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У хворих на туберкульоз
(ТБ) легенів досить часто захво-
рювання супроводжується зни-
женням гемоглобіну (Hb). За
літературними даними, воно
виявляється з частотою від 16
до 94 % [1]. Механізми гемато-
логічних змін при ТБ різняться,
проте анемія при ТБ найчасті-
ше трактується як анемія хро-
нічного захворювання — опо-
середкована цитокінами анемія,
що супроводжує інфекційні,
ревматичні хвороби і новоутво-
рення та має загальні ознаки,
такі як закономірна поява при
вказаних захворюваннях, по-
ступовість розвитку, легкий та
помірний ступінь зниження Нb,
нормохромний характер, за-
лежність рівнів Нb від активно-
сті та поширеності основного
захворювання, відсутність ефек-
ту від звичайних антианемічних
засобів, зменшення проявів ане-
мії при ефективному лікуванні
основного захворювання [2; 3].
Неоптерин (НП) продуку-

ється активованими макрофа-
гами та моноцитами і є важли-
вим прозапальним біомарке-
ром. У дослідах на лаборатор-
них тваринах доведено, що НП
посилює мієлопоез, пригнічує
В-лімфоцитопоез та еритропо-
ез [4; 5].
Церулоплазмін (ЦП) — один

з основних мідьвмісних білків,

який є важливою ланкою бага-
тьох життєво важливих проце-
сів, наприклад метаболізму за-
ліза та синтезу гемоглобіну. Та-
кож установлено, що ЦП впли-
ває на еритропоез, стимулюю-
чи процеси проліферації та ди-
ференціювання еритроїдних
елементів у органах гемопоезу
[6]. Церулоплазмін є одним з біл-
ків гострої фази запалення, ві-
домо, що при ТБ відзначається
значне його підвищення.
Під час огляду літератури ін-

формації про вплив НП на роз-
виток анемії у хворих на ТБ
не виявлено, а також про його
взаємозв’язки з Hb та ЦП.
Мета роботи — визначити

середні рівні неоптерину та це-
рулоплазміну у пацієнтів у гру-
пах хворих на туберкульоз із
анемією та без анемії, вивчити
вплив сироваткового неоптери-
ну на розвиток анемії у хворих
на туберкульоз легенів та його
взаємозв’язки з кількістю ерит-
роцитів і гемоглобіном у крові
та з церулоплазміном у сиро-
ватці крові.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні взяли участь
44 хворих на активний ТБ леге-
нів, що перебували на лікуван-
ні та під диспансерним нагля-
дом в Обласному протитубер-
кульозному диспансері № 1 та
Обласній туберкульозній лікар-

ні № 1. Пацієнти з ТБ були об-
стежені та отримували лікуван-
ня згідно з чинним на момент
реєстрації наказом МОЗ Украї-
ни від 04.09.2014 р. № 620 «Про
затвердження та впровадження
медико-технологічних докумен-
тів зі стандартизації медичної
допомоги при туберкульозі» [7].
Пацієнти були поділені на гру-
пи порівняння залежно від на-
явності або відсутності анемії.
Перша група — 28 пацієнтів з
анемією (критерієм анемії, від-
повідно до класифікації ВООЗ,
вважали зниження Нb нижче
120 г/л у жінок і 130 г/л у чоло-
віків). Друга група — 16 паціє-
нтів без анемії [8]. Контрольна
група — 20 практично здоро-
вих осіб.
Характеристика груп порів-

няння: середній вік у першій
групі становив 41,9 року, у дру-
гій — 39,7 року, у контрольній
групі — 39,9 року. У першій
групі чоловіків було 85,7 %, у
другій — 62,5 %. Нові випадки
ТБ мали 62,5 % пацієнтів пер-
шої та 85,7 % — другої групи.
Повторні випадки ТБ зареєст-
ровано у 37,5 % пацієнтів пер-
шої групи та 14,3 % — другої
групи. Молекулярно-генетич-
ний аналіз Gene Xpert MTB/
RIF був позитивним у 100 %
хворих першої групи та 87,5 %
хворих другої групи, мутації,
що відповідає за резистентність
до рифампіцину, не виявлено.
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Усі пацієнти мали позитивний
результат бактеріоскопії на кис-
лотостійкі палички (метод Циля
— Нільсена) та позитивний ре-
зультат посіву на рідких жи-
вильних середовищах з викорис-
танням апаратури MGIT BAC-
TEC та/або на щільних середо-
вищах Левенштейна — Йєнсена.
Відповідно до результатів

