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ОПЕРАТИВНЕСТЕЖЕННЯЗАПЕРЕБІГОМЕПІДЕМІЇГРИПУ 
ТАГОСТРИХРЕСПІРАТОРНИХІНФЕКЦІЙ ВУКРАЇНІ

М іністерство охорони здоров'я України

Розкрито актуальність проблеми грипу та гос­
трих респіраторних інф екцій (ГРІ) у загальній  
інфекційній захворюваності, наведено да н і про 
ефективність комплексу лікувально-профілактич­
них і протиепідемічних заходів, включаючи вакци­
націю сучасними препаратами, що містять епіде­
мічно актуальні штами. Дано оцінку існуючій сис­
темі епідеміологічного нагляду за грипом та ГРІ в 
Україні. Наведено перелік основних організацій­
но-методичних заходів, вжитих Міністерством охо­
рони здоров'я, з метою профілактики грипу та ГРІ. 
Показано, що в період епідемії залежно від рівня 
захворюваності, кількості регіонів, що увійшли в 
стан епідемії, необхідно вносити відповідні корек­
тиви до комплексу таких заходів.

Наведено дані про перебіг епідемії грипу в пе­
р іо д  1998-1999 і 1999-2000 рр ., особливості 
е п ід е м ії грипу в кра їнах світу. Показано, що 
здійснення заходів оперативного стеження за пе­
ребігом епідемії грипу та ГРІ в Україні дозволило 
суттєво вплинути на хід епідемічного процесу, ско­
ротивши тривалість епідемії, зменшивши число 
хворих і ускладнень від цих інфекцій.

Профілактика інфекційних хвороб залишаєть­
ся одним з пріоритетних напрямків епідеміоло­
гічного нагляду. Загальновідомо, що тільки при 
інтенсивному та тривалому епідеміологічному на­
гляді є можливість вивчення особливостей еп і­
демічного процесу того чи іншого інфекційного 
захворювання. Систематичний нагляд має особ­
ливо велике значення при грипі -  єдиній гло­
бальній інфекції людства.

Грип належить до найпоширеніших соціаль­
но-небезпечних хвороб. Його епідеміологія своє­
рідна і не має аналогів серед інших інфекцій. 
Кожні 10-40 років як результат антигенного шиф- 
ту виникає «новий» вірус грипу, що призводить 
до виникнення пандемій. Наслідком антигенно­

го д рейф у в ір усу  в 
міжпандемічний період є 
виникнення епідемічних 
спалахів і епідемій гри ­
пу різної інтенсивності.

Щороку восени почи­
нається поступове зрос­
тання захворюваності на 
ГРІ. На цьому тлі взимку 
виникаю ть стр ім к і е п і­
демічні спалахи грипу, які 
охоплюють населення ве­
ликого міста за 3-4 тиж., 
а за 1,5-2 міс. епідемія 

охоплює населення всієї країни. Епідемії серед­
ньої інтенсивності вражають до 10 % населення, 
більш інтенсивні -  30 % і вище.

Контроль за захворюваністю на грип і гострі 
респіраторні інфекції, прогноз розвитку епідеміч­
ного процесу є актуальною проблемою для усіх 
країн світу. Всесвітня організація охорони здоро­
в'я проводить глобальну програму міжнародного 
спостереження, яка працює при співробітництві 
110 національних центрів грипу, розташованих у 
82 країнах і 4 співробітницьких центрах грипу, які 
мають реферативно-інформаційні та дослідницькі 
функції. Вони розташовані в Атланті (США), Лон­
доні (Великобританія), Мельбурні (Австралія) й 
Токіо (Японія). Під час епідемій грипу реєструєть­
ся не тільки підвищення захворюваності, а й зро­
стання смертності серед пацієнтів груп ризику, 
особливо коли епідемія має «новий варіант» віру­
су. Крім того, суттєвих економічних збитків зав­
дає безпосередньо захворюваність грипом, при 
якій десятки тисяч людей непрацездатні та спо­
стерігається 2-5-ти кратне зростання частоти гос­
піталізації через ускладнення.

Щ ороку на грип і ГРІ в Укра їн і хвор ію ть  
мільйони людей. Так, у 1999 р. за медичною
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допомогою з приводу інфекційних недуг звер­
нулись біля 10,6 млн осіб, серед них 9,7 млн 
(91,5 % від усіх зареєстрованих випадків інфек­
ційних захворювань) становили хворі на грип та 
ГРІ. У цілому захворюваність на інфекційні хво­
роби по Україні зросла порівняно з 1998 р. на 
15 %. У 1999 р. кількість хворих на грип зросла 
порівняно з 1998 р. у 3,6 разу і становила 1 672 217 
і 463 022 хворих відповідно. Найзначніше зрос­
тання захворюваності на грип зареєстроване в 
Тернопільській, Полтавській і Львівській облас­
тях -  майже в 20 разів, Харківській -  у 16 разів, 
Івано-Франківській, Луганській областях -  у 10 
разів.

Питома вага дітей серед захворілих на грип 
та ГРІ становила 45,2 % (4,8 млн дітей віком до 
14 років). Серед дітей захворюваність на грип у 
1999 р. була у 2,7 разу вищою, ніж у 1998 р. 
(580 199 і 212 440 хворих відповідно). У Пол­
тавській області спостер ігалось перевищ ення 
захворю ваності в 30 разів, Харківській , Т ер ­
нопільській, Львівській областях -  в 13-18 разів.

Єдиним специфічним засобом профілактики 
грипу є вакцинація. Слід зазначити, що у вісімде­
сяті роки в Україні щорічно проводилися масові 
кампанії вакцинації в передепідемічний період. 
На початку дев 'яностих років охоплення насе­
лення щепленнями різко знизилося. Повна відмо­
ва від щеплень епідеміологічно неактуальними 
вакцинами суттєво не вплинула на епідемічну 
ситуацію з грипу. Щорічно в повному обсязі реа­
лізується комплексний план оперативних проти­
епідемічних заходів, серед яких провідне місце 
відведено неспецифічним заходам. Раціональне 
виконання запобіжних заходів дозволило впли­
вати не лише на рівень захворюваності на грип, 
а й, що особливо важливо, на рівень захворюва­
ності іншими гострими респіраторними інфекці­
ями, стосовно до яких засоби специфічної профі­
лактики ще не розроблені.

Починаючи з епідемічного сезону 1998-1999 рр., 
в Україн і почали застосовуватися етіологічно 
актуальні вакцини нового покоління. До складу 
сучасних протигрипозних вакцин входять штами 
в ірус ів  грипу, які реком ендовані ВООЗ для 
епідемічного сезону. В епідемічний сезон 1999­
2000 рр. вакцини містили штами вірусів грипу 
трьох типів: А /С ідней/5/97 (Н3І\І2), А /Бейджинг/ 
262/95 (Н1І\1), В /Б ейдж инг/184/93 або В/Яма- 
наші/166/98. Досвід вакцинації в Україні у 1998­
2000 рр. свідчить про високу ефективність цього 
профілактичного заходу.

Виходячи з об'єктивної економічної ситуації, 
у передепідемічний період щеплення проводи­
лись лише з метою індивідуального захисту та 
захисту груп медичного й епідемічного ризику. 
За оперативними даними, в передепідемічний 
період сезону 1999-2000 рр. було вакциновано 
лише понад 250 тис. осіб (5 % населення). У 
більшості це були контингенти високого епідеміч­
ного ризику, до яких віднесені особи, що пере­
бувають у будинках-інтернатах, будинках інвалідів, 
дитячих будинках тощо.

Крім того, гуманітарна допомога вакцинами 
проти грипу, яка була надана Міністерству охо­
рони здоров'я наприкінці 1999 р. (13 тис. доз), 
була використана для щеплення найбільш не- 
захищених верств населення -  ветеранів другої 
світової війни, людей похилого віку, дітей груп 
ризику з Київсько ї, Ч ернігівсько ї, В інницької, 
Ж итомирської, Донецької, Рівненської, К ірово­
градської, Сумської, Тернопільської, Черкась­
кої, Херсонської областей, Автономної Респуб­
ліки Крим і м. Київ. Ще 19 тис. доз вакцин було 
розділено по регіонах, які не увійшли в еп іде­
мію наприкінці січня 2000 р.: Волинська, Сумсь­
ка, Харківська, Луганська, Тернопільська, Чер­
нівецька, Хмельницька області.

Вакцинопрофілактику грипу необхідно прово­
дити контингентам ризику, які мають високу мож­
ливість інфікування грипом і клінічних ускладнень. 
У першу чергу, це школярі, діти дошкільного віку, 
підлітки, студенти, персонал медичних, дошкіль­
них, середніх та інших навчальних закладів, інтер­
натів, будинків дитини й осіб похилого віку тощо; 
робітники сфери послуг, торгівлі, транспорту, 
військові, а також особи, що спілкуються з вели­
кою кількістю людей; персонал підприємств, ус­
танов, організацій, особи, що перебувають у спе­
ціалізованих колективах (дитячі будинки, будинки 
інвалідів та осіб похилого віку, інтернати, психо­
неврологічні диспансери, тубдиспансери тощо); 
особи віком понад 60 років; особи з хронічними 
захворюваннями серцево-судинної, ендокринної, 
дихальної систем.

На сьогодні відсутність вітчизняного вироб­
ника вакцини, вартість іноземних вакцин не да­
ють змоги провести ш ироком асш табні ім уно­
профілактичні заходи в державі (щепити не мен­
ше 70 % населення) та суттєво  вплинути на 
епідемічний процес. Отже, неспецифічні заходи 
у таких умовах матимуть дуже важливе значення.

Проведення комплексу протиепідемічних за­
ходів і контроль за їх виконанням вимагає ефек­
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тивного оперативного епідеміологічного нагляду 
на всій території країни. Комплекс профілактич­
них, протиепідемічних і санітарно-гігієнічних за­
ходів для боротьби з грипом, організація роботи 
лікувально-профілактичних закладів і санітарно- 
епідеміологічних установ у передепідемічний пе­
ріод і період епідем ії визначено наказом МОЗ 
України від 9 лютого 1998 р. № 30 «Про заходи 
щодо профілактики і боротьби з грипом та гост­
рими респіраторними інфекціями в Україні».

Існуюча система нагляду Українського цент­
ру грипу та ГРІ в 10 контрольних містах (Вінни­
ця, Дніпропетровськ, Донецьк, Запоріжжя, Київ, 
Львів, Одеса, Сімферополь, Харків, Чернігів) за­
безпечує одержання важливої, особливо в між- 
епідемічний період, але обмеженої для періоду 
епідемії інформації. Особливе значення належить 
вірусологічним дослідженням, спрямованим вста­
новити циркуляцію вірусів грипу серед населен­
ня. У 1999 р. в Україні була удосконалена та 
впроваджена система оперативного щотижневого 
стеження за ходом епідемічного процесу під час 
епідемії по усім регіонам. Досягнуте звітування 
всіх областей про рівень захворюваності на грип
1 ГРІ не має аналогів у світі.

Перша хвиля епідемії грипу сезону 1999-2000 
рр. в Україні почалась на 52-у тижні 1999 р. (20­
26 грудня) із зареєстрованого перевищення епі­
демічних порогів у м м. Одеса та Кіровоград.

Новорічні свята та шкільні канікули стаб іл і­
зували показники захворюваності на грип і ГРІ 
в Україні, але вже протягом другого тижня 2000 р. 
(10-16 січня) інтенсивне зростання захворюва­
ності призвело до перевищення епідемічних по­
рогів  у м м. Запоріжжя й Вінниця. Захворю ­
ваність в Україні зросла на 49,3 %.

Із 17 січня 2000 р. М іністерством охорони 
здоров'я на час епідемії було запроваджено що­
денний збір інформації з контрольних міст і що­
тижневий збір інформації з усіх регіонів України.

На 3-му тижні 2000 р. (13-19 січня) продовжу­
вала поширюватись друга, основна, епідемічна 
хвиля грипу високої інтенсивності, яка охопила 8 
областей (переважно схід і центр), захворіло 
340 160 осіб (0,7 % від усіх мешканців), питома 
вага дітей склала 41,4 % (140 725 осіб). Серед 
дитячого контингенту 54,2 % становили школярі. 
За тиждень було госпіталізовано 3 439 хворих,
2 246 з яких -  діти. Питома вага госпіталізованих 
від загального числа хворих становила 1,01 %.

У зазначений період серед 10 контрольних 
міст епідемія спостерігалась у 9 (епідемічний

поріг було перевищено у м. Вінниця -  на 84 %, 
Дніпропетровськ -  на 38 %, Запоріжжя -  на 41 %, 
Київ -  на 24 %, Львів -  на 33 %, Сімферополь -  
на 36 %, Харків -  на 13 %, Чернігів -  на 20 %, 
Донецьк -  на 100 %). Загальне зростання числа 
хворих у контрольних містах становило 63 %.

На 4-му тижні 2000 р. (20-26 січня) епідемією 
було охоплено 14 адміністративних територій і 8 
обласних центрів. Порівняно з попереднім тиж ­
нем захворюваність в Україні зросла на 77 %, у 
тому числі серед дітей до 14 років -  на 68 %. За 
тиждень захворіло 602 330 осіб, 39 % з яких діти. 
Загальне зростання числа хворих у контрольних 
містах становило 13,6 %.

П'ятий тиждень 2000 р. (27 січня -  2 лютого) 
слід розцінювати як пік епідемії грипу в Україні. 
Епідемія спостерігалася в 17 адміністративних 
регіонах і 8 обласних центрах. Порівняно з по­
переднім тижнем захворюваність в Україні зрос­
ла на 9 %. Серед дітей до 14 років у зв'язку з 
широко запровадженими карантинними захода­
ми у цей період була відзначена тенденція до 
зниження захворюваності на 3 %. За тиждень 
захворіло 658 204 особи, 34 % з них -  діти.

На 6-му тижні 2000 р. (3-9 лютого) почався 
спад інтенсивності та екстенсивності епідеміч­
ного процесу грипу в Україні. Епідемією було 
охоплено 12 територій та 4 обласних центри. На 
територіях, які першими вступили в епідемію, 
відзначалася тенденція до зниження захворюва­
ності до неепідемічного рівня. Порівняно з попе­
реднім тижнем, захворюваність у цілому по Ук­
раїні знизилась на 21 %, у тому числі серед дітей 
-  на 22 %. За тиждень захворіло 522 257 осіб, 
34 % з яких -  діти.

На 7-му тижні 2000 року (10-16 лютого) епі­
демія грипу реєструвалася тільки на 5 адмініст­
ративних територіях: Донецька, Дніпропетровсь­
ка, Чернігівська, Вінницька, Рівненська області. 
На інших 22 адміністративних територіях показ­
ники захворюваності наближалися до сезонних 
рівнів і не перевищували епідемічних порогів. 
Інтенсиф ікації еп ідем ічного процесу не було. 
Порівняно з 6-м тижнем захворюваність в Ук­
раїні знизилась на 28 %, а серед дітей до 14 
років -  на 20 %. Від початку епідемії зареєстро­
вано 2 484 144 захворювання, з них 37 % у дітей.

На 8-му тижні 2000 р. (17-23 лютого) активність 
епідемічного процесу на рівні спалахів реєстру­
валась у В інницькій , Д н іпропетровськ ій , З а ­
порізькій, К иївській , Л ьвівській , П олтавській, 
Рівненській, Чернігівській областях. Захворюваність

7



ПЕРЕДОВА СТАТТЯ

на грип і ГРІ у 10 контрольних містах зменши­
лась на 13,4 % порівняно з попереднім тижнем. 
Захворюваність на грип і ГРІ нижче епідемічного 
порогу була відзначена у таких містах: Запоріжжя 
-  на 54 %, Харків -  на 51 %, Сімферополь -  на 
50 %, Одеса та Д ніпропетровськ -  на 39 %, 
Вінниця -  на 34 %, Київ -  на 29 %, Донецьк -  на 
25 %, Львів -  на 14 %, Чернігів -  на 6 %. Питома 
вага дітей серед захворілих становила 43 %.

У регіонах і окремих населених пунктах, де 
спостерігалась епідемія, були припинені занят­
тя в школах й інших освітніх закладах, обмеже­
но проведення масових заходів, посилено про­
тиепідемічний режим у лікувально-профілактич­
них закладах.

За оперативними даними Міністерства осв і­
ти, було закрито більше 7,2 тис. шкіл із загаль­
ною кількістю понад 3,5 млн учнів. Закриття шкіл 
як протиеп ідем ічний  захід знизило захворю ­
ваність школярів у середньому на 34 %.

Всього за період оперативного стеження за 
перебігом епідемії в Україні, яка охопила насе­
лення майже всіх регіонів й тривала 7 тиж., пе­
рехворіло на грип і ГРІ понад 2,8 млн ос іб  
(5,6 % населення), 38 % з яких -  діти. Було 
госпіталізовано 1,2 % хворих, половина з яких 
теж діти. Економічні збитки епідемії, за непов­
ними даними, становили 320 млн гривень.

За даними офіційної статистичної звітності за 
січень 2000 р., у період епідемії в Україні захворю­
ваність на грип порівняно з аналогічним періодом 
минулого року зросла в 6 разів (507 789 випадків 
проти 84 774 за аналогічний період 1999 р.), на 
ГРІ -  на 34,4 % (1 104 486 випадків проти 821 594). 
Серед дітей віком до 14 років захворюваність зрос­
ла відповідно в 4,8 разу (148 619 випадків проти 
31 053 за аналогічний період 1999 р.) та на 27,4 % 
(518 713 випадків проти 407 077).

За уточненими даними, за період епідем ії 
було зареєстровано 14 летальних вислід ів (4 
дитини, 2 підлітки, 8 дорослих) від ускладнень 
грипу і ГРІ у таких областях: Вінницькій і Кіро­
воградській (по 2 випадки), Одеській, Львівській, 
Тернопільській, Д н іпропетровській , Київській, 
Донецькій, Полтавській, Чернігівській , Хмель­
ницькій, місті Києві -  по одному випадку.

Лабораторією грипу Київського науково-дос­
лідного інституту епідеміології та інфекційних хво­
роб за поточний епідемічний сезон було іден­
тифіковано віруси, виділені від хворих на грип, у 
м. Одеса як вірус А /Берн/7/95 (Н1І\І1), у м. Київ 
і Київській області -  А /Панама/2007/99 (Н3І\2).

Дані серологічних досліджень в областях також 
свідчили про циркуляцію вірусу грипу В в Ук­
раїні. Слід зазначити, що, за повідомленнями 
ВООЗ, ці віруси спричинили захворювання взимку 
1999-2000 рр. у світі поряд з іншими вірусами.

З метою детального аналізу розповсюджен­
ня епідемії грипу, даних вірусологічних дослід­
жень на територ ії країни, подальшого вдоско­
налення епідем іологічного нагляду, покращ ан­
ня профілактичних і протиепідемічних заходів, 
Міністерством охорони здоров'я проведено уза­
гальнення звітів з регіонів щодо:

-  епідеміологічної характеристики епідемії в 
регіоні (початок епідемії, тривалість, пік, закін­
чення, абсолю тні та інтенсивні показники за ­
хворю ваності, детальний аналіз згідно зі схе ­
мою подачі інформації в період епідемії, спала­
хи в о р га н ізо в а н и х  колективах, о р га н іза ц ія  
проф ілактичних і протиепідем ічних заходів на 
рівні регіону, летальні випадки);

-  ефективності неспециф ічних протиепіде­
мічних заходів (зокрема карантинних);

-  в ірусологічного нагляду (узагальнені ре ­
зультати вірусологічних досліджень, причини не- 
проведення досліджень на курячих ембріонах);

-  протиепідемічної ефективності вакцинації;
-  економічних збитків епідемії.
Система орган ізац ійно-м етодичного управ­

ління для запобігання епідемічним ускладнен­
ням грипу передбачала проведення комплексу 
проф ілактичних, протиепідем ічних, сан ітарно- 
гігієнічних заходів як на центральному, так і на 
регіональному рівнях.

Інформація М іністерства охорони здоров'я  
України про захворюваність на грип і ГРІ вже 
другий рік включена в систему ВООЗ глобаль­
ного стеження за грипом . У поточном у році 
інформація України була представлена у «Weekly 
Epidemiological Record» від 18 лютого 2000 р., 
№ 7, та відзначалась вичерпністю епідеміологіч­
ного узагальнення інформації з усіх регіонів Ук­
раїни. Інші країни представляли лише вибіркові 
дані (показники звернень за амбулаторною д о ­
помогою) або їх інформація стосувалась лише 
контрольних міст чи регіонів.

Що ж було зроблено, щоб не тільки утрима­
ти ситуацію під контролем, а й скоротити термін 
продовження епідемії на два тижні?

Заздалегідь до початку епідсезону з грипу 1999­
2000 рр. М іністерством охорони здоров'я було 
здійснено ряд організаційних заходів, спрямова­
них на підвищення ефективності протиепідемічної
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кампанії. Зокрема, у вересні 1999 р. Міністерство 
охорони здоров'я розробило і направило в області 
рекомендації та прогноз з грипу та ГРІ на сезон 
1999-2000 рр., який включав у себе аналіз ситу­
ації у світі, минулої епідемії в Україні, перелік вак­
цин, рекомендованих ВООЗ та офіційно зареєст­
рованих Комітетом з питань імунобіологічних пре­
паратів МОЗ України, заходи, спрямовані на 
запобігання епідускладненням. Крім того, Міністер­
ство охорони здоров'я звернулося до Адміністрації 
Президента України, Кабінету Міністрів України, 
Міністерства фінансів, Головного управління Дер­
жавного казначейства з клопотанням про виділення 
коштів для проведення профілактичних і протиепі­
демічних заходів.

Але, враховуючи сумний досвід минулого року, 
коли кошти були виділені надто пізно, а вакцини 
закуплені практично вже в період епідемії, до голів 
обласних, Київської та Севастопольської міських 
держ авних ад м ін істрац ій , кер івників  силових 
міністерств і відомств було направлено звернен­
ня з проханням додаткового виділення коштів на 
профілактичні та протиепідемічні заходи, в тому 
числі для проведення імунопрофілактики, з місце­
вих бюджетів.

У жовтні 1999 р. при підтримці Міністерства 
охорони здоров'я було проведено науково-прак­
тичну конференцію «Місце вакцинації в проф і­
лактиці епідемії грипу. Досвід використання про­
тигрипозних вакцин в Україні» за участю про­
в ідних ф ахівц ів  л ікувал ьно -п роф іл акти чни х  і 
санітарно-епідем іологічних установ.

З метою координації взаємодії структурних 
підрозділів Міністерства охорони здоров'я з управ­
ліннями охорони здоров'я обласних, Київської та 
Севастопольської міських державних адміністрацій 
було затверджено План дій Міністерства охорони 
здоров'я під час епідемічних ускладнень на грип і 
ГРІ в період сезону 1999-2000 рр.

На початку січня 2000 р. була проведена прес- 
конференція для засобів масової інформації з про­
відними фахівцями МОЗ України стосовно ситу­
ації з грипу і ГРІ. Засоби масової інформації по­
стійно  ком петентно інф ормувалися з питань 
профілактики та проведення комплексу протиепі­
демічних заходів у передепідемічний період і під 
час епідемії грипу. До Міністерства охорони здо­
ров'я Автономної Республіки Крим, управлінь охо­
рони здоров'я обласних, Київської та Севасто­
польської міських державних адміністрацій, сані­
тарно-епідеміологічних станцій були направлені 
рекомендації щодо проведення лікувально-профі­

лактичних і протиепідемічних заходів. У регіони 
систематично направлялася оперативна інформа­
ція про епідситуацію з грипу.

Протигрипозна кампанія 1999-2000 рр. засвід­
чила життєвість функціонування оперативної сис­
теми управління, основною метою якої є чіткий кон­
троль епідемічної ситуації на рівні держави, запобі­
гання масовому розповсюдженню інфекції в країні, 
спалахам в організованих колективах, соціальним 
ускладненням від епідемії.

Запроваджені заходи епідеміологічного та віру­
сологічного стеження за перебігом епідемії грипу 
та ГРІ в Україні у 1999-2000 рр. дозволили забез­
печити оперативний нагляд за динамікою епідеміч­
ного процесу в усій країні і в кожній області, підви­
щити ефективність протиепідемічних заходів, сут­
тєво вплинути на хід епідемічного процесу, що 
позначилось на скороченні тривалості епідемії, змен­
шенні числа хворих і ускладнень від цих інфекцій.

kPERATIVECkNTRkLkVER EPIKEMY
kF i n f l u e n z a a n k a c u t e  
r e s p i r a t o r y  d i s e a s e s  i n  Uk r a i n e

V.F. Moskalenko, О.О. Bobyliova, Ye.M. Gorban,
S.P. Berezhnov, A.G. Padchenko, N.M. Aronova

SUMMARY. The article disclosed a pressing problem 
o f influenza and acute respiratory diseases (ARD) 
among total infectious morbidity. It was shown the 
efficiency o f treatment -  and -  prophylactic and 
antiepidemic measures, including vaccination o f up- 
to-date vaccines with epidemically actual strains. It 
was evaluated contemporary system o f epidemic 
control over influenza and ARD morbidity in Ukraine. 
It was listed basic organizational -  and -  methodical 
measures, curried by Ministry o f Public Health to 
prevent epidemy o f influenza and ARD in Ukraine. It 
was shown the necessity to insert some amendments 
in to complex o f measures with due regard for the 
level o f morbidity and the quantity o f regions covered 
by epidemy.
It was cited the data about influenza and ARD 
epidemy in 1998-1999 and 1999-2000, features o f 
in fluenza  ep idem y in o th e r co u n trie s . In 
chronological order (weekly) citing the quantity o f 
the diseased it was described the course o f influenza 
and ARD epidemy in specific administrative -  and -  
te rr ito ria l units and con tro l c ities o f Ukraine. 
Fulfillment o f measures o f operative control over 
influenza and ARD epidem y in fluenced greatly  
epidemic process in Ukraine by shortening duration 
o f epidemy, decreasing the number influenza and 
ARD cases and after-effect o f such illnesses.
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ОЦІНКАФАКТИЧНОЇЗАХИЩЕНОСТІНАСЕЛЕННЯМІСТАВІД 
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ПРОТИДИФТЕРІЇ
Горлівська міська санітарно-епідеміологічна станція Донецької обл.

Рівень захищеності населення м. Горлівка від 
дифтерії становить 71,6 %, а від правця -  94 %. 
Середній рівень антитіл проти правця дорівнює
7,3 МО/мл, а проти дифтерії -  1,4 МО/мл. Обидві 
величини значно перевищують стандартний захис­
ний рівень серед населення в усіх вікових групах у 
цілому. Однак той факт, що 28,4 % населення не 
мають протективного рівня антитіл, не дозволяє 
вважати територію міста епідемічно благополуч­
ною щодо дифтерії. Необхідно досліджувати гру­
пи ризику, вплив гіперімунності до правця і не­
сприятливих екологічних факторів у регіоні.

Необхідність спостереження за станом іму­
нітету до керованих інфекцій, у тому числі до 
дифтерії і правця, загальновизнана [1, 2]. Акту­
альність імунологічного контролю зросла у зв'яз­
ку з активізацією епідемічного процесу дифтерії 
і проведеною масовою ім унізацією  дорослого 
населення проти цієї недуги [2 -4 ]. Крім того, 
ряд авторів вважають стан специфічного імуні­
тету проти диф терії індикатором екологічного 
благополуччя [5]. Епідемічний підйом захворю­
ваності на дифтерію, зареєстрований у місті в 
1991-1997 рр., характеризувався переважним 
ураженням дорослого населення. Частка осіб, 
що не мають захисного рівня антитіл до диф ­
терії, склала до початку епідемії більше 20 %, у 
тому числі серед дорослого населення -  до 60 %. 
З метою ліквідації епідемії в місті була проведе­
на масова імунізація дорослого населення в де­
кілька етапів. У 1997 р. б ільш ість дорослих, 
що підлягала імунізації, мала первинний вакци- 
нальний комплекс з наступною ревакцинацією. 
Імунізація проводилась препаратами АДП, АДП- 
М, АД-М російського та іншого виробництва за­
лежно від анамнестичних відомостей про щеп­
лення. Таким чином, колективний імунітет проти

дифтерії сформувався в результаті планової іму­
н ізац ії д ітей і дорослих згідно з календарем 
щеплень, масової імунізації дорослих за епід- 
показаннями і побутово ї ім ун ізац ії населення 
циркулюючими штамами збудника дифтерії.

Мета роботи -  вивчення й оцінка антитоксич­
ного імунітету проти дифтерії і правця, що має 
населення міста після завершення масової іму­
нізації проти дифтерії. З огляду на різноманітний 
початковий стан захищеності проти диф терії і 
правця напередодні масової імунізації, різноманітні 
імуногенні можливості дифтерійного і правцево­
го компонентів і фактор побутової імунізації про­
ти дифтерії, вважаємо більш інформативним обо­
в'язкове вивчення протидиф терійного і проти­
правцевого імунітету з метою об'єктивної оцінки 
епідемічної ситуації стосовно дифтерії.

Матеріали і методи

З метою встановлення фактичної захищеності насе­
лення проти дифтерії і правця вивчено стан імунітету в 
1000 людей віком від 2 до 80 років (статистично досто­
вірна кількість одиниць спостереження для населення 
міста із заданою довірчою імовірністю, рї 0,95, повинна 
бути не менша за 850 осіб). Відбір контингентів прово­
дили анонімно методом випадкового відбору серед 
взірців крові, що надходили для різноманітних дослі­
джень протягом 1998-1999 рр. Вікову структуру обсте­
жуваних контингентів визначили також з урахуванням 
вимог статистичної репрезентативності [6].

У якості імунологічного тесту для визначення рівня 
антитіл до дифтерії і правця була використана реакція 
пасивної гемаглютинації (РПГА) із застосуванням ерит- 
роцитарних дифтерійного і правцевого діагностикумів АТ 
«Біомед» ім. І.І. Мечникова. Сироватки крові досліджу­
вали мікрометодом. Рівень антитіл до правця і дифтерії 
визначали в МО/мл.
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При оцінці фактичної захищеності населення від диф­
терії і правця використовували такі статистичні показники 
[6]: середньогеометричний рівень антитіл для кожної віко­
вої групи (середня зважена геометрична), обчислений із 
застосуванням таблиці двоїчних логарифмів.

Для визначення імуноструктури населення в розрізі 
вікових контингентів вивчали питому вагу у відсотках осіб:

1) які не мали антитіл до дифтерії і правця взагалі 
(так званих серонегативних);

2) які не мали мінімального захисного рівня антитіл;
3) які не мали рівня антитіл, що забезпечує стійкий і 

тривалий захист;
4) у яких рівень антитіл проти однієї інфекції більш 

ніж у 4 рази перевищує такий проти іншої інфекції;
5) які мали високий рівень антитіл, коли імунізація 

небезпечна (так званих гіперімунних).
Критеріями захищеності проти правця вважали [7]: 

рівень антитіл 0,1 МО/мл -  мінімальний захисний рівень, 
1 МО/мл -  рівень імунітету, при якому імунізація недо­
цільна, більше 5 МО/мл (фактично більше 8 МО/мл) -  
рівень імунітету, при якому імунізація небезпечна (гіпер- 
імунний стан). Критеріями захищеності проти дифтерії були 
[7, 8]: рівень антитіл 0,03 МО/мл -  мінімальний захисний 
рівень, 0,1 МО/мл -  захисний рівень, 1,0 МО/мл і більше 
-  рівень антитоксину, що забезпечує стійку і тривалу не­
сприйнятливість до дифтерії, при якому подальша імуніза­
ція недоцільна, 3,0 МО/мл (фактично 4 МО/мл і більше) -  
рівень імунітету, при якому імунізація небезпечна для 
організму (гіперімунний стан). На відміну від застосовува­
ного в багаторічній практиці імунологічного контролю по­
казника 0,03 МО/мл уперше застосований як захисний 
рівень показник концентрації антитіл 0,1 МО/мл [8].

Крім зазначених показників анонімного досліджен­
ня для порівняльного динамічного аналізу захищеності 
населення використовували результати визначення рівня 
імунітету до дифтерії і правця за 1986-1999 рр. серед 
різноманітних контингентів у кількості біля 15 тис. лю­
дей. Ці сироватки доставлялися лікувально-профілактич­
ними закладами за планом і різноманітними епідеміо­
логічними показаннями. Матеріалом були журнали об­
ліку серологічних досліджень, ф. № 259/о, і річні звіти 
бактеріологічної лабораторії міськсанепідемстанції за 
зазначений період.

Результати досліджень та їх обговорення

На підставі даних спостереження за імуно- 
структурою населення міста в 1986-1999 рр. було 
встановлено, що в результаті проведення пла­
нової ім унізац ії не менше 95 % усього насе­
лення було захищено від правця. Об'єктивним 
підтвердженням цього була відсутність захво­

рюваності на правець у місті. Відносно дифтерії 
вивчення напруженості імунітету проводилося в 
перш і роки (1988 -19 94 ) тільки серед  д ітей і 
підлітків. Результати були такі: у середньом у
16.6 % (із коливаннями від 11,7 % до 20,8 %) 
осіб не були захищені від дифтерії, у тому числі
3.6 % осіб не мали антитіл до дифтерії взагалі і 
13 % не мали мінімального захисного рівня анти­
тіл. Коли в 1995 р. (мал. 1) були проведені дослід-
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Мал. 1. Динаміка показників захищеності населення 
м. Горлівка до правця і дифтерії.
1995* -  початок вивчення антитоксичного про­
тидифтерійного імунітету і масової імунізації 
проти дифтерії дорослого населення;
1997** -  завершення масової імунізації про­
ти дифтерії дорослого населення.

ження напруженості імунітету проти дифтерії се­
ред дорослого населення, то виявилося, що пи­
тома вага осіб, не захищених від дифтерії, се ­
ред усього населення міста склала біля 60 %, у 
тому числі 7  % осіб не мали антитіл взагалі, а 
біля 53 % не мали мінімального захисного рівня 
антитіл. Таким чином, планова імунізація проти 
дифтерії, що на відміну від правця проводилась 
тільки серед дітей і підлітків, забезпечила захист 
від дифтерії не більш ніж у 40 % населення че­
рез зниження імунітету в дорослого населення. 
Наступний підйом захворюваності на дифтерію 
в місті з переходом його в епідемію, на жаль, 
підтвердив результати імунологічних досліджень.

У результаті проведення масової імунізації до­
рослого населення проти дифтерії вже в 1996 р. 
питома вага незахищених знизилася практично в 
20 разів і склала 2,8 %. У 1997 р. був в основному 
завершений останній етап масової імунізації про­
ти дифтерії дорослого населення. На фоні макси­
мального охоплення щепленнями населення були
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зареєстровані найвищі показники захищеності про­
ти дифтерії (98,9 %). Крім цього факту, приверта­
ють увагу дві особливості. По-перше, до 1997 р. 
питома вага осіб, незахищених проти дифтерії, 
була завжди вища, ніж проти правця. х співвідно­
шення коливалося від 5:1 до 12:1. По-друге, при 
відносній стабільності показника захищеності від 
правця (середня багаторічна питома вага не захи­
щених 3,8 %), у 1998-1999 рр. значно погіршили­
ся показники захищеності від дифтерії. Питома вага 
незахищених зросла з 1 % у 1997 р. до 9,8 % у 
1998 р. і 7,5 % у 1999 р. Ймовірними причинами 
зниження колективного імунітету через 2-3 роки 
після завершення масової імунізації могли бути: 
порушення схем уведення вакцин, невідповідність 
імуногенності застосовуваних вакцин і вихідного 
імунного статусу осіб, що прищеплювались, не­
сприятлива екологічна обстановка в місті та ін. [1, 
4, 5]. Крім того, показники захищеності і проти 
правця, і проти дифтерії серед так званих «плано­
вих контингентів» завжди були вищі, ніж серед до­
даткових, як правило, в 1,5-2 рази. У зв'язку з цим 
можна припустити як одну з причин факт більш 
цілеспрямованого добору явно якісно щеплених 
осіб у лікувально-профілактичних закладах міста 
для планових імунологічних досліджень.

У зв'язку з викладеними вище результатами 
багаторічних планових досліджень і зростаючою 
актуальністю імунологічного контролю, проведені 
додаткові дослідження напруженості імунітету до 
правця і дифтерії серед дітей, підлітків і дорос­
лих. У обстежених 1000 людей паралельно виз­
началися напруженість імунітету до правця і диф­
терії. Обстежені особи рівномірно розподілялися 
на 7 вікових груп. Результати дослідження на­
пруженості імунітету до правця й дифтерії, отри­
мані в анонімному експерименті, наведені в таб­
лицях 1 і 2. Встановлено, що захищеність проти 
правця значно вища, ніж проти дифтерії в усіх 
вікових групах з урахуванням усіх застосовуваних 
параметрів аналізу. Так, не захищено проти прав­
ця 6,0 % обстежених, а проти дифтерії 28,4 % 
осіб. Це ж підтверджується таким фактом: серед 
загальної кількості обстежених тільки 4,4 % осіб 
не захищені від правця і диф терії одночасно і
1,6 % -  не захищені тільки від правця, у той час 
як тільки від дифтерії не захищено 24,0 % осіб. 
Більш імунними до правця є особи молодого віку 
(діти, підлітки, дорослі до 38 років). Серед них 
немає серонегативних осіб і найбільша питома 
вага (20,6-31,1 %) гіперім унних осіб. З віком 
збільшується питома вага осіб, що не мають анти-
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тіл до правця або мають антитіла нижче захис­
ного рівня. Найменш захищені проти правця осо­
би старші 57 років (3,3 % серонегативних і 12,3 % 
мають антитіла нижче захисного рівня). У цій же 
групі осіб старшого віку виявлена найбільша пи­
тома вага осіб, не захищених тільки від правця і 
захищених від дифтерії (7,4 %). Найбільше захи­
щеними від правця є особи 18-27 років. 98 % з 
них мають захисний рівень антитіл, найбільша 
питома вага (31 %) гіперімунних осіб серед цієї 
вікової групи. У цілому для населення міста ха­
рактерна наявність високої захищеності проти 
правця, про що свідчать такі показники:

1) середній геометричний титр антитіл 7,3 МО/мл 
перевищує в 7,3 разу рівень антитіл, при якому 
забезпечується стійкий і тривалий захист й по­
дальша імунізація недоцільна (1,0 МО/мл);

2) більш ніж 3/4 обстежених осіб мають рівні 
антитіл проти правця, що перевищують рівні ан­
титіл проти дифтерії;

3) більше 20 % осіб є гіперімунними.
Захищеність проти дифтерії серед обстеже­

них складає 71,6 %. Серед не захищених 7,0 % 
не мають антитіл і 21,4 % мають їх у концент­
рації менше 0,1 МО/мл. Найбільш висока захи­
щеність проти дифтерії спостерігається у дітей 
і підлітків, а в міру доросліш ання вона зм ен­
шується. Проте привертає увагу той факт, що 
найбільш незахищеними є вікові групи 38-47 і 
48-57 років (49,5 % і 48,3 % незахищених відпо­
відно). Серед осіб старш ого віку питома вага 
незахищених від дифтерії тільки 29 %, у той час 
як осіб з невисокими рівнями антитіл у цій групі 
більше, ніж серед осіб молодого віку. Мабуть, 
частина осіб старшого віку, які ніколи не одер­
жували щеплень проти диф терії, мають неви­
сокі рівні антитіл у результаті побутової імуні­
зації. Для визначення еф ективності ім унізації 
проти диф терії вважаємо доцільним порівняти 
питому вагу незахищених осіб до і після масо­
вої імунізації (або відповідно питому вагу захи­
щених осіб). Порівнюваними в цьому випадку 
будуть частки осіб, що не мають антитіл і ма­
ють їх у концентрації менше 0,03 МО/мл, тому 
що багаторічний аналіз проводився саме з роз­
рахунком цих показників. До масової імунізації 
проти дифтерії питома вага незахищених серед 
усього населення складала 60 %, а після -  14 %. 
Тоді індекс імунологічної ефективності буде до­
рівнювати 4,3, а коефіцієнт імунологічної ефек­
тивності -  70,6 %. Показниками недостатньої 
захищеності від дифтерії є:
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1) се р е д н ь о ге о м е тр и ч н и й  р івень  антитіл
1,4 МО/мл -  на межі показника стійкої захище­
ності, а для вікових груп 38-47 і 48-57 років -  
нижче 1 МО/мл;

2) більше 1 /4  осіб  не захищені і біля 1/3 
осіб не мають стійкого захисту проти дифтерії;

3) особи, що мають рівень антитіл до дифте­
рії вище, ніж до правця, становлять тільки 2,9 %, 
гіперімунні -  4,6 %.

