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Введение. В условиях туберкулезного воспаления возникает декомпенсация в системе перекисное окисле-
ние липидов – антиоксидантная защита, важную роль в которой играют механизмы транспорта кислорода 
кровью.

Цель исследования: изучить особенности кислородтранспортной функции крови и прооксидантно-анти-
оксидантного баланса в зависимости от характера туберкулезного процесса.

Материал и методы. Обследованы 120 пациентов с разным характером туберкулезного процесса в лег-
ких. В первые 10 дней после поступления пациента в стационар из локтевой вены на фоне восстановленного 
оттока забиралось 10 мл крови. В течение часа после забора венозной крови проводилась оценка кислород-
транспортной функции. Оставшуюся часть крови путем центрифугирования разделяли на плазму и эритро-
цитарную массу, которые хранили при температуре -80ºС с последующим измерением показателей проокси-
дантно-антиоксидантного баланса в течение одного месяца.

Результаты. Проведен анализ кислородтранспортной функции крови и прооксидантно-антиоксидант-
ного баланса при разном характере туберкулезного процесса. Наиболее существенное увеличение p50реал 
наблюдается при распространенном туберкулезном процессе (на 13,06% (р<0,05)), при наличии деструкции в 
легочной ткани (на 13,06% (р<0,05)), при наличии бактериовыделения (на 10,07% (р<0,05)) и множественной 
лекарственной устойчивости микобактерий туберкулеза (на 9,89% (р<0,05)). Это сопровождается более 
выраженной активацией процессов перекисного окисления липидов и снижением резерва антиоксидантной 
защиты. 

Выводы. Изменения кислородтранспортной функции крови, активность свободнорадикального окисле-
ния при туберкулезе легких зависит от распространенности туберкулезного процесса, наличия деструкции 
в легочной ткани, бактериовыделения и наличия множественной лекарственной устойчивости. Выявленные 
особенности обосновывают назначение антиоксидантной терапии и лекарственных средств, улучшающих 
оксигенацию тканей.

Ключевые слова: туберкулез легких, кислородтранспортная функция крови, прооксидантно-антиокси-
дантный баланс.

Введение
Туберкулез (ТБ) представляет собой спе- 

цифическое инфекционное заболевание, раз-
вивающееся в ответ на внедрение в организм и 
внутриклеточную репродукцию микобактерий 
туберкулеза (МБТ) в клетках системы монону-
клеарных фагоцитов, при этом могут поражать-
ся все системы организма человека, но наиболее 
часто поражаются органы дыхания [1]. Болезни 
органов дыхания, включая туберкулез, отнесе-
ны Всемирной организацией здравоохранения к 
числу приоритетных наряду с болезнями крово-
обращения и онкологическими заболеваниями. 
Во всем мире патология бронхолегочной систе-
мы до сих пор остается серьезной проблемой 
здравоохранения, так как она имеет большое 
социальное значение, обусловленное временной 
или стойкой утратой трудоспособности населе-
ния и, как следствие, снижением качества жизни 
[2].

В условиях туберкулезного воспаления воз-
никает декомпенсация в системе перекисное 
окисление липидов – антиоксидантная защита 
(ПОЛ-АОЗ). Выраженность всех метаболиче-
ских сдвигов прямо зависит от тяжести специ-
фического процесса, оцениваемой по степени 
интоксикации, наличия бактериовыделения и 
полостей распада в легочной ткани, вариантов 

течения [3]. В поддержании динамического рав-
новесия в системе ПОЛ-АОЗ важную роль игра-
ют механизмы транспорта кислорода кровью.

В литературе неполно представлено состоя-
ние кислородтранспортной функции (КТФ) кро-
ви при ТБ, не учитываются закономерности КТФ 
крови во взаимосвязи с прооксидантно-антиок-
сидантным состоянием в зависимости от харак-
тера туберкулезного процесса.

Цель исследования: изучение особенностей 
кислородтранспортной функции крови и проок-
сидантно-антиоксидантного баланса в зависимо-
сти от характера туберкулезного процесса.

