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Щорічно на активний туберкульоз занедужує 
близько 8 млн осіб, близько 2–3 млн хворих по-

мирають. За даними експертів ВООЗ, загальна кількість 
хворих досягла 60 млн осіб, з них майже 20 млн мають 
бацилярну форму туберкульозу, і якщо епідемію не взя-
ти під контроль, то до 2020 року кількість інфікованих 
туберкульозом людей досягне 2 млрд, з яких 150 млн за-
недужають, і 36 млн помруть [1,2,5] . 
За даними ВООЗ, за три десятиліття після виявлення 

збудника й ідентифікації захворювання інфікованість ВІЛ 
і захворюваність на СНІД набули масштаби пандемії – в 
2000 році кількість ВІЛ-інфікованих у світі досягла 36,1 млн 
осіб, від СНІДу померли 21,8 млн, а в 2006 році у світі 
зареєстровано вже 45 млн ВІЛ-інфікованих [1,4,13]. 
Туберкульоз є однією з найпоширеніших опортуністичних 

інфекцій у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, особливо в регіонах 
з його високою поширеністю [1]. Поширення ВІЛ-інфекції 
призвело не тільки до збільшення кількості хворих на СНІД, 
але й до швидкого збільшення захворюваності на ВІЛ/СНІД-
асоційований туберкульоз не лише у країнах, що розвива-
ються, а також і в економічно високорозвинених країнах 
[2,5]. Сполучення туберкульозу з ВІЛ/СНІДом особливо 
актуальне для України, де відзначаються як взаємне пере-
хресне інфікування (50% хворих ВІЛ/СНІДом є хворими на 
туберкульоз, як правило, у важкій формі), так і рекордно 
високі темпи поширення обох інфекцій (за останні 12 років 
захворюваність на туберкульоз офіційно зросла в тричі, а 
ВІЛ/СНІДом – у 20 разів) [1].
В основі патогенезу змін, що виникають при ко-інфекції, 

лежить дефіцит Т-хелперів, спричинений ВІЛ-інфекцією. 
Пригнічення клітинного імунітету сприяє реактивації 
туберкульозних змін, прогресуванню активного процесу, 
генералізації інфекції через зниження можливості форму-

вання каверн і фіброзу, специфічної туберкульозної грану-
льоми в цілому. Особливо ці зміни стають вираженими в 
стадії СНІДу [1]. Але й мікобактерії туберкульозу (МБТ) 
мають вплив на перебіг ВІЛ-інфекції. Зокрема, МБТ та їх 
продукти активують розмноження ВІЛ, що сприяє пробуд-
женню латентної ВІЛ-інфекції [2]. 
У разі потрапляння МБТ в організм і взаємодії їх з макро-

фагами, крім того, що відбувається активація різних ланок 
імунної системи, активується система вільно-радикального 
перекисного окислення (ВРПО) та антиоксидантного захи-
сту організму (АЗО), система протеази – інгібітори протеаз, 
калікреїн-кінінова система, система гемостазу тощо [11]. 
Крім активних форм кисню, під дією збудників фагоцити по-

чинають також виробляти NO (оксид азоту), що утворюється з 
L-аргініну під дією ферменту індуцибельної NO-синтази, що 
також має бактерицидну дію і перетворюється згодом на нітрати 
й нітрити, а в разі його надлишку при прогресуванні процесу 
накопичуються різноманітні метаболіти (3-нітротирозин, 
S-нітрозотіоли), за рівнем яких можна судити про стан 
«нітритоксидного вибуху». У фізіологічних умовах NO 
відіграє роль вазодилятатора, протидіє агрегації та адгезії 
тромбоцитів, стабілізує проиникність мембран судинної 
стінки. В низьких концентраціях має протизапальну, а в 
високих – прозапальну дію, також у таких концентраціях 
монооксид азоту викликає вазоконстрикцію, пошкоджує 
мембрани клітин, білки та нуклеїнові кислоти, посилює окси-
дативний стрес. Тобто, може по-різному впливати на організм. 
Неоднозначні дані щодо змін рівня монооксиду азоту при 
туберкульозному запаленні: за даними одних авторів рівень 
NO у крові підвищується, за відомостями інших – знижується. 
Деякі дослідники вважають, що це залежить від важкості 
процесу [6–8,10–12]. Зміни NO та L-аргініну при ко-інфекції 
у спеціальній літературі не висвітлено. 
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Визначали стан системи оксиду азоту за рівнем нітритів і L-аргініну в крові. Встановлено тенденцію до зростання рівня оксиду 
азоту та зниження L-аргініну у хворих на ВІЛ/СНІД, а також активації системи оксиду азоту у пацієнтів з ВІЛ/СНІД-асоційованим 
туберкульозом у процесі стандартного режиму лікування.
Определяли состояние системы оксида азота по уровню нитритов и L-аргинина в крови. Обнаружена тенденция к росту уровня 

оксида азота и снижения L-аргинина у больных ВИЧ/СПИДом, а также активации системы оксида азота у пациентов с ВИЧ/СПИД-
ассоциированным туберкулезом в процессе стандартного режима лечения.