Наведені вище показники дозволяють вважа­
ти повноцінно захищеними від диф терії (тобто 
тих, що мають антитіла на рівні більше 1 МО/мл) 
не більше 41,4 % населення. Тому територію  
міста не можна вважати епідем ічно бл агопо­
лучною відносно дифтерії. Додаткову інформа­
цію для оц інки  еф е кти вност і ім у н із а ц ії має 
співвідношення показників захищеності від диф­
терії і від правця. Частка незахищених від диф­
терії в 4,7 разу вища, ніж від правця. Найбільш 
високим це співвідношення є в групі осіб зріло­
го віку (28-37 років; 9,3 разу) і 38-47 років (7,6 
разу). Привертає увагу, що співвідношення част­
ки незахищених проти дифтерії осіб до частки 
незахищ ених проти правця в групі д ітей д о ­
шкільного віку становить 1:3, а шкільного віку 
-  1:1,4. Це, очевидно, свідчить про більш пізнє 
формування повноцінного протидиф терійного 
імунітету у д ітей у міру наростання кратності 
щ еплень. Водночас, показники перевищ ення 
протидифтерійного імунітету (2,9 %) і гіперімун- 
ності (4,6 %) свідчать про незначну роль побу­
тової імунізації населення циркулюючим збуд­
ником дифтерії.

Конкретні причини недостатньої захищеності 
населення проти диф терії на тлі високої захи­
щеності проти правця після завершення масо­
вої імунізації у цій роботі не розглядаються, тому 
що це не відповідає меті дослідження. Вважає­
мо, що вони пов'язані із загальними в цілому 
для України вадами у проведенні масової іму­
нізації. З огляду на вищевикладені показники 
співвідношення протиправцевого і протидифте­
рійного імунітету, у тому числі загальної гіпер- 
імунності до правця, вважаємо, що необхідне 
додаткове вивчення впливу цього чинника на 
формування і тривалість протидифтерійного іму­
нітету за спеціальною  програм ою . Практично 
доцільне також дослідження впливу на проти­
дифтерійний імунітет чинника техногенного за­
бруднення довкілля в конкретному регіоні.

Висновки

1. Після завершення масової імунізації проти 
дифтерії фактична захищеність населення міста 
проти цієї інфекції значно зросла і становить 71,6 %. 
Середньогеометричний рівень антитіл проти диф­
терії становить 1,4 МО/мл, що також є показни­
ком високої імунності населення. Однак, наявність
28,6 % осіб, що не мають захисного рівня ан­
титіл, не дозволяє вважати епідситуацію з диф­
терії як вакцинокерованої інфекції благополучною.

2. Ф актична захищ еність населення міста 
проти правця значно перевищує таку проти диф­
те р ії і складає 94 %. С ередньогеом етричний 
рівень антитіл проти правця 7,3 МО/мл і показ­
ники співвіднош ення протиправцевого та про­
тидиф тер ійного  ім унітету св ідчать про гіпер- 
імунність населення проти правця.

3. Контингентами ризику щодо правця є особи 
старшого віку (старші 57 років), а стосовно диф­
терії -  особи молодого і зрілого віку (28-57 років).

4. Для спостереження за рівнем захищеності 
населення від дифтерії і правця більш інформа­
тивно застосовувати анонімні дослідження не­
обхідних вікових і соціальних контингентів.

5. Для підвищ ення ф актичної захищ еності 
населення проти диф терії необхідні спеціальні 
пошукові дослідження: а) напруженості імуніте­
ту контингентів ризику, б) впливу гіперімунності 
населення проти правця на формування і тр и ­
валість протидифтерійного імунітету, в) впливу 
несприятливих місцевих чинників, у тому числі 
техногенного забруднення довкілля, з наступ­
ною цілеспрямованою імунокорекцією.
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E V A L U A T Ik N k F V IR T U A L  P R O T E C T IO N  
o F U R B A N P o P U L A T I o N F R o M
d i p h t h e r i a  a n d  t e t a n u s a f t e r  
m a s s  i m m u n i z a t i o n  a g a i n s t  
d i p h t h e r i a

L.M. Lytvynenko, O.V. Mishurina 

SUMMARY. Protection level o f population o f Horlivka 
from diphtheria is 71,6 % and from tetanus -  94 %. 
The average level o f antibodies against tetanus is 
7,7 MU/ml and against diphtheria -  1,4 MU/ml. Both 
quantities significantly exceed standard protective 
level among the population o f all age groups on 
the whole. But the fact that 28,4 % o f population 
have not protective level o f antibodies, does not 
allow to consider the city territory epidemically safe 
concerning diphtheria. It ‘s necessary to investigate 
the risk group, the influence o f hyperimmunity to 
tetanus and unfavourable ecologic factors in the 
region.
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ВПЛИВАМІЗОНУНАКЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІПОКАЗНИКИ
УХВОРИХНААНГІНУ

Київська медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, 
Луганський державний медичний університет

Наведено результати використання нового ук­
раїнського препарату амізон у лікуванні ангін. При­
значення ам ізону дорослим  хворим з ангіною  
сприяє швидшій ліквідації синдрому інфекційного 
токсикозу і проявів місцевого запалення, нормал­
ізац ії картини периф еричної крові та показників 
імунологічного гомеостазу, скорочує частоту роз­
витку ускладнень. У клінічному плані застосування 
амізону сприяє прискоренню видужання хворих на 
ангіну. Це дозволяє рекомендувати амізон до комп­
лексної терапії ангін у дорослих.

Ангіна посідає одне з перш их місць у за ­
гальній структурі інфекційної патології, поступа- 
ючись тільки грипу та ГРВІ. Це захворювання 
виникає переважно в осіб молодого, найбільш 
працездатного віку [1]. Епідеміологічні досліджен­

ня показали, що в умовах екологічно несприят­
ливих регіонів з високим рівнем забруднення 
довкілля відходами пром ислових п ідприєм ств 
захворюваність на ангіну в 2,5-3 рази вища, ніж 
у зонах з відносним екологічним благополуччям 
[2, 3 ]. Клінічні спостереження, які проводилися 
за останні 10 років, дозволили відзначити, що 
серед госпіталізованих у спеціалізовані інфекційні 
стаціонари хворих на ангіну, в умовах індустрі­
ального регіону Донбасу, 15-20 % становлять 
пацієнти з тяжкими виразково-некротичними ура­
женнями піднебінних мигдаликів, що істотно вище, 
ніж у регіонах із задовільними екологічними об­
ставинами [1-3].

При розробці раціональних способів лікуван­
ня ангіни із застосуванням нових препаратів, 
призначення яких патогенетично виправдано [4],
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нашу увагу привернув новий український про­
тизапальний препарат амізон, який має ш иро­
кий спектр фармакологічної д ії (жарознижуючі, 
знеболюючі та інтерфероногенні властивості) [5, 
6]. Наш досвід показує доцільність і перспек­
тивність застосування амізону при різноманітних 
інфекційних захворюваннях як вірусної, так і бак­
терійної етіології в якості засобу патогенетичної 
терапії [6, 7]. У попередніх роботах відзначено 
позитивний імунокоригуючий вплив на клініко- 
імунологічні показники у хворих на ангіну [3].

Метою дослідження було вивчити ефективність 
амізону та його вплив на імунологічні показники.

Матеріали і методи

Спостерігали 295 хворих на ангіну віком від 18 до 
50 років, у тому числі 175 чоловіків (59,3 %) і 120 жінок 
(40,7 %), переважно молодого, найбільш працездатно­
го віку (18-35 років). Середньотяжкий перебіг ангіни 
було зареєстровано у 227 пацієнтів (76,9 %), тяжкий -  у 
68 (23,1 %). Фолікулярна ангіна спостерігалася у 132 
(44,7 %), лакунарна -  у 120 (40,7 %), виразково-некро­
тична -  у 43 (14,6 %). Клінічна картина ангіни у хворих 
була типовою та характеризувалася наявністю синдрому 
інфекційного токсикозу (гарячка, слабкість, нездужан­
ня, біль голови, зниження апетиту), місцевих запальних 
змін у ротоглотці, збільшенням і болючістю задньоще- 
лепних лімфатичних вузлів. При бактеріологічному об­
стеженні вмісту лакун піднебінних мигдаликів виділяли 
культури патогенних S. pyogenes (113), S. aureus (104) 
або їх комбінації з грамнегативною мікрофлорою.

Для аналізу клінічної ефективності амізону хворі були 
розділені на дві групи -  основну (146) і групу зіставлен­
ня (149), рандомізовані за статтю, віком і тяжкістю пере­
бігу захворювання. Амізон призначали по 0,25 г 3-4 рази 
на добу після їди протягом 5-6 днів при середньотяжко- 
му перебігу та по 0,5 г три рази на добу 7-8 днів при 
тяжкому перебігу ангіни. При наявності позитивної ди­
наміки клінічних показників у пацієнтів з тяжким пере­
бігом захворювання з 4-5-го дня лікування доза амізону 
знижувалася вдвічі (до 0,75 г на добу). На курс лікуван­
ня при середньотяжкому перебігу ангіни призначали 4­
6 г препарату, при тяжкому -  8-10 г.

В обох групах здійснювали однотипне лікування ан- 
тибактерійними, антигістаміновими засобами; призначали 
аскорбінову кислоту, полівітаміни; фізіотерапію (УВЧ або 
УФО на ділянку піднебінних мигдаликів). У групі зістав­
лення в якості жарознижуючого і протизапального пре­
парату призначали аспірин по 0,5 г 3 рази на добу.

З імунологічних тестів досліджували показники 
клітинного імунітету: загальну кількість Т-, В-лімфоцитів,

Т-хелперів/індукторів і Т-супресорів/кілерів. Для виз­
начення цих показників застосовували цитотоксичний 
тест [9] з використанням моноклональних антитіл (МКАТ) 
класів CD3+ (до загальної популяції Т-клітин), CD4+ (до 
Т-хелперів -  Th), CD8+ (до Т-супресорів -  Ts), CD22+ 
(до В-клітин). Використовували комерційні МКАТ фірми 
Ortho Diagnostic Systems Inc. (USA). Вираховували ко­
ефіцієнт CD4/CD8 як співвідношення Th/Ts. Досліджен­
ня рівня ЦІК у сироватці крові здійснювали шляхом пре­
ципітації в розчинах поліетиленгліколю (ПЕГ) з молеку­
лярною масою 6 000 дальтон із застосуванням 
модифікаційного засобу [10]. Вміст фракцій дрібно- 
(<11S), середньо- (11S-19S) і великомолекулярних 
(>19S) імунних комплексів визначався шляхом диферен­
ційованої преципітації в 6 %, 3,5 % і 2 % розчинах ПЕГ 
[11]. Вивчення ФАМ периферичної крові проводилось 
чашечковим методом [12] з визначенням наступних по­
казників: фагоцитарного індексу (ФІ), фагоцитарного 
числа (ФЧ), індексу атракції (ІА) та індексу перетравлен­
ня (ІП). В якості тест-об'єкту фагоцитозу використовува­
лась жива добова культура S. pyogenes, штам 203, який 
було виділено від хворого на ангіну [1].

Результати досліджень та їх обговорення

С постереж ення  показали, що вклю чення 
амізону до комплексу лікувальних заходів у хво­
рих на ангіну  спри яє д осягненню  кл ін ічного  
ефекту, що проявлялося зменшенням тривалості 
гарячки та інш их си м п то м ів  ін то кси ка ц ії на 
2,9±0,1 дня, а також існування м ісцевого за ­
пального вогнища у ротоглотці на 3,6±0,3 дня. 
Отже, у хворих на ангіну реалізовувалася про­
тизапальна, жарознижувальна та аналгезивна 
дія амізону. У пацієнтів основної групи відзна­
чена швидша нормалізація температури тіла, ніж 
у групі зіставлення, ліквідація інших симптомів 
інфекційного токсикозу (слабкість, нездужання, 
зниження апетиту, м іалгії та ін.), прискорення 
ліквідації місцевих запальних змін у ротоглотці, 
швидше досягнення клінічної ремісії. Так, тр и ­
валість загального нездужання у хворих основ­
ної групи була в середньому на 3,0±0,3 дня ко­
ротшою, ніж у групі зіставлення, болю у горлі 
при ковтанні -  на 2,70±0,25 дня, гіперем ії та 
набряку піднебінних мигдаликів -  на 3,6±0,3 дня 
(Р<0,05). При лікуванні амізоном відзначалася 
також швидша ліквідація регіонарного лімфаде­
ніту задньощелепних лімфатичних вузлів, у се ­
редньому на 3,8±0,3 дня (Р<0,05).

Після завершення курсу лікування бактеріо­
логічне дослідження вмісту лакун піднебінних миг­

16



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

даликів дозволило встановити, що в основній 
групі у 2,9 разу рідше виділявся патогенний S. 
aureus та у 2,5 рази рідше -  S. pyogenes, ніж у 
групі зіставлення.

У хворих на ангіну, які одержували амізон, 
не спостерігалося таких ускладнень, як пара- 
тонзиліт або паратонзилярний абсцес, що, пев­
но, пов'язано з протизапальною дією препара­
ту. У групі зіставлення у 6 (4 %) пацієнтів був 
діагностований паратонзилярний абсцес та у 8 
(5,4 %) -  паратонзиліт, що потребувало прове­
дення хірургічного втручання.

Імунологічне дослідження дозволило відзначи­
ти, що показники імунного статусу до початку ліку­
вання характеризувалися Т-лімфопенією, дефіци­
том циркулюючих Т-хелперів/індукторів (CD4+), 
абсолютне число яких було знижено в 1,7 разу 
порівняно з нормою. Відзначалося також деяке 
зменшення числа Т-супресорів (CD8+), проте не 
таке значне, як зсув рівня Т-хелперів. Коефіцієнт 
CD4/CD8 був істотно знижений. Стан гуморальної 
ланки імунітету характеризувався суттєвим зрос­
танням рівня ЦІК, у середньому в 2,5 рази вище

за норму. При цьому збільшення вмісту ЦІК відбу­
валося, в основному, за рахунок накопичення в 
крові середньо- (118-198) і дрібномолекулярних 
(<118) імунних комплексів. Сумарно рівень 118­
198 комплексів був у 3,7 разу вище від норми, 
дрібномолекулярних (<118) -  у 3,4 разу. У той же 
час концентрація великомолекулярних (>198) ЦІК 
залишалася на близькому до норми рівні.

Індивідуальний аналіз імунограм свідчить, що 
у хворих з ангінами відзначається формування 
вторинного імунодефіцитного стану, переважно 
за відносним супресорним варіантом [1]. Вияв­
лені зміни з боку імунних показників істотно за­
лежали від тяжкості хвороби. Так, при тяжкій 
формі ангіни спостерігалися значна Т-лімфопе- 
нія, дисбаланс Т-лімф оцитів й істотніше зрос­
тання концентрації ЦІК порівняно з хворими, у 
яких був середньотяжкий перебіг ангіни.

Встановлено, що амізон має імунокоригую- 
чу дію, у зв'язку з чим в основній групі як за­
гальне число лімфоцитів (003+), так і рівень Т- 
хелперів (0 0 4 + ) досягали нижньої межі норми, 
а показник 0 0 4 /0 0 8  нормалізувався (табл. 1).

Таблиця 1

Вплив амізону на показники клітинного імунітету у хворих на ангіну (М ± т )

Імунологічний Основна група (n=146) Група зіставлення (n=149)
показник до лікування після лікування до лікування після лікування

CD3+, % 50,7±1,9 68,2±2,2*** 50,9±2,0 58,8±2,3*
Г/л 0,81±0,03 1,23±0,04** 0,82±0,04 1,00±0,04*
CD4+, % 31,5±0,7 43,3±1,8** 31,1 ±0,8 38,1 ±1,3*
Г/л 0,49±0,01 0,78±0,03** 0,50±0,01 0,56±0,02
CD8+, % 22,9±0,8 22,2±1,2 22,1±0,9 22,4+0,8
Г/л 0,37±0,01 0,40±0,02 0,36±0,01 0,38+0,01
C D 2 2 + ,% 20,1±1,5 22,1±1,9 20,2±1,3 21,8±1,5
Г/л 0,24±0,02 0,38±0,04 0,25±0,03 0,37±0,02
CD4/CD8 1,38±0,03 1,95±0,05** 1,40±0,03 1,70+0,04**

Примітка. Різниця між показниками до та після лікування: * -  <0,05, ** -  <0,01; *** -  <0,001.

У той же час у групі зіставлення зберігалися 
помірна Т-лімфопенія, значне зниження рівня 004- 
лімфоцитів, низький показник ТГіДє, що свідчило 
про збереження імунодефіцитного стану.

В основній групі хворих на ангіну, що одер­
жували амізон, знижувався рівень ЦІК до верх­
ньої межі норми, нормалізувався їх молекуляр­
ний склад, переважно за рахунок істотного змен­
шення вм істу середньом олекулярних імунних 
комплексів (табл. 2).

У групі зіставлення концентрація ЦІК також 
знижувалася щодо початкового значення, про­
те залишалася високою порівняно з показни­
ком норми, зберігався дисбаланс фракційного 
складу імунних комплексів.

Показники ФАМ у пацієнтів були знижені, 
особливо ІП, який характеризує фазу перетрав­
лення. В основній групі хворих, які вживали амі- 
зон, відзначена чітка тенденція до нормалізації 
ФАМ (табл. 3).
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Таблиця 2

Вплив амізону на показники гуморального імунітету у хворих на ангіну (М ± т )

Імунологічний Основна група (n=146) Група зіставлення (n=149)
показник до лікування після лікування до лікування після лікування

ЦІК, г/л 4,68±0,15 2,48±0,15*** 4,72±0,15 3,68±0,21*
>19S, % 20,9±2,2 45,5±1,9*** 22,2±2,5 34,1 ±2,1**
г/л 0,98±0,09 1,13 ±0,05 1,05±0,10 1,25±0,08*
11S-19S, % 48,7±2,5 32,9±1,8** 45,6±2,3 40,4±2,2*
г/л 2,28±0,12 0,82±0,04*** 2 ,15±0,13 1,49±0,08**
<11S, % 30,4±1,7 21,6±1,6** 32,2±1,8 25,5±2,0*
г/л 1,42±0,11 0,53±0,04*** 1,52±0,11 0,94±0,07**

Вплив амізону на показники ФАМ у хворих на ангіну (M±m)

Таблиця 3

Показники
ФАМ

Основна група (n=146) Група зіставлення (n=149)

до лікування після лікування до лікування після лікування
ФІ 14,0±0,8 26,5±1,8*** 14,6±0,9 18,8±1,9*
ФЧ 1,80±0,09 3,80±0,22*** 2 ,30±0,11 2,60±0,15
ІА 12,3±0,8 16,3±1,1** 13,0±0,9 13,8± 1, 1
ІП 10,1 ±0,7 22,6±1,6*** 10,6±0,5 12,9±0,6*

Отже, отримані дані дозволяють вважати, що 
включення ам ізону до ком плексу л ікувальних 
заходів при ангінах сприяє швидшій л іквідації 
загальнотоксичних проявів і м ісцевого запаль­
ного процесу, прискоренню видужання хворих, 
запобіганню ускладнень, а також ліквідації імун­
них порушень. У той же час у пацієнтів, що ліку­
валися звичайними засобами, в період рекон­
валесценції зберігалися істотні зсуви імунних 
показників. Небажаних побічних реакцій, у тому 
числі алергічних, на амізон не спостерігалося, 
переносність препарату добра. Вищевикладе- 
не дозволяє вважати патогенетично обгрунто­
ваним і доцільним включення амізону до комп­
лексу лікувальних заходів при ангіні.

Висновки

1. У мешканців екологічно несприятливого 
регіону при ангінах відзначаються суттєві по­
рушення ім унологічного  гом еостазу, зокрема 
зниження загальної кількості Т-клітин, д и сб а ­
ланс суб поп уляц ій ного  складу Т -л ім ф оцитів , 
підвищення рівня ЦІК за рахунок найбільш ток­
сичних середньомолекулярних комплексів, зни­
ження ФАМ.

2. Застосування у таких пацієнтів амізону зу­
мовлює прискорення ліквідації загальнотоксич- 
ного синдрому та зникнення запального проце­
су в піднебінних мигдаликах, сприяє нормалі­
зації імунологічних показників.
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IN F L U E N C E k F A M Y Z k N U M k N 
C L IN IC A L A N K  IM M U N k L k G IC A L
i n d i c e s  a t  p a t i e n t s  w i t h a n g i n a

A.F. Frolov, V.M. Frolov, Ya.A. Socka, L.Ph. Antonova 

SUMMARY. The results o f use o f new Ukrainian drug 
amyzonum in treatment o f angina are provided in 
the work. The assignment o f amyzonum to the 
patients with angina promotes faster liquidation o f 
syndrom e o f in fe c tio u s  toxycos is  and  lo c a l 
in fla m a tio n , no rm a liza tio n  o f p a ra m e te rs  o f  
im m unological homeostasis and prophilactic o f 
complications. In the clinical aspect, amyzonum 
application promotes acceleration o f recovery o f 
the patients with angina and promotes a permanent 
clinical remission. It allows to recommend inclusion 
o f amyzonum to the complex therapy o f angina in 
the adult patients.

B.B. Маврутенков, Л .Р . Ш остакович-Корецька

СУЧАСНІАСПЕКТИКЛІНІЧНОЇКАРТИНИІНФЕКЦІЙНОГО
МОНОНУКЛЕОЗУ

Дніпропетровська державна медична академія

Наведені результати клініко-епідеміологічного 
аналізу 155 пацієнтів різного віку, хворих на інфекцій­
ний мононуклеоз (ІМ). Діагноз встановлювали за су­
купністю клініко-гематологічних зсувів. Отримані дані 
вказують на збереження типової клініки з доброякіс­
ним перебігом. Особливостями є велика питома вага 
(47 %) дітей перших 6 років, відносна рідкість (6,5 %) 
мононуклеозної екзантеми, часте виділення (45 %) 
з носоглотки мікробних патогенів, що підтверджує 
доцільність превентивної антибіотикотерапії, але без 
застосування в-лактамів.

ІМ -  антропонозна, убіквітарна інфекція, що 
спричиняється герпес-вірусом Епштейна-Барра 
(ВЕБ) [1], передається через слину та під час

гемотрансфузій і проявляється гострим почат­
ком, гарячкою, лімфаденопатією, гепато-спле- 
номегалією, висипанням та появою у крові ати­
пових мононуклеарів (віроцитів) [2]. Метою на­
шого дослідження є аналіз клінічної картини ІМ.

Матеріали і методи

Була вивчена клініка у 155 хворих з діагнозом ІМ, 
які лікувались в інфекційній лікарні м. Дніпропетровськ 
за період з 1998 р. по 1999 р. Діагноз ІМ встановлюва­
ли за сукупністю клініко-анамнестичних і гематологіч­
них ознак. З числа обстежених осіб чоловічої статі було 
103, жіночої -  52 (співвідношення 2:1).
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Результати досліджень та їх обговорення

Розподіл хворих на ІМ за віком відображено 
на м алю нку 1. М ін ім альний  вік ста нови ть  9 
місяців, а максимальний -  26 років.

Як видно з наведеного графічного зображен­
ня, 47 % хворих на ІМ припадало на дітей пер­
ших 6 років життя. В епідеміологічних досл ід ­
женнях [2, 3] була відзначена залежність між

соціально-економічним статусом і віковими тер­
мінами інфікування. Для економічно несприят­
ливих суспільств або сімей характерним є рівень 
захворю вання на ВЕБ -інф екцію  переваж но у 
перші 5 років життя, тоді як у розвинутих краї­
нах або с ім 'ях  з привілейованим становищ ем 
інфікування відбувається у віці 15-30 років. Хворі 
з ІМ в середньому потрапляли до стаціонару на 
7-у добу захворювання. Найбільш ранній термін
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Мал. 1. Захворюваність на ІМ залежно від віку.

15,7 %

вступу до стаціонару -  друга доба, найпізніший 
-  6 міс. хвороби (15-річний підліток з тривалою 
астенією, аденопатією, гепатомегалією та віроци- 
тозом крові). Серед 148 пацієнтів з типовим пере­
бігом ІМ легка форма відзначалася у 9 (5,8 %), 
середньотяжка -  у 125 (80,6 %) і тяжка -  у 21 
(13,5 %). Летальних випадків ІМ за період спос­
тереження не зареєстровано. Атипова клініка 
відзначалась у 7 (4,5 %) хворих, з яких ангіноз­
на форма була у 2, залозиста -  у 3, вісцераль­
на та змішана (ангінозно-печінкова) -  по одно­
му випадку. Перевага середньотяжких і тяжких 
форм ІМ обумовлена, вірогідно, тим, що аналіз 
проводився серед шпитальних хворих. У цілому 
картина ІМ не втратила сво їх  класичних про­
явів: гострий початок з розвитком гарячки, д и ­
сонуючої з відносно задовільним самопочуттям, 
тонзилоф арингіт , л ім ф аденопатія та сплено- 
гепатомегалія. Явище власне мононуклеозної ек­
зантеми [4], тобто такої, яка виникла без будь- 
якого зв'язку з причинними алергенами, описа­
но у 10 (6 ,5  %) пац ієнтів . Д етальний аналіз 
клінічної картини ІМ виявив наступне.

По-перше, лихоманка як перший і кардиналь­
ний симптом визначалася у 146 (94,2 %) хворих, 
тривалість її у середньому становила 9 діб. За 
нашими даними, залежності між тривалістю га­
рячки та виділенням патогенної флори з носог­
лотки не виявлено. До того  ж, застосування

глюкокортикоїдів (ГК) нормалізувало температуру 
тіла у 95-97 % пацієнтів до 3 -ї доби від початку 
їх застосування. Ці дві обставини клінічно підтвер­
джують імунний, цитокіновий генез гарячки при 
ІМ [5]. У структурі лихоманки при ІМ субфебри- 
літет виявлявся у 27 (17,4 %) хворих, фебрилітет 
-  у 83 (53,5 %) і гіпертермія -  у 36 (23,2 %) 
пацієнтів.

Другий за значенням і за часом виникнення 
синдром -  аденопатія, яка визначається у 100 % 
хворих на ІМ. У середньому тривалість аденопатії 
становила 22 доби, проте слід відзначити, що всі 
хворі виписувалися із збільшеними в тій чи іншій 
мірі лімфовузлами. При цьому аденопатія трива­
лістю більше 6 міс. визначалась у 1 (0,6 %) паці­
єнта, від 3 до 6 міс. -  у 4 (2,6 %), від 1 до 3 міс. -  
у 20 (12,9 %) та до 1 місяця -  у 130 (83,8 %) 
хворих. Цервікальна аденопатія є у всіх хворих, 
що патогенетично зрозуміло та опосереднено 
вказує на орофарингеальний шлях зараження. При 
цьому лише шийний моноаденіт зареєстрований 
у 14 (9 %) хворих, а поліаденія (більше 3 груп 
лімфатичних вузлів) -  у 66 (42,6 %) пацієнтів. По­
рівняння поширеності лімфаденопатії з лихоман­
кою або віроцитозом крові не виявило кореляції. 
Пальпаторно лімфовузли були твердо-еластичні, 
безболісні з наступною регресією. Вони ніколи 
не нагноювалися, що свідчить про проліфератив- 
ний механізм аденопатії [7].
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Третім клінічним симптомом ІМ був тонзило- 
фарингіт, відзначений у всіх хворих. У 2/3 ви­
падків він поєднується з аденоїдитом, особливо 
у дітей. Наліт завжди носив гнійний характер, 
був локалізований тільки на мигдаликах. Ката­
ральні форми тонзиліту були у 37 (23,8 %) осіб. 
Б акте р іол огічном у обстеж енню  п ідлягали всі 
хворі з ІМ (провізорний скринінг на дифтерію), з 
яких у 70 (45,2 %) виявлена патогенна флора: 
Р-гемолітичний стрептокок -  у 13 (18,6 %), зо­
лотистий стафілокок -  у 35 (30 %), пневмокок -  
у 16 (22,8 %) та мікробні асоціації -  у 6 (8,6 %) 
хворих. Враховуючи ці факти, питання про вклю­
чення антибіотиків в обов'язкову програму те ­
рапії ІМ за наших умов залишається досі диску- 
табельним, тому що деякі дослідники вважають 
[2], що антибіотики при ІМ показані тільки у ви­
падках виділення стрептококів.

Збільшення печінки виявлялося у 111 (71,6 %), 
селезінки -  у 93 (60 %) хворих. При пальпації 
органи були м 'яко-еластичними з гладкою по­
верхнею. Максимальне збільшення органів у на­
ших спостереженнях не перевищувало 6 см. Три­
валість гепатоспленомегалії в середньому ста ­
новить 17-20 діб. Дослідження активності АлАТ 
(у середньому 1,80±0,18 ммоль/лхгод) у си ро ­
ватці крові проведено у 46 хворих, з яких у 40 
(86,9 %) виявлявся цитоліз. Необхідно зазначити, 
що гепатомегалія не завжди супроводжувалася 
підвищенням активності АлАТ у крові. Порушен­
ня пігментного обміну у вигляді жовтяничного за­
барвлення шкіри, слизових оболонок, холурії та 
ахолії калу було у 5 (3,2 %) хворих. Гіпербіліру- 
бінемія була помірною (максимальне значення -  
41 мкмоль/л) і відображала явища паренхіматоз­
ного гепатиту, на що вказує цитоліз і переважна 
кількість прямої фракції білірубіну. Тяжких, холе- 
статичних і хронічних форм гепатиту при ІМ нами 
не виявлено. Тривалість жовтяниці не перевищу­
вала 5-7 діб. У 3 хворих на ІМ було виявлене так 
зване «здорове носійство» HBsAg, яке не відби­
лося на перебігу основного захворювання.

Однією з важливих лабораторних ознак ІМ є 
віроцитоз у поєднанні з абсолютним лімфомо- 
ноцитозом, виявлений у всіх пацієнтів. У наших 
дослідженнях атипові мононуклеари в першому 
аналізі крові були відсутні у 14 (9 %) хворих. 
Але надалі вони з'являлися у периферичній крові. 
При цьому 13 з цих пацієнтів обстежувалися в 
перший тиждень хвороби. Найбільший віроцитоз 
досягав 58 % у 1 хворого. В окремих випадках 
при сумнівних загальноклінічних аналізах крові

проводили стернальну пункцію для виключення 
лімф опроліферативних захворювань.

Найбільш частим ускладненням при ІМ був алер­
гічний дерматит на вживання антибіотиків -  у 30 
(19,4 %) осіб. Усі вони отримували ß-лактами. 
Другим за частотою ускладненням була тран- 
зиторна анемія, яка виявлялася у 18 (11,6 %) 
хворих, причому більшу частину з них складали 
діти до 6 років. Відзначені поодинокі усклад­
нення з боку Л О Р-органів (синусити, отити) і 
респіраторного каналу (бронхіти та пневмонії). 
Усі ускладнення мали сприятливий перебіг.

Терапія ІМ мала п ідтрим ую чий характер. 
Застосування ГК ультракоротким  курсом (до 
5-7 днів) з розрахунку на преднізолон 1 мг/кг/д  
per os, як вказано вище, різко обривало гаряч­
ку, а також дещо зменшувало лімфаденопатію, 
мало впливаючи на інші симптоми. У випадках 
значної інтоксикації та лихоманки іноді прово­
дили інфузійну терапію кристалоїдними розчи­
нами в першу добу госпіталізації.

Висновки

1. Сучасна клінічна картина ІМ не зазнала 
суттєвих змін і характеризується рідкими уск­
ладненнями та доброякісністю перебігу.

2. Необхідно відзначити переважання дітей пер­
ших 6 років серед тих, хто захворів на ІМ, а також 
відносну рідкість мононуклеозної екзантеми.

3. Враховуючи часте виявлення патогенних 
мікробів у носоглотці, превентивна терапія АБ, 
вірогідно, виправдана. Однак усі зареєстровані 
випадки алергій у хворих на ІМ виникали тоді, 
коли застосовувалися ß-лактами.

4. Відсутність віроцитозу, констатована у 9 % 
пацієнтів на першому тижні хвороби, може уск­
ладнювати діагностику ІМ на ранніх стадіях.
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Ck N T E M P k R A R Y A S P E C T S  k F  c l i n i c a l  
P IC T U R E k F  IN F E C T IO U S  
M k N k N U C L E k S IS

V.V. Mavrutenkov, L.R. Shostakovych-Koretska

SUMMARY. The clinical and epidemiological results 
o f analysis o f 155 pa tie n ts  w ith in fec tious  
mononucleosis (IM) are presented. The diagnosis 
was based on clinical and hematological characteristic. 
The obtained results indicate that IM has typical clinical 
feature with benign course. The main peculiarities: 
significant weight o f first six years children (47%), the 
low rate o f mononucleoid exanthema (45%), high 
frequency o f bacteria l pathogens isolation, that 
confirms the necessity o f preventive antibiotic therapy 
without application o f b-lactams.
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ДИНАМІКАЗАХВОРЮВАНОСТІНАВПЕРШЕВИЯВЛЕНИЙ
ОФТАЛЬМОТУБЕРКУЛЬОЗУЛЬВІВСЬКІЙОБЛАСТІ

У 1988-1999р р .
Львівський державний медичний університет ім. Данила Галицького

У структурі захворюваності на позалегеневий ту­
беркульоз питома вага туберкульозних уражень очей 
у Львівській області зросла з 8 % у 1988 р. до 17,5 % 
у 1997 р. Кількість випадків вперше виявленого оф- 
тальмотуберкульозу у 1999 р. збільшилась порівня­
но з 1988 р. у 2,25 разу (з 12 до 27 випадків відпов­
ідно) і зберігає тенденцію до зростання.

За даними аналізу, на очний туберкульоз одна­
ково часто хворіють як чоловіки, так і жінки. Серед 
пацієнтів переважають мешканці міст (60,4 %) по­
рівняно з мешканцями села (39,6 %), що пов'яза­
но, очевидно, з важкодоступністю для останніх ква­
ліфікованої спеціалізованої допомоги та своєчас­
но ї діагностики. Офтальмотуберкульоз є рідкісним, 
однак важким захворюванням, яке виявляють пе­
реважно у молодих людей працездатного віку, а та­
кож у дітей та підлітків. За нашими даними, середній 
вік таких хворих становить 40,30±1,25 року.

Необхідним є опрацювання та впровадження в 
медичну практику нових методів ранньої діагности­
ки і своєчасного ефективного лікування ц іє ї недуги.

Зростання рівня захворюваності на усі фор­
ми туберкульозу, що розпочалось у другій по­
ловині 80-х років і після 1990 р., відзначається 
в усіх країнах світу, навіть у високорозвинених. 
Особливо актуальним це є для пострадянських 
республік, Східної та Центральної Європи [1, 2].

Наприклад, в Росії захворюваність на тубер­
кульоз у 1995 р. становила 57,8 на 100 тис. на­
селення, що на 70 % більше, ніж у 1991 р. [1]. 
В Україні епідемія туберкульозу зареєстрована 
у 1995 р. З 1990 до 1997 р. захворюваність на 
туберкульоз у нашій країні зросла на 55,6 %, а 
смертність -  удвічі [2].

Відповідно із загальним ростом захворюва­
ності зростає й частота туберкульозу з позалеге- 
невими локалізаціями. Так, з 1995 р. до 1996 р. 
захворюваність на позалегеневі форми туберку­
льозу зросла на 6,9 % (з 2,9 до 3,1 на 100 тис. 
населення) [3] .

Туберкульоз очей є однією  з найчастіш их 
локалізацій позалегеневого туберкульозу. Він

2 2



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

становить 1,35 % від загальної захворюваності 
на туберкульоз і займає 2-3-є місце серед усіх 
позалегеневих локал ізац ій , становлячи 1 4 ,6 ­
16,1 % [4, 5].

Матеріали і методи

Проведено аналіз динаміки захворюваності на впер­
ше виявлений туберкульоз очей у Львові та Львівській 
області з 1988 по 1999 рр. за даними Львівської облас­
ної лікарні позалегеневого туберкульозу, регіонально­
го фтизіопульмонологічного центру і Львівського місько­
го протитуберкульозного кабінету.*

Результати досліджень та їх обговорення

На графіках А та Б (мал. 1) показаний рівень 
захворюваності на туберкульоз органу зору за 
1988-1999 рр. у Л ьвівській області та Львові 
відповідно. З метою оцінки динаміки захворюва­
ності за ці роки була проведена статистична об­
робка цих показників шляхом вирівнювання д и ­
намічних рядів по параболі першого порядку [6]. 
Опрацьовані таким чином дані дозволяють про­
аналізувати динаміку цих рядів поза межами впли­
ву випадкових факторів. Ці дані відображені на 
графіках В (Львівська область) та Г (м. Львів).

-4-

Львівська обл. (абс.) (Графік А)

Львівська обл.(після вирівнювання) (Графік В)

-■— м. Львів (абс.) (Графік Б)

— м.Львів (після вирівнювання) (Графік Г)

Мал. 1. Рівень захворюваності на туберкульоз очей за 1988-1999 рр. у Львівській області та м. Львів.

Вони демонструють чітку тенденцію до зростан­
ня частоти вперше виявленого офтальмотубер- 
кульозу як у м. Львів, так і в області в цілому. Пік 
захворю ваності на цю ф орму туберкульозу у 
Львівській області припадає на 1996-1997 рр., а 
також на 1999 р. Деяке зниження цього показни­
ка у 1998 р. є випадковим, оскільки вже у 1999 р. 
він знову зріс. Отже, епідемічна ситуація для цьо­
го захворювання не покращується, а навпаки, 
зберігає тенденцію до погіршення. До того ж є 
всі підстави вважати, що у зв'язку з погіршенням 
матеріального становища, кризовими явищами 
в економіці, а також зі значним подорожчанням 
транспортних послуг і ліків, хворі несвоєчасно 
звертаються до спеціалістів і недостатньо вияв­

ляються [3, 7]. На користь другого припущення 
свідчить також поліморфізм клінічної картини ту­
беркульозних уражень очей, відсутність патогно- 
монічних ознак у ранньому періоді недуги [4, 8, 
9]. Крім того, кількість вперше виявлених хво­
рих на туберкульоз очей у сам ому Львові не 
зменшилась, а, навпаки, зросла. Абсолютний її 
приріст у 1998 р. становив +1, темп приросту -  
11,1 %. У 1998 р., порівняно з 1994 р., відзначе­
но зростання на 66,7 %, а порівняно з 1993 р. -  
аж удвічі.

На малюнку 2 показана питома вага офталь- 
мотуберкульозу в структурі загальної зареєст­
рованої захворю ваності на позалегеневий ту ­
беркульоз у Львівській області за 1988-1997 рр.

* -  Автор висловлює щиру подяку за допомогу при виконанні цієї роботи обласному фтизіоофтальмологу Купрій 
Лідії Іванівні та міському фтизіоофтальмологу Мяус Генрієті Андріївні.
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Мал. 2. Питома вага офтальмотуберкульозу в структурі загальної захворюваності на позалегеневий тубер­
кульоз у Львівській області за 1988-1997 рр.

Як бачимо, питома вага офтальмотуберкульозу 
протягом цього десятиліття суттєво зросла: якщо 
у 1988 р. вона становила лише 8 %, то в 1997 -  
аж 17,5 %. У середньому за 10 років вона ста­
новить 11,8 % і поступається лише захворюва­
ності на кістково-суглобовий туберкульоз та ту­
беркульоз сечостатевих органів.

Всього за 1988-1999 рр. у Львівській області 
зареєстровано 197 випадків вперше виявлено­
го метастатичного туберкульозу очей. З них 71 
(36,6 %) -  у м. Львів. Слід зауважити, що ці дані 
не дають повної картини, оскільки не врахову­
ють пацієнтів, що належать до відомчих служб 
залізниці, а також міністерства внутрішніх справ 
і військовослужбовців.

Аналізуючи статевий склад, можна дійти вис­
новку, що на цю недугу однаково часто хворіють 
як чоловіки, так і жінки -  відповідно 100 (50,8± 
3,9 % та 97 (49,2±3,9 %) осіб, хоч деякі літера­
турні дані свідчать про те, що на позалегеневий 
туберкульоз взагалі й на туберкульоз очей зок­
рема дещо частіше хворіють жінки [5]. Туберку­
льоз очей значно частіше буває у міських меш­
канців, ніж у мешканців села: 60,4 % (119 хво­
рих) і 39,6 % (78 пацієнтів) відповідно. Очевидно, 
це пов'язано з тим, що мешканцям села кваліфі­
кована спеціалізована медична допомога на місці 
є важкодоступною, а у зв'язку з вищевказаними 
кризовими явищами в економіці та подорожчан­
ням транспортних послуг ці хворі своєчасно не 
звертаються за допомогою до обласного центру

[3, 7, 8], де працюють фтизіоофтальмологи та 
функціонує єдине у західному регіоні фтизіооф- 
тальмологічне відділення на базі обласної лікарні 
позалегеневого туберкульозу.

