *10
9
/л 7,3 ± 0,5 6,1 ± 0,4 7,4 ± 0,2 7,0 ± 0,3 

ШОЕ, мм/год 43,9 ± 2,8* 38,6 ± 5,6* 25,8 ± 2,8 24,6 ± 3,9 

Паличко-ядерні нейтрофіли, %  11,3 ± 1,2* 9,3 ± 1,6* 7,0 ± 0,7 5,1 ± 0,9 

Сегменто-ядерні нейтрофіли, % 55,1 ± 1,9* 54,1 ± 2,2 60,4 ± 1,4 58,8 ± 1,9 

Еозинофіли, % 1,3 ± 0,2 1,0 ± 0,3* 1,6 ± 0,2 2,0 ± 0,4 

Лімфоцити, % 25,4 ± 2,0 29,3 ± 2,3 25,4 ± 1,3 26,5 ± 2,1 

Моноцити, % 7,1 ± 0,6* 6,5 ± 0,6 5,3 ± 0,5 6,6 ± 0,6 

Гематокрит, од. 37,1 ± 1,6* 39,7 ± 2,3 47,3 ± 1,1 43,9 ± 1,3 

Індекс ядерного зрушення 

нейтрофілів, од. 
0,21 ± 0,02* 0,18 ± 0,03* 0,12 ± 0,01 0,09 ± 0,02 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, од. 
3,1 ± 0,6#* 1,89 ± 0,35* 1,67 ± 0,22 1,11 ± 0,18 

Лімфоцитарний індекс, од. 0,49 ± 0,06 0,50 ± 0,05 0,40 ± 0,03 0,43 ± 0,04 

Примітки: 

1. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05); 

 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію, не залежно від типу специфічного 

процесу, за показниками периферичної крові встановлено: прояви анемії 

(зниження у 1,2 рази рівнів гемоглобіну та еритроцитів), тяжчий ступінь 

зрушення паличко-ядерних нейтрофілів вліво (у 1,7 та 2 рази у 1-й і 2-й групах, 

відповідно), статистично значиме підвищення ШОЕ (у 1,7 разів у 1-й групі та у 

1,5 разів – у 2-й) та ЛІІ (у 1,8 – в 1-й групі та у 1,7 разів – у 2-й). У хворих на 

ВДТБ/ВІЛ у порівнянні з ВДТБ визначалося зменшення гематокриту у 1,3 рази, 

порівняно із РТБ/ВІЛ визначалась більш виразна інтоксикація (зростання ЛІІ у 
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1,6 разів). У хворих на РТБ/ВІЛ визначали зменшення кількості еозинофілів 

порівняно із показником пацієнтів із РТБ. 

У хворих на ко-інфекцію, не залежно від типу специфічного процесу, 

визначалось зростання усіх показників функції печінки (табл. 3.13). Так, у 

хворих 1-ї і 2-ї груп порівняно із даними 3-ї і 4-ї статистично значимо вищими 

були: показники тимолової проби у 5,2 та 3,9 разів, відповідно (р˂0,0001); 

рівня АлАт у 2,2 рази (р˂0,005) та у 2,12 рази (р˂0,03), відповідно. У хворих 1-

ї групи рівень АсАт був вищим у 2 рази (р˂0,005). 

Таблиця 3.13 

Характеристика показників функції печінки у хворих на туберкульоз 

і ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m) 

 

Показники 
1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

Білірубін, мкмоль/л 18,5 ± 4,7 17,7 ± 6,0 11,8 ± 0,7 11,7 ± 0,6 

Тимолова проба, од. 9,9 ± 0,7* 8,9 ± 1,0* 1,9 ± 0,2 2,3 ± 0,2 

АлАт, мкмоль/год*мл 0,72 ± 0,1* 0,84 ± 0,2* 0,32 ± 0,04 0,4 ± 0,1 

АсАт, мкмоль/год*мл 0,61 ± 0,09* 0,59 ± 0,15 0,3 ± 0,04 0,39 ± 0,05 

Примітка. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію до початку лікування визначались: 

підвищення у 2 рази активності ферментів АлАт та АсАт, підвищення 

тимолової проби. Такі зміни до початку лікування можна пояснити наступним: 

у хворих на ВДТБ/ВІЛ позитивний ВІЛ-статус до захворювання на туберкульоз 

встановлено у 42,6 % хворих, наявність супутнього ВГ у 33,3 %, споживачів 

ін’єкційних наркотиків (СІН) – у 31,5 %; у хворих на РТБ при ко-інфекції – 

позитивний ВІЛ-статус до захворювання на туберкульоз визначався у 70,9 %, 

супутній вірусний гепатит у 16,0 %, СІН – у 25,8 %. 

Серед ПГФЗ спостерігали загальну тенденцію до підвищення як якісних 

(СРБ, РФ), так і кількісних показників (СГ, СРБ, РФ) у хворих на ко-інфекцію 

порівняно із даними ВІЛ-негативних хворих на туберкульоз (табл. 3.14). 

Статистично значимо збільшеними були рівні СГ у 1,5 разів, СРБ – у 7 разів, 
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РФ в кількісній реакції у 4,5 разів у хворих 1-ї групи. Рівні РФ та СГ у 1-й групі 

перевищували аналогічні порівняно із 2-ю групою у 7,9 та 1,2 рази, відповідно 

(р<0,05). У всіх групах спостерігали підвищені рівні фібрину та α1-АТ, проте, 

статистично значимих відмінностей між групами не встановлено. 

Таблиця 3.14 

Показники гострої фази запалення у хворих на туберкульоз і  

ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m) 

 

Показники 
1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група,  

n=46 

4-а група, 

n=22 

Сіроглікоїди, од. 10,7 ± 1,4#* 8,3 ± 1,2 7,1 ± 1,0 10,5 ± 1,8 

СРБ, од. 7,7 ± 4,3* 1,1 ± 0,3 1,0 ± 0,2 1,7 ± 0,3 

СРБ, мг/л 20,2 ± 5,4* 19,0 ± 6,9 8,6 ± 2,7 17,7 ± 9,5 

РФ, од. 6,8 ± 4,4 0,2 ± 0,1 0,1 ± 0,1 0 

РФ, МО/мл  31,4 ± 9,7#* 4,0 ± 0,9* 7,0 ± 1,7 0 

фібрин, мг  15,8 ± 1,1 15,4 ± 1,2 20,2 ± 1,5 17,4 ± 1,1 

α1-АТ, мг/дл 502,7 ± 81,1 489,4 ± 119,4 496,8 ± 85,0 613,4 ± 190,7 

Примітки:  

1. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05); 

2. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію активність запального процесу 

була більш виразною, ніж у хворих на туберкульоз легень, особливо при 

ВДТБ/ВІЛ (збільшення СРБ – у 7 разів, РФ – у 7,9 разів та СГ у 1,2 рази). 

У протеїнограмі (табл. 3.15) хворих на ко-інфекцію відзначалася 

гіпоальбумінемія, яка була більш виразною у 1-й групі (рівень альбуміну був 

нижчим у 1,5 разів порівняно із 3-ю групою, р˂0,0001, та у 1,2 рази – з 2-ю 

групою, р˂0,05), рівень альбуміну у хворих 2-ї групи був у 1,3 рази нижчим, 

ніж у 4-й групі (р˂0,01). Відповідно, А/Г співвідношення було нижчим у 1,8 та 

у 1,5 разів у 1-й і 2-й групах, ніж у 3-й (р˂0,0001) і 4-й (р˂0,01) групах, 

відповідно. Рівні α1-глобулінів не перевищували нормальні показники, хоч і 

статистично значимо різнилися між ВІЛ-позитивними та ВІЛ-негативними 

хворими на туберкульоз. Рівні γ-глобулінів у 1,7 та 1,8 разів у 1-й і 2-й групах 
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перевищували показники ВІЛ-негативних пацієнтів 3-ї (р˂0,0001) і 4-ї (р˂0,01) 

груп, відповідно. 

Таблиця 3.15 

Показники протеїнограми у хворих на туберкульоз і  

ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m) 

 

Показники 
1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

Загальний білок, г/л 72,4 ± 1,4 74,2 ± 2,0 74,0 ± 0,8 72,1 ± 1,3 

Альбумін, % 33,6 ± 1,7* 41,3 ± 2,6*# 50,0 ± 1,5 51,7 ± 1,9 

А/Г, од. 0,57 ± 0,05* 0,75 ± 0,09* 1,04 ± 0,06 1,13 ± 0,09 

α1-глобуліни, % 3,9 ± 0,3* 3,9 ± 0,4* 5,3 ± 0,5 5,2 ± 0,4 

α2-глобуліни, % 9,1 ± 0,7# 7,2 ± 0,5* 8,6 ± 0,6 9,1 ± 0,8 

β-глобуліни, % 16,4 ± 0,9 14,8 ± 1,0 14,7 ± 1,0 15,5 ± 0,9 

γ-глобуліни, % 35,8 ± 1,7* 32,7 ± 2,5* 21,4 ± 1,2 18,6 ± 1,3 

Примітки:  

1. * – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 2-ю групами (р<0,05). 

 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію не залежно від типу специфічного 

процесу гіпоальбумінемія була більш виразною, ніж у хворих на туберкульоз 

легень, що проявлялось зниженням рівня альбуміну у 1,5 і 1,3 рази у 1-й і 2-й 

групах, відповідно, та зростанням рівнів γ-глобулінів у 1,7 та 1,8 разів, 

відповідно. 

Раннє ВРПО оцінювали за маркерами ПОБ та продуктами дефрагментації 

білків – МСМ. У всіх групах пацієнтів спостерігалася зростання, як МСМ, так і 

маркерів ПОБ – АФГ та КФГ, як при спонтанному, так і при метал-

індукованому окисленні (табл. 3.16). Статистично значимо були підвищені 

рівні МСМ при спонтанному окисленні у пацієнтів із ко-інфекцією порівняно із 

контролем (р˂0,0001) в обох групах. При метал-індукованому окисленні 

підвищеними були рівні МСМін254 у 1,2 (р˂0,05) і у 1,5 (р˂0,001) разів у 1-й і 

2-й групах, відповідно, порівняно із контролем. Також статистично значимо 

підвищеними були рівні маркерів спонтанного та індукованого окислення 
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білків у хворих 1-ї і 2-ї груп порівняно із контролем: АФГсп – у 1,3 та у 1,4 

рази, відповідно (р˂0,005); КФГсп – у 1,4 рази перевищували контроль у 1-й 

(р˂0,0001) і в 2-й (р˂0,0005) групах; АФГін – у 1,2 рази у 1-й (р˂0,005) і в 2-й 

(р˂0,01) групах; КФГін – у 1,3 рази у 1-й групі (р˂0,0005) і в 2-й (р˂0,001) 

групі. 

Таблиця 3.16 

Показники молекул середніх мас і маркерів перекисного окислення білків 

у хворих на туберкульоз і ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m) 

 

Показники 
Здорові, 

n=32 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

МСМ254, од. 0,22 ± 0,004 0,30 ± 0,01* 0,28 ± 0,02* 0,31 ± 0,02 0,28 ± 0,02 

МСМ272, од. 0,13 ± 0,004 0,25 ± 0,01* 0,22 ± 0,02* 0,25 ± 0,02 0,23 ± 0,03 

МСМ280, од. 0,13 ± 0,004 0,25 ± 0,01* 0,23 ± 0,02* 0,26 ± 0,02 0,24 ± 0,03 

МСМін254, од. 3,60 ± 0,14 4,26 ± 0,25* 5,28 ± 0,59* 4,56 ± 0,33 5,32 ± 0,52 

МСМін272,  од. 2,34 ± 0,04 2,32 ± 0,06 2,31 ± 0,09 2,31 ± 0,55 2,33 ± 0,08 

МСМін280, од. 1,80 ± 0,03 1,83 ± 0,04 1,82 ± 0,08 1,82 ± 0,04 1,80 ± 0,06 

АФГсп, опт 

щільн/г білка 
3,81 ± 0,09 5,01 ± 0,31* 5,20 ± 0,65* 5,06 ± 0,38 6,0 ± 0,50 

КФГсп, опт 

щільн/г білка 
2,32 ± 0,09 3,19 ± 0,16* 3,35 ± 0,33* 3,13 ± 0,20 3,85 ± 0,27 

АФГін, опт 

щільн/г білка 
7,17 ± 0,19 8,92 ± 0,28* 8,80 ± 0,51* 9,15 ± 0,36 9,43 ± 0,60 

КФГін, опт 

щільн/г білка 
2,92 ± 0,11 3,79 ± 0,17* 3,70 ± 0,21* 3,69 ± 0,20 4,06 ± 0,23 

Примітка. * – відмінність по відношенню до здорових осіб (р<0,05). 

 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію не залежно від типу специфічного 

процесу визначалося зростання ендогенної інтоксикації (підвищення рівнів 

МСМ в середньому в 1,2 рази) на тлі більш поглибленого окислювального 

стресу за рахунок ПОБ (зростання маркерів ПОБ в середньому в 1,2 рази). 

Встановлено, що у хворих на ко-інфекцію не залежно від типу 

специфічного процесу визначались зміни майже усіх показників ПОЛ у 

порівнянні з контролем (табл. 3.17). У хворих 1-ї і 2-ї груп визначалось 

зростання МДА у 1,4 і в 1,3 рази, відповідно (р˂0,05), ДК – у 1,2 і 1,3 рази, 

відповідно (р˂0,05). У хворих 1-ї групи показник ТК був статистично значимо 
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вищим у 1,2 рази по відношенню до контролю (р<0,05). Рівень ШО був 

практично однаковим у всіх групах. У хворих на туберкульоз легень дані 

показники статистично значимо не відрізнялись від контрольних значень. 

Таблиця 3.17 

Показники маркерів перекисного окислення ліпідів у хворих на 

туберкульоз і ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

МДА, нмоль/л 4,86 ± 0,31 7,05 ± 0,77*# 6,31 ± 0,55* 4,64 ± 0,37 5,40 ± 0,55 

ДК, од. 1,09 ± 0,03 1,32 ± 0,06*# 1,42 ± 0,11* 1,52 ± 0,12 1,17 ± 0,10 

ТК, од. 0,90 ± 0,03 1,11 ± 0,08* 0,95 ± 0,07 1,02 ± 0,08 0,98 ± 0,08 

ШО, од. 0,31 ± 0,04 0,38 ± 0,03 0,32 ± 0,03 0,34 ± 0,07 0,32 ± 0,05 

Примітки:  

1. * – відмінність по відношенню до здорових осіб (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Таким чином, окислювальний стрес та ендогенна інтоксикація за рахунок 

ПОЛ у хворих на ко-інфекцію не залежно від типу специфічного процесу були 

статистично значимо тяжчими, ніж у хворих на туберкульоз легень, що 

проявлялось зростанням у середньому у 1,2 рази МДА та гідроперекисів ліпідів 

(ДК і ТК). 

Неоднозначною виявилася відповідь АОЗ організму у хворих із ко-

інфекцією (табл. 3.18). Активність каталази була статистично значимо 

зниженою у хворих 1-ї і 2-ї груп порівняно, як з 3-ю і 4-ю групами (у 1,5 разів, 

р˂0,05 і у 2 рази, р˂0,001, відповідно), так і з контролем (у 1,5, р˂0,05 та у 1,6 

разів, р˂0,01, відповідно). Активність СОД, навпаки, зростала при ко-інфекції. 

Так, вищі рівні активності СОД встановлені у хворих 1-ї групи у 2 рази 

(р˂0,05) порівняно з контролем та у 3 рази (р˂0,0005) порівняно із 3-ю групою. 

У хворих 2-ї групи активність СОД хоча й статистично не значимо, проте була 

у 1,4 рази вищою, ніж у контрольній групі. Рівні глутатіону відновленого були 

статистично значимо нижчими у хворих 1-ї групи порівняно з контролем (у 1,4 

рази, р˂0,05) та у 4-й групі порівняно з 2-ю групою (у 1,9 разів, р˂0,05). 
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Таблиця 3.18 

Показники системи антиоксидантного захисту у хворих на 

туберкульоз і ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, (M ± m) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

1-а група, 

n=54 

2-а група, 

n=31 

3-я група, 

n=46 

4-а група, 

n=22 

Активність 

каталази, 

мкат/г/хв  

4,49 ± 0,37 3,00 ± 0,31*# 2,77 ± 0,41*# 4,45 ± 0,22 5,57 ± 0,60 

Активність 

СОД, од./мг 

білка  

2,94 ± 0,61 5,79 ± 0,84*# 4,21 ± 1,04 1,86 ± 0,33 4,28 ± 0,89 

Глутатіон 

відновлений, 

мкмоль/г Нв  

1,53 ± 0,15 1,10 ± 0,12* 1,23 ± 0,23# 1,23 ± 0,14 0,65 ± 0,14 

ГР, мкмоль 

НАДФН/г Нв  
2,39 ± 0,31 1,39 ± 0,18* 1,60 ± 0,30 2,08 ± 0,35 1,73 ± 0,33 

ГП, МО/г Нв 19,90 ± 1,77 11,87 ± 1,45* 13,61 ± 2,6* 14,70 ± 2,51 11,88 ± 2,70 

ГТ, ммоль/хв/г 

Нв 
175,6 ± 11,5 179,2 ± 20,2 174,2 ± 20,1 209,4 ± 21,3 160,7 ± 20,7 

Примітки.  

1. * – відмінність по відношенню до здорових осіб (р<0,05); 

2. # – відмінність між 1-ю і 3-ю та 2-ю і 4-ю групами (р<0,05). 

 

Рівні ГР мали тенденцію до зниження у всіх групах, а статистично 

значимо нижчими у 1,7 разів вони були у 1-й групі порівняно із контролем 

(р˂0,01). Рівні ГП були зниженими у 1,7 та 1,4 рази у хворих 1-ї і 2-ї груп у 

порівнянні із контрольною групою (р˂0,001). Статистично значимої різниці 

між рівнями ГТ між групами не встановлено. 

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію встановлено виникнення 

дисбалансу в АОЗ за рахунок зменшення активності каталази у 1,5 (1-а група) 

та у 1,6 (2-а група) разів, компонентів тіол-дисульфідної системи (глутатіону 

відновленого у 1,4 (1-а група) і 1,9 (2-а група) разів; ГР у 1,7 разів; ГП у 1,7 (1-а 

група) і 1,4 (2-а група) рази) та зростання на цьому тлі активності СОД у 2 (1-а 

група) і 1,4 (2-а група) рази, яка в такому випадку не стримує, а підтримує 

тканинне пошкодження за рахунок посилення ВРПО. 
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Отже, визначено такі гематологічні та біохімічні особливості у хворих на 

ко-інфекцію: 

1. У хворих на ТБ/ВІЛ визначали анемію, зрушення паличко-ядерних 

нейтрофілів вліво, анеозинофілію, підвищення ШОЕ та ЛІІ. У хворих на 

ВДТБ/ВІЛ – зниження гематокриту порівняно із хворими на ВДТБ. Порівняно 

із показниками ВІЛ-негативних хворих на туберкульоз у пацієнтів із ко-

інфекцією визначалося підвищення рівнів АлАт та АсАт, тимолової проби, 

зниження – альбуміну, А/Г та зростання – γ-глобулінів. У хворих на ВДТБ/ВІЛ 

встановлено збільшення рівнів СРБ, РФ і сіроглікоїдів. 

2. У хворих на ТБ/ВІЛ визначалося зростання маркерів ендогенної 

інтоксикації (підвищення рівнів МСМ в середньому в 1,2 рази) на тлі більш 

поглибленого окислювального стресу за рахунок ПОБ (зростання показників 

ПОБ в середньому в 1,2 рази) та ПОЛ (зростання МДА, ДК); зростання ТК у 

хворих на ВДТБ/ВІЛ. 

3. У хворих на ко-інфекцію активність каталази була зниженою 

порівняно, як з ВІЛ-негативними пацієнтами, так і з контролем. Активність 

СОД, навпаки, зростала у хворих на ТБ/ВІЛ. Рівні глутатіону відновленого та 

ГР були зниженими у хворих на ВДТБ/ВІЛ порівняно з контролем. Рівні ГП 

були зниженими у всіх хворих на ко-інфекцію. 

Тобто, у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ встановлено виникнення 

дисбалансу в АОЗ за рахунок зменшення активності каталази і компонентів 

тіол-дисульфідної системи (рівнів глутатіону відновленого, ГР, ГП) та 

зростання на активності СОД, яка підтримувала тканинне пошкодження. 

 

3.4. Кореляційні зв’язки між гематологічними та біохімічними 

показниками у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ 

 

Встановлено, що у хворих 1-ї групи зростання рівня МСМсп254 зворотно 

залежало від рівнів лімфоцитів (R = -0,32, р˂0,05), α1-АТ (R = -0,58, р˂0,05) та 



72 
 

загального білка (R = -0,38, р˂0,05). Зростання рівнів МСМсп272 та 

МСМсп280 зворотно залежало від рівня α1-АТ (R = -0,60 та R = -0,62, 

відповідно, р˂0,05), білка (R = -0,36, р˂0,05) і прямо – від кількості лейкоцитів 

(R = 0,43 і R = 0,46, відповідно, р˂0,005). Зростання МСМін254 прямо 

залежало від зростання рівня фібрину (R = 0,39, р˂0,05), а МСМін280 – 

зворотно від лейкоцитів (R = -0,31, р˂0,05). 

Встановлено, що у хворих 1-ї групи зростання рівнів АФГсп і КФГсп 

прямо залежало від кількості паличко-ядерних нейтрофілів (R = 0,37 і R = 0,38, 

відповідно, р˂0,05), рівня ЛІІ (R = 0,43, р˂0,005 та R = 0,39, р˂0,01, 

відповідно), загального білірубіну (R = 0,36 та R = 0,37, відповідно, р˂0,05). 

Рівень АФГсп прямо залежав від рівня СРБ (R = 0,38, р˂0,05). Маркери ПОБ 

при спонтанному окисленні мали зворотній зв’язок із рівнями лімфоцитів (R = -

0,53, р˂0,0005 та R = -0,40, р˂0,01, відповідно) та ЛІ (R = -0,52, р˂0,0005 та R 

= -0,39, р˂0,01, відповідно). Встановлено прямий зв'язок між рівнями АФГін та 

загального білірубіну (R = 0,35, р˂0,05) і КФГін із СРБ (R = 0,40, р˂0,05) та 

зворотній зв'язок між рівнями КФГін та рівнем тимолової проби (R = -0,48, 

р˂0,01). 

Таким чином, зростання продуктів спонтанного ПОБ та МСМ у крові 

хворих на ВДТБ/ВІЛ корелювало із лейкоцитозом, лімфопенією, збільшенням 

відносної кількості паличко-ядерних нейтрофілів, зростанням ЛІІ та зниженням 

ЛІ, гіпербілірубінемією, зростанням рівнів СРБ, зниженням – α1-АТ та 

загального білка. Зростання у крові рівнів маркерів індукованого ПОБ та МСМ 

корелювало із зростанням рівня фібрину, загального білірубіну, СРБ та 

зниженням – рівнів лейкоцитів і тимолової проби, ймовірно, через зрив 

адаптаційних механізмів організму при прогресуванні захворювання. 

Прямий зв'язок встановлено у хворих 1-ї групи між рівнями МДА і 

лейкоцитів (R = 0,42, р˂0,01), ЛІІ (R = 0,37, р˂0,05), АлАт (R = 0,41, р˂0,05), 

АсАт (R = 0,43, р˂0,01) та зворотній зв'язок із рівнями альбуміну та А/Г 

співвідношенням (R = -0,38 і R = -0,39, р˂0,05, відповідно). Рівень ДК мав 
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прямі зв’язки із показником лімфоцитів крові та ЛІ (R = 0,36 і R = 0,37, р˂0,05, 

відповідно). що вказувало на залежність процесів ПОЛ від порушенням 

функціонального стану печінки у хворих. 

Активність каталази була у зворотному зв'язку із рівнями тимолової 

проби (R = -0,41, р˂0,01) та γ-глобулінів (R = -0,66, р˂0,0005), активність СОД 

– із рівнями гемоглобіну та еритроцитів (R = -0,51, р˂0,01 та R = -0,43, р˂0,05 

відповідно), лімфоцитів та ЛІ (R = -0,57 і R = -0,56, р˂0,005, відповідно). Із ЛІІ 

активність СОД мала прямий зв'язок (R = 0,47, р˂0,01). Рівень глутатіону 

відновленого у пацієнтів 1-ї групи мав зворотні зв’язки із рівнями гемоглобіну, 

еритроцитів і ЛІ (R = -0,32, R = -0,32 та R = -0,30, р˂0,05, відповідно) і прямий 

зв'язок – із рівнем СРБ (R = 0,56, р˂0,0005). Рівень ГТ корелював із рівнем 

АсАт (R = -0,40, р˂0,05). 

Таким чином, у хворих 1-ї групи активність СОД, глутатіону 

відновленого збільшувалися при зростанні рівнів ендогенної інтоксикації та 

виразності запалення, а активність каталази – зменшувалася. СОД сприяла 

інактивації супероксидного аніон-радикалу до перекису водню, який за умови 

низької активності каталази та зниження рівнів ферментів тіол-дисульфідної 

системи здійснює пошкоджуючу дію на клітини, а за таких умов 

підтримувалося запалення. Зв'язок ГТ з АсАт можливо пояснити порушенням 

синтезу ферменту при ушкодженні печінки. 

У хворих 2-ї групи рівні МСМ254 мали прямі зв’язки із рівнями паличко-

ядерних нейтрофілів (R = 0,66, р˂0,01), гематологічних індексів ЛІІ (R = 0,53, 

р˂0,05), ІЯЗ (R = 0,77, р˂0,001), СГ (R = 0,58, р˂0,05). Рівень МСМ254 мав 

зворотній зв'язок з рівнями гемоглобіну, еритроцитів (R = -0,61 та, відповідно, 

R = -0,59, р˂0,05), гематокритом (R = -0,76, р˂0,005), альбуміну, А/Г 

співвідношенням (R = -0,58, R = -0,59, р˂0,05) та CD4
+
-клітинами (R=-0,75, 

р˂0,005). Рівень МСМ272 мав зворотні зв’язки з рівнем CD4
+
- лімфоцитів та 

А/Г співвідношенням (R = -0,56, R = -0,58, р˂0,05, відповідно). Показник 

МСМ280 був у прямому зв’язку із рівнями паличко-ядерних нейтрофілів та ІЯЗ 
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(R = 0,52 і R = 0,60, р˂0,05, відповідно), зворотному – із кількістю CD4
+
-клітин 

і А/Г співвідношенням (R = -0,55, R = -0,54, р˂0,05, відповідно). Прямі зв’язки 

відзначили між рівнями МСМін254 і еритроцитів, лімфоцитів та ЛІ (R = 0,52 та 

R = 0,57 і R = 0,58, р˂0,05, відповідно), зворотні між МСМін254 з паличко-

ядерними нейтрофілами та ЛІІ (R = -0,56 і R = -0,53, р˂0,05, відповідно). Рівні 

АФГсп і КФГсп мали зворотні зв’язки із рівнями РФ (R = -0,65, р˂0,05) та 

лейкоцитів (R = -0,59 і R = -0,56, р˂0,05). 

Таким чином, посилення окислювального стресу за рахунок ПОБ у крові 

пацієнтів 2-ї групи супроводжувалося анемією, лейкопенією, збільшенням 

відносної кількості паличко-ядерних нейтрофілів, зростанням ІЯЗ, ЛІІ, рівня 

СГ, зменшенням кількості СD4
+
-лімфоцитів, рівнів РФ, альбуміну, А/Г 

співвідношення, що вказувало на зв'язок між виразністю окислювального 

стресу і прозапальних змін у лабораторних показниках. 

При РТБ/ВІЛ визначалися прямі зв'язки між рівнями МДА та α1-

глобулінів (R = 0,58, р˂0,05), ДК і ТК із рівнями β-глобулінів (R = 0,50 і, 

відповідно, R = 0,59, р˂0,05). Також встановлено прямий зв'язок між рівнями 

ТК і ЛІІ (R = 0,51, р˂0,05) та зворотні зв’язки – між показниками ТК і 

гемоглобіну (R = -0,51, р˂0,05), еритроцитів і гематокриту (R = -0,65, р˂0,01). 

Тобто, посилення ПОЛ корелювало з посиленням інтоксикації, анемією, 

зниженням гематокриту. 

Активність каталази хворих 2-ї групи мала зворотні зв’язки із рівнями 

СРБ та γ-глобулінів (R = -0,58 і R = -0,67, р˂0,05) та прямі зв’язки із рівнями 

альбуміну (R = 0,71, р˂0,01) та А/Г співвідношенням (R = 0,74, р˂0,005). Рівні 

глутатіону відновленого зворотно корелювали з рівнями гемоглобіну (R = -0,62, 

р˂0,005), рівень глутатіону відновленого – із рівнем еритроцитів (R = -0,50, 

р˂0,05). Рівень ГР мав прямі зв’язки із рівнями α1-глобулінів (R = 0,54, 

р˂0,05). Рівень ГТ мав зворотні зв’язки із показниками гемоглобіну, 

еритроцитів та ЛІ (R = -0,50, R = -0,53 та R = -0,50, р˂0,05, відповідно), зв'язок 

із рівнем α1-глобулінів (R = -0,89, р˂0,05). 
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Таким чином, у хворих 2-ї групі також компенсаторно зростали рівні 

глутатіону відновленого, а активність каталази, ймовірно, по мірі 

прогресування захворювання, зменшувалася, що свідчило про тяжкість 

ураження у хворих на РТБ/ВІЛ при поглибленні дисбалансу в системі АОЗ. 

Враховуючи наявність кореляційних зв’язків між показниками аналізу 

периферичної крові, протеїнограми, функції печінки, ПГФЗ, гематологічними 

індексами і маркерами ПОБ, ПОЛ, ендогенної інтоксикації, їх можна 

використовувати для наближеної оцінки виразності окислювального стресу та 

ступеню ендогенної інтоксикації у хворих на ТБ/ВІЛ. 
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РОЗДІЛ 4 

 

ФАКТОРИ РИЗИКУ ПРОГРЕСУВАННЯ ТУБЕРКУЛЬОЗУ У ХВОРИХ 

НА КО-ІНФЕКЦІЮ ТБ/ВІЛ ТА ВАРІАНТИ ПЕРЕБІГУ 

ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

 

 

Для визначення показань до призначення патогенетичного лікування було 

вивчено фактори ризику прогресування туберкульозу у хворих на ко-інфекцію 

ТБ/ВІЛ (39 випадків ВДТБ при ко-інфекції та 23 – РТБ при ко-інфекції). На 

основі чого було визначено варіанти перебігу туберкульозу при ко-інфекції. Усі 

хворі отримували стандартну комбіновану терапію одночасного призначення 

ПТП+АРТ. 

