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Вступ

Туберкульоз — інфекційне
захворювання, для якого харак-
терне утворення в уражених
органах вогнищ специфічного

запалення та виражених сис-
темних реакцій організму, що
активуються у відповідь на
M. tuberculosis. Домінуючою
при цьому вважається Т-лан-
ка клітинного імунітету, яка за-

лучає до процесу інші ланки
специфічного та неспецифіч-
ного захисту, включаючи ком-
поненти системи комплементу
[1]. Остання тісно взаємодіє з
кініновою системою, яка є не-
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Определение состояния системы гемостаза у 225 больных туберкулезом различной локали-

зации на госпитализационном этапе и через 2 мес. после начала стационарного лечения с по-
мощью стандартной коагулограммы выявило статистически достоверное нарушение уровня по-
казателей как до начала лечения, так и в динамике. Через 2 мес. после начала лечения у боль-
ных отмечалось статистически достоверное повышение фибриназной активности, времени ре-
кальцификации плазмы и интенсивности ретракции кровяного сгустка (р<0,05). Данные резуль-
таты подтверждаются нарастанием дестабилизации состояния системы гемостаза у больных при
сравнении их с показателями здоровых людей. Полученные данные свидетельствуют об ухуд-
шении в динамике процесса гиперкоагуляции и недостаточной активности фибринолиза у боль-
ных.
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Introduction. Alterations in interaction between the systems of immunity and hemostasis have

procoagulant nature and often lead to the development of intravascular coagulation process in pa-
tients with tuberculosis, that negatively affects the patients’ general state and the course of tuberculo-
sis. The main goal of this research was to determine the hemostasis’ status in patients with tuberculo-
sis before and two months after the inpatient treatment.

Materials and methods. Investigation of the hemostatic system was carried out in 225 patients
using a standard coagulogram.

Results and discussion. Patients in the dynamics of the tuberculosis course showed destabiliza-
tion of the hemostatic system, resulting in an increase of hypercoagulable markers. Some indicators
showed a tendency to stabilization, which although do not correlate with the effectiveness of treat-
ment and the patients condition regarding the hemostatic system. This situation is likely to be asso-
ciated with the depletion of the pool of coagulation factors and accompanying liver disease, which is
also exposed to hepatotoxic effects of antituberculous drugs.

Conclusions. Patients with tuberculosis before the treatment showed statistically significant in-
crease in such important indicators as coagulation rate of spontaneous platelets’ aggregation, the
activated partial thromboplastin time, prothrombin time, fibrinogen concentration and decrease in pro-
thrombin index. After two months of inpatient treatment the patients showed increased intensification
of the fibrin stabilizing factor activity, plasma recalcification time, clot retraction and blood activity fibri-
nolytic levels.

In dynamics this group of patients also showed moderate stabilization of prothrombin time, fibrino-
gen concentration and prothrombin index in comparison with the control group.

Key words: tuberculosis, hemostasis, hypercoagulation, fibrinolysis.
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від’ємною частиною процесу
згортання крові [2]. У свою чер-
гу тромбоцити впливають на
розвиток неспецифічних і спе-
цифічних ланок імунітету [3].
Взаємодія систем імунітету та
гемостазу властива туберку-
льозному процесу. Зрушення в
цих системах мають прокоагу-
лянтний характер і часто при-
зводять до розвитку у хворих на
туберкульоз латентного внут-
рішньосудинного згортання кро-
ві [4; 5]. Це негативно впливає
на загальний стан хворих і
перебіг туберкульозного про-
цесу.

Вивчення спрямованості та
ступеня вираженості зрушень у
системі гемостазу важливе для
розкриття патофізіологічних
механізмів розвитку туберку-
льозного процесу, своєчасного
виявлення ускладнень його пе-
ребігу й адекватного лікування.

Мета роботи — визначити
стан тромбоцитарного та коа-
гуляційного гемостазу у хворих
на туберкульоз до і через 2 міс.
після початку стаціонарного лі-
кування.

Матеріали та методи
дослідження

Усі досліджені утворили дві
групи. До першої групи (конт-
рольної) були зараховані здоро-
ві особи віком від 17 до 27 ро-
ків. Кількість осіб жіночої статі
становила 21 (52,5 %), чолові-
чої — 19 (47,5 %).