Материал и методы
Обследованы 120 пациентов с ТБ легких 

в возрасте от 20 до 55 лет – основная группа. 
Контрольную группу (n=23) составили здоро-
вые лица, мужчины в возрасте 20-30 лет. Забор 
и исследование крови выполнялись с согласия 
пациентов и разрешения комитета по биомеди-
цинской этике Гродненского государственно-
го медицинского университета (протокол № 1  
от 05.01.2015 г.).

В первые 10 дней после поступления паци-
ента в стационар из локтевой вены на фоне вос-
становленного оттока забиралось 10 мл крови.  
В течение часа после забора венозной крови про-
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водилась оценка КТФ. Оставшуюся часть крови 
путем центрифугирования разделяли на плазму 
и эритроцитарную массу, которые хранили при 
температуре -80ºС с последующим определени-
ем показателей прооксидантно-антиоксидантно-
го баланса в течение одного месяца [4].

С помощью микрогазоанализато-
ра «Syntesis-15»  фирмы «Instrumentation 
Laboratory» в исследуемых пробах крови изу-
чали величины pO2, pCO2, pH, степень насыще-
ния крови кислородом (SO2), кислородную ем-
кость крови (КЕК). Сродство гемоглобина кро-
ви (СГК) оценивалось по показателю р50 (рО2, 
соответствующее 50% насыщению гемоглоби-
на кислородом), определяемому спектрофото-
метрическим методом при температуре 37ºС,  
pH= 7,4, pCO2 = 40 мм рт. ст. (р50станд). Затем 
рассчитывался р50 при реальных значениях 
pH, pCO2 и температуры (р50реал) по формулам 
Severinghaus J. W. [5]. На основании полученных 
данных по уравнению Хилла определялось по-
ложение кривой диссоциации оксигемоглобина 
(КДО). 

Изучались показатели прооксидантно-анти-
оксидантного баланса. Содержание диеновых 
коньюгатов (ДК) определяли по интенсивности 
УФ-поглощения, характерного для конъюгиро-
ванных диеновых структур гидроперекисей ли-
пидов, в области 232-234 нм на спектрофлутоме-
тре «СМ 2203 «Solar» [4]. Уровень малонового 
диальдегида (МДА) определяли спектрофотоме-
трически по интенсивности окраски комплекса 
розового цвета, образованного в реакции с 2'-ти-
обарбитуровой кислотой, на спектрофотометре 
«Solar» PV1251C при длине волны 535 нм [4]. 
Активность каталазы оценивали по количеству 
окрашенного продукта в реакции Н2О2 с молиб-
деново-кислым аммонием, имеющего макси-
мальное светопоглощение при длине волны 410 
нм,  на спектрофотометре «Solar» PV1251C [6]. 
Концентрацию восстановленного глутатиона из-
учали по модифицированному методу J. Sedlak и 
R. Lindsay [7]. Уровень церулоплазмина опреде-

Таблица 1. – Кислородтранспортная функция крови в зависимости от характера туберкулезного про-
цесса (M±m)

Показатель Здоровые Туберкулез 
легких

Туберкулезный процесс Деструкция Выявление Бактериовыделение МЛУ МБТ

ограни- 
ченный

распростра- 
ненный есть нет впер-

вые

повторно 
леченые МБТ- МБТ+ есть нет

n 23 120 66 54 54 66 75 45 23 97 78 42
Гемоглобин, 
г/л

145±7,3 122,4±12,2* 128,3±9,2* 115,0±11,9*# 118,8±15,0* 125,3±9,0* 124,7±11,3* 118,5±13,1* 129,3±8,1 120,7±12,7* 119,7±12,8* 127,3±9,7*

KEК, Об% 21,0±1,74 16,5±1,8* 17,4±1,3* 15,4±1,8* # 15,8±2,0* 17,1±1,5* 16,6±1,7* 16,3±1,9* 17,8±1,1* 16,2±1,8* 16,2±1,8* 17,0±1,5*
SO2, % 39,5±3,75 32,8±5,0* 34,9±4,4 30,2±5,1*# 31,2±5,2* 34,1±4,8* 32,81±5,2* 32,79±4,7* 36,5±4,7 31,9±4,9* 31,7±4,8* 34,9±5,1
pO2,ммрт.ст. 24,4±1,4 22,5±2,5* 23,1±2,6 21,70±2,2* 22,0±2,3 22,9±2,5 22,3±2,7 22,8±2,0 23,9±2,6 22,1±2,4 22,1±2,4 23,1±2,4