Вік пацієнтів, у яких вперше встановили діаг­
ноз туберкульозу очей, коливався в межах від 8 
до 84 років, становлячи в середньому 40,3±1,2 ро­
ку. Розподіл за віковими групами наведено у 
таблиці 1. 65,5 % (129 хворих) -  це люди віком 
від 21 до 60 років, а з 34,5 % інших вікових 
категорій понад половину (54,4 %) становлять 
діти, підлітки та особи до 20 років. Отже, хворі­
ють, в основному, люди працездатного віку. Це 
збігається з даними літератури [8 ]. Особливо 
турбує те, що пацієнти часто звертаються із за­
давненою хворобою після безуспіш ного трива­
лого лікування в загальній мережі ЛПЗ. В исо­
кою є частота ускладнених випадків туберку­
льозних уражень очей. За даними літератури, 
частота ускладнених форм туберкульозу очей 
може сягати 40 % (в середньому 28-30 % ) [8]. 
Серед них є й такі серйозні, як: ускладнена ка­
таракта (56,2 %), ускладнення з боку сітківки та 
зорового  нерва (23,8  %), увеальна глаукома 
(12,4 %), фіброз склистого тіла (7,6 %). Це не­
рідко призводить до зниження зорових функцій 
і до необхідності виходу пацієнтів на первинну 
інвалідність [8]. Перебіг недуги тривалий, часто 
-  рецидивний.

Діагностика офтальмотуберкульозу складна 
й базується на ряді основних і допоміжних кри-
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Розподіл хворих на вперше виявлений туберкульоз очей за віком

Таблиця 1

Вік
хворих,

роки

Рік

1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999

За 12 
років

<15 - 1 - 1 - 1 1 - - - - 2 6
15-20 - 2 4 2 3 4 - 1 5 5 2 3 31
21-30 2 - - 3 - - 2 4 4 4 4 6 29
31-40 5 3 2 3 3 4 2 2 2 7 4 2 39
41-50 1 2 2 3 2 4 3 3 3 3 4 5 35
51-60 2 1 - 1 2 1 5 1 4 3 3 3 26
>60 2 1 - 3 2 - 4 5 5 2 1 6 31
Разом 12 10 8 16 12 14 17 16 23 24 18 27 197
Серед-

42,8± 36,8± 34,5± 40,4± 41,8± 32,7± 48,8± 45,9± 41,5± 36,6± 39,4± 39,7± 40,3±
ній вік, 
М ± т 4,1 5,4 6,2 4,8 5,1 3,9 4,6 4,9 4,1 3,2 3,4 3,6 1,2

теріїв. До основних належать: характерна клінічна 
оф тальм ологічна картина туберкул ьозу  очей 
(жирні, сальні преципітати на рогівці, площинні 
стромальні задні синехії, типові ізольовані хоріо- 
ретинальні вогнища та ін. при торпідному хроніч­
ному в'ялому перебігу запального процесу), по­
зитивна вогнищева реакція на введення тубер­
куліну, а також позитивний терапевтичний ефект 
від призначення пробної специфічної протитубер­
кульозної терапії. Для постановки діагнозу вва­
жають за необхідне поєднання щонайменше двох 
з цих ознак. З допоміжних критеріїв відзначають 
позаочні ознаки туберкульозу, прояви інфікова- 
ності й сенсибілізації організму (місцева пози­
тивна реакція Манту, загальна реакція тощо) та 
інші [10].

Висновки

1. Погіршення епідемічної ситуації з тубер­
кульозу в Україні протягом останнього десяти­
ліття знаходить своє відображення в паралель­
ному зростанні частоти туберкульозу очей.

2. У структурі захворюваності на позалеге- 
невий туберкульоз з 1988 по 1997 рр. зросла 
питома вага туберкульозних уражень очей з 8 % 
у 1988 р. до 17,5 % у 1997 р. Кількість випадків 
вперш е виявл еного  о ф тал ьм отуберкул ьозу  
збільш илась у 1999 р. порівняно з 1988 р. у 
2,25 разу (з 12 до 27 відповідно).

Література

1. Хоменко А.Г. Туберкулез вчера, сегодня и завтра 
/ /  Проблеми туберкулеза. -  1997. -  № 6. -  С. 9-11.

2. Юкало В.Є. Характеристика епідемічної ситу­
ації з екстрапульмонального і гінекологічного тубер­
кульозу в Львівській області (1995-1997 рр.) / /  Укра­
їнський пульмонологічний журнал. -  1999. -  № 1. -  
С. 49-51.

3. Туберкульоз позалегеневої локалізації /  Фещен- 
ко Ю.І., Ільницький І.Г., Мельник В.М., Панасюк О.В. -  
Київ: Логос, 1998. -  376 с.

4. Вьіренкова Т.Е., Олейниченко Е.Г. Причини, тор- 
мозящие совершенствование помощи больньм тубер- 
кулезом глаз, и пути их устранения / /  Проблеми тубер­
кулеза. -  1991. -  № 1. -  С. 17-18.

5. Хокканен В.М., Фенстер Г.С. Туберкулез глаз / /  
Там же. -  1993. -  № 6. -  С. 53-55.

6. Мерков А.М. Общая теория и методика санитар- 
но-статистического исследования. -  М.: Медгиз, 1960.
-  206 с.

7. Порівняльні дані про розповсюдженість туберку­
льозу та ефективність діяльності протитуберкульозних 
закладів України за 1996 і 1997 рр. -  Київ, 1997. -  55 с.

8. Александров Е.И., Устинова Е.И., Голец А.Г. и др. 
Диагностика и лечение осложненних форм туберкулез- 
ньіх увеитов в условиях санатория / /  Офтальмологичес- 
кий журнал. -  1995. -  № 1. -  С. 19-23.

9. Виренкова Т.Е., Олейниченко Е.Г. Вопроси диаг- 
ностики туберкулеза глаз / /  Пробл. туберкулеза. -  1991.
-  № 9. -  С. 42-44.

2 5



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

10. Устинова Е.И., Батаев В.М. Основнеє и вспо- 
могательньїе диагностические критерии при туберку- 
лезньїх увеитах / /  Вестн. офтальмол. -  1987. -  № 5. -  
С. 64-67.

M o r b i d i t y  d y n a m i c s  o f  t h e  f i r s t - 
r e v e a l e d  o P H T H A L M o T U B E R C U L o S IS  
IN  L V IV  R E G IO N  IN  1 9 8 8 -1 9 9 9

M.P. Kovalska

SUMMARY. The epidemiological-statistical analysis 
o f ophthalmotuberculosis morbidity in Lviv Region 
o f Ukraine during 1988 -  1999 was performed. 
The frequency o f ophthalmotuberculosis in Lviv 
Region has increased from 8% in 1988 to 17,5% 
in 1997 in the s tru c tu re  o f  ex tra p u lm o n a ry  
tuberculosis morbidity. The number o f new cases 
o f ophthalmotuberculosis increased by 2,25 times

from 1988 to 1999 (12 to 27 respectively) and 
has the tendency to increase.
The data  shows an equa l m ale and  fem ale  
m orbidity o f ophthalmotuberculosis. The number 
o f urban population (60,4%) dominates over the 
num ber o f ru ra l popu la tion  (30,6% ). That is, 
probably, due to the lack o f skilled specialised 
he lp  and  in tim e  d ia g n o s tic s  fo r  the  la tte r .  
Ophthalmotuberculosis is rather rare, but severe 
disease that affects, as a rule, young persons, 
as well as children and teenagers, one can be 
affected in any period o f life. Our data showed 
the age o f patients varied from 8 to 84, with the 
mean age 40,3± 1,25 years.
The new methods o f early diagnostics and intime  
effective treatm ent o f this disease have to be 
w o rke d  o u t and  p u t th ro u g h  in to  m e d ic a l 
practice.

© Козько В.М., Кацапов Д.В., Граділь Г.І., 2000 
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ЗАСТОСУВАННЯМАГНІТОЛАЗЕРНОЇТЕРАПІЇ
ВКОМПЛЕКСНОМУЛІКУВАННІХВОРИХНАПОЗАЛІКАРНЯНІ

ПНЕВМОНІЇ
Харківський державний медичний університет

Досліджено вплив магнітолазерної терапії на 
клінічний перебіг, функцію зовнішнього дихання та 
функціональний стан мембран еритроцитів у хво­
рих на пневмонію при грипі та ГРВІ. Встановлено, 
що призначення магнітолазерної терапії з гостро­
го періоду захворювання сприяє скороченню три­
валості симптомів пневмонії, покращенню показ­
ників функції зовнішнього дихання та стабілізації 
клітинних мембран швидше, ніж у контрольній групі.

Протягом останніх років багато авторів акцен­
тують увагу практикуючих лікарів на недостатній 
клінічній ефективності загальноприйнятих методів 
комплексного лікування позалікарняної пневмонії, 
що зумовлено зміною чутливості мікроорганізмів 
до антибактерійних препаратів (а, отже, й потре­
бою змінювати схеми лікування кожні 2-3 роки),

погіршанням екологічного фону, зростаючою алер- 
гізацією населення. Усе це призводить до недо­
статньої ефективності лікування і в 22,7-38,4 % 
випадків -  переходу пневмонії в хронічну форму 
[1-3]. Ці обставини зумовлюють необхідність більш 
широкого використання немедикаментозних ме­
тодів лікування. Одним з факторів, що позитивно 
впливають на пневмонічне вогнище, є застосу­
вання інфрачервоного низькоінтенсивного лазер­
ного випромінювання разом з постійним магніт­
ним полем, яке забезпечує проникнення лазер­
ного проміння на глибину до 70 мм [4]. Вплив 
лазерного випромінювання на показники клітин­
ного і гуморального імунітету та функцію зовніш­
нього дихання у хворих на пневмонію вивчався 
нами раніше [5, 6]. Встановлено позитивний вплив 
магнітолазерного випромінювання на перебіг пнев­
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монії, динаміку клінічних і біохімічних показників 
крові, функцію зовнішнього дихання [7]. Але ме­
ханізми д ії магнітного та інфрачервоного низь- 
коінтенсивного лазерного випромінювання по­
вністю не розкриті. Так, під впливом випроміню­
вання гелій-неонового лазера видимого спектру 
встановлено зростання каталазної активності, яке 
корелю є зі зниженням проникності мембран 
еритроцитів, і рівня вільнорадикального окислення 
[8, 9]. Однак, вплив магнітолазерного випромі­
нювання на функціональний стан клітинних мем­
бран залишається малозрозумілим. Враховуючи 
це, метою роботи було вивчити вплив магнітола- 
зерної терапії на клінічний перебіг пневмонії при 
грипі та ГРВІ, функцію зовнішнього дихання та 
функціональний стан мембран еритроцитів у та­
ких хворих.

Матеріали і методи

Під спостереженням перебували дві групи пацієнтів, 
які лікувалися в обласній клінічній інфекційній лікарні м. 
Харків з приводу грипу та ГРВІ, перебіг яких ускладнився 
пневмонією. У першу групу увійшли 54 хворих, які отри­
мували загальноприйняту терапію, у другу -  31 пацієнт, 
якому в гострому періоді проводили курс магнітолазерної 
терапії (МЛТ) за допомогою апарату АМЛТ-01. Процеду­
ри МЛТ проводились щоденно в безперервному режимі 
роботи приладу, розташування блоку випромінювачів -  
контактно на рефлексогенних зонах. Опромінювали реф­
лексогенні зони проекції трахеї (2 хв.), правого бронху 
(2 хв.), а також проекції зони запального вогнища, що в 
більшості випадків збігалися з місцями максимальних бо­
льових відчуттів (4 хв.). Курс лікування складав 8-12 про­
цедур. Щільність випромінювання була 6,7 мВт, щільність 
потужності -  2,68 мВт/см2. Сила магнітної індукції пос­
тійного магнітного поля становила 31 мТл.

Крім загальноприйнятого клінічного обстеження: 
аналізів крові, сечі, рентгенологічного обстеження, 
клінічного та бактеріологічного аналізів харкотиння, про­
водили дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД) 
в динаміці хвороби методами спірографії та пневмота- 
хометрії за допомогою апаратів «Метатест-2» і пневмо- 
тахометра ПТМ-1. Реєстрацію спірограм проводили за 
загальноприйнятою методикою. Розрахунок належних 
показників ФЗД здійснювали за формулами, наведени­
ми в методичних рекомендаціях [10].

Забір крові здійснювали в гострому періоді та в пе­
ріод ранньої реконвалесценції. Для одержання мембран 
частину еритроцитів гемолізували рівним об'ємом дисти­
льованої води. Ліпіди екстрагували сумішшю хлорофор­
му з метанолом (2:1) [11]. Малоновий диальдегід (МДА)

мембран еритроцитів визначали за методом І.Д. Сталь­
ної, Т.Г. Горішвілі [12], диєнові кон'югати (ДК) -  за мето­
дом І.Д. Стальної [12]. Визначали також активність фер­
ментів антиоксидантної системи (АОС): супероксиддис- 
мутази (СОД) і каталази в еритроцитах [13]. Загальний 
функціональний стан мембран еритроцитів оцінювали за 
методом визначення перекисного гемолізу еритроцитів.

Групою контролю стали 50 практично здорових до­
норів. Статистичну обробку показників здійснювали на ІВМ 
РС, оцінку достовірності різниці проводили з використан­
ням критерію Стьюдента, за допомогою програми МБ ЕхеІ.

Результати досліджень та їх обговорення

Хворі обох груп госпіталізовувалися найчас­
тіше на 2-4-у добу від початку захворювання: в 
32 випадках (59,3 %) у 1-й групі та в 16 (51,6 %)
-  у 2-й групі. В усіх хворих був гострий початок 
захворювання із симптомами інтоксикації: б о ­
лем голови без чіткої локалізації, ознобом -  
відповідно в 46 (85,2 %) та 29 (93,5 %) випад­
ках, болем і різями в очних яблуках -  у 17 (31,5 %) 
й 8 (25,8 %) хворих. Температура тіла переви­
щувала 39 °С в 32 (59,3 %) і 18 (58 %) осіб, 
була у межах 38 ,1 -39  °С -  в 18 (33,3 %) й 8 
(25,8 %), а нижче 38 °С -  в 4 (7,4 %) і 4 (12.9 %) 
пацієнтів відповідно. Синдромально ГРВІ про­
являлись розвитком риніту в 31 (57,4 %) і 22 
(71 %), фарингіту -  в 41 (76 %) і 17 (54,8 %), 
трахеїту -  в 46 (85,2 %) і 14 (45,2 %), бронхіту -  
в 25 (46,3 %) та 15 (48,4 %), а також ларингіту
-  в 5 (9,3 %) й 8 (25,8 %) хворих відповідно.

У всіх пацієнтів виникав кашель, переважно 
на 1-2-у добу захворювання: у 33 (61,1 %) осіб 
1-ї групи і 15 (48,4 %) -  2-ї, на 3-5-у добу -  в 
18 (33,3 %) й 12 (38,7 %) випадках відповідно, 
появу кашлю в пізніший термін відзначали 3 (5,6 %) 
хворих 1-ї групи й 4 (12,9 %) -  2-ї. Продукція 
харкотиння в період розвитку пневмонії була в 
50 (92,6 %) та 28 (90,3 %) випадках відповідно. 
У 40 (74,1 %) й 23 (74,2 %) хворих відповідно 1- 
ї та 2 -ї групи харкотиння мало слизистий ха­
рактер, у 10 (18,5 %) й 5 (16,1 %) -  слизисто- 
гнійний. Пневмонія супроводжувалася появою 
задишки в 41 (76 %) і 21 (67,6 %) осіб. Аускуль- 
тативно визначали сухі хрипи в 35 (64,8 %) і 19 
(61,3 %) випадках відповідно, ослаблення д и ­
хання над вогнищем запалення -  в 49 (90,7 %) 
і 30 (96,7 %), вологі хрипи -  у 25 (46,3 %) й 14 
(45,2 %) хворих, крепітацію -  в 44 (81,5 %) і 29 
(93,5 %), притуплення перкуторного звуку над 
вогнищем запалення -  в 51 (94,4 %) і 30 (96,7 %).
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В усіх випадках діагноз пневмонії підтверджено 
рентгенологічно. Таким чином, обидві групи хво­
рих при госпіталізації могли бути зіставлені за

тяжкістю перебігу та основними проявами хво­
роби. Дані про тривалість основних симптомів 
захворювання наведені в таблиці 1.

Таблиця 1

Тривалість основних симптомів пневмонії у досліджених хворих (М ± т )

Симптом
Тривалість, доби

1-а група (контрольна) 2-а група (терапія 
магнітолазером)

Нездужання 8,98±0,54 6,17±0,10*
Біль голови 4,35±0,38 4,10±0,10
Озноб 3,77±0,38 4,00 ±0,11
Плевральні болі 9,73±0,21 6,85±0,25*
Кашель 14,09±0,72 10,76±0,20*
Блідість шкірних покривів 8,70±0,95 5,52±0,38*
Приглушення тонів серця 5,45±0,60 3,64±0,27*
Тахікардія 5,83±0,48 4,26±0,31*
Задишка змішаного типу 10,57±0,56 8,70±0,17*
Ослаблення легеневого звуку 9,67±0,52 8,41 ±0,12*
Сухі хрипи 7,51±0,55 8,82±0,10
Вологі хрипи 6,76±0,61 4,50±0,16*
Крепітація 11,91 ±0,61 9,60±0,12*
Притуплення перкуторного звуку 11,52±0,53 9,46±0,12*

Примітка. * - достовірна різниця порівняно з 1-ю групою (Р<0,05).

Аналіз клінічних даних показав, що в динаміці 
захворювання у хворих, які в комплексі лікуван­
ня отримували магнітолазерну терапію, зникнен­

ня основних стетоакустичних ознак пневмонії 
спостерігалось достовірно швидше, ніж у конт­
рольній групі: ослаблення легеневого звуку -

Таблиця 2

Показники функції зовнішнього дихання хворих на пневмонію у різні періоди хвороби (М ± т )

Показник (% від належного значення) 1-а група 
(контрольна)

2-а група
(терапія магнітолазером)

Життєва ємність легень
гострий період 44,53±0,43 44,73±0,36
реконвалесценція 48,67 ±0,88* 54,69±0,46**

Об'єм форсованого видоху за 1с
гострий період 30,58±0,37 30,76±0,43
реконвалесценція 36,00 ±0,95* 35,48±0,45**

Максимальна вентиляція легень
гострий період 49,97±0,58 46,21±0,48
реконвалесценція 50,08±1,38 50,96±0,73**

Тест Тіффно
гострий період 54,09±0,52 52,79±0,45
реконвалесценція 57,62±1,02* 51,19±0,50**

Показник швидкості руху повітря
гострий період 27,73±0,30 26,77±0,26
реконвалесценція 27,22±0,75 24,92±0,27**

Максимальна швидкість видоху
гострий період 52,56±0,65 48,03 ±0,52
реконвалесценція 51,42±0,95 59,29±0,58**

Примітки (тут і далі): * -  значення, які достовірно відрізняються в динаміці захворювання (Р<0,05);
** -  значення, що достовірно відрізняються від показників першої групи.
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8,41±0,12 проти 9,67±0,52 доби у контрольній 
групі, наявність вологих хрипів над вогнищ ем 
запалення -  4,50±0,16 проти 6,76±0,61 доби, кре­
пітація -  9,60±0,12 проти 11,91±0,61 доби. Слід 
також відзначити достовірне скорочення трива­
лості плевральних болів -  6,85±0,25 порівняно з 
9,73±0,21 доби в контрольній групі та тривалості 
кашлю при застосуванні магнітолазерної терапії 
-  10,76±0,20 проти 14,09±0,72 доби. Позитивну 
динаміку також відзначили за даними групи сим­
птом ів , які ха р а кте р и зую ть  д ихальну н е д о ­
статність. Зокрема зменшувалась тривалість за­
гальної слабкості, тахікардії, задишки зміш ано­
го типу, що підтверджувалось також динамікою 
показників функції зовнішнього дихання, які на­
ведені в таблиці 2.

Дані про зміни вмісту метаболітів перекисно- 
го окислення ліпідів і ферментів АОС в клітинних 
мембранах, а також рівень перекисного гемолі­
зу еритроцитів наведені в таблиці 3.

В усіх хворих у гострому періоді недуги спо­
стерігалось підвищення рівня ДК і МДА, зростан­
ня активності каталази, а також зниження актив­
ності СОД мембран еритроцитів порівняно з по­
дібними показниками у здорових осіб. Крім того, 
при аналізі функціонального стану мембран ерит­
роцитів за даними перекисного гемолізу виявле­
но достовірне підвищення цього показника по­
рівняно із здоровими. У динаміці захворювання в 
контрольній групі відбувалось збільшення вище­
вказаних змін, тоді як у 2-й групі спостерігалось 
достовірне зниження рівня ДК і МДА, не відбува­
лось суттєвого зниження рівня СОД, а рівень ка­
талази еритроцитів достовірно підвищувався.

Висновки

1. В гострому періоді пневмонії порушується 
функціональний стан клітинних мембран, що су­
проводжується зростанням активності процесів 
п е р е ки сн о го  окислення  л іп ід ів , зниж енням  
стійкості до перекисного гемолізу, а також ком­
пенсаторною активізацією ферментативної лан­
ки антиокси д антно ї систем и. При в ідсутності 
корекції вищевказані процеси зберігаю ться до 
періоду реконвалесценції.

2. Застосування м агн ітолазерно ї те рап ії в 
ком плексі л ікування хворих на позал ікарняні 
пневмонії приводить до скорочення тривалості 
основних клінічних симптомів пневмонії, ш вид­
кого усунення порушень з боку функції зовніш ­
нього дихання.
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3. При використанні магнітолазерної терапії 
в комплексному лікуванні таких хворих функці­
ональний стан мембран відновлюється ш вид­
ше, що, вірогідно, є одним з факторів, які впли­
вають на скорочення тривалості основних сим ­
птомів пневмонії та вентиляційних порушень.
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APPLICATIoNoF MAGNIToLASER 
THERAPY INCoMPLEX TREATMENT oF
p a t i e n t s  w i t h  Co m m u n i t y  -
ACQUIRED PNEUMONIA

Kozko V.M., Katsapov D.V., Hradil H.I.

SUMMARY. Results o f investigation o f influents o f 
magnitolaser therapy on course o f community -  
a c q u ire d  p n e u m o n ia , fu n c tio n  o f  e x te rn a l 
re s p ira tio n  and fu n c tio n a l s ta te  o f  c e llu la r  
membranes o f erythrocites were shown in the 
article. Improvement o f a functional state o f cellular 
m em branes, function  o f ex te rna l resp ira tion , 
shortening o f the duration o f the symptoms after 
course o f treatment compared with control group 
was established.
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У 26 хворих на пізню шкірну спорадичну порфі- 
рію (ПШСП) було вивчено активність супероксид- 
дисмутази (СОД) і глутатіонпероксидази (ГП) в 
еритроцитах крові, а також рівень карбонових груп. 
Встановлено, що середні значення СОД і ГП в ерит­
роцитах крові усіх хворих були статистично досто­
вірно нижчими, ніж у здорових людей. У той же 
час при супутній НОУ-інфекції достовірно знижу­
вався лише рівень ГП. При відсутності ц іє ї інфекціі 
встановлено зниження активності обох ензимів. 
Рівень карбонових груп не залежав від супутньої' 
активної реплікації НОУ.

ПШСП -  найчастіша форма порфірії. Патоге­
нез хвороби багатосторонній і пов'язується з ком­
плексом генетичних та імунологічних розладів, а 
також зовніш ніх чинників. Хвороба характери­
зується зниженням активності печінкової декар­
боксилази уропорфіриногену -  ензиму, який ка­
талізує перетворення уропорф іриногену у коп- 
ропорфіриноген. Внаслідок цього зростає рівень 
уропорфірину та копропорфірину, які відклада­
ються у шкірі й печінці. ПШСП, як правило, при­
зводить до пошкодження печінки і шкіри. Але сама 
нестача цього ензиму не викликає хвороби. Для 
клінічної маніфестації недуги необхідні інші д о ­
даткові «пускові» чинники, зокрема надлишок за­
ліза, надуживання алкоголю чи інфікування віру­
сом гепатиту С (И0У), які часто супроводжують 
порфірію.

Як порфірини, так і залізо, алкоголь, а та ­
кож И0У, діючи спільно, мають деструктивний 
для організму прооксидантовий вплив, який по­
в'язаний з активацією вільнорадикальних про­
цесів. Печінка і шкіра стають «мішенями» для 
атаки вільних радикалів: печінка -  через куму­
ляцію цих гепатотропних чинників, а шкіра -  че­
рез відкладання у ній переважно порфірину, який 
має ф отосенсибілізуючий вплив. Антиоксидан- 
товий захист організму забезпечує комплекс ен-

академія (Польща)

зимної і неензимної сітки, завдяки якій нейтра­
лізуються вільні радикали. У разі слабкості цієї 
оборони вільні радикали можуть «вислизати з- 
під нагляду» і пошкоджувати білкові й ліпідні 
структури і, навіть, генетичний матеріал клітин. 
Клінічна маніфестація хвороби може бути ре­
зультатом порушення рівноваги між прооксидан- 
тами й антиоксидантами.

Метою роботи була оцінка антиоксиданто- 
вого стану у хворих на ПШСП із супутньою И0У- 
інфекцією, а також без неї. Крім цього, оціню ­
вали рівень оксидантового пошкодження білків 
сироватки. Для цього вивчено активність двох 
ензимів, які «змітають» вільні радикали в ерит­
роцитах: супероксиддисмутази і глутатіонперок- 
си д а зи . Глибину о кси д а н то в и х  пош кодж ень 
білків сироватки крові оцінено на підставі виз­
начення вмісту карбонових груп у білках сиро­
ватки крові.

Матеріали і методи

Вивчення охопило групу з 26 пацієнтів (25 чоловіків 
і 1 жінка) в середньому віці 54 роки (33-76 років), у яких 
на підставі типових шкірних змін і підвищеного виділен­
ня із сечею уро- і копропорфірину діагностовано ПШСП. 
Тривалість хвороби становила 13±8 років. Майже кожен 
пацієнт в анамнезі відзначав зловживання алкоголем. 
Однак декілька тижнів перед обстеженням хворі не пили 
алкоголю. Близько 80 % обстежених були звичними кур­
цями сигарет. Контрольну групу склали 17 здорових осіб. 
При клінічному обстеженні хворих на ПШСП звертали 
увагу на численні дегенеративні зміни, які часто були у 
людей старшого віку (спондилоартроз, пародонтоз, 
відсутність багатьох зубів, старечі плями на шкірі, її тем­
не забарвлення, глибокі зморшки на обличчі, надмірне 
потовщення шкіри долонь тощо).

У всіх обстежених вивчено активність СОД і ГП у ге- 
молізатах еритроцитів спектрофотометричним методом 
при використанні кітів: Рансод і Рансел (БапСох _аЬБ.,
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Crumlin, North Ireland) за методом Пагліа Д.Е. й Вален­
тин В.Н. [1]. Рівень груп карбонових білків у сироватці 
крові визначали 2-4-двонітрофенілгідразиновим методом 
Левіна в модифікації Гарібальді С. [2].

Наявність активної реплікації вірусу гепатиту С у крові 
оцінено методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 
Серед хворих на ПШСП виділено дві підгрупи: у першу 
увійшли 10 осіб, у яких виявлялася рибонуклеїнова кис­
лота цього вірусу -  HCV-RNA (+), у другу -  16 пацієнтів, 
у яких її не було -  HCV-RNA (-).

Результати досліджень підлягали статистичній об­
робці. Достовірність різниці між показниками у дослід­
жуваних групах верифіковано за тестом Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення

Середні значення активності СОД і ГП в ерит­
роцитах крові усіх хворих на ПШСП були суттє­
во нижчими, ніж у здорових людей.

У пацієнтів першої підгрупи з активною реп­
лікацією вірусу гепатиту С активність СОД та ­
кож була низькою, хоча й достовірно не відрізня­
лася від норми. У той же час активність ГП була 
достовірно нижчою (табл. 1).

Рівень білкових карбонових груп у більшості 
обстежуваних не відрізнявся від норми. І лише 
в трьох хворих встановлено підвищення цього

Таблиця 1

Активність СОД, ГП та рівень карбонових груп у хворих на порфірію

Кількість
хворих

Активність
Карбонові групи, 
нмоль/мг білка

Група СОД,
О д/г гемоглобіну

ГП,
О д/г гемоглобіну

Усі хворі 
СВ 26

1629**
744

29,9**
13,9

1,6
2,3

Перша HCV RNA (+)
10

1877 25,5** 1,3
підгрупа СВ 1032 7 1,2
Друга підгрупа HCV RNA (-) 

СВ
16

1490**
511

32,2*
16,1

1,0
0,4

Здорові люди (норма) 
СВ

17 2334
569

44,8
22,5

1,94
0,6

Примітки (тут і далі): СВ - стандартне відхилення, * -  достовірна різниця порівняно із здоровими людьми (Р<0,01), 
** -  Р<0,001.

показника. Вік цих пацієнтів перевищував се ­
реднє значення віку решти хворих (64 роки проти 
54). Крім цього, тривалість порфірії у них ста­
новила 16,0±2,8 року (у решти обстежуваних -  
13±8 років). Усі троє відрізнялися від решти 
пацієнтів вищим рівнем дегенеративно-запаль­
них змін, таких як цукровий діабет, ускладне­
ний нефро- й ангіопатією, тяжка інфекція сечо­
вивідних шляхів, новоутворення глотки чи стан 
після ампутації кінцівки з приводу облітеруючо­
го атеросклерозу (табл. 2).

Як видно з наведених даних, у хворих на 
ПШСП знижується активність таких антиокси- 
дантових ензимів, як СОД і ГП в еритроцитах 
крові. Особливу увагу привертає ГП, низька ак­
тивність якої відзначена в усіх випадках, неза­
лежно від супутньої НОУ-інфекції. Низькою ак­
тивністю ензимів, які «змітають» вільні радика­
ли, можна п о я сн и ти  в ід значен і при ПШ СП 
численні дегенеративні зміни, які можуть бути

результатом вільнорадикальної реакції в разі 
поруш ення рівноваги між надм ірною  продук­
цією вільних радикалів й активністю ендоген­
них антиоксидантів [3].

Залізо й ИОУ-інфекція при ПШСП -  це два 
в з а є м о д ію ч и х  ч и н н и ки , що п р и з в о д я ть  до 
клінічних проявів порф ірії [4 ]. Так, при пізній 
порфірії нерідко виявляють супутню ИОУ-інфек- 
цію, яка може бути у 79 % хворих, як це заф­
іксо в а н о  в Іс п а н ії [5 ], у 0 -1 8  % на те рен і 
П івнічної Європи чи Австралії [6, 7]. У наших 
спостереж еннях частота НО У-інф екції с та н о ­
вила 38,5 %. Крім цього, при ПШСП описано 
нестачу інш ого антиокси д анту  -  в ітам іну С, 
р івень якого не залежав від супутньо ї НОУ- 
інфекції [8 ].

Одна з гіпотез припускає, що вірус гепатиту 
С може звільняти залізо з його комплексів із 
білками. А так зване «вільне» залізо відповідає 
за реакції оксидації [9].
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Таблиця 2

Характеристика трьох пацієнтів з порфірією, у яких був підвищений рівень
карбонових білкових груп

Пацієнт Вік
Тривалість

порфірії,
роки

Рівень
карбонових

груп,
нмоль/мг білка

СОД,
О д/г
гемо­

глобіну

ГП,
О д/г

гемо­
глобіну

ИОУ-
БМД

Супутні хвороби

№ 1 51 14 11,4 2182 36 -
Цукровий діабет, 

нефро- й ретинопатія

№ 2 67 19 4,4 1230 19 + Новоутворення глотки 
(лімфоепітеліома)

Облітеруючий
атеросклероз судин

№ 3 73 14 2,1 1650 41 - ніг, інфекція
сечовивідних шляхів,

виразкова хвороба
Середня 64 16 6,0 1687 32
величина
СВ 11 2,8 4,8 477 11,5
Здорові люди 39 1,94 2334 44,8
(норма)
СВ 12 0,6 569 22,5

Залізо може бути безпосередньою  причи­
ною зниження активності глутатіонпероксидази 
[10] й, однаковою мірою, декарбоксилази уро- 
порф іриногену, що сприяє надпродукуванню  
прооксидантових порфіринів. І поки не знизить­
ся р івень зал іза, існує  п р о о кси д а н то ва  г о ­
товність. Звідси випливає концепція лікування 
порф ірії кровопусканням або гелевим десф е- 
роксаміном заліза.

Зміни активності ензимів можуть бути пов'я­
зані також з віком. У процесі старіння знижується 
активність більшості ензимів. Описана низька ак­
тивність СОД і ГП у старих людей [11]. Разом з 
тим із віком зростає кількість оксидантно по­
шкоджених білків [12]. Пізня порфірія стосуєть­
ся головно людей середнього віку. Так, середній 
вік обстежуваних нами хворих становив 54 роки. 
При їх клінічному дослідженні виявлено ряд оз­
нак передчасного старіння, зокрема дегенера­
тивні зміни шкіри й кісток, глибокі зморшки, па­
родонтоз і т. п. Хоч причина вікового зниження 
активності ензимів невідома, слід враховувати 
можливість безпосереднього впливу вільних ра­
дикалів на білки ензимів або опосередкованого 
-  на генному рівні [13].

Д одатковим прооксидантовим  чинником у 
хворих на ПШСП може бути алкоголь і куріння 
сигарет. Вільнорадикальне пошкодження білко­
вих структур, наприклад ензимів, може зм іню ­
вати їх активність. Білки можуть модифікувати­
ся внаслідок реакції ам інокислотних залишків 
з реактивними частками кисню або в реакції з 
карбоновими сполуками, що утворю ю ться під 
час ро зп а д у  п р о д укт ів  п е р о к с и д а ц ії ф ос- 
фоліпідів й окислення моносахаридів [14]. Ці ж 
оксидантові реакції супроводжую ть д егенера­
тивні процеси, старіння, облітерую чий атеро­
склероз і, навіть, канцерогенез [15], що зна­
ходить клінічне підтвердження у досліджуваних 
хворих на ПШСП. Пацієнти, у яких встановле­
но найвищі рівні білкових карбонових груп, були 
старш ими і мали найбільшу кількість супутніх 
д егенерати вни х  захворю вань. Д егенеративн і 
зміни цього типу є результатом головно окси- 
дантових реакцій.

Таким чином, порфірія є хворобою зі склад­
ним етіопатогенезом, при якій лікування повин­
не враховувати механізми порушення оксидан- 
тово-антиоксидантової рівноваги.
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Висновок

При ПШСП важливе значення має поруш е­
на активність антиоксидантових ензимів при не- 
зміненому рівні карбонових груп незалежно від 
супутньої активної реплікації HCV.
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A N T IO X ID A N T  S T A T U S  IN  P A T IE N T S
w i t h  l a t e  p o r p h y r i a  c u t a n e a

T A R D A , IN F IC A T E D  B Y  H E P A T IT IS  C 
V IR U S

Ye. Dombrovska

SUMMARY. There has been studied the activity o f 
superoxidismutase (SOD) and glutationperoxidase 
(GP) in blood erythrocytes as well as the level o f 
carbonic groups. Average values o f SOD and GP 
in erythrocytes o f all the patients were established 
to be statistica lly lower com pared with healthy  
people . A t the same tim e a t a ttendan t HCV- 
infection decreased only the level o f GP. A t the 
absence o f this infection it  was established the 
activity decreasing o f both enzymes. The level o f 
carbonic groups did not depend on attendant active 
replication o f HCV.
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РЕОЛОГІЧНІВЛАСТИВОСТІКРОВГТАСТАНПЕРИФЕРИЧНОГО
КРОВООБІГУУХВОРИХНАЛЕПТОСПІРОЗ

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я. Горбачевського

Вивчено гемореологічні властивості і стан пе­
риферичного кровообігу у хворих на лептоспіроз. 
Встановлено, що з наростанням тяжкості хвороби 
значніше порушуються реологічні властивості крові: 
знижується здатність еритроцитів до деформації, 
зростає їх агрегованість. Крім того, виявлено суттє­
ве порушення артеріального кровонаповнення, 
сповільнення кровообігу та венозний застій у су­
динах шкіри кінцівок, особливо нижніх.

У реконвалесценції, незалежно від тяжкості 
лептоспірозу, реологічні властивості крові погіршу­
ються ще значніше, а також утримуються розлади 
гемодинаміки у шкірі нижніх кінцівок. Лише крово­
обіг шкіри рук у період клінічного одужання дещо 
покращується.

Одне з чільних місць у патогенезі лептоспі­
розу належить гемореологічним розладам і по­
рушенню мікроциркуляції, від чого значною мірою 
залежать перебіг хвороби та її наслідки.

Відомо, що кровоплин -  це не тільки рух 
крові відносно судинної стінки, але й складне 
переміщення різних шарів крові, а також окре­
мих формених елементів, коли один шар внас­
лідок зчеплення молекул спричинює опір іншо­
му. Експерим ентально показано, що саме ці 
процеси визначають рідинно-динамічні власти­
вості крові та її суспензійну стабільність.

Важлива роль при цьому належить еритро­
цитам -  їх  еластичності, здатності до деф ор­
мації, агрегаційній активності, що пов'язано зі 
станом і хімічним складом мембрани, осмотич­
ною резистентністю і т. ін.

Зміни реологічних властивостей крові коре­
люють з порушеннями в системі мікроциркуляції, 
особливо у внутрішньосудинній ланці, і зі ста­
ном системи гемостазу [1].

Внутрішньовенне введення високомолекуляр- 
них речовин (токсинів, серотон іну) супровод ­
жується розвитком сладжу [2], із збільшенням 
числа та розмірів агрегатів росте швидкість їх

осідання у крові та сповільнення кровотоку в 
дрібних судинах. При цьому виникає закупорка 
термінальних артеріол і капілярів, що призво­
дить до зупинки кровотоку [3-5].

Токсини ущільнюють стінку еритроцитів, що 
є причиною зниження їхньої здатності деф ор­
муватись [2]. Оскільки ця властивість еритро­
цитів має вирішальний вплив на в'язкість крові, 
то при бактерійному токсикозі остання суттєво 
зростає [6]. На деформованість, агрегацію і зли­
пання формених елементів крові впливають та­
кож цитокіни (TNF-a, IL-1 в ) і бактерійні токсини 
(LPS, стафілококовий ентеротоксин В) [7].

Вивчення стану мікроциркуляції в хворих на 
лептоспіроз [8] показало підвищення проник­
ності судинної стінки, що призводить, зокрема, 
до набряку тканин, крововиливів, поруш ення 
функцій систем і органів.

Метою роботи було вивчити реологічні влас­
тивості крові, стан мікроциркуляції у шкірі кінцівок 
при лептоспірозі та їх можливу кореляцію.

Матеріали і методи

Спостерігали 42 хворих на лептоспіроз, серед яких 
було 23 чоловіки і 19 жінок віком від 19 до 57 років. У 
всіх осіб діагноз встановлено на підставі клініко-анам- 
нестичних даних і підтверджено серологічно. Тяжкий 
перебіг лептоспірозу був у 22 осіб, середньотяжкий -  у 
20. Обстеження проводили двічі -  у перші 2-3 дні після 
госпіталізації і в період ранньої реконвалесценції.

Відповідно до завдань дослідження визначали рео­
логічні характеристики еритроцитів -  індекс деформо- 
ваності (ІДЕ) [9], показник агрегації (ПАЕ), середній 
розмір агрегату (РАЕсер) та відсоток неагрегованих ерит­
роцитів (ВНАЕ), використовуючи прямий оптичний ме­
тод [10], а також показники реографії (РГ) рук і ніг -  
реографічний індекс (РІ), максимальну швидкість швид­
кого (Умакс), середню швидкість повільного кровона­
повнення (Усер), амплітудно-частотний показник (АЧП) і 
відносний об'ємний пульс (Pr). РГ здійснювали на рео­
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графі Р4-02, використовуючи пластинчастий біполярний 
електрод. Тиск пластин на шкіру, який регулювали сту­
пенем натягу гумових джгутів, що їх утримували, був 
однаковим у всіх пацієнтів.

Реологічні дослідження проведені усім хворим, ре- 
ографічні -  36 пацієнтам, серед яких тяжкий перебіг хво­
роби був у 20 осіб, середньотяжкий -  у 16. Контрольну 
групу склали 30 практично здорових людей такого ж віку.

Результати досліджень та їх обговорення

При тяжкому перебігу лептоспірозу в гостро­
му періоді хвороби суттєво знижувався індекс 
деформованості еритроцитів порівняно із здоро­
вими особами. Незважаючи на зменшення се ­
редніх розмірів агрегатів, показник агрегації мав 
тенденцію до зростання, а відсоток неагрегова- 
них еритроцитів відповідно зменшувався (табл. 1).

Реологічні властивості

У період ранньої реконвалесценції при тяж­
кому перебігу хвороби всі гем ореологічні по ­
казники погіршувались ще значніше.