Другу групу (хворі на ту-
беркульоз) утворили 225 осіб,
з яких 163 (72,4 %) чоловіки та
62 (27,6 %) жінки, мешканці
Одеси й Одеської області. Ві-
ковий діапазон хворих — від
20 до 65 років. Основний тип
туберкульозного процесу —
вперше діагностований тубер-
кульоз (у 148 (65,8 %) пацієнтів).
Мультирезистентний тубер-
кульоз (МРТБ) виявлявся у
12,9 % (n=29), рецидив тубер-
кульозу (РТБ) — у 9,8 % (n=22),
хронічний — у 3,1 % хворих
(n=7). У решти хворих (19 (8,4 %)
пацієнтів) спостерігалися інші
випадки туберкульозного про-
цесу: інший туберкульоз (3,8 %),

ризик МРТБ (0,9 %), тубер-
кульоз із розширеною резис-
тентністю (0,9 %) і невдача лі-
кування туберкульозу (2,8 %).

Дослідження стану системи
гемостазу проводили з вико-
ристанням стандартних гемо-
коагулогічних скринінгових
методик на базі лабораторії
Одеської обласної протитубер-
кульозної лікарні. Коагулогра-
ма включала: визначення кіль-
кості тромбоцитів (КТ), швидкос-
ті спонтанної агрегації тром-
боцитів (АТ), часу згортання
крові за Лі — Уайтом (ЧЗК), часу
рекальцифікації плазми (ЧРП),
активованого часткового тром-
бопластинового часу (АЧТЧ),
протромбінового часу (ПЧ),
протромбінового індексу (ПІ),
тромбінового часу (ТЧ), фібри-
ногену А (Ф), фібринолітичної
активності крові (ФАК), фібри-
назної активності (ФА), ретрак-
ції кров’яного згустка (РКЗ), то-
лерантності плазми до гепари-
ну (ТПГ), прокоагуляційних тес-
тів (етанолового та β-нафто-
лового) [6].

При оцінці біохімічних по-
казників, які характеризують
стан тромбоцитарного та коа-
гуляційного гемостазу, було
проведено порівняльний ста-
тистичний аналіз змін показни-
ків у групах хворих на тубер-
кульозну інфекцію до та через
2 міс. після початку стаціона-
рного лікування і порівняно з
результатами біохімічних до-
сліджень здорових людей. Ста-
тистичний аналіз отриманих
результатів проводили з ви-
користанням програми “Statis-
tica 7.0” (StatSoft Inc., USA).
Критичний рівень вірогідності
нульової статистичної гіпотези
(р) приймали таким, що дорів-
нює 0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідження показали, що у
групі хворих до початку лікуван-
ня спостерігалося статистично
вірогідне збільшення швид-
кості спонтанної АТ на 16,1 %,
подовження АЧТЧ на 10,1 %,
ПЧ — на 13,6 %, концентрації

фібриногену — на 103,3 % і зни-
ження ПІ на 9,4 % порівняно з
контрольною групою (рис.1, а).

У цій групі відмічалося та-
кож подовження ТЧ на 2,4 % і
пригнічення ФАК на 2,9 %.
Отримані результати свідчать
про наявність у хворих помір-
но вираженої гіперкоагуляції
та недостатності фібринолізу
[4; 5; 7].

Аналіз отриманих результа-
тів через 2 міс. після безпе-
рервного курсу специфічної хі-
міотерапії (наказ МОЗ України
№ 1091 від 21.12.2012 р.) у
хворих встановив статистично
вірогідне скорочення ЧРП (на
11,3 %), РКЗ (на 2,3 %) та збіль-
шення ФА (на 6 %), ніж на по-
чатку лікування (рис. 2).

Зміна цих показників харак-
теризує наростання процесів
згортання крові, а саме проце-
сів створення й ущільнення
згустка.

Слід зазначити, що як під-
твердження отриманих ре-
зультатів у хворих через 2 міс.
після безперервного курсу спе-
цифічної хіміотерапії було за-
фіксовано статистично вірогід-
не збільшення швидкості спон-
танної АТ (на 11,5 %), подов-
ження АЧТЧ (на 18,4 %), ПЧ
(на 8,4 %), підвищення кон-
центрації фібриногену (на
83,3 %), ФА (на 11,9 %) і при-
гнічення ФАК (на 3,6 %) водно-
час зі зниженням ПІ (на 8,3 %)
та ЧРП (на 10 %) порівняно з
контрольною групою (рис. 1, б).