Фактори ризику прогресування туберкульозу у хворих на ко-інфекцію 

ТБ/ВІЛ обчислювали на підставі математичного аналізу оцінки результатів 

динамічного обстеження хворих при надходженні до лікарні та через 3 місяці 

лікування, що дозволило в подальшому застосовувати ці критерії для 

прогнозування ризиків несприятливого перебігу захворювання у хворих, які 

тільки почали лікування. У якості факторів ризику були обрані показники, для 

яких довірчий інтервал (ДІ) показника відношення шансів (ВШ) був більше 

одиниці, р<0,05. 

Встановлення факторів ризику прогресування туберкульозу у хворих на 

ко-інфекцію ТБ/ВІЛ проводили через 3 місяці від початку лікування у хворих зі 

встановленим фактом прогресування захворювання. Прогресуючий перебіг ко-

інфекції розцінювався при: відсутності конверсії мазка мокротиння, негативній 

клініко-рентгенологічній динаміці або відсутності змін по закінченні ІФ, 

прогресуванні супутньої патології, декомпенсації з боку інших органів і систем, 

погіршенні гематологічних, біохімічних та імунологічних показників із 

клінічною симптоматикою. 
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У якості можливих факторів ризику прогресування захворювання при ко-

інфекції оцінювалися наступні дані: клінічні (наявність синдрому системної 

запальної відповіді), імунологічні (кількість CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл), 

рентгенологічні (поширеність процесу в легенях, наявність деструкцій, 

приєднання позалегеневого туберкульозу), мікробіологічні (наявність 

бактеріовиділення методами мікроскопії та засіву мокротиння) і лабораторні 

(показники клінічного аналізу крові, гематологічні індекси, показники гострої 

фази запалення, протеїнограми). 

 

4.1. Фактори ризику прогресування туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ 

 

Серед 39 хворих на ВДТБ при ко-інфекції чоловіків було 29 (74,4 %), 

жінок 5 (25,6 %). Середній вік склав (38,2 ± 1,4) років. ВТ виявлений у 4 

пацієнтів (10,3 %), ІТ – у 18 (46,2 %), ДТ – у 17 (43,5 %). Деструктивний процес 

у легенях встановлено у 16 хворих (41,0 %), бактеріовиділення – у 27 (69,2 %). 

Тобто, дана виборка пацієнтів не відрізнялася за віком, статтю, клінічними 

формами, рентгенологічними і бактеріологічними характеристиками від 1-ї 

групи і була репрезентативною. 

Через 3 місяці від початку лікування у 22 хворих (56,4 %) визначалась 

негативна динаміка. Протягом цього терміну із них померло 13 хворих (33,3 %). 

Позитивна динаміка встановлена у 17 хворих (43,6 %). 

При оцінці можливих факторів ризику прогресування туберкульозу у 

хворих на ВДТБ/ВІЛ (табл. 4.1) встановлено, що у пацієнтів із прогресуючим 

перебігом захворювання статистично значимо частіше діагностувалися: у 2,6 

разів – ССЗВ (р<0,005); у 2 рази – зниження кількості CD4
+
-лімфоцитів < 200 

кл/мкл (р<0,05); у 2,3 рази – бактеріовиділення було масивним (р<0,05); у 1,5 

разів – був поширений деструктивний процес у легенях (р<0,05); анемія – у 6,9 

разів зниження Нв < 90 г/л (р<0,05); у 5 разів – зниження гематокриту < 35 од. 

(р<0,0005); ІЯЗ > 0,3 од. встановлено лише при прогресуванні захворювання 
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(31,8 %, р<0,05); у 6,9 разів – підвищення ЛІІ > 4,0 од. (р<0,05); у 2,3 рази 

частіше – наявність СРБ у крові (р<0,05); у 5 разів – рівень фібрину був 9 > та < 

18 г/л (р<0,05), диспротеїнемія, яка проявлялась зниженням рівня альбумінів < 

35 % у 3 рази (р<0,005), підвищенням γ-глобулінів > 45 % у 4,6 разів (р<0,001), і 

як наслідок, зниження коефіцієнту А/Г співвідношення < 0,5 од. у 3 рази 

(р<0,005). 

Таблиця 4.1 

Частота визначення факторів ризику прогресування туберкульозу у 

хворих на ВДТБ/ВІЛ 

 

Фактори ризику 

Наявність 

фактору при 

позитивній 

динаміці, n=17 

Наявність фактору при прогресуючому перебігу 

В летальних 

випадках, n=13 

Без урахування 

летальності, n=9 

Всього,  

n=22 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

ССЗВ 5 29,4 12  92,3* 5  55,6 17  77,3* 

Наявність бактеріовиділення  9 52,9 12  92,3* 6  66,7 18  81,8* 

Масивне бактеріовиділення 5  29,4 11  84,6* 4  44,4 15  68,2* 

Наявність деструкцій у легенях 5  29,4 6  46,2 5  55,6 11 50,0 

Поширений легеневий процес, 

Дестр- 
7  41,2 7  53,8 3  33,3 13 59 

Поширений легеневий процес, 

Дестр+ 
2 11,8 3  23,0 5  55,6* 8  36,4 

Легеневий процес і ПЗТБ 8 47,1 10  76,9 4  44,4 14 63,6 

Поєднання поширеного легеневого 

процесу і ПЗТБ 
4 23,5 6  46,2 1  11,1 7 31,8 

Поєднання обмеженого легеневого 

процесу і ПЗТБ 
4 23,5 4  30,8 3  33,3 7 31,8 

Кількість CD4
+
 < 350 кл/мкл 14 82,4 13 100,0 7  77,8 20  90,9 

Кількість CD4
+
 < 200 кл/мкл  7 41,1 11  84,6* 7  77,8 18  81,8* 

Кількість CD4
+ 

< 50 кл/мкл 6 35,3 11  84,6* 1  11,1 12  54,5 

Гемоглобін < 110 г/л 7 41,2 9  69,2 3 33,3 12 54,5 

Гемоглобін < 90 г/л 1 5,9 6  46,2* 3 33,3 9 40,9* 

Кількість еритроцитів < 3,5*10
12

/л 7 41,2 9  69,2 6  66,7 15 68,2 

Кількість лімфоцитів < 15 % 3 17,6 9  69,2* 1  11,1 10 45,5 

Гематокрит < 35 од. 1 12,5 12  92,3* 2 22,2 14  63,6* 

ІЯЗ > 0,3 од. 1 5,9 6  46,2* 2  22,2 8 36,4* 

ЛІІ > 4,0 од. 1 5,9 7  53,8* 2 22,2 9 40,9* 

СРБ + 5 29,4 12  92,3* 3  33,3 15  68,2* 

9 г/л > фібрин  < 18 г/л 2 11,8 11  84,6* 2 22,2 13  59,0* 

Альбумін < 35 % 4 23,5 12  92,3* 4  44,4 16  72,7* 

А/Г < 0,5 од. 4 23,5 12  92,3* 4  44,4 16  72,7* 

γ-глобуліни > 45 % 2 11,8 11  84,6* 1 11,1 12  54,5* 

Примітка. * – відмінність по відношенню до підгрупи хворих з 

позитивною динамікою (р<0,05). 
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При прогресуванні ВДТБ при ко-інфекції у летальних випадках 

статистично значимо частіше діагностувалися: у 3,1 рази – ССЗВ (р<0,001); у 2 

рази – зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл (р<0,05) і у 2,4 рази – < 50 

кл/мкл (р<0,05); у 1,7 разів – наявність бактеріовиділення (р<0,05); у 2,8 разів 

частіше бактеріовиділення було масивним (р<0,005); анемія – у 7,8 разів 

частіше було зниження Нв < 90 г/л (р<0,05); у 3,9 рази – зниження кількості 

лімфоцитів < 15 % (р<0,01); у 8 разів частіше – зниження гематокриту < 35 од. 

(р<0,0001); ІЯЗ > 0,3 од. встановлено у 38,5 % (р<0,01); у 9 разів частіше – 

підвищення ЛІІ > 4,0 од. (р<0,01); у 3,1 рази – наявність СРБ (р<0,001); у 7,1 

рази частіше – рівень фібрину 9 > та < 18 г/л (р<0,0005); диспротеїнемія: 

зниження рівня альбумінів < 35 % у 3,9 разів частіше  (р<0,0005), підвищенням 

γ-глобулінів > 45 % – у 7,1 рази (р<0,001), і як наслідок, зниження коефіцієнту 

А/Г < 0,5 од. у 3,9 разів (р<0,005). 

Таким чином, статистично значимими факторами, які мали вплив на 

прогресування туберкульозу у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ при ВДТБ/ВІЛ 

були: наявність ССЗВ, зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл, масивне 

бактеріовиділення, поширений деструктивний процес у легенях, анемія 

(зниження Нв < 90 г/л), зниження гематокриту < 35 од.,зростання ІЯЗ > 0,3 од., 

підвищення ЛІІ > 4,0 од., наявність СРБ, при рівні фібрину 9 > та < 18 г/л, 

диспротеїнемія (зниження рівня альбумінів < 35 %, збільшення – γ-глобулінів 

понад 45 % та зниження коефіцієнту А/Г < 0,5 од.). А у летальних випадках 

додатково статистично значимими факторами прогресування були: зниження 

кількості CD4
+
-клітин < 50 кл/мкл, наявність бактеріовиділення та зниження 

кількості лімфоцитів < 15 %. 

Для статистично значимих факторів ризику прогресування туберкульозу 

у хворих на ВДТБ/ВІЛ визначали ВШ летальності (табл. 4.2) та прогресування 

(табл. 4.3) при наявності встановлених факторів ризику. У якості факторів 

ризику були обрані показники, для яких ДІ показника ВШ був більше одиниці. 
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Таблиця 4.2 

Відношення шансів летальності у хворих на ВДТБ/ВІЛ при наявності 

факторів ризику прогресування захворювання 

 

Фактори ризику 
Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий інтервал для 

ВШ 
р 

ССЗВ 28,8 2,91-284,78 <0,001 

Масивне бактеріовиділення 13,2 2,11-82,5 <0,005 

Кількість CD4
+ 

 < 50 кл/мкл 10,08 1,66-61,33 <0,05 

Нв < 90 г/л 13,71 1,38-136,22 <0,05 

Гематокрит < 35 од. 192,0 10,87-3390,16 <0,0001 

ІЯЗ > 0,3 од. 13,71 1,38-136,22 <0,05 

ЛІІ > 4,0 од. 18,67 1,88-185,41 <0,01 

СРБ + 28,8 2,91-284,78 <0,001 

9 г/л > фібрин < 18 г/л 41,25 5,01-339,82 <0,005 

Альбумін < 35 % 39,0 3,8-399,87 <0,0005 

А/Г < 0,5 од. 39,0 3,8-399,87 <0,0005 

γ-глобуліни > 45 % 41,25 5,01-339,82 <0,0005 

 

Таблиця 4.3 

Відношення шансів прогресування захворювання у хворих на 

ВДТБ/ВІЛ при наявності факторів ризику прогресування захворювання 

 

Фактори ризику 
Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий інтервал для 

ВШ 
р 

ССЗВ 8,16 1,93-34,55 <0,005 

Масивне бактеріовиділення 5,14 1,3-20,36 <0,05 

Поширений легеневий 

процес, Дестр+ 
9,38 1,3-67,65 <0,05 

Кількість CD4
+
 < 200 кл/мкл 6,43 1,51-27,45 <0,05 

Нв < 90 г/л 11,08 1,24-99,15 <0,05 

Гематокрит < 35 од 28,0 3,11-252,49 <0,0005 

ІЯЗ > 0,3 од 9,14 1,01-82,45 <0,05 

ЛІІ > 4,0 од 11,08 1,24-99,15 <0,05 

СРБ + 5,14 1,3-20,36 <0,05 

9 г/л > фібрин < 18 г/л 10,83 1,97-59,46 <0,005 

Альбумін < 35 % 8,67 2,01-37,38 <0,005 

А/Г < 0,5 од 8,67 2,01-37,38 <0,005 

γ-глобуліни > 45 % 9,0 1,65-49,14 <0,01 

 

Таким чином, на основі статистичного аналізу, факторами ризику 

прогресування захворювання у хворих на ВДТБ/ВІЛ стали 4 фактора, які 
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враховували клініко-рентгенологічні та імунологічні показники та для яких 

було визначено статистичне підтвердження їх значимості у хворих на ко-

інфекцію ТБ/ВІЛ при ВДТБ, та які віднесено до «великих критеріїв»:  

1. наявність ССЗВ,  

2. масивне бактеріовиділення,  

3. поширений деструктивний процес у легенях, 

4. зниження кількості CD4
+
-лімфоцитів < 200 кл/мкл,  

та 9 лабораторних факторів ризику, які віднесено до «малих критеріїв»:  

1. зниження Нв < 90 г/л,  

2. зниження гематокриту < 35 од.,  

3. підвищення ІЯЗ > 0,3 од., 

4. підвищення ЛІІ > 4,0 од., 

5. наявність СРБ,  

6. рівень фібрину 9 > та < 18 г/л,  

7. зниження рівня альбумінів < 35 %,  

8. підвищенням γ-глобулінів > 45 %, 

9. зниження коефіцієнту А/Г < 0,5 од.  

А факторами ризику летальності хворих на ВДТБ/ВІЛ стали наступні 4 

фактора, які враховували клініко-рентгенологічні та імунологічні показники 

(«великі критерії»):  

1. наявність ССЗВ,  

2. зниження кількості CD4
+
-клітин < 50 кл/мкл,  

3. наявність бактеріовиділення, 

4. масивне бактеріовиділення,   

та 9 лабораторних («малих критерія»):  

1. зниження Нв < 90 г/л,  

2. зниження кількості лімфоцитів < 15 %, 

3. підвищення ІЯЗ > 0,3 од., 

4. підвищення ЛІІ > 4,0 од., 
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5. наявність СРБ,  

6. рівень фібрину 9 > та < 18 г/л,  

7. зниження рівня альбумінів < 35 %,  

8. підвищенням γ-глобулінів > 45 %, 

9. зниження коефіцієнту А/Г < 0,5 од.). 

Прогностичне значення для лікарів має визначення ризику прогресування 

захворювання. Тому в подальшому визначали залежність прогресування 

туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ від кількості «малих» і «великих» 

критеріїв. Визначено мінімальну кількість лабораторних факторів ризику 

(«малих критеріїв») для встановлення прогресуючого перебігу захворювання у 

хворих на ВДТБ/ВІЛ (табл. 4.4). Встановлено, що статистично значимою 

(р˂0,01) кількістю лабораторних факторів, щоб вважати перебіг ко-інфекції 

прогресуючим, виявилися одночасна наявність від 4-х до 7-и лабораторних 

факторів (ВШ > 1, ДІ не містив одиниці). 

Таблиця 4.4 

Залежність прогресування туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ від 

кількості лабораторних факторів ризику 

 

Кількість 

лабораторних 

факторів на початку 

лікування 

Кількість хворих із 

прогресуючим 

перебігом,  

n=22 

Кількість хворих 

із позитивною 

динамікою,  

n=17 

Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий 

інтервал для 

ВШ 

р 

абс. % абс. % 

1 22  100,0 14  82,4 - - >0,05 

2 21  95,5 12  70,6 8,75 0,91-83,95 >0,05 

3 19 86,4 10  58,8 4,43 0,94-20,98 >0,05 

4 19  86,4 7  41,2 9,05 1,91-42,81 ˂0,01 

5 17  77,3 3 17,6 15,87 3,21-78,32 ˂0,0005 

6 13  59,1 0 0 - - ˂0,0005 

7 8 36,3 0 0 - - ˂0,01 

8 3 13,6 0 0 - - >0,05 

9 1 4,5 0 0 - - >0,05 

 

Таким чином, для встановлення прогресуючого перебігу захворювання у 

хворих на ВДТБ/ВІЛ статистично значимою мінімальною кількістю 

лабораторних факторів ризику була одночасна наявність 4-х лабораторних 
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факторів. На основі цього в подальшому одночасну наявність будь-яких 4-х із 

цих лабораторних факторів («малих критеріїв») оцінювали в «1» бал. 

Кожен «великий критерій» у хворих на ВДТБ/ВІЛ оцінили в «1» бал. При 

наявності 4-х і більше «малих критеріїв» виставлявся «1» бал. Тобто, 

максимальна можлива кількість балів – «5» (4 бали за «великі критерії» і 1 бал 

при 4-х і більше «малих критерія»). 

При встановленні необхідної кількості балів для прогнозування 

прогресування захворювання у пацієнтів із ВДТБ/ВІЛ (табл. 4.5) виявлено, що 

статистично значимими були наявність від 2-х до 5-ти балів (ВШ > 1, ДІ не 

містив одиниці, р˂0,05).  

Таблиця 4.5 

Залежність прогресування туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ від 

кількості балів 

 

Кількість балів на 

початку лікування 

Кількість хворих із 

прогресуючим 

перебігом,  

n=22 

Кількість хворих 

із позитивною 

динамікою,  

n=17 

Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий 

інтервал для ВШ 
р 

абс. % абс. % 

1 22 100,0 15 88,2 - - >0,05 

2 21 95,5 8 47,1 23,63 2,56-217,68 ˂0,01 

3 15 68,2 5 29,4 5,14 1,3-20,36 ˂0,05 

4 7 31,8 0 0 - - ˂0,05 

5 6 18,2 0 0 - - ˂0,05 

 

Таким чином, для встановлення прогресуючого перебігу туберкульозу у 

хворих на ВДТБ/ВІЛ необхідна мінімальна кількість балів – 2 із 5 (р˂0,01). 

 

Тобто, для включення лабораторного фактору у критерії прогнозування 

перебігу захворювання у хворих на ВДТБ/ВІЛ необхідна одночасна наявність 

будь-яких 4-х із 9-и «малих критеріїв» (зниження Нв < 90 г/л, зниження 

гематокриту < 35 од., підвищення ІЯЗ > 0,3 од., підвищення ЛІІ > 4,0 од., 

наявність СРБ, рівень фібрину у межах 9 > та < 18 г/л, зниження рівня 

альбумінів < 35 %, підвищенням γ-глобулінів > 45 %,зниження коефіцієнту А/Г 

співвідношення < 0,5 од.), тоді виставляється «1» бал. При наявності «великих 
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критеріїв» (наявність ССЗВ, масивне бактеріовиділення, поширений 

деструктивний процес у легенях, зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 

кл/мкл,) виставляється по одному балу за кожний. Для встановлення 

прогресуючого перебігу необхідна мінімальна кількість балів 2 із 5. 

 

4.2. Варіанти перебігу захворювання у хворих на ВДТБ/ВІЛ 

 

На основі визначення факторів ризику прогресування ВДТБ при ко-

інфекції та підрахування балів визначено 3 варіанта його перебігу: 

- Варіант 1 – без ризику прогресування (наявність 0-1 балів); 

- Варіант 2 – ризик прогресування без ССЗВ (наявність 2-4 балів без 

включення ССЗВ); 

- Варіант 3 – ризик прогресування із ССЗВ (наявність 2-5 балів, у тому числі і 

ССЗВ). 

За встановленими варіантами хворі 1-ї групи (54 хворих на ВДТБ/ВІЛ) 

були розподілені на 3 підгрупи:  

- підгрупу 1 (варіант 1) склали 15 хворих (27,8 %); 

- підгрупу 2 (варіант 2) – 13 хворих (24,1 %); 

- підгрупу 3 (варіант 3) – 26 хворих (48,1 %). 

Після розподілу на підгрупи за варіантами перебігу захворювання 

встановлено, що наявність деструкцій в легенях (рис. 4.1) серед хворих підгруп 

2 і 3 діагностувалась майже з однаковою частотою – у 6 хворих (46,1 %) та 14 

хворих (53,8 %), відповідно. Проте, у хворих підгрупи 3 деструкції зустрічалися 

статистично значимо частіше у 1,6 разів, ніж у підгрупі 1: 14 хворих (53,8 %) 

проти 5 пацієнтів (33,3 %), (р<0,05). Наявність бактеріовиділення у хворих 

підгрупи 3 встановлено у 23 хворих (88,5 %), що статистично значимо частіше 

у 1,5 разів, ніж у підгрупах 1 і 2 (9 хворих (60,0 %) та 7 пацієнтів (53,8 %) 

пацієнтів, відповідно), (р<0,01). 
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Рис. 4.1. Частота бактеріовиділення і деструкцій в легенях в 

залежності від варіанту перебігу туберкульозу у хворих на 

ВДТБ/ВІЛ, % хворих

МБТ+ Дестр+

 
Примітки: 

1. * – статистично значима відмінність між підгрупами 3 і 2;  

2. ** – статистично значима відмінність між підгрупами 3 і 1. 

 

При розподілі хворих групи 1 за клінічними формами в залежності від 

варіанту перебігу (рис. 4.2) встановлено, що у підгрупі 1 ВТ діагностувався у 3 

хворих (20,0 %), що статистично значимо частіше, ніж у підгрупах 2 і 3 у 5 та 

2,5 разів, відповідно: по 1 хворому (7,8 % та 3,9 %, відповідно, р<0,005). 

Кількість хворих з ІТ у підгрупах статистично значимо не відрізнялась: 

підгрупа 1 – у 8 пацієнтів (53,3 %), 2-а підгрупа – у 5 (38,4 %) та 3-я – у 12 

хворих (46,1 %). ДТ туберкульозу легень статистично значимо частіше 

діагностувалась у хворих підгруп 2 і 3, ніж у підгрупі 1: 7 пацієнтів (53,8 %) і 13 

хворих (50,0 %) проти 4 (26,7 %), відповідно (р<0,05). 

Враховуючи невелику кількість пацієнтів у даних підгрупах результати 

представлено у вигляді: Ме (Q25-Q75), де Ме – медіана (50-й процентіль), Q25 – 

25-й і Q75 – 75-й процентілі, відповідно (верхній та нижній квартилі). 

Статистичну значимість відмінностей даних у підгрупах і з контролем 
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визначали методом Манна-Уїтні. За рівень статистичної значимості приймалися 

значення показника вірогідності різниці між групами (р) рівні менше 0,05. 
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7,8

38,4

53,8**

3,9

46,1 50,0**

0

20

40
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100

підгрупа 1 підгрупа 2 підгрупа 3

Рис.4.2. Частота різних форм туберкульозу в залежності 

від варіанту перебігу туберкульозу у хворих на 

ВДТБ/ВІЛ, % хворих

ВТ ІТ ДТ

 
Примітки: 

1. * – статистично значима відмінність між підгрупами 1 та 2 і 3;  

2. ** – статистично значима відмінність між підгрупами 2 і 3 та 1. 

 

При аналізі кількості CD4
+
-лімфоцитів в залежності від варіанту перебігу 

встановлено, що у хворих підгрупи 1 середня кількість CD4
+
-клітин склала 244 

кл/мкл (88-404), що статистично значимо (р<0,05) вище у 3 та 4,5 разів, ніж у 

хворих підгруп 2 і 3: 79 (30-135) кл/мкл і 54 (36-147) кл/мкл, відповідно. 

Таким чином, найбільш виразною імуносупресія була у хворих підгруп 2 і 

3 (кількість CD4
+
-лімфоцитів менше, ніж 200 кл/мкл), у підгрупі 1 кількість 

CD4
+
-лімфоцитів була у межах 200-349 кл/мкл. 
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Варіанти перебігу туберкульозу у хворих на ко-інфекцію ВДТБ/ВІЛ мали 

наступні гематологічні особливості (табл. 4.6). У хворих підгруп 2 і 3 

визначалось статистично значиме зниження у 1,3 рази рівнів гемоглобіну 

(р<0,05 і р<0,0001, відповідно) та еритроцитів у 1,2 рази (р<0,05 і р<0,0001, 

відповідно), ніж у підгрупі 1. ШОЕ була значно підвищеною серед хворих усіх 

підгруп.  

Таблиця 4.6  

Показники периферичної крові у хворих 1-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа 1, 

n=15 

Підгрупа 2, 

n=13 

Підгрупа 3, 

n=26 

Гемоглобін, г/л 134,0 (128-148) 102,0 (92-124)* 98,5 (84-112)* 

Еритроцити, *10
12

/л 4,2 (4,0-4,7) 3,4 (3,0-3,9)* 3,3 (2,7-3,6)* 

Лейкоцити, *10
9
/л 5,6 (4,8-6,9) 6,3 (4,5-6,9) 7,5 (6,2-10,4)* 

ШОЕ, мм/год 35 (10-48) 40 (36-46) 59 (44-62)*# 

Паличко-ядерні нейтрофіли, %  5 (4-8) 7 (5-8)* 14 (10-22,5)*# 

еозинофіли, % 1 (0-3) 1 (0-3) 0 (0-1)* 

лімфоцити, % 35 (26-45) 32 (21-42) 14 (9-24)*# 

моноцити, % 5 (3-10) 6 (3-10) 6 (4-9) 

Гематокрит, од. 45 (42-47) 36 (33-36)* 31 (28,5-39,3)* 

Індекс ядерного зрушення, од. 0,12 (0,05-0,18) 0,16 (0,12-0,2) 0,22 (0,15-0,43)* 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, од. 
0,52 (0,35-1,67) 1,32 (0,44-1,8) 3,74 (1,18-8,0)*# 

Лімфоцитарний індекс, од. 0,56 (0,4-0,92) 0,62 (0,27-0,82) 0,17 (0,11-0,38)*# 

Примітки: 

1. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

2. # – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 

 

Проте, у хворих підгрупи 3 ШОЕ була статистично значимо вищою у 1,6 

(р<0,01) та 1,5 разів (р<0,05), відповідно, ніж у підгрупах 1 і 2. Значне 

збільшення паличко-ядерних нейтрофілів встановлено у пацієнтів підгрупи 3 

порівняно, як з показниками підгрупи 1 (у 2,8 разів, р˂0,0005), так і з 

показниками підгрупи 2 (у 2 рази, р˂0,01). У підгрупі 3 визначались 

анеозинофілія (р<0,05), лімфопенія (зниження лімфоцитів у 2,5 разів (р˂0,001) 

та (р˂0,0001), ніж у підгрупах 1 і 2, відповідно), і як наслідок різке зниження ЛІ 

у 3,2 та 3,6 разів (р˂0,001), ніж у підгрупах 2 і 1. Зниженим гематокрит був у 
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підгрупах 3 і 2, порівняно із підгрупою 1 у 1,4 рази (р˂0,05) і у 1,2 рази 

(р˂0,005), відповідно. Збільшеним був ЛІІ у підгрупі 3 у 7,2 рази порівняно із 

підгрупою 1 (р˂0,001) та у 2,8 разів – із підгрупою 2 (р˂0,0005). 

При оцінці показників функції печінки в залежності від варіанту перебігу 

захворювання при ко-інфекції у хворих 1-ї групи (табл. 4.7) встановлено, що у 

підгрупі 3 визначалось підвищення тимолової проби у 1,4 рази (р˂0,05) по 

відношенню до 2-ї підгрупи.  

Таблиця 4.7  

Показники функції печінки у хворих 1-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Підгрупа 1, n=15 Підгрупа 2, n=13 Підгрупа 3, n=26 

Білірубін, мкмоль/л 11,4 (10,1-14,5) 11,5 (9,9-14,5) 12,7 (9,3-16,3) 

Тимолова проба, од. 7,1 (2,6-11,7) 10,1 (7,0-12,2) 12,8 (7,7-16,8)* 

АлАт, мкмоль/год*мл 0,66 (0,2-0,92) 0,53 (0,33-1,12) 0,48 (0,25-0,86) 

АсАт, мкмоль/год*мл 0,4 (0,19-0,78) 0,46 (0,21-0,96) 0,47 (0,29-0,77) 

Примітка. * – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 

 

ПГФЗ у пацієнтів з різними варіантами перебігу захворювання при ко-

інфекції представлені у табл. 4.8. 

Таблиця 4.8 

Показники гострої фази запалення у хворих 1-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа 1, 

n=15 

Підгрупа 2, 

n=13 

Підгрупа 3, 

n=26 

Сіроглікоїди, од. 6,5 (5,1-9,9) 5,9 (5,1-10,3) 10,9 (6,6-20,5) 

СРБ, од. 0 (0-2) 2,0 (0-3) 1,0 (1-2) 

СРБ, мг/л 0 (0-12) 12,0 (0-24) 6,0 (6-48)* 

Ревматоїдний фактор, 

МО/мл  
0 (0-12) 12 (0-96) 24 (12-48) 

фібрин, мг 15 (13-18) 16 (13-18) 17 (10,7-22) 

α1-АТ, мг/дл 342 (216,7-975,8) 392,46 (250,3-69,5) 377,82 (352,4-577,4) 

Примітка. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05). 
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У більшості пацієнтів зростали майже всі показники порівняно із нормою. 

Статистично значимо більші значення мав рівень СРБ у кількісній реакції у 

пацієнтів підгрупи 3, порівняно із рівнем у хворих підгрупи 1 (р˂0,05). 

У протеїнограмі (табл. 4.9) у підгрупах 3 і 2 порівняно із підгрупою 1 

відзначалося статистично значиме зниження рівнів альбуміну (у 1,4 рази, 

р˂0,0005 і 1,2 рази, р˂0,05, відповідно) та А/Г співвідношення (у 1,6 разів, 

р˂0,0005 і 1,2 рази, р˂0,05, відповідно). Статистично значиме зростання рівнів 

γ-глобулінів встановлено у підгрупі 3 порівняно з підгрупою 1 (у 1,2 рази, 

р˂0,05). 

