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МАТЕРІАЛИ КОНФЕРЕНЦІЇ

Глутатіонпероксидаза (ГПО) — фермент, який 
інактивує пероксид водню, гідроперекиси жир-
них кислот, перекиси білкового та нуклеїнового 
походження, кумен- і третбутилгідроперекиси 
та інші органічні перекиси. Біологічна роль глу-
татіонпероксидази полягає в захисті мембран-
них структур клітини від активних форм кисню 
та продуктів ліпопероксидації в разі патологіч-
них процесів [4, 18].

У пацієнтів із захворюваннями легень виявле-
но зниження активності СОД, причому ступінь 
її пригнічення залежала від нозологічної форми. 
Встановлено, що зміни активності СОД при 
туберкульозі легень залежать від характеру про-
цесу: у разі вогнищевого туберкульозу збільше-
на активність ферменту, а за інфільтративного — 
знижена [3, 8]. 

У комплексі лікування хворих на туберкульоз 
легень в останні роки використовують антиок-
сиданти, зокрема натрію тіосульфат, a-токо-
ферол [1, 16]. Це зумовлено саме тим, що при 
туберкульозі встановлено підсилення ПОЛ у 
крові з порушенням систем антирадикального 
захисту. У хворих на інфільтративний туберку-
льоз легень інтенсифікація ліпопероксидації від-
бувається за різкого зниження активності СОД, 
що свідчить про декомпенсацію антирадикаль-
ного захисту клітин. Застосування при туберку-

Регулювання пероксидного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) здійснюється через систему антиок-

сидантного захисту — антикисневими, антира-
дикальними та антиперекисними механізмами. 
Порушення рівноваги між процесами ліпоперок-
сидації та антиоксидантною системою призво-
дить до лавиноподібної реакції переокиснення, 
яка закінчується загибеллю клітини [6, 9, 17]. 

Серед факторів антиоксидантного захисту 
найважливішими є антирадикальні ферменти. 
Супероксиддисмутаза (СОД) здійснює рекомбі-
націю супероксиданіон-радикалів з утворенням 
пероксиду водню та кисню. Без неї дисмутація 
супероксидних радикалів призводить до утво-
рення перекису та найбільш агресивної форми 
кисневих радикалів — синглетного кисню [4, 6]. 
Активність СОД регулюється редокс-системою 
клітини [5, 11], що запобігає лізису еритроцитів, 
забезпечує стабільність мембран та форми ерит-
роцитів, а також регулює функціональну актив-
ність тромбоцитів під час зсідання крові. Анти-
оксидантна функція СОД у біологічних середо-
вищах особливо важлива у разі станів, пов’яза-
них з інтенсивною генерацією активних форм 
кисню [10, 15].
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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ КОМОРБІДНОСТІ ПРИ ЗАХВОРЮВАННЯХ ОРГАНІВ ДИХАННЯ ТА ТУБЕРКУЛЬОЗІ

льозі разом із хіміопрепаратами a-токоферолу, 
вітаміну С або натрію нуклеїнату підвищує 
ефек тивність лікування, поліпшує суб’єктивні 
та об’єктивні показники зовнішнього дихання, 
помітно поліпшує ефективність лікування з нор-
малізацією рівноваги в системі ліпопероксида-
ція — антиокиснювальна активність [7, 13].

Варто зазначити, що деякі протитуберкульоз-
ні препарати можуть провокувати ПОЛ. Вста-
новлено, що профібротична дія ізоніазиду по -
в’язана з властивістю гідразину (продукту пере-
творення ізоніазиду в організмі) пригнічувати 
активність каталази [25].

Ізоніазид зумовлює додаткову активізацію 
ліпопероксидації, що пояснюється трансформа-
цією субстратної активності моноамінооксида -
зи, яка при цьому набуває властивостей лізинок-
сидази — ферменту, що формує зрілий колаген, 
який є основою фіброзних змін. Крім того, ізо-
ніазид пригнічує активність піридоксалькінази, 
внаслідок чого відбувається нагромадження пі -
ридоксалю в організмі, який стимулює лізинок-
сидази. Оскільки в профібротичній дії ізоніази-
ду бере участь інтенсифікація ліпопероксидації, 
можна розраховувати, що застосування антиок-
сидантів послаблюватиме цей ефект [21].

Встановлено [8], що у хворих на туберкульоз 
легень та хронічний алкоголізм спостерігаються 
більш виразні порушення рівноваги анти- і про-
оксидантних систем крові. Застосування в комп-
лексному лікуванні антиоксидантів сприяє нор-
малізації цього співвідношення, але за умови 
тривалої антиоксидантної терапії (не менше 
4 міс) [19].

У хворих на інфільтративний туберкульоз ле -
гень, які отримували тільки антиоксиданти 
(a-токоферол і натрію тіосульфат), електроногра-
фічно виявили структурні зміни мікобактерій 
туберкульозу (МБТ), що виникли під впливом 
сироватки крові. Ушкод жувальний вплив анти-
оксидантів на МБТ підтверджує їхній по  тенцію-
ючий ефект щодо дії антибактеріальних препара-
тів. Автори останньої роботи вказують, що засто-
сування двох антиоксидантів у комплексному 
лікуванні хворих на інфільтративний туберкульоз 
легень дає змогу зменшити кількість антибактері-
альних препаратів. При цьому скорочуються стро-
ки припинення бактеріовиділення і підвищується 
частота загоєння порожнини розпаду (у поєднан-
ні з традиційними методами терапії).

