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Ëüâ³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Äàíèëà Ãàëèöüêîãî

Проведено� ретроспе±тивний� аналіз� розвит±¾
пандемії�нової�інфе±ційної�хвороби�–�тяж±о�о��ост-
ро�о� респіраторно�о� синдром¾� (ТГРС).� Представ-
лено� етапи� вивчення� етіоло�ії,� ±лінічних� та� епіде-
міоло�ічних� параметрів,� ор�анізації� профіла±тич-
них� і� протиепідемічних� заходів.� Визначено
пріоритети� на¾±ових� досліджень� для� ор�анізації
±оре±тно�о� епідеміоло�ічно�о� на�ляд¾� при� ТГРС.

Питання� біоло�ічної� безпе³и� населення� і� те-
риторій� залишаються� а³тÀальними� впродовж� існÀ-
вання� людства.� Втрати� людсь³их�життів� від� інфе³-
ційних� хвороб� на� за�ал� завжди� перевищÀвали� та³і
під� час� воєнних� ³онфлі³тів.

Після�епохальних�від³риттів�À�мі³робіоло�ії,�вірÀ-
соло�ії�та� імÀноло�ії�бÀли�вели³і�сподівання�на�мож-
ливість� не� лише� обмеження� поширення� ба�атьох
інфе³ційних� хвороб,� але� й� лі³відації� о³ремих� з� них
на�планеті.�На�межі�тисячоріч�стало�зрозÀмілим,�що
Àспіхи� À� боротьбі� з� інфе³ційними� хворобами� À� ХХ
сторіччі� виявилися� значно� меншими,� ніж� то� про-
�нозÀвалось.� Та³,� з� передбачених� до� еради³ації� À
2000� році� восьми� хвороб� лише� натÀральнÀ� віспÀ
бÀло�о�олошено�лі³відованою.�Але�ос³іль³и�не�бÀло
витримано� вимо��щодо� знищення� само�о� збÀдни-
³а:� йо�о� бÀло� залишено� À� двох� центрах� –� в� Росії
(ВНО�«Ве³тор»,�Новосибірсь³)�і�США�(Форд�Детри³),
то�на�сьо�одні�постала�реальна�за�роза�щодо�ймо-
вірності� ви³ористання� вірÀсÀ� натÀральної� віспи� я³
біоло�ічно�о� а�ента� з� метою� тероризмÀ� À� разі� за-
володіння� ним� терористичними� À�рÀпованнями.
Припинення� À� планетарномÀ� масштабі� щеплень
проти� натÀральної� віспи� після� її� лі³відації� за�рожÀє
всьомÀ� населенню� планети� À� випад³À� прони³нен-
ня� вірÀсÀ� в� попÀляцію� людей.

Більше� то�о,� дрÀ�À� половинÀ� ХХ� сторіччя� озна-
меновано� від³риттям� понад� 30� нових� хворобо-
творних� для� людини� інфе³ційних� а�ентів,� більшÀ
частинÀ� з� я³их� за� озна³ами� пато�енності� бÀло
віднесено� до� збÀдни³ів� особливо� небезпечних
хвороб.

Пандемічне
поширення� ВІЛ-
інфе³ції� та� рядÀ
інших� нових� ін-
фе³ційних� хво-
роб� по³азало
неспроможність
існÀючих�держав-
них� систем� про-
тиепідемічно�о
захистÀ� реально
запобі�ти� зане-
сенню� нових� ін-
фе³ційних� хво-
роб� на� території
та� вчасно� ор�а-
нізÀвати� заходи

щодо�обмеження�поширення�нових�пато�енів� серед
населення.

Не� стало� винят³ом� і� нове� інфе³ційне� захво-
рювання� –� тяж³ий� �острий� респіраторний� синд-
ром,� я³е� виявилося� першим� À� перелі³À� нових
особливо� небезпечних� хвороб� людини� À� ХХІ
сторіччі.� За�ально� прийнятою� абревіатÀрою� À� світі
для� позначення� хвороби� стає� SARS� (severe� acute
respiratory� syndrome).

Перший� випадо³� ТГРС� бÀло� зареєстровано� À
³итайсь³ій� провінції� Гван�дон�� 16� листопада
2002� р.� Випад³и� атипової� пневмонії,� ще� один� із
синонімів� нової� хвороби,� почали� реєстрÀватися� в
сезон� епідемічно�о� підйомÀ� захворюваності� на
�рип� і� на� почат³À�мас³Àвалися� À� �рÀпі� Àс³ладнень
�рипÀ,� тим� більше,�що� вини³али� вони� переважно
в� осіб� старшої� ві³ової� �рÀпи.� Неспроможність� ви-
явити� вірÀс� �рипÀ� в� лабораторних� тестах� в� існÀю-
чих� потÀжних� вірÀсоло�ічних� центрах�ВООЗ� на� те-
риторії�Китаю�дозволяє�висÀнÀти��іпотезÀ�про�існÀ-
вання� іншо�о� етіоло�ічно�о� а�ента,�що� спричиняє
ТГРС.� На� підставі� лабораторних� даних� ви³люче-
но� ле�еневÀ� чÀмÀ,� сибір³À,� �емора�ічні� �аряч³и,
лептоспіроз.
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Лише� 11� люто�о� 2003� р.� Китай� повідомив� À
ВООЗ� про� вини³нення� 305� випад³ів� захворювань,
з�я³их�5�мали�летальний�вислід,�близь³о�30�%�Àра-
жених� становили�медичні� працівни³и.�Відповідність
цих� випад³ів� ТГРС�пізніше�бÀло� підтверджено� �рÀ-
пою� е³спертів� ВООЗ� після� то�о,� я³� 2� ³вітня� Китай
дозволив� їм� відвідати� провінцію� Гван�дон�� [1].

СтÀпінь� небезпе³и� для� світової� спільноти� нової
хвороби� стає� зрозÀмілим� після� проведення� епіде-
міоло�ічно�о� розслідÀвання� випад³À� ТГРС,�що� ви-
ни³�À�65-річно�о�лі³аря� із� з�аданої�провінції� (мал.� 1).
Він� бÀв� інфі³ований� при� наданні� медичної� допо-
мо�и� À� своємÀ�місті,� але� в� період� заразності� двічі,
проїздом� до� сім’ї,� зÀпинявся� в� фешенебельномÀ
�отелі� À� Гон³он�À,� де� переважно� проживали� іно-
земці.� Первинно� інфі³ованими� від� ньо�о� виявило-
ся�13�осіб,�À�томÀ�числі�2�члени�йо�о�родини.�Троє�з
хворих�помирають,�а�решта�стають�джерелом�збÀд-
ни³а� для� осіб,� я³і� спіл³Àвалися� з� ними� за�місцем
проживання� або� надання� медичної� допомо�и.� Я³
видно� з� наведеної� схеми,� занос� вірÀсÀ� тоді� стався
À� КанадÀ,� Ірландію,� США,� НімеччинÀ,� Сін�апÀр,
В’єтнам,�Бан�³о³.�НайÀраженішими� �рÀпами� вияви-
лися�медичні� працівни³и,� на� я³их� припало� близь-
³о� 90�%� захворілих.� Саме� при� розслідÀванні� ви-
пад³ів�ТГРС�À�Ханої� інфі³Àється� і�помирає�е³сперт-
епідеміоло��ВООЗ�Carlo�Urbani.�Це�бÀла�перша,�але
не� остання� втрата� серед� членів� е³спертних� �рÀп

ВООЗ� і�меди³ів-іноземців,� я³і� працювали� в�медич-
них� за³ладах� на� Àражених� територіях.

Координацію� з� вивчення� та� оцін³и� епідеміч-
ної� ситÀації� À� «�арячій� зоні»�щодо� ТГРС� і� вторин-
ної� передачі� невідомо�о� збÀдни³а� із� заносом� на
нові� території� проводить� ВООЗ.� Терміново� необ-
хідно� бÀло� визначитися� À� ³ритеріях� постанов³и
діа�нозÀ,� виявити� етіоло�ію,� з’ясÀвати� пато�енез,
³ліні³À� і� запропонÀвати� підходи� до� лі³Àвання,� ме-
тоди� лабораторної� діа�ности³и.� Без� знання� епі-
деміоло�ічних� особливостей� ТГРС� неможливо
бÀло� провести� раціональні� профіла³тичні� та� про-
тиепідемічні� заходи.

За� попередніми� даними,� ін³Àбаційний� період
³оливався� в� межах� 3-10� діб.� Джерелом� збÀдни³а
бÀли� хворі,� а� інфе³ційний� а�ент� поширювався� від
особи�до�особи�при�близь³омÀ�спіл³Àванні�повітря-
но-³раплинним� або� ³онта³тним�шляхами� [2].

Щоденний�моніторин��свідчив�про�стрім³е�епі-
демічне� поширення� нової� хвороби.� На� 15� берез-
ня� на� підставі� 150� нових� випад³ів� ТГРС,� повідом-
лених� À� ВООЗ,� бÀло� висÀнÀто� припÀщення� про
переважне�поширення�вірÀсÀ�за�межі�відомих�осе-
ред³ів� особами,� що� подорожÀвали� міжнародни-
ми� авіалініями.� ВООЗ� не�айно� видає� попередні
ре³омендації� з� метою� зменшення� небезпе³и� про-
фесійно�о� інфі³Àвання� меди³ів,� подорожÀючих� і
повідомляє� про� необхідність� приведення� À� стан

Мал.� 1.� Схема� епідеміоло�ічно�о� розслідÀвання� випад³À� ТГРС� À� Гон³он�À.
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підвищеної� �отовності� системи� протиепідемічно-
�о�захистÀ�на�державних�рівнях,�особливо� там,�де
є� міжнародні� аеропорти� або� я³що� територіально
вони� межÀють� з� ³раїнами,� де� спостері�ається
місцева� передача� вірÀсÀ.� Е³спертами�CDC,� США,
обраховÀються� параметри�швид³ості� поширення
нової� хвороби� з� врахÀванням� інтенсивності� рÀхÀ
пото³ів�пасажирів� À�напрям³À� Àражених� територій.
Почат³овими� даними� бÀли� по³азни³и� 2000� ро³À,
³оли� до� Китаю� прибÀли� близь³о� 83�мільйонів� іно-
земних��ромадян,�À�Гон³он��і�В’єтнам��–�13�і�2�міль-
йони� відповідно.�Від� 1� січня� 1997� р.� до� 18� берез-
ня� 2003� р.� серед� Àсіх� подорожÀючих,�що� звернÀ-
лися�за�медичною�допомо�ою�À�всесвітню�мережÀ
³ліні³� для� подорожÀючих,� À� 5�%�бÀло� діа�ностова-
но� пневмонію.� Триво�À� ви³ли³ало� й� те,�що� з� 500
тисяч� пневмоній,� я³і� щорічно� реєстрÀвалися� À
США,� лише� близь³о� À� половини� випад³ів� вдава-
лось� з’ясÀвати� етіоло�ію� захворювання� [3,� 4].

ПропонÀється� в� разі� підозри� на� ТГРС� прове-
дення� не�айної� ізоляції� Àражених,� введення� сÀ-
воро�о� інфе³ційно�о� ³онтролю,� проведення� епі-
деміоло�ічних� розслідÀвань,� ор�анізацію� обмежÀ-
вально-ізоляційних� заходів� щодо� осіб,� я³і
піддалися� ймовірномÀ� ризи³À� інфі³Àвання.� Термін
спостереження� за� осеред³ами� ТГРС� визначаєть-
ся� À� 10� днів,�що� відповідає� ма³симальномÀ� ін³À-
баційномÀ� періодÀ.� Весь� ³омпле³с� заходів� пла-
нÀється�с³ерÀвати�на�обмеження�швид³ості� поши-
рення� ТГРС� і� запобі�ання�місцевій� передачі� вірÀсÀ
в� разі� заносÀ� на� територію.

Медичним� працівни³ам� та� особам,�що� мають
близь³ий� ³онта³т� із� хворим� на� ТГРС,� ре³омен-
дÀється� ви³ористання� засобів� індивідÀально�о
захистÀ� ор�анів� дихання,� ш³іри� рÀ³� і� слизових
очей:�мас³а� або� респіратор,� о³Àляри-бан³и,� рÀ³а-
виці� та� часте� миття� рÀ³� з� подальшою� оброб³ою
ал³о�ольвмісними� середни³ами.� У�місцях� перебÀ-
вання� хворо�о� необхідно� проведення� поточної,
а� після� вибÀття� йо�о� –� за³лючної� дезінфе³ції� [5].

Розпочинається� ор�анізаційна,� профіла³тична
та�протиепідемічна�робота�щодо�ТГРС�в�У³раїні,�я³а
проводиться� на� підставі� низ³и� нормативних� до³À-
ментів:� на³азÀ�МОЗ�№�158� «Про� заходи�щодо� не-
допÀщення� занесення� і� поширення� на� території
У³раїни� випад³ів� тяж³о�о� респіраторно�о� синдро-
мÀ� (SARS)»;� інформаційних� листів�МОЗ�У³раїни�№
05.02.01.06/207,�№� 1175.11П,�№�05.02.01.06/356,
№�3.28;� розпорядження�Центральної�СЕС�МОЗ�У³-
раїни�№�04.402.03.10/57/413� «Про� посилення� ³он-
тролю� на� санітарно-³арантинних� пÀн³тах
(відділах)»,� приписÀ� Головно�о� державно�о� сані-

тарно�о� лі³аря� цивільної� авіації� У³раїни� за�№
512000;� постанови�№� 12� «Про� додат³ові� заходи
щодо� недопÀщення� завезення� і� розповсюдження
на� території� У³раїни� випад³ів� захворювання� з� тяж-
³им� �острим�респіраторним� синдромом� (SARS)».