pH, ед. 7,386±0,015 7,366±0,036 7,374±0,038 7,355±0,032* 7,362±0,032 7,369±0,039 7,366±0,035 7,365±0,037 7,371±0,032 7,365±0,036 7,363±0,036* 7,371±0,035
pCO2,мм рт.ст 52,3±3,46 48,7±3,4* 48,7±3,1* 48,6±3,5* 48,5± 3,2* 48,7± 3,4* 48,3± 3,1* 49,2±3,7 47,4±2,6* 48,9±3,4 49,4±3,3 47,1±3,1*
р50реал,
 мм рт.ст.

26,8±1,27 29,3±1,7* 28,0±1,0* 30,8±1,6# 30,3±1,8* 28,5±1,5* # 29,0±1,6* 29,8±1,9* 28,4±1,0 29,5±1,9* 29,45±1,9* 29,0±1,4*

р50станд, 
мм рт. ст.

27,1±1,34 28,1±2,1 26,9±1,7 29,6±2,0*# 29,3±1,7* 27,1±1,9# 28,1±1,9 28,1±2,4 27,4±1,4 28,3±2,2 28,27±2,2 27,8±1,8

Примечание:* – достоверные  различия по отношению к  группе здоровых, # – между изменениями по сравниваемому 
признаку

ляли методом Равина [4]. Содержание α-токофе-
рола и ретинола в плазме оценивали по методу 
S. T. Taylor [8].

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием пакета 
обработки данных Statisticafor Windows, версия 
17.0 и офисного приложения Excel. Вычислялись 
среднее арифметическое (М), средняя ошибка 
(m). Использовались методы непараметриче-
ской статистики для более двух независимых 
выборок – по Краскелу-Уоллису. Достоверность 
различия между группами пациентов считали 
при p≤0,05.

Результаты и обсуждение
 В данном контингенте преобладали  лица 

мужского пола (80,8%) в возрасте до 50 лет, в 
80,8% случаев отмечается бактериовыделение, в 
65% случаев (n=78) наблюдалась множественная 
лекарственная устойчивость (МЛУ) микобакте-
рий туберкулеза (МБТ), у 35% была сохранена 
лекарственная чувствительность (ЛЧ) МБТ. У 75 
пациентов (62,5%) ТБ выявлен впервые, у 55% 
процесс расценен как распространенный – более 
двух сегментов, значительный удельный вес (у 
45% пациентов) деструктивных форм ТБ. Высо-
кая частота отягощающих факторов, особенно 
таких значимых, как синдром зависимости от 
алкоголя (33,3%), пребывание в местах лишения 
свободы (14,2%), а также нескольких факторов 
одновременно (27,5%).

В таблице 1 приводятся данные о КТФ кро-
ви в зависимости от характера туберкулезного 
процесса (распространенности, наличия де-
струкции в легочной ткани, бактериовыделения, 
МЛУ МБТ и выявления пациентов). При этой 
патологии в сравнении с группой здоровых лиц 
отмечается снижение концентрации гемоглоби-
на на 15,59% (р<0,05). В большей степени это 
выражено при распространенном процессе (на 
20,69%, р<0,05), чем при ограниченном – на 
11,52% (р<0,05). При наличии полости распада 
– деструкции в легочной ткани – концентрация 
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гемоглобина снижается на 18,07% (р<0,05), в то 
время как без нее – на 13,59% (р<0,05). 

Наблюдается снижение KEК при ТБ легких 
по отношению к здоровым – на 21,43% (р<0,05). 
При распространенном процессе отмечает-
ся уменьшение данного показателя на 26,67% 
(р<0,05) в сравнении с ограниченным процес-
сом – ниже на 11,49% (р<0,05). При наличии де-
струкции в легочной ткани снижение КЕК более 
выражено (на 24,76%, р<0,05), чем без деструк-
ции – на 18,57% (р<0,05). Снижение КЕК также 
более выражено у повторно леченых пациентов 
– на 22,38% (р<0,05), чем у впервые выявлен-
ных – на 20,95% (р<0,05). Более выражено сни-
жение КЕК при бактериовыделении – на 22,86% 
(р<0,05), чем у пациентов с МБТ – на 15,24% 
(р<0,05), соответственно, при МЛУ МБТ – на 
22,86% (р<0,05), при ее отсутствии – на 19,05% 
(р<0,05).