Таблиця 4.9 

Показники протеїнограми у хворих 1-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Підгрупа 1, n=15 Підгрупа 2, n=13 Підгрупа 3, n=26 

Загальний білок, г/л 75,9 (71,3-80,2) 74,8 (68,5-79,9) 70,6 (60,5-77,5) 

Альбумін, % 40,3 (37,2-51,1) 32,4 (25,3-36,7)* 28,0 (20,9-35,1)* 

А/Г, од. 0,68 (0,59-1,0)* 0,49 (0,37-0,57)* 0,42 (0,34-0,5)* 

α1-глобуліни, % 3,7 (3,1-5,4) 3,4 (1,9-5,4) 3,4 (3,0-4,2) 

α2-глобуліни, % 8,0 (6,1-8,6) 8,2 (6,0-11,9) 10,2 (6,1-12,9) 

β-глобуліни, % 14,7 (12,8-19,0) 15,6 (11,4-17,2) 17,9 (14,2-22,9) 

γ-глобуліни, % 30,1 (20,7-36,5) 37,2 (34,7-48,9) 38,2 (32,7-42,2)* 

Примітка. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05). 

 

Продукти дефрагментації білків (МСМ) при спонтанному окисленні мали 

вищі рівні, ніж у контрольній групі при всіх варіантах перебігу захворювання. 

Але рівні МСМ у пацієнтів підгрупи 3 були статистично значимо вищими, ніж 

у підгрупах 2 і 1 для МСМ254, ніж у підгрупі 2 – для МСМ272 і МСМ280 (табл. 

4.10). Рівні МСМін у підгрупі 3 були вищими, ніж у контролі та у хворих 

підгрупи 1 для МСМін254. Рівні КФГсп були вищими у всіх підгрупах 

порівняно із контролем, у підгрупі 3 – вищі, ніж у 1-й підгрупі, р˂0,05. Рівні 

АФГсп перевищували контрольні показники у хворих підгруп 2 і 3 (р˂0,01), у 

підгрупі 3 – перевищували значення підгрупи 1, р˂0,05. Рівні АФГін та КФГін 

статистично значимо перевищували контрольні показники у всіх пацієнтів. 
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Таблиця 4.10 

Продукти дефрагментації білкових молекул (МСМ) та маркери 

перекисного окислення білків у хворих 1-ї групи в залежності від варіанту 

перебігу туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа 1, 

n=15 

Підгрупа 2, 

n=13 

Підгрупа 3, 

n=26 
МСМ254, од. 0,22 (0,21-0,24) 0,25 (0,23-0,31)# 0,25 (0,23-0,36)# 0,30 (0,27-0,39)*#• 

МСМ272, од. 0,13 (0,12-0,15) 0,25 (0,20-0,27)# 0,20 (0,15-0,27)*# 0,27 (0,20-0,33)#• 

МСМ280, од. 0,13 (0,11-0,15) 0,26 (0,22-0,29)# 0,20 (0,15-0,27)# 0,29 (0,20-0,32)#• 

МСМін254, од. 3,70 (2,65-4,15) 3,92 (3,35-4,21) 3,80 (2,96-3,98) 3,92 (3,49-4,54)*# 

МСМін272, од. 2,33 (2,19-2,48) 2,25 (1,98-2,43) 2,16 (1,95-2,64) 2,38 (2,18-2,64) 

МСМін280, од. 1,78 (1,66-1,92) 1,77 (1,54-1,96) 1,75 (1,54-2,10) 1,82 (1,73-2,09) 

АФГсп, опт щільн/г білка 3,75 (3,45-4,08) 4,21 (3,64-4,27) 4,74 (3,81-5,43)# 4,65 (4,37-5,53)*# 

КФГсп, опт щільн/г білка 2,40 (1,88-2,65) 2,66 (2,24-3,32)# 2,90 (2,32-3,57)# 3,02 (2,77-3,51)*# 

АФГін, опт щільн/г білка 7,19 (6,71-7,91) 9,28 (7,99-11,22)# 9,51 (7,06-10,44)# 8,40 (7,54-10,24)# 

КФГін, опт щільн/г білка 2,90 (2,37-3,34) 3,92 (3,06-4,40)# 3,69 (3,22-4,39)# 3,81 (2,91-4,92)# 

Примітки: 

1. # – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

2. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

3. • – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 

 

Найбільші зміни у показниках ПОЛ встановлені у хворих підгрупи 3 

(табл. 4.11). Так, рівень МДА перевищував аналогічні значення інших підгруп у 

1,4 рази (р˂0,005) та 1,2 рази (р˂0,05), відповідно у хворих підгруп 1 і 2; рівні 

ТК і ШО перевищували у 1,2 рази (р˂0,05) і у 2,1 рази (р˂0,05) аналогічні 

значення підгрупи 1. 

Таблиця 4.11 

Показники ПОЛ у хворих 1-ї групи в залежності від варіанту перебігу 

туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Контроль, n=32 Підгрупа 1, n=15 Підгрупа 2,  n=13 Підгрупа 3, n=26 

МДА, нмоль/л 4,88 (3,76-5,64) 4,7 (3,38-5,64) 5,82 (4,04-6,77) 7,05 (5,83-10,25)*#• 

ДК, од. 1,12 (0,95-1,21) 1,09 (0,98-1,48) 1,13 (1,04-1,45) 1,29 (1,14-1,54)# 

ТК, од. 0,89 (0,84-0,98) 0,9 (0,83-1,12) 0,99 (0,85-1,08) 1,13 (0,93-1,32)*# 

ШО, од. 0,38 (0,23-0,44) 0,2 (0,18-0,23) 0,39 (0,29-0,44)* 0,43 (0,40-0,49)*# 

Примітки: 

1. # – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

2. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

3. • – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 
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Визначали особливості АОЗ у підгрупах пацієнтів (табл. 4.12). 

Встановили, що у хворих підгруп 3 і 2 порівняно із контролем статистично 

значимо зниженою була активність каталази у 1,8 (р˂0,0001) та 1,6 разів 

(р˂0,05), відповідно, що у 1,3 рази нижче, ніж у підгрупі 1. Натомість, у 

підгрупі 3 статистично значимо зростала активність СОД у 3,8 разів (р˂0,005). 

Рівні глутатіону відновленого були статистично значимо зниженими у 2 рази у 

всіх підгрупах пацієнтів (р˂0,05). Зниженими були рівні ГР у хворих підгрупи 

3 порівняно із контролем (р˂0,001), ГП – у 2,2 рази у підгрупах 2 і 3 порівняно 

із контролем (р˂0,005). 

Таблиця 4.12 

Показники антиоксидантної системи захисту у хворих 1-ї групи в 

залежності від варіанту перебігу туберкульозу у хворих на ВДТБ/ВІЛ, 

Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа 1,  

n=15 

Підгрупа 2,  

n=13 

Підгрупа 3,  

n=26 

Активність каталази, 

мкат/г/хв  
3,89 (3,07-5,02) 2,79 (1,79-5,52) 2,34 (1,87-4,38)# 2,14 (1,37-3,17)# 

Активність СОД, од/мг білка  1,75 (0,81-5,11) 1,97 (1,33-6,83) 1,99 (1,28-10,56) 6,79 (4,47-9,72)*# 

Глутатіон відновлений, 

мкмоль/г Нв  
1,74 (0,79-2,16) 0,58 (0,44-0,96)# 0,92 (0,67-0,97)# 0,86 (0,55-1,54)# 

ГР, мкмоль НАДФН/г Нв  1,68 (1,34-3,01) 1,32 (0,50-2,06) 1,44 (0,47-2,42) 0,96 (0,68-1,26)# 

ГП, МО/г Нв 17,5 (12,8-25,5) 10,2 (7,5-21,6) 7,8 (5,8-10,7)# 7,7 (5,0-15,6)# 

ГТ, ммоль/хв/г Нв 
169,8 

(125,6-224,8) 

164,6 

(141,6-234,4) 

140,9 

(105,3-204,1) 

140,6 

(68,3-254,2) 

Примітки: 

1. # – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

2. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05). 

 

Таким чином, у хворих на ВДТБ/ВІЛ встановлено наступні особливості в 

залежності від варіанту перебігу захворювання: 

1. Для хворих 2 і 3 варіантів – знижені рівні CD4
+
-лімфоцитів у 3 рази (79 

(30-135) кл/мкл у 2-у варіанті проти 244 (88-404) кл/мкл – у 1-у) та у 4,5 (54 (36-

147) кл/мкл для 3-го варіанту), ніж у пацієнтів 1-го варіанту перебігу; частіше 

визначалася дисемінована форма туберкульозу легень у 2 рази (53,8 % для 2-го 

варіанту проти 26,7 % для 1-го) та у 1,9 разів (50 % для 3-го варіанту) порівняно 
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із 1-м варіантом; більш виразні прозапальні зрушення у крові: зниження 

еритроцитів у 1,2 рази і гемоглобіну у 1,3 рази, зниження гематокриту у 1,4 та у 

1,2 рази, зниження рівнів альбуміну у 1,4 та у 1,2 рази, А/Г співвідношення у 

1,6 і у 1,2 рази порівняно із показниками хворих із 1-м варіантом перебігу 

захворювання.  

2. Для пацієнтів 3-ї підгрупи характерними були більша частота 

бактеріовиділювачів (88,5 %) порівняно із хворими 1-ї (60 %) і 2-ї (53,8 %) 

груп; більше випадків із деструкціями в легенях (53,8 % проти 33,3 %) 

порівняно із 1-м варіантом; більш виразні прозапальні зміни у крові (зростання 

ШОЕ у 1,7 та у 1,5 разів порівняно із 1-м і 2-м варіантами; збільшення 

відносної кількості паличко-ядерних нейтрофілів у 2,8 та у 2 рази відповідно; 

анеозинофілія; лімфопенія (зниження лімфоцитів у 2,5 разів порівняно із 

показниками 1-ї і 2-ї підгруп; зростання рівня СРБ і γ-глобулінів у 1,2 рази 

порівняно із 1-м варіантом. 

3. Для всіх варіантів перебігу характерною була ендогенна інтоксикація 

за рахунок зростання порівняно із контрольними показниками рівнів МСМ та 

маркерів ПОБ. Але у пацієнтів 3-ї підгрупи зміни були більш виразними: рівні 

МСМ254 у 1,2 рази перевищували показники у 1-й і 2-й підгрупах, МСМ272 – у 

1,4 рази і МСМ280 у 1,5 – порівняно із 2-ю підгрупою. При 3-у варіанті 

перебігу відзначали зростання маркерів ПОЛ порівняно як із контролем, так і з 

показниками хворих 1-го (у 1,4 рази для МДА; у 1,2 – для ТК; у 2,1 рази для 

ШО) і 2-го варіантів (у 1,2 рази для МДА), що свідчило про поглиблення 

окислювального стресу. 

4. Для хворих із 1-м варіантом перебігу характерне зменшення рівня 

глутатіону відновленого у 3 рази порівняно із контролем на тлі нормальних 

значень інших показників АОЗ. Дисбаланс в АОЗ був найбільш виразним при 

варіантах 3 і 2 за рахунок зростання активності СОД (у 3,9 разів для варіанту 3 

порівняно із контролем і у 3,4 – із 1-м варіантом) на тлі зниження активності 

каталази (у 1,7 разів для 2-го варіанту і у 1,8 – для 3-го порівняно із контролем), 



93 
 

ГП (у 2,2 рази для 2-го варіанту і у 2,3 – для 3-го порівняно із контролем) і ГР (у 

1,8 разів для 3-го варіанту порівняно із контролем. 

Тобто, у хворих із 1-м варіантом перебігу спостерігалося зростання 

ендогенної інтоксикації та ПОБ на тлі адекватного АОЗ. У хворих із 2-м і 3-м 

варіантами визначався дисбаланс в системі АОЗ на тлі виразніших 

прозапальних змін у крові. У пацієнтів із 3-м варіантом спостерігалося 

поглиблення клініко-рентгенологічних та лабораторних зрушень за рахунок 

поглиблення окислювального стресу у вигляді зростання маркерів ПОБ і ПОЛ і 

дисбалансу в системі АОЗ. 

 

4.3. Фактори ризику прогресування туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ 

 

Серед 23 хворих на РТБЛ при ко-інфекції було 20 чоловіків (87 %), 3 

жінки (13,0 %). Середній вік хворих склав 36,9 ± 2,0 років. ВТ був виявлений у 

1 хворого (4,3 %), ІТ – у 11 пацієнтів (47,8 %), ДТ – у 11 (47,9 %). Деструкції у 

легенях встановлено у 13 хворих (56,5 %), бактеріовиділення – у 17 (73,9 %), 

р>0,05. Тобто, дана виборка пацієнтів не відрізнялася за віком, статтю, 

клінічними формами, рентгенологічними і бактеріологічними 

характеристиками від 2-ї групи і була репрезентативною. 

Через 3 місяці від початку лікування у 12 хворих (52,2 %) визначалась 

негативна клініко-лабораторна, імунологічна та рентгенологічна динаміка, 

відсутність конверсії мокротиння. Протягом цього терміну із них померло 7 

хворих (58,3 %). Позитивна динаміка встановлена у 11 хворих (41,7 %). 

При оцінці можливих факторів ризику прогресування туберкульозу у 

хворих на РТБ/ВІЛ (табл. 4.13) встановлено, що у хворих з прогресуючим 

перебігом захворювання статистично значимо частіше діагностувалися: у 3,6 

разів – ССЗВ (р<0,05); у 4,1 рази частіше бактеріовиділення було масивним 

(р<0,05); у 8,7 – поширений деструктивний процес у легенях (р<0,05); у 2 рази – 

зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл (р<0,05); у 6,4 рази – зниження 
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Нв < 110 г/л (р<0,05); у 6,4 рази – зниження лімфоцитів < 20 % (р<0,01) та 

гематокриту (р<0,05); у 7,3 рази – зростання ЛІІ > 2,0 од. (р<0,005); у 6,4 рази 

частіше визначали зменшення ЛІ ˂ 0,25 од. (р˂0,05); у 8,2 рази частіше – 

наявність СРБ (р<0,005); у 4,5 рази частіше – рівень фібрину був у межах 9 > та 

< 18 г/л (р<0,005); зниження у 5 разів (р<0,001) рівня альбумінів < 40 % та 

коефіцієнту А/Г < 0,7 од.  

Таблиця 4.13 

Частота визначення факторів ризику прогресування туберкульозу у 

хворих на РТБ/ВІЛ 

 

Фактори на початку лікування 

Наявність 

фактору при 

позитивній 

динаміці, n=11 

Наявність фактору при прогресуючому перебігу 

В летальних 

випадках, n=7 

Без урахування 

летальності, n=5 

Всього,  

n=12 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

ССЗВ 2  18,2 6  85,7* 2  40,0 8  66,7* 

Кількість CD4
+
 < 200 кл/мкл  4  36,3 3  42,9 2  40,0 9  75,0* 

Кількість CD4
+
 < 50 кл/мкл 1 9,1 4  57,1* 1  20,0 5  41,7* 

Наявність бактеріовиділення  7  63,6 6  85,7 4  80,0 10  83,3 

Масивне бактеріовиділення 2  18,2 5  71,4* 4  80,0 9  75,0* 

Наявність деструкцій у легенях 5  45,5 3  42,9 5  100,0 8  66,7 

Поширений процес, Дестр- 3  27,3 3  42,9 4  80,0 7  58,3 

Поширений легеневий процес, 

Дестр+ 
1  9,1 1  14,3 4  80,0* 5  41,7 

Легеневий процес і ПЗТБ 0 0 2  28,6 1  20,0 3  25,0 

Гемоглобін < 110 г/л 1  9,1 5  71,4* 2  40,0 7  58,3* 

Гемоглобін < 90 г/л 1  9,1 3  42,9 2  40,0 5  41,7 

Кількість еритроцитів < 3,5*10
12

/л 5  45,5 6  85,7 2  40,0 8  66,7 

Кількість лімфоцитів < 20 % 1  9,1 3  42,9 4  80,0 7  58,3* 

Гематокрит < 35 од. 1 9,1 6  85,7* 1  20,0 7  58,3* 

ІЯЗ > 0,3 од. 0 0 3  42,9* 1  20,0 4  33,3 

ЛІІ > 2,0 од. 1 9,1 5  71,4* 3  60,0* 8  66,7* 

ЛІ < 0,25 од. 1 9,1 2  28,6 3  60,0* 7  58,3* 

СРБ + 1  9,1 6  85,7* 2  40,0 9  75,0* 

9 г/л > фібрин  < 18 г/л 2  18,2 6  85,7* 3  60,0 10  83,3* 

Альбумін < 40 % 2  18,2 6 85,7* 4  80,0* 11  91,7* 

А/Г < 0,7 од. 2  18,2 6  85,7* 4  80,0* 11  91,7* 

Примітка. * – статистично значима відмінність по відношенню до 

позитивної динаміки (р<0,05). 

 

В летальних випадках окрім перерахованих раніше визначили: зниження 

кількості CD4
+
-клітин < 50 кл/мкл (41,7 %, р<0,05), підвищення ІЯЗ > 0,3 од. 

(42,9 %, р<0,05). Діагностувалися лише при прогресуванні захворювання (без 
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урахування летальності): поширений деструктивний процес у легенях (80,0 %, 

р˂0,05). 

При прогресуванні РТБ при ко-інфекції у летальних випадках частіше 

діагностувалися: у 4,7 разів – ССЗВ (р<0,05); рівень кількості CD4
+
-клітин був у 

всіх померлих хворих (100,0 %) < 200 кл/мкл, що частіше у 2,7 разів (р<0,05); у 

3,9 разів частіше бактеріовиділення було масивним (р<0,05); анемія 

визначалася у 7,8 разів частіше (зниження Нв < 100 г/л), р<0,05; у 6,4 рази – 

зниження кількості лімфоцитів < 20 % (р<0,01); наявність СРБ, рівень фібрин 

був у межах 9 > та < 18 г/л, визначалися зниження альбумінів < 40 % та 

коефіцієнту А/Г < 0,7 од. у всіх померлих (100,0 %), що частіше (р<0,005) у 

10,9; 4,5; 5,4 та 5,4 рази, відповідно. 

Статистично значимими факторами, які мали вплив на прогресування 

туберкульозу у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ при РТБ/ВІЛ були: наявність 

ССЗВ, масивне бактеріовиділення, поширений деструктивний процес у легенях, 

зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл, анемія (Нв < 110 г/л), зниження 

лімфоцитів < 20 %, зниження гематокриту < 35 од., підвищення ЛІІ > 2,0 од., 

зниження ЛІ < 0,25 од., наявність СРБ, при рівні фібрину 9 > та < 18 г/л, 

зниження альбумінів < 40 % та А/Г < 0,7 од. 

Для статистично значимих факторів ризику прогресування туберкульозу 

у хворих на РТБ/ВІЛ визначали ВШ летальності (табл. 4.14) та прогресування 

(табл. 4.15) при наявності встановлених факторів ризику. У якості факторів 

ризику були обрані показники, для яких ДІ показника ВШ був більше одиниці.  

Таким чином, на основі статистичного аналізу, факторами ризику 

прогресування захворювання у хворих на РТБ/ВІЛ стали 4 фактора, які 

враховували клініко-рентгенологічні, лабораторні та імунологічні показники та 

для яких було визначено статистичне підтвердження їх значимості у хворих на 

ко-інфекцію ТБ/ВІЛ при РТБ, та які віднесено до «великих критеріїв»: 

1. наявність ССЗВ,  

2. масивне бактеріовиділення,  
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3. поширений деструктивний процес у легенях, 

4. зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл,  

Таблиця 4.14 

Відношення шансів летальності у хворих на РТБ/ВІЛ при наявності 

факторів ризику прогресування захворювання 

 

Фактори ризику 
Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий 

інтервал для ВШ 
р 

ССЗВ 27,0 1,98-368,4 <0,05 

Масивне бактеріовиділення 11,25 1,19-106,13 <0,05 

Кількість CD4
+
-клітин < 50 кл/мкл 14,67 1,16-185,24 <0,05 

Нв < 110 г/л 25,0 1,8-346,71 <0,05 

Гематокрит < 35 од. 60,0 3,14-1147,35 <0,05 

ІЯЗ > 0,3 од. - - <0,05 

ЛІІ > 2,0 од.  25,0 1,8-346,71 <0,01 

СРБ + 60,0 3,14-1147,35 <0,005 

9 г/л > фібрин < 18 г/л 27,0 1,98-368,4 <0,05 

Альбумін < 40 %  27,0 1,98-368,4 <0,05 

А/Г < 0,7 од.  27,0 1,98-368,4 <0,05 

 

Таблиця 4.15 

Відношення шансів прогресування захворювання у хворих на 

РТБ/ВІЛ при наявності факторів ризику прогресування захворювання 

 

Фактори ризику 
Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий інтервал 

для ВШ 
р 

ССЗВ 9,0 1,29-63,03 <0,005 

Масивне бактеріовиділення 13,5 1,8-101,13 <0,05 

Поширений легеневий процес, Дестр+ 40,0 1,98-807,14 <0,05 

Кількість CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл 13,5 1,8-101,13 <0,05 

Нв < 110 г/л 40,0 1,98-807,14 <0,05 

Кількість лімфоцитів ˂ 20 % 14,0 1,33-147,44 <0,05 

Гематокрит < 35 од. 14,0 1,33-147,44 <0,005 

ЛІІ > 2,0 од.  20,0 1,85-216,19 <0,01 

ЛІ ˂ 0,25 од. 14,0 1,33-147,33 <0,05 

СРБ + 30,0 2,03-342,75 <0,005 

9 г/л > фібрин < 18 г/л 30,0 2,63-342,75 <0,005 

Альбумін < 40 %  49,5 3,84-638,43 <0,001 

А/Г < 0,7 од.  49,5 3,84-638,43 <0,001 

 

та 9 лабораторних («малі критерії»):  
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1. зниження Нв < 110 г/л,  

2. зниження кількості лімфоцитів < 20 %, 

3. зниження гематокриту < 35 од., 

4. підвищення ЛІІ > 2 од., 

5. зниження ЛІ ˂ 0,25 од., 

6. наявність СРБ,  

7. рівень фібрину 9 > та < 18 г/л,  

8. зниження рівня альбумінів < 40 %,  

9. зниження коефіцієнту А/Г < 0,7 од. 

А факторами ризику летальності хворих на РТБ/ВІЛ стали наступні 3 

фактора, які враховували клінічні, лабораторні та імунологічні показники 

(«великі критерії»):  

1. наявність ССЗВ,  

2. масивне бактеріовиділення, 

3. зниження кількості CD4
+
-клітин < 50 кл/мкл, 

та 8 лабораторних («малих критерія»):  

1. зниження Нв < 110 г/л, 

2. зниження гематокриту < 35 од., 

3. підвищеня ІЯЗ > 0,3 од., 

4. підвищення ЛІІ > 2,0 од., 

5. наявність СРБ,  

6. рівень фібрину 9 > та < 18 г/л,  

7. зниження рівня альбумінів < 40 %,  

8. зниження коефіцієнту А/Г < 0,7 од. 

Прогностичне значення для лікарів має визначення ризику прогресування 

захворювання. Тому в подальшому визначали залежність прогресування 

туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ від кількості «малих» і «великих» критеріїв. 

Визначено мінімальну кількість лабораторних факторів ризику («малих 

критеріїв») для встановлення прогресуючого перебігу захворювання у хворих 
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на РТБ/ВІЛ (табл. 4.16). Встановлено, що статистично значимою (р˂0,01) 

кількістю лабораторних факторів, щоб вважати перебіг туберкульозу при ко-

інфекції прогресуючим, виявилися одночасна наявність від 3-х до 6-и 

лабораторних факторів (ВШ > 1, ДІ не містив одиниці). 

Таблиця 4.16 

Залежність прогресування туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ від 

кількості лабораторних факторів ризику 

 

Кількість 

лабораторних 

факторів на початку 

лікування 

Кількість хворих із 

прогресуючим 

перебігом,  

n=12 

Кількість хворих 

із позитивною 

динамікою,  

n=11 

Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий 

інтервал для 

ВШ 

р 

абс. % абс. % 

1 12 100 8 72,7 - - >0,05 

2 11 91,7 6 54,5 9,17 0,86-97,7 >0,05 

3 11 91,7 3 27,3 29,33 2,56-336,4 ˂0,005 

4 10 83,3 1 9,1 50,0 3,88-643,9 ˂0,001 

5 8 66,7 0 0 - - ˂0,005 

6 5 41,7 0 0 - - ˂0,05 

7 3 25,0 0 0 - - >0,05 

8 1 8,3 0 0 - - >0,05 

9 0 0 0 0 - - >0,05 

 

Таким чином, для встановлення прогресуючого перебігу захворювання у 

хворих на РТБ/ВІЛ статистично значимою мінімальною кількістю 

лабораторних факторів ризику була одночасна наявність 3-х лабораторних 

факторів («малих критерія»). На основі цього в подальшому одночасну навність 

будь-яких 3-х із цих лабораторних факторів («малих критеріїв») оцінювали в 

«1» бал. 

Кожен «великий критерій» у хворих на РТБ/ВІЛ оцінювали в «1» бал. 

При наявності 3-х і більше «малих критеріїв» виставляли «1» бал. Тобто, 

максимальна можлива кількість балів – «5» (4 бали за «великі критерії» і 1 бал 

при 3-х і більше «малих критерія»). 

При встановленні необхідної кількості балів для прогнозування 

прогресування захворювання у пацієнтів із РТБ/ВІЛ (табл. 4.17) виявлено, що 

статистично значимими були наявність від 1-го до 5-ти балів (ВШ > 1, ДІ не 

містив одиниці, р˂0,05). 
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Таблиця 4.17 

Залежність прогресування туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ від 

кількості балів 

 

Кількість балів на 

початку лікування 

Кількість хворих із 

прогресуючим 

перебігом,  

n=12 

Кількість хворих 

із позитивною 

динамікою,  

n=11 

Відношення 

шансів (ВШ)
 

95 % довірчий 

інтервал для ВШ 
р 

абс. % абс. % 

1 11 91,7 5 45,5 13,2 1,24-140,69 ˂0,05 

2 11 91,7 3 27,3 29,33 2,56-336,4 ˂0,005 

3 7 58,3 1 9,1 14,0 1,33-147,44 ˂0,05 

4 4 33,3 0 0 - - >0,05 

5 1 8,3 0 0 - - >0,05 

 

Таким чином, для встановлення прогресуючого перебігу туберкульозу у 

хворих на РТБ/ВІЛ необхідна мінімальна кількість балів – 1 із 5 (р˂0,05). 

 

Тобто, для включення лабораторного фактору у критерії прогнозування 

перебігу захворювання у хворих на РТБ/ВІЛ необхідна одночасна наявність у 

пацієнтів будь-яких 3-х із 9-и «малих критеріїв» (зниження Нв < 110 г/л, 

зниження кількості лімфоцитів < 20 %, зниження гематокриту < 35 од., 

зростання ЛІІ > 2,0 од., зниження ЛІ ˂ 0,25 од., наявність СРБ у крові, рівень 

фібрину у межах 9 > та < 18 г/л, зниження рівня альбумінів < 40 %, зниження 

коефіцієнту А/Г < 0,7 од.), тоді виставляється «1» бал. При наявності «великих 

критеріїв» (наявність ССЗВ, масивне бактеріовиділення, поширений 

деструктивний процес у легенях, зниження кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл) 

виставляється по одному балу за кожний. Для встановлення прогресуючого 

перебігу необхідна мінімальна кількість балів 1 із 5. 

 

4.4. Варіанти перебігу захворювання у хворих на РТБ/ВІЛ 

 

На основі визначення факторів ризику прогресування РТБ легень при ко-

інфекції та підрахування балів визначено 3 варіанта його перебігу: 

- Варіант 1 – без ризику прогресування (0 балів); 
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- Варіант 2 – ризик прогресування без ССЗВ (наявність 1-3 балів); 

- Варіант 3 – ризик прогресування із ССЗВ (наявність 1-4 балів). 

За встановленими варіантами хворі 2-ї групи (31 хворих на РТБ/ВІЛ) були 

розподілені на 3 підгрупи:  

- підгрупу 1 (варіант 1) склали 7 хворих (22,6 %); 

- підгрупу 2 (варіант 2) – 13 хворих (41,9 %); 

- підгрупу 3 (варіант 3) – 11 хворих (35,5 %). 

Після розподілу на підгрупи за варіантами перебігу захворювання 

встановлено, що наявність деструкцій в легенях (рис. 4.3) переважала серед 

хворих підгрупи 1 (71,4 %) – у 1,5 разів частіше, ніж у підгрупах 2 (у 46,1 % 

хворих, р<0,05) і у 1,3 рази – ніж у підгрупі 3 (54,5 % хворих, р>0,05). 

Наявність бактеріовиділення у хворих підгрупи 2 діагностувалося статистично 

значимо частіше, ніж у підгрупах 1 і 3: 12 пацієнтів 2-ї підгрупи (92,3 %) проти 

4 чоловік (57,1 %) і 9 осіб (81,8 %), відповідно (р<0,05).  

При розподілі хворих групи 2 за клінічними формами в залежності від 

варіанту перебігу (рис. 4.4) встановлено, що ВТ діагностувався лише у підгрупі 

1 у 1 особи (14,3 %), а ДТ – у підгрупах 2 і 3 та майже з однаковою частотою: у 

9 чоловік (69,3 %) та у 7 пацієнтів (63,6 %), відповідно. ІТ переважав у підгрупі 

1, ніж у підгрупах 2 і 3 – 6 хворих (85,7%) проти 4 чоловік (30,7 %) та 4 

пацієнтів (36,4 %), відповідно (р<0,001). 

При аналізі кількості  CD4
+
-лімфоцитів встановлено, що у хворих 

підгрупи 1 середня кількість CD4
+
-клітин склала 358 кл/мкл (278-626), що 

статистично значимо вище у 2,1 та 3,9 разів, ніж у підгрупах 2 і 3: 166,5 (74-

320,5) кл/мкл (р<0,05) і 90 (33-149) кл/мкл (р<0,01), відповідно. 

Таким чином, найбільш тяжкою імуносупресія була у хворих підгруп 2 і 3 

(кількість CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл). При цьому, у підгрупі 3 кількість CD4

+
-

клітин була у 1,8 разів нижчою, ніж у підгрупі 2. У хворих підгрупи 1 

виразність імуносупресії була найлегшою (кількістю CD4
+
-лімфоцитів у межах 

350-499 кл/мкл). 
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Рис. 4.3. Частота бактеріовиділення і деструкцій в залежності 

від варіанту перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, % 

хворих

МБТ+ Дестр+

 

Примітки: 

1. * – статистично значима відмінність між підгрупами 1 і 2;  

2. ** – статистично значима відмінність між підгрупами 2 і 1 та 3. 
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Рис.4.4. Частота різних форм туберкульозу в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, % 

хворих

ВТ ІТ ДТ

 

Примітка. * – статистично значима відмінність між підгрупами 1 і 2 та 3.  