Ос³іль³и� етіоло�ія� залишається� нез’ясованою,
постанов³À� діа�нозÀ� пропонÀється� проводити� з� ви-
значенням�підозріло�о�або�ймовірно�о� випад³À� хво-
роби�на�підставі�епідеміоло�ічних�і�³лінічних�³ритеріїв.

Симптомо³омпле³с� при� визначенні� підозріло-
�о� або� ймовірно�о� випад³À� ТГРС� в³лючав� настÀп-
не:�температÀра�тіла�понад�38�°С,�дряпання�в��орлі,
ядÀха,� сÀхий� ³ашель,� пневмонія.� У� частини� хво-
рих� спостері�ався� біль� �олови� та� À�м’язах,� діарея.

В� я³ості� епідеміоло�ічних� ³ритеріїв� доцільним
визнано� врахÀвання�фа³тÀ� подорожі� на� території,
де� реєстрÀється� місцева� передача� інфе³ційно�о
а�ента,� в� томÀ� числі� й� перебÀвання� À�міжнародних
аеропортах;� проживання� на� Àраженій� ТГРС� тери-
торії;� спіл³Àвання� з� хворими� на� ТГРС� впродовж
останніх� десяти� днів� до� моментÀ� появи� ³лінічних
озна³� недÀ�и.

Ймовірний� випадо³� різнився� від� підозріло�о
появою� рент�еноло�ічних� озна³� во�нищевої� чи
інтерстиціальної� пневмонії,� наявністю� лей³опенії,
лімфопенії,� тромбоцитопенії,� підвищенням� рівня
³реатинінфосфо³інази� (до�3000�МО/мл),� амінотранс-
фераз� (2-6-³ратно),� ла³татде�ідро�енази� À� ³рові� та
неможливістю� встановити� етіоло�ію� хвороби� [6].

Під�е�ідою�ВООЗ�11�лабораторій�з�10�³раїн�світÀ
вели�напрÀженÀ�роботÀ�з�метою�виявлення�інфе³цій-
но�о� а�ента,�що� спричинив� ТГРС.�Повідомлення� з
Китаю�про�виявлення�вірÀсÀ�пташино�о��рипÀ�(Н5N1)
я³� ймовірно�о� етіоло�ічно�о� а�ента� нової� хвороби
виявилося� помил³овим.� Не� підтвердилася� роль
метапневмовірÀсÀ,� я³ий�бÀло� ідентифі³овано�дослід-
ни³ами�Німеччини� й� Канади� À� ³лінічномÀ�матеріалі
від� хворих.� Але� в� ³орот³ий� час�фахівці�CDC,�США,
надали� інформацію� про� виділення� ³оронавірÀсÀ,
я³ий� за�анти�енними�озна³ами�відрізнявся�від� відо-
мих� видів,� і� 17� ³вітня� 2003� р.� бÀло� доведено� йо�о
етіоло�ічнÀ�роль�À�вини³ненні�ТГРС�(мал.�2).�За�³ла-
сичною� тріадою�Коха:� інфе³ційний�а�ент� виділено� з
³лінічно�о�матеріалÀ� від� хворих� в� ор�анній� ³ÀльтÀрі
т³анин,� сероло�ічно� та� вірÀсоло�ічно� збÀдни³� вияв-
лено� в� осіб� з� озна³ами� хвороби� і� не� виявлено� À
тих,�хто� їх�не�має;�відтворено�лабораторнÀ�ле�еневÀ
модель� на�мавпах,� –� остаточно�доведено�роль� но-
во�о� видÀ� ³оронавірÀсÀ� я³�причинно�о�а�ента� ТГРС.
За� та³сономічними� озна³ами� вірÀс� віднесено� до
поряд³À� Nidovirales� родини� Coronaviridae,� родÀ
Coronavirus,�в�я³омÀ�виділено�три��рÀпи�(Grp�I,�Grp�II,
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Grp�III).�Новий�вид�вірÀсÀ�дістає�позначення�я³�SARS-
асоційований� ³оронавірÀс� (SARS-CoV).

Розпочався�новий�етап�роботи,� спрямований�на
створення�лабораторних� тестів�для�верифі³ації�діа�-
нозÀ.�У�стислі�терміни�відпрацьовÀється�техні³а�³Àль-
тивÀвання� вірÀсÀ� в� ³ÀльтÀрах� т³анин,� створюються
діа�ностичні� набори�для� сероло�ічної� діа�ности³и� в
ІФА� та� ІФ� для� виявлення� антитіл� ³ласÀ� IgM� і� IgG,
синтезÀються�праймери�для�постанов³и�полімераз-
ної� ланцю�ової� реа³ції� (ПЛР)� [7].� З� врахÀванням
отриманих� нових� даних�ВООЗ� вносить� доповнення
À�визначення�випад³À�захворювання�на�ТГРС�з�Àточ-
ненням� ³лінічних,� епідеміоло�ічних� і� лабораторних
³ритеріїв� постанов³и� діа�нозÀ� [8].

При� се³венÀванні� �еномÀ� SARS-CoV� бÀло� вияв-
лено,�що� він� ре³омбінантний� і� містить�фра�менти
�еномів� зоонозних� ³оронавірÀсів� [9].� Це� зÀмовило
новий� напрямо³� досліджень� з� пошÀ³À� можливих
резервÀарів� я³� серед�свійсь³их,� та³� і� ди³их� тварин.
Виділений� ³оронавірÀс� від� ³отів� іна³тивÀвався� си-
роват³ами� ³рові� від� хворих� на� ТГРС.�БÀло� по³аза-
но,�що�³оти�можÀть� інфі³Àватися� SARS-CoV,�але�не-
відомою� залишалась� їх� роль� я³� резервÀара� і� дже-
рела� збÀдни³а� для� людини.� Дослідження� серед
³лінічно� здорових� ди³их� тварин� виявили� два� види
з�родини�³отячих,�я³і�мо�ли�бÀти�резервÀаром�вірÀ-
сÀ�в�природі.�На�підставі�цьо�о�бÀло�висÀнÀто��іпоте-
зÀ� про� первинне� прони³нення� вірÀсÀ� в� попÀляцію
людей�при�споживанні� в� їжÀ�м’яса�цих� тварин.

На� підставі� резÀльтатів� вивчення� стрÀ³тÀри� �е-
номÀ� вірÀсÀ� бÀло� визначено� проте³тивні� анти�е-
ни,� але� при� цьомÀ� встановлено� нестабільність� �е-

номÀ� SARS-асоційованих� ³оронавірÀсів,�що� знач-
но� сповільнило� роботÀ� зі� створення� ва³цини� про-
ти� нової� хвороби.

У�цей�час�з’ясовÀються�пато�істоло�ічні�та�³ліні³о-
епідеміоло�ічні� хара³теристи³и� нової� хвороби.

Та³,� встановлено,�що�ТГРС�перебі�ає� À� чотири
стадії:

I� –� первинна� �рипоподібна� (триває� 2-3� дні,
стан� хворих� середньої� тяж³ості);

II�–�імÀнодефіцит�(триває�3-4�дні,�³ритичне�падін-
ня� по³азни³ів� ло³ально�о� та� за�ально�о� імÀнітетÀ,
переважне� Àраження� лан³и� ³літинно�о� імÀнітетÀ);

III� –� атипова� пневмонія� (дистрес-синдром);
IV�–�термінальна�стадія�(то³си³о-інфе³ційний�шо³).
ВірÀс�виділявся�з�ор�анізмÀ�людини�зі�слиною,

сечею,� випорожненнями.� Захворювання� може
мати� ле�³ий,� середній� та� тяж³ий� перебі�.� Ле-
тальність� ся�ала� 6-15�%,� а� в� �рÀпі� осіб� À� віці� 65
ро³ів�і�більше�–�перевищÀвала�50�%.�Від�20�до�40�%
хворих� за� життєвими� по³азаннями� потребÀвали
проведення� інтенсивної� терапії� із� застосÀванням
штÀчної� вентиляції� ле�ень.

Лі³Àвання� хворих� ре³омендовано� проводити
À�бо³сованих�палатах� інтенсивної� терапії� інфе³цій-
ної� лі³арні� (відділення)� з� дотриманням� протиепі-
демічно�о� режимÀ� для� респіраторної� �рÀпи� особ-
ливо� небезпечних� інфе³цій� 2-ї� �рÀпи� пато�енності.

В� я³ості� специфічних� противірÀсних� препа-
ратів� ре³омендовано� ви³ористання� рибавіринÀ
(ребетол)� –� 800-1200�м�� на� добÀ� та� оселтамівірÀ
(таміфлю)� –� 75� м�� двічі� на� добÀ,� я³і� бло³Àють
вірÀснÀ� нейрамінідазÀ.� При� лі³Àванні� хворих� до-
цільним� визнано� призначення� антибіоти³ів� ши-
ро³о�о� спе³трÀ� дії� для� профіла³ти³и� вторинних
ба³терійних� Àс³ладнень,� що� вини³ають� на� фоні
�либо³о�о�вторинно�о� імÀнодефіцитÀ.�На�всіх�ста-
діях� проводиться� ³оре³ція� серцево-сÀдинної
діяльності� та� ³ислотно-лÀжно�о� балансÀ.� З� 2-ї
стадії� хвороби� застосовÀються� ³орти³остероїди,
анти�іпо³сична,� бронходилятаційна� і� дето³си³а-
ційна� терапія,� а� в� 3-4-й� стадії� по³азані� препара-
ти� �рÀпи� ле�еневих� сÀрфа³тантів.

З� триво�ою� світова� спільнота� спостері�ала� за
пандемічним� поширенням� ТГРС.� У� щоденній
хроніці� ВООЗ� реєстрÀвалися� нові� Àражені� тери-
торії,�³іль³ість�нових�випад³ів�захворювань� і�смер-
тей,�за�альнÀ�³іль³ість�захворілих�і�померлих�À�світі
(мал.� 3).� Впродовж� березня� ТГРС� поширився� на
20� ³раїн� світÀ,� де� захворіло� близь³о� 3000� осіб,� з
я³их�понад�100�померли.�Але� вже�23� ³вітня� число
Àражених�зросло�до�4000,�28�³вітня�–�5000,�2�трав-
ня�–�6000,�8�травня�–�7000�і�занос�SARS-CoV�став-

Мал.� 2.� Еле³тронна� мі³рофото�рафія� SARS-CoV,
ізольовано�о� в� ³ÀльтÀрі� ³літин� FRhK-4.
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ся�À�30�держав�світÀ.�У�Китаї,�незважаючи�на�впро-
вадження� ³арантинних� заходів,� спостері�алось
зростання� епідемії� з� охопленням� нових� територій.
Пі³ом� пандемії� слід� вважати� першÀ� де³адÀ� трав-
ня,� ³оли�щоденно� реєстрÀвалось� понад� 200� но-
вих� випад³ів� хвороби.� 22� травня� ³іль³ість� Àраже-
них� дося�ла� 8000� [10].

Вже� À� ³вітні� стало� зрозÀмілим,�що� е³ономічні
збит³и� від� ТГРС� лише� для� Азіатсь³о-Тихоо³еансь-
³о�о� ре�іонÀ� перевищили� та³і� від� війни� в� Іра³À,
вони�оцінювалися�е³спертами�щонайменше�À�30�млрд
доларів�США.

Залишалися� незрозÀмілими� ба�ато� питань� з
епідеміоло�ії� нової� хвороби.� Вини³нення� спалахÀ
серед� 321�меш³анця� ба�атоблочно�о� бÀдин³À,� на
я³ий� бÀло� на³ладено� ³арантин,� по³азало,� що
вірÀс� може� довший� час� збері�атися� і� поширюва-
тися� зі� стічними�водами.

Визначення� параметрів� стій³ості� SARS-CoV� до
дезінфе³тантів�виявило�висо³À�чÀтливість�до�хлор-
та� ал³о�ольвмісних� речовин.� У� той� же� час,� на
відмінÀ� від� інших� респіраторних� вірÀсів,� він� три-
валий�час�збері�ався�на�предметах�дов³ілля,�особ-
ливо� при� додаванні� біл³а� (табл.� 1).

Першою� державою,� де� вдалося� обмежити,� а
далі� й� лі³відÀвати� місцевÀ� передачÀ� вірÀсÀ,� став
В’єтнам,� де� вже� від� 28� ³вітня� не� реєстрÀвалось
нових� випад³ів� ТГРС.

Найбільші�осеред³и�ТГРС�за�межами�Азії�спостері-
�ались� À� Канаді,�що� зÀмовлено� заносом�SARS-CoV
медичними�працівни³ами.� Торонто�певний� час�бÀло
о�олошено� територією�висо³о�о�ризи³À� інфі³Àвання.

Незважаючи� на� занос� SARS-CoV� À� 42� штати
США,� там� не� спостері�алось� місцевої� передачі
інфе³ційно�о� а�ента� завдя³и� висо³оор�анізованій

і� нала�одженій� системі� протиепідемічно�о� захис-
тÀ� держави� [11].