Величина SO2 при распространенном ТБ лег-
ких уменьшается по сравнению с аналогичным 
показателем у  здоровых: лицамина – 23,54% 
(р<0,05), а при ограниченном – на 11,65% 
(р>0,05). Различие между распространенным 
и ограниченным процессом по данному кри-
терию достоверно. При наличии деструкции 
в легких происходит снижение SO2 на 21,01% 
(р<0,05), а при ее отсутствии на 13,67% (р<0,05). 
SO2 у впервые выявленных пациентов снижает-
ся на 16,94% (р<0,05), у повторно леченых – на 
16,99%, (р<0,05). Изменения SO2 у бактериовы-
делителей (снижение на 19,24%, р<0,05) и, со-
ответственно, при наличии МЛУ МБТ (сниже-
ние на 19,75%, р<0,05) более выражены, чем у 
пациентов с МБТ- (снижение на 7,59%, р>0,05) 
и отсутствием МЛУ МБТ (снижение на 11,65%, 
р>0,05).

pO2 снижается при туберкулезном процес-
се в легких на 7,79% (р>0,05) и более выраже-
но при распространенном процессе – на 11,07% 
(р<0,05), но достоверных различий между рас-
пространенным и ограниченным процессом по 
этому показателю не выявлено.

Важным параметром КТФ крови являет-
ся СГК. При ТБ легких отмечается увеличение 
р50реал на 9,33% (р<0,05). При ограниченном ТБ 
он возрастает на 4,48% (р<0,05), а при распро-
страненном – на 13,06% (р<0,05). При наличии 
полости распада в легких увеличение р50реал 
происходит на 13,06% (р<0,05), при ее отсут-
ствии – на 6,34% (р>0,05). Между пациентами с 
деструкцией и без таковой по этому показателю 
есть достоверные различия. При бактериовыде-
лении и МЛУ МБТ увеличение р50реал составляет  
10,07% (р<0,05) и 9,89% (р<0,05), соответствен-
но. При МБТ- и отсутствии МЛУ МБТ увели-
чение р50реал  составляет 5,97% (р>0,05) и 8,2% 
(р<0,05), соответственно. У повторно леченых 
пациентов увеличение р50реал отмечается  на 
11,19% (р<0,05),  у впервые выявленных – на 
8,2% (р<0,05). Наблюдаемый сдвиг КДО вправо 
при разном характере туберкулезного процесса 
способствует экстракции кислорода из крови в 
ткань [9].

Наиболее выраженные изменения р50станд име-
ются при распространенном туберкулезном про-
цессе – увеличение на 9,23% (р<0,05), и превы-
шают изменения при ограниченном – на 10,03% 
(р<0,05). Увеличение р50станд при деструкции в 
легочной ткани происходит на 8,12% (р<0,05) и 
по сравнению с процессом без деструкции выше 
на 10,33% (р<0,05). При наличии и отсутствии 
бактериовыделения, а также характера лекар-
ственной чувствительности достоверных разли-
чий по данному показателю не выявлено. 

При ТБ легких происходит повышение ак-
тивности процессов ПОЛ. Наблюдается досто-
верное повышение всех анализируемых нами 
показателей ПОЛ по отношению к группе здо-
ровых лиц. Концентрация ДК в плазме увеличи-
вается при ТБ легких в 3,81 раза (р<0,05) (рис.1). 
Наибольшее увеличение данного показателя 
отмечается при распространенном процессе – в 
5,24 раза (р<0,05), в то время как при ограничен-
ном – в 2,7 раза (р<0,05), увеличение при рас-
пространенном по отношению к ограниченному 
выше – в 1,94 раза (р<0,05) (рис.1). При процессе 
с МБТ+ наблюдается увеличение ДК в плазме в 
4,13 раза (р<0,05), в то время как при МБТ- – в 
2,38 раза (р<0,05), различие между бактериовы-
делителями и пациентами с МБТ- составляет 
73,3% (р<0,05).

