
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË48

ние полости рта и зоны имп-
лантации.
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В работе представлены результаты анализа корреляционных связей между ферментами ан-

тиоксидантной системы (АОС) и лейкоцитарными индексами клеток периферической крови (ЛИ).
Установлено, что угнетение ферментативной активности АОС и изменения ЛИ у больных ту-
беркулезом приводит к дискоординации корреляционных связей между этими показателями,
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Система антиоксидантного
захисту — важлива ланка за-
хисних систем організму (не-
специфічні та специфічні ком-
поненти імунітету, гемостаз),
які в тісній взаємодії протисто-
ять патогену [1]. Туберкульоз-
на паличка має високу віру-
лентність і здатність уникати дії
специфічних імунних факторів
шляхом проникнення та вижи-
вання в макрофагах, які самі
є клітинами імунної системи.
Крім того, важливе значення
мають і генетичні особливості
людини, що визначають чутли-
вість до M. tuberculosis. Усе це
сприяє виникненню і розвитку
туберкульозної інфекції та ви-
значає характер перебігу за-
хворювання [2].

Не виключено, що в склад-
ному патогенезі туберкульоз-
ного процесу важливу роль ві-
діграє неузгодженість захис-
них сил організму.

Мета цього дослідження —
вивчення взаємозв’язку між
активністю ферментів антиок-
сидантної системи (АОС) і ком-
понентами лейкограми перифе-
ричної крові у хворих на тубер-
кульоз до та після лікування.

Матеріали та методи
дослідження

Активність ферментів АОС
і лейкограму периферичної
крові досліджували у 83 хво-
рих на туберкульоз, які наді-
йшли на лікування до Одеської
протитуберкульозної клінічної
лікарні до початку та після дво-
місячного курсу специфічної

протитуберкульозної хіміотера-
пії. Контрольна група — 23 здо-
рових особи.

Результати досліджень ана-
лізували в загальній групі хво-
рих, а також у групах з різни-
ми формами туберкульозу (ін-
фільтративна і дисемінована);
у групах без деструкції та з де-
струкцією легеневої тканини; у
групах без бактеріовиділення і
з бактеріовиділенням; у групах
хворих, чутливих і резистент-
них до хіміотерапії.

У периферичній крові визна-
чали загальну кількість лейко-
цитів, відносний вміст окремих
груп лейкоцитів, ШОЕ. В ерит-
роцитах крові вивчали актив-
ність Cu, Zn-супероксиддисму-
тази (SOD1), Mn-супероксид-
дисмутази (SOD2) [3; 4], глута-
тіон-S-трансферази P1 (GSTP1)
[5; 6], глутатіонпероксидази
(GPx), глутатіонредуктази (GRed)
[7; 8], у плазмі крові — актив-
ність каталази (Cat) [9] та вміст
карбонільних груп (КГ) [10].
Кількість білка визначали за
Lowry [11; 12].

Отримані результати підда-
вали статистичній обробці з
використанням програми Mic-
rosoft Excel 2013, обчислюючи
ступінь відмінності за t-крите-
рієм Стьюдента та коефіцієнт
кореляції (r) між окремими по-
казниками АОС.

Результати дослідження
та їх обговорення

У загальній групі хворих по-
казники лейкограми змінюва-
лися порівняно зі здоровими

особами в напрямках, характер-
них для туберкульозного про-
цесу. Кількість лейкоцитів під-
вищена на 57,8 %. На тлі цьо-
го відзначаються лімфопенія
(p<0,05), моноцитоз (p<0,05)
та еозинопенія (p<0,05), збіль-
шується кількість нейтрофілів
(p<0,05). Після проведеного лі-
кування картина лейкограми
має позитивну тенденцію: зни-
жується відносний вміст нейт-
рофілів і ШОЕ (p<0,05), тимча-
сом як вміст еозинофілів відпо-
відає такому у здорових людей.

За даними К. А. Лебедєва і
І. Д. Понякіної [13], підвищений
вміст нейтрофілів при зменшен-
ні кількості еозинофілів і лім-
фоцитів та наростання кілько-
сті моноцитів указує на прогре-
сування туберкульозного про-
цесу. І, навпаки, відносне змен-
шення кількості нейтрофілів при
збільшенні кількості еозинофі-
лів свідчить про поліпшення
загального стану хворого. Та-
ким чином, отримані нами ре-
зультати збігаються із зазначе-
ною авторами динамікою лей-
кограми.

У групах, виділених за окре-
мими клінічними ознаками, та-
кож була характерна для ту-
беркульозного процесу картина
вмісту лімфоцитів, моноцитів і
еозинофілів. Після лікування
вміст цих клітин має тенденцію
до нормалізації, але відмінно-
сті зі здоровими людьми зали-
шаються у більшості випадків
істотними (рис. 1).