Введення� сÀворих� ізоляційно-обмежÀвальних
заходів� À� Китаї� впродовж� півтора� місяців� дозво-
лило� стабілізÀвати� епідемічнÀ� ситÀацію� і� далі� за-
безпечило� впродовж� червня� стрім³е� зниження
³іль³існих� параметрів� епідемії.� Знаменним� стало
20� червня,� ³оли� À� світі� не� бÀло� зареєстровано
нових� випад³ів� цієї� недÀ�и.� На� за�ал� на� цей� день
захворіла� 8461� особа,� 804� хворих� померли.

Схоже,�що�людство�може�підбити�перші�підсÀм-
³и� боротьби� із� ТГРС,� зробити� певні� виснов³и� та
про�нози.� Однозначно,� що� лише� об’єднання� зÀ-
силь� під� е�ідою� ВООЗ� дозволило� зÀпинити� пан-
демію� ТГРС,� адже� я³би� цьо�о� не� сталося,� то� до
³інця� 2003� р.� мо�ло� б� захворіти� до� 1�млрд� насе-
лення� планети.� Немає� відповіді�щодо�можливості
еради³ації� нової� хвороби�та�можливості� вини³нен-
ня� нової� пандемії.� Заба�ато� залишається� питань,
на� я³і� на� сьо�одні� немає� відповіді,� щоб� робити
оптимістичний� про�ноз.

Та³,� необхідно� вивчити� штамові� відмінності
вірÀсів� À� різних� ре�іонах� і� провести� ³арто�рафÀ-
вання� епітопів� збÀдни³а.� НезрозÀмілими� залиша-
ються� ба�ато� питань� з� пато�енезÀ� хвороби,� необ-
хідно� інтенсифі³Àвати� пошÀ³� ефе³тивних� про-
тивірÀсних� препаратів� і� створення� ва³цини.
А³тÀальною� залишається� проблема� створення� ла-
бораторних� методів� для� верифі³ації� діа�нозÀ� на
ранніх� стадіях� хвороби,� адже� сÀчасні� сероло�ічні
методи� À� най³ращомÀ� випад³À� дозволяють� вия-
вити� хворобÀ� після� 10-�о� дня� від� появи� ³лінічних
симптомів.

У³рай� важливо� з’ясÀвати� ³оло� асимптомних
природних� резервÀарів,� можливість� хронічно�о

Мал.� 3.�Динамі³а� поширення� ТГРС� À� світі.
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Таблиця�1

Резистентність�SARS-асоційованих�³оронавірÀсів

носійства� вірÀсÀ,� встановити� параметри� ³онта�і-
озності� та� період� заразності� хворих� при� різних
³лінічних�формах� хвороби.� З� ÀрахÀванням� остан-
ніх� даних� про� вірÀсемію� при� ТГРС,� необхідно� виз-
начитися� з� ³ритеріями� безпе³и� при� перели-
ванні� ³рові.

Лише� при� наявності� епідеміоло�ічної� бази� да-
них,� я³а� в� повномÀ� обсязі� хара³теризÀє� всі� пара-
метри� нової� паразитарної� системи,� що� ³лінічно
проявилося� ТГРС,� можна� бÀде� про�нозÀвати� роз-
вито³� епідемій.
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S E V E R E  A C U T E  R E S P I R A T O R Y
S Y N D R O M E  –  A  F I R S T  N E W
I N F E C T I O N  D I S E A S E  O F X X I  CENTURY

Vynohrad N.O.

SUMMARY.�A�retrospective�analysis�of�the�pandemia
evolution�of�a�new�infection�disease�–�severe�acute
respiratory�syndrome�(SARS),�was�realized.�Stages
of� the� investigation� of� etiology,� clinical� and
epidemiological�features,�prophylactic�and�antiepi-
demic�measures�were�described.� Future�priorities
of� scientific� investigation� for� purpose� of� correct
epidemiological� surveillance� organization� under
SARS�were� determined.
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åï³äåì³îëîã³¿ òà ã³ã³ºíè ÌÎÇ Óêðà¿íè

Проведений�аналіз�епідемічної�сит¾ації�з�висип-
но�о� тиф¾� та� ±лінічних� проявів� захворювань� в
У±раїні� ¾� 80-90-х� ро±ах� ХХ� сторіччя.� Б¾ло� по±аза-
но,�що� в� цей� період�мала�місце� ви±лючно� реци-
дивна�форма� висипнотифозної� інфе±ції� (хвороба
Брілла)� ¾� період� зат¾хання� епідемічно�о� процес¾.
Означене�пов’язано�зі�стабільним�епідемічним�бла-
�опол¾ччям� ¾� державі� тривалістю�більше� 50� ро±ів.
Клінічний� перебі�� захворювань� хара±териз¾вався
переважанням� поле�шених� форм� з� відс¾тністю
симптомів� ±ласично�о� висипно�о� тиф¾,�що� спри-
чиняло� тр¾днощі� для� ±лінічної� діа�ности±и� нед¾�и.

В�о³ремі�періоди�епідемічно�о�процесÀ,�я³і�виріз-
няються�різною�а³тивністю�йо�о�проявів,�мають�місце
й� відповідні� особливості� ³лінічної� ³артини� захворю-
вань� [1].� В� Àмовах� спорадичної� захворюваності� на
рецидивнÀ�формÀ�висипно�о� тифÀ� (хвороба�Брілла)
проявляються�певні� особливості� не� тіль³и�епідеміч-
но�о�процесÀ,�але�й�³лінічно�о�перебі�À�захворювань
[2-4].�В� У³раїні� проблема� висипно�о� тифÀ� збері�ає
а³тÀальність,�ос³іль³и�на�її�території�в�минÀломÀ�мали
місце�масові�епідемії�висипно�о�тифÀ,�а�в�період�са-
нітарно�о�бла�ополÀччя�продовжÀють�реєстрÀватись
спорадичні� захворювання� [5-7].� У� 80-90-х� ро³ах�ХХ
сторіччя� спостері�алось� сÀттєве� зниження� захворю-
ваності� при�Àс³ладненні� існÀючої�епідемічної� ситÀації
за� рахÀно³� збільшення� Àраженості� населення�педи-
³Àльозом�[8,�9].�У�зв’яз³À�з�означеним,�в�Àмовах,�що
с³лалися,� вивчення�особливостей� епідемічної� ситÀ-
ації� та� ³лінічно�о� проявÀ� висипнотифозної� інфе³ції
має� важливе� пра³тичне� значення� для� своєчасно�о
виявлення�цих� хвороб� і� проведення� протиепідеміч-
них� заходів�щодо� недопÀщення� вини³нення� епіде-
мічних� спалахів� висипно�о� тифÀ.

Метою� роботи� бÀло� вивчення� особливостей
епідемічної� ситÀації� з� висипно�о� тифÀ� та� ³лінічних
проявів� цієї� інфе³ції� в� Àмовах� спорадичної� захво-
рюваності� в� У³раїні� протя�ом� 1981-2000� рр.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Для�аналізÀ�захворюваності�бÀли�ви³ористані�форма�№�1
«Звіт�про�о³ремі� інфе³ції� і�паразитарні�захворювання»�та
форма�№�357/о�«Карта�епідеміоло�ічно�о�обстеження�осеред-

³À�інфе³ційно�о�захворювання»�за�період�1981-2000�рр.�Ста-
тистичнÀ�оброб³À�одержаних�резÀльтатів�проводили�за�виз-

наченням�середніх�величин�і�достовірності�різниці�[10].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Протя�ом�1981-2000� рр.� захворюваність� на� ви-
сипний� тиф� в� У³раїні� хара³теризÀвалася� постійним
зниженням.�Середньорічні�по³азни³и�за�1981-2000�рр.
знизились� À� 80� разів.� Найбільш� різ³е� зниження
³іль³ості� зареєстрованих� випад³ів� припадало� на
³інець� 80-х� –� почато³� 90-х� ро³ів:� À� 1985-1989� рр.
щорічні� по³азни³и� захворюваності� ³оливались� в
межах�0,12-0,14�(тÀт�і�далі�по³азни³и�захворюваності
на�100� тис.� населення),� а,� починаючи�з�1991�р.,� не
перевищÀвали� 0,04.� Усі� виявлені� за� означений� пе-
ріод� захворювання� бÀли� спорадичними.� При� про-
веденні� до³ладно�о� епідеміоло�ічно�о� обстеження
з� ÀрахÀванням�даних� анамнезÀ� в� осеред³ах� висип-
но�о�тифÀ�не�бÀло�виявлено�джерела�збÀдни³а.�При
цьомÀ� в�жодномÀ� випад³À� не�бÀло� встановлено�на-
явності�завошивленості�À�хворо�о�та�³онта³тних�осіб
в�осеред³À.�Разом�з�тим,�берÀчи�до�Àва�и�відсÀтність
анамнестичних� даних� про� раніше� перенесене� за-
хворювання� на� епідемічний� висипний� тиф,� À� 1981-
1983� рр.� частині� хворих� (2,79�%)� бÀв� виставлений
діа�ноз� епідемічно�о� висипно�о� тифÀ.� В� подальші
ро³и�на� підставі� ³ліні³о-епідеміоло�ічних�даних� всім
виявленим� хворим�бÀв� поставлений�діа�ноз� � реци-
дивно�о� висипно�о� тифÀ� (хвороба�Брілла).

При� аналізі� захворюваності� на� хворобÀ� Брілла
спостері�алась� значна� нерівномірність� її� розподілÀ
на� о³ремих� адміністративних� територіях.�На� почат-
³À� 80-х� ро³ів� захворювання� реєстрÀвались� в� Àсіх
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областях,�містах�Києві� та�Севастополі.�Починаючи�з
1983�р.,�жодно�о� випад³À� висипно�о� тифÀ� (хвороби
Брілла)� не� бÀло� зареєстровано� в� Кірово�радсь³ій
області,�з�1984�р.�–�À�Житомирсь³ій�області.�Протя-
�ом� 90-х� ро³ів� жодно�о� випад³À� захворювань� не
бÀло�виявлено�в�6�областях�(Вінниць³а,�Житомирсь-
³а,� Київсь³а,� Кірово�радсь³а,� ЛÀ�ансь³а� й� Хмель-
ниць³а)� та� АР� Крим.�Щорічно� захворювання� бÀли
зареєстровані� в� 3-10�областях,�містах�Києві� та�Се-
вастополі.� Більша� частина� захворювань� (61,7�%)
припадала�на�5�областей:�Донець³À,� Івано-Фран³ів-
сь³À,� Хар³івсь³À,� Херсонсь³À,� Чернівець³À.

Розподіл� хворих� за� статтю� свідчив,�що� протя-
�ом� 80-90-х� ро³ів� серед� них� постійно� переважа-
ли�жін³и� (60,9�%)� над� чолові³ами� (39,1�%),� t>2.

Серед� зареєстрованих� захворювань� ³іль³ість
випад³ів�хвороби�Брілла�À�місь³о�о�населення�(60,9�%)
бÀла� значно�вищою,�ніж�сільсь³о�о� (39,1�%),� t>2.

Я³� і� в� інших� ³раїнах� зі� стабільним� епідеміоло-
�ічним� бла�ополÀччям� з� висипно�о� тифÀ� [11],� з’я-
вилась� реальна� за�роза� завозÀ� висипно�о� тифÀ
на� територію� У³раїни� з� інших� держав.� При³ладом
цьо�о� бÀв� зареєстрований� À� 1993� р.� випадо³� ви-
сипно�о� тифÀ� в� 22-річно�о� жителя� АР� Крим,� за-
хворювання� в� я³о�о� бÀло� виявлено� за� межами
У³раїни� під� час� йо�о� подорожі� в� КНР.

Аналіз� ві³ової� стрÀ³тÀри� засвідчив,�що� в� ціло-
мÀ� за� означений� період� захворюваність� домінÀ-
вала�серед�осіб�старших�ві³ових� �рÀп:�50-59�ро³ів� –

39,9�%,� 60� ро³ів� і� старші� –� 35,1�%.�Протя�ом�90-х
ро³ів,� порівняно� з� 80-ми,� сÀттєво� (до� 57,0� проти
32,4�%,� t>2)� збільшилась� ³іль³ість� хворих,� вияв-
лених� À� ві³овій� �рÀпі� 60� ро³ів� і� старше� (мал.� 1).
Протя�ом�цьо�о�періодÀ�серед�хворих�збільшилась
(до� 20,0�%)� ³іль³ість� одино³их� пенсіонерів,� стар-
ших�60�ро³ів.�Пра³тично�бÀла�відсÀтня� (1,9�%)�за-
хворюваність� серед� осіб,� молодших� 30� ро³ів.

Висипнотифозні� захворювання� спостері�ались
серед� різних� соціальних� і� професійних� �рÀп� насе-
лення.� За� Àза�альненими� даними� відповідно� до
ві³ової� стрÀ³тÀри� захворюваності,� найбільша
³іль³ість� випад³ів� бÀла� виявлена� серед� непрацю-
ючих�–�пенсіонерів� і�домо�осподинь� (36,4�%).�Про-
тя�ом�періодÀ�спостереження�питома�ва�а�випад³ів
хвороби� Брілла,� зареєстрованих� À� цій� �рÀпі� насе-
лення,� виросла� з� 33,8�%� À� 80-х� ро³ах� до� 57,9�%� À
90-х� ро³ах,� t>2.� Серед� працюючо�о� населення
найбільша� ³іль³ість� випад³ів� захворювань� бÀла� за-
реєстрована�À�робітни³ів�(34,5�%).�Постійно�на�низь-
³омÀ� рівні� бÀла� ³іль³ість� виявлених� випад³ів� за-
хворювань� серед� сільсь³их�жителів� (À� середньомÀ
2,1�%).� Протя�ом� 90-х� ро³ів� означена� особливість
стала�ще�яс³равішою:�на�сільсь³их�меш³анців�при-
падало� лише�0,04�%� від� за�альної� ³іль³ості� зареє-
строваних� випад³ів.