Прирост уровня ДК в эритроцитарной массе 
при ТБ легких отмечается в 2,76 раза (р<0,05) 
(рис.1), но при распространенном процессе – в 
3,49 раза (р<0,05), а при ограниченном – в 2,18 
раза (р<0,05), прирост при распространенном 
процессе больше, чем при ограниченном, при-
мерно в 1,61 раза (р<0,05) (рис.1). Более выра-
женный прирост данного параметра наблюдали 
при бактериовыделении – в 3,01 раза (р<0,05), в 
то время как при отсутствии МБТ – в 2,05 раза 
(р<0,05). Увеличение ДК в эритроцитарной мас-
се при бактериовыделении выше в 1,44 раза 
(р<0,05), чем при его отсутствии.

При ТБ легких наблюдается увеличение уров-
ня МДА в плазме на 46,15% (р<0,05) (рис.1), до-
стоверного различия в изменениях уровня МДА 
в плазме в зависимости от характера туберкулез-
ного процесса в легких не выявлено. Значитель-
ный прирост МДА в эритроцитарной массе про-
исходит при распространенном туберкулезном 
воспалении – на 176,67% (р<0,05), в то время 
как при ограниченном – на 68,18% (р<0,05), раз-
личие между ними составляет 49,55% (р<0,05), 
в целом при ТБ легких наблюдается повышение 
данного показателя на 106,1% (р<0,05) (рис.1). 
При наличии деструкции рост МДА в эритроци-
тарной массе составляет 133,33% (р<0,05), при 
ее отсутствии – 81,82% (р<0,05), увеличение 
при деструкции по отношению к ее отсутствию 
составляет 28,33% (р<0,05). Значительный при-
рост МДА в эритроцитарной массе происходит 
при наличии МБТ+ – на 119,7% (р<0,05), в то 
время как при МБТ- – на 42,42% (р<0,05), раз-
личие между указанными показателями состав-
ляет 54,26% (р<0,05). При наличии МЛУ МБТ 
наблюдается рост данного параметра на 122,73% 
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(р<0,05), а при ее отсутствии – на 74,24% 
(р<0,05), при этом увеличение при МЛУ МБТ по 
отношению к ее отсутствию составляет 27,83% 
(р<0,05). 

По мере прогрессирования туберкулезного 
процесса в легких происходит изменение по-
казателей антиоксидантной защиты (табл. 2). 
Снижение активности каталазы по сравнению 
с группой здоровых при ТБ легких составляет 
14,79% (р<0,05). Различий в изменении активно-
сти каталазы при разном характере туберкулез-
ного процесса не обнаружено.

Уменьшение концентрации восстановленно-
го глутатиона наблюдается на 22,26% (р<0,05) 
при распространенном процессе, а при ограни-
ченном – на 16,93% (р<0,05). В целом при ТБ 
легких установлено снижение этого антиокси-
данта на 17,44% (р<0,05). При деструктивном 
процессе его уменьшение более значительное, 
чем без деструкции, и составляет, соответствен-
но, 19,75% (р<0,05) и 16,45% (р<0,05). Суще-
ственное снижение восстановленного глутати-
она наблюдается при наличии бактериовыделе-
ния и МЛУ МБТ – на 21,63% (р<0,05) и 24,14% 

Рисунок 1. –  Концентрация диеновых конъюгатов (светлые столбцы, Ед/мл) и малонового диальдегида  
(темные столбцы, мкмоль/л) в эритроцитарной массе (А) и плазме (Б) в зависимости от распространенности 
туберкулезного процесса  (1 –  здоровые лица, 2 – туберкулез легких, 3 – ограниченный туберкулезный процесс,  

4 –  распространенный туберкулезный процесс)
Примечание:* – достоверные  различия по отношению к  группе здоровых, # –  между изменениями по сравниваемому 

признаку

Таблица 2. – Состояние антиоксидантной системы крови в зависимости от характера туберкулезно-
го процесса (M±m)