При середньотяжкому перебігу в розпал хво­
роби зм іни  р е о л о гіч н и х  в л а сти в о сте й  крові 
подібні, хоча й не такі значні. Зокрема, ІДЕ ста­
новив 0,27±0,06 проти 0,18±0,03 при тяжкому 
перебігу (у нормі 0,46±0,06). У процесі хвороби 
суттєвої динаміки показників не було, і в період 
реконвалесценції вони майже не відрізнялись 
від нормальних.

Відомо, що зростання жорсткості оболонки і 
пов'язане з цим зменшення здатності еритро­
цитів до деформації затруднюють їх переміщення 
по судинах. У той же час, незважаючи на змен­
шення середніх розмірів агрегатів, відзначено 
зростання агрегації еритроцитів, про що свідчать 
тенденція до збільшення показника агрегації (до

Таблиця 1

ві хворих на лептоспіроз

Перебіг
хвороби

Період хвороби ІДЕ ПАЕ РАЕсер ВНАЕ

Тяжкий
розпал хвороби 
реконвалесценція

0,18±0,03*
0,11±0,06*

1,83±0,19
2,28±0,21*

1,94±0,31*
3,22±0,49**

26,60±3,62*
16,10±2,45*,**

Середньо- розпал хвороби 0,27±0,06* 1,83±0,18 1,75±0,31* 25,00±2,88*
тяжкий реконвалесценція 0,23±0,06* 1,94±0,38 1,72±0,30* 29,50±4,20
Контроль (здорові особи) 0,46±0,06 1,41 ±0,32 4±1 43,42±6,53

Примітки: * -  достовірна (Р<0,05-0,01) різниця порівняно із здоровими; 
** -  з даними в розпал хвороби.

1,83±0,19 при 1,41±0,32 в контролі у здорових; 
Р >0,05) і зменш ення відсотка неагрегованих 
еритроцитів (відповідно за тяжкістю 26,60±3,62 і 
25,0±2,88; у здорових -  43,42±6,53; Р<0,05-0,01). 
Підвищення агрегації також сприяє сповільнен­
ню кровотоку і створю є умови для порушення 
кровопостачання органів і тканин.

Ж овтяниця є додатковим  ф актором, який 
порушує реологічні властивості крові, -  еритро­
цити легко гемолізуються, хоча їх форма, о с ­
мотична резистентн ість  не зм іню ю ться; з н и ­
жується механічна резистентність еритроцитів, 
є тенденція до підвищ ення ригідності клітин, 
посилення їх агрегаційної активності. Має зна­
чення підвищення кількості лейкоцитів, оскільки 
вони можуть заповнювати капіляри і спричиня­
ти блок в ідвідно ї ланки м ікроциркуляторного 
русла. Агрегаційна здатність еритроцитів поси­

люється під впливом підвищених концентрацій 
білірубіну, накопичення холестерину в їх мемб­
ранах, що порушує здатність клітин до деф ор­
мації, редукції негативного заряду на поверхні 
еритроцитів, тобто порушення функції печінки і 
всіх видів обмінних процесів, з якими тісно по­
в'язані зміни фізико-хімічних властивостей ерит­
роцитів і в'язкості крові [11].

Проте в наших дослідж еннях не виявлено 
залежності деформованості еритроцитів і їх аг- 
регаційної здатності від наявності і яскравості 
жовтяниці.

Наводимо клінічний приклад.
Хворий К., 43 роки. Захворів гостро, з ознобу, 

гарячки, нудоти. Артралгії, сильні міалгії литкових і 
стегнових м 'язів. Госпіталізований на 5-й день  
хвороби з підозрою на вірусний гепатит у зв'язку  
з появою жовтяниці. За 4 дн і до хвороби купався в
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ставку. При поступленні температура тіла 39 °С, 
herpes labialis, ін 'єкція судин склер, пальпаторно 
болі в м'язах нижніх кінцівок, повторні носові кро­
вотечі, петехіальна висипка на ш кір і. Печінка  
збільшена на 1 см, пальпувався край селезінки. 
Поліурія (до 6 л сечі за добу). Прогресувала жовтя­
ниця (при госпіталізації білірубін 513,4 мкмоль/л, 
за 4 дн і -  1132,5 мкмоль/л при досить помірній 
активності ферментів: АлАТ -  2 ,26 , АсАТ -
1,6 ммоль/(лхгод), креатинін 0,27 ммоль/л, сечо­
вина 19,6 ммоль/л. У загальному аналізі крові 
кількість лейкоцитів до 15,6 Г/л, ШОЕ 45 мм/год, 
паличкоядерні нейтрофіли 10 %. ЛІІ 3,13, ГПІ 6,19. 
Загальний аналіз сечі: білок 0,045 г/л, лейкоцити 
4-6  у полі зору, еритроцити 1-2, зернисті цилінд­
ри 1-4 в полі зору.

Враховуючи епіданамнез і клініко-лабораторні 
дані (тяжка інтоксикація, гарячка, ураження печін­
ки, нирок, геморагічний синдром), діагностовано 
лептоспіроз, жовтяничну форму, з гепатореналь- 
ним і геморагічним синдромами, тяжкий перебіг, 
ускладнений гострою печінково-нирковою недо­
статністю. Надалі отримано лабораторне підтвер­
дження діагнозу: РАЛ з L. icterohaemorrhagiae від 
4.10 1:200, 11.10 -  1:400; серологічне досліджен­
ня крові від 30.09 від'ємне.

Реологічні властивості крові змінені протягом 
всіє ї хвороби: значно зменшений індекс деформо- 
ваності еритроцитів у динаміці 0,294-0,143-0,025­
0,149 (норма -  0,46±0,06), удвічі підвищений по­
казник агрегації -  2,07-2,04-1,53-2,01 (норма -  
1,41±0,32), у 1,5-2 рази знижений відсоток неагре- 
гованих еритроцитів -  16,3-24,3-38,3-25,7 (проти 
43,42±6,53 у здорових). Виписаний у задовільному 
стані, з нормальними біохімічними показниками, але 
без відновлення реологічних властивостей крові. 
Провів у стаціонарі 44 ліжко-дні.

Дослідження реограф ічних показників вия­
вило наступне.

У практично здорових людей на реограмі хвилі 
є регулярним и, сим етричним и, мають крутий 
підйом, вершини хвиль на РГ рук помірно загос­
трені, на РГ гомілок -  помірно заокруглені, на 
низхідній частині кривої у більшості випадків спо­
стерігаються 1, рідше 2 додаткові хвилі [12].

У хворих на лептоспіроз реографічна крива 
була сплощеною, з 2-3 додатковими хвилями.

При статистичній обробці даних РГ визначе­
но зміни ряду показників, які відображають стан 
периферичного кровообігу.

При тяжкому переб ігу лептосп ірозу в го с ­
трий період у більшості хворих мало місце сут­

тєве зменшення кровопостачання, про що свідчи­
ло різке зниження реограф ічного індексу (до 
0,020-0,015 Ом проти 0,055±0,010 Ом у здоро­
вих) і відносного об 'єм ного пульсу (в окремих 
хворих до 0,01 % при 0 ,061±0,010 % у конт­
рольній групі). Виявлено сповільнення кровопли- 
ну -  зменшення Умакс (мінімальний показник 
0,09 Ом/с проти 0,85±0,13 Ом/с в нормі) і Усер 
(мінімально 0,04 Ом/с проти 0,254±0,042 Ом/с 
у зд орових) -  як за рахунок великих судин 
(Умакс), так і порушень кровообігу в середніх і 
дрібних судинах (порушення мікроциркуляції). У 
половини хворих в ідзначалось спов ільнення 
швидкого і зростання повільного кровонаповнен- 
ня, що свідчило про підвищення тонусу і зни­
ження еластичності стінки судин, тобто про роз­
виток недостатності кровообігу. Порушення су ­
динного тонусу виявлено у 65 % хворих. У 60 % 
пацієнтів зміни кровопостачання і швидкості кро­
вообігу в шкірі були значніші в нижніх кінцівках, 
у 20 % більше страждали судини шкіри верхніх 
кінцівок, ще у 20 % картина була мозаїчною. У 
жодного хворого не було повністю нормальних 
показників РГ.

У період реконвалесценції наставало деяке 
покращ ання кровопостачання (РІ, Pr, АЧП) і 
відновлення швидкості кровоплину (Умакс). По­
кращувались показники тонусу та еластичності 
судин. Як правило, реограф ічні показники на 
верхніх і нижніх кінцівках до цього часу вирів­
нювались. У 2 хворих не визначались порушен­
ня м ікроци ркул яц ії (норм ал ізац ія  Усер), у 2 
пацієнтів динаміки показників РГ не виявлено, 
ще у одного -  подальше погіршання Pr і АЧП, 
тобто інтенсивності кровообігу. Проте, і в пері­
од реконвалесценції, в жодного хворого з тяж­
ким перебігом лептоспірозу повної нормалізації 
показників РГ не наставало.

При середньотяжкому перебігу лептосп іро­
зу інтенсивн ість кровопостачання і ш видкість 
кровоплину також були значно знижені в го с ­
трому періоді хвороби і суттєво не відрізнялись 
від показників при тяжкому перебігу. Однак, на 
відміну від них, у динаміці відбулось суттєве по­
кращання АЧП, а також Умакс і Усер (P<0,05- 
0,01), що свідчило про повну нормалізацію цир­
куляції крові в середніх артеріях і артеріолах 
ш кіри верхн іх к інц івок і значне покращ ання 
мікроциркуляції в шкірі нижніх кінцівок. Як пра­
вило, тонус та еластичність судин залишались 
нормальними, що суттєво відрізнялось від тяж­
кого перебігу хвороби.
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Кореляції між реологічними і реограф ічни- 
ми показникам и виявити не вдалось, як не 
встановлено й впливу жовтяниці на ці показ­
ники.

Наводимо приклад.
Хвора Б., 52 роки, лікувалась стаціонарно з 

приводу лептоспірозу, безжовтяничної форми, 
середньої тяжкості. Госпіталізована на 12-й день 
хвороби. Клінічно відзначались хвилеподібна га­
рячка (до 39 °С), нудота, одноразове блювання, 
м іалгії, herpes lab ia lis , ін 'е к ц ія  судин склер; 
збільшення печінки (на 3 см нижче реберної дуги), 
слабо позитивний симптом Пастернацького з обох 
боків. Жовтяниці, дизуричних явищ не було. Д и ­

Дані реографічного

наміка лабораторних показників наступна: білірубін 
сироватки кр о в і 2 2 ,6 -1 8 ,1 7 -1 3 ,5 9  м км оль /л , 
креатинін 0 ,07 -0 ,04 4 -0 ,068  ммоль/л, сечовина  
6,7-8,32-5,2 ммоль/л. Лейкоцити 9,4 Г/л, ШОЕ 6 
мм/год, ЛІІ 0,76, ГПІ 0,91. В аналізі сечі: сліди  
білка, лейкоцити 7-8 в полі зору, еритроцити 3-4 в 
полі зору. Діагноз підтверджено серологічно в РАЛ 
з і .  ісіегоіїаетоггіїадіае -  титр антитіл 1:800, се- 
роконверсія з 15-го дня хвороби.

У гострий період хвороби відзначено знижен­
ня реографічного індексу, відносного об'ємного  
пульсу, амплітудно-частотного показника, що 
свідчило про суттєве зменшення кровопостачан­
ня (табл. 2). Виявлено також сповільнення крово-

Таблиця 2

ження хворої Б., 52 р.

Показник
26.11.93 15.12.93 Контроль 

(здорові особи)руки ноги руки ноги
РІ, Ом 0,04 0,045 0,075 0,045 0,055±0,010
Умакс, Ом/с 0,93 0,67 1,37 0,65 0,853±0,130
Veep, Ом/с 0,125 0,08 0,50 0,12 0,254±0,042
АЧП, Ом/с 0,043 0,049 0,085 0,051 0,070±0,011
Pr, % 0,03 0,03 0,06 0,03 0,061 ±0,010

плину в середніх і дрібних артеріях, тобто пору­
ш ення м ікро циркуляц іі. П оказники  РГ ниж н іх  
кінцівок були гіршими. У ранній реконвалесценції 
практично всі реографічні показники на верхніх

кінцівках нормалізувались, на нижніх була тенден 
ція до зменшення розладів мікроциркуляціі (підви 
щення Veep з 0,08 Ом/с до 0,12 Ом/с, мал. 1).

Мал. 1. Реограма шкіри верхніх кінцівок хворої Б.: а -  гострий період, б -  рання реконвалесценція.
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Висновки

1. При лептоспірозі виявлені значні геморе- 
ологічні розлади, глибина яких прямо корелює 
з тяжкістю хвороби. Вони проявляються знижен­
ням індексу деформованості еритроцитів, змен­
шенням відсотка неагрегованих еритроцитів , 
тенденцією до збільшення показника агрегації.

2. За даними РГ в гострий період хвороби 
встановлено суттєве зниження реограф ічного 
інд ексу, а м п л іту д н о -ч а с то тн о го  показника  і 
в ідносного об 'єм ного  пульсу, що свідчить про 
значне порушення артеріального кровонаповнен- 
ня, сповільнення кровообігу та венозний застій 
у судинах шкіри кінцівок, особливо нижніх.

3. У період реконвалесценції незалежно від 
тяж кості л епто сп ірозу  реологічн і властивості 
крові погіршуються ще значніше. Лише значен­
ня відсотка неагрегованих еритроцитів при се- 
редньотяжкому перебігу хвороби наближається 
до нормального.

4. У період реконвалесценції кровообіг у су­
динах шкіри рук дещо покращується, однак ут­
римуються розлади гемодинаміки у шкірі нижніх 
кінцівок.
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R H E k L k G IC  C H A R A C T E R IS T IC S  k F 
B L k k K A N K P E R IP H E R A L
c i r c u l a t i o n  s t a t u s  i n  p a t i e n t s  
w i t h  L E P T k S P IR k S IS

N.A. Vasylyeva, V.S. Kopcha

SUMMARY. Hem orheologic characteristics and 
p e rip h e ra l c ircu la tio n  s ta tus in  pa tien ts  w ith  
leptospirosis have been studied. It was established 
th a t the  m ore  seve re  d isease  is the  m ore  
significantly the rheologic blood values disturb: the 
ability of erythrocytes to deformation decreases, 
their aggregation increases. Besides, there were 
revealed significant disturbances of arterial blood 
su p p ly , c ircu la tio n  de ce le ra tio n  and  venous  
congestion in cutaneous vessels o f extrem ities, 
especially of lower ones.
D u ring  c o n v a le s c e n t, n o t d e p e n d in g  on 
leptospirosis, severity, rheologic values of blood  
deteriorate still more significantly and hemodynamic 
disturbances in skin o f lower extremities take place. 
Only the circulation in upper extremities in the period 
o f clinical recovery slightly improves.
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КОЛІТУ

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я. Горбачевського

Вивчено термографічну семіотику у 89 хворих на 
хронічний невиразковий коліт у фазі загострення. 
Групу порівняння склали 22 здорові особи. У більшості 
хворих на термограмі живота виявлено вогнища 
гіпертермії в проекції всієї товстої кишки або ї ї  окре­
мих відрізків. Температурний градієнт коливався від 
0,1 до 1,4 °С (в нормі до 0,5 °С) і був у прямій залеж­
ності від тяжкості клінічного перебігу хвороби.

Хронічні запальні захворювання товстої кишки 
є поширеною патологією. Розробці їх діагностики 
присвячено багато робіт [1-3]. До числа перспек­
тивних методів обстеження належить й термогра­
фія, яка широко використовується для діагностики 
різноманітних хвороб [4, 5]. Проте термографічна 
семіотика хронічного коліту вивчена недостатньо.

Метою роботи було дослідити тепловий ма­
люнок передньої черевної стінки у хворих на хро­
нічний невиразковий коліт у період загострення.

Матеріали і методи

Обстежено 89 хворих віком від 18 до 59 років. Гру­
пу порівняння склали 22 здорових чоловіки й жінки. Групи 
були однакові за статтю та близькі за віком. Досліджен­
ня жінкам проводили не раніше, ніж на 10-12-й день від 
початку менструального циклу.

Термограми робили за допомогою тепловізора «Рубін- 
2» у спеціально обладнаному кабінеті. Для запису термо­
грам використовували папір ЕЛП-6 ДЕСТ 22982-78. Резер­
вуар Дюара приймача-випромінювача заповнювали рідким 
азотом. Для прогрівання і виходу апарату на стабільний 
режим роботи його вмикали за 1 год до обстеження. За 25­
30 хв. до термографічного обстеження тулуб пацієнта ого­
лювали для адаптації шкіри до температури довкілля.

Результати досліджень та їх обговорення

Хворих з легким перебігом хронічного неви- 
разкового коліту було 20 (22,5 %), середньотяж- 
ким -  61 (68,5 %), тяжким -  8 (9 %). Під час

обстеження вони скаржились на пронос або зак­
репи, нудоту, біль у животі, здуття його, відрижку, 
анальне свербіння, зниження апетиту, загальну 
слабкість.

Дані ректороманоскопічного та б іопсійного 
дослідження вказували на різний ступінь мор­
фологічних змін слизової оболонки прямої киш­
ки. Наявність гострих кишкових інфекцій у цих 
хворих була виключена.

На термограм ах зонам високої тем перату­
ри відповідав білий колір, низької -  чорний. У 
17 здорових термографічний малюнок був май­
же однотонний (холодний) з незначним п ідви­
щенням температури в ділянці правого п ідре­
бер 'я  й еп ігастр ію  з гіпертерм ією  пупка та в 
проекції пахових складок (мал. 1а). У 15 осіб 
зображення було гетерогенним: спостерігались 
невеликі ділянки пом ірно ї г іпо - й гіпертерм ії 
о вал ьно ї та о кр угл о ї ф орми в осн о в н о м у у 
верхніх відділах живота та гіпертермія в ділянці 
пупка (мал. 1б).

Температурний градієнт симетричних точок 
у здорових осіб коливався в межах від 0,1 до 
0,5 °С (табл. 1). Світіння вздовж товстої кишки 
не відзначено при жодному дослідженні.

У розпал хвороби в 14 осіб (70 %) з легким 
перебігом хвороби, 10 (16,4 %) -  середньотяж- 
ким і 2 (25 %) -  з тяжким вогнища гіпертермії не 
виявлялись. У 63 обстежуваних реєстрували ділян­
ки підвищеної температури в місцях запалення. 
Перепад температур у симетричних точках коли­
вався в межах 0,6-1,4 °С і не залежав від харак­
теру змін слизової товстої кишки (гіпертрофія, ат­
рофія). Відзначено залежність температурного 
градієнта від ступеня тяжкості хвороби (табл. 2).

Вогнищ а г іп е р те р м ії вздовж в с іє ї то всто ї 
кишки виявлялись у 12 хворих (мал. 2). В усіх 
інших спостерігалось світіння в окремих ділян­
ках то всто ї кишки (мал. 3). Зони гіпертерм ії 
мали розм иті контури, інтенсивн ість  їх  була 
незначною .
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а б

Мал. 1. Термограма передньої черевної стінки здорової людини: а -  однотонна, б -  гетерогенна.

Таблиця 1

Температурний градієнт на різних рівнях передньої черевної стінки
у здорових осіб (п=22)

Анатомічна ділянка
Перепад температур між симетричними точками, °С

М т а
Мезогастрій
Гіпогастрій

0,382
0,382

0,052
0,049

0,126
0,130

Таблиця 2

Температурний градієнт вогнищ запалення у хворих на хронічний невиразковий коліт
у період загострення

Ступінь тяжкості коліту
Число

хворих
Перепад температур між симетричними точками, °С

М т а
Легкий 20 0,470 0,079 0,192
Середньотяжкий 61 0,798* 0,075 0,232
Тяжкий 8 0,962* 0,154 0,437

Примітка: * -  достовірна різниця (Р<0,05) порівняно з нормою.

Мал. 2. Термограма хворого К. Хронічний невиразко­
вий коліт, період загострення.

Мал. 3. Термограма хворої М. Хронічний невиразко- 
вий коліт, період загострення.
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Як відомо, в запальному вогнищі внаслідок 
д ії несприятливих факторів (ацидоз, підвищ ен­
ня проникності мембран та інші) відбувається 
вихід  іонів  калію з клітин та проникнення в 
клітини іонів натрію і води. Це призводить до 
набухання мітохондрій, а значить -  до ро з 'єд ­
нання проц ес ів  дихання і ф осф орилю вання, 
внаслідок чого знижується утворення енерге ­
тичних сполук і енергія протонного потенціалу 
переходить у тепло. Відповідно до цього підви­
щ ується тем пература в м ісці запалення. Від 
органів черевної порожнини тепло розповсю д­
жується у напрямку шкіри лише завдяки те п ­
лопровідності і конвекції. На ці процеси суттє­
во впливає товщина підшкірної жирової клітко­
вини [6].

Відсутність зон гіпертермії у частини хворих 
із загостренням хронічного невиразкового колі­
ту, мабуть, пов'язана з індивідуальними особ ­
ливостями теплопродукції та тепловіддачі.

Дані наших досліджень, очевидно, можна ви­
користати для диференціальної діагностики хро­
нічного невиразкового коліту з іншими хворо­
бами черевної порожнини та оцінки еф ектив­
ності лікування й об'єктивізації повноти ремісії.

Висновки

1. Загострення хрон ічного  невиразкового 
коліту на термограм і живота більшості хворих 
проявляється вогнищами гіпертермії у проекції 
всієї товстої кишки або її окремих відрізків.

2. Температурний градієнт вогнищ гіпертермії 
на термограмах передньої черевної стінки пе­
ребуває у прям ій  зал еж н ості в ід  тяж кості 
клінічного перебігу коліту.
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T H E R M O G R A P H IC  S IN G N S o F  C H R o N IC  
N o N -U L C E R o US C o L IT IS

S.M. Andreychyn, V.O. Kachor

SUMMARY. It has been studied therm ographic  
semiotics in 89 patients with chronic non-ulcerous 
co litis  du ring  exacerba tion  phase. G roup o f  
comparison consisted o f 22 healthy persons. In 
majority o f the patients there were revealed the 
hyperthermia fires in projection o f the whole large 
in te s tin e  o r i t  sepa ra te  p a rts . Tem pera tu re  
gradient fluctuated from 0 to 1,4 °C (normal is to 
0,5 °C) and was in d irect dependence from the 
severity o f the disease clinical course.
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ЕФЕКТИВНІСТЬКОМПЛЕКСНОІТЕРАПІІХВОРИХ 
НАПОСТВАГОТОМІЧНІРЕЦИДИВНІВИРАЗКИ 

ШЛУНКАІДВАНАДЦЯТИПАЛОЇКИШКИ, 
АСОЦІЙОВАНІ З HELICkBACTERPYLkRI

Рівненський базовий медичний коледж

Обстежено 50 хворих на постваготомічні р е ­
цидивні виразки (ПРВ) шлунка й дванадцятипалої 
кишки (ДПК). Порівняно ефективність відомого 
способу фармакотерапії: тетрациклін, фуразолі- 
дон, де-нол, ранітидин, а також запропоновано­
го: етоній, тетрациклін, де-нол, ранітидин. Про­
аналізувавши найближчі й віддалені результати 
лікування із застосуванням двох схем фармакоте­
рапії, зроблено висновок, що найбільш ефектив­
ною є «квадротерапія» -  етоній, тетрациклін, де- 
нол, ранітидин.

Незважаючи на те, що проблема ПРВ вив­
чається протягом останніх років, лікування цієї 
патології досі залишається важким завданням [1].

Ідентифікація Helicobacter pylori (Нр) як ключо­
вого етіологічного чинника захворювання і підтвер­
дження ролі цього збудника у патогенезі ПРВ доз­
волили застосовувати етіотропну терапію для ефек­
тивного лікування таких хворих [2]. Але оскільки 
до певних лікарських середників настає резис­
тентність Нр, то це спонукає до пошуків нових спо­
собів лікування хворих на ПРВ [3].

Матеріали і методи

Обстежено 50 хворих на ПРВ (шлунка -  22, ДПК -  
28) у віддалені терміни після операції (6-24 міс.). Чоловіків 
було 32, жінок -  18. Вік пацієнтів становив від 20 до 60 
років. У більшості хворих недуга тривала від 10 до 15 
років (56 %). До групи з «безсимптомним перебігом ви­
разкової хвороби» увійшло 8 пацієнтів, які до операції не 
вважали себе хворими. У 5 з них недуга проявилась гос­
трою кровотечею, а у 3 -  перфорацією виразки. Показан­
нями до хірургічного втручання були неефективне кон­
сервативне лікування (11 осіб), кровотечі (16), перфора­
ція (7), пілоростеноз (6), постбульбарний стеноз (1), 
пенетрація (3 хворих). Комбіновані ускладнення (крово­

теча й пілоростеноз) були діагностовані у 6 пацієнтів. У 
20 хворих виконали селективну трункальну ваготомію, у 
16 -  селективну ваготомію, в 14 -  селективну прокси­
мальну ваготомію.

Крім загальноприйнятих методів обстеження прово­
дили фракційне дослідження шлункової секреції тонким 
зондом. Пепсиноутворювальну функцію шлунка вивча­
ли за В.Н. Туголуковим [4]. Рентгенологічне досліджен­
ня шлунка та ДПК проводили за загальноприйнятою ме­
тодикою.

Ендоскопічне дослідження здійснювали за допомо­
гою фіброгастродуоденоскопа фірми «О Іітрив» з при­
цільною біопсією шлунка та ДПК і наступним морфоло­
гічним дослідженням біоптатів. Матеріал для біопсії брали 
з ділянок значної запальної реакції: 2 біоптати з тіла 
шлунка і 2 -  із ДПК. Гістологічні препарати фарбували 
гематоксиліном й еозином для морфологічного дослід­
ження і за Гімзою для виявлення Нр. Підрахунок мікро­
організмів проводили в 10 полях зору, з визначенням 
середнього показника заселеності на 1 мм2 слизової 
оболонки. Зникнення Нр зі слизової оболонки (СО) піло- 
роантрального відділу шлунка оцінювали за результата­
ми уреазного експрес-тесту та мікроскопії біоптатів.

Для клінічної оцінки ефективності запропонованої 
схеми лікування хворі були поділені на 4 групи. Пацієн­
ти всіх груп були ідентичні за клінічним перебігом і мор- 
фофункціональними змінами шлунка та ДПК. Лікування 
хворих усіх груп проводили на фоні напівліжкового ре­
жиму та дієти.

Перша група хворих на ПРВ шлунка (11 осіб) отри­
мувала етоній (100 мг 3 рази на добу після їжі), тетра­
циклін (500 мг 4 рази на добу), ранітидин (150 мг 2 рази 
на добу), де-нол (120 мг 3 рази на добу за 30 хв. до їди) 
і додатково зрошення виразки 0,25 % розчином етонію 
через ендоскоп (об 11 год) і його електрофорез (о 15 
год) на епігастральну ділянку з позитивного електрода.

Другу групу пацієнтів (11) з такою ж недугою лікува­
ли традиційним способом: тетрациклін (500 мг 4 рази

4 3



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

на добу), ранітидин (150 мг 2 рази на добу), фуразолі- 
дон (100 мг 4 рази на добу), де-нол (120 мг 3 рази на 
добу за 30 хв. до їжі).

До третьої і четвертої груп увійшло по 14 хворих на 
ПРВ дванадцятипалої кишки. Третя група отримувала таку 
ж терапію, як і перша, а четверта -  таку ж, як і друга.

Отримані результати оброблені методом варіацій­
ної статистики з визначенням критерію Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення

Основними у лікуванні хворих на ПРВ є ан- 
тисекреторні засоби: інгібітори протонної пом­
пи (омепразол, лансапразол та ін.), блокатори 
Н2-рецепторів гістаміну (ранітидин, роксатидин, 
фамотидин, нізатидин), а також антигелікобак- 
терна терапія (препарати вісмуту, антибіотики) 
[5, 6].

Крім антигелікобактерної терапії основне зна­
чення в лікуванні надавали зниженню секреції 
шлункового соку через медикаментозний вплив 
на периферичні нервові закінчення слизової обо­
лонки шлунка, використовуючи блокатори Н2- 
рецепторів гістаміну. Продукцію хлористоводне­
вої кислоти в обкладових клітинах пригнічували 
шляхом призначення інгібіторів протонної пом­
пи. Патологічним імпульсам у парасимпатичній 
нервовій  си стем і запоб іга ли  за д опом огою  
гангліоблокаторів, а також блокаторів холінергіч- 
них і мускаринових рецепторів [7].

Аналіз клінічного матеріалу показав, що у на­
шому регіоні спостерігається тенденція до збіль­
шення Нр-інфекції та ступеня заселення мікро­
бами СО з віком (Р<0,05). У таких хворих перебіг 
недуги характеризувався значними запальними 
явищами в гастродуоденальній ділянці СО. Дове­
дено, що усунення Нр-інфекції веде до віднов­
лення фізіологічної регенерації, нормалізації мор­
фологічної структури СО, загоєння дефектів.

Враховуючи високу стимулюючу активність 
вітчизняного л ікарського середника етонію на 
репаративні процеси «чистих» і «гнійних» ран, 
посилення еритро- та лейкопоезу, слизоутво- 
рення і синтез ДНК, м ісцевоанестезуючу дію, 
протизапальні й антимікробні властивості (в т.ч. 
і проти Нр) [8], було вирішено його застосувати 
у хворих на ПРВ. Це видається доцільним не 
тільки тому, що етоній веде до зникнення Нр [8] 
зі СО, але й тому, що, згідно з експерим ен­
тальними дослідженнями, при виразковій хво­
робі у СО встановлено зменшений вміст РНК і 
значне зниження інтенсивності репаративних

процесів [9]. Ці ж дані були передумовою для 
його застосування в осіб, які перенесли ваго- 
томію з причини ускладненої виразкової хворо­
би.

На підставі власних спостережень й аналізу 
літератури була розроблена композиція, до скла­
ду якої увійшли тетрациклін, де-нол, ранітидин 
й етоній. Відомо, що етоній посилює вплив тет­
рацикліну в 60-260 разів, має антигелікобактерну 
та протигрибкову дію і після курсу лікування не 
призводить до розвитку кандидозу.

При застосуванні запропонованої композиції 
у хворих першої групи суб 'єктивні (больовий і 
диспепсичний синдроми) та об'єктивні (болючість 
і резистентність м'язів передньої черевної стінки 
при пальпації та перкусії) клінічні прояви недуги 
зникали вже через 5,0±0,2 дня (Р<0,05), а в 87,9 % 
з них епітелізація виразок відбулася через 24 дні 
(Р<0,05). Ендоскопічні ознаки гастриту зникли у
81.8 %, а звільнення СО від Нр встановлено в
90.9 % пацієнтів. При такому ж лікуванні хворих 
третьої групи суб'єктивні та об 'єктивні клінічні 
прояви недуги зникали через 4,2±0,1 дня, а че­
рез 24 дні у 90,7 % осіб настала епітелізація ви­
разки. Ендоскопічних ознак дуоденіту не було у 
78,5 % пацієнтів, а частота зникнення Нр зі СО 
становила 92,8 %.

При застосуванні відомого способу лікуван­
ня у другої групи хворих суб'єктивні та об'єктивні 
клінічні прояви зникали через 7,2±0,3 дня, еп і­
телізація виразки через 24 дні настала у 73,4 % 
осіб. Ендоскопічні ознаки гастриту зникли у 72,7 %, 
а зникнення Нр зі СО встановлено у 90,9 % 
обстежених. У четвертої групи хворих клінічні 
прояви зникли через 6,2±0,3 дня, епітелізація ви­
разки на 24-й день настала у 78,3 % хворих. Озна­
ки дуоденіту, за даними ендоскопічного контролю, 
зникли у 71,4 % пацієнтів, а частота звільнення СО 
від Нр становила 85,7 %.

Курсове лікування з використанням етонію 
при ПРВ за результатами ерадикації не посту­
пається такій же терапії із застосуванням фу- 
разол ідону, однак при ПРВ дванадцятипало ї 
кишки запропонована терапія краща, оскільки 
відсоток звільнення СО від Нр вищий на 7,1 %.

Після прийняття запропонованої композиції 
протягом перш ої доби у всіх хворих покращ у­
вався сон і апетит. Дно виразки очищалось, зни­
кало нашарування, зменшувались набряк і гіпе­
ремія країв, запальний вал. На 7-10-й день ви­
никали свіжі грануляції, дно виразки ставало 
пологим, одночасно наставала й крайова е п і­
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телізація. Причому у таких пацієнтів були помітні 
острівки епітелізації ще й з дна виразки. Вони 
досить швидко з 'єднувались між собою  пере­
тинкам и і «ніша» загою валась з утворенням  
малопомітного рубця.

Висновок

У комплексному лікуванні хворих на пост- 
ваготом ічні рецидивні виразки, асоц ійовані з 
Helicobacter pylori, як протимікробний засіб і сти­
мулятор регенерації слизових оболонок доціль­
но застосовувати етоній.
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W IT H  H E L IC k B A C T E R  P I L k R I

I.M. Hryhus

SUMMARY. 50 p a tie n ts  w ith  p o s tva g o to m ic  
relapsing ulcers were observed and treated. There 
were used bo th  com plex tra d itio n a l pharm a­
co therapy by te tracyc lin , furazolidon, de-nol, 
ran itid in  and the suggested  one by aethonii, 
tetracyclin, de-nol and ranitidin.
Having analyzed the neares t and the fu rthe r  
therapy resu lts whilst using both schemes o f 
pharm aco therapy quadro therapy by aethon ii, 
tetracyclin, de-nol and ranitidin was concluded to 
be the most effective.
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Під спостереженням перебувало 54 хворих на 
різноманітні форми хейліту: актинічний, суху фор­
му ексфоліативного, метеорологічний, гландуляр- 
ний. З них 26 хворих були з екологічно сприятли­
вих і 28 -  з екологічно несприятливих регіонів. У 
всіх пацієнтів вивчено вміст антитіл до нативної 
ДНК методом імуноферментного аналізу у сиро­
ватці крові й у культурі лімфоцитів периферичної 
крові, а також вміст лімфоцитів, що зкспресують 
антитіла до нативної ДНК. На підставі отриманих 
даних зроблено висновок про те, що автоімунні 
процеси при хейліті виникають, але вони відігра­
ють другорядну роль і не є вирішальним патоге­
нетичним чинником.

Цілий ряд клінічних проявів групи власне 
хейлітів свідчить про те, що в основі цих захво­
рювань лежать ім унопатологічні реакції. Най­
більш характерними з таких клінічних проявів є 
наступні. По-перше, це «вибірковість» ураження 
червоної облямівки губ, що властиво для орга- 
носпецифічних (тканиноспецифічних) автоім ун­
них процесів [1 ]. П о-друге, це схильність до 
хронізац ії і рецидивуючого перебігу, що в о с ­
новном у п о в 'я за н о  з ім унним  д и сб ал ансом  
[2]. По-третє, важливим моментом є те, що хей- 
літи часто виникають на тлі автоімунних захво­
рювань (наприклад, токсичного зобу тощ о) [3,
4]. По-четверте, застосування імуномодуляторів 
має позитивний клінічний ефект при лікуванні 
хейлітів [5].

Виходячи з цього, правом ірне запитання: 
хейліт -  це «причина» порушень стану імунітету 
чи «результат» певного дисбалансу імунної си ­
стеми. На наш погляд, саме відповідь на це за­
питання може стати базисом для розробки но­
вих шляхів диференціювання патогенетичної те­
рап ії групи запальних захворю вань червоної 
облямівки губ.

У зв'язку з цим ми поставили перед собою 
завдання вивчити роль автоімунних реакцій у 
патогенезі хейліту.

Матеріали і методи

Під спостереженням було 54 хворих на різні форми 
хейліту (актинічний, суха форма ексфоліативного, ме­
теорологічний, гландулярний), які перебували на ліку­
ванні в медичному центрі «Медики -  Чорнобилю» (м. 
Євпаторія). їх розділили на дві групи. У першу увійшли 
26 хворих на хейліт, які прибули на лікування з еколо­
гічно сприятливих регіонів. 28 осіб, які постійно мешка­
ють на територіях з підвищеним рівнем радіонуклідів 
(Житомирська, Рівненська, Волинська, Вінницька та інші 
області України), склали другу групу. Контролем служи­
ла група з 24 здорових донорів.

Визначали антитіла до нативної ДНК (АТ н-ДНК) в си­
роватці крові з використанням методу імуноферментного 
аналізу [6] та в культурі лімфоцитів периферичної крові 
за Є.В. Бененсон і співавт. [7] у нашій модифікації; вміст 
лімфоцитів, які експресують рецептори до нативної ДНК 
(ДНК-Е-РУК), з використанням модифікованої реакції ро- 
зеткоутворення [8] з еритроцитами бика, навантаженими 
нативною ДНК теляти (фірми Діа-М, Москва).

Результати досліджень та їх обговорення

Встановлено, що у хворих першої групи вміст 
АТ н-ДНК в сироватці крові не виходить за межі 
фізіологічного діапазону, у той час як у хворих 
другої групи він підвищений на 45,5 % (Р<0,05, 
табл. 1).

При обговоренн і результатів  д осл ід ж ення  
рівня АТ н-ДНК необхідно згадати наукову кон­
цепцію антиідіотипних антитіл, розроблену Б.В. 
Пінегіним [9]. Так, автор вказує, що антиід іо- 
типні антитіла є результатом випадкової наяв­
ності комплементарних структур у системі ан­
титіл до різних антигенів, що може бути на­
сл ід ком  п р и сутн о ст і п ерехр есно  реагую чих 
детермінант у антитіл і неспоріднених ним ан­
тиген ів . При цьому антиід іотипна в ідповідь є 
ф із іо л о гіч н о ю  авто ім унною  реакц ією  на 
збільшення кількості детермінант VH-ділянки.

Встановлено, що антитіла до плазматичних 
мембран або Fc-ф рагменту IgG можуть пере-
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Імунологічні показники у здорових осіб і хворих на хейліт (M±m)

Таблиця 1

Показник Здорові
люди

Група хворих
перша друга

АТ н-ДНК в імуноферментній реакції, індекс імунної регуляції (ІІР) 1,1 ±0,1 1,4±0,2 1,6±0,2
п 24 32 38
Р - <0,2 <0,05
Р1 - - <0,5

АТ н-ДНК у культурі лімфоцитів, ІІР 1,2±0,1 1,7±0,2 2,2±0,3
п 12 20 23
Р - <0,05 <0,01
Р1 - - <0,2

ДНК-Е-РУК, % 5,3±0,3 7,1±0,6 9,8±0,8
п 24 32 38
Р - <0,01 <0,001
Р1 - - <0,01

Примітки: Р -  достовірність різниці порівняно з групою здорових осіб, Р1 -  з першою групою хворих.

хресно реагувати з ядерним и нуклеотидами, 
перш за все з ДНК [10]. В експерименті анти­
тіла до ДНК у великій кількості утворюються під 
впливом поліклональних стимуляторів [11].

Відповідно до теорії про походження антиідіо- 
типних антитіл [9], в організмі безперервно синте­
зуються імуноглобуліни, взаємодія яких індукуєть­
ся силами зв'язування кислих і лужних угруповань. 
У цьому випадку АТ до н-ДНК є системою елімі­
нації вказаного способу ім унологічного  роз­
пізнавання, пов'язаного зі взаємодією кислих й луж­
них угруповань. З одного боку, це пояснює широ­
ке розповсю дження АТ н-ДНК (пол іаніони) у 
сироватках здорових людей, з другого -  служить 
поясненням появи антитіл, які реагують із зарядже­
ними структурами ядра, клітинних мембран, Fc- 
фрагментом IgG при автоімунних розладах, пов'я­
заних з глибокими порушеннями в системі імуно­
логічного розпізнавання, основаного на 
електростатичній взаємодії антигену та антитіла [10].

Таким чином, якщо розглядати достовірне 
зростання кількості сироваткових АТ н-ДНК як 
прояв автоімунних процесів, що виходять за межі 
фізіологічних реакцій, то у хворих першої групи 
порушень в системі елімінації цього способу іму­
нологічного розпізнавання немає. Разом з тим 
встановлено, що в силу тих або інших умов кислі 
н-ДНК-зв'язуючі білки в сироватці крові можуть 
перебувати у комплексі з лужними і, отже, мо­
жуть не виявлятися в імунологічних реакціях при 
іонній силі реакційного середовища, яке близь­
ке до фізіологічного [12].