102 
 

У показниках периферичної крові в залежності від варіанту перебігу 

рецидивів туберкульозу при ко-інфекції (табл. 4.18) виявлено наступні 

статистично значимі зміни.  

Таблиця 4.18  

Показники периферичної крові у хворих 2-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа 1, 

n=7 

Підгрупа 2, 

n=12 

Підгрупа 3, 

n=11 

Гемоглобін, г/л 128 (114-144) 111 (98,5-139) 108 (73-118)* 

Еритроцити, *10
12

/л 4,0 (3,5-4,6) 3,5 (3,3-4,2) 3,4 (2,5-3,7) 

Лейкоцити, *10
9
/л 5,9 (5,3-6,9) 5,5 (5,1-7,7) 6,7 (5,7-8,4) 

ШОЕ, мм/год 30 (6-40) 39,5 (12-60,5) 56 (23-65)* 

Паличко-ядерні нейтрофіли, %  3 (2-9) 6 (5-7) 12 (5-16)*# 

еозинофіли, % 3 (0-4) 1 (0,5-2) 0 (0-1)* 

лімфоцити, % 36 (33-45) 34,5 (27-40) 24 (16-31)* 

моноцити, % 6 (4-9) 5 (3,5-7) 8 (4-11) 

Гематокрит, од. 46,4 (45,8-47) 42 (36,5-48,5) 34,8 (25,6-45,5)# 

Індекс ядерного зрушення, од. 0,07 (0,05-0,18) 0,11 (0,08-0,13) 0,27 (0,07-0,36)# 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, од. 
0,38 (0,14-1,66) 0,79 (0,6-1,36) 2,21 (0,94-4,53)*# 

Лімфоцитарний індекс, од. 0,61 (0,58-0,96) 0,59 (0,41-0,78) 0,33 (0,2-0,51)* 

Примітки: 

1. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

2. # – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 

 

Рівні гемоглобіну і еозинофілів були статистично значимо нижчими у 

пацієнтів 3-ї підгрупи порівняно із хворими 1-ї підгрупи (р˂0,05), а рівні 

паличко-ядерних нейтрофілів та ШОЕ – вищими (р˂0,05). Рівень паличко-

ядерних нейтрофілів перевищував також показники хворих 2-ї підгрупи, 

р˂0,05. ІЯЗ був статистично значимо вищим у 2,5 разів у хворих 3-ї підгрупи 

порівняно із 2-ю (р˂0,05), ЛІІ – у 2,8 разів у пацієнтів із варіантом 3 порівняно 

із варіантом 2 і у 5,8 разів порівняно із варіантом 1 (р˂0,05). ЛІ був найнижчим 

у хворих 3-ї підгрупи (у 2,6 разів нижчий порівняно із 1-ю підгрупою, р˂0,05). 

Оцінка показників функціональних проб печінки в залежності від 

варіанту перебігу захворювання при ко-інфекції у хворих 2-ї групи наведено у 

табл. 4.19. 
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Таблиця 4.19  

Показники функції печінки у хворих 2-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Підгрупа 1, n=7 Підгрупа 2, n=12 Підгрупа 3, n=11 

Білірубін, мкмоль/л 11,0 (9,5-15,7) 9,1 (8,9-10,5) 11,7 (10,3-14,4)*# 

Тимолова проба, од. 6,7 (5,1-11,5) 7,4 (3,8-9,4) 11,5 (8,5-14,4)# 

АлАт, мкмоль/год*мл 0,69 (0,35-1,30) 0,24 (0,16-0,47)* 0,86 (0,23-1,08)# 

АсАт, мкмоль/год*мл 0,90 (0,36-1,48) 0,18 (0,14-0,45)* 0,22 (0,16-0,65)* 

Примітки: 

1. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

2. # – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 

 

Встановлено, що у підгрупі 3 визначалось статистично значиме 

підвищення рівня білірубіну (р 0,05), який залишався у межах норми, 

тимолової проби (у 1,4 (р>0,05) та 1,5 разів (р˂0,05), ніж у підгрупах 1 і 2, 

відповідно) та АлАт (у 1,2 та 3,5 разів (р˂0,05), ніж у підгрупах 1 і 2, 

відповідно). Проте, у підгрупі 1 рівень АсАт був вищим у 4,5 разів, ніж у 

підгрупах 2 і 3 (р˂0,05), при тому, що у вказаних підгрупах він знаходився у 

межах норми. 

ПГФЗ (табл. 4.20) у більшості пацієнтів зростали порівняно із нормою. 

Проте, статистично значимої відмінності між варіантами перебігу 

захворювання при ко-інфекції не встановлено. 

Таблиця 4.20 

Показники гострої фази запалення у хворих 2-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Підгрупа 1, n=7 Підгрупа 2, n=12 Підгрупа 3, n=11 

Сіроглікоїди, од. 6,2 (5,7-6,7) 6,1 (5,4-13,1) 6,5 (5,0-11,1) 

СРБ, од. 0,5 (0-1) 0 (0-2) 1,5 (0-2) 

СРБ, мг/л 48 (0-96) 0 (0-12) 12 (0-36) 

РФ, МО/мл  0 (0-0) 24 (0-24) 24 (0-48) 

АСЛО, МО/мл 0 (0-0) 200 (0-200) 200 (0-400) 

фібрин, мг  13 (12-14) 15 (12,5-18) 16 (12,5-20) 

α1-АТ, мг/дл 322,32 (160,84-322,32) 350,88
 
(280,44-354) 664,62

 
(353,40-975,84) 
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У протеїнограмі (табл. 4.21) відзначалося статистично значиме зниження 

рівнів альбуміну у 1,4 рази та А/Г співвідношення у 2,2 рази на тлі зростання 

рівнів γ-глобулінів у 1,3 рази у пацієнтів підгрупи 3 порівняно із підгрупою 1. 

Таблиця 4.21 

Показники протеїнограми у хворих 2-ї групи в залежності від 

варіанту перебігу захворювання у хворих на РТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Підгрупа 1, n=7 Підгрупа 2, n=12 Підгрупа 3, n=11 

Загальний білок, г/л 72,8 (68,8-76,7) 73,7 (69,1-73,8) 78,2 (66,9-83,0) 

Альбумін, % 47,5 (31-63,9) 41,4 (39,8-53,6) 33,3 (28,5-40,3)* 

А/Г, од. 1,09 (0,40-1,77) 0,70 (0,60-1,16) 0,49 (0,40-0,66)* 

α1-глобуліни, % 4,9 (3,0-6,8) 3,8 (3,0-4,4) 3,1 (2,2-4,4) 

α2-глобуліни, % 7,6 (7,2-8,0) 6,6 (5,3-9,0) 6,9 (5,0-10,0) 

β-глобуліни, % 11,5 (11,4-11,6) 12,4 (9,5-16,4) 16,8 (14,7-19,1) 

γ-глобуліни, % 28,6 (13,7-43,4) 28,5 (22,5-34) 38,4 (32,4-42,8)* 

Примітка. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05). 

 

Рівні МСМсп були вищими ніж у контрольній групі при всіх варіантах 

перебігу (табл. 4.22). 

Таблиця 4.22 

Продукти дефрагментації білкових молекул (МСМ) та маркери 

перекисного окислення білків у хворих 2-ї групи в залежності від варіанту 

перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа 1, 

 n=7 

Підгрупа 2, 

n=12 

Підгрупа 3, 

n=11 
МСМ254, од. 0,22 (0,21-0,24) 0,24 (0,24-0,25)# 0,25 (0,23-0,28)# 0,37 (0,24-0,37)*#• 

МСМ272, од. 0,13 (0,12-0,15) 0,23 (0,22-0,26)# 0,20 (0,19-0,22)*# 0,32 (0,25-0,33)#• 

МСМ280, од. 0,13 (0,11-0,15) 0,20 (0,16-0,27)# 0,20 (0,20-0,21)# 0,32 (0,22-0,33)#• 

МСМін254, од. 3,70 (2,65-4,15) 3,74 (3,62-3,90) 5,75 (3,37-7,90) 7,91 (5,49-8,16)*# 

МСМін272, од. 2,33 (2,19-2,48) 2,09 (1,92-2,48) 2,34 (2,07-2,41) 2,63 (2,21-2,76) 

МСМін280, од. 1,78 (1,66-1,92) 1,90 (1,61-1,94) 1,64 (1,50-1,87) 2,16 (1,85-2,21)# 

АФГсп, опт щільн/г білка 3,75 (3,45-4,08) 3,58 (2,95-4,80) 5,01 (4,19-5,55)# 8,66 (4,55-12,78)*# 

КФГсп, опт щільн/г білка 2,40 (1,88-2,65) 2,31 (2,20-2,87) 3,38 (2,66-3,81)# 5,35 (3,52-7,17)# 

АФГін, опт щільн/г білка 7,19 (6,71-7,91) 9,28 (6,12-12,44)# 9,13 (8,46-9,30)# 8,59 (8,13-8,88)# 

КФГін, опт щільн/г білка 2,90 (2,37-3,34) 3,38 (3,30-3,40) 3,77 (3,09-4,13)# 4,71 (3,61-5,80)# 

Примітки: 

1. # – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

2. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

3. • – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 
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Але у пацієнтів із 3 варіантом перебігу захворювання вони були вищими, 

ніж при 2-у (для всіх значень МСМ) і 1-у варіантах туберкульозу при ко-

інфекції ТБ/ВІЛ (для МСМ254), р˂0,05. Порівняно із 1-ю підгрупою у хворих 

із 3-ю підгрупою були вищими рівні МСМін254 та АФГсп, р˂0,05 для обох 

показників. Рівні інших маркерів ПОБ перевищували відповідні значення 

здорових осіб. 

Найбільш виразні зміни у показниках ПОЛ встановлені у хворих підгрупи 

3 (табл. 4.23). Рівень МДА перевищував відповідні значення хворих підгрупи 1 

у 1,4 рази (р˂0,005); рівні ДК перевищували у 1,8 та 1,5 разів аналогічні 

значення підгруп 1 і 2 (р˂0,05); рівень ТК – у 1,4 та 1,3 рази, відповідно 

(р˂0,05). 

Таблиця 4.23 

Показники ПОЛ у хворих 2-ї групи в залежності від варіанту перебігу 

туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ, Ме (Q25-Q75) 

 
Показники Контроль, n=32 Підгрупа 1, n=7 Підгрупа 2, n=12 Підгрупа 3, n=11 

МДА, нмоль/л 4,88 (3,76-5,64) 4,51 (3,95-5,08) 5,57 (4,7-6,2) 6,58 (5,55-9,02)*# 

ДК, ум. од. 1,12 (0,95-1,21) 0,93 (0,91-1,15) 1,11 (0,99-1,56) 1,68 (1,34-1,9)*#• 

ТК, ум. од. 0,89 (0,84-0,98) 0,78 (0,67-0,88) 0,83 (0,68-0,97) 1,1 (0,95-1,14)*#• 

ШО, ум. од. 0,38 (0,23-0,44) 0,2 (0,11-0,24) 0,28 (0,26-0,32)# 0,39 (0,23-0,53) 

Примітки: 

1. # – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

2. * – відмінність по відношенню до підгрупи 1 (р 0,05); 

3. • – відмінність між підгрупами 2 і 3 (р 0,05). 

 

При оцінці стану АОЗ у хворих групи 2 (табл. 4.24) встановлено, що у 

хворих підгрупи 3 відзначалося статистично значиме зниження активності 

каталази у 1,9 рази порівняно із контролем (р˂0,05), а у пацієнтів підгруп 2 і 3– 

у 2,2 та 2,4 рази, відповідно, відбувалося зниження рівнів ГП (р˂0,05). 

Відзначалася тенденція до зниження активності каталази, рівнів глутатіону 

відновленого і підвищення активності СОД у всіх підгрупах хворих. Рівні ГТ у 

пацієнтів підгруп 2 і 3 не відрізнялися від значень здорових осіб, а у хворих 

підгрупи 1 – мали тенденцію до зниження. 
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Таблиця 4.24 

Показники антиоксидантної системи захисту у хворих 2-ї групи в 

залежності від варіанту перебігу туберкульозу у хворих на РТБ/ВІЛ,  

Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа 1, 

 n=7 

Підгрупа 2, 

n=12 
Підгрупа 3, n=11 

Активність каталази, мкат/г/хв  3,89 (3,07-5,02) 2,14 (1,02-3,25) 2,74 (1,99-4,05) 2,01 (1,55-2,69)# 

Активність СОД, од. /мг білка  1,75 (0,81-5,11) 5,22 (0,88-9,56) 1,80 (1,40-7,57) 7,45 (0,25-8,44) 

Глутатіон відновлений, 

мкмоль/г Нв  
1,74 (0,79-2,16) 0,59 (0,11-1,07) 0,96 (0,53-1,46) 1,06 (0,44-1,94) 

ГР, мкмоль НАДФН/г Нв  1,68 (1,34-3,01) 1,81 (0,72-2,90) 0,84 (0,41-2,06) 1,24 (0,77-2,72) 

ГП, МО/г Нв 17,5 (12,8-25,5) 27,5 (14,0-41,1) 7,9 (6,8-17,0)# 7,2 (6,0-13,4)# 

ГТ, ммоль/хв/г Нв 
169,8  

(125, 6-224,8) 

77,7 

 (6,5-148,8) 

154,8 

 (136,3-190,7) 

167,9 

 (134,3-302,9) 

Примітка. # – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05). 

 

Таким чином, у хворих на РТБ/ВІЛ встановлено наступні особливості 

залежно від варіанту перебігу захворювання: 

1. Для варіанту 1 – частіше у 2,5 разів зустрічалися інфільтративна форма 

туберкульозу порівняно із 2-м варіантом (85,7 % проти 30,7 %) та у 2,4 – із 3-м 

(36,4 %); порівняно із 2-ю підгрупою більша частина хворих мали деструкції в 

легенях (71,4 % проти 46,1 %).  

2. При 2-у варіанті перебігу захворювання при ТБ/ВІЛ порівняно із 1-м у 

1,6 разів частіше діагностувалося бактеріовиділення (92,3 % проти 57,1 %). При 

варіантах 2 і 3 визначалося зниження кількості CD4
+
-клітин порівняно із 

показниками 1-го варіанту (166,5 (74-320,5) кл/мкл і 90 (33-149) кл/мкл проти 

358 (278-626) кл/мкл. 

3. При варіанті 3 спостерігали виразніші прозапальні зміни в крові 

порівняно із 1-ю (у 1,2 рази зменшення рівня гемоглобіну, у 1,9 – зростання 

ШОЕ, у 1,5 – зниження кількості лімфоцитів) і 2-ю підгрупами (у 2 рази 

збільшення відносної кількості паличко-ядерних нейтрофілів, у 2,8 – зростання 

ЛІІ, у 1,6 разів більш високі показники тимолової проби, у 1,2 – зменшення 

рівня альбуміну та у 1,4 рази А/Г співвідношення, у 1,3 рази – зростання рівнів 

γ-глобулінів). 
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4. При всіх варіантах відбувалося статистично значиме зростання 

маркерів ендогенної інтоксикації та окислювального стресу за рахунок 

продуктів ПОБ відносно контрольних показників та відбувався зрив 

адаптаційно-компенсаторних можливостей організму. Більш виразні зрушення 

спостерігали у пацієнтів із 3-м варіантом перебігу захворювання (порівняно із 

2-м варіантом у 1,2 рази більш високі значення МСМ254, у 1,4 – МСМ272, у 1,5 

разів – МСМ280; порівняно із 1-м – статистично значимо вищі рівні МСМ254, 

МСМін254 та АФГсп). Також у пацієнтів із 3-м варіантом перебігу 

відзначалося статистично значиме зростання продуктів ПОЛ порівняно як з 

контролем, так і з показниками 1-го (у 1,5 разів для МДА; у 1,8 разів для ДК; у 

1,4 – для ТК) і 2-го варіантів перебігу ТБ при ко-інфекції ТБ/ВІЛ (у 1,5 разів для 

ДК і у 1,3 для ТК). 

5. Статистично значимою у пацієнтів 2-го (за рахунок зниження рівня ГП 

у 2,2 рази) і 3-го варіантів (за рахунок зниження рівня активності каталази у 1,9 

разів і ГП у 2,4 рази) була недостатність системи АОЗ. 

Тобто, при 1-у варіанті перебігу РТБ/ВІЛ спостерігали інфільтративний 

туберкульоз із деструкціями у легенях і з незначними зрушеннями в 

лабораторних показниках; при 2-у і 3-у варіантах перебігу зменшувалася 

кількість CD4
+
-клітин і визначалася недостатність системи АОЗ; при 3-у 

варіанті перебігу поглиблювалися прозапальні зрушення, зростав рівень 

ендогенної інтоксикації і поглиблювався окислювальний стрес за рахунок ПОБ 

і ПОЛ на тлі недостатності АОЗ. 

 

Підсумовуючи отримані дані у цьому розділі можна зробити висновок, 

що у хворих на ко-інфекцію не залежно від типу специфічного процесу (ВДТБ 

та РТБ) додаткове патогенетичне лікування має бути спрямоване: 

1. на лікування хворих із ризиком прогресування туберкульозу при ко-

інфекції ТБ/ВІЛ (варіанти перебігу 2 і 3), 
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2. на нормалізацію гематологічних порушень та сприяння зниженню 

ендогенної інтоксикації, виразності окислювального стресу та 

прозапальних зрушень, нормалізації білкового обміну, відновленню 

антиоксидантної відповіді з метою запобігання виникнення ССЗВ, а в разі 

наявності – запобігти прогресуванню ССЗВ. 
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РОЗДІЛ 5 

 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА КО-ІНФЕКЦІЮ ТБ/ВІЛ 

 

 

 

Для оцінки ефективності лікування хворих груп 1 і 2 розподіляли на 2 

підгрупи в залежності від отримуваного лікування: 

- підгрупа А – пацієнти, які отримували одночасно протитуберкульозне 

лікування (ПТП), антиретровірусну терапію (АРТ) та додаткове 

диференційоване патогенетичне лікування (А1 (ВДТБ/ВІЛ) – 15 осіб та 

А2 (РТБ/ВІЛ) – 15 осіб); 

- підгрупа Б – пацієнти, які отримували одночасно лише ПТП+АРТ (Б1 

(ВДТБ/ВІЛ) – 25 осіб та Б2 (РТБ/ВІЛ) – 16 осіб). 

Підгрупи А і Б за віком, статтю хворих, клінічними формами ТБ, 

наявністю бактеріовиділення та деструкцій у легенях статистично значимо не 

відрізнялися, р>0,05 (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Розподіл хворих 1-ї і 2-ї груп на підгрупи за віком, статтю, клінічними 

формами ТБ, наявністю бактеріовиділення і деструкцій у легенях 

 
Група ВДТБ/ВІЛ РТБ/ВІЛ 

Підгрупа А1 Б1 А2 Б2 

Всього осіб 15 25 15 16 

Середній вік, M ± m 35,4 ± 1,9 37,1 ± 1,4 36,3 ± 1,7 37,2 ± 1,5 

 абс. % абс. % абс. % абс. % 

Чоловіків 11 73,3 18 72,0 12 80 11 68,8 

Жінок 4 26,7 7 28 3 20 5 31,2 

Клінічна 

форма 

ТБ 

ВТ 1 6,7 2 8 0 0 1 6,3 

ДТ 6 42,9 9 39,1 9 60 7 43,8 

ІТ 8 50,4 14 52,9 6 40 8 49,9 

Кількість 

бактеріовиділювачів 
12 80 15 60 13 86,7 12 75 

Наявність деструкцій у 

легенях 
8 53,3 10 40 9 60 8 50 
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Оцінку динаміки клініко-рентгенологічних і лабораторних 

(мікробіологічних, гематологічних, імунологічних, біохімічних) показників та 

ефективність лікування ко-інфекції ТБ/ВІЛ проводили через 3 місяці від 

початку лікування та по завершенню основного курсу лікування (ОКЛ). 

Призначення додаткового диференційованого патогенетичного лікування 

залежало від встановленого варіанту перебігу захворювання:  

- при варіанті 1 додаткове патогенетичне лікування не призначалося; 

- при варіанті 2 з метою корекції дисбалансу в АОЗ від початку лікування 

призначався ГЦГД протягом 10 діб щоденно, потім ГЦГД застосовувався 

через день протягом 10 діб, після цього 1 раз на тиждень протягом 5 тижнів; 

- при варіанті 3 на початку лікування призначався апротинін з метою 

зниження інтоксикації (ССЗВ) та виразності окислювального стресу, а через 

1 місяць від початку лікування призначався ГЦГД протягом 10 діб щоденно, 

потім ГЦГД застосовувався через день протягом 10 діб, після цього 1 раз на 

тиждень протягом 5 тижнів. 

 

5.1. Динаміка лабораторних (гематологічних, імунологічних, біохімічних) 

показників у хворих на ВДТБ/ВІЛ в процесі лікування 

 

Серед хворих групи 1 у підгрупу А1 увійшли 15 пацієнтів (27,7 %), у 

підгрупу Б1 – 25 (46,3 %). 14 хворих (26,0 %) групи 1 не бралися для оцінки 

ефективності лікування, оскільки категорично відмовилися отримувати АРТ, 

що не відповідало критеріям включення (одночасне застосування ПТП+АРТ).  

При розподілі за варіантами перебігу (табл. 5.2) встановлено, що в обох 

підгрупах хворі з варіантами 2 і 3 були майже з однаковою частотою та 

статистично значимо не відрізнялися. 

При аналізі динаміки кількості CD4
+
-клітин через 3 місяці встановлено 

статистично значиме підвищення їх рівня, як у підгрупі А1 у 3,9 рази з 98 (34-

339) до 379 (162-453) кл/мкл, (р 0,05), так і в підгрупі Б1 у 3,2 рази з 88 (38-
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244) до 280 (100,5-478) кл/мкл, (р 0,005), що свідчило про початок нормалізації 

стану імунної системи, особливо у хворих підгрупи А1 (у 1,3 рази кількість 

CD4
+
-лімфоцитів була вищою, ніж у підгрупі Б1, р>0,05). 

Таблиця 5.2 

Кількість хворих 1-ї групи у підгрупах 2 і 3  

 

Варіант перебігу Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

абс. % абс. % 

Варіант 2 7 46,6 11 44,0 

Варіант 3 8 53,3 14 56,0 

 

Порівнюючи показники периферичної крові через 3 місяці (табл. 5.3) між 

підгрупами, статистично значимої різниці не було встановлено.  

Таблиця 5.3 

Показники периферичної крові у хворих 1-ї групи в динаміці в залежності 

від об’єму терапії, Me (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Нв, г/л 114 (94-134) 130 (112-146) 112 (98-131) 120 (108-129)* 

Еритроцити, *10
12

/л 3,7 (2,9-4,3) 4,0 (3,4-4,6) 3,5 (3,2-4,2) 3,8 (3,5-4,0)* 

Лейкоцити, *10
9
/л 5,9 (4,7-9,3) 5,7 (4,6-6,6) 6,6 (5,0-10,1) 5,9 (4,8-7,0)* 

ШОЕ, мм/год 48 (19-63) 18 (6-46)* 51,5 (36-62,5) 38 (23,5-63,5) 

Паличко-ядерні 

нейтрофіли, %  
10 (5-22) 5 (4-7)* 7 (5-12) 4 (3-8)* 

еозинофіли, % 0 (0-1) 1 (0-3) 1 (0-2,35) 3 (0-4)* 

лімфоцити, % 31 (14-45) 31 (27-40) 23 (16,5-32,5) 34 (23,5-40)* 

моноцити, % 7 (4-10) 5 (4-8) 7 (4-11) 5 (2-10) 

Гематокрит, од. 38 (33,4-45,2) 42 (40-46) 38,5 (33-42) 39 (36-42) 

Індекс ядерного 

зрушення, од. 
0,22 (0,17-0,34) 0,09 (0,06-0,15)* 0,14 (0,07-0,19) 0,08 (0,06-0,13)* 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, од. 
1,32 (0,43-3,74) 0,85 (0,57-1,45)* 1,27 (0,52-2,04) 0,71 (0,25-1,42)* 

Лімфоцитарний 

індекс, од. 
0,46 (0,17-0,92) 0,53 (0,41-0,78) 0,35 (0,22-0,57) 0,59 (0,33-0,78) 

Примітка. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

Проте визначалися статистично значимі зміни в обох підгрупах у 

порівнянні з показниками на початку лікування. Так, у хворих підгруп А1 і Б1 

зникли анемія (зростання рівнів гемоглобіну та еритроцитів) та зменшилися 
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прояви інтоксикації, що проявлялось у нормалізації показника ЛІІ (його 

зниження в 1,6 та 1,8 рази, відповідно, р 0,05); зниженні ІЯЗ у 2,4 (р 0,01) та 

1,8 (р 0,05) разів, відповідно; відносної кількості паличко-ядерних нейтрофілів 

у 2 і 1,7 разів, відповідно (р 0,05). У хворих підгрупи Б1 кількість еозинофілів 

статистично значимо підвищилась з 1 (0-2,35) % до 3 (0-4) %, (р 0,05). При 

аналізі показника ШОЕ виявлено, що у хворих підгрупи А1 відбулося його 

зниження у 2,6 разів з 48 (19-63) мм/год до 18 (6-46) мм/год, (р 0,05), а у 

підгрупі Б1 на тлі зниження ШОЕ у 1,3 рази зберігалися її високі значення (51,5 

(36-62,5) проти 38 (23,5-63,5) мм/год). У хворих обох підгруп визначалось 

незначне підвищення ЛІ, р>0,05. У підгрупі Б1 встановлено підвищення 

лімфоцитів у 1,4 рази (р 0,05). 

Динаміку показників функції печінки представлено у табл. 5.4. 

Встановлено, що у хворих підгрупи А1 статистично значимо у 1,3 рази 

зменшився рівень тимолової проби, (р 0,005), проте, ще був дещо вищим 

норми. У хворих підгрупи Б1 показник тимолової проби залишався високим. 

Таблиця 5.4 

Показники функції печінки у хворих 1-ї групи в динаміці в 

залежності від об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Білірубін, мкмоль/л 11 (9,9-12,6) 10,9 (8,1-13,5) 12,6 (9,5-15,1) 10,8 (9,7-12,2) 

Тимолова проба, од. 7,6 (6,8-14,7) 5,9 (3,3-10,1)* 10,1 (5,8-12,5) 9,7 (7,6-12,6) 

АлАт, мкмоль/год*мл 0,35 (0,2-0,92) 0,33 (0,21-0,6) 0,55 (0,2-0,82) 0,46 (0,16-1,37) 

АсАт, мкмоль/год*мл 0,48 (0,23-0,96) 0,38 (0,15-0,59) 0,30 (0,18-0,58) 0,41 (0,23-0,71) 

Примітка. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

При аналізі динаміки ПГФЗ (табл. 5.5) різниці між підгрупами не 

встановлено. Статистично значимі зміни у порівнянні з показниками на початку 

лікування виявлено лише у підгрупі А1. Так, у підгрупі А1 визначалось 

зниження рівня фібрину у 1,2 рази: з 17 (14-19) мг до 14 (12-16), мг, (р 0,05), 

при тому, що у підгрупі Б1 встановлено незначне його підвищення: з 17 (9-24) 
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мг до 19 (14-23) мг. У підгрупі А1 встановлено статистично значиме зниження 

α1-АТ у 1,4 рази з 436,98 (358,98-835,5) мг/дл до 297,48 (280,68-335,4), мг/дл 

(р 0,05). У хворих підгрупи А1 відбулося зникнення СРБ у крові, а у підгрупі 

Б1 його рівень залишався на тому ж рівні: 9,0 (3-12) мг/л, що вказувало на 

збереження запальної реакції. Рівень СГ знизився у хворих як підгрупи А1 у 1,3 

рази, так і підгрупи Б1 – у 2,1 рази, р>0,05 

Таблиця 5.5 

Показники гострої фази запалення у хворих 1-ї групи в динаміці в 

залежності від об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Сіроглікоїди, од. 6,67 (5,29-9,91) 4,91 (2,38-6,47) 8,21 (5,08-16,2) 3,76 (2,72-10,8) 

СРБ, од. 0,5 (0-2,0) 0 (0-1) 2,0 (0-3,0) 1,0 (0,5-3,5) 

СРБ, мг/л 3,0 (0-12) 0 (0-6) 9,0 (0-12) 9,0 (3-12) 

Ревматоїдний фактор, ум. 

од. 
0 (0-1) 0 (0-0) 0 (0-1) 0 (0-0) 

Ревматоїдний фактор, 

МО/мл 
0 (0-48) 0 (0-0) 0 (0-7,5) 0 (0-0) 

фібрин, мг 17 (14-19) 14 (12-16)* 17 (9-24) 19 (14-23) 

α1-АТ, мг/дл 
436,98 

(358,98-835,5) 

297,48 

(280,68-335,4)* 

325,44 

(272,64-871,68) 

247,56 

(201-1080) 

Примітка. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

Таким чином, у хворих підгрупи А1 визначалась нормалізація ПГФЗ. У 

хворих підгрупи Б1 встановлено зростання їх рівнів, що вказувало на 

збереження запальної реакції у даної категорії хворих. 

У показниках протеїнограми (табл. 5.6) встановлено зростання рівня 

альбуміну, як у підгрупі А1 (р 0,01), так і підгрупі Б1 (р 0,05) та А/Г 

співвідношення у 1,3 та 1,2 рази, відповідно (р 0,05). Рівень γ-глобулінів 

статистично значимо знизився у 1,2 рази лише у пацієнтів підгрупи А1 з 36,3 

(29,7-40,3) % до 29,6 (22-39) %, (р 0,05), проте залишався вищим норми. У 

підгрупі Б1 вміст γ-глобулінів залишався високим та перевищував норму у 1,8 

разів. Виявлені зміни вказували на збереження виразної диспротеїнемії у бік γ-

глобулінів у хворих підгрупи Б1, та тенденцію до нормалізації співвідношення 
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альбумінів-глобулінів у хворих підгрупи А1. Статистично значиме зростання 

рівня альбумінів у підгрупі А1 порівняно із показниками підгрупи Б1, як 

чутливого показника ендогенної інтоксикації, вказувало на зниження рівня 

інтоксикації у хворих підгрупи А1 та незначне зниження у підгрупі Б1. 