The state of nitric oxide system was determined by levels of nitrite and L-arginine in blood. A tendency to increase of the levels of nitric 
oxide and decrease of L-arginine in patients with HIV/AIDS, and the activation of nitric oxide system in patients with HIV/AIDS-associated 
tuberculosis in the course of standard treatment was observed.
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МЕТА  РОБОТИ
Визначити стан системи оксиду азоту у пацієнтів з 

ВІЛ/СНІД-асоційованим туберкульозом у порівнянні 
з показниками хворих на туберкульоз, пацієнтів з ВІЛ/
СНІДом; визначити динаміку показників системи оксиду 
азоту у хворих з ко-інфекцією в процесі лікування.
МАТЕРІАЛИ  І  МЕТОДИ  ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежені 92 пацієнта, які перебували на лікуванні у 

Запорізькому обласному протитуберкульозному клінічному 
диспансері (ЗОПТКД) і в КУ «Центр СНІД» Запорізької 
обласної ради (ЗОР).  
У 1 групу ввійшли 31 пацієнт з ВІЛ/СНІД-асоційованим 

туберкульозом (ТБ/ВІЛ). Серед хворих 21 (65,6%) чоловік і 11 
(34,4%) жінок, середній вік пацієнтів склав 35±1,24 років. У 
2 групу ввійшли 31 пацієнт з туберкульозом (ТБ): 18 (54,5%) 
чоловіків і 15 (45,5%) жінок, середній вік – 43±3,05 років. У 
3 групу ввійшли 27 пацієнтів з 3 і 4 стадіями ВІЛ-інфекції 
(ВІЛ/СНІД). Серед хворих 17 чоловіків (63%) і 10 жінок 
(27%), середній вік склав 36±1,17 років. У контрольну групу 
ввійшли 33 практично здорових особи: 9 (25,7%) чоловіків і 
26 (74,3%) жінок, середній вік склав 23±0,51 років.
Для визначення стану ОМБ у всіх пацієнтів і осіб 

контрольної групи ранком натще брали кров з кубітальної 
вени в кількості 10 мл, центрифугували й відбирали плазму. 
Ці дослідження проводили на базі біохімічного відділу 
Центральної науково-дослідної лабораторії Запорізького 
державного медичного університету (ЦНДЛ ЗДМУ). Систему 
оксиду азоту оцінювали за вмістом у плазмі крові стабільних 
метаболітів NO (нітрити) за Грісом [3,4] й за рівнем 
L-аргініну, що визначали методом хроматографії [9].

 Статистичну обробку даних проводили за допомогою 
пакету програм «Statistica 6.0» (Stat Soft Inc, США). 
РЕЗУЛЬТАТИ  ТА  ЇХ  ОБГОВОРЕННЯ
Стан системи оксиду азоту наведено в таблиці 1.
Отже, рівень нітритів у жодному випадку не має 

достовірних змін у досліджуваних групах, а також у 
порівнянні з контрольною групою. Спостережено тенденцію 
до зростання продуктів метаболізму NO у пацієнтів, хворих 
на ВІЛ/СНІД. Можливо, у разі приєднання туберкульозної 
інфекції «нітритоксидний вибух» не відіграє вагомої ролі 
в патогенезі змін, що відбуваються в організмі. Як уже 
зазначалось раніше, досить неоднозначні і дані стосовно 
змін цього реактанта у хворих на туберкульоз.
Достовірних змін рівня L-аргініну у пацієнтів з ВІЛ/

СНІД-асоційованим туберкульозом, хворих на туберкульоз 

і ВІЛ/СНІД у порівнянні з контрольною групою також 
не виявлено. Однак відзначено тенденцію до зростання 
цього показника в 1 і 2 групах та зниження в 3 групі. Це 
пояснюється зростанням утворення NO у фагоцитах у 
хворих на ВІЛ/СНІД, що оцінюємо за зростанням рівня 
нітритів у таких пацієнтів, а разом з тим, зниженням рівня 
його попередника – L-аргініну, причому рівень цього 
реактанта був достовірно нижчим за такий у пацієнтів з 
ко-інфекцією.

У таблиці 2 наведено динаміку рівнів NO та L-аргініну 
в процесі лікування.
Як до початку лікування, так і в динаміці параметри 

системи оксиду азоту виявились малоінформативними. 
Однак спостерігається тенденція до зростання метаболітів 
оксиду азоту (нітритів) та зниження рівня його по-
передника (L-аргініну). Це свідчить про можливість 
активації фагоцитарної ланки імунітету у таких хворих у 
процесі стандартної терапії, в подальшому спричинений 
«нітритоксидний» вибух може сприяти поглибленню 
оксидативного стресу. Отже, для таких пацієнтів особливо 
необхідна додаткова патогенетична терапія.
ВИСНОВКИ 
1. Тенденція до зростання рівня оксиду азоту та зниження 

L-аргініну відзначено лише у хворих на ВІЛ/СНІД.
2. У процесі стандартного режиму лікування у пацієнтів 

з ВІЛ/СНІД-асоційованим туберкульозом спостерігається 
тенденція до активації системи оксиду азоту. 
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