Більшість� хворих� (95,0� %)� в³азÀвала� на� на-
явність� À� минÀломÀ� захворювання� на� епідемічний
висипний� тиф,� випад³и� осеред³ових� захворювань
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Мал.� 1.� Розподіл� захворюваності� на� висипний� тиф� (хворобÀ� Брілла)� за� ві³овими� �рÀпами
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À� сім’ї� або� близь³омÀ� оточенні� чи� захворювання
невідомої� етіоло�ії,� я³е� сÀпроводжÀвалось� �аряч-
³ою� і� мало�місце� під� час� епідемічних� спалахів� ви-
сипно�о� тифÀ,� переважно� в� 40-50-х� ро³ах.

Аналіз� розподілÀ� захворюваності� за� місяцями
ро³À� протя�ом� всьо�о� означено�о� періодÀ� не� ви-
явив� сезонності,� пов’язаної� з� холодною� порою
ро³À� (мал.� 2).� У� ціломÀ� протя�ом� цієї� пори� –� À
жовтні-березні� –� бÀло� виявлено� 51,1�%� випад³ів
захворювань,� протя�ом� теплої� –� ³вітня-вересня
–�48,9�%�(t>2).

Клінічний� перебі�� висипнотифозної� інфе³ції
середньої� тяж³ості� в� цей� період� мав� місце� À
більшості� хворих� (70,2�%).� Ус³ладнення� сÀпÀтніх
захворювань� і� тяж³ий� преморбідний� стан� хворих
бÀли� основною� причиною� тяж³о�о� стÀпеня� висип-
нотифозної� інфе³ції� в� осіб� старших� ві³ових� �рÀп
(10,0�%).�Летальні� випад³и� не� спостері�ались.�При
порівнянні�тяж³ості�захворювань�À�80-ті�та�90-ті�ро³и
відзначено� зменшення� питомої� ва�и� ле�³их� за-
хворювань� (від� 20,4� до� 14,9�%,� t>2).�Незначна� пи-
тома�ва�а�ле�³их�³лінічних�форм�може�свідчити�про
неповне� виявлення� та³их� захворювань,� при� я³их
хворі� не� звертались� за�медичною� допомо�ою� або
не� бÀли� сероло�ічно� обстежені� на� висипний� тиф,
внаслідо³� чо�о� діа�ноз� не� бÀв� встановлений.

Найбільш� постійним� ³лінічним� симптомом� ви-
сипно�о� тифÀ� бÀла� �аряч³а.� Висота� температÀр-
ної�реа³ції�в�межах�38-40� °С�мала�місце�À�всіх�хво-
рих.� Тривалість� �аряч³ово�о� періодÀ� ³оливалась
À� межах� від� 8� до� 25� діб,� найчастіше� –� менше� 10
діб�(65,8�%).�За�Àза�альненими�даними,�тривалість
�аряч³ово�о� періодÀ� становила� в� середньомÀ� 12
діб.� Протя�ом� 90-х� ро³ів� випад³и� тривало�о� �а-
ряч³ово�о� періодÀ� бÀли� відсÀтні.

Один� з� основних� ³лінічних� симптомів� висипно-
�о� тифÀ� –� висип� на�ш³ірі� –� втратив� своє� діа�нос-
тичне� значення.�Лише� À� половини� хворих� (51,9�%)
бÀло� відмічено� наявність� е³зантеми.� У� випад³ах
ш³ірних� проявів� переважали� розеольозні� елемен-
ти� (35,3�%),�петехії�спостері�алися�рідше� (12,7�%).

ВраховÀючи� наявність� тих� чи� інших� симптомів,
близь³о� половини� захворілих� (55,1�%)� звернÀлись
за�медичною�допомо�ою� в� перші� три� доби� хворо-
би.�У�зв’яз³À�з�переважанням�ле�³о�о�та�середньо�о
стÀпеня�тяж³ості,�в�перші�три�доби�недÀ�и�бÀло��ос-
піталізовано�лише�третинÀ�хворих� (27,9�%).�Основ-
на� ³іль³ість� хворих� (49,1�%)� бÀла� �оспіталізована
пізніше� –� на� 5-10-À� добÀ.� В� поодино³их� випад³ах
мала�місце� відмова� від� �оспіталізації.

Поле�шений� ³лінічний� перебі�� хвороби� Брілла
створював�трÀднощі�для�своєчасної�та�я³існої�³лінічної
діа�ности³и�захворювань.�Та³,�протя�ом�1981-2000�рр.
з� підозрою�на� висипний� тиф� (хворобÀ�Брілла)�бÀло
�оспіталізовано� лише� 5,9�%�осіб.� Більшість� хворих
бÀли� �оспіталізовані� в� різні� профільні� стаціонари� з
діа�нозами:� �остра� респіраторна� вірÀсна� інфе³ція
(38,6�%),� �рип� (18,1�%),�пневмонія� (13,8�%).�Надзви-
чайною�різноманітністю�вирізнялась��рÀпа�інших�діа�-
нозів� (15,6�%),�до�я³ої� входили� та³і:�менін�іт,�менін-
�оенцефаліт,� сепсис,� ентеро³оліт,� амебна�дизенте-
рія,�ба³терійна�дизентерія,� лептоспіроз,� епідемічний
паротит,�отит,��айморит,�міо³ардит,�ендо³ардит,�ате-
рос³лероз,� ішемічна� хвороба,� �іпертонічна� хвороба,
нефрит,� аденома� передміхÀрової� залози,� холецис-
тит,�пан³реатит,�поліартрит,�пере�рів,�алер�ія,�³ропи-
в’ян³а,� тиреото³си³оз.

Під� час� стаціонарно�о� лі³Àвання� сероло�ічне
обстеження�на�висипний� тиф�протя�ом�перших�п’я-
ти� діб� перебÀвання� в� стаціонарі� бÀло� проведено
більшості�хворих�(70,7�%).�При�цьомÀ�в�динаміці�бÀла
обстежена� значна� їх� ³іль³ість� (53,9�%),� а� в� період
90-х�ро³ів�–�переважаюча� ³іль³ість� хворих� (97,2�%).
Кратність� сероло�ічно�о� дослідження� становила� в
середньомÀ� 1,69.�Для� сероло�ічної� діа�ности³и� ви-
³ористовÀвали�основні� тести�–� реа³цію� а�лютинації
ри³етсій� (РАР),� реа³цію� зв’язÀвання� ³омплементÀ
(РЗК),�реа³цію�непрямої��ема�лютинації�(РНГА).�Най-
ширше� в� стаціонарах� для� сероло�ічної� діа�ности³и
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висипно�о� тифÀ� застосовÀвали� РЗК,� ³ратність� за-
стосÀвання�цьо�о� тестÀ� становила�1,99.

Титри� антитіл,� залежно� від� термінÀ� заборÀ
³рові,� ³оливались� в� широ³их� межах� і� становили
в� РЗК� –� 1:80-1:640,� РАР� –� 1:40-1:320,� РНГА� –
1:1600-1:6400.� При� сероло�ічномÀ� дослідженні
частини�сировато³�осіб�з�хворобою�Брілла�в�У³ра-
їнсь³омÀ� центрі� з� ри³етсіозів� встановлено� на-
явність� імÀно�лобÀлінів� ³ласів�G� і�M�À� титрах�1:80-
1:320� та� 1:10-1:40� відповідно,�що� підтверджÀвало
діа�ноз� рецидивно�о� висипно�о� тифÀ.

За� Àза�альненими� даними,� на� один� осередо³
припадало� в� середньомÀ� 4,15� ³онта³тних� осіб,� з
них� сероло�ічно� на� висипний� тиф� бÀло� обстеже-
но� 39,2�%,�що� становило� 1,61� ³онта³тнÀ� особÀ� на
один� осередо³.

З� врахÀванням� ³лінічних� даних� і� резÀльтатів
сероло�ічно�о�дослідження,�половині� хворих� (50,1�%)
діа�ноз� рецидивно�о� висипно�о� тифÀ� (хвороби
Брілла)� бÀв� встановлений� до� 10-ї� доби� недÀ�и.

Âèñíîâêè

1.�Аналіз�епідемічно�о�процесÀ�висипнотифозної
інфе³ції� на� території� У³раїни�протя�ом�80-90-х�ро³ів
ХХ�сторіччя�пере³онливо�свідчить,�що�протя�ом�цьо-
�о� періодÀ�мала�місце� тіль³и� спорадична� захворю-
ваність�на�рецидивний�висипний�тиф�(хворобÀ�Брілла)
з�чіт³ою�тенденцією�до� її� зниження.�При�цьомÀ�бÀли
відсÀтні� озна³и,�притаманні� епідемічномÀ�висипномÀ
тифÀ,�а�саме:�захворюваність�в�Àсіх�ві³ових� �рÀпах,� À
томÀ�числі�серед�дітей�та�молоді,�наявність�педи³ÀльозÀ
в� осеред³ах,� сезонність,� пов’язана� з� холодною�по-
рою�ро³À.�Випад³и�рецидивно�о�висипно�о�тифÀ�пе-
реважали� À�жіно³,� осіб� старших�ві³ових� �рÀп� (50-59
ро³ів,�60�ро³ів� і�старших)�та�меш³анців�міст.

2.�Уза�альнені�дані�щодо�особливостей�³лінічно-
�о� проявÀ� висипнотифозної� інфе³ції� в� У³раїні� про-
тя�ом�80-90-х�ро³ів�ХХ�сторіччя�свідчать�про� те,�що
³лінічна� ³артина� зареєстрованих� захворювань� ха-
ра³теризÀвалась� поле�шеним� перебі�ом� з� наявні-
стю� �аряч³ово�о� періодÀ� тривалістю� в� середньомÀ
12� діб,� відсÀтністю� висипань� на�ш³ірі� À� половини
хворих,� а� при� їх� наявності� –� переважанням�розео-
льозних� елементів.

3.�На�низь³омÀ�рівні�перебÀвала�³лінічна�діа�нос-
ти³а�захворювань�–�лише�5,9�%�хворих�бÀло��оспіталі-
зовано�з�правильним�діа�нозом.� Кінцевий�діа�ноз�бÀв
встановлений�в�основномÀ�до�10-�о�дня�перебÀван-
ня�в�стаціонарі�з�ÀрахÀванням�резÀльтатів�лаборатор-
но�о�обстеження�за�допомо�ою�сероло�ічних� тестів,
при�переважно�дворазовомÀ�обстеженні� пацієнтів.
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T H E  E P I D E M I O L O G I C A L
P E C U L I A R I T I E S  A N D  C L I N I C A L
M A N I F E S T A T I O N S  O F  T Y P H U S
I N F E C T I O N  I N  U K R A I N E  ( 1 9 8 1 - 2 0 0 0 )

M.D. Klymchuk, L.S. Nekrasova, V.M. Svita, L.M. Muk-
harska, E.A. Laugen, L.I. Fedorova, M.P. Kompantsev,
I.I. Kurhanova

SUMMARY.�The�analysis�of� the�epidemic�situation�of
louse-borne�typhus�and�clinical�manifestations��of�the
disease�during� the�80-90-rs�of� the�XX-th�century� in
Ukraine�was�made.��Exclusively�recidive�form�of�typhus
(Brill’s� disease)�was� shown� to� have�occurred� as� a
criterium�of� � the�epidemic�process�damping.�This� is
due� to� stable�50�years� long-term�epidemic�situation
in�the�country.�Clinical�course�of�the�disease�was�mainly
characterized�by�the��dominance��of�easier�forms�with
absence�of� � the�classic� typhus�symptoms.� It�caused
difficulties�in�clinic�diagnosis�of�the�disease.
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Наведено� рез¾льтати� визначення� ім¾но�енності
±омбінованої� ва±цини� проти� ±ор¾,� епідпаротит¾� та
±расн¾хи�при�ви±ористанні� різних�методів�підрах¾н-
±¾�рез¾льтатів� сероло�ічних�досліджень.�Обстежено
95�парних� сировато±� ±рові� від� дітей,� я±і� б¾ли�щеп-
лені� ±омбінованою� ва±циною.� Встановлено,� що
після�щеплення�¾�4-8�%�дітей�не�б¾ло�антитіл�до�2-3
±омпонентів� ва±цини.� Визначення� рівня� антитіл� в
МО/мл�дає�широ±і�можливості� я±�для�епідеміоло�іч-
но�о� аналіз¾,� оцін±и� та� план¾вання� ім¾нопрофіла±-
тичних� заходів,� та±� і� для� порівняльної� е±спертної
оцін±и� ім¾но�енності� різних� ва±цин,� встановлення
фа±тичної� захищеності� ±оле±тивів� чи� о±ремих�осіб.

Епідемічна� ситÀація� з� рядÀ� дитячих� інфе³цій-
них� хвороб� на� теренах� У³раїни� залишається� не-
стабільною.� Компле³сна� дія� несприятливих� фа³-
торів� дов³ілля,� техно�енні� ³атастрофи,� е³ономічні
та� соціальні� не�аразди� ведÀть� до� змін� імÀноло�іч-
ної� реа³тивності� осіб,� я³і� меш³ають� в� різних� ре�і-
онах� У³раїни.� На� цьомÀ�фоні,� поряд� з� підвищен-
ням� смертності� населення,� зниженням� народжÀ-
ваності,� а³тивації� хронічних� захворювань,� при
масових� профіла³тичних� заходах� спостері�аєть-
ся� зростання� захворюваності� на� інфе³ції,� ³онтро-
льовані� імÀнопрофіла³тичними� засобами.