Таблиця 5.6 

Показники протеїнограми у хворих 1-ї групи в динаміці в залежності від 

об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Загальний білок, г/л 72,6 (68,5-80,8) 74,7 (70,9-79) 76,8 (69-79,7) 79,7 (76,9-82,4)* 

Альбумін, % 35,5 (30,1-40,4) 40,6 (34,9-51,2)*# 31,3 (24,9-38) 35,1 (26,1-37,2)* 

А/Г, од. 0,52 (0,4-0,65) 0,69 (054-1,05)* 0,50 (0,38-0,7) 0,59 (0,48-0,72)* 

α1-глобуліни, % 3,7 (3,1-4,9) 4,4 (3,4-5,7) 3,1 (2,2-5,2) 5,7 (3,1-6,5) 

α2-глобуліни, % 8,3 (6,8-11,9) 8,6 (7,8-9,7) 8,6 (6,1-11) 8,4 (6,4-12,1) 

β-глобуліни, % 15,1 (12,5-18) 14,8 (9,5-16,8) 17,2 (14,2-19) 14,5 (7,7-18,1) 

γ-глобуліни, % 36,3 (29,7-40,3) 29,6 (22-39)* 36,5 (34,7-42,2) 36,4 (28,8-46,5) 

Примітки: 

1. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05); 

2. # – відмінність між підгрупами (р 0,05). 

 

Встановлено, що у хворих підгрупи Б1 рівні МСМ через 3 місяці 

лікування перевищували контрольні показники та показники до початку 

лікування: МСМ254 у 1,5 разів у порівнянні з контролем (р 0,0001) і у 1,2 рази 

перевищували показники до початку лікування; МСМ272 у 1,9 разів (р˂0,0005) 

і у 1,2 рази (р 0,05), відповідно; МСМ280 у 2 рази (р 0,0001) і у 1,2 рази, 

відповідно; МСМін254 на 13,0 % (р 0,05) і на 7,7 %, відповідно; МСМін272 на 

6,0 % (р 0,05) і на 7,6 %, відповідно; МСМін280 на 8,2 % (р 0,05) і на 6,2 %, 

відповідно (табл. 5.7). 

У підгрупі А1 статистично значимо знизилися в процесі лікування рівні 

МСМсп: МСМ272 у 1,2 рази (р 0,05) та МСМ280 у 1,2 рази (р 0,05), і хоча 

вони ще перевищували контрольні значення (р 0,05), але були статистично 

значимо нижчими (р 0,05) у порівнянні з аналогічними показниками підгрупи 

Б1 через 3 місяці лікування. Усі показники МСМін у підгрупі А1 в процесі 
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лікування статистично значимо не змінилися та знаходилися у межах норми. 

Рівні АФГсп та КФГсп статистично значимо знизилися в процесі лікування у 

пацієнтів підгрупи Б1 на 6,0 % (р 0,05), але перевищували норму. У підгрупі 

А1 в процесі лікування статистично значимо підвищилися рівні АФГін у 

порівнянні з контролем на 14,0 % (р 0,05), а показники АФГсп і КФГсп 

статистично значимо не відрізнялися від показників у здорових осіб, р>0,05. 

Таблиця 5.7 

Продукти дефрагментації білкових молекул (МСМ) та маркери ПОБ 

у хворих 1-ї групи в динаміці в залежності від об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники Контроль, n=32 
Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

МСМ254, од. 0,22 (0,21-0,24) 0,26 (0,25-0,29) 0,25 (0,23-0,26)*• 0,29 (0,24-0,32) 0,35 (0,29-0,39)• 

МСМ272, од. 0,13 (0,12-0,15) 0,22 (0,20-0,27) 0,18 (0,14-0,20)•*# 0,20 (0,18-0,28) 0,25 (0,21-0,30)#• 

МСМ280, од. 0,13 (0,11-0,15) 0,23 (0,20-0,29) 0,19 (0,15-0,21)•*# 0,21 (0,18-0,29) 0,27 (0,21-0,29)• 

МСМін254, 

од. 
3,70 (2,65-4,15) 4,0 (3,66-7,90) 3,94 (3,66-5,25) 3,93 (3,76-4,15) 4,26 (3,85-4,85)• 

МСМін272, 

од. 
2,33 (2,19-2,48) 2,38 (2,09-2,78) 2,41 (1,97-2,48) 2,29 (2,0-2,44) 2,48 (2,23-2,96)• 

МСМін280, 

од. 
1,78 (1,66-1,92) 1,89 (1,6-2,1) 1,92 (1,53-1,96) 1,82 (1,72-1,97) 1,94 (1,75-2,29)• 

АФГсп, опт 

щільн/г білка 
3,75 (3,45-4,08) 4,37 (4,22-4,95) 4,31 (3,53-4,93) 4,63 (3,94-5,33) 4,38 (3,98-4,82)#• 

КФГсп, опт 

щільн/г білка 
2,40 (1,88-2,65) 2,80 (2,67-3,32) 2,57 (2,10-2,93) 2,97 (2,56-3,44) 2,77 (2,55-3,34)#• 

АФГін, опт 

щільн/г білка 
7,19 (6,71-7,91) 8,15 (7,06-9,28) 8,38 (7,90-9,69)• 9,29 (7,55-10,4) 8,73 (7,95-9,65)• 

КФГін, опт 

щільн/г білка 
2,90 (2,37-3,34) 3,76 (3,23-4,27) 3,18 (2,74-4,08) 3,78 (2,65-4,51) 3,64 (2,78-4,15)• 

Примітки: 

1. # – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05); 

2. • – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

3. * – відмінність між підгрупами (р 0,05). 

 

Таким чином, у підгрупі Б1 визначалось зростання окислювального 

стресу, ендогенної інтоксикації (зростання маркерів спонтанного ПОБ) та зрив 

компенсаторно-адаптаційних механізмів (зростання маркерів метал-

індукованого ПОБ). А у підгрупі А1 відбувалося зниження виразності 

окислювального статусу з тенденцією до його нормалізації, зникненню 

ендогенної інтоксикації (зниження рівнів МСМсп), відновлення 
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компенсаторно-адаптпційних можливостей організму (нормалізація показників 

МСМін). 

При аналізі стану ПОЛ у хворих 1-ї групи в динаміці в залежності від 

об’єму проведеної терапії (табл. 5.8) встановлено, що статистично значимі 

зміни відбулися у хворих підгрупи А1: зниження у 1,4 рази рівня ТК, (р 0,01) 

на тлі незначного зниження рівня МДА (у 1,2 рази), ДК (на 7,0 %) та ШО (у 1,2 

рази). При цьому, у хворих підгрупи Б1 визначалося зростання усіх показників 

ПОЛ: МДА (у 1,3 рази), ДК (у 1,3 рази), ТК (на 13,3 %) та ШО (у 1,7 разів), 

р>0,05. 

Таблиця 5.8 

Показники ПОЛ у хворих 1-ї групи в динаміці в залежності від об’єму 

терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 
МДА, нмоль/л 4,89 (3,76-5,64) 5,08 (3,76-5,83) 4,14 (3,38-5,83) 4,32 (3,20-6,96) 5,83 (4,89-6,39) 

ДК, од. 1,12 (0,95-1,21) 1,12 (0,96-1,29) 1,04 (0,91-1,19) 0,96 (0,83-1,68) 1,27 (1,0-1,43) 

ТК, од. 0,89 (0,84-0,98) 1,13 (0,89-1,22) 0,79 (0,70-0,97)# 0,90 (0,82-1,12) 1,02 (0,91-1,14) 

ШО, од. 0,38 (0,23-0,44) 0,32 (0,19-0,44) 0,25 (0,20-0,32) 0,19 (0,11-0,37) 0,33 (0,17-0,42) 

Примітка. # – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

Таким чином, у хворих підгрупи А1 на тлі проведеного лікування 

визначалась тенденція до нормалізації показників ПОЛ, що вказувало на 

зниження виразності окислювального стресу. У хворих підгрупи Б1, навпаки – 

визначалась активізація ПОЛ, що поглиблювало окислювальний стрес. 

Оцінюючи стан АОЗ (табл. 5.9) встановлено, що у підгрупі А1 

визначалась статистично значима динаміка майже у всіх показниках, як у 

порівнянні з контролем, так і з підгрупою Б1. Так, визначалося зростання рівнів 

активності каталази, яка в динаміці підвищилась у 1,7 разів (р 0,05) та рівня ГР, 

який в динаміці підвищився у 2,1 рази, р>0,05. Визначалось статистично 

значиме зростання рівнів глутатіону відновленого, який в процесі лікування 

підвищився у 1,3 рази (р 0,05) та перевищував контроль у 1,2 рази. Рівні ГП 

підвищилися у 1,2 рази в процесі лікування (р 0,05). Рівні ГТ зросли у 1,2 рази 
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в процесі лікування та перевищували контроль на 6,0 % (р 0,05). При цьому 

визначалось зростання активності СОД у 1,2 рази в процесі лікування, що 

статистично значимо перевищувало контрольні значення у 3,2 рази (р 0,01). 

Таблиця 5.9 

Показники антиоксидантної системи у хворих 1-ї групи в динаміці в 

залежності від об’єму терапії, Me (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа А1, n=15 Підгрупа Б1, n=25 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Активність каталази, 

мкат/г/хв  

3,89 

(3,07-5,02) 

2,24 

(1,37-2,55) 

3,88 

(2,17-4,98)*# 

2,15 

(1,75-3,83) 

1,64 

(1,49-2,34)• 

Активність СОД, од./мг 

білка  

1,75 

(0,81-5,11) 

4,71 

(1,69-5,72) 

5,67 

(4,34-7,40)• 

3,96 

(1,33-8,23) 

3,48 

(2,46-5,71) 

Глутатіон відновлений, 

мкмоль/г Нв  

1,74 

(0,79-2,16) 

0,57 

(0,33-0,82) 

2,03 

(1,41-2,54)•*# 

0,94 

(0,56-1,49) 

1,39 

(0,47-2,10) 

ГР, мкмоль НАДФН/г Нв  
1,68 

(1,34-3,01) 

0,79 

(0,42-1,52) 

1,68 

(0,58-3,95) 

1,45 

(0,85-2,39) 

0,72 

(0,55-1,76)• 

ГП, МО/г Нв 
17,51 

(12,82-25,49) 

7,93 

(4,89-13,68) 

14,04 

(10,0-22,15)# 

10,23 

(6,62-16,92) 

7,11 

(4,15-13,44)• 

ГТ, ммоль/хв/г Нв 
169,8 

(125,6-224,8) 

141,1 

(97,9-225,0) 

180,9 

(133,0-312,5)• 

184,5 

(140,9-234,4) 

187,9 

(167,9-295,9)# 

Примітки: 

1. # – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05); 

2. * – відмінність між підгрупами (р 0,05); 

3. • – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05). 

 

У пацієнтів підгрупи Б1 в динаміці статистично значимо підвищилися 

рівні ГТ до 187,9 (167,9-295,9), ммоль/хв/г Нв (р 0,05); знизилися рівні 

каталази у 2,3 рази у порівнянні з контролем (р 0,0001) і у 1,3 рази – в процесі 

лікування до 1,64 (1,49-2,34), мкат/г/хв.; ГП у 2,4 рази у порівнянні з контролем 

(р 0,001) і у 1,4 рази – в процесі лікування до 7,11 (4,15-13,44), МО/г Нв, та ГР 

у 2,3 рази у порівнянні з контролем (р 0,05) і у 2 рази – в процесі лікування до 

0,72 (0,55-1,76), мкмоль НАДФН/г Нв; активність СОД залишалась високою, як 

на початку лікування, так і в динаміці (у 1,9 рази перевищувала контрольні 

значення, р>0,05); глутатіон відновлений в процесі лікування підвищився у 1,4 

рази до 1,39 (0,47-2,10), мкмоль/г Нв проте був залишався нижчим контрольних 

значень у 1,2 рази. 
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Таким чином, у хворих підгрупи А1 відбувалося відновлення АОЗ 

(зростали активність каталази і СОД, нормалізувалися рівні ГР, зростали рівні 

глутатіону відновленого і ГП), а у хворих підгрупи Б1 – визначалась 

недостатність антиоксидантного захисту (зростання активності СОД на тлі 

різкого зниження активності каталази та ГП і ГР). 

Таким чином, на основі проведення оцінки динаміки лабораторних 

(гематологічних, імунологічних і біохімічних) показників у хворих на 

ВДТБ/ВІЛ в процесі лікування встановлено: 

1. У хворих підгрупи А1 визначалось підвищення рівня CD4
+
-лімфоцитів 

у 3,9 разів з 98 (34-339) кл/мкл до 379 (162-453) кл/мкл, у підгрупі Б1 – 

підвищення їх рівня у 3,2 рази з 88 (38-244) кл/мкл до 280 (100,5-478) кл/мкл.  

2. У підгрупі А1 в динаміці встановлено зникнення анемії та інтоксикації 

(зменшення ЛІІ у 1,6 разів); зниження ІЯЗ у 2,4 та відносної кількості паличко-

ядерних нейтрофілів у 2 рази; зниження ШОЕ у 2,6 разів. У підгрупі Б1 зникла 

анемія; нормалізувалися індекси крові ІЯЗ і ЛІІ; підвищилась кількість 

еозинофілів у 3 рази. 

3. У хворих підгрупи А1 визначалось зниження у 1,3 рази рівня тимолової 

проби, а у підгрупі Б1 цей показник статистично значимо не змінився в 

динаміці і перевищував норму. У підгрупі А1 встановлено зниження рівня 

фібрину у 1,2 рази; зниження α1-АТ у 1,4 рази. У підгрупі Б1 статистично 

значимих змін в ПГФЗ в динаміці не визначено, що вказувало на збереження 

запальної реакції. 

4. У підгрупі А1 встановлено зростання рівнів альбуміну, та А/Г 

співвідношення у 1,3 рази; зниження рівнів γ-глобулінів у 1,2 рази в динаміці. У 

підгрупі Б1 зареєстровано зростання рівнів альбуміну та А/Г співвідношення у 

1,2 рази; статистично значимих змін у рівнях γ-глобулінів в динаміці не 

встановлено. Це вказувало на збереження диспротеїнемії у хворих підгрупи Б1 

у бік γ-глобулінів та тенденцію до нормалізації співвідношення протеїнів у 

хворих підгрупи А1. 
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5. У хворих підгрупи А1 визначалось зниження виразності 

окислювального стресу і ендогенної інтоксикації з тенденцією до їх 

нормалізації: МСМ, маркери ПОБ зменшилися в динаміці і були нижчими, ніж 

у пацієнтів підгрупи Б1 (для МСМ); маркери ПОЛ знизилися в динаміці (на 

30,1 % для ТК); відновилися компенсаторно-адаптаційні можливості організму 

(нормалізація показників МСМін). 

6. У хворих підгрупи Б1 спостерігалося зростання в крові рівнів 

показників ендогенної інтоксикації (порівняно як із контролем: у 1,5 разів для 

МСМ254, у 1,9 – для МСМ272, у 2 рази для МСМ280, так і в динаміці: у 1,2 

рази для МСМ272) та відбувався зрив компенсаторно-адаптаційних механізмів 

(показники МСМін перевищували контрольні значення на 13 % для МСМ254, 

на 6 % для МСМ272 і на 8,2 % для МСМ280). Визначалося зменшення маркерів 

ПОБ в динаміці (для АФГсп і КФГсп на 6 %), але вони перевищували 

контрольні значення (у 1,2 рази для АФГсп і КФГсп) і показники підгрупи А1 

(для КФГсп). Маркери ПОЛ у хворих підгрупи Б1 були вищими, ніж у контролі 

і в підгрупі А1 та зростали в динаміці. Можливо це було зумовленим 

призначенням подвійної етіотропної терапії (ПТП+АРТ), яка за рахунок 

додаткової гибелі мікроорганізмів та вірусів обумовлювала підвищення в крові 

рівня ендотоксинів та сприяла активації імунної системи організму, що 

зумовило посилення продукції АФК і разом з тим – посилення окислювального 

стресу за умов недостатності АОЗ. 

7. У пацієнтів підгрупи А1 зростали активність каталази (у динаміці 

зросла в 1,7 разів), рівні ГП (у динаміці збільшилися у 1,8 разів), глутатіону 

відновленого (у динаміці збільшилися у 3,6 разів) на тлі високих показників 

активності СОД (у 3,2 рази перевищувала контроль) і рівню ГТ (на 6,6 % 

перевищував контроль), що свідчило про відновлення балансу АОЗ організму 

хворих. 

8. У пацієнтів підгрупи Б1 в динаміці визначалися низькі показники 

активності каталази (у 2,4 рази порівняно із контролем і підгрупою А1), рівнів 
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ГР (у 2,3 рази порівняно із контролем) і ГП (у 2,5 разів порівняно із контролем) 

на тлі зростання рівнів ГТ в динаміці (на 1,8 %), що вказувало на поглиблення 

дисбалансу в АОЗ. 

Таким чином, у хворих підгрупи А1 нормалізувалися більшість 

біохімічних систем за рахунок відновлення балансу в системі «оксиданти-

антиоксиданти». У хворих підгрупи Б1 визналось зростання інтенсивності 

вільно-радикальних процесів, що підтверджувалося зростанням показників 

ПОБ і ПОЛ, підвищувалися маркери ендогенної інтоксикації (зростали або 

залишалися без змін МСМсп), відбувався зрив адаптаційно-компенсаторних 

механізмів організму (показники МСМін перевищували значення здорових 

осіб) та не відбувалася нормалізація АОЗ. Це свідчило про виникнення 

дисбалансу в біохімічних системах організму при ко-інфекції ВДТБ/ВІЛ, 

особливо у хворих із ризиком прогресування захворювання, та його 

поглибленні при виникненні ССЗВ. При призначенні етіотропного лікування 

туберкульозу із включенням АРТ створювалися умови для поглиблення 

дисбалансу в біохімічних системах, зокрема в оксидантно-антиоксидантному 

співвідношенні, це призводило до посилення окислювального стресу. 

Результати дослідження підтверджують необхідність призначення додаткового 

диференційованого патогенетичного лікування хворим на ТБ/ВІЛ. 

 

5.2. Ефективність лікування хворих на ВДТБ/ВІЛ за клініко-

рентгенологічними та лабораторними показниками 

 

Ефективність лікування оцінювали через 1, 2, 3 місяці та по завершенню 

ОКЛ за: термінами зникнення симптомів інтоксикації та «бронхо-легеневого» 

синдрому, припинення бактеріовиділення та загоєння деструкцій у легенях, 

динамікою кількості CD4
+
-лімфоцитів, летальністю хворих на ко-інфекцію 

ТБ/ВІЛ (табл. 5.10). 
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Таблиця 5.10 

Ефективність лікування хворих на ВДТБ/ВІЛ 

 

Показники ефективності лікування 

Підгрупа А1, 

n=15 р 

 

Підгрупа Б1, 

n=25 

абс. % абс. % 

Зникнення симптомів інтоксикації 11 100 <0,05 14 66,7 

Середні терміни зникнення, місяців 1,0 ± 0,25 <0,005 2,7 ± 0,35 

Зникнення «бронхо-легеневого» синдрому 11 100 <0,005 15 71,4 

Середні терміни зникнення, місяців 1,1 ± 0,22 <0,005 2,6 ± 0,33 

Частота припинення бактеріовиділення 11 91,7 >0,05 11 73,3 

Припинення бактеріовиділення у перші 2 місяці лікування 10 83,3 <0,05 5 33,3 

Середні терміни припинення бактеріовиділення, місяців 2,2 ± 0,24 >0,05 3,0 ± 0,43 

Деструктивні зміни у 

легенях 

Зникнення за ОКЛ 8 100 <0,05 4 40 

Зникнення за 3 місяці 5 62,5 <0,05 4 40 

Регресія 0 0 >0,05 2 20 

Збільшення 0 0 >0,05 4 40 

Середні терміни загоєння деструкцій у легенях, місяців 3,3 ± 0,56 <0,05 4,8 ± 0,74 

Кількість CD4
+
-лімфоцитів 

> 200 кл/мкл 

По завершенню інтенсивної 

фази 
8 53,3 >0,05 8 32 

По завершенню основного 

курсу лікування 
11 73,3 >0,05 12 48 

Летальність у термін основного курсу лікування 0 0 >0,05 3 12 

 

На початку лікування симптоми інтоксикації встановлено у 11 хворих 

(73,3 %) підгрупи А1 та у 21 (84,0 %) – підгрупи Б1. У хворих підгрупи А1 

інтоксикація повністю зникла у перші 3 місяці від початку лікування (рис. 5.1). 
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Рис. 5.1. Динаміка зникнення симптомів інтоксикації у 

хворих 1-ї групи в процесі лікування, % хворих

зникли через 1 міс. зникли через 3 міс. зростали (або без змін)

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А1 і Б1 (р˂0,05). 



122 
 

Так, через 1 місяць зникнення інтоксикації визначалось у 2/3 хворих 

підгрупи А1, що частіше у 7,6 разів, ніж у підгрупі Б1: 8 хворих (72,7 %) проти 

2 пацієнтів (9,5 %), відповідно (р<0,001). Через 3 місяці симптоми інтоксикації 

зникли у 11 пацієнтів підгрупи А1 (100,0 %), що у 1,4 рази частіше, ніж у 

підгрупі Б1: у 14 хворих (66,7 %), (р<0,05). У 7 хворих (33,3 %) підгрупи Б1 по 

завершенню ОКЛ зберігалися симптоми інтоксикації (р<0,05). Середні терміни 

зникнення симптомів інтоксикації у підгрупі А1 були статистично значимо 

скороченими на 1,7 місяців (р<0,005) ніж у пацієнтів підгрупи Б1. 

Наявність симптомів «бронхо-легеневого» синдрому на початку 

лікування діагностовано у 11 хворих (73,3 %) підгрупи А1 та у 21 (84,0 %) – 

підгрупи Б1. При аналізі динаміки їх зникнення в процесі лікування 

встановлено, що у хворих підгрупи А1 вони повністю зникли у перші 3 місяці 

лікування (рис. 5.2).  
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Рис. 5.2. Динаміка зникнення симптомів "бронхо-легеневого" 

синдрому у хворих 1-ї групи в процесі лікування, % хворих

зникли за 1 міс. зникли за 3 міс. зростали (або без змін)

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А1 і Б1 (р˂0,05). 

 

Через 1 місяць від початку лікування симптоми «бронхо-легеневого» 

синдрому зникли майже у 1/2 хворих у підгрупі А1: у 5 пацієнтів (45,5 %) 

підгрупи А1 проти 0 – у підгрупі Б1 (р<0,005). Через 3 місяці вони зникли у 11 
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хворих підгрупи А1 (100,0 %), що у 1,4 рази частіше, ніж у підгрупі Б1: у 14 

пацієнтів (71,4 %), (р<0,05). У 6 хворих (28,6 %) підгрупи Б1 по завершенню 

ОКЛ симптоми «бронхо-легеневого» синдрому зберігалися (р<0,05). Середні 

терміни зникнення легеневих симптомів у підгрупі А1 були статистично 

значимо скороченими на 1,5 місяців (р<0,005). 

Таким чином, у підгрупі А1 на тлі проведеного лікування досягнуто 

повного зникнення (100,0 %) симптомів «бронхо-легеневого» синдрому та 

інтоксикації у перші 3 місяці від початку лікування зі статистично значимим 

скороченням середніх термінів їх зникнення на 1,5 та 1,7 місяців, відповідно. У 

підгрупі Б1 по завершенню ОКЛ зберігалися симптоми «бронхо-легеневого» 

синдрому у 28,6 % хворих, інтоксикація – у 33,3 %.  

Наявність бактеріовиділення на початку лікування встановлено у 12 

хворих (80,0 %) підгрупи А1 і у 15 пацієнтів (60,0 %) підгрупи Б1. У підгрупі 

А1 (рис. 5.3) бактеріовиділення припинилося у 11 хворих (91,7 %) у перші 3 

місяці лікування, що у 1,2 рази частіше, ніж у підгрупі Б1 (у 11 (73,3 %) 

хворих). 

83,3* 91,7

8,3*

33,3

73,3

26,7

0

20

40

60

80

100

Підгрупа А1 Підгрупа Б1

Рис. 5.3. Динаміка термінів припинення бактеріовиділення у 

хворих 1-ї групи в процесі лікування, % хворих

припинилось за 2 міс припинилось за 3 міс не припинилось

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А1 і Б1 (р˂0,05). 
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При цьому, у підгрупі А1 припинення бактеріовиділення було досягнуто 

статистично значимо частіше у 2,5 разів, ніж у підгрупі Б1 у перші 2 місяці 

лікування: у 10 пацієнтів (83,3 %) підгрупи А1 проти 5 хворих (33,3 %) 

підгрупи Б1 (р<0,05). По завершенню ОКЛ бактеріовиділювачів у підгрупі Б1 

було у 3,2 рази більше, ніж у підгрупі А1: 4 хворих (26,7 %) проти 1 пацієнта 

(8,3 %), відповідно (р<0,005). Середні терміни припинення бактеріовиділення 

статистично значимо не відрізнялися між підгрупами, проте на 0,8 місяці були 

коротшими у підгрупі А1. 

Таким чином, у підгрупі А1 на тлі проведеного лікування припинення 

бактеріовиділення було досягнуто у 91,7 % хворих у перші 3 місяці від початку 

лікування зі скороченням середніх термінів припинення на 0,8 місяці (у 83,3 % 

хворих – у перші 2 місяці). У підгрупі Б1 по завершенню ОКЛ 

бактеріовиділення продовжувалося у 26,7 % випадків. Отже, у підгрупі А1 

вдалося підвищити ефективність лікування на 18,4 % у терміни, коротші на 0,8 

місяця. 

Кількість хворих з деструкціями у легенях на початку лікування 

статистично значимо не відрізнялася між підгрупами: у 8 хворих (53,3 %) у 

підгрупі А1 та у 10 (40,0 %) у підгрупа Б1. Встановлено, що у підгрупі А1 у 

перші 3 місяці від початку лікування вдалося досягти їх загоєння у 5 хворих 

(62,5 %), що частіше у 1,5 разів, ніж у підгрупі Б1 (у 4 хворих (40,0 %), р<0,05), 

а по завершенню ОКЛ – у 8 хворих (100,0 %), що статистично значимо частіше 

у 2,5 разів, ніж у підгрупі Б1 (у 4 (40,0 %) хворих, р<0,05), (рис. 5.4). При 

цьому, із 6 хворих (60,0 %) підгрупи Б1, у яких по завершенню ОКЛ 

зберігалися деструкції, (р˂0,05), у 2 (20,0 %) визначалася їх регресія, а у 4 

пацієнтів (40,0 %) було прогресування туберкульозу. Середні терміни загоєння 

деструкцій були статистично значимо коротшими на 1,5 місяців у підгрупі А1 

(р<0,05). 

Таким чином, у підгрупі А1 у перші 3 місяці від початку лікування 

вдалося досягти загоєння деструкцій у легенях у 62,5 %, що у 1,5 разів частіше, 
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ніж у підгрупі Б1, а по завершенню ОКЛ – у 100,0 %, що частіше у 2,5 разів, зі 

скороченням середніх термінів їх загоєння на 1,5 місяці, р˂0,05. У підгрупі Б1 

по завершенню ОКЛ у 60,0 % випадків деструкції зберігалися, р˂0,05. 
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Рис. 5.4. Динаміка загоєння деструкцій у легенях у хворих 1-ї 

групи в процесі лікування, % хворих

загоїлися через 3 місяці загоїлися по завершенню ОКЛ не загоїлися

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А1 і Б1 (р˂0,05). 

 

Проаналізовано динаміку кількості CD4
+
-лімфоцитів в процесі лікування 

в залежності від об’єму терапії (табл. 5.11). 

Таблиця 5.11 

Кількість хворих із різним рівнем CD4
+
-лімфоцитів у крові в динаміці у 

хворих 1-ї групи 

 

Кількість CD4
+
-

лімфоцитів, 

кл/мкл 

Через 3 місяці По завершенню ОКЛ 
Підгрупа А1, 

n=15 

Підгрупа Б1, 

n=25 

Підгрупа А1, 

n=15 

Підгрупа Б1, 

n=25 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

< 200 7 46,7 17 68,0*# 4 26,7* 13 52,0 

> 200, із них: 8 53,3 8 32,0 11 73,3• 12 48,0 

200-349 2 13,3 3 12,0 3 19,9 5 20,0 

350-499 4 26,7 2 8,0 4 26,7 3 12,0 

> 500 2 13,3 3 12,0 4 26,7 4 16,0 

Примітки: 

1. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05); 

2. # – відмінність між підгрупами А1 і Б1 (р 0,05); 

3. • – відмінність у межах однієї підгрупи в динаміці (р 0,05). 
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Встановлено, що у підгрупі А1 через 3 місяці лікування кількість хворих з 

рівнем CD4
+
-лімфоцитів < 200 та > 200 кл/мкл статистично значимо не 

відрізнялась (46,7 % проти 53,3 %, відповідно), але кількість хворих з рівнем 

CD4
+
-лімфоцитів < 200 кл/мкл була статистично значимо вищою у 1,4 рази у 

підгрупі Б1, ніж у підгрупі А1 (68,0 % проти 46,7 %, р<0,05). У підгрупі А1 з 

рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл статистично значимо у 3 рази переважала 

частка пацієнтів із кількістю клітин > 350 кл/мкл (40,0 % проти 13,3 %, 

р<0,001). По завершенню ОКЛ кількість хворих підгрупи А1 з рівнем CD4
+
-

клітин < 200 кл/мкл статистично значимо знизилась у 1,7 разів (26,7 % проти 

46,7 %, р<0,05), і як наслідок, у 1,3 рази підвищилась кількість пацієнтів із 

рівнем клітин > 200 кл/мкл (73,3 % проти 53,3 %, р˂0,05). При цьому, серед 

хворих з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл по завершенню ОКЛ у 1,3 рази 

зросла кількість пацієнтів з рівнем клітин > 350 кл/мкл (53,4 % проти 40,0 %, 

р>0,05). 

У підгрупі Б1 по завершенню ОКЛ кількість хворих з рівнем CD4
+
-

лімфоцитів < 200 та > 200 кл/мкл статистично значимо не відрізнялись (52,0 % 

проти 48,0 %, відповідно). У 1,3 рази знизилась кількість хворих з рівнем 

клітин < 200 кл/мкл з 68,0 % до 52,0 %, і як наслідок підвищилась у 1,5 рази – з 

рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл (з 32,0 % до 48,0 %), р>0,05. 