Показатель Здоровые Туберкулез  
легких

Туберкулезный 
процесс Деструкция Выявление Бактериовыделение МЛУ МБТ

ограни- 
ченный

распростра- 
ненный есть нет впервые повторно 

леченые МБТ - МБТ + есть нет

n 23 120 66 54 54 66 75 45 23 97 78 42

Каталаза, 
мкмоль Н2О2/

мин/гНв

28,4±
1,5

24,17±
2,2*

24,21±
2,2*

24,12±
2,1*

24,28±
2,2*

24,09±
2,2*

24,19±
2,2*

24,15±
2,2*

24,62±
1,9*

24,07±
2,2*

24,08±
2,4*

24,35±
1,9*

Церулоплазмин, 
мг/л

241,8±
25,8

314,1±
43,28*

304,8±
39,4*

325,5±
46,5*

323,4±
423*

306,53±
43,2*

317,1±
42,4*

309,0±
43,6*

312,7±
41,5*

314,4±
43,7*

309,7±
43,9*

322,4±
40,0*

Восстановлен-
ный глутатион, 

мкмоль/гНв

31,9±
2,6

25,7±
3,6*

26,5±
3,2*

24,8,0±
3,8*

25,6±
3,4*

25,9±
3,8*

26,2±
3,6*

25,0±
3,7*

28,8±
4,0

25,0±
3,4*

24,2±
3,4* #

28,5±
3,4

α-токоферол, 
мкмоль/л

24,9±
2,42

8,1±
1,7*

9,1±
0,1*

7,0±
1,7*#

7,5±
2,0*

8,7±
1,6*

8,2±
1,9*

8,0±
1,6*

9,2±
1,5*

7,9±
1,5*

7,8±
1,4*

8,8±
1,6*

Примечание:* – достоверные  различия по отношению к  группе здоровых, # –  между изменениями по сравниваемому 
признаку
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генерацию свободных радикалов и поврежде-
ние основных механизмов антиоксидантной 
защиты определяют как окислительный стресс 
[11]. Изменение КТФ крови и активность про-
цессов свободно-радикального окисления зави-
сят от характера данной патологии. Наиболее 
существенное увеличение p50реал наблюдается 
при распространенном туберкулезном процессе 
– на 13,06% (р<0,05), при наличии деструкции 
в легочной ткани – на 13,06% (р<0,05), при на-
личии бактериовыделения – на 10,07% (р<0,05) 
и множественной лекарственной устойчивости 
микобактерий туберкулеза – на 9,89% (р<0,05). 
Это сопровождается более выраженной актива-
цией процессов перекисного окисления липидов 
и снижением резерва антиоксидантной защиты. 

Важную роль в патогенезе ТБ и в регуля-
ции КТФ крови играет монооксид азота (NO). 
При воспалительном процессе в организме на-
блюдается индукция индуцибельной изоформы 
синтазы NO, что приводит к увеличению кон-
центрации NO  как проявлению неспецифиче-
ской резистентности организма [12]. Сведения 
о содержании NO при ТБ неоднозначны. Так,  
И. В. Потапов отмечает снижение концентрации 
NO при ТБ легких (в клетках мононуклеарной 
фагоцитирующей системы) [13], Л. В. Сахно 
и соавт., напротив, указывают на чрезмерную 
генерацию NO при ТБ легких [14]. Д. О. Бу-
тов,  анализируя изменение концентрации NO в 
плазме крови у пациентов с МЛУ и без таковой 
в процессе интенсивной фазы химиотерапии, 
отмечает увеличение концентрации нитрат/ни-
тритов за счет экспрессии продукции индуци-
бельной изоформы NO-синтазы у пациентов с 
ТБ легких [15].

В данном исследовании при ТБ легких в 
сравнении с группой здоровых лиц выявлено 
повышение концентрации нитрат/нитритов на 
27,9% (р<0,05) (рис. 2), но при распространен-
ном туберкулезном воспалении наблюдается 
рост данного параметра на 36,43% (р<0,05), а 
при ограниченном – на 21,76% (р<0,05), уве-
личение концентрации нитрат/нитритов при 
распространенном процессе по отношению 
к ограниченному составляет 12,1% (р<0,05)  
(рис. 2). При анализе изменений концентрации 
нитрат/нитритов в зависимости от других харак-

(р<0,05), соответственно, в меньшей степени 
при МБТ- и отсутствии МЛУ МБТ – на 9,72% 
(р>0,05) и на 10,66% (р<0,05). У повторно лече-
ных пациентов отмечается более выраженное 
уменьшение концентрации восстановленного 
глутатиона – на 21,63% (р<0,05), чем у впервые 
выявленных – на 17,87 (р<0,05).

