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Вступ

Відомо, що метаболічні
процеси у клітинах контролю-
ються мембранними ліпідами
[1; 2]. Ліпіди регулюють імунну
відповідь не тільки в резуль-
таті участі в енергетичному
обміні й у формуванні системи
клітинних мембран, а також
беруть участь у передачі внут-
рішньоклітинних сигналів, ут-
воренні вторинних клітинних
посередників, цитокінів і медіа-
торів, визначають напрям й
інтенсивність імунної реакції у
відповідь на антигенну стиму-
ляцію.

Ліпіди, як вуглеводи і білки,
надходять в організм з їжею у
великій кількості (міліграми і
грами). Але деякі ліпіди мо-
жуть синтезуватися в організ-
мі. Важливим компонентом
ліпідного обміну є жирні кисло-
ти (ЖК), яким належить важ-
лива роль у механізмах забез-
печення гомеостатичних про-
цесів організму, тому порушен-
ня фізіологічної рівноваги ЖК
на рівні мембранних фосфо-
ліпідів свідчить про патологіч-
ний стан у результаті деста-
білізації біомембран клітинних
структур [1; 2]. Структурна і
функціональна дезорганізація

мембран — наслідок активації
процесів перекисного окиснен-
ня їх ліпідного компоненту, що
виникає під впливом різних
факторів і веде до виникнен-
ня хвороби [3; 5; 6]. Оскільки
ЖК є складовими компонен-
тами біомембран, то зміна їх
якісного і кількісного складу —
інформативний показник пору-
шення ліпідного обміну, що по-
глиблює механізм розвитку
хвороби та розширює пошуки
шляхів корекції цих змін. Тому
перед нами була поставлена
мета — вивчити й оцінити
жирнокислотний спектр ліпідів
сироватки крові у хворих на
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дисемінований туберкульоз
легень і визначити їх роль у
розвитку хвороби.

Матеріали та методи
дослідження

Загалом було обстежено
160 осіб. Із них 103 (64,37 %)
здорові особи, які не палили і
не брали участі у ліквідації
наслідків аварії на Чорно-
бильській АЕС (ЧАЕС) (перша,
контрольна група) та 57 (35,63 %)
осіб такого ж віку — хворих на
дисемінований туберкульоз
легень (друга група). Обсте-
ження осіб проводили у Київ-
ському протитуберкульозному
диспансері № 1.

Визначення жирнокислотно-
го складу фосфоліпідів у си-
роватці крові проводили біо-
хімічним методом, в основі
якого лежать екстракція ліпі-
дів із сироватки крові, виділен-
ня фосфоліпідів, метилування
і газохроматографічний аналіз
жирних кислот на газорідинно-
му хроматографі серії «Цвет-
500» із плазмоіонізаційним де-
тектором в ізотермічному ре-
жимі. Кількісну оцінку спектра
ЖК ліпідів здійснювали за ме-
тодом нормування площ і ви-
значення частки ЖК у відсот-
ках. Похибка визначення по-
казників становила ±10 % [4].

Результати дослідження
та їх обговорення

У спектрі ЖК ліпідів сиро-
ватки крові першої групи (кон-
трольної) в найбільшій кіль-
кості нами виявлено насичені
ЖК: пальмітинова ЖК (С16:0)
— (41,9±0,9) % та стеаринова
ЖК (С18:0) — (15,1±1,1) %. Із
ненасичених ЖК була визна-
чена олеїнова ЖК (С18:1) —
(24,2±0,6) % та лінолева ЖК
(С18:2) — (16,0±1,4) %. Таке
співвідношення ЖК у ліпідно-
му комплексі сироватки крові
контрольної групи свідчить
про значну насиченість їх ліпі-
дів — до (57,0±1,3) % в основ-
ному за рахунок вмісту паль-
мітинової ЖК (С16:0), що за-
безпечує стійкість системи
крові до посилення вільнора-

дикальних процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ).