Важливу інформацію про
функціонування системи імуні-

UDC 616.24-002.5-008.9-097
Yu. I. Bazhora, P. P. Yermuraki, O. O. Smetyuk
THE MANNER OF INTERRELATIONS BETWEEN FACTORS OF IMMUNITY AND ANTIOXYDANT

SYSTEM IN PULMONARY TUBERCULOUSIS PATIENTS
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
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Рис. 1. Відносний вміст лейкоцитів циркулюючої крові хворих на туберкульоз з різни-
ми формами і варіантами перебігу захворювання: а — інфільтративна форма; б — ди-
семінована форма; в — без деструкції легеневої тканини; г — з деструкцією легеневої
тканини; д — без бактеріовиділення; е — з бактеріовиділенням; ж — чутливі до хіміоте-
рапії; з — резистентні до хіміотерапії; * — достовірні відмінності між групами хворих на
туберкульоз і здоровими особами (p<0,05); ** — достовірні відмінності порівняно з вихід-
ним рівнем до лікування (p<0,05)
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тету дають такі розрахункові
показники, як лейкоцитарні ін-
декси [14]. Їх зміни при різних
патологічних процесах, у тому
числі  при туберкульозі, а та-
кож динаміка в процесі ліку-
вання дозволяють оцінити тяж-
кість перебігу захворювання й
ефективність проведеного лі-
кування [15–17].

З огляду на особливість
M. tuberculosis як патогену та
специфічність реагування імун-
ної системи людини на цей
збудник, найбільш інформатив-
ними, на нашу думку, можуть
бути такі лейкоцитарні індекси:
індекс алергізації (ІА), лейко-
цитарний індекс інтоксикації
(ЛІІ) та індекс імунної реактив-
ності (ІІР).

Наші дослідження показали,
що ІА у хворих на туберкульоз
був істотно нижчим (p<0,05),
ніж у здорових осіб (табл. 1).

Після лікування ІА в усіх
групах хворих підвищувався і
в деяких випадках не відріз-
нявся від контрольного рівня:
при інфільтративній формі ту-
беркульозу, у групі хворих без
деструкції легеневої тканини
і хворих, чутливих до хіміо-
терапії.

У загальній групі хворих, а
також у групах за окремими
клінічними ознаками ЛІІ істот-
но підвищувався (p<0,05). Пі-
сля проведеного лікування цей
індекс мав лише тенденцію до
зниження.

У обстежених нами хворих
ІІР знижувався, порівняно зі
здоровими людьми, майже
втричі. Після лікування у де-
яких групах (при інфільтра-
тивній формі захворювання, за
відсутності деструкції легене-
вої тканини, а також у хворих,
чутливих до хіміотерапії) цей
індекс дещо підвищується, але
відмінності з початковим рів-
нем неістотні (p>0,05).

Одночасне зниження ІА й ІІР
на тлі підвищення ЛІІ вказує на

виражену інтоксикацію у хво-
рих на туберкульоз і пору-
шення у них імунологічної ре-
активності. Це зумовлено, ймо-
вірно, як вірулентністю M. tu-
berculosis, так і генетичними
особливостями організму лю-
дини. Відомо, що провідною
при мікобактеріальних інфек-
ціях є Th1-імунна відповідь.
Клітини Th1-клонів — основні
продуценти IFN-γ. Індуктором
проліферації даних клонів є
IL-12, який продукується акти-
вованими макрофагами [2].
Установлене в наших дослі-
дженнях співвідношення лім-
фоцити/моноцити призводить
до порушення продукції цито-
кінів і, відповідно, їх балансу,
що негативно позначається на
формуванні повноцінної імун-
ної реакції. Це, у свою чергу,
порушує обмеження тубер-
кульозного процесу.

Раніше нами було встанов-
лено, що у хворих на туберку-
льоз активність основних ком-
понентів ферментної системи
АОС істотно знижена. Окисню-
вальний стрес, набуваючи сис-
темного характеру при тубер-
кульозі, не усувається протя-
гом двомісячної специфічної
терапії [18–20].

При обчисленні парної ко-
реляції між рівнем активності
ферментів АОС і величиною
лейкоцитарних індексів у різ-
них групах хворих з урахуван-
ням клінічних форм перебігу
туберкульозу не було встанов-
лено певної закономірності.
Так, у групі хворих без деструк-
ції легеневої тканини з’явля-
ється слабкий зв’язок між ІА
й активністю GRed (r=0,281).
У групі хворих, чутливих до
хіміотерапії, є слабкий зв’я-
зок між ІА й активністю GSTP1