У результаті «дублюючого» (сироваткові АТ 
н-ДНК) експерименту для визначення АТ н-ДНК 
у культурі лімфоцитів встановлено, що у пацієнтів 
першої групи ІІР збільшений на 41,7 % (Р<0,05), 
у хворих другої групи -  на 83,3 % (Р<0,01). Вра­
ховуючи схильність хейлітів до хронізації, мож­
на припустити, що при персистуванні запаль­
ного процесу створюються умови для взаємодії 
різно заряджених структур -  протеогліканів, луж­
них білків нейтрофілів. Крім цього, масовий при­
плив лімфоцитів у локальне вогнище проліфе­
рації клітин і множинна їх загибель вивільняють 
уламки готових молекул ДНК для реутилізації, 
сприяючи прискоренню  проліф еративних про­
цесів. При цьому можливе руйнування комплексів 
антитіл до Д НК+антиідіотипне антитіло. У не- 
зв'язаному стані АТ н-ДНК виступають, з одно­
го боку, як поліклональний стимулятор вироб­
лення нових АТ н-ДНК, з другого -  можуть при­
зводити до автоімунного запалення за рахунок 
взаємодії із зарядженими цитоплазматичними 
мембранами [10, 13]. Можна також припустити, 
що у хворих другої групи зростання вмісту си ­
роваткових АТ н-ДНК супроводжується глибш и­
ми автоімунними розладами, ніж у хворих пер­
шої групи.

Підтвердженням цієї думки може бути вияв­
лене зростання на 34,0 % вмісту ДНК-Е-РУК в 
осіб перш ої (Р<0,01) й на 84,9 % -  у хворих 
другої групи (Р<0,001, Р1<0,01). Можна припус­
тити, що АТ н-ДНК, приєднуючись за допом о­
гою специфічного рецептора до мембрани зріло­
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го л ім ф оцита, інд укую ть на ньом у цю с п е ­
цифічність. Надалі специфічні Т-лімфоцити у вог­
нищі запалення за допомогою вироблення мо­
лекул чинник ів  хе м о та кси су  і гальм ування 
м іграції залучають у запальний процес велику 
кількість неспецифічних зрілих лімфоцитів [13]. 
Якщо ж віднести н-ДНК-рецептори Т-лімфоцитів 
до «молекул клітинної адгезії«, які беруть участь 
у забезпеченні тканинної специфічності си сте ­
ми міжклітинних контактів, то стає очевидним, 
що в основі змін специфічності структур у не- 
лімф оїдних клітинах (червоної облямівки губ?) 
можуть лежати відомі генетичні механізми, що 
забезпечують варіабельність саме рецепторів Т- 
лімфоцитів [14]. На думку А.Н. Глушкова [15], 
навіть «нормальні» автоантитіла (до яких нале­
жать й АТ н-ДНК у певному титрі) можуть мати 
специф ічність до гуморальних факторів і ком­
понентів матриксу, а також до відповідних клітин­
них рецепторів. Автор вказує також, що вибір­
ковість реакції клітини на зовнішні впливи зу­
м овлена, перш  за все, спектром  кл ітинних 
рецепторів. Оскільки клітини певних тканин мо­
жуть мати однакові рецептори, обмежена вибі­
рковість реакції стає цілком зрозумілою. Лімфо­
цити також здатні передавати морфогенетичну 
інформацію шляхом встановлення прямого кон­
такту з нелімфоїдними клітинами [16].

У контексті вищесказаного необхідно також 
згадати переконливо доведену наявність пере­
хресно реагуючих антигенів, спільних з антиге­
ном епітелію шкіри та епітелію коркової й меду­
лярної зони в осіб з автоімунними захворюван­
нями. П р и ч и н н о -н а сл ід ко в и й  л о гіч н и й  
«ланцюжок» тут такий: розвиток автоім унного 
«тиміту« як важливої умови для виникнення ав­
тоімунних захворювань, клінічні прояви автоімун­
ного захворювання та одночасне ураження шкіри 
автоантитілами до тим ічного епітелію. Епітелій 
шкіри й тимусу філогенетично «споріднює» за­
гальне ектодермальне походження [17]. Якщо 
хейліт виникає не на тлі автоімунного захворю­
вання, то, можливо, спрацьовують ті ж «якісні» 
механізми, але в меншому «кількісному» відно­
шенні. Встановлений факт [5] наявності у хво­
рих на тиреотоксикоз (генетичне автоім унне 
захворювання) у 82 % випадків ексудативної та 
у 26 % -  сухої форми ексфоліативного хейліту, 
на наш погляд, повністю підтверджує можливість 
виникнення хейліту як клінічного «атрибуту» ав­
то імунного захворювання або хвороби з авто­
імунною ланкою патогенезу.

Таким чином, можна припустити, що якщо 
прийняти за основу, що ці автоімунні реакції не 
призводять до розвитку клінічно «окресленого» 
автоімунного захворювання, то можна стверд­
жувати, що в патогенезі патологічного  стану 
організму (при якому виникає і перебігає хейліт) 
вони відіграють вторинну роль, будучи важли­
вим, але не вирішальним патогенетичним чин­
ником . На кори сть  ц іє ї науко в о ї ко н ц е п ц ії 
свідчать численні дослідження, які докум енту­
ють участь вторинних автоімунних порушень у 
патогенезі основних соматичних (не автоім ун­
них) захворювань [18]. Це, у свою чергу, може 
пояснити «загадкова» етіологія більшості форм 
хейлітів, а також широкий спектр клінічної сим­
птоматики. Відомо також, що імунна альтерація 
в більшості випадків специфічна («вибірковість» 
ураження червоної облямівки губ), а сама ре­
акція на ім унне пош кодж ення неспециф ічна 
(відсутність патогномонічних морфологічних оз­
нак хейліту). Крім цього, імунопатологічний ме­
ханізм етіопатогенезу хейлітів вказує на недо­
статню переконливість аргументації, яка лежить 
в основі класиф ікаційних ознак, перш за все 
так званих власне хейлітів [4, 19, 20].

Висновки

1. Група власне хейлітів є клінічним марке­
ром дисфункції імунітету.

2. У хворих на хейліти відбуваються пато­
логічні автоімунні процеси, які характеризують­
ся збільшенням вмісту АТ н-ДНК у зв'язку з дис­
балансом регуляторних механізмів.
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R E A C T Ik NS IN  C H E IL IT IS  
P A T H k G E N E S IS

N.I. Muzhetska

SUMMURY. 54 patients with d iffe ren t types o f 
cheilitis: actinic, dry form o f exfoliative, teorologic, 
glandular, were observed. From them 26 patients 
were from ecologically favourable and 28 - from 
unfavourable zones. The antibodies to native DNA 
in the blood serum were studied in all the patients 
by m ethod o f imm unoenzym e analysis in the 
culture o f periferal blood lymphocytes, and also 
lym phocytes number, expressing antibodies to 
native DNA. On the basis o f received data the 
conclusion was made, that autoimmune processes 
in cheilitis take place, but they play the second 
role and are not the man pathogenetic factor.
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Н.Ю . Вишневська

ГОСТРІГЕПАТИТИВІСТАОСТЕОПОРОЗ
Тернопільська державна медична

Обстежено 35 хворих на гострі гепатити В і В+С 
(ГВ і ГВ+ГС) і 20 здорових осіб, яким проводили 
денситометричне обстеження, вимірювали рівень 
кальцію, фосфору та активність лужної фосфатази 
в сироватці крові. Встановлено, що ні ГВ, ні ГВ+ГС 
не спричинюють змін у кістковій системі. При за­
стосуванні в комплексному лікуванні хворих глюко- 
кортикоїдів у кістках виникають остеопенічні явища. 
Наявність остеопорозу, як супровідного захворю-

академія ім. І.Я. Горбачевського

вання істотно не впливає на клінічний перебіг гос­
трих вірусних гепатитів (ВГ).

Експериментальні й клінічні дослідження, про­
ведені в останні роки, вказують на те, що хронічні 
захворювання жовчних шляхів і печінки зумов­
лю ю ть д е стр укти в н о -д и стр о ф іч н і процеси  в 
кістковій тканині. Так, печінка бере активну участь 
в обміні вітаміну 0. Уже в кишках, при наявності

-  Друкується за сприянням компанії «Шерінг-Плау СІ АГ».
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жовчі, починається його засвоєння [1]. Оскільки 
при ВГ відзначається порушення виділення жовчі, 
то слід чекати порушень обміну вітаміну О. Ос­
таннім часом встановлено, що вітамін О3 та його 
активні метаболіти є компонентом гормональної 
системи, яка регулює кальцієво-фосфорний го ­
меостаз і відіграє роль як у мінералізації кістко­
вої системи, так і в запобіганні гіпокальціємії [2]. 
Спочатку під впливом печінкової 25-гідроксила- 
зи в печінці утворю ється транспортна форма 
25(ОН)О3. У нирковому епітелії під впливом 1- 
гідроксилази, яка активується паратгормоном, 
відбувається подальше перетворення 25(ОН)О3 
в 1,25(ОН)2О3 -  біологічно активну форму вітаміну 
-  кальцитріол, який посилює всмоктування в киш­
ках кальцію і реабсорбцію фосфатів у ниркових 
канальцях, бере участь у процесі диференціації 
остеокластів  [3 ]. При захворю ваннях печінки 
відбувається порушення біосинтезу ферментів [1], 
що, можливо, і призводить до дефіциту активних 
метаболітів вітаміну О3. У випадку хронічного 
холестазу ця недостача є однією з ланок печін­
кової остеодистрофії [4]. На патогенез остеопо- 
розу при захворюваннях печінки, крім вітаміну 
О, впливають ще й зовнішні чинники: малоактив­
ний спосіб життя, неповноцінне харчування тощо. 
Внаслідок д ії білірубіну зменшується проліфера­
ція остеобластів [4, 5], а при ВГ спостерігається 
гіпербілірубінемія [1, 6].

Печінка бере участь і в регуляції кальцієвого 
обміну. Разом з жовчю виділяються неорганічні 
сполуки кальцію та органічні речовини, які спри­
яють утворенню слаборозчинних солей кальцію. 
Порушення гомеостазної функції печінки відоб­
ражається і на діяльності нирок, зокрема, при­
гнічується їх бар'єрна функція, що призводить 
до значного порушення кальцієвого обміну. При 
патології печінки суттєво порушується і її білко­
во-синтетична функція. Внаслідок зниження кон­
центрації білків крові зменшується кількість зв 'я­
заного з білками кальцію, при цьому підвищуєть­
ся його фільтрація через клубочки нирок [1, 4].

Для засвоєння кальцію потрібні жовчні кис­
лоти, які допом агаю ть перевести його в роз­
чинні сполуки [7]. Порушення виділення жовч­
них кислот у просвіт дванадцятипалої кишки при 
гепатиті суттєво утруднює цей процес.

Оскільки роль печінки у мінеральному обміні 
остаточно не з'ясована, ми вирішили дослідити 
структурно-б іохім ічн і зміни в кістках у хворих 
на гострі ВГ та можливий вплив останніх на роз­
виток остеопорозу.

Матеріали і методи

Обстежено 35 хворих на гострі ГВ і ГВ+ГС. Пацієнти 
були віком від 15 до 53 років. ГВ діагностовано у 23 
(65,7 %) хворих, ГВ+ГС -  у 12 (34,3 % ). Середньотяжка 
форма гепатиту була в 14 (40 %) пацієнтів, тяжка -  у 12 
(34,3 %) і дуже тяжка -  у 9 (25,7 %).

Діагноз ВГ підтверджували за допомогою ІФА. Визна­
чали HBsAg, анти-HBs IgM, анти-HBc IgM, анти-HCV IgM 
(Cor, NS4a, NS4b, NS3) з використанням тест-систем дру­
гого і третього поколінь. З лабораторних даних більше 
уваги приділяли аналізу показників біохімічного дослід­
ження, зокрема вмісту в сироватці крові загального каль­
цію (визначали за допомогою комплексонометричного 
способу), неорганічного фосфору (за методом Бригса), 
активності лужної фосфатази (за методом Кінга і Армст- 
ронга). Для кількісної оцінки мінеральної щільності кістко­
вої тканини проводили обстеження за допомогою рентге­
нівського денситометра LUNAR DPX-A. Визначали структу­
ру кістки, а також розміри чотирьох поперекових хребців 
(L1-L4): площу, висоту, ширину, відношення маса/ширина.

Відповідно до мети дослідження обстежували хворих 
без тяжких супровідних захворювань (27 осіб) та із супро­
відною патологією, що викликала остеопенічні зміни в 
кістках (геморагічний інсульт, гемохроматоз, хронічний пан­
креатит, постгастрорезекційний синдром, невроз) -  8 осіб.

9 хворих з дуже тяжким перебігом гепатиту, у зв'язку 
із загрозою масивного гепатонекрозу, отримували глю- 
кокортикоїди (ГК), починаючи з дози 60 мг, з поступовим 
її зменшенням. Таке лікування тривало понад місяць.

До контрольної групи увійшло 20 здорових людей 
віком від 18 до 50 років.

Результати досліджень та їх обговорення

Д енситометричне обстеження проводили в 
період реконвалесценції після нормалізації по­
казників білірубіну, амінотрансфераз і при відсут­
ності кл ін ічних проявів гепатиту. М інеральна 
щ ільність кісткової тканини у хворих на гострі 
ГВ і ГВ+ГС, які не мали супровідної патології 
та отримували лише загальноприйняту базисну 
терапію, при тяжкому перебігу хвороби була в 
межах від 0,953 до 1,406 г /с м 2. При середній 
тяжкості ГВ і ГВ+ГС вона коливалась від 1,121 
до 1,351 г/см 2 і суттєво не відрізнялась від та­
кого показника у здорових осіб. Аналізуючи по­
казники мінеральної щільності кістки (МЩК) ок­
ремо в пацієнтів з ГВ (10 осіб) і в пацієнтів з 
ГВ+ГС (8 осіб), не виявили істотних змін у стані 
к істкової систем и порівняно з показниками в 
здорових осіб (табл. 1).
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Таблиця 1

Мінеральна щільність кісткової тканини у хворих на гострі ГВ і ГВ+ГС, г/см 2 (М ± т )

Хребець

Хворі на

Здорові
особи
(n=20)

ГВ, які
отримували ГК 

(n=9)

ГВ, які не 
отримували ГК 

(n=10)

ГВ+ГС, які не 
отримували ГК 

(n=8)

ГВ і ГВ+ГС із 
супровідною 

патологією, які не 
отримували ГК 

(n=8)

L1 0,938±0,046* 1,131 ±0,027 1,121 ±0,032 1,055±0,023 1,163±0,047

L2 1,004±0,028* 1,222±0,028 1,235±0,035 1,127±0,027* 1,215±0,038

L3 1,048±0,031* 1,248±0,027 1,261 ±0,039 1,155±0,010* 1,245±0,029

У 0,999±0,025* 1,190±0,036 1,203±0,044 1,098±0,024* 1,254±0,041

Примітка (тут і далі): * - достовірна різниця відносно здорових осіб (Р<0,05).

У хворих на гострий ГВ, які крім базисної 
терапії отримували ще й преднізолон понад 1 
міс., виявили статистично достовірне зниження 
МЩК в усіх чотирьох поперекових хребцях (L1- 
L4). У 2 пацієнтів діагностовано остеопороз, в 1 
-  остеопенію  III ступеня, у 4 -  остеопенію  II 
ступеня, ще у 2 -  остеопенію  I ступеня. Кон­
статовано, що МЩК зростала від L1 до L3, а на 
рівні L4 вона була меншою від L3. Згідно з дани­
ми T. Gee (1996), сумарна доза преднізолону 
більше 7,5 мг на день протягом 3 міс. спричи­
нює остеопороз [8]. Тому, на нашу думку, у хво­
рих на ВГ, які отримали саме таку сумарну дозу 
преднізолону, хоча і за коротший період, виник­
ли остеопенічні зміни чи остеопороз, оскільки 
ГК пригнічують синтез колагену остеобластами.

Глюкокортикоїди можуть зумовлювати зміни 
в обміні білків і кальцію в скелеті, спричинювати 
руйнування білкового матриксу кістки. Основна 
їх дія полягає в уповільненні утворення кісткової 
тканини, гальмуванні дозрівання остеобластів, 
починаючи з їх попередників [9].

Порівнюючи клінічний перебіг ВГ у хворих, які 
мали супровідну патологію, що спричинила остео- 
пенічні зміни, та у хворих на гепатити В і В+С, що 
перебігали на тлі нормальних показників МЩК, 
не відмітили суттєвої різниці (табл. 1).

Розміри хребців L1-L4 (площа, висота, шири­
на, відношення маса/ширина) у всіх хворих істот­
но не в ідр ізнялися від розм ір ів  поперекових 
хребців в осіб контрол ьно ї групи . Лише в 
пацієнтів, які отримували глюкокортикоїдну те ­
рапію понад 1 міс., показник сп іввіднош ення 
маса/ширина був суттєво зниженим на рівні дру­
гого, третього і четвертого поперекових хребців

(Р <0,05). Крім того, усі розм іри дослідж ених 
хребців збільшувалися від _  до І_4, відповідно до 
значень у здорових осіб (табл. 2).

Вміст кальцію та фосфору в сироватці крові 
усіх хворих на ГВ і ГВ+ГС суттєво не відрізняв­
ся від значень у здорових осіб: рівень загального 
кальцію коливався від 1,95 до 2,56 ммоль/л (нор­
ма 2,02-2,75 ммоль/л), неорганічного фосфору -  
від 0,6 до 1,3 ммоль/л (норма 0,64-1,60 ммоль/л). 
Навіть у пацієнтів, які крім базисної терапії от­
римували глюкокортикоїди, рівень кальцію в се­
редньому був 2,23±0,06 ммоль/л, а фосфору -  
0,97±0,07 ммоль/л, що істотно не відрізняється 
від показників у здорових осіб.

Отже, у хворих на ВГ, які в комплексному ліку­
ванні отримували ГК, з одного боку, виявлено ос- 
теопенічні зміни і остеопороз, а з іншого боку -  
вміст кальцію і фосфору в сироватці крові зали­
шався в межах норми. Глю кокортикостероїди 
сприяють зменшенню абсорбції кальцію в кишеч­
нику і посилюють його виведення із сечею, що 
супроводжується підвищеним виробленням парат- 
гормону, і, ймовірно, внаслідок цього посилюєть­
ся резорбція кістки [10]. Тобто підтримка цього 
мікроелементу в сироватці крові у межах норми 
забезпечувалася за рахунок вимивання його з 
кісток. Ми припускаємо, що такі ж процеси відбу­
ваються і у хворих на ВГ.

А ктивн ість луж ної ф осф атази в сироватц і 
крові всіх обстежуваних була в межах норми -  
від 0,74 до 2,29 ммоль/лхгод (мал. 1). Харак­
терно, що у пацієнтів, які отримували преднізо­
лон, активність цього ферменту була дещо ви­
щою, ніж у здорових осіб -  2,07±0,07 ммоль/ 
лхгод проти 1,80±0,14 ммоль/лхгод, але також 
перебувала у межах норми.
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Розміри поперекових хребців у хворих на гострі ГВ і ГВ+ГС, 
що не мали супровідної патології (М ± т )

Таблиця 2

Хребець Г рупа хворих Площа, см2 Ширина, см Висота, см М аса/ширина, г/см
1 -а 13,03±0,73 3,97±0,08 3,27±0,13 3,81±0,23

Li 2-а 12,05±0,83 3,67±0,18 3,27±0,60 3,37±0,23
3-а 13,16±0,81 4,00±0,13 3,27±0,10 3,82±0,16
1 -а 14,04±0,71 4,06±0,11 3,45±0,09 4,30±0,17

L2 2-а 11,24±0,70 3,52±0,14 3,18±0,08 3,00±0,27*
3-а 14,15±0,78 4,07±0,19 3,44±0,09 4,31±0,21
1-а 15,95±0,68 4,36±0,13 3,65±0,06 4,58±0,18

L3 2-а 14,07±1,00 3,98±0,22 3,51±0,07 3,71±0,20*
3-а 15,72±0,92 4,32±0,17 3,62±0,09 4,50±0,13
1-а 17,76±0,90 4,72±0,14 3,76±0,11 4,50±0,20

L4 2-а 16,30±1,41 4,49±0,30 3,60±0,09 3,54±0,12*
3-а 17,64±0,92 4,82±0,21 3,65±0,09 4,57±0,11

Примітки: 1-а група (n=9) -  хворі, які не отримували глюкокортикоїдів;
2- а група (n = 18) -  пацієнти, які отримували глюкокортикоїди;
3- а група (n=20) -  здорові особи.

ммоль/лхгод

і і здорові особи;
і і хворі на гострий ВГ без супровідної патології;
і і хворі на гострий ВГ із супровідною патологією;
і і хворі на гострий ВГ, котрі отримували глюко­

кортикоїди.

Мал. 1. Активність лужної фосфатази у хворих на 
гострі гепатити В і С.

Висновки

1. Гострі гепатити В і С у хворих не спричи­
няють остеопенічних змін.

2. При лікуванні хворих на гострі ГВ і ГС з 
використанням преднізолону понад 1 міс. вияв­
лені остеопенічні зміни.

3. Наявність остеопорозу в пацієнтів істот­
но не впливає на клінічний перебіг гострих ГВ 
і ГС.

4. Вміст загального кальцію та неорганічно­
го фосфору в сироватці крові хворих на гострі 
ГВ і ГС суттєво не змінюється.
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A C U T E  H E P A T IT IS  B A N K  C A N K  
k S T E k P k R k S IS

N.Yu. Vyshnevska

SUMMARY. 35 patients with acute hepatitis B and 
B+C (HB and HB+C) and 20 healthy persons have 
been observed . D ens itom e try , ca lc ium  and  
phosphorum  leve ls m easu rem en t as well as

alcaline phosphatase activity determining in blood 
serum have been performed. HB and HB+C were 
established no t to cause the changes in bone 
system. Osteopenic phenomena occur in bones 
at application o f sick glucocorticoids in complex 
tre a tm e n t. O s teopo ros is  has no s ig n if ic a n t  
influence on clinical course o f acute viral hepatitis.
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СУЧАСНІУЯВЛЕННЯПРОКОМБІНОВАНУГЕРАПІЮІНТРОНОМА
ІРЕБЕТОЛОМХВОРИХНАХРОНІЧНИЙГЕПАТИТС

Московський гепатологічний центр, Росія

Гепатит С є найбільш поширеною причиною 
хронічних вірусних гепатитів у розвинутих краї­
нах. Для системи охорони здоров'я хронічний 
гепатит С (ХГС) є серйозним захворюванням, 
значення якого продовжує зростати. До 90-х 
років лікування ХГС було неможливо. У той час 
найчастіше терапевтичні зусилля зосереджува­
лись на лікуванні ускладнень гепатиту ні-А, ні-
В. Після ізоляції вірусу гепатиту С, розробки і 
впровадження в клінічну практику нових д іагно­
стичних тестів з'явилася можливість специф іч­
ного лікування ХГС.

Зараз для лікування гепатиту С успішно ви­
користовуються альфа-інтерферони (альфа-ІФН) 
у зв'язку з наявністю в них противірусної актив­
ності, хоча точний механізм їх дії поки ще зали­
шається невідомим.

У середині 90-х років багаторічний пошук 
найкращого варіанту інтерф еронотерапії (ІФН- 
терапії) завершився виділенням з великого чис­
ла різних схем лікування так званого «стандарт­
ного» режиму лікування, при якому 3 млн МО 
ІФН парентерально вводиться тричі в тиждень 
протягом  12 м ісяців. Проте обмежена еф ек­
тивн ість  цього терапевтичного режиму стала 
мотивом для інтенсивного вивчення альтерна­
ти в н и х  за со б ів  л ікування, що д озволи л и  б 
збільшити частоту стійких позитивних в ідпові­
дей на ІФН-терапію. У деяких дослідженнях ста­
ла розглядатися ефективність поєднання реком-

бінантного альфа-2Ь інтерферону (інтрону А) з 
ребетолом (рибавірином). Сьогодні ця комбіно­
вана терапія (КТ) вважається значним д о ся г­
ненням у лікуванні ХГС. Поєднання інтрону А й 
ребетолу дає ефект синергізму, внаслідок чого 
у хворих спостерігається більш висока частота 
стійких вірусологічних і морфологічних ремісій 
порівняно з лікувальною дією стандартного ре­
жиму -  монотерапією ІФН.

До цього часу добре вивчена ефективність 
комбінації інтрону А з ребетолом у двох кате­
горій хворих на ХГС і, в ідповідно, вона реко­
мендована до застосування в практичній охо­
роні здоров'я: 1) у пацієнтів, що раніше не от­
римували лікування, і 2) у пацієнтів, які раніше 
відповіли на монотерапію ІФН, але у яких зго ­
дом виник рецидив захворювання після припи­
нення лікування.

Лікування хворих на ХГС, яким раніше 
не проводили монотерапію ІФН

Переваги використання КТ інтроном А й ребе- 
толом стають очевидними при порівнянні її ефек­
тивності з такою при монотерапії ІФН. Насампе­
ред, є розходження в частоті вірусологічних відпо­
відей, що розвиваються в результаті лікування. 
Відомо, що у пацієнтів із стійкою ремісією зни­
жується вміст сироваткової РНК ИОУ і вона пере­
стає виявлятися методом ПЛР як до кінця лікуван­
ня, так і до кінця 24-го тижня спостереження після 
закінчення терапії. У хворих, що одержали ліку­
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вання інтроном А й ребетолом, частота стійких 
ремісій становить 33 % і 41-42 % при 6- і 12- 
місячних курсах лікування відповідно. При засто­
суванні монотерапії інтроном А стійка ремісія роз­
вивається тільки в 6 % і 16 % хворих відповідно. 
Таким чином, у 2-3 рази частіше може відбуватися 
стійка вірусологічна ремісія з елімінацією РНК ИОУ 
у хворих на ХГС, яким проводиться КТ, порівняно з 
тими, хто одержує лікування тільки ІФН.

Крім того, винятково важливим є той факт, 
що порівняно з монотерапією  ІФН комбінація 
інтрону А з ребетолом забезпечує зниження 
вдвічі частоти загострень після припинення ліку­
вання -  як при 6-місячному (79 % і 40 % відпо­
відно), так і при 12-м ісячному курсі лікування 
(45 % і 20 % відповідно).

На КТ краще відповідають усі генотипи вірусу 
гепатиту С. Клініцистам необхідно мати на увазі, 
що хворим з генотипом 1 слід віддавати перевагу 
12-місячному курсу лікування інтроном А й ребе- 
толом, що допоможе забезпечити стійку ремісію 
в 2 рази частіше, ніж менш тривалий 6-місячний 
курс подібної комбінованої терапії, і в 3 рази час­
тіше, ніж 12-місячний курс монотерапії ІФН.

Після проведення протягом 6 міс. КТ в 55 % 
хворих на ХГС відзначається зменшення запаль­
них процесів у печінковій тканині. Про це свідчить 
зниження більш ніж у 2 рази індексу гістологіч­
ної активності в біоптатах печінки пацієнтів, от­
риманих після завершення їх лікування. У хво­
рих, що одержували м онотерапію  ІФН навіть 
протягом 12 місяців, подібне поліпшення зафі­
ксоване рідше -  приблизно в 40 %. Іншими сло­
вами, порівняно з традиційним режимом моно- 
терапії ІФН менш тривалий курс інтрону А з ре­
бетолом сприяє збільшенню частини хворих, у 
яких зменшується запалення в печінці (мал. 1).

Таким чином, проведені порівняння дозволя­
ють констатувати, що КТ інтроном А з ребето­
лом у хворих на ХГС, що раніше не отримували 
лікування, може підвищити в 3 рази ефективність 
сучасної специф ічної против ірусно ї терапії, а 
також зменшити в 2 рази частоту рецидивів за­
хворювання після припинення лікування. Пацієн­
там з генотипом 1 ИОУ, що погано піддається 
лікувальній д ії ІФН-терапії, рекомендується про­
водити 12-місячний курс КТ з метою досягнення 
максимального позитивного ефекту.

Лікування хворих на ХГС з рецидивом  
після монотерапії ІФН

Наприкінці 90-х  років були проведені по ­
рівняльні дослідження ефективності КТ інтроном

А й ребетолом зі стандартною  монотерапією  
інтроном А у хворих на ХГС, в яких розвинувся 
рецидив після одного або двох курсів моноте- 
рапії ІФН. У результаті цього стало очевидним, 
що в пацієнтів, які протягом 6 міс. одержували 
КТ, частота стійких позитивних відповідей, що 
характеризуються зникненням сироваткової РНК 
ИОУ, становить 48,6 %, тобто в 10 разів більша, 
ніж у хворих, котрим проводився подібний за 
тривалістю курс монотерапії ІФН (4,7 %). Для 
кл ін ічної практики необхідно підкреслити той 
факт, що в 93 % пацієнтів із стійкою вірусоло­
гічною  в ідповіддю  відзначалася норм алізація 
рівня АлАТ. І, таким чином, у цієї категорії хво­
рих на ХГС при проведенні комбінованої терапії 
динаміка АлАТ може служити додатковим мар­
кером вірусологічної відповіді.

У цілому, навіть з урахуванням розходжень 
за генотипами ИОУ, хворі ц ієї категорії краще 
відповідають на комбіноване лікування, ніж на 
монотерапію ІФН. Так, у результаті проведення 
КТ частота стійкої ремісії коливається, залежно 
від високого або низького вірусного наванта­
ження, від 24-44 % при генотипі 1 до 67-95 % 
при генотипах «крім 1». У випадках лікування 
тільки ІФН цей показник дорівнює 0-20 % і не 
перевищує ці цифри при жодному генотипі ИОУ.
І навіть якщо врахувати, що в пацієнтів з невисо­
ким вірусним навантаженням (<2 млн копій/мл) 
кращі результати лікування, ніж у хворих з ви­
соким вірусним навантаженням, то з наведених 
вище показників стає очевидним, що переваги 
КТ над монотерапією зберігаються і при високій 
концентрації вірусу.

Про перевагу КТ інтроном А й ребетолом 
свідчить і зменшення частоти рецидивів у 2 рази 
після припинення лікування порівняно з резуль­
татами, отриманими при проведенні монотерапії 
ІФН. Крім того, стійка вірусологічна ремісія асо­
ціюється зі зменшенням запалення в печінці в 
63 % хворих (мал. 2).

Таким чином, КТ інтроном А й ребетолом у 
пацієнтів з рецидивом ХГС після попередньої 
монотерапії ІФН дозволяє досягти високого рівня 
стійких ремісій. При цьому її переваги перед по­
вторним курсом лікування тільки ІФН зберігаються 
незалежно від генотипу ИОУ і рівня віремії.

При правильному використанні й дотриманні 
необхідних пересторог комбінація інтрону А з 
ребетолом є безпечною й ефективною для двох 
вищевказаних категорій хворих на ХГС. Стан­
дартні дози препаратів у них однакові: інтрон А
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а

* -  достовірна (Р<0,001) різниця ефективності КТ інтроном А й ребетолом порівняно з монотерапією інтроном А; 
** -  достовірна (Р<0,05) різниця ефективності КТ протягом 12 міс. з КТ протягом 6 міс.
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Інтрон А, 12 міс. Інтрон А+ребетол, 6 міс. Інтрон А+ребетол, 12 міс.

б
* -  достовірна (Р<0,005) різниця ефективності КТ протягом 6 міс. інтроном А й ребетолом порівняно з монотера­

пією протягом 12 міс. тільки інтроном А;
** -  достовірна (Р<0,001) різниця ефективності КТ протягом 12 міс. порівняно з монотерапією протягом 12 міс.

Мал. 1. Результати вірусологічного (а) та гістологічного (б) досліджень клінічної ефективності комбінованої 
терапії інтроном А й ребетолом раніше не лікованих хворих на ХГС (за РоупагсІ Т.Р. еї аі., 1998; 
МсН^сЬіівоп Фв. еі аі., 1998).
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Ін тр о н  А , 12 міс.

б
Ін трон  А+ребетол, 6 міс.

* -  достовірна (P<0,001) різниця ефективності КТ інтроном А й ребетолом порівняно з монотерапією 
тільки інтроном А.

Мал. 2. Результати вірусологічного (а) та гістологічного (б) досліджень клінічної ефективності комбінованої 
терапії інтроном А й ребетолом хворих на ХГС з рецидивом після курсу монотерапії альфа-ІФН (за 
Davis G.L. et al., 1998).
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по 3 млн МО 3 рази на тиждень і ребетол 1 000­
1 200 мг/добу щодня. Частота побічних ефектів 
на тлі комбінованого лікування і монотерапії ІФН 
подібна. Більшість побічних реакцій, пов'язаних 
з КТ, є переборними і не потребують модифі­
кації доз або припинення лікування. Найчастіше 
розвиваються грипоподібні прояви. Крім того, 
очікуваним наслідком КТ є гемоліз, що у деяких 
випадках призводить до анемії. При змушеному 
скасуванні комбінованого лікування вміст гемо­
глобіну досягає нормальних значень. Інші причи­
ни зниження доз препаратів або скасування КТ 
відповідають таким при монотерапії інтроном А.

У дослідах на тваринах рибавірин продемон­
стрував тератогенну та ембріогенну дію, у зв'язку 
з чим КТ не повинна призначатися вагітним 
жінкам. Рекомендовану контрацепцію необхід­
но продовжувати під час усього періоду л іку­
вання, а також протягом 6 місяців після його 
закінчення. Крім того, ребетол протипоказаний 
при автоімунному гепатиті, тяжкій патології сер­
ця, захворю ваннях щ итовидної залози, нирок 
(включаючи хрон ічну ниркову недостатн ість), 
тяжких психічних станах. Поки що не вивчені 
можливості застосування КТ у дітей, пацієнтів з 
ГВ. Тому зараз КТ інтроном А й ребетолом у 
практичній охороні здоров'я може використову­
ватися лікарями для лікування дорослого кон­
тингенту, хворих на ХГС без суперінфікування і 
без порушення синтетичної функції печінки (оз­
наки декомпенсації цирозу печінки).

Для безпеки лікування, зокрема, для запо­
бігання гемолізу і небезпечного впливу на плід, 
що можуть відзначатися при КТ, важливе зна­
чення мають інформування хворого і моніторинг 
в ідповідних показників. Перед призначенням 
хворим КТ необхідно дослідити функції серце­
во-судинно ї систем и. Пацієнтам з патологією  
серця, для яких анемія має додатковий ризик, 
не варто призначати КТ. Рівень гем оглобіну, 
лейкоцитів, тромбоцитів і біохім ічні показники 
крові важливо проконтролю вати перед почат­
ком лікування, на 2-му, 4-м у тижнях терапії й 
1 раз на місяць згодом. Тестування на вагітність 
варто проводити до початку курсу і потім щомі­
сяця, аж до 6 міс. після закінчення лікування.

Для оцінки вірусологічної відповіді РНК ИОУ не­
обхідно досліджувати до лікування, через 6 і 12 
міс. після його закінчення. У разі виявлення РНК 
ИОУ через 6 міс. від початку КТ лікування варто 
припинити.

Поки що немає конкретних практичних ре­
комендацій для лікування хворих на ХГС, що не 
відповіли на монотерапію ІФН. Потрібна подаль­
ша клінічна оцінка інтенсивно досліджуваних у 
даний час схем комбінованого лікування, в яких 
використовую ться різноманітні дози і режими 
введення інтрону А.

Отже, комбінована терапія інтроном А й ре­
бетолом є великим досягненням у лікуванні хво­
рих на ХГС. Ця терапія поєднує у собі противі­
русні ефекти ребетолу й інтрону А, що забезпе­
чує сумування пози ти вн о ї те рапевти чно ї д ії. 
Комбінована терапія є більш ефективною, тому 
що вона забезпечує велику частоту ст ій ки х  
ремісій, і більш надійною, бо після неї рецидив 
захворювання розвивається в менш ого числа 
пацієнтів. Сьогодні вже відомі переваги КТ, і вона 
рекомендована до практичного застосування у 
двох категорій хворих на ХГС: у раніше не ліко­
ваних препаратами ІФН й у хворих із рецидивом 
захворювання після припинення ІФН. У першої 
категорії її призначення забезпечує хворому най­
більший шанс досягти надійної та стійкої вірусо­
логічної відповіді і, відповідно, -  стійкої ремісії 
захворювання. В інших -  дозволяє досягти 10- 
кратного поліпшення л ікувального ефекту по ­
рівняно з повторним курсом монотерапії ІФН. 
Пошук ефективних схем лікування, що могли б 
бути рекомендовані у практичній охороні здоро­
в'я пацієнтам, що не відповідають на монотера­
пію інтерферонами, зараз триває. Побічні ефек­
ти, які можуть розвинутися під час лікування, ха­
рактерні для кожного препарату, що входить у 
комбінацію. У більшості випадків вони незначні 
або помірно виражені й легко піддаються корекції.

У клінічній практиці в разі призначення і про­
ведення комбінованої терапії інтроном А й ре­
бетолом лікарю необхідно своєчасно проводи­
ти моніторинг відповідних показників для того, 
щоб уникнути або звести до мінімуму можливі 
побічні ефекти.
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З моменту введення антибіотиків у терапев­
тичну практику (1942) лікарі стикнулися з підви­
щенням резистентності бактерій до антибіотиків, 
що триває, особливо у випадку внутрішньолікар- 
няних інфекцій. Ця резистентність пояснюється:
-  з одного боку, селекцією бактерій, природно 

резистентних до антибіотиків, які первісно 
менш патогенні, але займають екологічну нішу, 
звільнену чутливими бактеріями, що контро­
люється антибіотикограмою;

-  з іншого боку, набутою резистентністю, що сто­
сується бактерій, первинно чутливих, але в яких 
генетичні зміни (мутації, набуття плазміди, 
транспозиції) дали можливість стати резистен­
тними.

Ці зміни змусили інф екціоністів і бактеріо­
логів  адаптувати призначення антибіотиків до 
наявної резистентності, що, у свою чергу, ство­
рило нові обмеження:

а) необхідно достовірно визначати чутливість 
бактерій за допом огою  антибіотикограм и, що 
контролює усі можливі прояви резистентності в 
даному просторі;

б) у масштабах лікарні, області або країни 
потрібно здійснювати статистичний облік чутли­
вості різноманітних бактерій до антибіотиків з 
метою антибіотикотерапії до одержання резуль­
татів бактеріологічного дослідження;

в) нарешті, необхідно сподіватися на пра­
вильне призначення антибіотиків (призначення 
класичних препаратів у достатніх дозах, раціо­
нальне застосування новіших засобів, кожного 
разу уважно враховуючи їх  ф армакокінетичні 
параметри й елімінацію).

На підставі цих даних у кожному лікувально­
му заклад і можна було б мати р о зроб л ен і 
інструкції з антибіотикотерапії.

Розглянемо основні механізми резистентності 
до антимікробних агентів. Відомо, що існує ре­
зистентність природна і набута.

Природна резистентність (вид або рід бакте­

рій такий же, як і біохімічний або культуральний) 
стосується майже усіх бактерій даного виду. Вона 
існувала ще до введення антибіотиків у фарма­
копею.

Набута резистентність стосується тільки ча­
стини збудників. Для неї необхідні генетичні зміни 
(мутації або набуття плазміди). її рівень підвищу­
ється, починаючи з першого застосування анти­
біотика.

Потрібно дуже добре розрізняти набуту ре­
зистентність, яка з'являється в популяції збуд­
ників і яка є досить частим феноменом, коли 
мова йде про внутрішньолікарняні інфекції, і на­
буту резистентність у результаті лікування, що 
з'являється в окремого виду збудника у конк­
ретного хворого. Цей феномен спостерігається 
відносно рідко (крім окремих родів: Enterobacter, 
Pseudomonas, Mycobacterium).

Розглянемо відомі зараз механізми резис­
тентності бактерій до антим ікробних агентів. 
Відомо, що існує два типи генетичних механізмів.

1. М утац ії -  зм іна генетично ї енд огенно ї 
інформації, що передається за допомогою хро­
мосоми.

2. Плазміди і транспозони -  поява генетич­
ної е кзогенно ї інф орм ац ії. П риродна р е з и с ­
тентність завжди хромосомна і проявляється за 
допомогою основного й індуктивного генів екс­
пресії.

Набута резистентність може бути:
-  хромосомною (у результаті мутацій у струк­

турному гені або мутацій у регуляторному гені);
-  плазмідною (поодинокою або множинною);
-  такою, що переноситься транспозоном.

У випадку хро м о со м н о ї м утац ії передача 
гену здійснюється вертикально, від материнсь­
кої бактерії до дочірньої.

Необхідно підкреслити те, що антибіотики не 
створюють мутацій, вони їх виявляють за допо­
могою вимушеного відбору. В одній популяції 
бактерій за відсутності антибіотиків співвідношення
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чутливих і резистентних мікроорганізмів залиша­
ються стабільними. Тільки в разі використання 
антибіотиків, тобто у випадку вимушеного відбо­
ру, кількість резистентних штамів зростає (тому 
що гинуть тільки чутливі бактерії, а резистентні 
залишаються).

Щ одо генів резистентності, які передаються 
плазмідами або транспозонами, то вони є не­
безпечними на епідеміологічному рівні, тому що 
передача здійснюється не тільки від материнсь­
кої клітини до дочірньої, але також від одного 
виду бактерій до сусіднього.