Наиболее выраженное изменение концентра-
ции церулоплазмина наблюдается при распро-
страненном туберкулезном процессе – увеличе-
ние по сравнению с группой здоровых лиц в 1,34 
раза (р<0,05), менее значимое увеличение – при 
ограниченном процессе – в 1,26 раза (р<0,05), в 
целом при ТБ увеличение концентрации церу-
лоплазмина – в 1,3 раза (р<0,05). При распаде в 
легочной ткани уровень церулоплазмина увели-
чивается в 1,34 раза (р<0,05), а при отсутствии 
– в 1,27 раза (р<0,05), при наличии МБТ и МЛУ 
МБТ наблюдается увеличение данного параме-
тра в 1,3 раза (р<0,05) и 1,28 раза (р<0,05), со-
ответственно, а при МБТ- и отсутствии МЛУ 
МБТ – в 1,29 раза (р<0,05) и 1,33 раза (р<0,05). 
У впервые выявленных пациентов отмечает-
ся подъем уровня церулоплазмина  в 1,31 раза 
(р<0,05), у повторно леченых пациентов – в 1,28 
раза (р<0,05).

При данной патологии отмечается значимое 
снижение концентрации α-токоферола по срав-
нению с аналогичным показателем  в группе 
здоровых лиц – в 3,07 раза (р<0,05), но наиболее 
значимое снижение его концентрации наблюда-
ется при распространенном туберкулезном про-
цессе – в 3,56 раза (р<0,05), менее выраженное – 
при ограниченном процессе – в 2,4 раза (р<0,05). 
Снижение при распространенном процессе по 
отношению ограниченному составляет 23,08% 
(р<0,05). При деструкции в легочной ткани кон-
центрация α-токоферола снижается в большей 
степени (в 3,2 раза, р<0,05), чем при ее отсут-
ствии (в 2,86 раза, р<0,05). У повторно леченых 
пациентов наблюдается снижение концентрации 
α-токоферола – в 3,11 раза (р<0,05), у впервые 
выявленных – в 3,04 раза (р<0,05). При наличии 
МБТ и МЛУ МБТ изменения концентрации α-то-
коферола более выражены – в 3,15 раза (р<0,05) 
и 3,19 раза (р<0,05), соответственно, чем при 
МБТ- и отсутствии МЛУ МБТ – в 2,71 раза 
(р<0,05) и 2,83 раза (р<0,05), соответственно.

Согласно полученным дан-
ным, при ТБ легких наблюдается 
смещение КДО вправо, которое 
сопровождается сдвигом проок-
сидантно-антиоксидантного ба-
ланса в сторону активации ПОЛ 
и снижением резерва антиокси-
дантной системы. Редокс-состоя-
ние клеток, в частности наруше-
ние баланса между GSH и GSSG, 
может регулировать скорость 
поступления NO от внеклеточ-
ных S- нитрозотиолов, что вли-
яет на функциональное состоя-
ние L-аргинин-NO системы и в 
последующем – на реализацию 
КТФ крови [10]. Повышенную 

Рисунок 2. –  Концентрация нитрат/нитритов в плазме крови  
в зависимости от распространенности туберкулезного процесса 

(1  – здоровые лица, 2 –  туберкулез легких, 3 – ограниченный туберкулезный процесс, 
4 –  распространенный туберкулезный процесс)

Примечание:* – достоверные  различия по отношению к  группе здоровых, # -  меж-
ду изменениями по сравниваемому признаку
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теристик туберкулезного процесса установлено 
увеличение данного параметра по сравнению с 
группой здоровых лиц, но при сравнении это-
го параметра внутри анализируемых признаков 
различий не выявлено.