Таким чином, по завершенню лікування у підгрупі А1 статистично 

значимо у 1,5 рази переважали хворі з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл (у 

11 хворих (73,3 %, р<0,05), а із рівнем > 350 кл/мкл було 8 пацієнтів (53,4 %), 

вказуючи на тенденцію до нормалізації стану імунної системи у 2/3 хворих, що 

є сприятливим прогностичним фактором для видужання. А у підгрупі Б1 по 

завершенню ОКЛ статистично значимих змін у рівнях CD4
+
-лімфоцитів не 

відбувалося, і майже 1/2 хворих (52,0 %) залишалась з низьким рівнем CD4
+
-

клітин (< 200 кл/мкл), що вказувало на наявність тяжкої імуносупресії та 

несприятливий прогноз на видужання. 
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Аналіз летальності серед хворих 1-ї групи дозволив встановити, що за 

ОКЛ померло 3 хворих (12,0 %) підгрупи Б1. У підгрупі А1 летальних випадків 

не було зафіксовано. 

Таким чином, призначення додаткового диференційованого 

патогенетичного лікування хворим на ВДТБ/ВІЛ за рахунок відновлення 

балансу в системі «оксиданти-антиоксиданти» та, як наслідок, нормалізації 

більшості біохімічних показників сприяло зникненню «бронхо-легеневого» 

синдрому та інтоксикації у 100 % пацієнтів на 1,5 та 1,7 місяця раніше. 

Припинення бактеріовиділення відбулося у 91,7 % пацієнтів в підгрупі А1, із 

них у 83,3 % у перші 2 місяці лікування, що на 0,8 місяця раніше. Загоєння 

деструкцій у 62,5 % хворих відбулося у перші 3 місяці, а по завершенню ОКЛ – 

у 100 %, зі скороченням середніх термінів на (1,5 ± 0,2) місяця, р<0,05. 

Відновлення імунної системи визначалося у 73,3 % хворих. 

Тобто, призначення комплексної терапії із урахуванням варіанту перебігу 

туберкульозу при ко-інфекції дозволило у більш ранні терміни позбутися 

клінічних симптомів захворювання, прискорити терміни припинення 

бактеріовиділення та загоєння деструкцій у легенях, що дозволило підвищити 

ефективність лікування на 18,4 %. 

 

5.3. Динаміка лабораторних (гематологічних, імунологічних, біохімічних) 

показників у хворих на РТБ/ВІЛ в процесі лікування 

 

Серед хворих 2-ї групи у підгрупу А2 увійшли 15 пацієнтів (48,4 %), у 

підгрупу Б2 – 16 (51,6 %). При розподілі за варіантами перебігу (табл. 5.12) 

встановлено, що в обох підгрупах хворі з варіантами 2 і 3 були майже з 

однаковою частотою та статистично значимо не відрізнялися. 

При аналізі динаміки кількості CD4
+
-лімфоцитів встановлено, що у 

підгрупі А2 їх рівень статистично значимо підвищився у 1,8 разів з 190 (77-404) 

кл/мкл до 342 (169-468) кл/мкл, р 0,05, а у підгрупі Б2 навпаки – знизився у 1,6 
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разів із 175,5 (77-278) кл/мкл до 108 (68-160) кл/мкл, що свідчило про початок 

нормалізації стану імунної системи у хворих підгрупи А2 та зростання тяжкості 

імуносупресії у підгрупі Б2. 

Таблиця 5.12 

Кількість хворих 2-ї групи у підгрупах 2 і 3  

 

Варіант перебігу Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

абс. % абс. % 

Варіант 2 9 60,0 9 56,3 

Варіант 3 6 40,0 7 43,7 

 

У показниках периферичної крові через 3 місяці (табл. 5.13) між 

підгрупами статистично значимої різниці не встановлено. Проте визначено, що 

в обох підгрупах статистично значимо знизилось ШОЕ: у 1,8 разів у підгрупі 

А2 (р 0,025) та у 2,2 рази у підгрупі Б2 (р 0,005). Зниження показника ЛІІ в 

обох підгрупах нижче «1», вказувало на зникнення у них проявів інтоксикації. 

Таблиця 5.13 

Показники периферичної крові у хворих 2-ї групи в динаміці в залежності 

від об’єму терапії, Me (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Нв, г/л 130 (116,5-143) 126 (115,5-138,5) 114 (102-136) 128 (110-145) 

Еритроцити, *10
12

/л 4,1 (3,6-4,5) 3,9 (3,7-4,4) 3,4 (3,3-4,1) 3,9 (3,6-4,5) 

Лейкоцити, *10
9
/л 5,9 (5,6-7,4) 6,0 (5,1-6,7) 5,5 (5,1-7,8) 5,7 (5,0-6,4) 

ШОЕ, мм/год 43,5 (14-51,5) 23,5 (15-50,5)* 40 (11-65) 18 (5-65)* 

Паличко-ядерні 

нейтрофіли, %  
7,0 (6-10) 6,0 (4,5-6,5) 6,0 (3-9) 4,0 (3-14) 

еозинофіли, % 1,5 (0,5-2,5) 2,0 (0,5-4,5) 1,0 (0-2) 1,0 (0-5) 

лімфоцити, % 33 (27-40) 33,5 (26,5-48) 33 (24-43) 26 (8-39) 

моноцити, % 7,0 (4,5-10,0) 4,0 (4,0-10,5) 5,0 (4,0-8,0) 10,0 (6,0-14,0) 

Гематокрит, од. 44,9 (39,5-47,5) 43 (41,4-45,3) 37,0 (34,0-47,0) 46,0 (24,0-46,0) 

Індекс ядерного 

зрушення, од. 
0,13 (0,1-0,22) 0,12 (0,08-0,14) 0,1 (0,05-0,18) 0,09 (0,06-0,22) 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації, од. 
0,66 (0,5-1,29) 0,67 (0,27-1,0) 1,08 (0,39-2,15) 0,54 (0,16-0,86) 

Лімфоцитарний 

індекс, од. 
0,57 (0,42-0,78) 0,57 (0,39-1,22) 0,58 (0,32-0,83) 0,46 (0,1-0,76) 

Примітка. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 
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При аналізі динаміки показників функції печінки (табл. 5.14) статистично 

значимих змін не встановлено. Рівень тимолової проби в обох підгрупах 

залишався вищим норми (р 0,05) у 2 рази у підгрупі А2 та у 1,4 рази – у 

підгрупі Б2. 

Таблиця 5.14 

Показники функції печінки у хворих 2-ї групи в динаміці в 

залежності від об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Білірубін, мкмоль/л 13,2 (9,3-14,8) 9,3 (9,0-11,0) 10,9 (9,3-13,9) 13,3 (12,6-15,3) 

Тимолова проба, од. 11,2 (8,8-11,5) 10,8 (8,2-15,6) 7,6 (5,5-13,3) 7,0 (4,4-12,4) 

АлАт, мкмоль/год*мл 0,56 (0,21-0,98) 0,28 (0,22-0,81) 0,62 (0,16-1,0) 0,58 (0,14-1,3) 

АсАт, мкмоль/год*мл 0,51(0,29-0,88) 0,18 (0,15-0,21) 0,47 (0,15-0,9) 0,48 (0,36-0,93) 

 

При аналізі динаміки ПГФЗ (табл. 5.15) статистично значимої різниці між 

підгрупами не встановлено.  

Таблиця 5.15 

Показники гострої фази запалення у хворих 2-ї групи в динаміці в 

залежності від об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Сіроглікоїди, од. 6,7 (5,1-7,5) 3,6 (2,5-4,5) 6,1 (5,7-6,4) 9,4 (8,6-10,2) 

СРБ, од. 0 (0-2) 0 (0-0) 1,5 (0-2) 0 (0-0) 

СРБ, мг/л 0 (0-12) 0 (0-0) 12,0 (0-24) 0 (0-0)* 

Ревматоїдний фактор, од. 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0,5 (0-1) 

Ревматоїдний фактор, 

МО/мл 
0 (0-12) 0 (0-0) 0 (0-12) 6,0 (0-12) 

фібрин, мг 14,0 (12,5-17,0) 11,5 (10,0-12,0)* 14,0 (12,0-20,0) 10,0 (9,0-14,0) 

α1-АТ, мг/дл 
526,24 

(376,45-1080,0) 

275,94 

(198,48-353,4) 

352,44 

(322,32-975,84) 

693,06 

(306,12-1080,0) 

Примітка. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

Проте, в процесі лікування у хворих підгрупи А2 на тлі статистично 

значимого зниження рівнів фібрину у 1,2 рази (р 0,05) визначалось зниження 

СГ у 1,8 разів з 6,7 (5,1-7,5) од. до 3,6 (2,5-4,5) од. та рівня α1-АТ у 1,9 разів з 

526,24 (376,45-1080,0) мг/дл до 275,94 (198,48-353,4) мг/дл, р>0,05. У хворих 
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підгрупи Б2 на тлі статистично значимого (р 0,05) зникнення СРБ у крові (з 

12,0 (0-24) мг/л до 0 (0-0) мг/л) та зниження рівнів фібрину у 1,4 рази, р>0,05 

визначалось зростання рівнів СГ у 1,5 разів з 6,1 (5,7-6,4) од. до 9,4 (8,6-10,2) 

од., РФ з 0 (0-12) МО/мл до 6,0 (0-12) МО/мл та рівня α1-АТ у 1,9 разів з 352,44 

(322,32-975,84) мг/дл до 693,06 (306,12-1080,0) мг/дл, р>0,05. 

Таким чином, якщо у хворих підгрупи А2 визначалась тенденція до 

нормалізації ПГФЗ, що вказувало на зниження активності запального процесу, 

то у хворих підгрупи Б2 визначалось підвищення рівня цих показників, що 

свідчило про зростання активності запального процесу. 

У показниках протеїнограми (табл. 5.16) статистично значимо знизилися 

в динаміці рівні γ-глобулінів у 1,2 рази у підгрупі А2 (31,5 (27-38,3) проти 36,9 

(30-42) %, р˂0,05). У підгрупі А2 визначалося незначне підвищення рівнів 

альбумінів (на 9,9 %), і як наслідок, відбулося підвищення співвідношення А/Г 

у 1,2 рази, р>0,05. У підгрупі Б2 рівень γ-глобулінів залишався без змін, рівень 

альбумінів підвищився на 6,3 %, а співвідношення А/Г – на 12,0 %, р>0,05.  

Таблиця 5.16 

Показники протеїнограми у хворих 2-ї групи в динаміці в залежності від 

об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Загальний білок, г/л 75,3 (70,8-81,4) 74,7 (70,4-77,6) 73,7 (68,8-79,1) 77,0 (76,2-77,7) 

Альбумін, % 40,6 (31,5-47,5) 45,1 (41,4-47,2) 39,5 (34,0-53,6) 42,2 (38,9-45,4) 

А/Г, од. 0,65 (0,44-0,9) 0,82 (0,71-0,9) 0,65 (0,5-1,16) 0,74 (0,64-0,83) 

α1-глобуліни, % 3,1 (2,0-5,2) 4,1 (3,2-4,8) 4,1 (3,0-5,1) 3,5 (2,2-4,7) 

α2-глобуліни, % 7,9 (6,2-9,6) 7,0 (5,5-8,9) 6,1 (5,3-8,0) 9,9 (6,4-13,3) 

β-глобуліни, % 13,1 (10,6-15,9) 10,9 (8,5-12,3) 16,8 (11,4-18,2) 12,4 (9,9-14,8) 

γ-глобуліни, % 36,9 (30,0-42,0) 31,5 (27,0-38,3)* 31,1 (22,5-43,2) 32,2 (31,2-33,2) 

Примітка. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

Динаміка маркерів окислювального статусу представлена в табл. 5.17. 

Встановлено, що у хворих підгрупи Б2 рівні МСМсп перевищували контрольні 

показники та показники до початку лікування: МСМ254 у 1,2 рази у порівнянні 

з контролем (р 0,01) та на 7,4 % – порівняно із показниками до початку 
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лікування, р>0,05; МСМ272 і МСМ280 у 1,7 разів (р˂0,005) і у 1,2 рази, 

відповідно, р>0,05. При цьому, визначалось зниження рівнів МСМін на 12,1 % 

в динаміці, р>0,05, але вони залишалися статистично значимо вищими 

контрольних значень (р 0,05 для МСМін254). 

Таблиця 5.17 

Продукти дефрагментації білкових молекул (МСМ) та маркери ПОБ 

у хворих 2-ї групи в динаміці в залежності від об’єму терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники Контроль, n=32 
Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

МСМ254, од. 0,22 (0,21-0,24) 0,24 (0,24-0,32) 0,19 (0,18-0,23)*# 0,25 (0,23-0,28) 0,27 (0,24-0,33)• 

МСМ272, од. 0,13 (0,12-0,15) 0,20 (0,19-0,29) 0,15 (0,12-0,15)*# 0,19 (0,14-0,26) 0,23 (0,19-0,26)• 

МСМ280, од. 0,13 (0,11-0,15) 0,21 (0,20-0,32) 0,15 (0,13-0,17)*# 0,19 (0,14-0,27) 0,23 (0,19-0,27)• 

МСМін254, 

од. 
3,70 (2,65-4,15) 5,90 (3,67-7,90) 3,60 (3,14-3,86)# 4,35 (3,60-7,90) 3,82 (3,37-6,05)• 

МСМін272, 

од. 
2,33 (2,19-2,48) 2,32 (1,97-2,85) 2,07 (2,04-2,16)• 2,38 (2,01-2,49) 2,46 (2,04-2,91) 

МСМін280, 

од. 
1,78 (1,66-1,92) 1,80 (1,52-2,25) 1,41 (1,18-1,62)• 1,87 (1,57-1,94) 1,90 (1,59-2,21) 

АФГсп, опт 

щільн/г білка 
3,75 (3,45-4,08) 4,58 (3,79-8,97) 3,64 (3,32-4,0)# 4,82 (4,39-5,28) 5,35 (4,81-5,71) 

КФГсп, опт 

щільн/г білка 
2,40 (1,88-2,65) 2,97 (2,40-5,23) 2,31 (2,25-2,40)# 3,27 (2,67-3,67) 3,07 (2,91-3,63)• 

АФГін, опт 

щільн/г білка 
7,19 (6,71-7,91) 8,02 (6,48-9,27) 6,84 (6,60-7,03)# 8,97 (8,58-9,90) 8,31 (7,84-10,59)• 

КФГін, опт 

щільн/г білка 
2,90 (2,37-3,34) 3,14 (2,67-3,68) 2,48 (2,11-2,82)# 3,81 (3,38-4,44) 4,05 (3,23-4,66)• 

Примітки: 

1. # – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05); 

2. • – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

3. * – відмінність між підгрупами (р 0,05). 

 

У підгрупі А2 рівні МСМсп статистично значимо знизилися в динаміці: 

МСМ254 у 1,2 рази (р 0,05), МСМ272 у 1,3 рази (р 0,05) та МСМ280 у 1,4 рази 

(р 0,05). Ці показники були також статистично значимо нижчими (р 0,05) у 

порівнянні з аналогічними показниками підгрупи Б2 через 3 місяці лікування: у 

1,4; 1,5 і 1,5 рази, відповідно.  

Із показників МСМін в процесі лікування у підгрупі А2 статистично 

значимо знизився у 1,6 разів рівень МСМін254 (р 0,05), а рівні МСМін272 та 

МСМін280 були нижчими контрольних значень. Кінцеві продукти ПОБ, як при 
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спонтанному окисленні, так і при метал-індукованому (АФГ та КФГ) у хворих 

підгрупи А2 нормалізувалися, що проявилося у статистично значимому 

зниженні їх рівня в динаміці: у 1,2 рази – АФГсп, КФГсп, КФГін та на 14,7 % – 

АФГін. У хворих підгрупи Б2 показники ПОБ були статистично значимо 

вищими, ніж у підгрупі А2: АФГсп у 1,4 рази, КФГсп у 1,3 рази, АФГін у 1,2 

рази та КФГін у 1,6 разів, р>0,05 та перевищували контрольні значення, р˂0,05 

(для КФГсп, АФГін, КФГін). 

Таким чином, у підгрупі А2 відбувалося зниження виразності 

окислювального статусу (зниження рівнів АФГ та КФГ, як при спонтанному 

окисленні, так і при метал-індукованому) із нормалізацією, зникненням 

ендогенної інтоксикації (зниження рівнів МСМсп), визначалося відновлення 

компенсаторно-адаптпційних можливостей організму (зниження та 

нормалізація МСМін). 

У хворих підгрупи Б2 спостерігали зростання виразності окислювального 

стресу (зростання рівнів АФГ та КФГ, як при спонтанному окисленні, так і при 

метал-індукованому), ендогенної інтоксикації (зростання рівнів МСМсп) та 

відбувався зрив компенсаторно-адаптпційних механізмів (зростання рівнів 

МСМін). 

Аналіз показників ПОЛ представлено у табл. 5.18. 

Таблиця 5.18 

Показники ПОЛ у хворих 2-ї групи в динаміці в залежності від об’єму 

терапії, Ме (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 
МДА, нмоль/л 4,89 (3,76-5,64) 5,08 (4,14-6,77) 4,33 (2,77-5,64) 5,26 (3,38-7,52) 5,45 (2,82-5,64) 

ДК, од. 1,12 (0,95-1,21) 0,93 (0,73-1,72) 0,96 (0,78-1,10) 1,19 (1,03-1,31) 1,13 (0,35-1,59) 

ТК, од. 0,89 (0,84-0,98) 0,68 (0,61-0,75) 0,69 (0,50-0,93)*• 0,96 (0,83-1,07) 1,14 (0,99-1,78)• 

ШО, од. 0,38 (0,23-0,44) 0,25 (0,20-0,32) 0,25 (0,17-0,36) 0,22 (0,09-0,35) 0,26 (0,002-1,18) 

Примітки: 

1. * – відмінність між підгрупами (р 0,05); 

2. • – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05). 
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Встановлено, що у підгрупі А2 на тлі початково нормальних значень 

показників ДК, ТК та ШО відбулася нормалізація показника МДА – знизився 

на 17,3 %, що у 1,2 рази нижче аналогічного у підгрупі Б2, р>0,05. У хворих 

підгрупи Б2 на тлі високих значень МДА визначалося зростання рівня ТК на 

15,7 %, що у 1,2 рази вище контролю, р˂0,05 і у 1,7 разів вище показника 

підгрупи А2. 

Таким чином, у хворих підгрупи А2 нормалізувалися показники ПОЛ, а в 

підгрупі Б2 – активізувалося ПОЛ за рахунок підвищення МДА та ТК, що 

поглиблювало окислювальний стрес. 

Оцінюючи показники АОЗ (табл. 5.19), встановлено, що у пацієнтів 

підгрупи А2 через 3 місяці лікування активність каталази і ГТ статистично 

значимо не відрізнялися від контрольних значень.  

Таблиця 5.19 

Показники антиоксидантної системи у хворих 2-ї групи в динаміці в 

залежності від об’єму терапії, Me (Q25-Q75) 

 

Показники 
Контроль, 

n=32 

Підгрупа А2, n=15 Підгрупа Б2, n=16 

на початку через 3 місяці на початку через 3 місяці 

Активність каталази, 

мкат/г/хв  

3,89 

(3,07-5,02) 

2,01 

(1,29-4,60) 

3,47 

(2,18-4,4) 

2,86 

(2,01-3,25) 

1,97 

(1,31-3,35)• 

Активність СОД, од./мг 

білка  

1,75 

(0,81-5,11) 

7,57 

(1,40-9,56) 

5,58 

(4,75-7,29)• 

1,77 

(1,04-7,45) 

2,41 

(0,60-7,10) 

Глутатіон відновлений, 

мкмоль/г Нв  

1,74 

(0,79-2,16) 

1,17 

 (0,72-1,84) 

3,43 

(2,04-4,53)*• 

0,72 

(0,11-1,06) 

1,29 

(0,26-2,66) 

ГР, мкмоль НАДФН/г Нв  
1,68 

(1,34-3,01) 

0,89 

(0,55-2,90) 

2,15 

(1,18-2,21)* 

1,65 

(0,72-2,54) 

2,05 

(0,61-2,97) 

ГП, МО/г Нв 
17,5 

(12,8-25,5) 

12,7 

(7,8-31,7) 

26,6 

(9,1-44,4)* 

7,6 

(3,8-14,0) 

33,9 

(1,8-36,3) 

ГТ, ммоль/хв/г Нв 
169,8 

(125,6-224,8) 

143,8 

(107,8-162,5) 

185,6 

(117,5-206,8) 

154,8 

(136,3-266,4) 

144,2 

(108,5-213,1) 

Примітки: 

1. • – відмінність по відношенню до контролю (р 0,05); 

2. * – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05). 

 

У хворих цієї підгрупи визначалися: висока активність СОД (в динаміці 

знизилась у 1,3 рази, проте перевищувала контрольні значення у 3,1 рази 

р˂0,05); зростання ферментів тіолової системи, а саме, ГП (в динаміці – у 2 
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рази, р˂0,05), та ГР (в динаміці – у 2,4 рази, р˂0,05); зростання рівнів 

глутатіону відновленого, як у динаміці, так і порівняно із контролем, р˂0,05. 

У пацієнтів підгрупи Б2 у динаміці на тлі зниження активності каталази у 

1,4 рази (що нижче контролю у 1,9 разів, р˂0,05) визначалось зростання: 

активності СОД у 1,3 рази (як в динаміці, так і у порівнянні з контролем, 

р>0,05); рівнів глутатіону відновленого у 1,3 рази (проте нижче контролю на 

25,8 %); ГП у 4,4 рази (р>0,05) в динаміці. 

Таким чином, у підгрупі А2 зростання активності каталази, ГР, ГП і ГТ, 

зменшення активності СОД сприяли нормалізації балансу в системі 

«оксиданти-антиоксиданти». А у підгрупі Б2 – зниження активності каталази та 

підвищення СОД вказувало на збереження дисбалансу АОЗ, що сприяло 

поглибленню окислювального стресу. 

Таким чином, на основі проведення оцінки динаміки лабораторних 

(гематологічних, імунологічних і біохімічних) показників у хворих на РТБ/ВІЛ 

в процесі лікування встановлено: 

1. У хворих на РТБ при ко-інфекції в процесі лікування виявлено, що у 

підгрупі А2 визначалося підвищення рівня CD4
+
-лімфоцитів у 1,8 разів із 190 

(77-404) кл/мкл до 342 (169-468) кл/мкл. 

2. У хворих обох підгруп визначалось зниження ШОЕ у 1,8 разів у 

підгрупі А2 та у 2,2 рази у підгрупі Б2. Якщо у хворих підгрупи А2 визначалася 

нормалізація ПГФЗ в динаміці (зниження рівнів фібрину у 1,2 рази), що 

вказувало на зниження активності запального процесу, то у хворих підгрупи Б2 

визначалось підвищення рівнів цих показників (на тлі зникнення СРБ у крові 

визначалося зростання рівня α1-АТ у 1,9 разів), що свідчило про зростання 

активності запального процесу у пацієнтів, які отримували стандартну терапію. 

3. В обох підгрупах, не залежно від виду отриманого лікування, 

зберігалась диспротеїнемія у бік γ-глобулінів, проте у пацієнтів підгрупи А2 

знизилися рівні γ-глобулінів у 1,2 рази.  
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4. У підгрупі А2 відбувалося зниження рівнів маркерів окислювального 

стресу з нормалізацією продуктів ПОБ, що проявлялося у зниженні їх рівня в 

процесі лікування: у 1,2 рази – АФГсп, КФГсп, КФГін та на 14,7 % – АФГін), 

визначались зникнення ендогенної інтоксикації зі зниженням МСМсп: у 1,3 

рази – МСМ254, у 1,2 рази – МСМ272 та МСМ280. Визначалося підвищення 

компенсаторно-адаптаційних можливостей організму з нормалізацією МСМін. 

У хворих підгрупи Б2, навпаки, спостерігалося зростання виразності ПОБ з 

підвищенням у крові рівнів АФГсп у 1,4 рази, КФГсп у 1,3 рази, АФГін у 1,2 

рази та КФГін у 1,6 разів, які перевищували контрольні значення для КФГсп, 

АФГін, КФГін. У них зростала виразність ендогенної інтоксикації (зростання 

МСМсп: у 1,2 рази для МСМ254, у 1,8 для МСМ272 і МСМ280, які були 

вищими, ніж у здорових осіб) та виснаження компенсаторно-адаптпційних 

механізмів зі зростання рівнів МСМін (на 3,2 % для МСМ254 порівняно із 

контролем). 

5. У хворих підгрупи А2 визначалась нормалізація показників ПОЛ, а в 

підгрупі Б2, навпаки, відбувалася активізація процесів ПОЛ за рахунок 

підвищення рівнів ТК, які у 1,2 рази стали вищими контрольних значень і у 1,7 

разів перевищували показники підгрупи А2, що поглиблювало окислювальний 

стрес. 

6. У підгрупі А2 зростання активності каталази, рівнів ГТ, зменшення 

активності СОД на тлі зростання рівнів глутатіону відновленого у 2,9 разів, у 

2,4 рази ГР і у 2,1 рази ГП в динаміці сприяли нормалізації балансу в системі 

«оксиданти-антиоксиданти». А у підгрупі Б2 зниження активності каталази 

нижче контролю у 1,9 разів вказувало на недостатність АОЗ, що сприяло 

поглибленню окислювального стресу. 
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5.4. Ефективність лікування хворих на РТБ/ВІЛ за клініко-

рентгенологічними та лабораторними показниками 

 

Ефективність лікування хворих на РТБ/ВІЛ оцінювали за такими ж 

критеріями і показниками, як і для хворих 1-ї групи (табл. 5.20): за термінами 

зникнення симптомів інтоксикації та «бронхо-легеневого» синдрому, 

припинення бактеріовиділення та загоєння деструкцій у легенях, динамікою 

кількості CD4
+
-лімфоцитів, летальністю. Встановлено, що у хворих підгрупи 

А2 визначалась статистично значима динаміка майже для всіх показниках у 

порівнянні з підгрупою Б2. 

Таблиця 5.20 

Ефективність лікування хворих на РТБ/ВІЛ  

 

Показники ефективності лікування 

Підгрупа А2,  

n=15 р 

 

Підгрупа Б2,  

n=16 

абс. % абс. % 

Зникнення симптомів інтоксикації 15 100 <0,05 5 38,5 

Середні терміни зникнення, місяців 1,1 ± 0,13 <0,05 4,2 ± 1,34 

Зникнення «бронхо-легеневого» синдрому 15 100 <0,05 6 42,9 

Середні терміни зникнення, місяців 1,5 ± 0,27 <0,05 3,8 ± 1,1 

Частота припинення бактеріовиділення 12 92,3 <0,05 7 58,3 

Припинення бактеріовиділення у перші 2 місяці лікування 10 76,9 <0,05 4 33,3 

Середні терміни припинення бактеріовиділення, місяців 2,0 ± 0,26 >0,05 2,3 ± 0,31 

Деструктивні зміни у 

легенях 

Зникнення за ОКЛ 8 88,9 <0,05 3 37,5 

Зникнення за 3 місяці 7 77,8 <0,05 1 12,5 

Регресія 1 11,1 >0,05 3 37,5 

Збільшення 0 0 >0,05 2 25 

Середні терміни загоєння деструкцій у легенях, місяців 2,3 ± 0,25 <0,05 6,0 ± 1,73 

Кількість CD4
+
-лімфоцитів 

> 200 кл/мкл 

По завершенню інтенсивної 

фази 
11 73,3 <0,05 4 25 

По завершенню основного 

курсу лікування 
13 86,7 <0,05 8 50 

Летальність у термін ОКЛ 0 0 <0,05 5 31,3 

 

На початку лікування симптоми інтоксикації встановлено у всіх хворих 

підгрупи А2 – у 15 (100,0 %) осіб та у 13 (81,3 %) – підгрупи Б2. Встановлено 

(рис. 5.5), що у всіх хворих (100,0 %) підгрупи А2 симптоми інтоксикації 

повністю зникли у перші 3 місяці лікування, р˂0,01. Через місяць від початку 

лікування зникнення інтоксикації визначалось у 13 хворих (86,7 %), що 



137 
 

статистично значимо частіше у 3,8 разів, ніж у підгрупі Б2 (3 хворих (23,1 %), 

р<0,005), а через 3 місяці інтоксикаційна симптоматика зникла у 15 пацієнтів 

(100,0 %), що у 2,6 разів частіше, ніж у підгрупі Б2 (у 5 хворих (38,5 %), 

р<0,005). 

86,7*
100,0*
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61,5
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Рис. 5.5. Динаміка зникнення симптомів інтоксикації у 

хворих 2-ї групи в процесі лікування, % хворих

зникли через 1 міс. зникли через 3 міс. зростали (або без змін)

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А2 і Б2 (р˂0,05). 

 

У 8 пацієнтів (61,5 %) підгрупи Б2 по завершенню ОКЛ інтоксикація 

зберігалися (р<0,005). Середні терміни зникнення симптомів інтоксикації у 

підгрупі А2 були статистично значимо скороченими на (3,1 ± 1,21) місяців, 

р<0,05. 

Наявність симптомів «бронхо-легеневого» синдрому діагностовано у 15 

хворих (100,0 %) підгрупи А2 та у 14 (73,7 %) – підгрупи Б2. Встановлено (рис. 

5.6), що через місяць від початку лікування у 9 хворих (60,0 %) підгрупи А2 і у 

1 (7,1 %) – підгрупи Б2 не визначалися симптоми «бронхо-легеневого» 

синдрому (р<0,01), а через 3 місяці – у 15 пацієнтів (100,0 %) підгрупи А2, що у 

2,3 рази частіше, ніж у підгрупі Б2 (у 6 пацієнтів (42,9 %), (р<0,005). У 8 хворих 

(57,1 %) підгрупи Б2 по завершенню ОКЛ симптоми ще зберігалися (р<0,005). 

Середні терміни зникнення симптомів «бронхо-легеневого» синдрому у 

підгрупі А2 були скороченими на (2,3 ± 0,83) місяці (р<0,005). 
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Рис. 5.6. Динаміка зникнення симптомів "бронхо-легеневого" 

синдрому у хворих 2-ї групи в процесі лікування, % хворих

зникли за 1 міс. зникли за 3 міс. зростали (або без змін)

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А2 і Б2 (р˂0,05). 