Плазмідна резистентність була описана май­
же для всіх бактерійних видів:
-  бацили грампозитивні -  Actinomyces, Bacillus, 

Clostridium, Listeria ;
-  бацили грамнегативні -  E nterobacteriaceae, 

Pseudomonas, Aeromonas, Vibrio, Haemophilus, 
Acinetobacter, Bordetella, Pasteurella, Yersinia, 
Campylobacter, Bacteroides;

-  коки грампозитивні -  Streptococcus, Entero­
coccus, Lactococcus, Staphylococcus;

-  коки грамнегативні -  Neisseria gonorrhoeae, 
Neisseria m eningitid is .

Проте існують антибіотики, для яких плазмід­
на р ези стен тн ість  ніколи не була доведена: 
Furan, Polymixin, Rifampicin, Quinolon.

Бактерії, які мають плазміди, транспозони та 
інтегрони, мають небезпечну здатність викорис­
товувати механізми резистентності, що з 'явля­
ються в іншого виду. Так, транспозон може місти­
ти всі потрібні елементи передачі резистентності 
від хромосоми до плазміди і від плазміди до плаз- 
міди. Інтегрони мають генетичні структури, що 
дозволяють накопичувати механізми резистент­
ності. Наприклад, сама структура інтегронів може 
транспортувати різноманітні гени резистентності 
амінозидам.

Необхідно також добре розрізняти поняття 
мутації, селекції й індукції.

Мутація -  це зміна генетичного матеріалу, 
непередбачена і небезпечна, що може сто су­
ватися всього гену, ї ї  частота коливається від 
10-9 до 10-6.

Селекція -  це виділення в збудників наявних 
генів резистентності за допомогою учасника відбо­
ру (антибіотика); ці гени можуть бути природними 
або набутими. Частіше ці зміни стосуються окре­
мого хворого, але часто і відділення лікарні.

Індукція -  це біохімічний феномен, що дозво­
ляє бактеріям адаптуватися до навколишнього 
середовища. Щодо антибіотика -  це є постійний

прояв гену резистентності, що присутній у всіх 
бактерій і дозволяє реадаптувати рівень продукції 
до концентрації антибіотика. Проблема усклад­
нюється тим, що деякі бактерії (Enterobacter, 
Pseudomonas) можуть адаптувати секрецію ß-лак- 
тамази до концентрації антибіотика. На початку 
ця індукція зворотна і керована. Але й система 
регуляції може бути об'єктом мутації, яка утво­
рить мутанта високого рівня резистентності.

Дуже важливо розум іти , що неправильне 
використання антибіотиків призводить до появи 
ще вищ ої резистентності. Використання дуже 
слабкої концентрації антибіотиків не сприяє роз­
множенню резистентних бактерій, але й не зни­
щує чутливих. У разі недостатньої концентрації 
антибіотиків ситуація ще гірша: використання 
недостатньої дози антибіотиків призводить до 
відбору резистентної популяції і, з одного боку, 
до невдачі в лікуванні, а з іншого -  до появи 
р е зи стен тно ї популяц ії. Тільки використання 
достатньої концентрації дозволяє одночасно ліку­
вати пацієнта й уникнути появи резистентності.

Тепер перейдем о до розгляду б іохім ічних 
м еханізм ів рези стен тност і. Вони стосую ться 
набутої резистентності і можуть бути класифі­
ковані в такий спосіб:

Які чинники не дозволяють антибіотику ура­
зити ціль? Передусім це непроникність клітин­
ної мембрани і механізм зворотно го  викиду 
(efflux).

Чому антиб іотик  не може ф іксуватися на 
клітині-мішені (бактерії)? За рахунок додаткової 
клітини-мішені й через зниження спорідненості 
від зміни клітини-мішені (мутації, зміни у струк­
турному гені або зміни ферментативної структу­
ри бактерії).

У зв'язку з тим, що існують численні механіз­
ми резистентності, перед лікарем постає пробле­
ма спіралі антибіотикотерапії: чим більше прояв­
ляється вимушений відбір (більше використовуєть­
ся антиб іотик ів), тим більше бактер ії стаю ть 
резистентними. Чим більше їх стає резистентни­
ми, тим ширше використовують антибіотики. Чи 
можна сподіватись, що раціональне використан­
ня антибіотиків поверне зворотно цю спіраль?

Щ об краще розбиратися в питаннях призна­
чення антибіотикотерапії, звернемося до дея­
ких фундаментальних понять бактеріології.

Бактеріостаз -  це припинення розмноження 
збудника, що не гине, а залишається спромож­
ним розмножуватися у сприятливих умовах.

МПК (мінімальна пригнічуюча концентрація)
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- мінімальна концентрація антибіотика, що при­
гнічує видимий ріст бактерій за 24 год.

Б актерицидність -  це загибель збудника, 
остаточно нездатного відновляти своє розмно­
ження. Насправді мова йде про популяцію бак­
терій, що залиш ається після остаточної за ги ­
белі -  менше 1/10 000 збудників (1/1 000 в ан­
гломовній літературі).

МБК (мінімальна бактерицидна концентра­
ція) -  це найбільш слабка концентрація антибіо­
тика, що залишає тільки 1/10 000 збудників після 
24 год контакту. Вивчають у наступні 24 год мож­
ливість росту при відсутності антибіотика. Для 
деяких антибіотиків, що міцно прикріплюються 
до клітини-мішені, цей термін недостатній і мож­
на констатувати відсутність росту, тоді як бак­
терії ще не загинули.

МПК і МБК можна визначити для усіх анти­
біотиків і конкретної бактерії. За загальною зго­
дою позначають: «бактерицидний антибіотик» -  
той препарат, МБК якого близька до МПК і лег­
ко досягається in vivo. «Бактеріостатичний анти­
біотик» має МБК значно вищу, ніж МПК. In vivo 
легше одержати бактеріостатичну, ніж бактери­
цидну концентрацію.

Чому потрібно тестувати чутливість бактерій 
до антибіотиків? Метою вивчення антибіотико- 
грами є:
-  прогнозування ефективності антибіотика;
-  пояснення часткових невдач бактеріологічно­

го дослідження;
-  раціоналізація терапії, проведеної ще до одер­

жання результатів антибіотикограми;
-  чисто науковий підхід до вивчення колоній бак­

терій без посилання на клінічну ефективність.
Які умови необхідні для правильної оцінки 

цього тесту in vitro? Це:
1) коректний вибір мікробного простору для 

вивчення;
2) технічна стандартизація:

-  умови росту (інкубація з урахуванням відповід­
них параметрів температури, вологості, атмос­
фери, тривалості інкубації),

-  стандартизація «in oculum»;
3) стандартизація індустріального рівня:

-  контроль середовища M ueller-H inton,
-  контроль концентрації антибіотика і/або диск- 

тест;
4) коректна за часом інтерпретація. 
Коректна інтерпретац ія  антиб іоти кограм и

ґрунтується на клінічній класифікації: бактерійні 
штами класифікуються залежно від рівня МПК,

відповідно до посилання на Breakpoints (критичну 
концентрацію) на чутливі, проміжні і резистентні.

Потрібно розуміти, що Breakpoints виражає 
згоду серед наукового співтовариства у певний 
час (і щонайменше в одній країні). Breakpoints  
може бути визначений використанням двох на­
укових підходів: фармакологічної й епідем іоло­
гічної концепції.

Фармакологічна концепція Breakpoints поля­
гає в тому, що призначення медикаменту доз­
воляє отримати у вогнищі інфекції концентра­
цію, що коливається між мінімальною і макси­
мальною критичною концентрацією. Breakpoints  
визначається концентрацією антибіотика в місці 
дії бактерії, де важливо також враховувати різни­
цю рН, можливий Redox і фіксацію протеїну.

Насправді ж у місці прикладання (вогнищ і 
інфекції) концентрація антибіотика не така. Щодо 
концентрації в сироватці, то її можна розраху­
вати в такий спосіб:

CD=

C max 
3

+ Ctl/2  + C 4h

3
(l -  k), де:

CD -  концентрація, що визначається;
Cmax -  пік концентрації в сироватці; 1/3 за­

лишається в результаті дифузії;
Ct1/2 -  концентрація в сироватці після пері­

оду напіввиведення;
C4h -  залишкова концентрація в сироватці;
k  -  % від фіксації протеїну.
Інший спосіб оцінки Breakpoints  з погляду 

епідеміологічної концепції -  це вивчення розпо­
ділу МПК статистично.

Розрізняють популяцію чутливу («дику») -  без 
усяких механізмів резистентності і резистентну 
-  з ушкоджувальними механізмами резистент­
ності, такими як хромосомно-залежна мутація, 
R-плазм ідно-переносна і транспозон-залеж на 
резистентність.

Який з підходів краще: фармакологічний чи 
епідем іологічний?

Не виникає проблем, поки класифікаційний 
ряд фармакологічний та епідеміологічний дуже 
близькі. З іншого боку, якщо МПК штаму суттє­
во вища, ніж Modal МПК у «дикій» популяції, цей 
антибіотик повинен використовуватися обереж­
но і тільки в тому випадку, якщо МПК нижча за 
фармакологічний Breakpoints.

Коли мова йде про інтерпретацію тесту чут­
ливості до антибіотиків, то потрібно пам'ятати про
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те, що мета цього тесту -  цілком уникнути клінічно 
неправильної класифікації. Для цього існують 3 
способи коректної оцінки:

1) визначення МПК і порівняння її не тільки з 
Breakpoints, але й з Modal МПК «диких» типів;

2) безпосереднє визначення механізму ре­
зистентності, якщо це можливо;

3) оцінка результатів тесту від спостережу­
ваного фенотипу до можливого механізму, потім 
від механізму до клінічно обґрунтованого фено­
типу.

Визначення МПК і порівняння з Modal МПК 
S trep tococcus pneum on iae  і пеніциліну можна 
показати на прикладі.

M odal МПК «дико ї популяц ії»  при бл изн о  
0,03 m g/m l.

Концентрація в легеневій тканині приблизно 
2 mg/ml.

S. pneumoniae з МПК<0,12 mg/ml чутливий,
S. pneumoniae з МПК>4 mg/ml резистентний,
S. pneum oniae  з 0,25<МПК<1 m g/m l «анор­

мальний».
Таким чином, можна проводити тестування 

антибіотиків, що не використовуються у клініці, 
тільки для того , щоб робити більш коректну 
інтерпретацію  результатів для інших антиб іо ­
тиків.

Іншим цікавим методом є пряме визначення 
резистентності, біохімічне або генетичне.

1. ß-лактамаза виявляється за допом огою  
Nitrocephin гідролізу в середовищі поганого ро­
сту на Mueller-Hinton агарі як N. gonorrhoae або 
Н. influenzae.

2. Розш ирений спектр ß-лактам ази вияв­
ляється за допом огою  синергізм у між третім  
поколінням цефалоспоринів і клавулановою кис­
лотою.

3. PCR-базисне виявлення Мес-А гена в S. 
aureus, гібридизація з високою частотою мутації 
локуса RpoB гена в М. tuberculosis.

Взагалі для правильної інтерпретації резуль­
тату потрібно перейти від антибіотикограми, що 
розглядається, до достовірної, пізнаючи меха­
нізми резистентності і контролюючи їх за допо­
могою епідеміологічних даних.

Критерії для визначення біохімічних і гене­
тичних механізмів резистентності повинні бути 
адаптовані з урахуванням п ідходів  до нових 
зразків резистентності і нових антибіотиків. Вони 
повинні виражати згоду серед наукового співто­
вариства, тобто, наприклад, ті ж бактерії повинні 
мати однакову чутливість і у Львові й у Києві.

Призначення лікарів повинні ґрунтуватися на їх 
особистому досвіді, позначення -  такими ж ко­
ректними, що підвищує чутливість тесту. Кри­
терії варто викладати такою ж зрозумілою мо­
вою, як учитель студентам. Вони повинні бути 
розсортовані в ієрархічному порядку, враховані 
біохімічні механізми всередині різних сімейств 
антибіотиків, генетичні чинники (особливо плаз- 
мідна передача), епідеміологічний зв'язок.

Поки резистентність фіксується рідко, доти 
її поява повинна розцінюватися як попередження 
на технічному рівні: наскільки чистий і придат­
ний антибіотик, а на клінічному і гігієн ічном у 
рівні: що робити, щоб уникнути поширення но- 
зокоміальних епідемій?

Коли ж резистентність стає частою, бакте­
ріологи повинні бути уважні до появи іншого спо­
собу резистентності, виявити який складніше.

Інтерпретація результатів антибіотикограми 
повинна бути повною. Вона можлива і без ав­
томатизації, але ми повинні пам'ятати про таке:
-  технічна стандартизація є основною;
-  ті ж критерії застосовуються до усіх видів ма­

теріалу, від копро- до гемокультури (вогнище 
інфекції може дати початок генералізації);

-  у даній лабораторії ті ж критерії повинні вико­
ри сто в ува ти ся  на ф аховом у р івн і «a t the  
bench», від учителя до студента;

-  епідеміологічні дані потребують комп'ютерної 
обробки.

Зараз для швидкої і коректної оцінки анти- 
біотикограми використовують молекулярне б іо ­
логічне тестування, застосування Probes або 
Primes -  методик для індикації присутності генів 
резистентності. Інтерпретація антибіотикотесту- 
вання замінює фармакологічне визначення ре­
зистентності на біохімічне, генетичне й епідемі­
ологічне, що покращ ує логічну посл ідовн ість  
тестування антибіотика, дозволяє бактеріологам 
порівнювати штами на генетичному рівні, одер­
жати швидке чутливе тестування й уникнути не­
правильної класифікації.

Інтерпретація результатів потребує д ійсно 
д обро ї стандартизац ії (контроль якості) і ви ­
магає багато від сам ого антибіотика. Кожний 
новий антибіотик потребує попереднього його 
вивчення щодо механізму резистентності.

Не можна не враховувати, що септичний шок, 
остеомієліт або менінгіт -  стани ургентні і що ан- 
тибіотикотерапія повинна призначатися після ре­
зультатів антибіотикограми. Проте, неможливо 
отримати антибіотикограму раніше, ніж за 24-

6 0



48 год. У такому разі в роботі добре допомагає 
база даних, що дозволяє розробити рекомендації 
для антибіотикотерапії. Для цього необхідно зна­
ти які бактерії в конкретний час є причиною да­
ного синдрому, до чого вони чутливі, можливу 
флору залежно від типу патології, стан бактерій­
ної флори в області, а також зміни її  з часом. 
Якщо мова йде про так звані міські інфекції і по- 
загоспітальні бактерії, то потрібно використову­
вати національну базу даних. У випадку таких 
інфекцій ритм зміни чутливості до антибіотиків 
відносно повільний. При виявленні нозокоміаль- 
ної інфекції необхідні також відомості про стан 
флори в місті, лікарні і кожному відділенні за ос­
танній рік.

При одержанні результатів антибіотикогра- 
ми відповідальність бактеріолога полягає в за­
безпеченні обґрунтованої інформації. Відтворення 
даних повинно бути:
-  систематичним і повним (вибирати як об 'єкт 

дослідження ті збудники і ті відділення, що 
здаються нам проблемними);

-  автоматизованим і поновлюваним (потрібно уміти 
відповідати за відтворення цих щорічних етапів 
у всіх відділах лікарні і з часом піддавати пе­
ревірці);

-  візуалізованим і зрозумілим на різноманітних 
компетентних рівнях (бажано, щоб ці дані пе­
редавалися тим, хто призначає антибіотики, 
причому 10 % інформації повинно проходити 
через керівництво і 90 % інформації довіряти 
молодим лікарям).

Висновки

1. Численні механізми антибіотикорезистентності 
відтепер зобов'язують бактеріологів використову­
вати складні методики для виявлення цих меха­
нізмів, забезпечуючи єдність отриманої інформації.

2. Існування резистентності до антибіотиків 
змушує вибирати терапію, беручи до уваги не 
тільки параметри хворого, але й сукупність еко­
логічного простору відділення або лікарні, а та­
кож епідеміологічну і фінансову сторону питання.

ОГЛЯДИ ТА ЛЕКЦІЇЇ
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІАСПЕКТИТОКСОПЛАЗМОЗУ
Обласний токсоплазмозний центр, м. Одеса

Захворюваність на токсоплазмоз досі не має 
тенденції до зниження [1 -3 ]. В останні роки у 
зв 'язку з екологічними чинниками, соціальним 
неблагополуччям, міграцією населення, появою 
великої кількості бродячих тварин ця проблема 
стала ще більш актуальною.

Захворювання поширене повсюдно, збудни­
ка знаходять у 300 видів ссавців і 60 видів птахів.

Зараження людини відбувається аліментар­
ним шляхом, при проникненні ооцист або тка­
нинних цист, при вживанні сирих або напівсирих 
м'ясних продуктів, але частіше -  з немитими ово­
чами і фруктами, рідше через шкіру -  при роз­
биранні туш, роботі з лабораторним матеріалом 
[4, 5], при трансплантації органів і тканин [6].

Інфікованість населення різних країн стано­
вить від 4 до 68 % [1].

У колишньому СРСР у 1985 р. інфікованість 
населення складала від 5 % до 50 % [1]. Але 
справжню кількість інфікованих осіб визначити 
неможливо.

О собливо велику небезпеку токсоплазм оз 
має для вагітних і дітей, тому що трансплацен- 
тарне інфікування може призвести до перед­
часних пологів, загибелі плоду, розвитку в д и ­
тини глухоти, сліпоти, ї ї відставання у психо­
ф ізичном у розвитку, церебральних паралічів, 
гідроцефалії та ін. [1, 7]. Інфікування плоду може 
відбутися в 60 % випадків, якщо сама мати відпо­
відного лікування не отримувала своєчасно [1]. 
Розпізнати початковий розвиток симптомів хво­
роби, а також прогнозувати завершення пологів 
і подальший розвиток народженої дитини прак­
тично надзвичайно важко [8, 9].

61



ОГЛЯДИ ТА ЛЕКЦІЇ

Як відомо, серед дітей, що народилися від 
матерів, хворих на токсоплазмоз, можуть бути 
як здорові, так і хворі, у котрих лише згодом, 
протягом перших 8-9 років життя, можуть про­
явитися клінічні ознаки токсоплазмозу [3].

Досі немає загальноприйнятої класифікації 
токсоплазмозу і єдиного підходу до лікування 
хворих на його гострі й набуті форми [10, 11]. 
Труднощі в лікуванні як гострих, так і хронічних 
форм обумовлені різноманіттям клінічних форм 
токсоплазмозу, особливостями б іології самого 
м ікроорганізму і, зокрема, існуванням їх висо- 
ковірулентних штамів [12].

Більш вірулентні штами швидко розм ножу­
ються в різних клітинах організму, спричиню ­
ють патологію органів і утворення цист.

Рідше вірулентні штами розмножуються по­
вільно, спричиняють незначні порушення в орга­
нах і слабку сим птом атику. При цьому утво ­
рюється багато цист [1].

Як показує досвід, невчасне застосування 
медичних препаратів не має суттєвого впливу на 
внутрішньоклітинні та інцистовані форми мікроор­
ганізму, а також не запобігає розвитку рецидивів. 
Мають значення взаємовідносини токсоплазм з 
іншими мікроорганізмами, зокрема, з Chlamydia 
trachomatis, що передається статевим шляхом, а 
також з вірусом герпесу 1-го типу. З огляду на 
те, що хламідії розмножуються тільки усередині 
клітин організму хазяїна і мають 7-8 циклів роз­
множення, а вірус герпесу може тривало перси- 
стувати в організмі, у міжрецидивний період не­
можливо передбачити ступінь цитолізу клітин при 
етіотропній терапії, а також ефективність лікуван­
ня.

Не менш важливе значення мають пробле­
ми токсоплазмозу як опортуністичної інфекції у 
хворих на ВІЛ-інфекцію. Такі люди, інфіковані 
T. gondii, незмінно гинуть [3, 13].

З числа осіб, що звертаються в Одеський 
токсоплазмозний центр, хронічний токсоплаз­
моз підтверджено клінічними спостереженнями 
і лабораторним и досл ідж енням и в 240 ж інок 
д ітородного віку. Для підтвердження д іагнозу 
використані РЗК, РІФ, внутрішньошкірна проба 
з токсоплазміном, ІФА з використанням тест- 
систем фірм «Organon», «Roche», «Orgenics», ДНК- 
полімеразна реакція крові. Невиношування вагіт­
ності відзначалося в 67 % тих, що звернулися, 
мертвонародження -  у 15 %, безпліддя -  у 12 %, 
вади розвитку -  в 6,5 % дітей, хворі діти були у
2,4 % випадків.

У 1999-2000 рр. привертають увагу такі особ­
ливості перебігу хвороби: зменшення числа се- 
ропозитивних осіб порівняно з 1993-1994 рр. (у 
середньому в 2 рази), збільшення числа, а та­
кож частоти загострень і рецидивів токсоплаз­
мозу в осіб, що раніше не лікувалися, при віднос­
но задовільному загальному стані, незважаючи 
на приєднання хламідійної, герпетичної, цито- 
м егаловірусної та інших інфекцій, неухильний 
ріст набутих форм з патологією органів: арах­
но їд ит -  у 15 %; арахноенцеф аліт -  у 3 %; 
лімфопроліферативний синдром -  у 80 %; кардит 
-  у 3 %; міозит -  у 50 %; артропатії -  у 25 %; 
мієліт -  у 4 % тих, що звернулися.

В ідзначається також чітке «омолодження» 
хвороби.

Найбільшу кількість серед тих, хто звернув­
ся, за класиф ікацією ВООЗ, становили особи 
старшого шкільного і молодого віку -  від 12 до 
44 років -  85 %.

Також збільшилась кількість інфікованих но­
вонароджених, особливо серед необстежених і 
нелікованих до зачаття матерів. Твердження R.E. 
Melale, O.S. Remington (1990), що з віком часто­
та серопозитивних реакцій зростає, зайвий раз 
підтверджує, що в кожній географ ічній зоні є 
св о ї кл ін іко -еп ід ем іол огічн і особл ивост і «по­
вільних інфекцій», тому що, за даними центру, в 
осіб  старш их 60 років частота сероконверсій  
знижується з віком.

З метою раціонального підходу до профілак­
тики й лікування токсоплазмозу ми пропонуємо 
таку класифікацію хвороби:

За способом зараження -  уроджені й набуті 
форми.

За ступенем тяжкості -  легкі, середньої тяж­
кості, тяжкі форми.

За тривалістю перебігу -  гострі, хронічні фор­
ми. Останні можуть бути з латентним перебігом, 
рецидивним перебігом з рідкими рецидивами, 
загостреннями.

За ступенем напруженості імунітету і д ест­
рукції біомембран -  особи з незміненим імуніте­
том, із змінами імунної відповіді, із змінами в 
антиоксидантній системі і без них.

За клінічними проявами -  із змінами органів 
(лімфаденіт, арахноїдит, міозит, артрит, хоріо- 
ретиніт та ін.), а також без таких.

За наявності супутніх хвороб -  цитомегалія, 
герпес, краснуха й ін.

Проте не варто думати, що в одного хворого існує 
лише одна якась особливість. Насправді їх багато.
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Для оцінки стану імунної реактивності прове­
дене визначення вмісту Т-хелперів і Т-супресорів, 
В-лімфоцитів, вмісту в крові циркулюючих імунних 
комплексів, рівня фагоцитозу, індексу чутливості 
до імуностимуляторів, до препаратів антиоксидант­
ної д ії й інших: тималіну, Т-активіну, актовегіну, 
спленіну, цитохрому С, вітаміну Е, кверцетину, ас­
корбінової кислоти, есенціале, ноотропілу, диба­
золу, імунофану, лаферону, мумійо.

Стан антиоксидантної системи оцінювали за 
рівнем малонового диальдегіду, антиокислюваль- 
ної активності крові, вмісту пептидів у крові, ге­
моглобіну, церулоплазміну, молекул середньої 
маси (МСМ) у крові, загальних ліпідів.

Усім хворим проводили ретельне клінічне спо­
стереження й обстеження, внаслідок чого ство­
рена комп'ю терна програма з архівом-банком 
даних.

При опитуванні з'ясовували: професію, чи є 
домашні тварини; акушерський анамнез: мерт- 
вонародження, викидні, уроджені вади розвитку 
в дітей, порушення зору, слуху та інші ураження 
органів. Крім огляду лікаря токсоплазмозного 
центру, при необхідності призначали консуль­
тац ії терапевта, педіатра, акуш ера-гінеколога, 
окуліста, невропатолога, ЛОР-лікаря.

Крім загальних досліджень, при необхідності 
призначали рентгенограму черепа у двох про­
екціях, ехоенцефалографію, реоелектроенцефа- 
л ограф ію , ко м п 'ю те р н у  то м о гр а ф ію  мозку, 
лімфатичних вузлів, б іопсію  лімфатичного вуз­
ла, ул ьтра звукове  д осл ід ж енн я  внутр іш н іх  
органів, плоду у вагітних. У всіх, що звернули­
ся, проводилося скринінг-тестування (ІФА на ви­
явлення антитіл до ВІЛ-інфекції).

Гостра форма токсоплазмозу діагностована 
лише в 4 жінок, що звернулися і не були обсте­
жені до зачаття. Усім їм було рекомендовано 
штучне переривання вагітності. При дослідженні 
крові плодів ЕиБА-тестом підтверджено внутрі- 
шньоутробне інфікування. У хворих на хронічну 
ф орму токсоплазм озу найчастіш е виявлялися 
такі зміни органів: лімфаденіт, гепатит, міозит, 
мезаденіт, міопія, хоріоретиніт, дисфункція се ­
чостатевої сфери й ін.

Загострення і рецидиви, супроводжувані се- 
роконверсією, найчастіше були пов'язані з при­
єднанням м ікст-інф екції: герпетичної, урогені- 
тального хламідіозу, цитомегалії, трихомоніазу, 
рідше ГРВІ.

П ровокувати загострення  процесу могли: 
стрес, травма, безконтрольне лікування супутніх

захворювань, операції, необґрунтована хім іоте­
рапія, відсутність захисту під час статевого акту, 
екстракції зубів, лазерна коагуляція сітківки (у 
25 % серопозитивних пацієнтів). Це ще раз є 
доказом того, що при планованих оперативних 
втручаннях і виборі етіотропного препарату при 
супутніх захворюваннях потрібно попереднє д о ­
слідження імунного статусу. У 1/4 пацієнтів за­
гострення було пов'язано з безпосереднім про­
веденням етіотропної терапії з приводу токсо­
плазм озу, яке проявл ялось  посиленням  
больового синдрому, міопією, лімфаденітом, що, 
очевидно, було зумовлено загибеллю паразита 
у вогнищ ах запалення.

У жодного пацієнта при скринінг-тестуванні 
не було виявлено ВІЛ-інфекції, вторинний імуно­
дефіцит спостерігався частіше в період загост­
рень.

У нещодавно інфікованих хворих (3-5 років) 
при первинному обстеженні виявлене збільшення 
загального числа В-лімфоцитів у середньому в
1.5- 2 рази. Ці зміни корелювали зі збільшенням 
загального числа циркулюючих імунних ком п­
лексів, з вмістом імуноглобулін ів класів М, G 
(ELISA-тест). Більш суттєво корелював з тяжкі­
стю  і ф ормою ураження ІФА, проведений на 
тест-системах фірм «Organon» і «Roche» (1 200 
досліджень).

Діагностичним критерієм служила ДНК-полі- 
меразна реакція крові.

Д ослідж ення, проведені експрес-м етодом  
ф ірми «O rgen ics»  (200 д о сл ід ж е н ь ), через 
відсутність кількісного визначення рівня антитіл 
класу IgM, не могли служити критерієм актив­
ності процесу й ефективності проведеного ліку­
вання, проте можуть бути запропоновані для 
екстреної діагностики захворювання.

Зм іни  в си сте м і п е р е ки сн о го  окислення 
ліпідів частіше характеризувалися збільшенням 
вм істу  в крові м а лон ового  д и а л ь д е гід у  до 
0 ,8 4 8 ± 0 ,0 0 5  м км оль/л  (при се р е д н ьо тя ж к ій  
формі) і 1,010±0,024 мкмоль/л (у тяжкохворих) 
проти 0,809±0,050 мкмоль/л у здорових, анти- 
окислювальної активності сироватки крові -  до 
45,4±1,5 % проти 38,3±1,3 %. У середньому в
1 .5 - 2 рази знижувалася активність каталази (у 
перерахунку на 1 еритроцит). При цьому рівень 
ліпідів не завжди достовірно перевищував нор­
мальні величини (4-8 г/л). Підвищення вмісту в 
крові МСМ не завжди відображало тяжкість ура­
жень органів, але достовірно змінювалось у ре­
зультаті лікування: різко змінювався рівень ге ­
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моглобіну в крові, частіше у вагітних при пер­
винному тестуванні, в яких раніше в анамнезі 
спостерігалися вади розвитку дітей.

В осіб  з нормальною  імунною  відповіддю  
найчастіше спостерігалася сероконверсія в пе­
ріод лікування (за даними РЗК, РІФ, ІФА) з по­
ступовою нормалізацією цих величин. Серокон­
версія відзначалася також у 1/4 вагітних, часті­
ше в 1-му і 3-му триместрах, і була пов'язана з 
приєднанням урогенітальних інфекцій: герпесу, 
хламідіозу, цитомегалії. Як з'ясувалося, джере­
лом останніх послужили чоловіки, коли стате­
вий акт зд ійсню вався без застосування пре­
зервативу.

Незважаючи на попередження про небезпеку 
інфікування дітей, пізнє звертання в токсоплаз- 
мозний центр, в ідсутність лікування жінки до 
зачаття, 1/4 вагітних відмовилися від медичних 
абортів і штучно викликаних пологів і наполяга­
ли на проведенні лікування під час вагітності.

З огляду на усе вищевикладене пропонує­
мо таку програму профілактики і лікування ток­
соплазмозу в жінок дітородного віку.

Етапи діагностики і лікування містять у собі 
такі кроки:
-  скринінг-тестування на етапі жіноча консуль- 

тація-поліклініка-стаціонар-пологовий будинок 
та ін. з урахуванням контингентів ризику;

-  консультація спеціаліста, проведення повного 
кл ін ічного й л абораторного  обстеж ення за 
місцем звертання в спеціалізовані діагностичні 
центри; постановка правильного діагнозу; взят­
тя на облік;

-  призначення адекватного патогенетично о б ­
ґрунтованого лікування залежно від термінів 
інфікування, наявності уражень органів, сту­
пеня тяжкості супутніх захворювань, даних іму­
нологічного обстеження;

-  профілактика рецидивів;
-  видача спеціальних сертифікатів про резуль­

тати серологічного й імуноф ерментного о б ­
стежень з урахуванням м ож ливої серокон- 
версії і подальшої диф еренціальної д іа гнос­
тики при при єд н а н н і м ікст-ін ф е кц ій , 
ВІЛ-інфікуванні тощо.

При неможливості проведення скри н ін г-те ­
стування, відповідно до наказу Одеського управ­
ління охорони здоров'я від 14.02.2000 р. № 51, 
обов'язковому обстеженню підлягають такі гру­
пи ризику:

1. У жіночих консультаціях і пологових бу­
динках:

1.1. Вагітні при наявності клінічних симптомів 
токсоплазмозу і повторно вагітні з уск­
ладненим анамнезом (мертвонароджен- 
ня, вади, аномалії розвитку, викидні, за­
вмерла вагітність).

1.2. Первинне і вторинне безпліддя, полі- 
кістоз яєчників.

1.3. Новонароджені від інфікованих матерів 
(пуповинна кров).

2. У дитячих поліклініках (у педіатрів і вузь­
ких спеціалістів):

2.1. Гідроцефалія, мікроцефалія, вроджені 
вади й аномалії органів і систем.

2.2. Затримка розумового і ф ізичного роз­
витку, недорозвинення мови, зниження 
слуху.

2.3. Гострі енцефаліт, менінгоенцефаліт, епі- 
синдром, психомоторні порушення, су ­
домні напади, паралічі, парези.

2.4. Косоокість, ністагм, короткозорість, що 
прогресує, мікрофтальмія, часткова або 
повна атрофія зорових нервів, відшару­
вання сітківки.

2.5. Нейро-ендокринні порушення.
2.6. Лімфаденіти.
2.7. Хронічна недиференційована патологія 

внутрішніх органів (за показаннями).
3. У поліклініках для обслуговування дорос­

лого населення (за участю відповідних фахівців):
3.1. Арахноїдит, арахноенцефаліт, патологія 

слухового і зорового нерва, гіпертензив- 
но-лікворний синдром.

3.2. Хоріоретиніт, увеїт, міопія, косоокість, 
н істагм , в ідш арування с ітк івки , ірит, 
іридоцикліт, колобома, пігментна дегене­
рація сітківки.

3.3. Прогресуюче зниження слуху і глухота 
без уточненої етіології.

3.4. Хронічне порушення функцій ендокрин­
них органів невстановленої етіології.

3.5. Патологія кістково-м 'язової системи.
3.6. Хронічні захворювання нез'ясованої етіо­

л о гії (м іокардит, гепатит, лімф аденіт, 
спленіт, тривала гарячка).

Раннє виявлення токсоплазмозу і вчасно при­
значена етіотропна й патогенетична терапія (пре­
паратами вибору можуть бути роваміцин, делагіл, 
метакельфін, далацин С, бісептол, кларитроміцин, 
вітамін Е, спленін, мумійо, женьшень, дибазол, 
актовегін, цитохром С, есенціале, ліпостабіл, геп- 
трал, кверцетин, легалон, вобензим) дозволяє 
стабілізувати клітинні мембрани, виконуючи одно-
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часно роль імунокорекції, і впливають на вегета­
тивні форми збудника [14, 15].

Серед тисяч пацієнтів, що отримали подібне 
лікування, жодного разу не спостерігалося уск­
ладнень, типових для традиційних схем лікування 
токсоплазмозу типу тиндурин+сульф адимезин.

Кількість курсів і тривалість лікування зале­
жали від форми і тяжкості уражень.

Диспансеризація в поєднанні з епідеміологіч­
ними заходами дозволяють практично запобігти 
ускладненням в осіб, що вже хворі на то ксо ­
плазмоз.

Очевидно, перебіг хвороби залежить від якості 
і характеру харчування, уміння доглядати за тва­
ринами, контролю статевих зв'язків і своєчасно­
го звертання до спеціаліста, який не дозволить 
призначити неадекватну хіміотерапію, що веде 
до депресії імунітету, а не до його відновлення.
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Л айм -бореліоз (хвороба Лайма, іксодовий 
кліщовий бореліоз, бореліоз Лайма) -  інфекційна 
трансм ісивна природноосередкова хвороба з 
переважним ураженням шкіри, нервової систе­
ми, опорно-рухового апарату, серця, яка пере­
бігає в маніфестній і латентній формах і часто 
набуває хронічного перебігу [1 -3].

Природні осередки Лайм-бореліозу (ЛБ) ма­
ють широке розповсюдження в Північній Америці, 
Європі та Азії й приурочені головним чином до 
лісних ландшафтів помірного кліматичного поясу.

На підставі багаторічних спостережень мож­
на говорити, що ЛБ є найрозповсюдженішим при- 
родноосередковим зоонозом у Росії й у захід­
них країнах, що межують з Росією [2, 4, 5]. Рівень 
захворю ваності, що реєструється, далеко не 
відображає істинну ситуацію, яка залежить від 
інтенсивності роботи профілактичних і лікуваль­
них медичних закладів, ступеня обізнаності на­
селення та медичних прац івників  у питаннях 
профілактики й д іагностики ЛБ. Ці фактори є 
найбільш значущими, оскільки показник інфіко- 
ваності кліщів бореліями в окремому регіоні і, 
відповідно, ризик зараження людей зазнають 
незначних змін.

За даними американського центру контро­
лю інфекційних хвороб, захворюваність на ЛБ в 
ендем ічних районах Європи й Америки може 
досягати 500 випадків на 100 тис. населення. 
Так, наприклад, в Австрії від 4 % до 16 % насе­
лення зазнають нападу іксодових кліщів, захво­
рюваність на ЛБ складає біля 100 випадків на 
100 тис. населення. Подібний показник захво­
рюваності відзначається в Південній Німеччині, 
Словенії, в інших європейських країнах -  дещо 
менший. У Росії ЛБ реєструється на значній те­
ри тор ії, а захворю ван ість  має тенденц ію  до 
підвищення (наприклад, у 1995 р. ї ї  показник 
становив 2,54, у 1997 р. -  4,52, у 1998 р. -  5,71 
на 100 тис. населення). У деяких регіонах, у 
тому числі й П івнічно-Західному (Санкт-Петер­
бург і Ленінградська область), ці показники знач­
но вищі (6,5; 7,71; 11,55 у відповідні роки). Знач­

ною мірою рівень захворю ваності на ЛБ, що 
реєструється у різних країнах і регіонах, зале­
жить від рівня діагностики цієї інфекції. Так, на­
приклад, захворю ван ість  на ЛБ в Україн і та 
Ірландії перебуває в межах 0,3-0,6, у Білорусії 
-  0,9-1,1, що нижче, ніж у сусідніх, подібних за 
кліматичними й епідемічними умовами, країнах.

Підвищення захворюваності в Росії на 17 % 
у 1999 р. за період із січня по червень (порівня­
но з аналогічним періодом 1998 р.), мабуть, 
пояснюється поліпшенням діагностики не стільки 
гострих проявів, скільки підвищ енням частки 
р е є с т р а ц ії хр о н іч н о го  ЛБ. Велика з а хв о р ю ­
ваність, схильність до хронізації хвороби, віднос­
но високий відсоток інвалідизації хворих і по­
в'язані з цим матеріальні витрати на лікування 
й реабілітацію перехворілих, а також відсутність 
дієвих заходів профілактики роблять зрозуміли­
ми важливість цієї проблеми для практичної охо­
рони здоров'я.

3 більш ніж 10 різних геновидів борелій ком­
плексу Borrelia burgdorferi senso lato (відомих на 
сьогодні) на те ритор ії Росії найбільш широко 
розповсюджені три -  B. afzelii, B. garinu і підвид 
B. garnii NT29. 1999 р. нами у 3 хворих з про­
явами хронічного ЛБ був ідентифікований як етіо­
логічний агент захворювання B. burgdorfe ri s.s. 
(зараження відбулося в Калінінградській, Ленін­
градській, Пермській областях).

В екологічному відношенні збудник ЛБ тісно 
пов'язаний з іксодовими кліщами та їхніми при­
родними хазяїнами. Для Євразії епідемічне зна­
чення мають Ixodes ricinus  й Ixodes persulcatus  
[2, 5]. Західна частина Росії є місцем існування 
цих двох видів кліщів, тоді як Східна -  тільки R. 
persulcatus. З цим фактом пов'язані деякі особ­
ливості епідемічного процесу ЛБ. Так, відомо, 
що сезонна весняно-літня активність цих пере­
носників різна, тому, наприклад, у П івнічно-За­
хідному регіоні спостерігається підвищення рівня 
захворюваності наприкінці травня і початку чер­
вня і другий пік (менш інтенсивний) -  у липні- 
серпні.
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Наявність в одного переносника відразу двох, 
а іноді й трьох геновидів борелій призводить до 
одночасного зараження ними. Спільність пере­
носників для ЛБ і кліщ ового енцеф аліту о б у­
мовлює наявність змішаної інфекції.

Також відзначено, що протягом епідемічного 
пер іод у  захворю ван ість  неоднор ідна  як за 
клінічними проявами, так і за ступенем тяжкості 
хвороби. Можливо, це пов'язано з особливостя­
ми циркуляції борелій у природі, неоднорідністю 
епідемічної напруженості осередку залежно не 
тільки від переносників, але й від збудника.

З'ясовування цих фактів робить зрозумілим 
настільки різноманітні клінічні прояви захворю­
вання. Зараз під ЛБ правильніше розуміти всю 
групу захворювань, що спричинюються борелі- 
ями і передаються іксодовими кліщами, тому 
усе частіше говорять про хвороби з групи кліщо­
вих іксодових бореліозів [2, 5].

Зараженість кліщів бореліями у північно-за­
хідних областях Росії в середньому складає біля

30 %, у деяких регіонах може досягати 70-80 %. 
Ризик зараження дуже високий і залежить в 
основному від частки інфікованих кліщів у регі­
оні. Помилковою є досить поширена думка про 
велику залежність ризику зараження від трива­
лості присмоктування кліща, враховуючи, що 
зараження може відбуватися не раніше доби 
після укусу кліща. Біля 25 % хворих знімали 
кліщів через декілька годин після присм окту­
вання. Можливе й зараження аліментарним шля­
хом через козяче молоко.

ЛБ -  мультисистемна хвороба, що розви­
вається поступово із залученням у процес го ­
ловним чином шкіри, суглобів, нервової систе­
ми, серця.

В ідносна частота р ізном ан ітних  органних 
проявів відрізняється за даними різних авторів і 
залежить від кількості спостережень, д іа гн о с ­
тичних критеріїв у кожному конкретному випад­
ку, а також від географічного регіону проведе­
ного вивчення (табл. 1).