тесту медикаментозної чутли-
вості, чутливість збудника ТБ
до антимікобактеріальних пре-
паратів була встановлена у 78,5 %
пацієнтів першої групи та у
100 % другої групи (p=0,05).
У 21,5 % пацієнтів першої групи
була виявлена монорезистент-
ність до ізоніазиду. При радіо-
логічному дослідженні вста-
новлені такі характеристики:
92,8 % хворих першої групи та
100 % другої групи мали інфіль-
тративний ТБ, 7,4 % пацієнтів
першої групи — дисемінова-
ний; деструкція легеневої тка-
нини була визначена у 92,8 та
62,5 % (p=0,02) пацієнтів пер-
шої та другої груп відповідно;
71,4 % пацієнтів першої групи
та 50 % пацієнтів другої групи
мали ураження обох легенів,
решта пацієнтів — однієї леге-
ні. При цьому лише 21,4 % па-
цієнтів першої групи мали об-
межений процес (у межах част-
ки легені) при 62,5 % (p=0,01)
пацієнтів другої групи. Таким
чином, відповідно до основних
критеріїв, групи можна порів-
нювати між собою.
Вміст НП у сироватці крові

хворих на ТБ і практично здо-
рових донорів визначали метод
конкурентного імунофермент-
ного аналізу за допомогою
Awareness Technology Stat Fax
303 Plus Microstrip Reader (СШA)
з використанням стандартного
набору реактивів “Neopterin-96”
виробництва “IBL” (Німеччи-
на). Вміст ЦП визначався спек-

трофотометричним методом на
стандартних наборах, виробле-
них ТОВ «Реагент» (Україна).
Вміст Нb та кількість еритроци-
тів (ЕР) визначали за рутинним
клінічним аналізом крові. Діа-
гностичний матеріал брали на
початку антимікобактеріальної
терапії.
Оскільки розподіл парамет-

рів відрізнявся від нормально-
го, був використаний непара-
метричний критерій Манна —
Уїтні, при цьому значущі від-
мінності вважалися такими при
рівні р<0,05. Проведено коре-
ляційний аналіз за Спірменом.
Статистичну обробку даних про-
водили з використанням про-
грамного забезпечення Statis-
tica 6.1 (StatSoft).

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведеного
дослідження встановлено, що
28,5 % хворих першої групи
мали анемію помірного ступе-
ня, а 71,5 % хворих — легкого.
Середній рівень Hb у пацієнтів
першої групи можна оцінити як
анемію легкого ступеня. Указа-
ний показник достовірно від-
різняється від середніх рівнів,
визначених у групі контролю та
порівняння. Кількість ЕР у пер-
шій групі також достовірно
нижча за визначену в інших

групах, хоча не виходить за ме-
жі нормальних значень.
Середній рівень сироватко-

вого НП у обстежених хворих
на ТБ удвічі перевищував по-
казник контрольної групи. До-
стовірні відмінності визначили-
ся між групами порівняння, ви-
щий в 1,3 разу рівень був вияв-
лений у групі зі зниженим вміс-
том Hb, у групі з нормальним
вмістом Hb НП достовірно не
відрізнявся від значень конт-
рольної групи (табл. 1).
Середній рівень сироватко-

вого ЦП у хворих на ТБ сягав
(197,0±12,3) мг/л і достовірно
відрізнявся між групами. У па-
цієнтів з анемією рівень ЦП
був на 38 та 35 % вищим, ніж у
контрольній групі та групі хво-
рих на ТБ без анемії. У пацієн-
тів з нормальним рівнем Нb
вміст ЦП у сироватці крові
становив (167,5±10,2) мг/л і
значуще  не  відрізнявся  від
контрольної групи — (141,8±
±15,1) мг/л.
При аналізі кореляційних

зв’язків за Спірменом і Пірсоном
значущі взаємозв’язки встанов-
лені між показниками НП та
Hb. Для загальної когорти хво-
рих на ТБ коефіцієнт кореляції
Спірмена R=-0,38 (р=0,07), кое-
фіцієнт кореляції Пірсона —
r=-0,43 (р=0,04). Взаємозв’язок
показників схематично пред-
ставлений на рис. 1.

Таблиця 1
Рівні гемоглобіну, кількість еритроцитів у крові,

вміст неоптерину та церулоплазміну у сироватці крові
хворих на туберкульоз легенів з анемією та без неї

    Показник Група Перша група Друга група
контролю (анемія) (норма)

Hb, г/л 134,00±3,02 111,7±3,9*# 138,3±3,2#

ЕР, ×1012/л 4,30±0,12 3,7±0,1*# 4,40±0,15#

НП, нмоль/л 5,500±2,079 11,4±1,6*# 8,8±1,4#

ЦП, мг/л 141,8±15,1 226,5±14,5*# 167,5±10,2#

Примітка. * — значуще (p<0,05) відрізняється від групи контролю; # — зна-
чуще (p<0,05) відрізняються між першою та другою групами.
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Для показників НП та Hb
першої групи встановлена по-
мітна значуща кореляція (R=
=-0,56; p=0,03), для другої гру-
пи значущих взаємозв’язків не
встановлено.