 

Таким чином, у підгрупі А2 на тлі проведеного лікування досягнуто 

повного зникнення (100,0 %) симптомів «бронхо-легеневого» синдрому та 

інтоксикації у перші 3 місяці від початку лікування зі статистично значимим 

скороченням середніх термінів їх зникнення на (2,3 ± 0,83) та (3,1 ± 1,21) 

місяці, відповідно. У підгрупі Б2 по завершенню ОКЛ зберігалися легеневі 

симптоми – у 57,1 % та інтоксикація – у 61,5 % хворих.  

Наявність бактеріовиділення на початку лікування встановлено у 13 

хворих (86,7 %) підгрупи А2 та у 12 (75 %) – підгрупи Б2. У підгрупі А2 (рис. 

5.7) через 2 місяці лікування бактеріовиділення припинилося у 10 пацієнтів 

(76,9 %), що статистично значимо частіше у 2,3 рази, ніж у підгрупі Б2 (у 4 

пацієнтів (33,3 %), (р<0,05), та через 3 місяці у 12 хворих (92,3 %), що 

статистично значимо частіше у 1,6 разів, ніж у підгрупі Б2 (у 7 хворих (58,3 %), 

(р<0,05). По завершенню ОКЛ у підгрупі Б2 лишилося 5 бактеріовиділювачів 

(41,7 %), р˂0,05 по відношенню до підгрупи А2. Середні терміни припинення 

бактеріовиділення статистично значимо не відрізнялися між підгрупами. 



139 
 

76,9*
92,3*

7,7*

33,3

58,3
41,7

0

20

40

60

80

100

Підгрупа А2 Підгрупа Б2

Рис. 5.7. Динаміка термінів припинення бактеріовиділення у 

хворих 2-ї групи в процесі лікування, % хворих

припинилось за 2 міс. припинилось за 3 міс. не припинилось

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А2 і Б2 (р˂0,05). 

 

Таким чином, у підгрупі А2 на тлі проведеного лікування припинення 

бактеріовиділення було досягнуто у 92,3 % хворих у перші 3 місяці від початку 

лікування (у 76,9 % – у перші 2 місяці). У підгрупі Б2 по завершенню ОКЛ 

бактеріовиділення продовжувалося у 41,7 % випадків. Отже, у підгрупі А2 

вдалося підвищити ефективність лікування на 34,0 %. 

Деструкції у легенях визначалися у 9 хворих (60,0 %) підгрупи А2 і у 8 

пацієнтів (50,0 %) – підгрупи Б2, р>0,05. Частота їх загоєння була вищою у 

підгрупі А2 (рис. 5.8). 

Через 3 місяці від початку лікування у підгрупі А2 вдалося досягти 

загоєння деструкцій у легенях у 7 хворих (77,8 %), що частіше у 6,2 рази, ніж у 

підгрупі Б2 (1 пацієнт (12,5 %), (р<0,05), а по завершенню ОКЛ – у 8 хворих 

(88,9 %), що статистично значимо частіше 2,1 рази, ніж у підгрупі Б2 (у 3 

пацієнтів (37,5 %), (р<0,05). При цьому, із 5 хворих (62,5 %) підгрупи Б2, у яких 

по завершенню ОКЛ зберігалися деструкції, р˂0,05, у 3 (37,5 %) визначалася їх 

регресія, у 2 (25,0 %) – прогресування, а у підгрупі А2 у 1 хворого (11,1 %) – 
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визначалась регресія. Середні терміни загоєння деструкцій були статистично 

значимо коротшими на (3,7 ± 1,48) місяці у підгрупі А2, р<0,05. 
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Рис. 5.8. Динаміка загоєння деструкцій у легенях у хворих 2-ї 

групи в процесі лікування, % хворих

загоїлися через 3 міс. загоїлися по завершенні ОКЛ не загоїлися

 

Примітка. * – відмінність між підгрупами А2 і Б2 (р˂0,05). 

 

Таким чином, у підгрупі А2 по завершенню ОКЛ вдалося досягти 

загоєння деструкцій у легенях у 88,9 %, що у 2,1 рази частіше, ніж у пацієнтів у 

підгрупі Б2, зі статистично значимим скороченням середніх термінів їх 

загоєння на (3,7 ± 1,48) місяців. У підгрупі Б2 по завершенню ОКЛ у 62,5 % 

випадків деструкції зберігалися, а у 25,0 % – вони збільшувалися. 

Проаналізовано динаміку кількості CD4
+
-лімфоцитів у процесі лікування 

в залежності від об’єму терапії через 3 місяці та по завершенні ОКЛ (табл. 

5.21). По завершенню ІФ у підгрупі А2 визначалося статистично значиме 

зростання у 2,9 разів кількості хворих з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл 

(73,3 % проти 25,0 %, р 0,05), серед яких кількість хворі з рівнем CD4
+
-

лімфоцитів > 350 кл/мкл у 2 рази переважала (72,7 % проти 27,3 %, р 0,05). А у 
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підгрупі Б2 навпаки: у 3 рази переважала кількість хворих з рівнем CD4
+
-

лімфоцитів < 200 кл/мкл (75,0 % проти 25,0 %, р 0,05). 

Таблиця 5.21 

Кількість хворих із різним рівнем CD4
+
-лімфоцитів у крові в динаміці у 

хворих 2-ї групи 

 

Кількість CD4
+
-

лімфоцитів, 

кл/мкл 

По завершенню ІФ По завершенню ОКЛ 
Підгрупа А2, 

n=15 

Підгрупа Б2, 

n=16 

Підгрупа А2, 

n=15 

Підгрупа Б2, 

n=16 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

< 200 4 26,7* 12 75,0# 2 13,3*• 8 50,0 

> 200, із них: 11 73,3*# 4 25,0 13 86,7*# 8 50,0 

200-349 3 27,3 2 50,0 4 30,8 3 42,9 

350-499 7 63,6 2 50,0 5 38,4 3 42,9 

> 500 1 9,1 0 0 4 30,8 1 14,2 

Примітки: 

1. * – відмінність між підгрупами А2 і Б2 (р 0,05); 

2. # – відмінність у межах однієї підгрупи (р 0,05); 

3. • – відмінність у межах однієї підгрупи в динаміці (р 0,05). 

 

По завершенні ОКЛ у підгрупі А2 залишалося лише 2 хворих (13,3 %) із 

рівнем CD4
+
-лімфоцитів < 200 кл/мкл, а із рівнем клітин > 200 кл/мкл було 13 

пацієнтів (86,7 %), р 0,0001, що у 6,7 разів частіше, ніж у підгрупі Б2, де 

кількість хворих з рівнем CD4
+
-лімфоцитів < 200 та > 200 кл/мкл статистично 

значимо не відрізнялась (по 50,0 %, р>0,05).  

Таким чином, у підгрупі А2 уже по завершенню ІФ кількість хворих з 

рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл склала 73,3 % (із рівнем клітин > 350 

кл/мкл – 72,7 % із них), а по завершенню ОКЛ – 86,7 %, вказуючи на 

відновлення стану імунної системи, що є сприятливим прогностичним 

фактором для видужання. У підгрупі Б2 по завершенню ОКЛ 1/2 хворих  

залишалась із рівнем CD4
+
-лімфоцитів < 200 кл/мкл, що вказувало на наявність 

тяжкої імуносупресії та несприятливий прогноз на видужання. 

Серед хворих 2-ї групи за ОКЛ померло 5 хворих (31,3 %) підгрупи Б2. 

Летальних випадків у групі А2 не встановлено, р<0,05. 
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Таким чином: 

1. Призначення додаткового диференційованого патогенетичного 

лікування хворим на РТБ/ВІЛ за рахунок відновлення балансу в системі 

«оксиданти-антиоксиданти» та, як наслідок, нормалізації більшості біохімічних 

систем сприяло статистично значимому скороченню термінів зникнення 

проявів «бронхо-легеневого» синдрому та інтоксикації на 2,3 та 3,1 місяці, 

відповідно. Відбувалося припинення бактеріовиділення у перші 2 місяці від 

початку лікування у 76,9 % пацієнтів (р<0,05) і у 92,3,0 % по завершенню ІФ 

лікування (р<0,05). Деструкції у легенях загоїлися по закінченні ІФ у 88,9 %, 

що у 2,4 разу частіше, зі скороченням середніх термінів загоєння у 2,6 разу 

(р<0,05). Не було летальних випадків (р<0,05). Відбулося відновлення імунної 

відповіді у 86,7 % хворих (р<0,05). Більша частота припинення 

бактеріовиділення (92,3 % проти 58,3 %) дозволила підвищити ефективність 

лікування на 34,0 % (р<0,05). 

Таким чином, призначення додаткового диференційованого 

патогенетичного лікування дозволило у більш ранні терміни позбутися 

клінічних симптомів захворювання, прискорити терміни припинення 

бактеріовиділення та загоєння деструкцій у легенях, що сприяло підвищенню 

ефективності лікування на 34,0 %. 
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АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

 

 

Обстежено 153 хворих (85 хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ та 68 хворих на 

туберкульоз легень), які лікувалися у період з 2010 по 2014 рр. До критеріїв 

виключення пацієнтів із обстеження відносили: резистентність мікобактерій 

туберкульозу до протитуберкульозних препаратів, хворі старше 60 років, 

супутня патологія з боку інших органів і систем (цукровий діабет будь-якого 

типу, онкологічне захворювання, виявлення іншого тяжкого конкуруючого 

захворювання). 

Методом цитофлюориметричного аналізу виконували імунологічне 

дослідження з визначенням рівня CD4
+
- лімфоцитів в 1 мкл крові (клітин/мкл). 

Синдром системної запальної відповіді у хворих встановлювали клінічно при 

наявності 2 та більше критеріїв за R. Bone et al., 1992 (температура тіла ≥ 38 °С, 

або ≤ 36 °С; частота серцевих скорочень ≥ 90/хвилину; частота дихальних рухів 

≥ 20/хвилину; кількість лейкоцитів ≥ 12*10
9
/л, або ≤ 4*10

9
/л, або відносна 

кількість паличко-ядерних нейтрофілів ≥ 10 %). Визначали маркери гострої 

фази запалення: С-реактивний білок, ревматоїдний фактор, фібрин, сіроглікоїди 

за стандартними методиками; α1-антитрипсин – імуноферментним методом із 

використанням набору ImmunDiagnostik, Німеччина. Показники протеїнограми 

визначали методом електрофорезу. 

Для визначення стану перекисного окислення білків та ліпідів, молекули 

середньої маси, тіол-дисульфідної системи у всіх пацієнтів і здорових осіб 

ранком натще брали кров з кубітальної вени в кількості 10 мл. В подальшому 

кров центрифугували і розподіляли на плазму (визначали показники ПОБ, 

ПОЛ, МСМ) та фракцію клітин (визначали показники тіол-дисульфідної 

системи). Ці дослідження проводилися на базі біохімічного відділу 

Навчального медико-лабораторного центру Запорізького державного 

медичного університету. Кров забирали при госпіталізації пацієнтів та через 

три місяці від початку лікування. 
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В якості маркерів ПОБ визначали в плазмі ранній маркер – 

альдегідфенілгідразон, та пізній – кетонфенілгідразон, спонтанні (АФГсп, 

КФГсп; опт щільн/г білка) та метал-індуковані (АФГін, КФГін; опт щільн/г 

білка) за методикою B. Halliwell (1999). В надосадовій рідині визначали ступінь 

фрагментації окислених білків за показниками МСМ. Серед продуктів ПОЛ 

визначали малоновий діальдегід (нмоль/л), дієнові кон`югати (ум. од.), 

трієнкетони (ум. од.) та шифові основи (ум. од.) за методикою В.Б. Гаврилова 

(1983). Тіол-дисульфідну систему оцінювали за рівнями: відновленого 

глутатіону (мкмоль/г Нв), ферментів глутатіонредуктази (мкмоль НАДФН/г 

Нв), глутатіонпероксидази (МО/г Нв) і глутатіонтрансферази (ммоль/хв/г Нв) у 

фракції клітин. Глутатіон відновлений визначали за стандартною методикою, 

1981, ГП і ГР визначали за методикою Beutler E., (1975). ГТ – за методикою 

Habig W.H., (1974). Активність каталази (мкат/г/хв) визначали 

спектрофотометричним методом за М.А. Королюк, (1988), активність 

супероксиддисмутаза (СОД, одиниць/мг білка) за B. Haglof, (2003). 

Результати дослідження оброблені сучасними методами аналізу на 

комп’ютері з використанням статистичного пакету ліцензійної програми 

«STATISTICA® for Windows 6.0» (Stat Soft Inc., № AXXR712 D833214FAN5). 

Для визначення імунологічних, гематологічних та біохімічних 

особливостей перебігу вперше діагностованого та рецидивів туберкульозу 

легень при ко-інфекції ТБ/ВІЛ хворих було розподілено на 4 групи: 

- 1-а група – 54 хворих на ВДТБ при ко-інфекції ТБ/ВІЛ; 

- 2-а група – 31 хворих на РТБ при ко-інфекції ТБ/ВІЛ;  

- 3-я група – 46 хворих на ВДТБ;  

- 4-а група – 22 хворих на РТБ.  

1-а і 2-а групи були основними. Контрольних груп було 3: із них, 3-я і 4-а 

групи та група практично здорових осіб – донорів крові (32 особи). Хворі в 

групах з відповідним типом специфічного процесу та по відношенню до 

здорових осіб за статтю та віком суттєво не відрізнялись. 
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Для встановлення факторів ризику прогресування вперше 

діагностованого та рецидивів туберкульозу легень у пацієнтів із ко-інфекцією 

ТБ/ВІЛ та визначення варіантів перебігу ТБ при ко-інфекції на підставі 

визначення ризику прогресування шляхом підрахування несприятливих 

клініко-рентгенологічних, мікробіологічних та лабораторних ознак хворі 1-ї і 2-

ї груп були розподілені на 3 підгрупи:  

- підгрупу 1 – склали хворі з варіантом 1 перебігу захворювання (15 хворих 

із 1-ї групи та 7 із 2-ї); 

- підгрупу 2 – з варіантом 2 (по 13 хворих із обох груп); 

- підгрупу 3 – з варіантом 3 (26 хворих із 1-ї групи та 11 – із 2-ї). 

Для оцінки ефективності лікування хворих 1-ї і 2-ї груп розподіляли на 2 

підгрупи в залежності від отримуваного лікування:  

- підгрупа А (15 осіб із 1-ї групи та 15 – із 2-ї групи) – пацієнти, які 

отримували одночасно протитуберкульозне лікування, антиретровірусну 

терапію та патогенетичне лікування, яке полягало у призначенні 

апротиніну і ГЦГД пацієнтам із ко-інфекцією із 3-м варіантом перебігу та 

призначенням ГЦГД – із 2-м варіантом перебігу;  

- підгрупа Б (25 осіб із 1-ї групи та 16 – із 2-ї групи) – пацієнти, які 

отримували лише ПТП+АРТ. 

Динаміка розцінювалася як позитивна при зменшенні клінічних проявів 

захворювання, припиненні бактеріовиділення, загоєнні чи зменшенні розмірів 

деструкції, розсмоктуванні інфільтративних та вогнищевих змін в легенях, 

вилікувані супутніх захворювань, або досягнення їх ремісії. Прогресуючий 

перебіг ко-інфекції розцінювався при: відсутності конверсії мазка мокротиння, 

негативній клініко-рентгенологічній динаміці або відсутності змін по 

закінченні інтенсивної фази лікування, прогресуванні супутньої патології, 

декомпенсації з боку інших органів і систем, погіршенні гематологічних, 

біохімічних та імунологічних показників із клінічною симптоматикою. 

Лікування ко-інфекції проводили із застосуванням ПТП та АРТ згідно з 

клінічними протоколами МОЗ України № 276 від 28.05.2008 р., № 384 від 
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09.06.2006 р., № 1091 від 21.12.2012 р., № 620 від 04.09.2014 р., № 551 від 

12.07.2010 р., № 182 від 21.03.2012 р., № 597 від 06.09.2006 р., № 120 від 

25.05.2000 р. із урахуванням змін і доповнень. 

Додаткове патогенетичне лікування для корекції біохімічних порушень у 

хворих 1-ї і 2-ї груп полягало у застосуванні препаратів апротиніну 

(полівалентний інгібітор протеїназ), глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію 

(ГЦГД) (антиоксидантний засіб, тіопоетин) з метою корекції біохімічних 

зрушень і відновлення антиоксидантного захисту. 

Призначення патогенетичного лікування залежало від встановленого 

варіанту перебігу захворювання:  

- при варіанті 1 додаткове патогенетичне лікування не призначалося; 

- при варіанті 2 з метою корекції дисбалансу в АОЗ від початку лікування 

призначався ГЦГД протягом 10 діб щоденно, потім ГЦГД застосовувався 

через день протягом 10 діб, після цього 1 раз на тиждень протягом 5 тижнів; 

- при варіанті 3 на початку лікування призначався апротинін з метою 

зниження інтоксикації та виразності окислювального стресу, а через 1 місяць 

від початку лікування призначався ГЦГД протягом 10 діб щоденно, потім 

ГЦГД застосовувався через день протягом 10 діб, після цього 1 раз на 

тиждень протягом 5 тижнів. 

У більшості хворих на ВДТБ/ВІЛ ВІЛ-позитивний статус і ТБ були 

встановлені одночасно (57,4 % проти 29,1 % при РТБ/ВІЛ, р<0,005). Серед 

хворих на ВДТБ у 39,1 % випадках тривалість періоду реєстрації позитивного 

ВІЛ-статусу склала до 1 року. При ВДТБ/ВІЛ було виразніше зниження 

кількості CD4
+
-лімфоцитів (у 62,9 %  200 кл/мкл, р<0,05 порівняно із 

РТБ/ВІЛ). Кількість хворих на РТБ/ВІЛ у стадії виразної імуносупресії була 

меншою: рівень CD4
+
-лімфоцитів  200 кл/мкл встановлено у 16 осіб (51,6 %), 

що можливо пояснити вищими відсотками виявлення ВІЛ-позитивного статусу 

до встановлення діагнозу ТБ (у 22 осіб – 70,9 %, р<0,001, із них 50 % мали 

тривалий анамнез ВІЛ-інфікування, р<0,05). 
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Бактеріовиділення встановлено у 39 хворих (72,2 %) 1-ї групи, у 25 

пацієнтів (80,6 %) – 2-ї групи, 37 (80,4 %) – 3-ї групи та у 15 (68,2 %) – 4-ї 

групи. Деструктивний процес у хворих на ВДТБ легень діагностувався 

статистично значимо частіше, ніж при ко-інфекції: у 3-й групі у 1,7 разів, ніж у 

1-й групі (78,3 % проти 46,3 %, р<0,005). 

Встановлено, що серед хворих усіх груп статистично значимо (р<0,05) 

переважала частка пацієнтів із клінічними симптомами захворювання: у 47 

хворих (87,0 %) 1-ї групи, у 27 (83,9 %) – 2-ї групи, у 39 (84,8 %) – 3-ї та у 17 

(77,3 %) – 4-ї групи. У хворих на ко-інфекцію інтоксикаційні симптоми 

діагностувались з однаковою частотою не залежно від типу специфічного 

процесу. Скарги «бронхо-легеневого» синдрому зустрічалися з однаковою 

частотою у всіх групах: у 77,8 % хворих 1-ї групи, 77,4 % – 2-ї групи, 80,4 % – 

3-ї, 77,3 % – 4-ї групи. Встановлено, що задишка діагностувалась серед хворих 

1-ї і 2-ї груп статистично значимо (р<0,05) частіше у 1,7 та у 2,2 рази, 

відповідно, ніж у хворих 3-ї і 4-ї груп: у 53,7 % хворих 1-ї групи проти 30,4 % – 

3-ї групи та 61,3 % – 2-ї проти 27,3 % – 4-ї групи. 

Гепатомегалія частіше виявлялась у хворих на ко-інфекцію, ніж при 

туберкульозі легень: у 3,8 разів у 1-й групі ніж у 3-й (50,0 % проти 13,0 %, 

р<0,0001) та у 3,5 разів у 2-й групі, ніж у 4-й групі (64,5 % проти 18,2 %, 

р<0,001). Це зумовлено частішим ураженням пацієнтів із ко-інфекцією ТБ/ВІЛ 

вірусними гепатитами В і С (22,2 % пацієнтів 1-ї групи проти 2,1 % – 3-ї групи, 

р˂0,0005). Збільшення периферичних лімфатичних залоз встановлено лише у 

хворих на ко-інфекцію (22,2 % - 1-а група та 22,6 % - 2-а група, р˂0,0005 

відносно 3-ї групи та р˂0,005 відносно 4-ї групи). Висипання на шкірі і 

слизових оболонках частіше виявлялись у хворих на ко-інфекцію, ніж при 

туберкульозі легень: у 6,8 разів у 1-й групі, ніж у 3-й групі (29,6 % проти 4,3 %, 

р<0,005) та у 6,3 рази у групі 2, ніж у групі 4 (58,1 % проти 9,1 %, р<0,01). 

Супутній позалегеневий туберкульоз встановлено у 28 (51,8 %) хворих 1-ї 

групи, що частіше у 2,6 разів (р<0,05), ніж у хворих 2-ї групи (6 хворих (19,2 %) 

та у 1,3 рази (р<0,05),– ніж у 3-й групі (у 18 хворих (39,1 %). 
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Супутні нетуберкульозні ураження інших органів і систем виявлялися у 

хворих 1-ї групи частіше у 1,7 разів, ніж у 2-й групі (90,7 % проти 54,8 %, 

р<0,005) та у 1,3 рази частіше, ніж у 3-й групі (проти 67,4 %). Що можливо 

пов’язано з тим, що серед 42,6 % хворих 1-ї групи з ВІЛ-інфекцією до 

виявлення туберкульозу АРТ раніше отримували лише 1/4 частина пацієнтів. 

Встановлено, що у хворих 1-ї групи розвиток ПЗТБ та НУОС статистично 

значимо залежали від кількості CD4
+
-лімфоцитів: з рівнем CD4

+
-лімфоцитів < 

200 кл/мкл ПЗТБ та НУОС встановлені відповідно у 1,8 і у 2,5 разів частіше, 

ніж у пацієнтів з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл; при рівні CD4

+
-

лімфоцитів < 50 кл/мкл – у 1,5 та 4,4 рази відповідно; у 2 групі – з рівнем CD4
+
-

лімфоцитів < 200 кл/мкл ПЗТБ та НУОС встановлені у 2 і у 2,4 рази частіше, 

ніж у пацієнтів з рівнем CD4
+
-лімфоцитів > 200 кл/мкл, а при рівні CD4

+
-клітин 

< 50 кл/мкл – відповідно у 3 та у 1,4 рази частіше ніж у хворих з рівнем CD4
+
-

лімфоцитів > 50 кл/мкл. 

При аналізі гематологічних та біохімічних показників у хворих на ко-

інфекцію не залежно від типу специфічного процесу визначалися: анемія 

(зниження у 1,2 рази (р<0,05) рівнів гемоглобіну та еритроцитів); більш виразне 

зрушення паличко-ядерних нейтрофілів вліво (у 1,7 та 2 рази у 1-й і 2-й групах, 

відповідно, р<0,05; анеозинофілія (у 2-й групі, р˂0,05); підвищення ШОЕ (у 1,7 

разів у 1-й групі та у 1,5 разів – у 2-й, р<0,005 та лейкоцитарного індексу 

інтоксикації (у 1,8 разів – 1-а група та у 1,7 – 2-а група, р<0,05). У показниках 

печінки було підвищення у 2 рази активності ферментів АлАт та АсАт, р˂0,05; 

тимолової проби у 5,2 та 3,9 разів у 1-й і 2-й групах, відповідно, р˂0,0001. У 

хворих на ВДТБ/ВІЛ встановлено збільшення рівня СРБ – у 7 разів, РФ – у 7,9 

разів, сіроглюкоїдів у 1,2 рази, р<0,05. У 1-й і 2-й групах встановлено зниження 

рівня альбуміну у 1,5 і 1,3 рази, відповідно, р˂0,05; зростання рівнів γ-

глобулінів у 1,7 та 1,8 разів, відповідно, р˂0,05. Визначалося зростання 

ендогенної інтоксикації (підвищення рівнів молекул середніх мас в середньому 

в 1,2 рази, р˂0,0001) на тлі більш поглибленого окислювального стресу за 

рахунок ПОБ (зростання показників ПОБ в середньому в 1,2 рази, р˂0,01) та 



149 
 

ПОЛ (у хворих 1-ї і 2-ї груп визначалось достовірне зростання рівнів МДА у 1,4 

і 1,3 рази, відповідно (р˂0,05), ДК – у 1,2 і 1,3 рази, відповідно, р˂0,05); 

зростання ТК у хворих 1-ї групи у 1,2 рази по відношенню до контролю 

(р<0,05). 

Визначався дисбаланс в системі АОЗ зі зниженням активності каталази у 

хворих 1-ї і 2-ї груп порівняно, як з 3-ю і 4-ю групами (у 1,5 разів (р˂0,05) і у 2 

рази (р˂0,001), відповідно), так і з контролем (у 1,5 разів (р˂0,05) та у 1,6 разів 

(р˂0,01), відповідно). Активність СОД, навпаки, зростала у хворих на 

туберкульоз легень при наявності ВІЛ: у хворих 1-ї групи у 2 рази (р˂0,05) 

порівняно з контролем та у 3 рази (р˂0,0005) відносно 3-ї групи, у хворих 2-ї 

групи також була у 1,4 рази вищою, ніж у контрольній групі. Рівні глутатіону 

відновленого були нижчими у хворих 1-ї групи порівняно з контролем (у 1,4 

рази, р˂0,05) та у 4 групі порівняно з 2-ю групою (у 1,9 разів, р˂0,05). Рівні ГП 

були статистично значимо зниженими у 1,7 та 1,4 рази у хворих 1-ї і 2-ї груп 

відповідно порівняно із контролем, р˂0,001, а ГР – у 1,7 разів у хворих 1-ї 

групи порівняно із контролем, р˂0,01.  

Таким чином, у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ встановлено виникнення 

дисбалансу в АОЗ за рахунок зменшення активності каталази у 1,5 (1-а група) 

та у 1,6 (2-а група) разів; компонентів тіол-дисульфідної системи (глутатіону 

відновленого у 1,4 (1-а група) і 1,9 (2-а група) разів; ГР у 1,7 разів (1-а група); 

ГП у 1,7 (1-а група) і 1,4 (2-а група) рази; зростання на цьому тлі активності 

СОД у 2 (1-а група) і 1,4 (2-а група) рази, яка не стримує, а підтримує тканинне 

пошкодження. 

Фактори ризику прогресування у хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ 

обчислювали на підставі математичного аналізу оцінки результатів 

динамічного обстеження хворих при надходженні до лікарні та через 3 місяці 

лікування, що дозволило в подальшому застосовувати ці критерії для 

прогнозування ризиків несприятливого перебігу захворювання у хворих, які 

тільки почали лікування. У якості факторів ризику прогресування були обрані 

показники, для яких довірчий інтервал (ДІ) відношення шансів (ВШ) був 
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більше одиниці (р<0,05). У якості можливих факторів ризику прогресування 

захворювання оцінювалися клінічні, рентгенологічні, мікробіологічні, 

імунологічні і лабораторні показники. Фактори ризику прогресування 

включено до «великих» і «малих» критеріїв. До «великих критеріїв» у хворих 

на ВДТБ/ВІЛ на підставі статистичного аналізу віднесено: наявність ССЗВ, 

масивне бактеріовиділення, поширений деструктивний процес, зниження 

кількості CD4
+
-клітин < 200 кл/мкл, кожний із яких розцінювався в 1 бал. До 

«малих критеріїв» у хворих на ко-інфекцію ВДТБ/ВІЛ віднесено 9 

лабораторних факторів ризику прогресування: зниження Нв < 90 г/л, зниження 

гематокриту < 35 од, ІЯЗ > 0,3 од., підвищення ЛІІ > 4,0 од., наявність СРБ, 

рівень фібрину 9 > та < 18 г/л, зниження рівня альбумінів < 35 %, підвищенням 

γ-глобулінів > 45 %,зниження коефіцієнту А/Г < 0,5 од.). 

Встановлено, що прогресуючий перебіг при ВДТБ/ВІЛ відзначався при 

наявності від 4-х до 6-и «малих критеріїв» (ВШ = 9,05, ДІ = 1,91-42,81, р<0,01), 

тому наявність 4-х і більше «малих критеріїв» у пацієнтів із ВДТБ/ВІЛ 

розцінювали як 1 бал. Для встановлення прогресуючого перебігу ВДТБ/ВІЛ 

достатньо 2 балів із 5 можливих (при наявності 2 балів ВШ = 23,63, ДІ: 2,56-

217,68, р<0,01). 

На основі визначення факторів ризику прогресування вперше 

діагностованого туберкульозу при ко-інфекції визначено 3 варіанта його 

перебігу: 

- Варіант 1 – без ризику прогресування (наявність 0-1 балів); 

- варіант 2 – ризик прогресування без ССЗВ (наявність 2-4 балів без ССЗВ); 

- варіант 3 – ризик прогресування із ССЗВ (наявність 2-5 балів, у тому 

числі ССЗВ). 

За встановленими варіантами хворі 1-ї групи (54 хворих на ВДТБ/ВІЛ) 

були розподілені на 3 підгрупи:  

- підгрупу 1 (варіант 1) склали 15 хворих (27,8 %); 

- підгрупу 2 (варіант 2) – 13 хворих (24,1 %); 

- підгрупу 3 (варіант 3) – 26 хворих (48,1 %). 
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Особливостями перебігу ВДТБ легень у хворих на ко-інфекцію в 

залежності від варіанту перебігу стали: для хворих 2-го і 3-го варіантів – 

знижені рівні CD4
+
-лімфоцитів у 3 рази (79 (30-135) кл/мкл у 2-у варіанті проти 

244 (88-404) кл/мкл – у 1) та у 4,5 (54 (36-147) кл/мкл для 3-го варіанту), ніж у 

пацієнтів 1-го варіанту перебігу, р˂0,05; частіше визначалася дисемінована 

форма туберкульозу легень у 2 рази (53,8 % для 2-го варіанту проти 26,7 % для 

1-го) та у 1,9 разів (50 % для 3-го варіанту) порівняно із 1-м варіантом, р˂0,05; 

більш виразні прозапальні зрушення у крові: зниження еритроцитів у 1,2 рази 

(р˂0,05; р˂0,0001) і гемоглобіну у 1,3 рази (р˂0,05; р˂0,0001), зниження 

гематокриту у 1,4 (р˂0,05) та у 1,2 рази (р˂0,005), зниження рівнів альбуміну у 

1,4 (р˂0,0005) та у 1,2 рази (р˂0,05), А/Г співвідношення у 1,6 (р˂0,0005) і у 

1,2 рази (р˂0,05) ніж у хворих із 1-м варіантом перебігу захворювання.  