Результати наших дослі-
джень довели, що кількісний
вміст ЖК у сироватці крові хво-
рих на дисемінований туберку-
льоз легень (друга група) сут-
тєво відрізняється від аналогіч-
них показників ЖК у здорових
осіб (перша група). У хворих
другої групи відмічалося вірогід-
не зниження вмісту пальміти-
нової ЖК (С16:0) до (35,6±2,1) %
при контролі — (41,9±0,9) %
(Р<0,05), що свідчить про де-
струкцію лецитинової фракції
фосфоліпідів у результаті по-
рушення функції печінки. Вміст
стеаринової ЖК (С18:0) також
вірогідно знижувався до (10,4±
±1,0) % при (15,1±1,1) % у кон-
тролі, Р<0,05. У хворих другої
групи у сироватці крові з’явила-
ся міристинова ЖК (С14:0), яка
свідчила про суттєві зміни в
ендокринній системі хворих на
дисемінований туберкульоз
легень, а кількість її дорівню-
вала (8,7±0,8) %.

В осіб другої групи вірогідно
знижувався рівень олеїнової
ЖК (С18:1) (в 1,6 разу), він до-
рівнював (14,7±1,0) %, а в гру-
пі контролю (перша група), її
рівень  становив (24,2±0,6) %,
наслідком чого було суттєве
зниження антиоксидантних
властивостей організму. Важ-
ливо відмітити, що в резуль-
таті активного туберкульозно-
го процесу вміст арахідонової
ЖК (С20:4) в осіб другої групи
підвищувався втричі порівня-
но з групою контролю й стано-
вив (8,5±0,9) % (у контролі —
(2,8±0,3) %), а рівень лінолевої
ЖК (С18:20 — в 1,3 разу і дорів-
нював (20,8±1,8) % (у контролі
— (16,0±1,4) %).

Вірогідне зниження стеари-
нової ЖК (С16:0) і олеїнової ЖК
(С18:1) у сироватці крові хворих
другої групи свідчить про сут-
тєві порушення ліпідного мета-
болізму організму в результаті
посиленої активації процесів
пероксидації ліпідів, що веде
до виникнення дисбалансу у
співвідношенні суми насиче-
них ЖК, суми ненасичених

ЖК і суми поліненасичених
жирних кислот (ПНЖК). Тен-
денція до росту ненасиченості
ліпідного комплексу сироватки
крові у хворих на дисемінова-
ний туберкульоз легень обу-
мовлена вірогідним підвищен-
ням вмісту есенціальних ЖК
(лінолевої ЖК (С18:2) і арахідо-
нової ЖК (С20:4)).

У сироватці крові осіб дру-
гої групи нами виявлено харак-
терну закономірність із боку
процесу конверсії ЖК, а саме:
вірогідне зниження (Р<0,05)
насичених ЖК (пальмітинової
ЖК (С16:0) і стеаринової ЖК
(С18:0)) і ненасиченої олеїнової
ЖК (С18:1) та вірогідне підви-
щення (Р<0,05) лінолевої ЖК
(С18:2) і арахідонової ЖК (С20:4),
що негативно позначається на
характері перебігу туберкульоз-
ного процесу. Такі зміни жирно-
кислотного складу ліпідів си-
роватки крові зумовлюють
підвищення поліненасиченості
ліпідного комплексу до (29,6±
±1,5) % (у контрольній групі —
(18,8±1,4) %) та підвищення
суми ненасичених ЖК до
(44,3±1,8) % при нормі (43,0±
±1,3) %. Зростання суми ПНЖК
до (29,6±1,5) % у хворих на
дисемінований туберкульоз
легень при (18,8±1,4) % у кон-
трольній групі відбувається
здебільшого за рахунок ліно-
левої ЖК (С18:2) та арахідоно-
вої ЖК (С20:4), що свідчить про
значну активність туберку-
льозного процесу і суттєву ак-
тивацію процесів ПОЛ в орга-
нізмі хворого на дисемінова-
ний туберкульоз легень.

Оскільки печінка відіграє
важливу роль у ліпідному ме-
таболізмі й утворенні деяких
жирних кислот, а саме: у син-
тезі пальмітинової ЖК і стеа-
ринової ЖК, тому зниження
кількості цих ЖК у хворих на
дисемінований туберкульоз
легень дає можливість ствер-
джувати про порушення у них
функції печінки.

