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ассоциированной с БГУ в возрасте от 38 до 60 (51,3±6,12) 
лет. Контрольную группу составили 20 условно здоро-
вых лиц. Внутрисердечную гемодинамику у лиц вклю-
чённых в исследования оценивали эхокардиографиче-
ски. 

Биохимическое исследование венозной крови с 
определением уровней креатинина (КН), мочевины, 
МК, уровня экскреции МК в суточной моче проводили 
на полуавтоматическом биохимическом анализаторе. 
Исследования проводили в группах: 1-группа (n=25) с 
СС без гиперурикемии, 2-группа (n=24) с БГУ леченные 
лозартаном, 3 и 4 группы (n=26 и n=25) соответственно 
леченные небивололом. Лозартан назначали в суточной 
дозе 25-50 мг, небиволол - 5-7,5 мг. 

Результаты и обсуждения. По данным изменений 
основных гемодинамических параметров у пациентов 1-
ой и 3-ей групп исходно регистрировалось умеренное 
по тяжести проявления АГ (в пределах 
159,6±6,79/98,1±3,12мм рт.ст.), у больных 2-ой и 4-ой 
группах – более значительное (167,9±7,11/98,5±4,62 мм 
рт.ст). Одновременно отмечалось ремоделирование ле-
вого желудочка (ЛЖ), которое проявлялось в частности 
увеличением показателя КСО, гипертрофией миокарда 
задней стенки ЛЖ, увеличением ИММЛЖ, нарушенной 
диастолой (Е/А) сердца. Из 3 и 4-ой групп при включе-

нии в исследование наблюдались симптомы выражен-
ной хронической сердечной недостаточности (IIIФК), у 
остальных наблюдавшихся таковые соответствовали 
IIФК по классификации NYHA. 

В результате терапии лозартаном в дозе 25-50мг/сут, 
а также небивололом в дозе 5-7,5 мг/сут существенно 
снижался уровень САД и ДАД во всех сравниваемых 
группах, ЧСС, показатели внутрисердечной гемодина-
мики КДР, КСР, КДО, КСО, ТЗСЛЖ. ИММЛЖ повышал 
ФВЛЖ и диастолу левого желудочка (Е/А). Курсовая 
терапия в период реабилитации лозартаном и небиво-
лолом обеспечивали положительную динамику показа-
телей нарушенного обмена NО-системы во всех обсле-
дуемых группах больных СС. Уровень NO, eNOS, iNOS, 
ONO2-, VEGF, ДЭК у больных 3 и 4-ой группах претер-
певал существенное изменение, чем в 1-ой и 2-ой груп-
пах. В условиях БГУ у больных ИБС лозартан и небиво-
лол не влияли существенно на уровень КН, экскрецию 
МК с мочой, показатель СКФ. 

Изменение содержания МК в крови сочетающееся с 
динамикой изменения его с параметрами NO-системы, 
внутрисердечной гемодинамики под влиянием терапии 
в период реабилитации лозартаном и небивололом сви-
детельствуют о важной роли высокого содержания МК в 
патогенезе и прогрессирование ИБС у больных с БГУ. 
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Цель работы: оценить распространенность токсич-
ных гепатитов, исследовать влияние полиморфизма 
генов системы детоксикации ксенобиотиков (GSTM1 та 
GSTT1) у больных химиорезистентным туберкулезом 
легких. 

Материал и методы: обследовано 84 больных с впер-
вые диагностированным туберкулезом легких с различ-
ной чувствительностью к химиопрепаратам (63% муж-
чин, 37% женщин; средний возраст 45,6±1,2 года). Кли-
нические, лабораторные, микробиологические, имму-
нологические, иммуноферментные, инструментальные, 
статистические. 

Результаты и выводы: наиболее типичными для 
токсического гепатита, который развился вследствие 
полихимиотерапии при ТБ легких, являются жалобы на 
дискомфорт и тяжесть в правом подреберье, которые 
беспокоят больше половины больных. У больных доми-
нировали симптомы: гепатомегалия – 87 (70,73 %), ин-
токсикационный – 64 (52,03 %), астено-вегетативный – 84 
(68,29 %), диспепсический – 58 (47,15 %), желтушный – 53 
(43,08 %), мезенхимально-воспалительный – 43 (44,2%). У 
больных химиорезистентным туберкулезом (ХРТБ) лег-
ких с токсическим гепатитом доминировал распростра-
ненный деструктивный туберкулез – у 67,4 % случаев; с 
бактериовыделением – у 63,48% случаев. Мультирези-
стентный ТБ легких диагностирован у 73,08 % лиц. Им-
мунологическая реактивность организма была снижена 
у 76 % больных. Плохая переносимость препаратов 
наблюдается у 69,11 % случаев. Установлено, что факто-
рами риска токсического поражения печени при прие-
ме противотуберкулезных препаратов у больных с ХРТБ 
являются: возраст старше 60 лет; концентрация альбу-
мина в сыроватке крови меньше 35 г/л; женский пол; 

увеличение показателей билирубина и раньше диагно-
стированные хронические заболевания печени; поло-
жительный тест на HBsAg; использование значительно-
го количества препаратов согласно стандарта, в т.ч. и с 
включением пиразинамида; злоупотребление алкого-
лем. Степень выраженности гепатотоксичности при 
приеме ПТП в значительной мере обусловлена индиви-
дуальным полиморфизмом больных за генами фермен-
тов метаболизма ксенобиотиков глутатион-S-
трансферазы (GSTM1 та GSTT1). Сведения о связи по-
лиморфных вариантов генов ферментов метаболизма 
ксенобиотиков глутатион-S-трансферазы с показателя-
ми печеночной функции могут быть использованы при 
назначении программ химиотерапии с целью преду-
преждения проявлений гепатотоксичности. Показано, 
что гидразин, который образуется вследствие гидрали-
зации изониазида, имеет тенденцию к накоплению соб-
ственно у больных с GSTM1-null генотипом, а при нали-
чии гена GSTM1 подобный эффект не наблюдается. 
Исследования ассоциации среди лиц европейской расы 
выявили повышенную частоту гепатотоксических 
осложнений у больных легочным ТБ с GSTT1-null гено-
типом, а при наличии гена GSTM1 подобный эффект не 
наблюдается. 

Выводы: изучение полиморфизма генов GTTM1 та 
GSTT1, которые отвечают за метаболизм лекарственных 
препаратов, проявляющийся различной эффективно-
стью химиотерапии и наличием различных побочных 
эффектов медикаментозной нагрузки со стороны гепа-
то-билиарной системы является достаточно перспек-
тивным в практическом применении у больных тубер-
кулезом легких с целью составления программы реаби-
литации. 

 