Таким чином, у хворих у ди-
наміці перебігу туберкульозно-
го процесу спостерігається ін-
тенсифікація дестабілізації сис-
теми гемостазу, що проявля-
ється в наростанні гіперкоагу-
ляції, маркерами якої в наших
спостереженнях є збільшення
ФА крові (на 6 %) і скорочення
ЧРП (на 8,7 %) водночас із при-
гніченням фібринолізу (зрос-
тання ФАК на 0,7 %). Деякі по-
казники (швидкість спонтанної
АТ, ПЧ, ПІ, Ф) виявили тенден-
цію до стабілізації до нормоло-
гічних показників, але це не
може слугувати однозначним
критерієм для оцінки ефектив-
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ності отриманого лікування та
покращання стану хворих що-
до системи гемостазу. Ця си-
туація, швидше за все, може
бути пов’язана з виснаженням
пулу коагуляційних факторів і
наявністю патології печінки,
що і так піддається гепатоток-
сичному впливу протитубер-
кульозних препаратів [8]. А, як

відомо, переважна кількість
факторів згортання крові син-
тезуються в печінці [9]. Саме
тому доцільно вирішити питан-
ня про збалансованість проти-
туберкульозної терапії, що по-
винна включати відповідні лі-
карські засоби, спрямовані на
нормалізацію синтезувальної
функції печінки.

Висновки

У хворих на туберкульоз на
момент госпіталізації виявле-
не статистично вірогідне підви-
щення рівня таких важливих
показників згортання крові, як
збільшення швидкості спон-
танної АТ, подовження АЧТЧ,
ПЧ, концентрації Ф та знижен-
ня ПІ порівняно зі здоровими
особами.

Через 2 міс. після стаціонар-
ного лікування у хворих спо-
стерігалася стабільність щодо
наростання порушення рівнів
ФА, ЧРП, РКЗ і ФАК порівня-
но з початком лікування. У
динаміці у хворих відбувала-
ся також помірна стабілізація
ПЧ, концентрації Ф та ПІ по-
рівняно з контрольною гру-
пою.
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Рис. 1. Зміни статистично вірогідних (p<0,05) гемокоагулогічних показників у хворих
на туберкульоз порівняно з контрольною групою: а — на момент госпіталізації; б — че-
рез 2 міс. після лікування; 1 — АТ; 2 — АЧТЧ; 3 — ПЧ; 4 — ПІ; 5 — Ф; 6 — фібриназа;
7 — ФАК
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Рис. 2. Динаміка змін статис-
тично вірогідних (p<0,05) гемо-
коагулогічних показників у хворих
до та через 2 міс. після лікування
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МАРКЕРЫ ИММУНОВОСПАЛЕНИЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ КЛАСС ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧ-

НОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У АНЕМИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК
Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, Украина
Целью исследования стало изучение изменений активности маркеров иммуновоспаления на

основании определения динамики концентраций интерлейкина-6 и интерлейкина-10 у анеми-
ческих больных с различными стадиями хронической сердечной недостаточности при наличии
хронической болезни почек и без нее.

Нарастание тяжести сердечной недостаточности параллельно снижению функции почек со-
провождалось активацией провоспалительного и истощением противовоспалительного цитоки-
нового звена, что привело к формированию анемии у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью и хронической болезнью почек. Цитокиноагрессия, представленная высоким уров-
нем интерлейкина-6 и интерлейкина-10, на фоне нарастания проявлений сердечной декомпен-
сации ассоциируется с развитием анемии гипохромного характера у пациентов с хронической
сердечной недостаточностью без сопутствующей хронической болезни почек.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, анемия, хроническая болезнь
почек, интерлейкин-6, интерлейкин-10.
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O. M. Bilovol, P. G. Kravchun, N. G. Ryndina, G. Yu. Tytova, M. M. Mishina
MARKERS OF IMMUNE INFLAMMATION AND FUNCTIONAL CLASS OF CHRONIC HEART

FAILURE IN ANEMIC PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE
The Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine
Anemia and renal dysfunction are the most frequent comorbidities in patients with chronic heart

failure, who have negative impact on prognosis. High activity of cytokines in patients with chronic
heart failure has attracted the attention of researchers as an inducer of anemia formation.

The aim of the study is to investigate the changes in activity of markers of immune inflammation
based on determining the dynamics of the concentrations of interleukin-6 and interleukin-10 in ane-
mic patients with chronic heart failure of different function class in the presence or absence of chronic
kidney disease.

140 anemic patients with II–IV NYHA functional class of chronic heart failure were examined.
71 anemic patients with CHF and CKD were included into the 1st group. The second group consisted
of anemic patients with CHF without CKD. The levels of proinflammatory interleukin-6 and antiinflam-
matory interleukin-10 were estimated by ELISA. The increasing of functional class of chronic heart
failure characterized by the increasing of interleukin-6 concentrations regardless of renal dysfunction

М. ; СПб. : БИНОМ ; Невский диа-
лект, 2000. – 448 с.
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