Висновки

1. У нашому дослідженні
частка пацієнтів з туберкульозом
легенів з анемією сягала 63,6 %,
середній рівень гемоглобіну у
крові таких хворих відповідає
легкому ступеню анемії і стано-
вить (111,7±3,9) г/л при серед-
ній кількості еритроцитів (3,7±
±0,1)·1012/л. За клінічною ха-
рактеристикою хворі з анемією
вірогідно (p=0,02) мали більш
поширений та деструктивний
процес у легенях, ніж хворі з
нормальним рівнем гемогло-
біну.

2. У хворих на туберкульоз
легенів з проявами анемії се-
редній рівень сироваткового
неоптерину становив (11,00±
±1,43) нмоль/л і був достовірно
вищим за контрольне значення

та рівень, визначений у групі
пацієнтів з нормальними зна-
ченнями гемоглобіну. Така ж
тенденція визначається у рівнях
церулоплазміну.

3. Вірогідні помірні негатив-
ні (r=-0,43; р=0,04) кореляційні
зв’язки, встановлені між сиро-
ватковим неоптерином і рівнем
гемоглобіну, визначеного у
крові хворих на туберкульоз ле-
генів, указують на те, що він
впливає на механізми розвитку
анемії у хворих на туберкульоз
легенів. Вплив неоптерину на
розвиток анемії при тубер-
кульозі легенів потребує подаль-
ших досліджень.
Ключові слова: туберкульоз

легенів, анемія, неоптерин, це-
рулоплазмін, кореляційні зв’яз-
ки.
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Визначали середні рівні неоптерину і церулоплазміну у
пацієнтів у групах хворих туберкульозом з анемією і без
неї. Вивчався вплив сироваткового неоптерину на розви-
ток анемії у хворих туберкульозом легенів і його взаємо-
зв’язку з кількістю еритроцитів і гемоглобіном у крові та
церулоплазміном у сироватці крові.

Достовірні помірковані негативні (r=-0,43; р=0,04) ко-
реляційні зв’язки між сироватковим неоптерином і рівнем
гемоглобіну, визначеного в крові хворих на туберкульоз
легенів, указують на те, що він впливає на механізми роз-
витку анемії у хворих на туберкульоз легенів.
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The authors of the work determine the serum levels of neo-
pterin and ceruloplasmin in tuberculosis patients with and with-
out anemia, to study the effect of serum neopterin on the de-
velopment of anemia in patients with pulmonary tuberculosis
and its correlation with the amount of erythrocytes and hemo-
globin in blood and ceruloplasmin in serum.

Reliable moderate negative correlations (r=-0.43; p=0.04)
between serum neopterin and the hemoglobin level determined
in the blood of patients with pulmonary tuberculosis indicate
that it affects the mechanisms of development of anemia in pa-
tients with pulmonary tuberculosis.
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Розробка та впровадження в
практику сучасних методів ліку-
вання патології хребта сьогодні
є однією з актуальних медико-
соціальних проблем [2]. Це по-
в’язано, перш за все, з висо-
ким рівнем розповсюдження
цієї патології серед широких
верств населення [2; 6; 8]. З дру-
гого боку, поліморфізм етіо-
патогенетичних механізмів роз-
витку цієї патології та строка-
тість клінічних проявів стримує
розробку адекватних методів
лікування, які б враховували
патогенетичні особливості роз-
витку патології та ризики фор-
мування ускладнень. У медич-
ній практиці найчастішими

ускладненнями при остеохонд-
розі хребта є формування іщіо-
радикулярного конфлікту та
суттєві обмеження з боку функ-
ціонального стану опоро-рухо-
вого апарату хворих. І, перш за
все, це обмеженість функціо-
нальних можливостей з боку
нижніх кінцівок. Саме ці пробле-
ми, на думку фахівців, є однією з
причин втрати працездатності
серед широких верств населення
та його інвалідизації [6].
За таких умов саме вдоскона-

лення методик лікування, які б
враховували всю палітру ризи-
ків щодо розвитку ускладнень
при остеохондрозі хребта і ста-
ло метою наших досліджень.
При обґрунтуванні методик

з підвищення якості лікування

хворих на остеохондроз хребта
ми спиралися на інформацію
щодо ефективності використан-
ня імпульсної магнітної стиму-
ляції (ІМС) в лікуванні цереб-
роваскулярної патології. Саме
наявність позитивних змін з бо-
ку нервових клітин головного
мозку при використанні мето-
дів транскраніальної магніт-
ної стимуляції при лікуванні
таких захворювань, як розсія-
ний склероз, інсульти тощо,
нами прийнято як основну гі-
потезу для використання цієї
технології в лікуванні дегене-
ративно-дистрофічних проце-
сів у хребетно-рухових сегмен-
тах при остеохондрозі хребта
і запобігання ускладненням [1;
3; 9; 10].
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