Оценивая литературные данные и результа-
ты, полученные в ходе нашего исследования, 
необходимо отметить, что уровень нитрат/ни-
тритов при ТБ легких зависит от биологического 
материала (плазма, лейкоцитарная масса, альве-
олярные макрофаги и т. д.), в котором опреде-
ляют данный параметр, от иммунологических 
особенностей макроорганизма, вирулентности 
и патогенности микроорганизма [16]. М. Е. Дья-
кова с соавторами указывает на то, что концен-
трация NO коррелирует с классическими марке-
рами системного воспалительного ответа [17].  
Р. Ю. Абдулаев с соавторами отмечают, что из-
менение уровня NO в плазме при ТБ характери-
зует течение специфического процесса [18].

Таким образом, в условиях туберкулезного 
процесса характер изменения СГК, с одной сто-
роны, имеет значение для оксигенации тканей, 
формирования оптимального потока кислорода, 
с другой – для создания определённого проокси-

дантно-антиоксидантного баланса в организме.
Выводы

У пациентов с ТБ легких наблюдается сдвиг 
КДО вправо, направленный на устранение ги-
поксии. Сдвиг КДО вправо наиболее выражен 
при распространенном процессе, наличии де-
струкции в легочной ткани. Активность сво-
бодно-радикального окисления увеличивается 
при распространенном туберкулезном процессе, 
наличии деструкции в легочной ткани, бактери-
овыделения и особенно – множественной лекар-
ственной устойчивости. На характер изменений 
СГК и прооксидантно-антиоксидантного балан-
са при ТБ легких оказывает влияние активность 
L-аргинин-NO системы.

Дисбаланс, возникающий в весьма важных 
для нормальной жизнедеятельности организма 
метаболических звеньях, несомненно, оказыва-
ет неблагоприятное влияние на течение тубер-
кулезного процесса, эффективность терапии и 
требует коррекции. Выявленные особенности 
обосновывают назначение антиоксидантной те-
рапии и  лекарственных средств, улучшающих 
оксигенацию тканей.
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FEATURES OF BLOOD OXYGEN TRANSPORT AND PROOXIDANT-ANTIOXIDANT 
STATE DEPENDING ON THE CHARACTER OF TUBERCULOSIS PROCESS

Sheifer Yu. A. 
Educational Institution “Grodno State Medical University” Grodno, Belarus

Background. In conditions of tuberculosis inflammation decompensation occurs in the system of lipid peroxidation 
- antioxidant protection, an important role in which belongs to the mechanisms of oxygen transport by blood.

Purpose of the study. To study the features of blood oxygen transport and prooxidant-antioxidant state, depending 
on the character of the tuberculosis process.

Material and methods. A total of 120 patients with various types of the tuberculosis process in the lungs were 
examined. In the first 10 days, after admission of the patient to the hospital, 10 ml of blood was taken from the ulnar 
vein under the restored outflow. Evaluation of blood oxygen transport was performed within an hour after venous 
blood sampling. The rest of the blood was separated by centrifugation into plasma and erythrocyte mass, which were 
stored at -80° C with the subsequent measurement of prooxidant-antioxidant status within one month.
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Results. The blood oxygen transport and prooxidant-antioxidant balance were analyzed for different types  
of the tuberculosis process. The most significant increase in p50 was observed in the advanced tuberculosis process  
(by 13.06% (p <0.05), in the presence of destruction in the lung tissue (by 13.06% (p <0.05).), in the presence  
of bacterial excretion (by 10.07% (p <0.05).) and in the multiple drug resistance of mycobacterium tuberculosis (by 9.89%  
(p <0.05). This was accompanied by more pronounced activation of lipid peroxidation processes and a decreased 
antioxidant reserve.

Conclusions. Changes in the blood oxygen transport as well as the activity of free radical oxidation in pulmonary 
tuberculosis depend on the extent of the tuberculosis process, the presence of destruction in the lung tissue, bacterial 
release and the presence of multiple drug resistance. The revealed features justify the administration of antioxidant 
therapy and drugs promoting tissue oxygenation.

Keywords: pulmonary tuberculosis, blood oxygen transport, prooxidant-antioxidant state.
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ческим методам определения различных веществ в биоло-
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