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Регуляція ПОЛ здійснюється через систему 
антиоксидантного захисту - антикисневими, ан-
тирадикальними та антиперекисними механізма-
ми. Порушення рівноваги між процесами ліпопе-
роксидації та антиоксидантною системою при-
зводить до лавиноподібної реакції переокиснен-
ня, яка закінчується загибеллю клітини [4, 7, 15].  

Серед факторів антиоксидантного захисту 
найважливішими є антирадикальні ферменти. 
Супероксиддисмутаза (СОД) здійснює рекомбі-
націю супероксиданіон-радикалів з утворенням 
перекису водню та кисню. За її відсутності дис-
мутація супероксидних радикалів призводить до 
утворення перекису та найбільш агресивної фор-
ми кисневих радикалів – синглетного кисню [2, 
4]. Регуляція активності СОД здійснюється ре-
докс-системою клітини [3, 10], що запобігає лізи-
су еритроцитів, забезпечує стабільність мембран 
та форми еритроцитів, а також регулює функціо-
нальну активність тромбоцитів при згортанні 
крові. Антиоксидантна функція СОД у біологіч-
них середовищах особливо важлива при станах, 
пов’язаних з інтенсивною генерацією активних 
форм кисню [8, 16]. 

Глутатіонпероксидаза (ГПО) – фермент, 
який інактивує перекис водню, гідроперекиси 
жирних кислот, перекиси білкового та нуклеїно-
вого походження, кумен- і третбутилгідропереки-
си та інші органічні перекиси. Біологічна роль 
глутатіонпероксидази полягає в захисті мембран-
них структур клітини від активних форм кисню 
та продуктів ліпопероксидації при патологічних 
процесах [2, 18]. 

У пацієнтів із захворюваннями легень вияв-
лено зниження активності СОД, причому ступінь 
її пригнічення залежала від нозологічної форми. 
Встановлено, що зміни активності СОД при ту-
беркульозі легень залежать від характеру проце-
су: при вогнищевому туберкульозі відмічається 
збільшення активності ферменту, а при інфільт-
ративному – її зниження [5, 1].  

У комплексному лікуванні хворих на тубер-
кульоз легень в останні роки використовуються 
антиоксиданти, зокрема, натрію тіосульфат, α-
токоферол [9, 17]. Застосування цих засобів зу-

мовлено саме тим, що при туберкульозі встанов-
лено підсилення ПОЛ у крові з порушенням сис-
тем антирадикального захисту. У хворих на інфі-
льтративний туберкульоз легень інтенсифікація 
ліпопероксидації відбувається за різкого знижен-
ня активності СОД, що свідчить про декомпенса-
цію антирадикального захисту клітин. Застосу-
вання при туберкульозі сумісно з хіміопрепарата-
ми α-токоферолу, вітаміну С або натрію нуклеї-
нату підвищує ефективність лікування, поліпшує 
суб’єктивні та об’єктивні показники зовнішнього 
дихання, помітно покращує ефективність ліку-
вання з нормалізацією порушеної рівноваги в 
системі ліпопероксидація - антиокиснювальна 
активність [6, 12]. 

Варто зазначити, що деякі протитуберкульо-
зні препарати здатні провокувати ПОЛ. Встанов-
лено, що профібротична дія ізоніазиду пов’язана 
з властивістю гідразину (продукту перетворення 
ізоніазиду в організмі) пригнічувати активність 
каталази [22]. 

Ізоніазид викликає додаткову активацію ліпо-
пероксидації, що зумовлено трансформацію суб-
стратної активності моноамінооксидази, яка при 
цьому набуває властивостей лізиноксидази – фер-
менту, що формує зрілий колаген – основу фіброз-
них змін. Крім того, ізоніазид пригнічує активність 
піридоксалькінази, внаслідок чого відбувається 
накопичення піридоксалю в організмі, який стиму-
лює лізиноксидази. Оскільки в профібротичні дії 
ізоніазиду бере участь інтенсифікація ліпоперокси-
дації, можна розраховувати, що застосування анти-
оксидантів буде послаблювати цей ефект [21]. 

Ена Я.М. [5] встановив, що у хворих на тубе-
ркульоз легень, які страждають хронічним алко-
голізмом, спостерігаються більш виражені пору-
шення рівноваги анти- і прооксидантних систем 
крові. Застосування в комплексному лікуванні 
антиоксидантів призводить до відновлення їх 
нормального співвідношення, але за умов прове-
дення тривалої антиоксидантної терапії (не мен-
ше чотирьох місяців) [19]. 

У хворих на інфільтративний туберкульоз 
легень електроннографічно виявили структурні 
зміни МБТ, що виникли під впливом сироватки 
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крові хворих, які отримували тільки антиоксида-
нти (α-токоферол і натрію тіосульфат). Ушко-
джувальний вплив антиоксидантів на МБТ під-
тверджує їх потенціюючий ефект щодо дії анти-
бактеріальних препаратів. Автори [19] вказують, 
що застосування двох антиоксидантів у комплек-
сному лікуванні хворих на інфільтративний тубе-
ркульоз легень дозволяє зменшити кількість ан-
тибактеріальних препаратів. При цьому досяга-
ється скорочення строків припинення бактеріови-
ділення і підвищення частоти загоєння порожни-
ни розпаду (у поєднанні з традиційними метода-
ми терапії). 