Для� підвищення� ефе³тивності� заходів� щодо
імÀнізації� населення� проти� дифтерії,� інформатив-
ності� та� достовірності� сероло�ічно�о� тестÀвання
³рові� для� визначення� станÀ� ³оле³тивно�о� імÀні-
тетÀ� та� індивідÀально�о� рівня� антито³сичних� ан-
титіл� до� збÀдни³а� дифтерії,� поряд� із� заходами,
спрямованими� на� Àдос³оналення� системи� імÀно-
профіла³ти³и,� необхідно� впроваджÀвати� в� систе-
мÀ� епідна�лядÀ� сероепідеміоло�ічні� дослідження
з� ви³ористанням� висо³очÀтливих� діа�ностичних
тест-систем� на� основі� ІФА� для� оцін³и� станÀ� і� на-
прÀженості� я³� попÀляційно�о,� та³� й� індивідÀаль-
но�о� імÀнітетÀ,�що� ре³омендовано�ВООЗ� [1,� 2].

Та³ий� підхід� дає�можливість� одержання� об’є³-
тивної� інформації�щодо�оцін³и�ефе³тивності�проф-
іла³тичних� заходів� на� основі� віро�ідних� даних
напрÀженості� імÀнної� відповіді,� а� та³ож� оператив-

ної� інформації,� необхідної� для� виборÀ� та³ти³и� та
засобів� для� проведення� профіла³тичних� заходів
я³� в� осеред³ах� інфе³ції,� та³� і� при� плановій� імÀні-
зації� населення.

Доведено� та³ож,�що�до� 10�%�осіб� рефра³терні
до� різних� імÀнопрофіла³тичних� заходів.� Крім� то�о,
інтенсивність� імÀнної� відповіді� залежить� від� ві³À� лю-
дини,�що�щеплюється,� та� від� рівня� материнсь³их
антитіл.� Усе�це� зменшÀє�ефе³тивність� імÀнізації� [3].

Традиційним� ³ритерієм� оцін³и� імÀно�енності
ва³цин� залишається� визначення� частоти� серо³он-
версії� за� парними� сироват³ами� (до� та� після�щеп-
лення).� При� цьомÀ� позитивним� резÀльтатом� вва-
жається� визначення� À� дрÀ�ій� сироватці� бÀдь-я³ої
³іль³ості� (титр,� одиниць� в� мл� та� ін.)� специфічних
антитіл� À� первинно� не�ативномÀ�матеріалі� [4].�При
цьомÀ� визначення� напрÀженості� імÀнної� відповіді� À
щеплених�має� Àмовний� хара³тер.�Для� рядÀ� інфе³-
ційних� хвороб� тепер� визначені� «проте³тивні»� ³ри-
терії� за�вмістом�специфічних�антитіл� (дифтерія,� �е-
патит�В�та�А�й�ін.).�У�той�же�час�для�ба�атьох�інфе³-
ційних� захворювань� він�ще� не� встановлений,�що
не� дає� можливості� визначити� я³� рівень� «захище-
ності»� осіб,�що� пройшли�щеплення,� та³� і�фа³тичнÀ
епідеміоло�ічнÀ� ефе³тивність� імÀнопрофіла³тично�о
заходÀ,� навіть� при� 100�%� охопленні�щепленням.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Вивчено�95�сировато³�³рові�(55�–�дітей�12-15�міс.�та�45�–

дітей�6�ро³ів).�Визначення�формÀвання�специфічної�імÀнної

відповіді�проводили�шляхом�дослідження�парних�сировато³

³рові�методом�ІФА�на�тест-системах�«IBL»�(Німеччина),�що

дозволяє�встановлювати�я³�наявність�антитіл�À�«с³ринін�о-

вомÀ»�варіанті�(позитивний,�не�ативний,�невизначений�ре-

зÀльтат),� та³� і� в� ³іль³існих� (рівень� специфічних� антитіл� À

міжнародних�од.�в�мл�–�МО/мл)�по³азни³ах.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлення� серо³онверсії� À� дітей� та� дослід-
ження� імÀноло�ічно�о� станÀ� проводили� шляхом
визначення� рівня� специфічних� антитіл� À� щепле-
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них� до� анти�енних� ³омпонентів� ³омбінованої� ва³-
цини� (³ір,� паротит,� ³раснÀха)� через� 6� міс.� після
щеплення.

Таблиця�1

Визначення� рівня� імÀно�енності� анти�енних� ³омпонентів� ³омбінованої� ва³цини

Ïðèì³òêà. Ñ.ò. – ñêðèí³íãîâèé òåñò; Ê.ò. – ê³ëüê³ñíèé òåñò.

Дослідження� виявило,�що� À� 4-8�%�дітей,� неза-
лежно�від�ві³À,�відсÀтні�антитіла�до�2-3�³омпонентів
ва³цини� (табл.� 1).

Виявлені� певні� відмінності� À� по³азни³ах� серо-
³онверсії� при� ви³ористанні� різних� методів� підра-
хÀн³À� резÀльтатів� сероло�ічно�о� тестÀвання�мате-
ріалів.� Та³,� по³азни³� серо³онверсії� при� ³іль³існо-
мÀ� методі� за� двома� �рÀпами� дітей� для� ³орово�о,
паротитно�о� та� ³раснÀшно�о� ³омпонентів� ва³ци-
ни� становив� 63,2,� 81,2� і� 73,3�%� відповідно.� При
«с³ринін�овомÀ»� методі� підрахÀн³À� по³азни³� се-
ро³онверсії�становив�відповідно�76,8,�88.7�та�90,5�%.
Визначені� та³ож� певні� відмінності� À� � по³азни³À
серо³онверсії� À� різних� ві³ових� �рÀпах� дітей.� Та³,
залежно� від� варіантÀ� облі³À� резÀльтатів� («с³ринін-
�овий»� та� «³іль³існий»),� за� ³оровим,� паротитним
та� ³раснÀшним� ³омпонентами� ва³цини� для� дітей
12-15�міс.� серо³онверсія� бÀла� встановлена� À� 87,3
і�67,3�%;�87,3�і�87,3�%�та�90,9�і�69,1�%.�Для�дітей�6
ро³ів�ці�по³азни³и�становили�відповідно�62,5� і�57,5�%;
90,0�і�75,0�%�та�90,0�і�77,5�%.�Та³им�чином,�залеж-
но� від� варіантÀ� облі³À� резÀльтатів,� по³азни³� се-
ро³онверсії� À� дітей� різних� ві³ових� �рÀп� сÀттєво
відрізнявся,� особливо� за� ³оровим� та� ³раснÀшним
³омпонентами� ва³цини.

Визначені� відмінності� по³азни³ів� «с³ринін�о-
во�о»� та� «³іль³існо�о»� облі³À� резÀльтатів� ÀтрÀдню-
ють� я³� об’є³тивнÀ� оцін³À� епідефе³тивності� та� пла-
нÀвання� профіла³тичних� заходів,� та³� і� визначен-
ня� імÀно�енності� ва³цин� при� їх� порівняльних
дослідженнях.� При� цьомÀ� значний� (7,5-16,8� %)
відсото³� невизначених� резÀльтатів� при� «³іль³існо-
мÀ»� облі³À� не� дає� можливості� оцінити� одержані
по³азни³и�я³�позитивні� чи�не�ативні,� а�це,� в� свою

чер�À,� не� визначає� напрÀженість� післява³цинної
імÀнної�відповіді,�тобто�«захищеність»�осіб,�я³і�бÀли
щеплені.

Незважаючи� на� встановлені� розбіжності� при
«с³ринін�овомÀ»� та� «³іль³існомÀ»� облі³À� резÀль-
татів� оцін³и� імÀно�енності,� перева�а,� на� наш� по-
�ляд,� повинна� бÀти� надана� останньомÀ,� ос³іль³и
можливість� встановлення� фа³тично�о� рівня� спе-
цифічних�антитіл�в�МО/мл�дає�змо�À�не�тіль³и�виз-
начити�напрÀженість�попÀляційно�о�та� індивідÀаль-
но�о� імÀнітетÀ,�але�й�простежити�йо�о�зміни�в�ди-
наміці,� визначити� міжре�іональні� відмінності� À
стані� попÀляційно�о� імÀнітетÀ,� розробити� обґрÀн-
товані� плани� проведення� імÀнопрофіла³тичних
заходів.

Виходячи� з� цьо�о,� бÀла� проведена� оцін³а� імÀ-
но�енності� ва³цини� шляхом� визначення� серед-
ньоарифметично�о� по³азни³а� ³іль³ості� специфіч-
них� антитіл� (імÀно�лобÀліни� ³ласÀ� G)� до� ³омпо-
нентів� ³омбінованої� ва³цини� проти� ³орÀ,� ³раснÀхи
та� паротитÀ� (табл.� 2)� після� проведення�щеплення
я³�À�всій�досліджÀваній��рÀпі�дітей�(95),�та³�і�о³ре-
мо�в��рÀпах�дітей�ві³ом�12-15�міс.� та�6�ро³ів.

При� визначенні� ³іль³існо�о� по³азни³а� пози-
тивним� резÀльтатом� вважали� рівень� антитіл� до
³орово�о� та� паротитно�о� ³омпонентів� ³омбінова-
ної�ва³цини,�що�перевищÀвав�12�IU/ml,�а�для�³рас-
нÀхи� –� 15� IU/ml� (поро�ові� по³азни³и� з�ідно� з� на-
становою�до�тест-системи).�Середньоарифметичні
значення� рівнів� антитіл� до� вірÀсÀ� ³орÀ,� паротитÀ
та� ³раснÀхи� À� дітей� становили� відповідно

Кіль³ість�осіб�з�наявністю�антитіл�до�збÀдни³ів,�%�
³орÀ� епідемічно�о�паротитÀ� ³раснÀхи�Ві³� Число�обстежених� РезÀльтат�реа³ції�

С.т.� К.т.� С.т.� К.т.� С.т.� К.т.�
позитивний� 87,3� 67,3� 87,3� 87,3� 90,9� 69,1�
не�ативний� 10,9� 21,8� 12,7� 12,7� 7,3� 7,3�12–15�міс.� 55�
невизначений� 1,8� 10,9� 0� 0� 1,8� 23,6�
позитивний� 62,5� 57,5� 90,0� 75,0� 90,0� 77,5�
не�ативний� 32,5� 17,5� 10,0� 10,0� 10,0� 15,0�

6�р.�
�

40�
невизначений� 5,0� 25,0� 0� 15,0� 0� 7,5�
позитивний� 76,8� 63,2� 88,7� 81,2� 90,5� 73,3�
не�ативний� 20,0� 20,0� 11,3� 11,3� 8,7� 11,2�

За�двома��
�рÀпами�

95�
невизначений� 3,2� 16,8� 0� 7,5� 0,8� 15,5�
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Антитіла�до�вірÀсÀ�
Кіль³ість�позитивних��

резÀльтатів�
Середньоарифметичні�значення�рівнів�антитіл��

(М±m,�IU/ml)�
³орÀ� 60� 33,76±12,02�
паротитÀ� 84� 70,85±12,93�
³раснÀхи� 74� 42,81±3,81�

Таблиця�2

Середньоарифметичні�значення�рівнів�антитіл�до�вірÀсÀ�³орÀ,�паротитÀ�та�³раснÀхи�серед�дітей,
щеплених� ³омбінованою� ва³циною

33,76±12,02;�70,85±12,93�та�42,81±3,81�IU/ml�відпо-
відно.�У�ціломÀ�рівень�антитіл�до�паротитно�о�³ом-
понентÀ�бÀв�в�1,7-2,1�разÀ�вищий,�ніж�до�³орово�о
та� ³раснÀшно�о.

Аналіз� даних,� отриманих� при� дослідженні� імÀ-
ноло�ічної�ефе³тивності�ва³цини�À�дітей�різних�ві³о-
вих� �рÀп� (12-15� міс.� та� 6� ро³ів)� після�щеплення
(табл.� 3),� по³азав,�що� до� ³орово�о� ³омпонентÀ� À
65,5�%�дітей�ві³ом�12-15�міс.�рівень�антитіл�бÀв�вище
12� IU/ml.� Середній� по³азни³� рівня� антитіл� стано-
вив� 28,86±12,97� IU/ml.� У�межах� ³оливання� серед-
ньоарифметично�о� по³азни³а� визначалось� 83,3�%
резÀльтатів,�нижче�–�11,1�%�і�вище�–�5,6�%�резÀль-
татів.�У� �рÀпі�дітей�6�ро³ів�лише�48,9�%�по³азни³ів
перевищÀвали� поро�ове� значення.� При� цьомÀ� се-
редній�по³азни³�рівня�антитіл�становив�42,00±23,78
IU/ml� і� визначався� він� À� 50,0�%� випад³ів,� нижче
меж� середньоарифметично�о� по³азни³а� знаходи-
лось�40,9�%� і�вище�від�ньо�о�–�9,1�%�резÀльтатів.