Таблиця 1
Лейкоцитарні індекси

у хворих на туберкульоз легень, M±m

         Обстежувана група ІА ЛІІ ІІР

Здорові особи, n=53 1,08±0,06 0,68±0,06 11,98±1,28

Хворі на туберкульоз, n=83 0,65±0,03* 1,32±0,10* 3,66±0,26*
0,83±0,08** 1,11±0,07 3,96±0,3*

Інфільтративна форма, n=41 0,65±0,04* 1,34±0,15* 3,68±0,37*
1,10±0,25 1,07±0,10* 5,38±1,55*

Дисемінована форма, n=42 0,66±0,04* 1,30±0,13* 3,63±0,36*
0,76±0,08* 1,13±0,09* 3,96±0,47*

Без деструкції легеневої 0,68±0,05* 1,15±0,09* 3,74±0,42*
тканини, n=37 1,17±0,28 1,09±0,11* 5,54±1,70*

3 деструкцією 0,63±0,04* 1,46±0,16* 3,59±0,33*
легеневої тканини, n=46 0,74+0,06* 1,11±0,09* 3,96±0,48*

Без бактеріовиділення, n=21 0,72+0,07* 1,08±0,13* 3,88±0,69*
1,00±0,20 1,01±0,15* 4,05±0,41*

3 бактеріовиділенням, n=62 0,63±0,03* 1,40±0,13* 3,58±0,26*
0,90±0,16 1,13±0,08* 4,87±1,07*

Чутливі до хіміотерапії, n=47 0,68±0,04* 1,23±0,13* 3,91±0,43*
1,06±0/21 0,99±0,09* 5,70±1,39*

Резистентні до хіміотерапії, 0,62±0,04* 1,44±0,16* 3,32*0,20*
n=36 0,75±0,12* 1,23±0,10* 3,31±0,29*

Примітка. У чисельнику — до лікування; у знаменнику — після лікуван-
ня; * — достовірні відмінності між групами хворих на туберкульоз і здорови-
ми особами (p<0,05); ** — достовірні відмінності порівняно з вихідним рівнем
до лікування (p<0,05).
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(r=0,284), що зникає після ліку-
вання. Інша закономірність
проявляється у взаємозв’язку
ЛІІ й активністю ферментів
АОС. У групі хворих без бакте-
ріовиділення виникає слабкий
зворотний зв’язок ЛІІ з актив-
ністю SOD1 (r=-0,394) і Cat (r=
=-0,254), тимчасом як до лі-
кування вона була відсутня.
У групі хворих, чутливих до хі-
міотерапії, ЛІІ корелює з SOD1
(r=-0,306), SOD2 (r=-0,320) і
GSTP1 (r=-0,420) до лікування,
а після лікування кореляційний
зв’язок слабшає і навіть змі-
нює спрямованість. Не вияв-
лено певних закономірностей
у кореляційних зв’язках між ІІР
і ферментами АОС. Так, у гру-
пі хворих без бактеріовиділен-
ня величина ІІР слабо корелює
з SOD1 (r=0,278), SOD2 (r=
=0,320), а також ферментами
глутатіонзалежної системи —
GSTP1 (r=0,276) та GRed (r=
=0,304).

Єдиним ферментом, актив-
ність якого, хоча і слабо, але
корелює з величинами лейко-
цитарних індексів у деяких з
обстежених груп хворих на ту-
беркульоз, є GSTP1.

З огляду на те, що кожний
із зазначених лейкоцитарних
індексів є похідним вмісту різ-
них клітин імунної системи,
можливо, необхідно шукати
множинний взаємозв’язок між
їх величиною й активністю всіх
досліджуваних ферментів АОС.

За допомогою кореляційно-
регресійного аналізу нами от-
римані рівняння регресії для
лейкоцитарних індексів у за-
гальній групі хворих. Зіставлен-
ня цих рівнянь до і після ліку-
вання свідчить про вплив змі-
ни активності ферментів АОС
на лейкоцитарні індекси. Зміни
величини індексів y, а також
індексів змінних (x1...x7) указу-
ють на певний взаємозв’язок
між ферментним комплексом
АОС і групами клітин імунної

системи, які формують певний
лейкоцитарний індекс.

У цілому дослідження пока-
зали нестійкість зв’язків між
зниженою активністю фермен-
тативної АОС і показниками
імунного статусу у хворих на
туберкульоз. Ступінь вираже-
ності та спрямованість кореля-
ційних зв’язків свідчать про
неузгодженість у різних реак-
ціях АОС і системи імунітету.
Після двомісячного курсу ліку-
вання величина, а в деяких
випадках і спрямованість коре-
ляційного зв’язку змінюються,
однак достовірного ступеня не
досягають.

Отримані результати свід-
чать про необхідність пошуку
засобів, механізм дії яких спря-
мований на відновлення функ-
ціонування АОС, що сприяти-
ме адекватним реакціям імун-
ної системи, спрямованим на
пригнічення туберкульозної ін-
фекції.
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