ОГЛЯДИ ТА ЛЕКЦІЇЇ

Таблиця 1

Основні клінічні синдроми й органні ураження у хворих на ЛБ у Північно-західному регіоні Росії і
Середньої Європи (середні значення)

Клінічні прояви (основні клінічні синдроми й 
органні ураження)

Географічний регіон вивчення Лайм-бореліозу 
(частота проявів ЛБ, %)

Північно-західний регіон Росії Середня Європа
Мігруюча еритема 85 65-75
Гостра лімфоцитома шкіри 1 1-3
Хронічний атрофічний акродерматит (ХААД) 2,5 1-2
Ураження нервової системи 25 10-12
Ураження суглобів 2-4 8
Ураження серця 6,5 0,2-3
Ураження шкіри (включаючи ХААД) 7 5
Інші органні прояви ЛБ 0,7 0,2

Лайм-артрит частіше буває в США, у той час 
як нейробореліоз і хронічний атрофічний акро- 
дерм атит частіш е реєструю ться у хворих на 
Лайм-бореліоз у Європі. Цей факт, мабуть, по­
яснюється частотою поширення різновидів ге ­
нотипів борелій у різних географічних регіонах. 
Підтвердженням цього може служити й менша 
частота артритів у Росії порівняно з європейсь­
кими країнами і США, що пов'язано з меншою 
поширеністю B. burgdorferi s.s.

Відповідно до загальноприйнятого погляду 
на перебіг бореліозної інфекції виділяють три 
стадії хвороби:

1. Стадія локальної інфекції.
2. Друга стадія відповідає проявам захворю­

вання з ознакам и ураж ення р ізн о м а н ітн и х  
органів  у результаті дисем інац ії збудника від 
місця присмоктування іксодового кліща.

3. Третя стадія відповідає хронічному пере­
бігу і характеризується спектром проявів з боку 
багатьох органів протягом тривалого часу.

Ця класифікація базується на клінічних озна­
ках ураж ення орган ів , що опосер ед ковано  
свідчить про тривалість інфекції, якщо хворий не 
відзначає в анамнезі укусу іксодового кліща, а 
також загальну тривалість хвороби від моменту
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інфікування. Виділення стадій хвороби дозволяє 
охарактеризувати ЛБ як нозологічну форму з 
особливостями проявів бореліозної інфекції. Ви­
користання ж їх у практичній діяльності лікаря 
дуже важке й умовне.

Основні клінічні симптоми і синдроми ЛБ,

Хвороба може переходити послідовно з однієї 
стадії в іншу або минаючи якусь зі стадій, а та­
кож виявлятися в будь-якій стадії без наявності 
попередньої (табл. 2).

Таблиця 2

що спостерігалися у різні періоди хвороби

Стадія 1
Локальна інфекція

Стадія 2
Ранні органні ураження

Стадія 3
Пізні (хронічні) органні ураження

Мігруюча еритема Нервова система: Атрофічний акродерматит,
Лімфоцитома шкіри -  менінгіт, асоційований з моно(полі)-
Неспецифічні симптоми: -  менінгорадикулоневрит, невритом

-  гарячка, -  менінгорадикул(омієло)- Енцефаломієліт, що прогресує
-  артралгія, (енцефал)іт, Цереброваскулярні розлади
-  міалгія, -  цереброваскулярні розлади Ураження шкіри:
-  оссалгія, Міозит -  атрофічний акродерматит,
-  лімфаденопатія, М оно(оліго)артрит -  лімфаденома шкіри,
-  біль голови Ендо(міо)(пери)кардит

Гепатит
Ураження очей:

-  хоріоретиніт,
-  запалення очного нерва,
-  увеїт

Ураження залозистих тканин:
-  струміт,
-  паротит

-  бляшкова атрофічна скле­
родермія,

-  анетодермія 
Ураження суглобів (моно- 
(полі)артрит)

Локальна інфекція виявляється звичайно на 
ділянці шкіри в місці присмоктування іксодово- 
го кліща. Розвивається комплекс запально-алер­
гічних змін шкіри у вигляді специфічної, харак­
терної для ЛБ еритеми. Локальна персистенція 
збудника протягом визначеного періоду часу 
обумовлює особливості клініки: відносно задо­
вільне самопочуття, слабкий синдром загаль­
ної інтоксикації, відсутність інших проявів ЛБ.

Приблизно 70 % пацієнтів скаржаться на гри­
поподібний стан з гарячкою різного ступеня, що 
у п'ятої частини хворих супроводжується м 'язо­
вими і суглобовим и болями, які свідчать про 
д и се м ін а ц ію  збуд ника  з м ісця інф ікування. 
Лімфоцитома шкіри (гостра) і множинні м ігру­
ючі еритем и є відносно р ідкісним и проявами 
Лайм-бореліозу в цій стадії [3, 4]. Іноді виявля­
ються ознаки збільшення печінки, підвищення 
рівня печінкових ферментів. Клінічні прояви ча­
сто стосуються тільки шкірних реакцій і можуть 
зникати сам остійно  навіть без специф ічного  
антимікробного лікування, що не завжди озна­
чає припинення інфекційного процесу.

У разі поширення борелій з ділянки вогни­
щевих шкірних проявів у різні органи виникає 
симптомокомплекс захворювання, який окрес­
лює патологічний процес у цих органах.

Початок маніфестації органного бореліозного 
ураження може спостерігатися поряд із шкірни­
ми змінами локальної інфекції, безпосередньо 
після них або ж через декілька місяців і, навіть, 
років після інфікування. Іноді протягом тривало­
го часу прояви захворювання відсутні, потім зно­
ву маніфестують з тими ж клінічними ознаками 
або з'являються нові органні ураження.

Про клінічні прояви третьої стадії ЛБ звичайно 
говорять, коли ознаки ураження органного ха­
рактеру спостерігаю ться не менше ніж 6 міс. 
Цей тимчасовий критерій обраний умовно й тільки 
тому, щоб можна було орієнтуватися на давнину 
захворювання, коли перші дві стадії пройшли не­
помітно для хворого або для лікаря.

Проте перебіг ЛБ, описаний вище, коли ура­
ження ш кіри на м ісці присм октування кліща 
змінюються ранніми органними ураженнями, а 
потім і пізніми, є швидше винятком, ніж прави­
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лом. Досить часто ураження органів спостер і­
гається в пацієнтів, у яких не було змін шкіри в 
місці присмоктування кліща, тобто присутність 
збудника після інфікування відбувається непо­
мітно для хворого.

У випадках ураження нервової системи в 3-й 
стадії з клінічно зареєстрованою мігруючою ери­
темою інтервал між еритемою і початком не­
врологічно ї симптоматики звичайно сп о сте р і­
гається в межах 4-12 міс. Дані літератури, що 
свідчать про початок неврологічної сим птом а­
тики через декілька років, можуть бути піддані 
сумніву, тому що ґрунтуються на наявності уку­
су кліща в анамнезі. При атрофічному акродер- 
матиті цей розрив становить, як правило, д е ­
кілька років. У більшості випадків хвороба у третій 
стадії виявляється без попередніх клінічних сим­
птомів, в інших випадках у хворих були прояви 
1-ї або 2 -ї стадії. Випадки, коли хворі пройшли 
через усі три стадії, досить рідкісні.

Класиф ікація ЛБ, запропонована  1988 р. 
Двбгіпк [6], розподіляє перебіг захворювання на 
ранню і пізню стадії. Рання стадія включає лока­
лізовану інфекцію і дисемінацію, а пізня стадія 
відповідає персистенції інфекції. Подібна класи­
фікація складна у використанні практичним ліка­
рем, через що є декілька підходів до уніфікації 
проявів хвороби. За класифікацією, запропоно­
ваною В.В. Ф оміним (1990), виділяють типові 
форми (кліщова мігруюча еритема) й атипові (ме- 
нінгоенцефаліт, менінгіт, неврити, кардит, м іо­
зит, артрит); за тяжкістю: легка, середньотяжка, 
тяжка; за перебігом: гострий -  до 1 міс., підгос- 
трий -  до 1,5 міс., затяжний -  до 3 міс., хроніч­
ний -  більше 3 міс. У випадках поєднання мігру­
ючої еритеми з органними ураженнями, що бу­
ваю ть часто (у б ільш е ніж 50 % хворих), 
використовувати цю класифікацію важко.

За класифікацією О.М. Лесняк (1995), виді­
ляю ть еритем ну й безеритем ну ф орми, суб- 
клінічну інфекцію (як клінічна форма), а також 
гострий, підгострий і хронічний періоди. Деталі­
зація гострого і підгострого періодів знаходить 
висвітлення у стадіях, що виділяються автором, 
-  ізольованої мігруючої еритеми, локальної д и ­
семінації і генералізованої інфекції. Визначення 
стадій у практиці досить важке через відсутність 
чітких клініко-лабораторних критеріїв.

Пропонувалося протягом захворювання ви­
діляти такі періоди: ранній, пізній і резидуаль- 
ний [2]. Ранній період відповідає локалізованій і 
дисемінованій стадіям інфекції, пізній -  персис-

туючій (хронічній). Клінічні форми -  маніфестна 
(з мігруючою еритемою або без неї) і латентна 
(субклінічна). Даний підхід до поділу клінічних 
варіантів більш детально характеризує особли­
вості клініки ЛБ в конкретного хворого, але усе 
ж не дозволяє уникнути умовності визначення 
локал ізовано ї, д и се м ін о в а н о ї і перси стую чо ї 
інфекції.

У результаті вивчення кліщових бореліозів на 
кафедрі інф екційних хвороб В ійськово-м едич­
ної академії була запропонована (Ю.В. Лобзін, 
В.С. Антонов, 1996), апробована і широко вико­
ристовувана на практиці, клінічна класифікація, 
що, на наш погляд, відображає всі клінічні фор­
ми і прояви захворювання, а також стадійність 
перебігу цієї інфекції.

За клінічними ознаками, при гострому і під- 
гострому перебігу виділяється еритемна форма -  
у випадку розвитку еритеми шкіри на місці при­
смоктування кліща і безеритемна форма -  при 
наявності гарячки, інтоксикації, але без еритеми. 
Кожна з цих форм може перебігати із симптома­
ми ураження нервової системи, серця, суглобів.

Латентна інфекція характеризується відсутністю 
клінічних проявів при наявності персистенції борелій, 
що зберігається (за лабораторними даними).

При визначенні ступеня тяжкості у разі гос­
трого  і п ід гострого  переб ігу враховується не 
тільки виразність клінічних проявів, але й на­
явн ість  о рганни х  ураж ень. Еритем на форма 
відрізняється більш легким перебігом. В ідзна­
чається чітка залежність ступеня тяжкості ЛБ 
від тривалості захворювання.

Проблема діагностики кліщових іксодових бо­
реліозів є однією з актуальних в інфекційній па­
тології.

Діагноз ЛБ установлюється з урахуванням ба­
гатьох чинників. Для практичного лікаря клінічний 
діагноз захворювання є основою для проведен­
ня всього наступного комплексу диференціаль­
но-діагностичних заходів, обсяг і спрямованість 
яких визначається ступенем достовірності попе­
реднього діагнозу (табл. 3, мал. 1).

Аналіз клінічних проявів у 1 500 хворих на 
ЛБ у П івнічно-західному регіоні Росії протягом 
10 років (1 200 -  гострий і підгострий, 300 -  
хронічний і латентний перебіг інфекції) виявив 
деякі закономірності у клінічній картині ЛБ.

Так, до 65 % хворих на еритем ну ф орму 
відзначали присмоктування іксодового кліща за
1,5 доби і 20 % -  більше двох діб до початку 
хвороби, 23 % факт присмоктування іксодового
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Клінічна класифікація ЛБ

Таблиця 3

Форми хвороби:

латентна
маніфестна

За перебігом:

гострий (тривалість хвороби до 3 міс.) 
підгострим (від 3 до 6 міс.) 
хронічний (більше 6 міс.)

За клінічними ознаками:

гострий і підгострим перебіг

а) еритемна форма б) безеритемна форма
з переважним ураженням

-  нервової системи
-  серця
-  суглобів

хронічний перебіг

а) безперервний б) рецидивний
з переважним ураженням

-  нервової системи
-  серця

-  суглобів
-  шкіри

За тяжкістю:

тяжка
середньої тяжкості 
легка

Мал. 1. Алгоритм визначення ступеня тяжкості ЛБ.
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кліща заперечували. При хронічному перебігу 
частка хворих з в ідсутністю  в анамнезі укусу 
кліща зростає до 40 %. Відсутність анамнестич­
них даних про присмоктування кліща не виклю­
чає діагноз ЛБ. Клінічні прояви гострого і підгос- 
трого перебігу розвиваються приблизно в 20 % 
постраждалих від присмоктування інфікованого 
бореліями кліща.

Наявність мігруючої еритеми є достовірною 
ознакою гострого ЛБ, патогномонічними можна 
вважати й прояви синдрому Баннварта й атро­
фічного акродерматиту при хронічному перебігу 
хвороби.

Еритемна форма захворювання спостер іга ­
лася у 85 % хворих, безеритемна -  в 15 % ви­
падків, причому частка безеритемних форм ЛБ 
щорічно зростала (у 1990 р. безеритемні ф ор­

ми не реєструвалися взагалі). Цей факт о б у­
м овлений  пол іпш енням  д іа гн о с ти к и  д а н о ї 
клінічної форми. У більшості випадків мігруюча 
еритема була поодинокою (96 %) у місці при­
смоктування кліща і тільки в 4 % хворих відзна­
чалась наявність повторних («дочірніх») еритем. 
Частіше спостерігається одинична кільцеподіб­
на (40 %) і суцільна еритема (38 %), іноді ери­
тема мала декілька кілець просвітління (до 4). 
Між розмірами, формою еритеми і ступенем тяж­
кості захворювання кореляції немає.

У 80 % випадків з наявністю мігруючої ери­
теми діагноз ставиться при першому звертанні 
до лікаря. Приблизно в кожного сьомого пацієнта 
не було 1-ї стадії, тобто захворювання вперше 
м аніф естувало я ким -неб уд ь  си нд ром о м  або 
синдромами органного ураження (мал. 2).

ОГЛЯДИ ТА ЛЕКЦІЇЇ

Мал. 2. Алгоритм діагностики ЛБ (гострий перебіг).

Випадки безеритем них форм д іагностую ть 
лише після лабораторного підтвердження. Ви­
користання тільки серологічних методів знижує 
ступінь достовірності д іагнозу ЛБ і відповідно

зростає частота хронічного перебігу захворю ­
вання серед ц іє ї групи хворих. Ретроспектив­
ний аналіз випадків хронічного і латентного пе­
ребігу ЛБ свідчить про наявність безеритемної
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ф орми в гостр ом у пер іод і у 60 % пац ієнтів  
(більше 80 % не мали своєчасного й адекват­
ного лікування в цей період).

У гостром у періоді захворю вання частіше 
спостерігали ураження периферичної нервової 
системи (у 16 % хворих), що виявлялися як ру­
ховими, так і чутливими порушеннями. Уражен­
ня центральної нервової системи були в 12 % 
осіб, причому явища менінгіту -  в 5 % випадків 
і реєструвалися не раніше 15-го дня від початку 
захворювання.

Ураження серцево-судинної системи були в
6,5 % хворих і проявлялися порушенням серце­
вого ритму (48 %), провідності (27 %), м 'язови­
ми змінами міокарда (25 %). Ураження серця 
бореліозної етіології можуть виявлятися у ви­
гляді міоперикардиту, панкардиту.

Розлади з боку опорно-рухового апарату, нер­
вової системи ми неодноразово відзначали й у 
гострому періоді. Мігруючі артралгії, тендовагініти, 
бурсити, міалгія, оссалгія, короткі атаки минущого 
артриту, міозиту, панникуліту -  є проявами стадії

дисемінації, тоді як для стадії хронізації характерні 
інтермітуючий олігоартрит, хронічний артрит, пе­
риферичні естезопатії, періостит або підвивихи на 
тлі акродерматиту (ХААД-асоційований артрит).

Відносно рідко спостерігався артрит (2 %), 
частіше були артралгії й оссалгії. Артрит має доб­
роякісний перебіг, і лише в 10 % хворих, пере­
важно носіїв антигенів HLA-DR4, HLA-A2, HLA- 
B15 він переходить у хронічну форму на другому 
або третьому році захворювання [1, 7]. Уража­
ються звичайно великі суглоби, частіше на сто­
роні інфікування, моно- й олігоартрити спостері­
гаються приблизно однаково часто (30-40 %). 
Іноді артрозо-артрит міжхребцевих з'єднань асо­
ціюється з дегенеративними змінами міжхреб­
цевих дисків.

На відміну від частого самовільного вгамо­
вування клінічних проявів першої і другої стадії, 
прояви ЛБ у третій стадії характеризуються хро­
нічним запальним прогресую чим  процесом з 
ураженням шкіри, суглобів або нервової систе­
ми (мал. 3).

Мал. 3. Алгоритм діагностики ЛБ (підгострий і хронічний перебіг).
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Діагностика ЛБ повинна здійснюватися з ураху­
ванням усіх клініко-лабораторних особливостей пе­
ребігу цієї інфекції й використанням максимальної 
кількості методів лабораторної та інструментальної 
діагностики. Вагоме місце в діагностиці ЛБ займає 
клінічний діагноз. Широкий спектр клінічних проявів 
захворювання з ураженням багатьох органів і сис­
тем обумовлює необхідність ранньої діагностики, 
що неможливо без знань клінічних проявів ЛБ не 
тільки інфекціоністами, але й лікарями різноманіт­
ного профілю. Нерозпізнана хвороба і пізнє ліку­
вання призводять до прогресування інфекції, по­
гіршують прогноз захворювання.
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ПРО ГРИПІВІРУСНІРЕСПІРАТОРНІ ЗАХВОРЮВАННЯ
Міська лікарня, м. Біла Церква Київської обл.

У часи вірусів, які фільтруються, усе, що було 
пов'язане з простудою, гамузом відносили до 
грипу, який був своєрідним «смітником» для та­
ких захворювань.

Спочатку розглянемо, що знає пересічний 
громадянин про грип і «грипозні» захворювання 
і як населення лікується в разі їх появи.

Деяка група людей, назвімо їх  оптим іста ­
ми, переносить хворобу «на ногах», не прий­
маючи ніяких ліків (хіба що хвалькувато уточ­
нюють, що для них у таких випадках кращими 
ліками є чарка горілки з перцем!). Як правило, 
ці люди успіш но, без ускладнень, перем ага­
ють хворобу. А бувають люди, котрі полюбля­
ють лікуватися, але без допом оги лікарів. Це 
так зване самолікування. Такі хворі горілку з 
перцем не вживають, але медикаментів не цу­
раються, а їх  в аптеках (проти грипу) -  хоч 
греблю гати! Цим хворим все ж таки до лікаря 
д о в о д и ться  зв е р та ти сь , але вже з р ізним и  
«післягрипозними» ускладненнями.

Все ж таки, мабуть, більша частина насе­
лення, назвімо так, «законослухняна». Вони при 
першому ж чханні звертаються до лікаря.

Як лікувала і лікує наша медицина «грипозні 
захворювання», які методи застосовує, якими 
принципами керується? Усім відомо, що лікар 
пропише ліжко, при можливості -  ізоляцію від 
здорових осіб, вітамінізоване пиття і, як основ­
ний атрибут, -  жарознижуюче. Більш обережні 
лікарі вже з перших днів захворювання для так 
званого «запобігання ускладненням» пропишуть 
якийсь з антибіотиків або сульфадимезин.

Не звертаючись до статистики, ми з повсяк­
денних спостережень бачимо, що наслідки від 
усіх перерахованих «методів» лікування мало чим 
відрізняються. Кожен з цих «методів» потребує 
десь біля тижня часу, щоб минув гострий пері­
од хв о р о б и . Щ одо усклад нень, то вони за 
кількістю у всіх випадках подібні. Щодо смерт­
ності при грипі -  з впевненістю стверджую: се- 
редньостатистична практично здорова людина
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від грипу не вмирає!!! Вмирає від неякісного (!) 
лікування (про що мова буде далі). Звичайно, 
грип може прискорити смерть тим тяжко хво­
рим, над якими «смерть з косою вже й до грипу 
стояла». Необхідно відзначити, що видужання 
після грипу і грипоподібних захворювань (та й 
усіх інших інф екційних хвороб) настане тільки 
тоді, коли макроорганізм виробить імунітет. За­
гадкова поява В ІЛ -інф екції переконала нас у 
цьому. Величезний арсенал сучасних антибак- 
терійних середників безсилий, коли ВІЛ позбав­
ляє імунітету.

Отож, повернемося до лікування грипу і гос­
трих респ іраторних в ірусних інф екцій (ГРВІ). 
Відомо, що антибіотики при вірусних інфекціях 
безсилі. То ж уся увага -  на імунітет.

-  Що потрібно для кращого вироблення іму­
нітету?

-  Усе, що зміцнює захисні сили організму: 
ліжковий режим, вітамінізація і т.п.

Гіпертермія? Щ одо підвищеної температури 
тіла, то розглянемо декілька прикладів, які вка­
жуть на її значення.

Ще в минулому столітті Луї Пастер зробив 
такий дослід. Він певний час потримав лапи кур­
ки у льодяній воді, після чого інфікував її збуд­
ником сибірки (на яку кури не хворіють). І ця 
курка захворіла на сибірку! Напрошується вис­
новок: висока температура (а в курей вона вища, 
ніж у лю дини) рятує їх від сибірки. То ж вже 
давно існує розуміння, що гіпертермія -  це за­
хисна реакція.

Не зрозуміло лише, чому з цією захисною 
реакцією ведеться боротьба? Чому жарознижу­
ючі засоби в такому ш ироком у асортим енті?  
Щ оправда, лікарі радять знижувати температу­
ру тільки до 38 °С.

-  Чому до 38?
-  «Бо при гіпертермії можливі судоми та інші 

неприємності».
Це, буцімто, більше стосується дітей. Але 

нерідко бачимо, що дитина з температурою тіла 
40 °С спокійнісінько гуляє -  і хоч би що. Знавці 
кажуть: «То воно мале, дурне, не розуміє, що в 
нього висока температура, тому-то й гуляє...». 
Але коли «розумні» дорослі з переляку зіб 'ю ть 
температуру тіла, то через годину-дві вона зно­
ву підскочить до 40 °С. Але дитина вже не буде 
гратись, бо наявні всі ознаки так званої інтокси­
кації. Зрозуміло, що причиною поганого сам о­
почуття в дитини є не температура 40 °С, а те, 
що зниження температури тіла створило для віру­

су оптимальні умови для його розмноження, ви­
ділення токсинів, отруєння дитячого організму, 
що й призвело до погіршення стану хворого.

На сьогодні для нас вірус є добре вивченим 
об 'єкто м . В ідомо багато його властивостей. 
Серед них є й така: хвороботворні віруси добре 
розмножуються при 35 °С, а при 38 °С і вище їх 
розмноження припиняється. Напрошується вис­
новок: не нещадна боротьба з температурою, а 
вміння нею користуватися. Лікар повинен ство­
рити такі умови, щоб хворий якнайлегше пере­
носив г іп е р те р м ію . Е волю ц ійним  шляхом 
організм людини виробив досить складний ме­
ханізм, пов'язаний з підвищенням температури 
тіла. І тільки-но стається інфікування, в організмі 
людини спрацьовують датчики, які б'ють на спо­
лох -  «проник ворог!». Ось тепер і створюються 
умови для якомога меншої віддачі тепла у дов­
кілля. Поверхневі судини негайно звужуються. 
З'являється почуття ознобу. Хоч не хоч -  шу­
каєш тепла. Всі ковдри йдуть на вкривання. До 
того ж з'являються дрижаки (трясці). Включаються 
в роботу усі м'язи («трясе, як у лихоманці»). Це -  
щоб більше виробляти тепла. Півгодини осту­
ди -  і температура тіла піднімається до 40 °С. 
Що ж робиться з хворим далі? Щоб температу­
ра не піднімалась вище, трясця минає, поверх­
неві судини розширюються, з'являється відчут­
тя жару.

Але поглянемо, що коїться навколо хворого. 
Родичі негайно телефонують на 03: «Терміново 
приїздіть, бо за півгодини піднялась температура 
тіла до 40 °С, як би не згорів!». Якщо ж хвора дити­
на, то неодмінно скажуть: «Температура 40 °С, су­
доми!».

Нумо лікувати! Ще перед викликом «швид­
кої» хворому, як правило, дають жарознижуючі. 
Бідолашна температура -  ї ї  сприймають за ос­
новного ворога при хворобі. Але це коїть оби­
ватель. Спасибі йому за те, що викликав «швид­
ку». Незабаром біля хворого лікар або фельд­
шер швидкої допомоги. І що ж вони роблять? 
Деякі теж «б'ють» температуру! Добивають нашу 
рятівницю. Замість того, щоб стримувати роз­
множення вірусів і якнайшвидше виробляти іму­
нітет, нокаутувати заразу, «посилають у нокда­
ун хворого». Бо ж вірус одержав нормальну для 
себе температуру, а хворому -  «підніжка». Те­
пер у двобої хворий мусить виборювати пере­
могу «за очками». Момент для нокауту втраче­
но. Далі л ікар і «ш видкої» радять викликати 
дільничного терапевта. А він у кращому випадку
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порадить температуру нижче 38 °С не збивати і 
попередить: «Через три дні з 'явитись до полі­
клініки». А чому через три? Адже хворий ще на 
ринзі, він ще веде двобій з вірусом. Це я навів 
приклад з дорослим хворим. А хворій дитині 
частіше роблять укол з так званою «літичною 
сумішшю». Знову збивають температуру. Родичі 
дитини задоволені. Але, знизивши температуру 
тіла, ми грип не вилікували. І буквально через 
годину-дві -  повторний виклик «швидкої». Потім 
дільничний педіатр ще не раз відвідає це дитя. І 
всі спільно те й роблять, що ведуть боротьбу з 
температурою («якби не температура, то й не 
викликали б лікарів»). Якби лікарі дали мож­
ливість хворому нокаутувати збудника хвороби, 
то за 2-3 доби його організм став би перемож­
цем і відпала б необхідність у гіпертермії.

Приклади із своєї практики (з 50 років праці 
в медицині я останні 27 років працював лікарем 
«швидкої допомоги»). На станцію надходить вик­
лик: «Хворому тяжко, висока температура, го ­
рить!». Іду до пацієнта. У кімнаті -  духота (тем­
пература повітря десь близько 30 °С). Пацієнту 
близько 40 років. Йому дійсно тяжко. Незважа­
ючи на духоту в кімнаті, він під двома ковдрами 
і одягнений у теплий светр: вигрівається, «щоб 
не було пневмонії». Голова хворого занурена в 
пухову подушку, на столику біля нього -  з деся­
ток різних конвалют з ліками. Тут і тетрациклін, 
і сульфадимезин, і аспірин. Хворого вже відвіду­
вали лікар швидкої допомоги і дільничний тера­
певт. Діагноз «грип». «П'ю ліки і ніяк не можу 
збити температуру», -  скаржиться людина, -  
«Зробіть укол, а то вже проти ночі, як би не 
згоріти». Починаю з того, що переводжу хворо­
го в прохолодну кімнату. Звільняю його від зай­
вих ковдр, зайвих одежин (необхідна темпера­
тура для над ійного протистояння в ірусу вже 
піднята, а надмірна -  то зайве, вона й спричи­
няє оте «тяжко»). Попід голову вмощую високу, 
тверденьку подушку, щоб голова не перегріва­
лась. На новому місці хворий відразу ж заявив, 
що йому вже полегшало! А коли недужому та 
його родичам я розповів про гіпертермію (у по­
дібних випадках доводиться читати невеличкі, у 
зрозумілій формі лекції -  вони виправдовують 
себе), то і хворий, і його родичі стали ставитись 
до високої температури не як до ворога, а як 
до спасителя свого.

Така просвіта знімає отой віковічний страх 
перед високою температурою тіла. Тепер пацієнту 
необхідно поповнювати боєприпаси: повноцінне

харчування, вітамінізоване пиття тощо. Певен (а 
впевненість моя підтверджується багаторічною 
практикою), що через 2-3 доби хворий, потра­
тивши менше сил і часу, одужає. Якщо ж йому 
«збивати» температуру, це, безперечно, дає при­
марне полегшення. Але під прикриттям цього 
«полегшення» організм непродуктивно втрачає 
час на вироблення імунітету, а вірус вільно роз­
м нож ується, все б ільш е отрую ю чи хворого . 
Тож, замість 2-3 діб, хвороба розтягується до 7 ­
10 діб. За такий термін у людини сил для опору 
стає менше, вона слабшає, а, як відомо, слаб­
ких б'ють! Тобто, до такого хворого ймовірно 
«причепиться» ще й інша болячка. Кажуть: «Грип 
дав ускладнення». Ні і ще раз ні! Не грип дав 
ускладнення, а старанне збивання температури 
довело хворого до такого стану.

І ще випадок. Виклик до хворої дитини. Мо­
лода сім 'я, чоловік з дружиною, обоє з вищою 
освітою, викликали «швидку» до хворої чотири­
річної доньки. Сім'я живе в однокімнатній квар­
тирі. Дівчинка хворіє вже дві доби. За цей час у 
дитини були по декілька разів педіатри зі «швид­
кої» і дільничний педіатр. Усі вони, як правило, 
за допомогою «літичної суміші» вели боротьбу з 
тем пературою . При останньом у в ідв ідуванн і 
д ільничний педіатр залишила направлення до 
лікарні з д іагнозом  «токсична форма грипу». 
Мене, як я зрозумів, диспетчер «швидкої» поси­
лав здійснити перевезення до лікарні. Що ж я 
застав у цій, готельного типу, кімнатці? По-пер­
ше, жара! Така духота, що можна тільки диву­
ватись, як вони й вижили в такому пеклі, оці 
дурненькі молодята та їхня хвора дитина? Не­
вже лікарі, що раніше тут були, цього не заува­
жили? Де ж поради щодо режиму і все інше? 
Коли я увійшов до кімнати, то дитя заплакало, 
шукаючи порятунку в мами на руках. Ії вже «за­
мучили» уколами! Поки-що лише «літичну суміш» 
кололи, але зауважили, що вже й антибіотики 
час підключати, бо, бачите, можна чекати запа­
лення легень. Перед тим, як оглянути хвору, ми 
повимикали обігрівачі, протягом остудили кімна­
ту, прикривши дитину в ліжечку. Крім високої 
температури тіла і грипозної симптоматики, в 
дівчинки нічого не виявив. Чотирирічну пацієнт­
ку запевнив, що уколу не робитиму. Звільнив 
бідолаху від зайвих одеж инок і ковдр. Через 
півгодини (заради життя дитини не шкодуй часу!) 
температура тіла хворої «упала» на один гра­
дус. Це за рахунок того, що у дитини з'явились 
умови для сам орегуляції температури. Тобто,
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коли з'явилось відчуття «жарко», духота в кімнаті 
вже не потрібна. Одягання і вкривання теж не 
потрібні. Необхідно створити такі умови, щоб 
організм мав можливість віддавати тепла більше, 
ніж виробляє. Де й поділась ота «токсична фор­
ма грипу». Дівчинку я залишив вдома, давши 
батькам відповідні поради.

Ще декілька слів про оточуюче хворих по­
вітря. Справа в тім, що дихання має величезне 
значення для регулю вання тем ператури тіла. 
Наведу такий приклад. Собаки не мають на шкірі 
потових залоз. Взимку і влітку в теплому кожусі, 
і в жарку погоду не перегріваються! Ці тварини 
регулюють температуру тіла легенями. То ж доз­
волимо хворим дихати прохолодним повітрям.

Кашель. Зрозуміла річ, що «простудні» за­
хворювання, уражаючи верхні дихальні шляхи, 
спричинюють кашель. Між кашлем перших 2-3 
днів захворювання і пізнішим кашлем -  немала 
різниця. Річ у тім, що воротами для ГРВІ є сли­
зова оболонка верхніх дихальних шляхів. На дію 
вірусних токсинів клітини слизово ї в ідповідно 
реагують -  розвивається гостре вірусне запа­
лення верхніх дихальних шляхів. Сухе повітря з 
пилом, попадаючи на таку слизову, спричиняє 
кашель. Порятунок -  дихати вологим чистим 
повітрям. На грип і ГРВІ частіше хворіють восе­
ни і взимку, а в цю пору дощі і сніг, повітря 
вологе і без пилу. Тож маємо океан чистого 
повітря. Відчиняйте кватирку, і це й буде поря­
тунок від кашлю. Починаючи з 4 -5 -го  дня, ха­
рактер кашлю буде інш ий. До цього  часу

організм, виробивши імунітет, вже переміг збуд­
ника і наводить порядок після двобою. Одним з 
наслідків двобою є змертвіла слизова оболонка 
дихальних шляхів. У період видужання вона пла­
стами відторгається і мусить бути видалена. Це 
відбувається завдяки кашлю. З таким кашлем 
вести боротьбу не потрібно, але чисте вологе 
повітря теж необхідне.

Насамкінець стисло, у вигляді інструкції, дам 
рекомендації, як себе поводити при появі пер­
ших ознак грипу.
1. Дере в горлі. -  Дихати вологим чистим по­

вітрям.
2. Ломота, озноб. -  Погрітись у теплій ванні, лягти 

в тепле ліжко, багате вітамінізоване пиття.
3. Коли температура тіла піднялась і озноб пе­

рейшов у почуття жару. -  Створити в кімнаті 
норм альну те м п е р а тур у  (не вищ е 18 °С), 
звільнитись від зайвих ковдр, забезпечити такі 
умови для хворого, щоб він не перегрівався. 
Тепер зам ість теплого пиття краще давати 
прохолодні напої.

4. Не вживати жарознижуючі препарати.
5. На 3 -4 -у  добу, в міру наростання кількості 

імунних тіл, температура буде норм алізува­
тися. При такому перебігу хвороби усклад­
нення не загрож ую ть, але бажано хворого 
оглядати, прослуховувати.

6. Після недуги організм  слабне («війна -  не 
мед»). Тому в цей період потрібно потурбува­
тись, щоб у реконвалесцента був оптималь­
ний мікроклімат.
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ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ В ПАМ’ЯТНИХМЕДАЛЯХ
Київський НДІ епідеміології та інфекційних хвороб ім. Л.В. Громашевського

Історії медицини присвячені спеціальні музеї, скуль­
птурні та живописні твори. Живописці, скульптори, гра­
фіки, гравери і медальєри у своїх творах увічнюють світлі 
образи Богів медицини та лікування, видатних діячів 
медицини -  найбільш гуманної діяльності на благо люд­
ства, починаючи із сивої давнини і до сьогодення.

Серед різних видів образотворчого мистецтва є особ­
ливий його вид -  пам'ятна настільна медаль, яка за 
змістом і значенням є маленьким пам'ятником -  факто­
ром матеріальної культури, поєднуючи в собі історію і 
мистецтво.

Запропоновані читачеві медалі створені видатними 
майстрами медальєрства і присвячені різним особистос­
тям (так звані Personalia), видатним діячам і подіям в історії 
медицини, ювілеям наукових центрів, вищих навчаль­
них закладів та установ практичної медицини.

Медалі ллють (литво) або карбують з різних матері­
алів, про що мова йшла в наших попередніх публікаці­
ях, зокрема, на сторінках журналу «Інфекційні хвороби» 
[1, 2], де ми писали про всесвітньо відомих вчених, які 
жили і працювали в Україні, у тому числі іноземців.

Наприклад, вказували на Джона Говарда, англійсь­
кого філантропа і дослідника чуми, який у Херсоні, ліку­
ючи хворих на чуму, заразився і помер. Він знайшов свій 
вічний спокій в українській землі. Тут же йому було спо­
руджено оригінальний пам'ятник.

Щоб не повторюватись, у пропонованому матеріалі 
не будуть представлені пам'ятні медалі, про які йшла 
мова на сторінках журналу «Інфекційні хвороби», хоча ці 
медалі були присвячені всесвітньо відомим діячам ме­
дицини: Агапіту Печерському -  древньоруському ліка­
реві Києво-Печерської Лаври, Данилу Самойловичу (Су- 
щинському) -  одному з фундаторів вітчизняної епідемі­
ології, М.І. Пирогову, І.І. Мечникову, М.Ф. Гамалії, Д.К. 
Заболотному, Л.В. Громашевському, В.П. Образцову, 
М.Д. Стражеско.

Тут мова піде про медалі, які безпосередньо не по­
в'язані з Україною. Вони несуть інформацію міжнарод­
ного, всесвітнього характеру і мають відношення до Ук­
раїни в тій же мірі, як і до будь-якої країни. Ці медалі 
створені видатними майстрами медальєрного мистецтва 
на дуже високому художньому рівні з відмінною шриф­
товою культурою і виготовлені ленінградським і мос­

ковським монетними дворами (абревіатури -  ЛМД і ММД 
відповідно). У цих медалях як найкраще поєднані зміст і 
його художнє втілення.

Деякі представлені медалі не присвячені безпосе­
редньо Богам (Асклепій, Гігієя та ін.), які пов'язані з ме­
дициною, але їх образи використані медальєрами як 
певні символи, що, як і алегорії, властиві пам'ятній ме­
далі. Матеріал у статті подається в хронологічному по­
рядку не за часом їх створення і виготовлення, а за пе­
ріодом історії (Боги, творці до нашої ери, в нашу еру, 
середньовіччя, сьогодення), персональні -  за роком 
народження особистостей, інші -  за датою події, якій 
вони присвячені.

Перш за все мова піде про бронзову медаль діамет­
ром 60 мм, на якій зображені Асклепій -  Бог лікарів і 
лікування. Ця медаль -  за кращу наукову роботу слуха­
чам Російської військово-медичної академії, якою наго­
роджує Вчена рада. У центрі медального поля аверсу 
(лицева сторона медалі) частково розгорнутий сувій з 
дворядковим написом російською мовою: «Учений Со- 
вет», колона ліворуч -  коринфський орден з капітеллю 
у вигляді чаші зі стилізованого листя та завитками, в які 
закомпонована частина напису, розміщеного кружно: 
«Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова» 
(мал. 1а).

У центрі медального поля реверсу (зворотний бік 
медалі) розміщена на низькому постаменті високорель­
єфна статуя Асклепія -  Бога лікарів і лікарського мис­
тецтва (статуя IV віку до н.е.). Правою рукою він спи­
рається на посох, обвитий змією. Кружно напис: «За луч- 
шую научную работу года» (мал. 1б). Аверс і реверс мають 
високий подвійний бортик.
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Асклепій (Ескулап) -  син Аполлона -  Бог лікарів, 
лікарського мистецтва. Мудрий кентавр Хірон виховав 
Асклепія на схилах Пеліону. Під його керівництвом Аск­
лепій став таким же справним лікарем і навіть переви­
щив свого вчителя Хірона. Асклепій не тільки зціляв хво­
роби, але навіть померлих повертав до життя. Цим про­
гн івив він володаря царства померлих Аіда та 
громовержця Зевса за те, що порушив закон і порядок, 
встановлений на Землі. Розгніваний Зевс своєю блис­
кавкою уразив Асклепія. Але люди обожнювали сина 
Аполлона як Бога-цілителя. Вони спорудили йому бага­
то святилищ і серед них знамените святилище в Єпідаврі, 
де він лікував хворих.

Певний інтерес становить те, що ця медаль, як і на­
ступна, створені прекрасним медальєром, лікарем за 
фахом, полковником медичної служби, начальником 
центральної клініко-діагностичної лабораторії Російсь­
кої військово-медичної академії О.Ф. Шамаєвим.

Ця бронзова медаль діаметром 65 мм присвячена 
2450-річчю з дня народження древньогрецького лікаря 
Гіппократа -  основоположника і реформатора античної 
медицини, який мав великий вплив на розвиток меди­
цини наступних віків. Він і його послідовники вчили, що 
лікувати треба не тільки хворобу, а й хворого, беручи 
до уваги індивідуальні особливості організму та довкіл­
ля. Медаль викарбувана ЛМД.

Мал. 2.

У центрі медального поля аверсу наведено напівпог- 
рудний високорельєфний, майже анфас, прекрасний 
портрет Гіппократа (мал. 2а). Не зважаючи на те, що пор­
трет виконаний з чіткою проробкою деталей, він справ­
ляє враження монументального твору. Ліворуч від порт­
рету однорядковий напис оригінально розміщеними літе­
рами: «Гиппократ», праворуч трьохрядковий напис -  дати 
його народження і смерті: «460 -  377 до н.з.». Більшу 
частину медального поля реверсу займає композиція про 
надання допомоги хворому (мал. 2б). Під розложистим 
деревом ліворуч -  амфора та жінка, яка, сидячи на 
стільці, надає допомогу, а праворуч, опираючись на па­
лицю, сидить Гіппократ. Під обрізом композиції ліворуч 
підпис медальєра: «А. Шамаев», праворуч -  дата виго­

товлення медалі та абревіатура: «1990, ЛМД». Нижче 
розміщений трьохрядковий напис: «2450 лет со дня рож- 
дения», останній рядок якого розміщений кружно. Аверс 
і реверс мають досить високий бортик. Ця прекрасна 
медаль вписує ще одну яскраву сторінку в історії меди­
цини.