Доведено, що система антиоксиданти — ліпо-
пероксиди бере активну участь у патогенезі роз-
витку у хворих на туберкульоз легень побічних 
нейротоксичних реакцій на антибактеріальні 
препарати, що свідчить про доцільність застосу-
вання антиоксидантів у комплексному лікуванні 

[7]. Найбільшого ефекту досягають у разі вико-
ристання двох антибактеріальних препаратів у 
комплексі з двома антиоксидантами [14, 20].

При вогнищевому туберкульозі легень при-
гнічується окиснювальне фосфорилювання та 
активізується утворення енергії анаеробним 
шляхом, але без активізації ПОЛ [7]. Водночас 
у хворих на інфільтративний і фібрознокавер-
нозний туберкульоз легень глибокі порушення 
внутрішньоклітинного метаболізму супровод-
жуються збільшенням інтенсивності ПОЛ за 
зниження антиоксидантного потенціалу крові. 
Під впливом хіміотерапії, в міру клінічного 
поліпшення стану хворих, простежується тен-
денція до підвищення активності енергетичних 
ферментів та ПОЛ [22].

У хворих на інфільтративний туберкульоз 
легень до лікування спостерігалася значна акти-
візація ПОЛ, що призводило до збільшення 
рівня дієнових кон’югатів за пригнічення фер-
ментів антирадикального захисту [14]. У про-
цесі лікування інтенсивність ліпопероксидації 
дещо зменшувалася, але не нормалізувалася, що 
вказує на доцільність додаткового застосування 
антиоксидантних препаратів. 

Зв’язок ПОЛ із механізмами ушкодження 
легеневої тканини при туберкульозі підтвердже-
ний експериментально: у плазмі крові щурів 
через 3 тиж після зараження тварин МБТ спо-
стерігалося вірогідне збільшення вмісту мало-
нового альдегіду з максимальним його підви-
щенням на 6-му тижні спостереження. Рівень 
a-токоферолу був зменшеним у всі строки дослі-
ду, особливо в період максимальної інтенсивнос-
ті патологічного процесу в легенях [2]. Вста-
новлено, що в процесі розвитку специфічного 
запалення різко зростає загальна інтенсивність 
окиснювального метаболізму в альвеолярних 
макрофагах, зокрема кисневого вибуху, що реа-
лізується за зустрічі з МБТ [12]. На етапі сфор-
мованої протитуберкульозної резистентності 
організму щурів, яка документована початком 
інволюції специфічних змін, стабільність систе-
ми ліпопероксидація — антирадикальний захист 
за високого рівня окиснювального метаболізму 
у фагоцитах забезпечувалася збільшенням ак -
тивності супероксиддисмутази у разі нормальної 
або зниженої активності каталази [23].

Отже, одним із важливих ранніх зсувів, які 
супроводжують розвиток патогенетичних змін 
при туберкульозі легень, є гіпоксія тканин. При-
чини, що призводять до кисневої недостатності 
та енергетичного дисбалансу при туберкульозі, 
полягають у безпосередньому ураженні легене-
вої тканини патологічним процесом. Вивчення 
динаміки кислотно-основного стану крові у 
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впер ше виявлених хворих свідчить, що ступінь 
вияву ацидотичних зсувів пропорційний тубер-
кульозній інтоксикації. Про це свідчать і резуль-
тати експериментальних досліджень, які вказу-
ють на порушення дихальної функції мітохонд-
рій легень та печінки, а також постійне зменшен-
ня спряженості окиснення та фосфорилювання 
у заражених тварин. Причиною порушення міто-
хондріальної функції може бути і посилення 

процесів пероксидного окиснення ліпідів, яке 
ініціюється як розвинутою гіпоксією, так і тубер-
кульозною інтоксикацією. Однією з важливих 
причин зниження доставки кисню та наростання 
гіпоксії є ушкодження мікроциркуляторного 
русла в зоні запалення з розвитком фіброзу. 
Порушення мікроциркуляції підтримується змі-
нами в системі зсідання крові, які найбільш 
виразні у фазу інфільтрації [24].
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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ КОМОРБІДНОСТІ ПРИ ЗАХВОРЮВАННЯХ ОРГАНІВ ДИХАННЯ ТА ТУБЕРКУЛЬОЗІ

В.И. Слывка
ВГУЗ «Буковинский государственный медицинский университет», Черновцы

Липопероксидация у больных туберкулезом легких
 Одним из универсальных механизмов повреждения клеточных мембран является перекисное 

окисление липидов (ПОЛ), чрезмерную активацию которого в норме предотвращают факторы 
системы антиоксидантной защиты. К мембраносвязывающим ферментам, участвующим в образова-
нии продуктов ПОЛ, относятся липоокси- и циклооксигеназы. Процессы липопероксидации изме-
няют структуру и фосфолипидный состав мембран клеток, что отрицательно влияет на клеточный 
иммунный ответ вследствие повреждения механизмов передачи информации от внеклеточных регу-
ляторов к внутриклеточным эффекторным системам.

Ключевые слова: туберкулез легких, противотуберкулезные препараты, перекисное окисление 
липидов, антиоксидантная защита.

V.I. Slivka
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

Lipid peroxidation in patients with tuberculosis
One of the universal mechanisms of damage to cell membranes is lipid peroxidation, excessive activation 

which normally prevent by the factors of antioxidant protection. For membrane enzymes involved in lipid 
peroxidation products formed include lipooksy and cyclooxygenase. The process of changing the structure 
of lipid peroxidation and phospholipid composition of cell membranes, which at negatively affects the 
cellular immune response due to damage mechanisms of transmission of extracellular regulators to 
intracellular effector systems.

Key words: pulmonary tuberculosis, anti-tuberculosis drugs, lipid peroxidation, antioxidant protection.
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