За�паротитним�³омпонентом�À�87,3�%�дітей�12-
15�міс.� рівень� антитіл� перевищÀвав� поро�ове� зна-
чення� (12� IU/ml).� Середній� по³азни³� рівня� антитіл
становив� 71,22±16,28� IU/ml.� У� межах� ³оливання
середньоарифметично�о� по³азни³а� визначалось
лише�8,3�%�резÀльтатів,� нижче�–� 64,6�%� і� вище�–
27,1�%� резÀльтатів.� У� �рÀпі� дітей� 6� ро³ів� 80,0�%
по³азни³ів� перевищÀвали� поро�ове� значення.
При� цьомÀ� середній� по³азни³� рівня� антитіл� ста-

Кіль³ість�серопозитивних�з�рівнем�антитіл�Кіль³ість��
сировато³� нижче�M±m� À�межах�M±m� вище�M±m�

Анти-
тіла�до
�вірÀсÀ�

Ві³�
абс.��
число�

%�

Середньо-
арифметичні�значення

�рівнів�антитіл��
(M±m,�IU/ml)�

абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

12-15�міс.� 36� 65,5� 28,86±12,97� 4� 11,1� 30� 83,3� 2� 5,6�
³орÀ�

6�ро³ів� 22� 48,9� 42,00±23,78� 9� 40,9� 11� 50,0� 12� 9,1�
12-15�міс.� 48� 87,3� 71,22±16,28� 31� 64,6� 4� 8,3� 13� 27,1�епідпа-

ротитÀ� 6�ро³ів� 36� 80,0� 70,35±21,22� 21� 58,3� 7� 19,4� 8� 22,3�
12-15�міс.� 37� 67,3� 34,28±4,85� 15� 40,5� 13� 35,1� 9� 24,4�³рас-

нÀхи� 6�ро³ів� 37� 82,3� 51,34±4,6� 17� 45,9� 10� 27,0� 10� 27,1�

Таблиця�3

Середньоарифметичні�значення�рівня�антитіл�À�щеплених�дітей

новив� 70,35±21,22� IU/ml� і� визначався� він� лише� À
19,4�%� випад³ів,� нижче� від� меж� середньоариф-
метично�о� по³азни³а� знаходилось� 58,3�%� і� вище
ньо�о� –� 22,3�%� резÀльтатів.

За� ³раснÀшним� ³омпонентом� À� 67,3�%� дітей
ві³ової� �рÀпи� 12-15�міс.� рівень� антитіл� перевищÀ-
вав� поро�ове� значення� (15� IU/ml).� Середній� по-
³азни³� рівня� антитіл� становив� 34,28±4,85� IU/ml.� У
межах� ³оливання� середньоарифметично�о
по³азни³а� визначалось� 35,1�%� резÀльтатів,� ниж-
че� –� 40,5�%� і� вище� –� 24,4�%� резÀльтатів.� У� �рÀпі
дітей� 6� ро³ів� 82,3� %� по³азни³ів� перевищÀвали
поро�ове� значення.� При� цьомÀ� середній� по³аз-
ни³� рівня� антитіл� становив� 51,34±4,76� IU/ml� і
визначався� він� À� 27,0�%� випад³ів,� нижче� від� меж
середньоарифметично�о� по³азни³а� знаходилось
45,9�%�і�вище�ньо�о�–�27,1�%�резÀльтатів.

Та³им� чином,� враховÀючи,� що� найбільший
відсото³� позитивних� резÀльтатів� перебÀвав� À� ме-
жах� поро�ово�о� значення� та� середньоарифметич-
них� по³азни³ів� рівня� антитіл,� можна� Àмовно� виді-
лити� де³іль³а� �рÀп� резÀльтатів,� я³і� відображають
рівень� «захищеності»� осіб� після�щеплення:� слаб-
³о� захищені� –� по³азни³� рівня� специфічних� антитіл
визначається� нижче� поро�ово�о� значення,� захи-
щені� –� в� межах� поро�ово�о� і� середньоарифме-
тично�о� значення� та� висо³о� захищені� –� вище� се-
редньоарифметичних� меж.
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Це� припÀщення,� незважаючи� на� те,�що� ви³о-
ристана� ³омбінована� ва³цина� вироблена� із� за-
�альновизнаних� висо³о� імÀно�енних�штамів� збÀд-
ни³ів,� і� те,� що� найбільший� відсото³� одержаних
резÀльтатів� знаходиться� À� встановлених� межах,
може� Àвійти� в� силÀ,� я³що�для� певно�о�ре�іонÀ�бÀ-
дÀть� визначені� подібні� по³азни³и� при� ви³орис-
танні� інших� моно-� чи� ³омбінованих� ва³цин.

Âèñíîâêè

1.�По³азни³�серо³онверсії� при�оцінці� імÀно�ен-
ності� ва³цини� залежав� від� варіантÀ� облі³À� резÀль-
татів� («с³ринін�овий»� та� «³іль³існий»).

2.� Ви³ористання� ³іль³існих� (МО/мл)� методів
визначення� рівня� імÀнної� відповіді� при�щепленні
дає�можливість� вирішення� епідеміоло�ічних� питань
щодо� визначення� фа³тичної� захищеності� дітей,
підліт³ів�та� інших�³онтин�ентів�з�метою�виборÀ�ва³-
цин�і�термінів�рева³цинації,�оцін³и�напрÀженості�імÀ-
нітетÀ�À�різних�³онтин�ентів,�À�т.ч.�«підвищено�о�ри-
зи³À»,�що� особливо� важливо� при� а³тивації� епіде-
мічно�о�процесÀ,�виявленні�неімÀнних�осіб�або�осіб
«підвищено�о� ризи³À»,� рівень� антитіл� À� я³их� пере-
бÀвав� À� межах� зони� «невизначено�о� резÀльтатÀ»� і
я³і� потребÀють� е³стреної� ва³цинації� за� епідеміо-
ло�ічними� по³азаннями,� а� та³ож� імÀноло�ічних� –
визначення� імÀно�енності� анти�енних� ³омпонентів
моно-� та� ³омбінованих� ва³цин.

3.� На� об’є³тивній� основі� можÀть� бÀти� вирішені
питання� термінÀ� рева³цинації,� проведення� чи
відмови� від�щеплень� ³оле³тивÀ� при� неясній� епі-
деміоло�ічній� ситÀації.
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I M M U N O G E N I C I T Y  O F  V A C C I N E S  A N D
T H E I R  E S T I M A T I O N

I.L. Marychev,  O.I. Protsap, L.M. Chudna

SUMMARY.� The� results� of� determination� of
immunogenicity� of� combined� vaccine� against
morbilli�,�epidemic�parotitis�and�rubella�at�application
of�different�cheating�methods�of�serological�research
have� been� adduced.� 95� twin� sera� received� from
children�to�be�vaccinated��by�combined�vaccine�have
been� inspected.� It� was� fixed� that� after� inoculation
4,0-8,0�%�children�do�not�determine�antibodies�to�2-
3�vaccine�components.��Determination�of�antibodies
level� in�MU/ml� gives� the�wide�possibilities� both� for
epidemiological� analysis,� estimation,� planning
arrangements� for� providing� prophylaxis� and� for
comparative�expert�estimation�of� immunogenicity�of
different�vaccines,�establishment�of�factual�collective
or� individual� protection.
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Ç À Ê Ë À Ä À Õ  ì. Ê À Ó Í À Ñ À

Êàóíàñüêèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, Ëèòâà

У� 1999-2000� рр.� від� хворих,� що� лі±¾валися� в
лі±арнях� і� полі±ліні±ах,� виділено� й� ідентифі±овано
380�штамів�Staphylococсus� aureus,� в� я±их�методом

серійних� розведень� ¾�щільних�живильних� середо-
вищах� б¾ла� визначена� ч¾тливість� до� антибіоти±ів,
застосов¾ваних� для� лі±¾вання� стафіло±о±ових
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інфе±цій.� Ч¾тливість� �штамів� S.� aureus� до� антибіо-
ти±ів� оцінювали� за� мінімальною� при�ніч¾вальною
±онцентрацією� (МПК)� ±ожно�о� препарат¾,� відповід-
но�до�NCCLS.�Ч¾тливість�стафіло±о±ів�до�метицилі-
н¾� визначали� за� допомо�ою�метицилінових� дис±ів
фірми�Oxoid�(5�µ�)�і�¾точнювали,�оцінюючи�ч¾тливість
стафіло±о±ів� до� о±сацилін¾.� У� лі±арнях� S.� аureus
найчастіше� виділяли� з� �нійни±ів� різної� ло±алізації
(42,4-59,1�%),�ран�(19,5-35,7�%)�і�±рові�(9,6-19,2�%),
¾�полі±ліні±ах�–�з��ною�(37,6�%),�в¾х�(26,9�%)�і�очей
(14,4�%).�4,2�%�штамів�S.�аureus,�виділених�від�хво-
рих� стаціонарів,� б¾ли� резистентними�до�метицилі-
н¾� (MRSA).� Серед� полі±лінічних� хворих�MRSA� не
знайдено.�MSSA�б¾ли� найбільш�резистентними�до
пеніцилін¾� (84,4� %)� та� еритроміцин¾� (25,3� %).
Більшість�цих�штамів�б¾ли�ч¾тливі�до� інших�дослід-
ж¾ваних�антибіоти±ів.�Усі�MRSA�б¾ли�ч¾тливі�до�ван-
±оміцин¾,� рифампіцин¾,�ф¾цидин¾� й� амі±ацин¾,� а
найбільш�резистентними�б¾ли�до��ентаміцин¾�(78,6
%),�еритроміцин¾�(85,7�%)�і�ципрофло±сацин¾�(85,7
%),�а�та±ож�тобраміцин¾�(57,1�%).

S.� aureus� залишається� одним� з� найбільш� час-
тих� збÀдни³ів� �нійно-запальних� �оспітальних� і
позалі³арняних� інфе³цій.� Хоча� цей� мі³роор�анізм
вивчений�³раще�від�ба�атьох� інших,�проте�досі�він
не� перестає� дивÀвати� своїми� новими�фа³торами
пато�енності� й� механізмами� стій³ості� до� антибіо-
ти³ів.� У� 1940� р.� виявлений� β-ла³тамний�механізм
стій³ості� до� пеніцилінів.� У� 1961� р.� À� Вели³обри-
танії� з’явилися� перші� наÀ³ові� дослідження� [1],
присвячені� інфе³ціям,� спричиненим� стій³ими� до
метицилінÀ�S.�aureus�(MRSA).�У�1996�р.�Àперше�з’я-
вилися� повідомлення� про� виділені� в� Японії� стій³і
до� ван³оміцинÀ�штами�MRSA� [2].

Через� часте� застосÀвання�широ³о�о� спе³тра
антибіоти³ів� зросло� число� �оспітальних� інфе³цій,
спричинених� �рампозитивними�мі³роор�анізмами
(ентеро³о³ами,� стій³ими� до� метицилінÀ� стафіло-
³о³ами,�що�не�³оа�Àлюють�плазмÀ,� і�MRSA).�Стій³і
до� метицилінÀ� стафіло³о³и� одночасно� є� стій³ими
до� всіх� β-ла³тамних� антибіоти³ів� (цефалоспо-
ринів,� ³арбепенемів),� ³рім� то�о,� вони� стій³і� й� до
інших� �рÀп� антибіоти³ів� (ма³ролідів,� аміно�лі³о-
зидів,� тетраци³лінів,� ³ліндаміцинÀ).

Часто� антибіоти³и� хворим� призначаються�ще
до� одержання� антибіоти³о�рами.� ТомÀ� лі³арю
дÀже� важливо,� емпірично� призначаючи� анти-
мі³робні� лі³и,� знати� чÀтливість� до� них� збÀдни³ів,
я³і� найчастіше� ви³ли³ають� інфе³ції.

Лі³арі� повинні� одержÀвати� інформацію� про
чÀтливість� до� антибіоти³ів� найчастіших� збÀдни³ів

інфе³цій� À� попÀляціях� людей,�що� обслÀ�овÀються,
щоб� À� різних� ³лінічних� ситÀаціях� можна� бÀло� б
емпірично� вибрати� раціональнÀ� антибіоти³отера-
пію� [3].� Даними� авторів� інших� ³раїн� потрібно� ³о-
ристÀватися� дÀже� обережно,� томÀ�що� чÀтливість
то�о� ж� збÀдни³а� різна� не� тіль³и� в� різних� ³раїнах,
але� й� À�містах,� À� різних� стаціонарах� �оспіталю.

Мета� дослідження� –� визначити� чÀтливість� до
антибіоти³ів,� застосовÀваних� для� лі³Àвання� ста-
філо³о³ових� інфе³цій,�штамів� S.� aureus,� чÀтливих
і�стій³их�до�метицилінÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�³лінічно�о�матеріалÀ�хворих,�що�лі³Àвалися�в�³лінічній

інфе³ційній� лі³арні� (КІЛ),� 2-й� і� 3-й� ³лінічній� лі³арні� (2КЛ,

3КЛ),�³лінічній�лі³арні�Червоно�о�хреста�(КЛЧХ)� і�в� інших

лі³арнях,�а�та³ож�від�полі³лінічних�хворих�м.�КаÀнаса�À�1999-

2000�рр.�бÀло�виділено�380�штамів�S.�aureus.