Наступна бронзова медаль діаметром 60 мм, яку 
створив медальєр В.К. Буриєв, а викарбував у 1980 р. 
ММД. Присвячена 1000-річчю з дня народження видат­
ного вченого, філософа, поета народів Середньої Азії і 
перш за все неперевершеного лікаря Абуалі Ібн Сіно 
(латинізовано Avicenna -  Авіцена). У центрі медального 
поля аверсу розміщене прекрасне профільне, високо­
рельєфне, звернене ліворуч зображення Авіцени в на­
ціональному головному уборі (мал. 3а). Медальєру вда­
лося передати в портреті красиве обличчя, мудрість, до­
питливий погляд розумних очей, чоло мислителя, 
душевну красу. Ліворуч кружно: «1000 Абуали Ибн 
Сино». Праворуч від портрету -  підпис медальєра.

Мал. 3

У центрі реверсу розміщений картуш з написом 
арабською мовою. Напевно, це рядки тексту «Канона 
медичної науки», датованого XIV століттям (мал. 3б). Він 
зберігається в Інституті сходознавства Академії наук Уз­
бекистану. Під написом -  чаша з полум'ям, як символ 
знання. Ці зображення укомпоновані у незамкнутий лав­
ровий вінок. На звитках картушу -  написи на сувоях: звер­
ху -  ювілейні дати: «980-1980», знизу ліворуч -  «Ибни 
Сино» та праворуч -  «Avicenna». На нижньому сувої -  
арабський ієрогліф. Знизу, біля краю медального поля, 
-  абревіатура «ММД» і дата «80».
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(Далі буде).
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КЛІНІКО-ЕПІДЕМЮЛОГІЧНЮСОБЛИВОСТЩІАГНОСТИКИ,
ЛІКУВАННЯІПРОФІЛАКТИКИАДЕНОВІРУСНОЇІНФЕКЦІЇ

ВОРГАНІЗОВАНИХКОЛЕКТИВАХ
Обласна клінічна інфекційна лікарня, м. Харків

Аденовірусна інфекція -  поширена інфекційна хво­
роба, яка перебігає з гарячкою, помірними симптомами 
інтоксикації, ураженням верхніх дихальних шляхів, лімфа­
тичних вузлів, кон'юнктив і зрідка кишечника.

Спалахи інфекції найчастіше виникають у дитячому 
колективі [1-3], проте захворювання спостерігається і 
серед дорослих [4], як правило, в осінньо-зимовий пе­
ріод і ранньою весною [5, 6].

Метою роботи було вивчити клініко-епідеміологічні 
особливості, а також узагальнити практичний досвід діаг­
ностики, лікування і профілактики аденовірусної інфекції 
в організованих колективах.

У липні-серпні спостерігали спалах аденовірусної 
інфекції в одному з організованих закритих закладів. 
Всього протягом 2 міс. перехворіло 550 осіб чоловічої 
статі віком від 18 до 40 років, які перебували в однако­
вих умовах праці й побуту. Захворювання поширилось і 
на частину медичних працівників, які заразились при 
лікуванні й догляді за хворими.

Спалах аденовірусної інфекції виник через 6 днів 
після прибуття в колектив 2 хворих з яскравим кон'юнк­
тивітом і характеризувався дуже швидким розповсюд­
женням. Так, протягом перших 7 днів зареєстровано 150 
хворих, надалі щодоби захворювало 5-7 осіб.

У більшості хворих (89,3 %) початок захворювання 
був гострим, у перші дні -  підвищена температура тіла 
(38-39 °С), озноб й ломота у тілі. Симптоми загальної 
інтоксикації були помірними. Біль голови протягом 2­
3 діб відзначали 33,3 % осіб, загальну слабкість -  77,8 %, 
субфебрильну температуру тіла протягом 5-6 діб -  53,3 % 
хворих. З перших днів захворювання характеризувало­
ся ураженням ротоглотки й респіраторних шляхів. Так, 
сухий кашель мали 60,2 % хворих, біль у горлі з про­
явами тонзиліту -  19,1 %, гіперемію слизової оболонки 
ротоглотки з фолікулярною зернистістю задньої стінки 
глотки -  26,6 %, нежить -  88 %. У всіх хворих спосте­
рігалось збільшення підщелепних лімфатичних вузлів (до 
0,5-1 см у діаметрі).

Постійною і характерною ознакою аденовірусної 
інфекції у цих хворих було ураження кон'юнктиви. У 32,7 %

осіб кон'юнктивіт розвинувся в перші 2 доби від початку 
захворювання, у 67,3 % -  на 3-4-у добу хвороби. На 
початку хвороба відзначалась однобічним ураженням 
кон'юнктиви (91 % пацієнтів), і тільки на 2-3-ю добу про­
цес поширювався на друге око. У 9 % хворих явища 
двобічного кон'юнктивіту виникали одночасно. Катараль­
ний кон'юнктивіт відзначено у 39 % хворих, фолікуляр­
ний -  у 61 %. Запалення кон'юнктиви супроводжува­
лось набряком повік (68,6 %), сльозотечею (60,2 %), 
крововиливом у рогівку (31,6 %), а також скупченням 
незначної кількості гнійного виділення біля вій (68,6 %). 
Виразні явища кон'юнктивіту у більшості пацієнтів збе­
рігалися до 10-12-ї доби і зовсім зникали через 3-4 тижні 
від початку захворювання.

Крім того, у частини хворих було виявлено уражен­
ня травного каналу. Так, зниження апетиту відзначали 
90 % осіб, незначний біль у животі -  36,0 %, коротко­
часний пронос (3-4 рази на добу) -  33,7 % хворих. За­
хворювання супроводжувалось також збільшенням пе­
чінки (32,2 %), селезінки (9,3 % пацієнтів). Крім помірної 
тахікардії, інших змін серцево-судинної системи не було.

З метою ранньої лабораторної діагностики аденові­
русної інфекції використано метод імунофлюоресценції. 
Для пошуку специфічного антигена проводили дослід­
ження мазків із слизової оболонки нижніх носових ра­
ковин, ротоглотки і кон'юнктиви протягом перших діб 
хвороби. Проводилось також дослідження парних сиро­
ваток крові хворих у реакції пасивної гемаглютинації. Було 
виділено аденовірус серотипу 3. Першу пробу крові бра­
ли у першу добу хвороби, другу -  через 10-12 днів. У 
всіх обстежених відзначено зростання титру антитіл у 4 
рази і більше. У такий спосіб діагноз аденовірусної 
інфекції підтверджено у 86 % випадків.

Лікування хворих на аденовірусну інфекцію було 
комплексним з урахуванням тяжкості і клінічної форми. 
При тяжкому перебігу недуги внутрішньом'язово вводи­
ли нормальний людський імуноглобулін по 3-6 мл одно­
разово, а при відсутності ефекту через 6-8 год імуногло- 
булін вводили повторно. У пацієнтів із значною інтокси­
кацією проводили інфузії сольових розчинів, глюкози. Крім
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того, в носові ходи і в кон'юнктивальну складку закапува­
ли 0,25 % водний розчин оксоліну по 2-3 краплі до 6 
разів на день, а також призначали судинозвужуючі пре­
парати (нафтизин, галазолін). Для стимуляції неспецифіч­
ної резистентності призначали комплекс вітамінів. У хво­
рих з приєднанням вторинної інфекції використовували 
0,25 % розчин левоміцетину у вигляді очних крапель.

Застосування нормального людського імуноглобуліну 
мало сприятливий вплив на перебіг хвороби. Вже на 2- 
3-й день у 86 % осіб значно покращились самопочуття, 
сон, апетит, зменшився місцевий запальний процес очей. 
Симптоми ураження очей зникли після 5-6-ї доби.

У профілактиці цієї інфекції важливу роль відігравав 
середній медичний персонал, який стежив за бездоган­
ним виконанням хворими правил особистої гігієни, якіс­
ною стерилізацією використаних інструментів, піпеток, 
скляних паличок тощо. З метою локалізації епідемічно­
го осередку на місці були розгорнуті ізолятори з режи­
мом обсервації. Там же проводилось лікування пацієнтів 
з легкими формами хвороби. Пацієнтів з тяжким пере­
бігом госпіталізували в інфекційний стаціонар. В осе­
редку щоденно здійснювали профілактичні огляди кон­
тактних осіб з метою своєчасного виявлення хворих. 
Тимчасово було заборонено проведення різних масо­
вих заходів. Практикували роз'єднання мешканців гур­
тожитків, здійснювали систематичне провітрювання і 
дезінфекцію житлових приміщень. Крім того, з про­
філактичною метою використовували нормальний людсь­
кий імуноглобулін. З 340 осіб, яким було введено іму- 
ноглобулін, захворіло 116 (34,1 %), у той час як у конт­

рольній групі із 150 осіб -  110 (73,3 %). У хворих, кот­
рим профілактично ввели імуноглобулін, захворювання 
мало легкий перебіг.

Таким чином, аденовірусна інфекція в організова­
ному закритому колективі проявляється високою конта- 
гіозністю з переважним ураженням очей, дихальних 
шляхів, короткочасною гарячкою і лімфаденопатією. 
Внутрішньом'язове введення нормального людського іму­
ноглобуліну сприятливо впливає на перебіг інфекції. 
Введення його з профілактичною метою полегшує пе­
ребіг хвороби, але не запобігає її виникненню.
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ПОРУШЕННЯ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУУХВОРИХ
НАЛЕПТОСПІРОЗ

Чернігівська міська клінічна лікарня № 2

За останні роки в Україні відзначено зростання за­
хворюваності людей на лептоспіроз, зокрема Чернігів­
ська область займає одне з перших місць.

При обстеженні і лікуванні хворих на лептоспіроз 
привернуло увагу те, що в багатьох хворих простежується 
гіперглікемія з різною тривалістю і мірою прояву.

Нами проведено ретроспективний аналіз 100 історій 
хвороб осіб, що лікувалися в інфекційному та реаніма­

ційному відділеннях протягом 1995-1997 рр. З них 72 % 
становили чоловіки, 28 % -  жінки. Мешканців міста було 
58 %, села -  42 %.

Частіше хворіли чоловіки у віці від 40 до 59 років 
(36 % від усієї кількості хворих).

Перебіг хвороби був легким у 14 % осіб, середньо- 
тяжким -  у 34 %, тяжким -  у 52 % хворих. Летальність 
становила 32 %.
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Збудниками хвороби в 31 % були і.  ісґегоНаетоггІїадіае, 
в 25 % -  і.  ЬеЬботабів, в 14 % -  і .  дгірроіурЬова, у 12 % -
і .  сапісоіа. У 13 % випадків діагноз був поставлений 
клінічно.

Гіперглікемія виявлена у 45 % пацієнтів (у 43 % чо­
ловіків і 57 % жінок) з коливанням рівня глюкози від 7,5 
ммоль/л до 20,2 ммоль/л з перших днів госпіталізації.

У хворих на лептоспіроз підвищення концентрації глю­
кози відносно перебігу хвороби виявлено: при легкій формі 
-  в 15 % випадків, середньотяжкій -  в 30 %, при тяжкій 
формі -  в 65,5 % випадків. Серед померлих до 5 днів з 
моменту госпіталізації гіперглікемія зареєстрована в 50 % 
випадків. У 9 % хворих гіперглікемія тривала більше 10 днів.

До захворювання на лептоспіроз цукровий діабет був 
виявлений лише в 1 пацієнта.

Після перенесеного захворювання діагноз цукровий 
діабет, вперше виявлений, встановлено 7 хворим (4 жінки, 
3 чоловіки), в основному старших 50 років.

Залежно від вікових категорій розподіл гіперглікемії 
рівномірний (4 хворих старших 30 років). Залежності гіпер­
глікемії від виду лептоспір не виявлено.

Отримані результати проведеного аналізу показують, 
що при лептоспірозі порушується вуглеводний обмін.

Розвиток гіперглікемії при лептоспірозі, можливо, по­
в'язаний з кількома причинами.

Ураження підшлункової залози [1,2], у тому числі підтвер­
джені даними УЗД [3], можуть приводити до порушення вуг­
леводного обміну внаслідок зниження секреції інсуліну або 
змін метаболічного балансу інсуліну та глюкагону.

Печінкова недостатність, а також пряма дія ліпаз леп- 
тоспір на жирні кислоти, тригліцериди і ліпіди [4] ведуть 
до дисліпопротеїдемії.

Порушення у фосфоліпідах призводить до змін функ­
ціональної активності інсулінових рецепторів, що спричи­
нює порушення толерантності до вуглеводів і, можливо, 
формування діабету [5].

Загальновідоме значення у підтриманні гіперглікемії 
має призначення глюкокортикоїдів хворим на лептоспіроз, 
іноді в дуже високих дозах.

Стан вуглеводного обміну у таких осіб потребує уваж­
ного вивчення причин, що лежать в основі цих порушень.
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АНАЛІЗЗАХВОРЮВАНОСТІНАДИФТЕРІЮ
НАТЕРНОПІЛЬЩИНІЗАЛЕЖНОВІДНАПРУЖЕНОСТІ

КОЛЕКТИВНОГОІМУНІТЕТУ
Обласна, міська санепідемстанції, м. Тернопіль

Епідемічна ситуація стосовно дифтерії в Україні поча­
ла ускладнюватись з 1987 р. Пік захворюваності припав на 
1993 р. У м. Тернопіль дифтерія реєструвалася у вигляді 
спорадичної захворюваності (1972 р. -  1 випадок, 1982 р. 
-  2, 1985 р. -  1, 1988 р. -  2, 1989 р. -  4, 1991 р. -  3 
випадки). Таким чином, найвищий рівень захворюваності 
був у 1989 р. і становив 1,9 на 100 тис. населення.

З 1992 р. відзначається подальший ріст захворюва­

ності у місті. Найвищою вона була у 1993 р. (21,8 на 
100 тис. населення), коли показник захищеності насе­
лення був найменшим (69 %, табл. 1).

З метою профілактики дифтерії в 1994-1996 рр. про­
ведено масову імунізацію дорослого населення. Щеплен­
нями охоплено 161 469 людей, а в 1997-1999 рр. додатко­
во щеплено ще 15 151 особу. Всього за ці роки повністю 
щеплено проти дифтерії 176 620 (93,1 %) дорослих.
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Таблиця 1

Показники захворюваності на дифтерію і захищеність від неї мешканців Тернополя

Показник
Роки

1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999
Захворюваність, на м. Тернопіль 4,4 21,8 11,2 6,0 2,5 1,7 1,3 0,42
100 тис. населення Тернопільська обл. 2,1 5,8 4,2 3,5 1,9 0,8 0,6 0,2

% серопозитивних осіб
м. Тернопіль 79,2 69,0 79,3 88,8 87,0 84,0 97,8 97,2

Тернопільська обл. 53,7 55,6 71,3 79,5 77,1 86,0 86,0 82,6

Що стосується дитячого населення, то за цей пері­
од були зняті необґрунтовані протипоказання, проведе­
но корекцію щеплень дітям, які були імунізовані з пору­
шенням інтервалів або АДП-м анатоксином -  препара­
том зі зменшеною кількістю антигенів.

У результаті цих заходів показник захищеності насе­
лення від дифтерії почав зростати, а рівень захворюва­
ності, відповідно, зменшуватися. Найнижчою захворю­
ваність була у 1999 р. (0,42 на 100 тис. населення), коли 
показник захищеності проти дифтерії становив 97,2 %.

Подібна динаміка простежувалася і в Тернопільській 
області (табл. 1).

Найнижча захищеність населення області (дитячого і 
дорослого) була у 1992 р., що стало однією з причин небу­

валого за 20 річний період росту захворюваності з піком у 
1993 р. (69 випадків). У результаті багаторічної імунізації до­
рослого населення, яке і формувало основний відсоток не- 
захищених осіб, в 1999 р. захворюваність знизилась до 0,2 
на 100 тис. населення при показнику захищеності 82,6 %.

Показником стабільності в оцінці напруженості імуні­
тету у щеплених дифтерійно-правцевими препаратами 
служить правцевий компонент або напруженість імуніте­
ту до правця. За вказаний період часу досить стабільний 
показник захищеності проти правця (90-97 %) сформу­
вався, починаючи з 1995 р., що також підтверджує пра­
вильність тактики масової імунізації людей.

Покращилась захищеність проти дифтерії, як серед 
дорослих, так і серед дітей (мал. 1).
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Мал. 1. Динаміка протидифтерійної захищеності дорослих і дітей Тернопільської області.

На початку масових кампаній з імунізації дорослих 
верств населення ймовірна ураженість дорослих сягала 
47,7-53,6 %, зменшуючись в динаміці й досягнувши в 
середньому 20 % рівня за 1997-1999 рр. Завдяки іму- 
нокорекції щеплень у дітей (корекція дози та інтервалу 
щеплень) досягнуто високого захисного рівня -  92,2­
97,2 % у 1997-1999 рр.

Досить різноманітні показники захищеності окремих 
вікових категорій отримані за роки спостережень. Серед 
дорослих найбільш ураженою групою найчастіше була 38­
47 років; а серед дітей -  4-6 років (до проведення їм 
другої вікової ревакцинації). Серед дітей простежувались 
також вікові групи 8, 10, 11 років.

Заслуговує на увагу і факт підвищеної сприйнятли­
вості до дифтерії населення сільських місцевостей. За 
1999 р. показник незахищеності дорослих досяг 35,8 %, 
що в 1,8 разу перевищує показник серед міських жи­
телів (19,6 %). Серед дитячого контингенту сільських 
місцевостей серонегативних до дифтерії осіб теж 
виявляється більше і серед окремих категорій показник 
досягає 20 %.

За останні роки вивчалась залежність між кратністю й 
ефективністю щеплень у дорослого населення. Просте­
жується прямо-пропорційна залежність: триразове щеп­
лення (і більше) за даними РПГА формує захищеність 80­
100 %, дворазове -  40-60 %.
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ЮВІЛЕЇ ТА ПОДІЇ!

Спроба вивчення ефективності імунізації від прове­
дених щеплень препаратами різних фірм і виробників 
однозначних результатів не дала, оскільки люди щепи­
лись в більшості анатоксином АДП-м різного виробника.

Висновки

1. Імунологічна захищеність проти дифтерії доросло­
го і дитячого населення Тернополя й Тернопільської об­
ласті значно зросла за рахунок проведення масових щеп­
лень та імунокорекції доз й інтервалів.

2. Між крайністю імунізації та її ефективністю існує 
прямопропорційна залежність.

3. Більш детальної уваги у вивченні напруженості імун­
ітету дітей вимагає вікова категорія до 6 років, які отримали 
вакцинацію та первинну ревакцинацію проти дифтерії.

4. Намітилась тенденція до зниження захищеності від 
дифтерії у сільського населення.

5. Між захворюваністю та напруженістю протидиф­
терійного імунітету населення існує обернено-пропор- 
ційна залежність: з ростом захищеності знижується зах­
ворюваність і навпаки.

6. Пограничним рівнем напруженості колективного 
імунітету, достатнього для зниження захворюваності, слід 
вважати показник не нижче 80-85 %.

7. Захворюваність на дифтерію в області зберігається.

© Колектив авторів, 2000 
УДК 616.9(092)

ПАМ’ЯТІ МУЗИАНДРІІВНИБОРИСОВОІ

14 червня 2000 р. на 72-у році життя померла док­
тор медичних наук, професор Муза Андріївна Борисова.

Закінчивши у 1951 р. Кримський медичний інститут, 
Муза Андріївна присвятила своє життя проблемам інфек­
ційної патології, навчаючись спочатку в клінічній орди­
натурі на кафедрі інфекційних хвороб 2-го Московсько­
го медичного інституту, потім, працюючи там на посаді 
асистента. Після захисту кандидатської дисертації Муза 
Андріївна переїжджає в Крим, і з цього часу доля її по­
в'язана з кафедрою інфекційних хвороб Кримського 
медичного інституту, яку вона очолювала біля 30 років. 
За цей час нею написані більше 200 наукових статей, 
видані монографії, присвячені кишковим інфекціям, ре­
даговані навчальні посібники, створені глави в підруч­
никах. Під керівництвом Музи Андріївни захищені 2 док­
торські і більше 10 кандидатських дисертацій.

Будучи відповідальною, дисциплінованою і дуже орган­
ізованою людиною, Муза Андріївна була такою ж вимогли­
вою до колег і співробітників кафедри, закликаючи їх до 
постійного удосконалювання і пізнання. Через високий про­
фесіоналізм, готовність завжди допомогти в діагностично­
му пошуку, активну участь у вирішенні завдань інфекційної 
служби Муза Андріївна здобула повагу лікарів Криму.

Лекції професора Борисової викликали захоплення не 
одного покоління студентів, а про її суворість й об'єктивність 
на іспитах ходили легенди. Яскраві та захоплюючі виступи 
на конференціях запам'яталися надовго: Муза Андріївна 
могла скорити будь-яку аудиторію своєю ерудицією, ен­
циклопедичними знаннями, ораторською майстерністю.

Невгавуча енергія цієї жінки змушувала її займатися й 
проблемами у жінраді району, і читанням лекцій у трудо­

вих колективах. Вона не залишалася байдужою до кло­
потів і бід співробітників лікарні, не обминаючи увагою ні 
лікаря, ні санітарки.

Мужність не залишала Музи Андріївни й в останні 
роки, коли вона, незважаючи на болі в суглобі, іноді не­
стерпні, продовжувала читати лекції, виступати на кон­
ференціях, посміхатися і жартувати. А в повсякденному 
житті це була жінка, що любила читати і збирати гриби, 
в'язати і розповідати анекдоти й, особливо, -  декламува­
ти вірші... Симонова, Єсеніна, Рождественського.

Такою і запам'ятається вона нам: суворою і життєра­
дісною, вимогливою і веселою, іноді непередбаченою, але 
-  неординарною, цільною особистістю, що присвятила себе 
найгуманнішій з професій -  помочі стражденним.

Ректорат Кримського медичного університету ім.
С.І. Георгієвського, колектив кафедри інфекційних

хвороб, колеги, учні.
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РЕЦЕНЗІЯ

© Алексеєнко Л.І., 2000 
УДК 616-002.71-053.2(049.3)

Бобровицкая А .И ., Федоров З .И ., Крамарев С.А. 
Псевдотуберкулез у детей. -  Донецк, 1999. -  119 с.

Монографія присвячена одній з важливих проблем 
інфектології -  псевдотуберкульозу у дітей. У вступній ча­
стині книги розповідається про поширеність інфекції у 
світі і в Україні, економічні і соціальні втрати, пов'язані з 
хворобою, зростання частки псевдотуберкульозу серед 
дітей. Захворювання часто реєструються під різними діаг­
нозами, що обумовлено недостатньою обізнаністю ме­
дичних працівників з питань псевдотуберкульозу.

У першій главі наведено історичні аспекти вивчення 
псевдотуберкульозу. Окремо відзначається, що зараз в 
Україні реєструються не тільки спорадичні захворюван­
ня, але й спалахи псевдотуберкульозу, зокрема на півдні 
й в центральних регіонах країни.

Друга глава присвячена етіології цієї хвороби. Вис­
вітлено культуральні властивості єрсиній, їх біохімічні оз­
наки, вірулентність для дітей сероварів І, ІІ і IV типів збуд­
ника. Важливим є положення про те, що збудник псевдо­
туберкульозу -  факультативний паразит, здатний тривало 
зберігатися і розмножуватися у довкіллі, а також пара­
зитувати в організмі теплокровних тварин і людини. У 
зв'язку з цим обґрунтоване значення довкілля як важли­
вого резервуару існування збудника.

Патогенез хвороби й імунітет детально висвітлені у 
третій главі. Автори на сучасному рівні сформували нове 
бачення “воріт” інфекції, механізму початкового періоду 
хвороби, шляхів поширення збудника в організмі. Деталь­
ний аналіз імунологічного статусу свідчить про зниження 
реактивності у дітей, хворих на псевдотуберкульоз, на рівні 
неспецифічних і специфічних факторів захисту.

Клінічна картина і класифікація інфекції описані у чет­
вертій главі. За основу автори взяли 5 клінічних форм 
хвороби, що узгоджується з попередньою класифікацією 
В.І. Покровського. Приділено багато уваги клінічним особ­
ливостям псевдотуберкульозу у дітей, наведені й власні 
спостереження за такими хворими. Різноманіття провідних 
клінічних симптомів у початковому періоді недуги зведе­
но в таблицю і згруповано у 5 синдромів. Крім типової 
картини хвороби, описано й атипові форми інфекції. 
Аналіз клінічної картини дозволяє авторам зробити вис­
новок про те, що перебіг псевдотуберкульозу у дітей 
суттєво не відрізняється від його проявів у дорослих.

Цінні дані про патоморфологію псевдотуберкульозу 
читачі отримають у п'ятій главі.

Оскільки поліморфізм клінічних проявів псевдоту­
беркульозу потребує його диференціювання з рядом под­
ібних захворювань, у шостій главі наведено диференці­
альний діагноз зі скарлатиною, ГРВІ, ентеровірусними

інфекціями, вірусним гепатитом, сальмонельозом, че­
ревним тифом, інфекційним мононуклеозом, кишковим 
єрсиніозом. Диференційно-діагностичні критерії наве­
дено в 7 таблицях. Вони відзначаються інформативніс­
тю, чіткістю і лаконічністю. Теоретичний матеріал ви­
грашно перекликається з практичними спостереження­
ми (витягами з медичних карт стаціонарних хворих).

У сьомій главі детально описано методи діагностики 
псевдотуберкульозу: бактеріологічний, серологічний, 
алергологічний. Підкреслюється інформативність, висока 
чутливість і специфічність внутрішньошкірної проби з псевдо- 
туберкуліном. Наголошується на доцільності промислово­
го виробництва псевдотуберкульозного алергена.

Важливою з точки зору клініциста є восьма глава, 
присвячена лікуванню псевдотуберкульозу у дітей. Ок­
реслено основні завдання, які постають перед лікарем у 
процесі терапії, а саме -  ліквідація гострих проявів хво­
роби і патологічних змін в організмі, відвернення загос­
трень і рецидивів, санація дитини від етіологічного аген­
та. Загальновідомі рекомендації перекликаються з осо­
бистими здобутками авторів у лікуванні цієї недуги. На 
наш погляд, деякі положення наведеної антибактерій- 
ної терапії можуть стати предметом дискусії. Це стосуєть­
ся застосування тетрациклінів, які сьогодні в силу їх ба­
гатьох побічних проявів дітям до 12 років не рекоменду­
ються. Натомість використання цефалоспоринів III і IV 
поколінь забезпечує клінічний ефект у дітей і запобігає 
рецидивному перебігу хвороби.

Екологія У. рзеибоіиЬегсиіозіз й епідеміологія псевдо­
туберкульозу висвітлені у дев'ятій главі. Значний прак­
тичний інтерес (десята глава) має інформація про епід- 
нагляд за епідемічним і епізоотичним процесами, пи­
тання профілактики.

Завершується монографія післямовою, у якій автори 
роблять висновок про те, що вивчення проблеми псевдо­
туберкульозу далеке до завершення, потребують роз­
робки й вдосконалення критерії ранньої діагностики, 
методи етіотропного й патогенетичного лікування та 
система профілактичних і протиепідемічних заходів.

Необхідно відзначити, що на вітчизняному терені це 
перша книга про псевдотуберкульоз у дітей. Завдяки 
цій монографії майбутній лікар, початківець чи досвід­
чений клініцист мають можливість зорієнтуватися у пи­
таннях псевдотуберкульозу. На нашу думку, книгу треба 
видати українською мовою і більшим тиражем.

Доц. Л.І. Алексеєнко (Тернопіль).
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Д л я  п ід г о т о в к и  с т а т е й  д о  ж у р н а л у  « Ін ф е к ц ій н і  х в о р о б и »  
п р о с и м о  д о т р и м у в а т и с ь  н а с т у п н и х  в и м о г .

1. Стаття повинна мати відношення установи з рекомендацією до друку, експертний висновок, підписи наукового керів­
ника та (або) керівника установи, завірені печаткою. Під текстом обов'язкові підписи всіх авторів. Окремо необхідно вказа­
ти ім 'я, по батькові, посаду, науковий ступінь чи вчене звання автора, його адресу, телефон, факс, за якими можна вести 
листування і переговори.

2. Статтю треба друкувати на одному боці аркуша формату А4 (210x297 мм), через 2 інтервали (28-30 рядків на сторінці, 
60-65 знаків у рядку), у 2-х примірниках українською мовою.

3. Обсяг оригінальної статті, включаючи малюнки, літературу, резюме, не має перевищувати 8-10 сторінок, обсяг огляду 
літератури, лекції -  12 сторінок машинопису, короткого повідомлення, рецензії -  5 сторінок, інших повідомлень (ювілеї, події)
-  2-3 сторінки.

4. Оригінальні дослідження треба писати за такою схемою:
вступ, матеріали і методи, результати досліджень та їх обговорення, висновки, література. Кожен з цих розділів тексту 

слід виділити.
5. У заголовку статті зазначають її УДК (універсальний десятковий класифікатор), ініціали та прізвища авторів, назву 

роботи, назву закладу або організації, де вона виконана.
6. У тексті статті при посиланні на публікацію слід зазначати її номер у порядку згадування (а не за алфавітом).
7. Ілюстрації можна подавати у вигляді таблиць, діаграм, графіків, фотографій. Вони не повинні бути перевантажені 

текстовим и позначенням и. У підписах до малю нків, що додаю ться на окремому листку, наводяться: а) назва  малю нка; 
б) пояснення графічних позначень, букв, цифр тощо. У підписах до мікрофотографій вказуються збільшення (окуляр, об'єктив) 
і метод фарбування (імпрегнації) матеріалу. На звороті ілюстрацій олівцем зазначають назву статті, авторів, верх чи низ.

8. Всі позначення мір, фізичних одиниць, цифрових даних клінічних і лабораторних досліджень слід наводити відповідно 
до М іжнародної системи одиниць (СІ).

9. До статті додається список літератури, надрукований на окремому аркуші через 2 інтервали. Д ж ерела друкують у 
порядку посилання на них у тексті незалежно від мови оригіналу.

В описі праці кількох авторів (не більше чотирьох) вказують усіх авторів. У працях численнішого колективу вказують 
прізвища перших трьох, а решту зазначають «та ін.» («и др.», «et al.»), ініціали пишуть після прізвища.

Схема опису книги: Автори. Назва: Підзаголовок /  Відомості про наукового редактора, перекладача, інших відповідаль­
них осіб чи установ. -  Яке за порядком видання, чи є переробки та доповнення. -  Місце видання: Видавництво, рік видання.
-  Кількість сторінок. -  (Серія).

Схема опису окремого тому з багатотомного видання: Автори. Назва: Підзаголовок. -  Номер тому. -  Яке за порядком 
видання, чи перероблене і доповнене. -  М ісце видання: Видавництво, рік видання. -  Кількість сторінок.

Схема опису частини (розділу) книги чи статті у збірнику: Автори. Н азва описуваного матеріалу / /  Автори книги. 
Н азва книги. -  Місце видання, рік видання. -  На яких сторінках вміщено описуваний матеріал.

Схема опису статті з періодичного видання: Автори. Н азва статті / /  Н азва видання. -  Рік. -  Том (випуск, номер). -  На 
яких сторінках вміщено статтю.

Схема опису авторефератів дисертаційних робіт: Автор. Повна назва теми: Н а здобуття якого наукового ступеня і в 
якій галузі науки виконано автореферат. -  М ісце видання, рік видання. -  Кількість сторінок.

Схема опису авторських свідоцтв і патентів: Вид документа, його номер, країна, яка зареєструвала свідоцтво чи патент. 
Н азва винаходу /  Автори / / Д е  опублікований документ.

10. До передової статті та оригінального дослідження додається резюме (до 1 / 3  сторінки) українською й англійською 
мовами, надруковане на окремій сторінці; до усіх інших статей -  англійський переклад назви роботи та прізвищ авторів.

11. Якщо матеріал підготовлений на комп'ютері, робота публікуватиметься лише за умови надсилання дискети з відпо­
відним файлом, записаним у форматі RTF (M icrosoft Word за стандартом IBM). З дискетою висилається 1 друкований 
примірник статті.

12. Публікація статей платна. Оплата здійснюється після прийняття рішення редакції про публікацію статті. Гроші необхідно 
переказати за такими реквізитами: УДК в Тернопільській області, розрахунковий рахунок №  35307312101 в Н БУ м. Тернопіль 
(М Ф О  338415, код ЄДРПОУ 23587539; призначення платежу: для ТДм А на рахунок 07060223000067/1) з поміткою «оплата 
публікації в журналі «Інфекційні хвороби». При цьому на адресу редакції просимо надіслати квитанцію про грошовий 
переказ або її ксерокопію з чітким зазначенням зворотної адреси та прізвища платника.

13. Висловлені авторами думки можуть не збігатися з позицією редакції. Редакція без узгодження з авторами виправляє 
термінологічні та стилістичні помилки, усуває зайві ілюстрації, скорочує текст. Роботи з великою кількістю змістових 
недоречностей, граматичних помилок, а також ті, які не відповідають усім перерахованим вище вимогам, до друку не 
приймаються. Авторський гонорар не виплачується. Відбитки статей авторам не надсилаються, рукописи не повертаються. 
У першу чергу друкуються роботи передплатників журналу, а також статті, що замовлені редакцією, рецензії, дописи про ювілеї 
та події з наукового життя.

Статті надсилати за адресою: журнал «Інфекційні хвороби». Медична академія, Майдан Волі, 1, 46001 м. Тернопіль.

Редакц ія  ж урналу.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

при неважких діареях будь-якої іншої етіології. Про ефек­
тивність використання пробіотика біфі-форм в терапії дис­
бактеріозу доповіла д.м.н. А.О. Руденко. Проф. П.М. Козюк 
розповів про розроблений спосіб сигнальної діагностики 
гострих кишкових інфекцій методом визначення комплемен­
тарної активності випорожнень. Проф. С.О. Крамарєв і співавт. 
доповіли про ефективність розчину для оральної регідра- 
тації 3-го покоління ORS-200 (hipp) при гострих кишкових 
інфекціях у дітей.

Низка доповідей була присвячена проблемі менінгітів і 
менінгоенцефалітів різної етіології. Д.м.н. А.О. Руденко і 
співавт. повідомили про ефективність застосування амікси- 
ну в комплексній терапії хворих на менінгоенцефаліти вірус­
ної етіології. Хороші результати при застосуванні препарату 
інстенон у комплексному лікуванні дітей, хворих на гнійні і 
серозні менінгіти, отримали проф. С.О. Крамарєв і співавт. 
Про роль демієлінізуючих процесів у патогенезі герпетич- 
них енцефалітів, лікування їх з використанням інтерферонів 
доповів к.м.н. В.В. Кононенко. Ґрунтовну клініко-епідеміоло- 
гічну характеристику арбовірусних інфекцій у Закарпатті дали 
у своєму виступі д.м.н. І.А. Виноград і співавт.

Питання стрептококової інфекції, особливості її клінічних 
проявів на сучасному етапі розглянули проф. А.І. Мостюк і 
О.В. Прокопів. Проф. В.П. Малий і співавт. доповіли нові дані 
про роль оксиду азоту в патогенезі дифтерії. Досвідом ліку­
вання хворих на дифтерію поділились проф. М.Б. Тітов і співавт. 
Проблем діагностики СНІДу в дітей, їх лікування і реабілітації 
торкнулись у виступі проф. Л.Р. Шостакович-Корецька і співавт.

На другий день роботи в Будинку вченого відбулося ряд 
нарад. Під головуванням проф. Ж.І. Возіанової проходила нара­
да завідуючих кафедрами інфекційних хвороб вищих медичних 
закладів освіти ІІІ-ІУ рівнів акредитації. На ній ухвалили: згідно з 
Указом Президента України «Про впровадження ліцензування всіх 
видів діяльності і вищої освіти» та наказу МОЗ України «Про 
впровадження державних медичних ліцензійних інтегрованих 
іспитів» продовжити роботу для удосконалення тестової програ­
ми з урахуванням рекомендацій фахової експертизи (січень 2000) 
й аналізу результатів МЛІ 1998-1999 рр., використовуючи інфор­
маційні матеріали, видані Центром тестування при МОЗ. З ме­
тою поліпшення підготовки студентів до складання МЛІ в нав­
чальному процесі протягом року використовувати тестові зав­
дання з відкритого банку даних, сприяти укоріненню 
інтеграційного викладання основних клінічних дисциплін, фор­
мувати у студентів позитивну мотивацію щодо підготовки до МЛІ.

Під головуванням проф. С.О. Крамарева відбулася на­
рада завідуючих кафедрами дитячих інфекційних хвороб 
вищих медичних закладів освіти ІІІ-ІУ рівнів акредитації. Під 
головуванням д.м.н. А.О. Руденко радились головні інфекціо­
ністи областей і АР Крим. Відбувся пленум Асоціації інфекціо­
ністів України, на якому з доповіддю про роботу Асоціації в 
1999 р. виступив голова проф. М.А. Андрейчин. Прийнято 
рекомендації для МОЗ України і для впровадження у практи­
ку лікувально-профілактичних закладів охорони здоров'я.

1. Сприяти впровадженню в практику сучасних високо­
чутливих і специфічних методів ідентифікації вірусів та інших

збудників інфекційних хвороб. Просити державні адмініст­
рації областей та Уряд Автономної Республіки Крим створи­
ти бюджетні лабораторії з діагностики вірусних інфекцій 
(вірусні гепатити, ТОЯОИ-інфекції та ін.).

2. Вважати важливою участь членів Асоціації в багато­
цільових дослідженнях з веденням уніфікованого протоколу 
з вивчення ефективності різних препаратів і апробування 
схем лікування інфекційних хвороб, що супроводжуються 
важким перебігом і небезпечними ускладненнями.

3. Звернутися до Фармакологічного комітету з пропо­
зицією залучати провідних фахівців Асоціації інфекціоністів 
України до сертифікації важливих хіміотерапевтичних та 
імунобіологічних препаратів.

4. Повторно наголосити про необхідність впроваджен­
ня вакцинації осіб, які належать до груп ризику можливого 
інфікування вірусом гепатиту В.

5. Просити Міністерство охорони здоров’я видати служ­
бовий лист щодо обов’язкового проведення обстеження на 
вірусні гепатити дітей з будинків дитини та запровадити 
вакцинацію тих, які не мають маркерів гепатиту В.

6. Просити відповідальних за підготовку методичних 
рекомендацій з діагностики та лікування вірусних гепатитів 
і ВІЛ-інфекції/СНІДу пришвидшити їх подачу до розгляду 
Міністерством охорони здоров’я.

7. Рекомендувати авторам нових методів діагностики, терапії 
та профілактики інфекційних хвороб відправити свої пропозиції в 
Український центр медичної інформації та патентно-ліцензійної 
роботи для внесення в Державний реєстр нововведень.

8. Ініціювати видання службового листа Міністерства 
охорони здоров’я з питання антибіотикопрофілактики менін­
гококової інфекції контактних осіб в епідемічних осередках.

9. Розширювати та зміцнювати зв’язки Асоціаціїінфекціо- 
ністів України із закордонними Асоціаціями інфекціоністів, ви­
користовуючи електронну пошту та інші можливості Інтернету.

10. Видати книгу «Українські інфекціоністи» з метою 
популяризації досягнень вітчизняної інфектології та вшану­
вання попередніх поколінь лікарів, які мають вагомі заслуги 
в боротьбі з інфекційними хворобами.

11. Враховуючи катастрофічний стан інфекційної служби 
в Україні через незадовільне фінансування і погіршання мате­
ріальної бази, повторно звернутися до керівництва країни з 
проханням про надання допомоги. Скласти текст звернення 
доручити президії правління Асоціації інфекціоністів України.

До конференції та пленуму Асоціації інфекціоністів Ук­
раїни видано збірник матеріалів. Учасники засідання підтри­
мали кандидатуру проф. Ж.І. Возіанової в конкурсі на замі­
щення вакантної посади члена-кореспондента АМН України.

Відмінною була організація конференції і пленуму Асоціації. 
Учасники у вільний від роботи час мали змогу ознайомитись із 
містом, музеями, послухати камерну музику. Завдяки зусиллям 
головного інфекціоніста області Ю.А. Даша, проф. Л.Ю. Шевченка, 
проф. Б.А. Герасуна та їх колег форум пройшов на високому рівні.

Секретар Правління Асоціації інфекціоністів України, 
доц. О.Л. Івахів (м. Тернопіль).
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ОГОЛОШЕННЯ ОГОЛОШЕННЯ
5 - 6  жовтня 2000 р. у  м. Братіслава 
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присвячені терапії вірусних гепатитів, 

цирозів, портальної гіпертензії, 
захворювань печінки, 

які супроводжуються холестазом тощо.
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