Доведено, що система антиоксиданти – ліпо-
пероксиди бере активну участь у патогенезі роз-
витку у хворих на туберкульоз легень побічних 
нейротоксичних реакцій на антибактеріальні пре-
парати, що свідчить про доцільність застосування 
антиоксидантів у комплексному лікуванні [6]. 
Найбільший ефект досягається при використанні 
двох антибактеріальних препаратів у комплексі з 
двома антиоксидантами [11, 20]. 

За даними Грищука Л.А. [6] при вогнищево-
му туберкульозі легень відбувається пригнічення 
окиснювального фосфорилування та активізація 
утворення енергії анаеробним шляхом, але без 
активації ПОЛ. Водночас у хворих на інфільтра-
тивний і фібрознокавернозний туберкульоз ле-
гень глибокі порушення внутрішньоклітинного 
метаболізму супроводжуються збільшенням інте-
нсивності ПОЛ за зниження антиоксидантного 
потенціалу крові. Під впливом хіміотерапії, у 
міру клінічного покращання стану хворих, вияв-
ляється тенденція до підвищення активності ене-
ргетичних ферментів та ПОЛ [24]. 

Растворов О.А. та ін. [11] у хворих на інфіль-
тративний туберкульоз легень до лікування спо-
стерігав значну активацію ПОЛ, що призводило 
до збільшення рівня дієнових кон’югатів за при-
гнічення ферментів антирадикального захисту. У 
процесі 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 че-
рез три тижні після зараження тварин МБТ спо-
стерігалося достовірне збільшення вмісту мало-
нового альдегіду з максимальним його підвищен-
ням на шостому тижні спостереження. Рівень a-
токоферолу був зменшений у всі строки досліду, 
особливо в період максимальної інтенсивності 
патологічного процесу в легенях [13]. Встановле-
но, що в процесі розвитку специфічного запален-
ня різко зростає загальна інтенсивність окисню-
вального метаболізму в альвеолярних макрофа-
гах, у тому числі, кисневого вибуху, що реалізу-
ється при зустрічі з МБТ [14]. На етапі сформова-
ної протитуберкульозної резистентності організ-
му щурів, яка документована початком інволюції 
специфічних змін, стабільність системи ліпопе-

роксидація-антирадикальний захист при високо-
му рівні окиснювального метаболізму у фагоци-
тах забезпечувалася збільшенням активності су-
пероксиддисмутази за нормальних або знижених 
значеннях активності каталази [25]. 

Узагальнюючи дані літератури зазначимо, 
що одним із важливих ранніх зсувів, які супрово-
джують розвиток патогенетичних змін при тубер-
кульозі легень, є гіпоксія тканин. Причини, що 
призводять до розвитку кисневої недостатності 
та енергетичного дисбалансу при туберкульозі, 
полягають у безпосередньому ураженні легеневої 
тканини патологічним процесом. Вивчення дина-
міки кислотно-лужного стану крові у вперше 
виявлених хворих показало, що ступінь прояву 
ацидотичних зсувів пропорційна туберкульозній 
інтоксикації. Про це свідчать і результати експе-
риментальних досліджень, які вказують на пору-
шення дихальної функції мітохондрій легень та 
печінки, а також постійне зменшення спряженос-
ті окиснення та фосфорилування у заражених 
тварин. Причиною порушення мітохондріальної 
функції може бути і посилення процесів перокси-
дного окиснення ліпідів, яке ініціюється як роз-
винутою гіпоксією, так і туберкульозною інток-
сикацією. Однією з важливих причин зниження 
доставки кисню та наростання гіпоксії є ушко-
дження мікроциркуляторного русла в зоні запа-
лення та розвиток фіброзу. Порушення мікроцир-
куляції підтримується змінами в системі згортан-
ня крові, які найбільш виражені у фазі інфільтра-
ції [23]. 
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ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ 

В.И. Сливка 
Резюме. Одним из универсальных механизмов повреждения клеточных мембран является перекисное окисле-

ние липидов (ПОЛ), чрезмерная активация которых в норме предотвращает факторы системы антиоксидантной 
защиты. 

К мембраносвязующим ферментам, участвующим в образовании продуктов ПОЛ, относятся липооксы и цик-
лооксигеназы. Процессы липопероксидации изменяют структуру и фосфолипидный состав мембран клеток, что 
отрицательно влияет на клеточный иммунный ответ вследствие повреждения механизмов передачи информации от 
внеклеточных регуляторов к внутриклеточным эффекторным системам. 

Ключевые слова: туберкулез легких, противотуберкулезные препараты, перекисное окисление липидов, ан-
тиоксидантная защита. 

LIPID PEROXIDATION IN PATIENTS WITH TUBERCULOSIS 

V.I. Slyvka 
Abstract. One of the universal mechanisms of a damage to the cell membranes is a lipid peroxidation (LPO), whose 

excessive activation normally prevents the factors of the antioxidant defense system.  
Cyclooxygenase and peroxide lipids are the membrane-bounding enzymes, taking part in LPO products formation. 

The processes of lipid peroxidation change the structure and phospholipid composition of cell membranes, which affects 
negatively the cellular immune response due to the damage to information transfer mechanisms, carrying information from 
extracellular regulators to intracellular effector systems. 

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