ЧÀтливість�стафіло³о³ів�до�метицилінÀ�бÀла�визначена�за

допомо�ою�дис³ів�фірми�Oxoid�(5�µ�)�і�потім�Àточнена�за�їх

чÀтливістю�до�о³сацилінÀ.�Методом�серійних�розведень� À

щільних�живильних�середовищах�бÀла�визначена�чÀтливість

виділених�штамів�S.�aureus�до�пеніцилінÀ,�о³сацилінÀ,�амо³-

сицилін/³лавÀланової� ³ислоти� (амо³си³лавÀ),� ампіцилінÀ/

сÀбла³тамÀ,�цефазолінÀ,�цефамандолÀ,�цефота³симÀ,�цефепі-

мÀ,� ван³оміцинÀ,� �ентаміцинÀ,� амі³ацинÀ,� тобраміцинÀ,

іміпенемÀ,�до³сици³лінÀ,�ципрофло³сацинÀ,�еритроміцинÀ,�ри-

фампіцинÀ�і�фÀзидинової�³ислоти�(фÀцидинÀ).�ЧÀтливість�S.

aureus�до�перерахованих�антибіоти³ів�оцінювали�за�мінімаль-

ною�при�нічÀвальною�³онцентрацією�(MПK).�МПК�³ожно�о

антибіоти³а�визначали�методом�дворазових�розведень�(1024;

512;�256;�128;�64;�32;�16;�8;�4;�2;�1;�0,5;�0,250;�0,125;�0,0625;

0,03125;�0,015625�і�0,0078125�µ�/мл).�РезÀльтати�досліджень

оцінювали�за�ре³омендаціями�і�³ритеріями�NCCLS�[4].

ДосліджÀвані�штами�стафіло³о³ів�висівали�в�Mannitol�Salt

Аgаr�(ВВL)�і�³ÀльтивÀвали�24��од�при�37�0С.�З�³ÀльтÀр,�що

виросли,��отÀвали�сÀспензії�À�фізіоло�ічномÀ�розчині�за�стан-

дартом�³аламÀтності�0,5�McFarland.�При�отовлені�сÀспензії�ста-

філо³о³ів�засівали�за�принципом�шахівниці�в�чаш³и�Петрі�з

Мueller-Hinton�II�а�аром�(BBL)�і�відповідною�³онцентрацією

антибіоти³а.�Посіви�ін³ÀбÀвали�18��од�при�35-37�0C.�Для�³он-

тролю�ви³ористовÀвали�еталонний�штам�S.�aureus�ATCC�29213.

СтатистичнÀ�достовірність�отриманих�даних�оцінювали�за

³ритеріями�Стьюдента.�Статистичний�аналіз�отриманих�даних

проведений�з�ви³ористанням�про�рами�Microsoft�Excel�97.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Усьо�о�бÀло�виділено�380�штамів�S.�aureus:�332
–� від� пацієнтів� лі³арень� і� 48� –� від� полі³лінічних
хворих� (табл.� 1).� Стій³і� до� метицилінÀ� S.� aureus
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(MRSA),� виділені� від� хворих� стаціонарів,� с³лали
4,2�%;� від� полі³лінічних� хворих�MRSA�штамів� не
знайдено.

Специфі³À� лі³Àвальних� за³ладів� хара³теризÀє
місце� Àзяття� матеріалÀ,� з� я³о�о� виділені� стафіло-
³о³и.�Наведені�основні�джерела�виділення� S.� aureus

(табл.� 2).�Майже� À� всіх� стаціонарах� основний� па-
толо�ічний�матеріал,�з�я³о�о�виділяється�S.�aureus,
–� це� �ній.

При� дослідженні� чÀтливості� стафіло³о³ів� до
антибіоти³ів� зазначають,�що� стій³і� до� метицилінÀ
стафіло³о³и� є� стій³ими� і� до� всіх� β-ла³тамних� ан-

Staphylococcus�aureus��
Лі³Àвальний�за³лад�

Виділено�штамів� ЧÀтливі�до�мeтицилінÀ� Резистентні�до�мeтицилінÀ�
Kлінічна�інфе³ційна�лі³арня� 49�� 47� 2�
2-а�³лінічна�лі³арня� 36� 34� 2�
3-я�³лінічна�лі³арня�� 137� 133� 4�
Kлінічна�лі³арня�Червоно�о�хреста� 39� 37� 2�

Інші�лі³арні� 71� 67� 4�
Разом�À�лі³арнях�� 332� 218� 14�(4,2�%)�
Полі³ліні³и�� 48� 48� 0�
Разом� 380� 266� 14�(3,7�%)�

Таблиця�1

Частота�виділення�S.�aureus�і�йо�о�чÀтливість�до�мeтицилінÀ

Лі³Àвальний�за³лад� Частота�виділення�S.�aureus,�%�
КІЛ�
2КЛ�
3КЛ�
КЛЧХ�
Інші�лі³арні�
Полі³ліні³и��

Гній�–�59,1�
Гній�–�54,2�
Гній�–�42,4�
Kіст³ова�т³анина–�42,1�
Гній�–�53,5�
Гній�–�37,6�

Кров�–�19,2�
Виділення�з�рани�–�25,1�
Виділення�з�рани�–�19,5�
Виділення�з�рани�–�35,7�
Виділення�з�рани�–�28,5�
ВÀхо�–�26,9�

Очі�–�13,3�
Кров�–�9,6�
ВÀхо�–�11,8�
Кров�–16,8�
Бронхіальний�се³рет�–�6,4�
Очі�–�14,4�

Таблиця�2

Частота�виділення�S.�aureus�з�³лінічно�о�матеріалÀ

тибіоти³ів,� я³і� ви³ористовÀються� À�медичній� пра³-
тиці.� ТомÀ,� визначаючи� чÀтливість� до� антибіоти³ів
стій³их� до�метицилінÀ�штамів,� β-ла³тамні� антибіо-
ти³и� не� ви³ористовÀвали.� Порівнюючи� чÀтливість
до� антибіоти³ів� чÀтливих� до�метицилінÀ� S.� aureus
(МSSA),� виділених� з� різних� стаціонарів,� сÀттєвих
розбіжностей� не� знайдено,� томÀ� наведені� сÀмарні
дані,� отримані�щодо� антибіоти³о�рам�МSSA� з� Àсіх
досліджÀваних� лі³Àвальних� за³ладів� (табл.� 3).

Дані� досліджень� по³азÀють,� що� стій³ими� до
пеніцилінÀ�серед�МSSA�штамів�бÀло�84,4�%.�Усі�МSSA
штами� бÀли� чÀтливі� до� цефалоспоринів� (визнача-
ючи� різницю� в� а³тивності� цих� антибіоти³ів�щодо
стафіло³о³ів,� необхідно� оцінювати�МПК50� і�МПК90),
іміпенемÀ,� ампіцилінÀ/сÀльба³тамÀ� й� амо³сицилі-
нÀ/³лавÀланової� ³ислоти.

У� таблиці�4�наведено�дані�про�чÀтливість�до�ан-
тибіоти³ів�MRSA�штамів.� Виявилося,�що� Àсі�MRSA
штами�чÀтливі�до�ван³оміцинÀ,�рифампіцинÀ� і�фÀци-
динÀ� і� тіль³и�14,3�%�чÀтливі�до�ципрофло³сацинÀ.

Аналіз�отриманих�резÀльтатів�чÀтливості�стафі-
ло³о³ів� до� антибіоти³ів� підтверджÀє� добре� відомі
з� літератÀри� дані� про� те,�що� натÀральні� пеніцилі-
ни� через�широ³е� поширення� β-ла³тамаз� неефе³-
тивні� при� лі³Àванні� стафіло³о³ових� інфе³цій.

За� даними� SENTRY� про�рами� з� дослідження
антибіоти³ів,� проведеної� À� 1997� р.� À� 12� ³раїнах
Європи,�19,1�%�МSSA�штамів�бÀли�чÀтливі�до�пені-
цилінÀ� [5].� За� нашими� даними� (табл.� 3),� серед
МSSA� чÀтливими� до� пеніцилінÀ� бÀло� 15,6�%.� На
МSSA�штами,�що� продÀ³Àють� β-ла³тамази,� діють
цефалоспорини� і� ³омбіновані� антимі³робні� пре-
парати� [6].� За� даними� SENTRY� про�рами,� серед
МSSA�штамів�94,9-96,2�%�бÀли�чÀтливими�до�різних
по³олінь� цефалоспоринів� [5].� За� нашими� дани-
ми,� Àсі� досліджÀвані�МSSA�штами�бÀли� чÀтливі� до
цих� антибіоти³ів� (табл.� 3).

Серед� інших� антибіоти³ів� важливими� при� лі³À-
ванні� стафіло³о³ових� інфе³цій� є�ма³роліди� [7].� За
даними�літератÀри,�61,1�%�МSSA�штамів�чÀтливі�до
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еритроміцинÀ�[5].�Наші�дані�по³азÀють,�що�до�ерит-
роміцинÀ�чÀтливі�74,7�%�МSSA�штамів�(табл.�3).

При� застосÀванні� стандартних� методів� оцін³и
чÀтливості� стафіло³о³ів� до� аміно�лі³озидів
стій³ість� фенотипічно� виявляється� тіль³и� до� �ен-
таміцинÀ�[8],�томÀ�стій³ість�до��ентаміцинÀ�прийня-
то� вважати�мар³ером� стій³ості� до� всіх� аміно�лі³о-
зидів,� ³рім�стрептоміцинÀ� [9].�ДосліджÀвані�штами
МSSA�in�vitro�бÀли�чÀтливі�до��ентаміцинÀ�(96,8�%),
тобраміцинÀ� (95,8�%)� й� амі³ацинÀ� (100�%)� (табл.
3).� Подібні� дані� наводяться� й� À� літератÀрі:� 94,3�%
МSSA�штамів� чÀтливі� до� �ентаміцинÀ� [5].

За�нашими�даними� (табл.� 3),�МПК
90�
ципрофло³-

сацинÀ�щодо� S.� aureus� с³ладає� 0,0625-0,25�м�/мл,
тобто�досліджÀвані�стафіло³о³и�бÀли�чÀтливішими�до
ципрофло³сацинÀ,�ніж�в³азÀється�в�літератÀрі,�–�МПК

90

с³ладає�0,5�м�/мл� [10].�Стій³ість� чÀтливих�до�мети-

цилінÀ� і�ципрофло³сацинÀ�стафіло³о³ів,�що�залежить
від�мÀтацій�ДНК-�ідраз� �енів,� спостері�ається�рід³о.
Ми�знайшли�лише�1,3�%�стій³их�до�ципрофло³саци-
нÀ�МSSA�штамів.�У�літератÀрі�автори�в³азÀють�на�час-
тотÀ�стій³ості�до�ципрофло³сацинÀ�8,6�%�[5].

Дані� дослідження� (табл.� 3)� підтверджÀють� на-
ведені� в� літератÀрі�фа³ти� [10],�що� антибіоти³ами
виборÀ� при� лі³Àванні� інфе³цій,� спричинених�МSSA
штамами,� є� стій³і� до� пеніцилінази� напівсинтетичні
пеніциліни,� À� той� час� я³� цефалоспорини� першо�о
по³оління,� ма³роліди,� ³ліндаміцин� варто� ви³орис-
товÀвати� я³� альтернативні� антибіоти³и� при� лі³À-
ванні� тяж³их� і� середньої� тяж³ості� стафіло³о³ових
інфе³цій� [4,�11].

Крім�з�аданих,�не�можна�забÀвати�та³ож�рифам-
піцин�і�фÀцидин,�до�я³их�чÀтливі�не�тіль³и�МSSA�шта-
ми,�але�найчастіше�–�і�MRSA�штами�(табл.�4).�Проте

Таблиця�4

ЧÀтливість�до�антибіоти³ів�МRSА

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ì³æ ÌSSÀ ³ ÌRSÀ (Ð<0,01-0,001).

Таблиця�3

ЧÀтливість�до�антибіоти³ів�МSSА

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): × – ÷óòëèâ³; Ï – ïðîì³æí³; Ð – ðåçèñòåíòí³; MÏK50 – 50 % ÌSSÀ øòàì³â ìàº âêàçàíó â òàáëèö³
MÏK; MÏK90 – 90 % ÌSSÀ øòàì³â ìàº âêàçàíó â òàáëèö³ MÏK.

СтÀпінь�чÀтливості,�%�Антибіоти³� �
n� Ч� П� Р�

MПK50,�
м�/мл�

MПK90,�
м�/мл�

Пеніцилін��
Ампіцилін/сÀльба³там�
Амо³си³лав��
Цефазолін�
Цефамандол�
Цефота³сим��
Цефепім�
Іміпенем�
Еритроміцин�
До³сици³лін�
Ципрофло³сацин�
Гентаміцин�
Тобраміцин�
Амі³ацин�

380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�
380�

15,6�
100,0�
100,0�
100,0�
100,0�
100,0�
99,3�
100,0�
74,7�
81,2�
98,7�
96,8�
95,8�
100,0�

0�
0�
0�
0�
0�
0�
0,7�
0�
0�
9,7�
0�
2.6�
1,9�
0�

84,4�
0�
0�
0�
0�
0�
0�
0�

25,3�
9,1�
1,3�
0,6�
2,3�
0�

8,0�
2,0–4,0�
0,5–1,0�
0,5�
1,0�
1,0�
4,0�
0,125�
0,5�

0,0625–0,25�
0,125�

0,125–0,25�
0,125�
0,5�

4,0-8,0�
1,0-8,0�
0,25-2,0�
0,5-1,0�
0,5-2,0�
1,0-2,0�
2,0-8,0�

0,015-0,125�
0,5-4,0�

0,0625-8,0�
0,0625-0,25�
0,125-2,0�
0,125-0,25�
0,0625-0,50�

 

СтÀпінь�чÀтливості,�%�Антибиоти³� n�
Ч� П� Р�

MПK50,�
м�/мл�

MПK90,�
м�/мл�

Ван³оміцин�
Рифампіцин�
ФÀцидин�
Ципрофло³сацин�
Гентаміцин�
Тобраміцин�
Амі³ацин�
До³сици³лін�
Еритроміцин�

14�
14�
14�
14�
14�
14�
14�
14�
14�

100,0�
100,0�
100,0�
14,3*�
21,4*�
28,6*�
100,0�
21,4*�
14,3*�

0�
0�
0�
0�
0�

14,3�
0�

64,3�
0�

0�
0�
0�

85,7�
78,6�
57,1�
0�

14,3�
85,7�

1,0�
0,015�
0,031�
0,125�
4,0–8,0�
32,0�
8,0�
8,0�
16,0�

0,5–1,0�
0,015–0,0625�
0,015–0,031�
0,031–0,25�
4,0–32,0�
2,0–32,0�
8,0–16,0�
8,0–32,0�
16,0–32,0�
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лі³Àвання�MRSA� інфе³цій� цими�антибіоти³ами�різ³о
обмежÀють�й�Àни³ають� їх�монотерапії� [10,�11].