Висновки

Отже, жирнокислотний спектр
ліпідів сироватки крові у хво-
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рих на дисемінований туберку-
льоз легень характеризується
виникненням дисбалансу в
співвідношенні суми насиче-
них, суми ненасичених ЖК і
суми ПНЖК. Виявлено вірогід-
не зниження вмісту насичених
ЖК на фоні підвищення суми
ненасичених ЖК і суми ПНЖК,
що свідчить про порушення
ліпідного метаболізму в ре-
зультаті посиленої активації
процесів їх пероксидації. Рі-
вень лінолевої ЖК (С18:2) і ара-
хідонової ЖК (С20:4) зростає, а
рівень олеїнової ЖК (С18:1) ві-
рогідно знижуються. Зниження
кількості пальмітинової (С16:0)
і стеаринової ЖК (С18:0) свід-
чить про деструктивні зміни
лецитинової фракції фосфо-
ліпідів, у результаті туберку-
льозного процесу у легенях і
про суттєві порушення функції
печінки.

Таким чином, результати
наших досліджень довели, що
важливий фактор розвитку ди-
семінованого туберкульозу ле-
гень — порушення ліпідного
обміну легень із модифікацією
жирнокислотного складу ліпі-
дів сироватки крові, що є перс-
пективою для глибокого та ши-
рокого розкриття патогенезу
хвороби, а це досить важливо
враховувати при проведенні
лікування таких пацієнтів під-
вищення його ефективності.
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Вступ

Тромбоцитопенія належить
до частих гематологічних про-
явів ВІЛ-інфекції у дітей. Вона
спостерігається більш ніж у
30–60 % дорослих хворих із
ВІЛ-інфекцією, в 10 % випад-
ків є першим клінічним про-
явом захворювання. Тромбо-
цитопенія при ВІЛ-інфекції мо-
же виникати ізольовано, а та-
кож у поєднанні з анемією і
лейкопенією (панцитопенія).
Причинами тромбоцитопенії у
хворих на ВІЛ-інфекцію є де-
струкція (імунна та неімунна)
тромбоцитів і порушення їх
продукції в кістковому мозку.
Імунні механізми тромбоцито-
пенії відіграють важливу роль

на ранніх етапах розвитку ВІЛ-
інфекції, тимчасом як при про-
гресуванні захворювання біль-
шого значення набуває при-
гнічення кровотворення в кіст-
ковому мозку. Автоімунне руй-
нування тромбоцитів зумовле-
не молекулярною схожістю
глікопротеїну ВІЛ gp 120/160 і
антигенів тромбоцитів. Зни-
ження продукції тромбоцитів
при ВІЛ-інфекції може бути по-
в’язане з інфікуванням мега-
каріоцитів ВІЛ. Літературні дані
свідчать, що у 10–20 % ВІЛ-
інфікованих із тромбоцитопе-
нією спостерігається спонтан-
на ремісія [1].

Зв’язок тромбоцитопенії з
швидкістю прогресування ВІЛ-
інфекції є предметом дискусії.

За даними P. S. Sullivan і спів-
авторів, тромбоцитопенія знач-
ною мірою асоціювалася з уко-
роченням тривалості життя до-
рослих хворих із ВІЛ-інфек-
цією (ОШ 1,7; 95 % ДІ — 1,6–
1,8) [2]. За даними M. Z. Aquino
і співавторів, більш ніж у 10 %
дітей із ВІЛ-інфекцією розви-
вається тромбоцитопенія зі
значним зниженням кількості
тромбоцитів (менше 50·103

клітин в 1 мкл), що може при-
звести до розвитку геморагіч-
них ускладнень, збільшити епі-
деміологічну небезпеку для
хворих [3]. Згідно до класифі-
кації ВІЛ-інфекції у дітей (ВООЗ,
2002), тромбоцитопенія нале-
жить до II клінічної стадії за-
хворювання.