Для пацієнтів 3-ї підгрупи характерними були: більша частота 

бактеріовиділювачів (88,5 %) порівняно із хворими 1-ї (60 %) і 2-ї (53,8 %) 

підгруп, р˂0,01; більше випадків із деструкціями у легеневій тканині (53,8 % 

проти 33,3 %) порівняно із 1-м варіантом, р˂0,05; більш виразні прозапальні 

зміни у крові (зростання ШОЕ у 1,7 (р˂0,01) та у 1,5 разів (р˂0,05) порівняно із 

1-м і 2-м варіантами перебігу захворювання; збільшення відносної кількості 

паличко-ядерних нейтрофілів у 2,8 (р˂0,0005) та у 2 рази (р˂0,01) відповідно; 

анеозинофілія (р˂0,05); лімфопенія (зниження лімфоцитів у 2,5 разів порівняно 

із показниками 1-ї (р˂0,001) і 2-ї (р˂0,0001)  підгруп; зростання рівня СРБ і γ-

глобулінів у 1,2 рази порівняно із 1-м варіантом (р˂0,05). 

Для всіх варіантів перебігу характерною була ендогенна інтоксикація за 

рахунок зростання порівняно із контрольними показниками рівнів МСМ та 

маркерів ПОБ, р˂0,05. Але у пацієнтів 3-ї підгрупи зміни були більш 

виразними: рівні МСМ254 у 1,2 рази перевищували показники у 1-й і 2-й 

підгрупах, МСМ272 – у 1,4 рази і МСМ280 у 1,5 – порівняно із 2-ю підгрупою, 

р˂0,05, рівні АФГсп – у 1,1 рази порівняно із 2-м варіантом. При 3-у варіанті 

перебігу відзначали зростання маркерів ПОЛ порівняно як із контролем, так і з 

показниками хворих 1-го (у 1,4 рази для МДА, р˂0,005; у 1,2 – для ДК і ТК, у 
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2,1 рази для ШО, р˂0,05) і 2-о варіантів (у 1,2 рази для МДА, р˂0,05), що 

свідчило про поглиблення окислювального стресу. 

Для хворих із 1-м варіантом перебігу характерне зменшення рівня 

глутатіону відновленого у 3 рази порівняно із контролем, р˂0,05 на тлі 

нормальних значень інших показників АОЗ. Дисбаланс в АОЗ був найбільш 

виразним при варіантах 3 і 2 за рахунок зростання активності СОД (у 3,9 разів 

для варіанту 3 порівняно із контролем, р˂0,005 і у 3,4 – із 1-м варіантом, 

р˂0,05) на тлі зниження активності каталази (у 1,7 разів для 2-го варіанту, 

р˂0,05 і у 1,8 – для 3-го, р˂0,0001 порівняно із контролем), ГП (у 2,2 для 2-го 

варіанту і у 2,3 рази – для 3-го, р˂0,005 порівняно із контролем) і ГР (у 1,8 

разів для 3-го варіанту порівняно із контролем, р˂0,01).  

Тобто, у хворих із 1-м варіантом перебігу спостерігалося зростання 

ендогенної інтоксикації та ПОБ на тлі адекватного АОЗ. У хворих із 2-м і 3-м 

варіантами визначався дисбаланс в системі АОЗ на тлі виразніших 

прозапальних змін у крові. У пацієнтів із 3-м варіантом спостерігалося 

поглиблення клініко-рентгенологічних та лабораторних зрушень за рахунок 

поглиблення окислювального стресу у вигляді зростання маркерів ПОБ і ПОЛ і 

дисбалансу в системі АОЗ. 

До «великих критеріїв» у хворих на РТБ/ВІЛ на підставі статистичного 

аналізу віднесено: наявність ССЗВ, масивне бактеріовиділення, поширений 

деструктивний процес, зниження кількості CD4
+
 клітин < 200 кл/мкл, кожний із 

яких розцінювався в 1 бал. До «малих критеріїв» у хворих на ко-інфекцію 

РТБ/ВІЛ віднесено 9 лабораторних факторів ризику прогресування: зниження 

Нв < 110 г/л, зниження кількості лімфоцитів < 20 %, зниження гематокриту < 35 

од., зростання ЛІІ > 2,0 од., зниження ЛІ ˂ 0,25 од., наявність СРБ у крові, 

рівень фібрину 9 > та < 18 г/л, зниження рівня альбумінів < 40 %, зниження 

коефіцієнту А/Г < 0,7 од. 

Встановлено, що прогресуючий перебіг при РТБ/ВІЛ відзначався при 

наявності від 3-х до 7-и «малих критеріїв» (ВШ = 29,33, ДІ = 2,56-336,4, 

р<0,005), тому наявність 3-х і більше «малих критеріїв» у пацієнтів із РТБ/ВІЛ 
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розцінювали як 1 бал. Для встановлення прогресуючого перебігу РТБ/ВІЛ 

достатньо 1 балу (ВШ = 13,2, ДІ: 1,24-140,69, р<0,005) із 5 можливих. 

На основі визначення факторів ризику прогресування туберкульозу у 

хворих на РТБ/ВІЛ при ко-інфекції визначено 3 варіанта його перебігу: 

- Варіант 1 – без ризику прогресування (0 балів); 

- Варіант 2 – ризик прогресування без ССЗВ (1-4 бали без ССЗВ); 

- Варіант 3 – ризик прогресування із ССЗВ (1-5 балів, у тому числі ССЗВ). 

За встановленими варіантами хворі 2-ї групи (31 хворих на рецидиви 

туберкульозу при ко-інфекції) були розподілені на 3 підгрупи:  

- підгрупу 1 (варіант 1) склали 7 хворих (22,6 %); 

- підгрупу 2 (варіант 2) – 13 хворих (41,9 %); 

- підгрупу 3 (варіант 3) – 11 хворих (35,5 %). 

Особливостями перебігу рецидивів туберкульозу при ко-інфекції в 

залежності від варіанту перебігу стали: для варіанту 1 – у 2,5 разів частіше 

зустрічалися інфільтративна форма туберкульозу порівняно із 2-м варіантом 

(85,7 % проти 30,7 %) та у 2,4 – із 3-м (36,4 %), р˂0,001; порівняно із 2-ю 

підгрупою більша частина хворих мали деструкції у легеневій тканині (71,4 % 

проти 46,1 %), р˂0,05.  

При 2-у варіанті порівняно із 1-м у 1,6 разів частіше діагностувалося 

бактеріовиділення (92,3 % проти 57,1 %), р˂0,05. При варіантах 2 і 3 

визначалося зниження кількості CD4
+
-клітин порівняно із показниками 1-го 

варіанту (166,5 (74-320,5) кл/мкл, р˂0,05 і 90 (33-149) кл/мкл проти 358 (278-

626) кл/мкл, р˂0,01. При варіанті 3 спостерігали виразні прозапальні зміни в 

крові порівняно із 1-м (у 1,2 рази зменшення рівня гемоглобіну, р˂0,05; у 1,9 – 

зростання ШОЕ, р˂0,05; у 1,5 – зниження кількості лімфоцитів, р˂0,01 і 2-м 

варіантами (у 2 рази збільшення відносної кількості паличко-ядерних 

нейтрофілів, р˂0,05; у 2,8 – зростання ЛІІ, р˂0,05; у 1,6 разів більш високі 

показники тимолової проби, р˂0,01; у 1,2 – зменшення рівня альбуміну та у 1,4 

рази А/Г-співвідношення, р˂0,05; у 1,3 – зростання рівнів γ-глобулінів, 

р˂0,05). 
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При всіх варіантах відбувалося зростання маркерів ендогенної 

інтоксикації та окислювального стресу за рахунок продуктів ПОБ відносно 

контрольних показників та відбувалося напруження адаптаційно-

компенсаторних можливостей організму. Більш виразні зрушення спостерігали 

у пацієнтів із 3-м варіантом (порівняно із 2-м варіантом більш високі значення 

МСМ254, у 1,4 – МСМ272, у 1,5 – МСМ280, р˂0,05; порівняно із 1-м варіантом 

для МСМ254, МСМін254 і АФГсп, р˂0,05). Також у пацієнтів 3-го варіанту 

перебігу відзначалося зростання продуктів ПОЛ порівняно як з контролем, так і 

з показниками 1-го (у 1,5 разів для МДА, р˂0,005; у 1,8 для ДК, р˂0,05; у 1,4 – 

для ТК, р˂0,05) і 2-го варіантів (у 1,5 разів для ДК і у 1,3 для ТК, р˂0,05). 

Статистично значимою була у пацієнтів 2-го (за рахунок зниження рівня ГП у 

2,2 рази, р˂0,05) і 3-го варіантів (за рахунок зниження рівня активності 

каталази у 1,9 разів, р˂0,05) недостатність системи АОЗ. 

Тобто, при 1-у варіанті перебігу РТБ/ВІЛ спостерігали інфільтративний 

туберкульоз із деструкціями у легенях і з незначними зрушеннями в 

лабораторних показниках; при 2-у і 3-у варіантах перебігу зменшувалася 

кількість CD4
+
-клітин і визначалася недостатність системи АОЗ; при 3-у 

варіанті перебігу поглиблювалися прозапальні зрушення, зростав рівень 

ендогенної інтоксикації і поглиблювався окислювальний стрес за рахунок ПОБ 

і ПОЛ на тлі недостатності АОЗ. 

Ефективність лікування оцінювали через 1, 2, 3 місяці та по завершенню 

основного курсу лікування за динамікою клініко-рентгенологічних і 

лабораторних (бактеріологічних, гематологічних, імунологічних, біохімічних) 

показників. Визначали терміни зникнення симптомів інтоксикації та «бронхо-

легеневого» синдрому, припинення бактеріовиділення та загоєння деструкцій у 

легенях, летальність. 

Так, у хворих на ВДТБ/ВІЛ в процесі лікування виявлено наступне. У 

хворих підгрупи А1 визначалось покращення стану імунної системи: 

підвищення рівня CD4
+
-лімфоцитів у 3,9 разів з 98 (34-339) кл/мкл до 379 (162-
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453) кл/мкл, р˂0,05, у підгрупі Б1 – підвищення їх рівня у 3,2 рази з 88 (38-244) 

кл/мкл до 280 (100,5-478) кл/мкл, р˂0,005. 

У підгрупі А1 в динаміці встановлено зникнення анемії та інтоксикації 

(зменшення ЛІІ у 1,6 разів, р˂0,05), нормалізацію показників лейкоформули 

(зниження ІЯЗ у 2,4, р˂0,01 та відносної кількості паличко-ядерних 

нейтрофілів у 2 рази, р˂0,05), зниження ШОЕ у 2,6 разів, р˂0,05. У підгрупі Б1 

також зникла анемія, р˂0,05; нормалізувалися індекси крові ІЯЗ і ЛІІ, р˂0,05; 

підвищилась кількість еозинофілів у 3 рази, р˂0,05. 

У хворих підгрупи А1 визначалось зниження у 1,3 рази рівня тимолової 

проби, р˂0,005, а у підгрупі Б1 цей показник статистично значимо не змінився 

в динаміці і перевищував норму у 1,9 разів. У підгрупі А1 встановлено 

зниження рівня фібрину у 1,2 рази (р˂0,05), зниження α1-антитрипсину у 1,4 

рази (р˂0,05). У підгрупі Б1 статистично значимих змін в показниках гострої 

фази запалення в динаміці не визначено, що вказувало на збереження запальної 

реакції. У підгрупі А1 встановлено зростання рівнів альбуміну (р˂0,01) та А/Г 

співвідношення (р˂0,05) у 1,3 рази; зниження рівнів γ-глобулінів у 1,2 рази 

(р˂0,05) в динаміці. У підгрупі Б1 зареєстровано зростання рівнів альбуміну та 

А/Г співвідношення у 1,2 рази, р˂0,05, статистично значимих змін у рівнях γ-

глобулінів в динаміці не встановлено. Це вказувало на збереження 

диспротеїнемії у хворих підгрупи Б1 у бік γ-глобулінів та тенденцію до 

нормалізації співвідношення протеїнів у хворих підгрупи А1.  

У хворих підгрупи А1 визначалось зниження виразності окислювального 

стресу і ендогенної інтоксикації з тенденцією до їх нормалізації (маркери 

МСМ, ПОБ зменшилися в динаміці і були нижчими, ніж у пацієнтів підгрупи 

Б1; маркери ПОЛ знизилися в динаміці: на 30,1 % для ТК, р˂0,01), з 

відновленням компенсаторно-адаптаційних можливостей організму 

(нормалізація показників МСМін). У хворих підгрупи Б1 спостерігалося 

зростання в крові рівнів показників ендогенної інтоксикації (порівняно як із 

контролем: у 1,5 разів для МСМ254, р˂0,0001, у 1,9 – для МСМ272, р˂0,0005, 

у 2 рази для МСМ280, р˂0,0001, так і в динаміці: у 1,2 рази для МСМ272, 



156 
 

р˂0,05) та відбувався зрив компенсаторно-адаптаційних механізмів (показники 

МСМін перевищували контрольні значення на 13 % для МСМ254, на 6 % для 

МСМ272 і на 8,2 % для МСМ280, р˂0,05 для всіх значень), визначалося 

зменшення маркерів ПОБ в динаміці (для АФГсп і КФГсп на 6 %, р˂0,05), але 

вони перевищували контрольні значення (у 1,2 рази для АФГсп, р˂0,001 і 

КФГсп, р˂0,0005) і показники підгрупи А1 (для КФГсп). Маркери ПОЛ у 

хворих підгрупи Б1 були вищими, ніж у контролі і в підгрупі А1 та зростали в 

динаміці, р>0,05. Можливо це було зумовленим призначенням подвійної 

етіотропної терапії (ПТП+АРТ), яка за рахунок додаткової гибелі 

мікроорганізмів та вірусів обумовлювала підвищення в крові рівня 

ендотоксинів та активацію імунної системи організму, що зумовило посилення 

продукції АФК і посилення окислювального стресу на тлі недостатності АОЗ.  

У пацієнтів підгрупи А1 зросли активність каталази (у 1,7 разів, р˂0,05), 

рівні ГП (у динаміці збільшився у 1,8 разів, р˂0,05), глутатіону відновленого (у 

динаміці збільшився у 3,6 разів, р˂0,05) на тлі високих показників активності 

СОД (у 3,2 рази перевищувала контроль, р˂0,01) і рівню ГТ (на 6,6 % 

перевищував контроль, р˂0,05), що свідчило про відновлення балансу АОЗ 

організму хворих. У пацієнтів підгрупи Б1 в динаміці визначалися низькі 

показники активності каталази (у 2,4 рази порівняно із контролем, р˂0,0001 і 

підгрупою А1, р˂0,05), рівнів ГР (у 2,3 рази порівняно із контролем, р˂0,05) і 

ГП (у 2,5 разів порівняно із контролем, р˂0,05) на тлі зростання рівнів ГТ в 

динаміці (на 1,8 %, р˂0,05), що вказувало на поглиблення дисбалансу в АОЗ. 

Призначення додаткового патогенетичного лікування хворим на вперше 

діагностований туберкульоз легень при ко-інфекції за рахунок відновлення 

балансу в системі «оксиданти-антиоксиданти» та, як наслідок, нормалізації 

більшості біохімічних показників сприяло зникненню «бронхо-легеневого» 

синдрому та інтоксикації у 100 % пацієнтів на 1,5 та 1,7 місяця раніше. 

Припинення бактеріовиділення відбулося у 91,7 % пацієнтів в підгрупі А1, із 

них у 83,3 % у перші 2 місяці лікування (р<0,05), що на 0,8 місяця раніше. 

Загоєння деструкцій у 62,5 % хворих відбулося у перші 3 місяці, а по 
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завершенню ОКЛ – у 100 %, зі скороченням середніх термінів на (1,5 ± 0,2) 

місяця, р<0,05. Відновлення імунної системи визначалося у 73,3 % хворих. 

Тобто, призначення комплексної терапії із урахуванням варіанту перебігу 

туберкульозу при ко-інфекції у хворих на ВДТБ/ВІЛ дозволило у більш ранні 

терміни позбутися клінічних симптомів захворювання, прискорити терміни 

припинення бактеріовиділення та загоєння деструкцій у легенях, що дозволило 

підвищити ефективність лікування на 18,4 %. 

У хворих на РТБ/ВІЛ в процесі лікування виявлено, що у підгрупі А2 

визначалося підвищення рівня CD4
+
-лімфоцитів у 1,8 разів із 190 (77-404) 

кл/мкл до 342 (169-468) кл/мкл, р˂0,05, і навпаки, у підгрупі Б2 зниження рівня 

CD4
+
-лімфоцитів у 1,6 разів з 175,5 (77-278) кл/мкл до 108 (68-160) кл/мкл, 

р>0,05. У хворих обох підгруп визначалось зниження ШОЕ у 1,8 у підгрупі А2 

(р˂0,05) та у 2,2 рази у підгрупі Б2 (р˂0,005). Якщо у хворих підгрупи А2 

визначалася нормалізація показників гострої фази запалення в динаміці 

(зниження рівнів фібрину у 1,2 рази, р˂0,05), що вказувало на зниження 

активності запального процесу, то у хворих підгрупи Б2 визначалось 

підвищення рівнів цих показників (на тлі зникнення СРБ у крові, р˂0,05 

визначалося зростання рівня α1-АТ у 1,9 разів, р>0,05), що свідчило про 

зростання активності запального процесу. В обох підгрупах, не залежно від 

виду отриманого лікування, зберігалась диспротеїнемія у бік γ-глобулінів, 

проте у пацієнтів підгрупи А2 знизилися рівні γ-глобулінів у 1,2 рази, р˂0,05.  

У підгрупі А2 відбувалося зниження маркерів окислювального стресу з 

нормалізацією продуктів ПОБ, що проявлялося у зниженні їх рівня в процесі 

лікування: у 1,2 рази – АФГсп, КФГсп, КФГін та на 14,7 % – АФГін, р˂0,05 для 

всіх показників), визначались зникнення ендогенної інтоксикації зі зниженням 

МСМсп: у 1,2 рази МСМ272 та МСМ280, р˂0,05 для обох показників, 

підвищення компенсаторно-адаптаційних можливостей організму з 

нормалізацією МСМін. У хворих підгрупи Б2, навпаки, спостерігалося 

зростання виразності ПОБ з підвищенням у крові рівнів АФГсп у 1,4 рази, 

КФГсп у 1,3 рази, р˂0,005, АФГін у 1,2 рази та КФГін у 1,6 разів, р˂0,05 
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порівняно із контролем, ознак ендогенної інтоксикації зі зростанням МСМсп: у 

1,2 рази для МСМ254, р˂0,01, у 1,8 для МСМ272 і МСМ280, р˂0,005 

порівняно із контролем та напруги компенсаторно-адаптпційних механізмів зі 

зростання рівнів МСМін: на 3,2 % для МСМ254 порівняно із котролем, р˂0,05. 

У хворих підгрупи А2 визначалась нормалізація показників ПОЛ, а в 

підгрупі Б2 відбувалася активізація процесів ПОЛ за рахунок підвищення рівнів 

ТК, які у 1,2 рази вище контролю і у 1,7 разів перевищували показник підгрупи 

А2, р˂0,05 для обох показників, що поглиблювало окислювальний стрес. 

У підгрупі А2 зростання активності каталази та ГТ, зменшення активності 

СОД на тлі зростання рівнів глутатіону відновленого у 2,9 разів, р˂0,05, у 2,4 

рази ГР, р˂0,05 і у 2,1 рази ГП, р˂0,05 в динаміці – сприяли нормалізації 

балансу в системі «оксиданти-антиоксиданти». А у підгрупі Б2 зниження 

активності каталази нижче контролю у 1,9 разів, р˂0,05 вказувало на 

недостатність АОЗ, що сприяло поглибленню окислювального стресу. 

Призначення додаткового патогенетичного лікування хворим з 

рецидивами туберкульозу при ко-інфекції за рахунок відновлення балансу 

«оксиданти-антиоксиданти» з нормалізацією більшості біохімічних систем 

сприяло статистично значимому скороченню термінів зникнення проявів 

«бронхо-легеневого» синдрому та інтоксикації на 2,3 та 3,1 місяці, відповідно. 

Відбувалося припинення бактеріовиділення у перші 2 місяці у 76,9 % пацієнтів 

(р<0,05) і у 92,3,0 % по завершенню ІФ лікування (р<0,05). Деструкції у легенях 

загоїлися по закінченні ІФ у 88,9 %, що у 2,4 разу частіше, зі скороченням 

середніх термінів загоєння у 2,6 разу (р<0,05). Не було летальних випадків 

(р<0,05). Відбулося відновлення імунної відповіді у 86,7 % хворих (р<0,05). 

Більша частота припинення бактеріовиділення (92,3 % проти 58,3 %) дозволила 

підвищити ефективність лікування на 34,0 % (р<0,05). 
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ВИСНОВКИ 

 

 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення 

наукової та практичної задачі фтизіатрії – підвищення ефективності лікування 

хворих на вперше діагностований та рецидиви туберкульозу легень у хворих на 

ко-інфекцію туберкульоз/ВІЛ шляхом застосування у комплексному 

протитуберкульозному лікуванні диференційованої патогенетичної терапії для 

корекції біохімічних змін на основі урахування факторів ризику прогресування 

та особливостей перебігу захворювання. 

1. Особливостями клінічного перебігу захворювання у хворих із ко-

інфекцією туберкульоз/ВІЛ у порівнянні з ВІЛ-негативними хворими є менша 

частота деструкцій в легенях, більша частота гепатомегалії, висипань на шкірі і 

слизових оболонках, збільшення периферичних лімфатичних залоз. 

2. Встановлені відмінності перебігу ВДТБ і РТБ при ко-інфекції, які 

полягають у більш високій частоті позалегеневих туберкульозних (52 %) і 

нетуберкульозних (91 %) уражень у хворих на ВДТБ/ВІЛ (19 %, р < 0,05 і 55 %, 

р < 0,005, відповідно), що зумовлено більшою кількістю пацієнтів із низьким 

рівнем CD4
+
-клітин в крові (39 % проти 19 %, р < 0,05) та більшою частотою 

одночасного діагностування захворювань (57 % хворих) при ВДТБ/ВІЛ, тоді як 

при РТБ/ВІЛ одночасне виявлення туберкульозу та ВІЛ-інфекції визначається 

лише у 29 % хворих (р < 0,001). 

3. У хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ порівняно із показниками у ВІЛ-

негативних хворих на ТБ визначаються виразніші (р < 0,05) прозапальні 

зрушення: диспротеїнемія, зростання ендотоксикозу на тлі окислювального 

стресу з високими рівнями в крові продуктів ПОБ і ПОЛ зі зниженням 

адаптаційно-компенсаторних можливостей організму та дисбалансом в системі 

АОЗ внаслідок зменшення активності каталази, рівнів глутатіону відновленого 
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(при ВДТБ/ВІЛ), глутатіонпероксидази, і глутатіонредуктази (при ВДТБ/ВІЛ) 

на тлі зростання активності супероксиддисмутази. 

4. У хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ визначені фактори ризику 

прогресування туберкульозу: клінічні (наявність ССЗВ); рентгенологічні 

(поширеність туберкульозного процесу, наявність деструкцій); мікробіологічні 

(масивність бактеріовиділення) та комплекс лабораторних показників 

периферичної крові (мала кількість CD4
+
-клітин, зростання відносної кількості 

нейтрофільних гранулоцитів, рівня біохімічних показників гострої фази 

запалення – С-реактивного білку, фібріну, зниження сироваткових рівнів 

альбуміну та зростання γ-глобулінів). На їх основі встановлено 3 варіанти 

перебігу захворювання, які за даними показниками відрізняються між собою 

(р<0,05). 

5. При 1-у варіанті перебігу ТБ у ВІЛ-інфікованих ризик прогресування 

ТБ мінімальний (в крові зростає рівень маркерів ендогенної інтоксикації та 

ПОБ, зрушення в системі АОЗ відсутні); при 2-у варіанті (середньої тяжкості, 

без ССЗВ) в крові визначаються більш виразні прозапальні зміни та дисбаланс в 

системі АОЗ (зростання активності супероксиддисмутази на тлі зниження 

активності каталази, рівнів глутатіонпероксидази і глутатіонредуктази); 3-й 

варіант (тяжкий, з розвитком ССЗВ) характеризується максимальними рівнями 

маркерів ендогенної інтоксикації, прозапальними зрушеннями в системі ПОБ, 

ПОЛ при виразному дисбалансі в АОЗ. 

6. Встановлення варіантів перебігу туберкульозу у хворих на ТБ/ВІЛ дає 

змогу обґрунтувати доцільність призначення диференційованої патогенетичної 

терапії: при 1-у варіанті додаткова терапія не призначається; при 2-у варіанті з 

метою відновлення балансу в системі АОЗ призначається тіоловмісний 

препарат з антиоксидантною дією глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію (ГЦГД); 

при 3-у варіанті окрім ГЦГД з метою зниження виразності ССЗВ та 

окислювального стресу призначається полівалентний інгібітор протеїназ 

апротинін. 
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7. Ефективність застосування диференційованої патогенетичної терапії в 

залежності від варіанту перебігу туберкульозу у хворих на ТБ/ВІЛ 

підтверджується позитивною динамікою показників ендогенної інтоксикації, 

окислювального стресу і антиоксидантного захисту та клінічними змінами у 

стані хворих. 

8. Диференційоване застосування у комплексній терапії хворих із ко-

інфекцією апротиніну і ГЦГД дозволяє у пацієнтів із ВДТБ/ВІЛ скоротити на 

(1,6 ± 0,1) місяця терміни зникнення клінічних симптомів захворювання, на  

(0,8 ± 0,2) місяця раніше скоротити терміни припинення бактеріовиділення у 

91,7 % хворих та на (1,5 ± 0,2) місяця – загоєння деструкцій у легенях, що 

підвищує ефективність лікування на 18,4 %. У хворих на РТБ/ВІЛ додаткова 

диференційована терапія скорочує терміни інволюції інтоксикаційного та 

«бронхо-легеневого» синдромів на (3,1 ± 1,2) і (2,3 ± 0,8) місяці відповідно, 

збільшує частоту припинення бактеріовиділення (у 92,3 % хворих), скорочує 

терміни загоєння деструкцій у 2,6 разу, – що підвищує ефективність лікування 

на 34 %. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

 

 

1. З метою підвищення ефективності лікування шляхом призначення 

додаткової диференційованої патогенетичної терапії (ГЦГД і апротиніну) 

необхідно визначити варіанти перебігу ВДТБ  і РТБ у хворих на ко-інфекцію 

ТБ/ВІЛ.  

2. На підставі підрахування у балах факторів ризику прогресування 

захворювання (табл. 1) визначають «великі» і «малі» критерії та із урахуванням 

кількості балів встановлюють варіанти перебігу захворювання для ВДТБ/ВІЛ: 

варіант 1 – без ризику прогресування (0-1 балів); варіант 2 – ризик 

прогресування без ССЗВ (2-4 бали); варіант 3 – ризик прогресування із ССЗВ 

(2-5 балів) і для РТБ/ВІЛ: варіант 1 – без ризику прогресування (0 балів); 

варіант 2 – ризик прогресування без ССЗВ (1-4 бали); варіант 3 – ризик 

прогресування із ССЗВ (1-5 балів). Для встановлення прогресуючого перебігу 

захворювання необхідно мінімум 2 бали із 5 можливих для ВДТБ/ВІЛ і 1 бал із 

5 для РТБ/ВІЛ. 

Таблиця 1 

Оцінка факторів ризику прогресування туберкульозу при ВІЛ-ко-інфекції 

 

«Великі критерії» 

 (по 1 балу за кожний) 

«Малі критерії» (по показниках крові) 

ВДТБ/ВІЛ  РТБ/ВІЛ 

1 бал при наявності 

4-х і більше ознак 3-х і більше ознак 

Синдром системної 

запальної відповіді  

Гемоглобін < 90 г/л Гемоглобін < 110 г/л 

Гематокрит < 35 од. Кількість лімфоцитів < 20 % 

Масивне бактеріовиділення 
Індекс ядерного зсуву > 0,3 од.  Гематокрит < 35 од. 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації 
> 4,0 од. 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації > 2,0 од.  

Поширений легеневий 

процес, Деструкція + 

С-реактивний білок + Лейкоцитарний індекс < 0,25 од.  

9 г/л > фібрин < 18 г/л С-реактивний білок + 

Кількість CD4
+
-клітин в 

крові < 200 кл/мкл 

Альбумін < 35 % 9 г/л < фібрин < 18 г/л 

Альбуміни/Глобуліни < 0,5 од. Альбумін < 40 %  

γ-глобуліни > 45 % Альбуміни/Глобуліни < 0,7 од.  
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3. При 1-у варіанті додаткова патогенетична терапія не призначається. 

4. При 2-у варіанті на початку лікування призначають глутаміл-цистеїніл-

гліцин динатрію (ГЦГД) по 2 мл (60 мг діючої речовини) внутрішньом’язово 

щоденно протягом 10 діб, потім – по 2 мл внутрішньом’язово через день (курс 

10 діб), після цього – по 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на тиждень (курс 5 

тижнів). 

5. При варіанті 3 перебігу захворювання на початку лікування 

призначають апротинін у дозі 10 тис. ОД разом із фізіологічним розчином 

об’ємом 200 мл внутрішньовенно крапельно щодня протягом 10 діб, через 1 

місяць – ГЦГД по 2 мл (60 мг діючої речовини) внутрішньом’язово щоденно 

протягом 10 діб, потім ГЦГД по 2 мл внутрішньом’язово через день (курс 10 

діб), після цього – по 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на тиждень (курс 5 тижнів). 
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