Поширення�MRSA�À�різних�ре�іонах�світÀ�неод-
на³ове.�У�лі³арнях�США� їх�розповсюдження�з�2,4�%
(1975�р.)�зросло�до�35�%�(1996�р.)�[12,�13].�Схожа
ситÀація�спостері�ається�й�À�³раїнах�Європи:�в�Італії
³іль³ість�MRSA�штамів�зросла�з�6�(1981�р.)�до�26�%
(1986� р.),� À� Німеччині� –� з� 1,7� (1990� р.)� до� 8,7�%
(1995�р.)�[14,�15].�У�1984�р.�поширення�MRSA�вда-
лося� обмежити� в� Нідерландах� (до� 1,5�%),�Швей-
царії� (до� 1,8�%)� і� Данії� (до� 0,2�%)� [16].� У� ціломÀ
ситÀація� ³раща� в� С³андинавсь³их� ³раїнах� по-
рівняно� з� південними� ³раїнами� Європи� [16].� У
Східній� Європі�MRSA� с³ладають� більше� 3�%,� а� в
Північній� Європі� –� менше� 2�%� [10].�MRSA�штами
поширені� неодна³ово� навіть� À� різних�містах� однієї
й� тієї�ж� ³раїни� і� навіть� À� різних� лі³Àвальних� за³ла-
дах.� За� даними� досліджень,� проведених� в� 1995-
1996�рр.�À�Мос³ві�і�Сан³т-ПетербÀрзі,�MRSA�відпо-
відно�с³лали�33,4�і�4,1�%�[10].�За�нашими�даними,
MRSA�штами�виділені�тіль³и�з�патоло�ічно�о�мате-
ріалÀ� –� найчастіше� ³іст³ової� т³анини� хворих� на
остеомієліт�і�з�³рові:�14�(4,2�%)�штамів�S.�aureus�з
332� бÀли� резистентні� до�метицилінÀ.

При� порівнянні� чÀтливості� до� досліджÀваних
антибіоти³ів�МSSA�і�MRSA�штамів�(табл.�3,�4)�знай-
дено,� що� MRSA� штами� статистично� достовірно
більш�чÀтливі�до�еритроміцинÀ�(Р<0,01),�до³сици³-
лінÀ� (Р<0,001),� тобраміцинÀ� (Р<0,001)� і� �ентаміци-
нÀ�(Р<0,001).�Майже�всі�досліджÀвані�MSSA�штами
(98,7�%)�і�лише�14,3�%�MRSA�штамів�бÀли�чÀтливи-
ми� до� ципрофло³сацинÀ� (Р<0,001).

Клінічна� пра³ти³а� свідчить,�що� β-ла³тамні� ан-
тибіоти³и,� призначÀвані� для� лі³Àвання� стафіло³о-
³ових� інфе³цій,� ви³ли³аних�MRSA�штамами,�менш
ефе³тивні,� ніж� при� лі³Àванні� інфе³цій,� спричине-
них�MSSA�штамами.�Це� послÀжило� підставою� для
то�о,�щоб� авторитетні�мі³робіоло�и� і�фахівці� з� ан-
тимі³робної� хіміотерапії� запропонÀвали� вважати
стій³ість� стафіло³о³ів� до� метицилінÀ� в� я³ості� по-
³азни³а� їх� стій³ості� до� всіх� β-ла³тамних� антибіо-
ти³ів�[10,�17].

Після� введення� в� медичнÀ� пра³ти³À� хінолонів
бÀла�надія,�що�вони�бÀдÀть�ефе³тивні�при�лі³Àванні
MRSA� інфе³цій.� Проте� ³лінічна� пра³ти³а� по³азала,
що� вже� після� 4-5� ро³ів� застосÀвання� хінолонів� ре-
зистентність�до�них�може�зрости�з�9�до�80�%�[18],�а
за�даними�інших�авторів,�навіть�до�91,4�%�[5].�MRSA
штами,� виділені� в� лі³арнях�м.� КаÀнаса,� на� 85,7�%
бÀли� стій³ими�до�ципрофло³сацинÀ� (табл.� 4).

За�нашими�даними,�Àсі�MRSA�штами�бÀли�чÀт-
ливими� до� рифампіцинÀ� (табл.� 4),� томÀ�що� йо�о

застосÀвання� обмежене� через�швид³е� вини³нен-
ня� до� ньо�о� стій³ості� навіть� при� лі³Àванні� ³он³-
ретно�о� хворо�о.� Відповідно� до� досліджень� за
SENTRY� про�рамою,� що� ви³онÀвалася� в� 1997-
1999�рр.�À�США,�Австрії�й�Нідерландах,�тіль³и�47,4�%
MRSA�штамів� бÀли� чÀтливі� до� рифампіцинÀ� [19].
Схожа� ситÀація� і� з� фÀцидином.� Усі� досліджÀвані
MRSA�штами� бÀли� чÀтливі� до� цьо�о� антибіоти³а
(табл.� 4).� Дослідженнями,� проведеними� в� Росії,
знайдено� 3,14� %� стій³их� до� фÀцидинÀ� MRSA
штамів,� а� в� стаціонарах,� де� цей� препарат� при-
значають� часто,� стій³их� до� ньо�о� MRSA� штамів
знайдено� 17-67�%� [10].

Єдиний�антибіоти³,�що�пра³тично�збері�ає�Àні-
версальнÀ� а³тивність� щодо�MRSA� –� це� ван³омі-
цин�(табл.�4),�проте�не�можна�дивитися�з�оптиміз-
мом� на�можливість� вини³нення� стій³их�штамів� до
�лі³опептидних� антибіоти³ів� [10].

Без� сÀмнівÀ,� селе³ція� і� поширення� стій³их� до
антибіоти³ів�мі³роор�анізмів�(À�томÀ�числі�й�стафі-
ло³о³ів)� залежать� від� нераціонально�о� застосÀ-
вання� антимі³робних� засобів.� Антибіоти³и� часто
призначаються� й� À� тих� випад³ах,� ³оли� їх� застосÀ-
вання� ціл³ом� необґрÀнтоване.� Селе³ція� і� розпов-
сюдження�MRSA� та³ож� пов’язані� з� нераціональ-
ним� застосÀванням� антибіоти³ів� À� ³лінічній� пра³-
тиці.� ТомÀ� ви³ористання� �лі³опептидних
антибіоти³ів� я³� ефе³тивних� антистафіло³о³ових
препаратів� À� медичній� пра³тиці� залежить� від� їх
раціонально�о� призначення� хворомÀ.

Âèñíîâêè

1.� S.� aureus� частіше� виділяється� з� �ною� (42,4-
59,1�%),�ран�(19,5-35,7�%)� і�³рові�(9,6-19,2�%),�а�в
полі³ліні³ах�–� з� �ною� (37,6�%),� вÀх� (26,9�%)� і� очей
(14,4�%).

2.� ЧÀтливі� до� метицилінÀ� штами � S.� aureus
найбільш� резистентні� до� пеніцилінÀ� (84,4�%)� та
еритроміцинÀ� (25,3�%).�Більшість�MSSA�чÀтливі�до
всіх� досліджÀваних� антибіоти³ів.

3.�4,2�%�штамів� S.�aureus,�виділених�À�лі³арнях,
резистентні� до�метицилінÀ.� Усі�MRSA�бÀли� чÀтливі
тіль³и� до� ван³оміцинÀ,� рифампіцинÀ,� фÀцидинÀ� й
амі³ацинÀ,� найбільш�резистентні� –� до� �ентаміцинÀ
(78,6�%),� ципрофло³сацинÀ� (85,7�%),� еритроміцинÀ
(85,7�%),�а�та³ож�до�тобраміцинÀ�(57,1�%).
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C O M P A R A T I V E  S U S C E P T I B I L I T Y  O F
STAPHYLOCOCCUS AUREUS  I S O L A T E S
A C Q U I R E D  A T  K A U N A S  M E D I C A L
E S T A B L I S H M E N T S  T O  A N T I B I O T I C S

V. Kareiviene, A. Pavilonis, A. Laishkonis

SUMMARY.�380�Staphylococcus�aureus�strains�were
acquired� and� identified� from� patients� treated� at
Kaunas�hospitals�and�polyclinics�during�1999-2000.
Their�susceptibility�to�antibiotics�was�defined�by�means
of�serial�agar�dilution�method�used�for� treatment�of
Staphylococcus� infections.� Staphylococcus� aureus
susceptibility�to�studied�antibiotics�was�estimated�on
the�basis�of�NCCLS�according�to�each�antibiotic�MIC
(minimal� inhibition� concentration).� It�was�estimated
according�to�Oxoid�methicillin�discs�(5�µg)�and�more
specific� information� was� obtained� estimating
staphilococci�susceptibility� to�oxacillin.
In� hospitals� Staphylococcus� aureus� was�mainly
recovered�from�adscesses�of�various�localization�(42,4-
59,1�%),�wounds�(19,5-35,7%)�and�blood�(9,6-19,2�%)
and�in�polyclinics�from�pus�(37,6�%),�from�ears�(26,9�%)
and�from�eyes�(14,4�%).�4,2�%�of�Staphylococcus�aureus
isolated� from�patients� in� hospitals�was� resistant� to
methicillin.�MRSA�(methicillin�resistant�S.�aureus)�was
not� found� in� the�analysed�material� from�polyclinics.
Susceptibility� to�methicillin� Staphylococcus� aureus
isolates�were�most�resistant�only�to�penicillin�(84,4�%)
and�to�erythromycin�(25,3�%).�Most�of�these�isolates
are� sensitive� to� other� studied� antibiotics.� All�MRSA
isolates�were�sensitive�to�vancomycin,�rifampicin,�fucidin
and� amikacin,� and� they� were�most� resistant� to
gentamicin� (78,6� %),� erythromycin� (85,7� %),
ciprofloxacin�(85,7�%)�and�tobramycin�(57,1�%).
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Наведено� дані� санації� 49� носіїв� ¾мовно-пато-
�енних� стафіло±о±ів.� Серед� носіїв� 22� хворіли� на
хронічний� �нійний� син¾їт.� Для� санації� верхніх� ди-
хальних�шляхів� промивали� носов¾� порожнин¾,� но-
со�лот±¾�та�біляносові�паз¾хи�методом�переміщен-
ня� з� ви±ористанням� біфід¾мба±терин¾.� У� рез¾ль-
таті� вдалось� дося�ти� ефе±тивної� еради±ації
стафіло±о±ів,� сповільнення� процес¾� ре±олонізації
носових� ходів,� зменшення� частоти� рецидивів� ¾
хворих� з� хронічним� �нійним� син¾їтом� порівняно� з
±онтролем.

Одне�з�важливих�місць�в�епідеміоло�ії� �оспіталь-
них� інфе³цій� належить� інтраназальномÀ� стафіло³о-
³овомÀ�носійствÀ� [1].�Останнє�збільшÀє�в�5-10�разів
ризи³� автоінфі³Àвання,� а� та³ож� сприяє�швид³омÀ
розповсюдженню� збÀдни³а� в� лі³ÀвальномÀ� за³ладі.
ТомÀ�основним�напрям³ом�боротьби�з��оспітальною
інфе³цією�є� ефе³тивна�еради³ація� Àмовно-пато�ен-
них�стафіло³о³ів,�що�персистÀють�на�слизових�обо-
лон³ах� верхніх� дихальних�шляхів� [2].

Часто� носіями� Àмовно-пато�енних� стафіло-
³о³ів� є� оториноларин�оло�ічні� хворі,� зо³рема� на
�нійні� форми� синÀїтÀ� [3],� аденоїди� [4].� Це� зÀмов-
лює� часті� рецидиви� хронічно�о� �нійно�о� синÀїтÀ
(ХГС),� післяопераційні� Àс³ладнення� та� неза-
довільні� резÀльтати� лі³Àвання� À� дітей� з� аденоїд-
ними� ве�етаціями� (АВ).

Одна³,� інди³ація� мі³роор�анізмÀ�ще� не� озна-
чає�йо�о�носійство.�Однією�з�необхідних�Àмов�ефе³-
тивності� мі³робіоло�ічно�о� аналізÀ� є� ³іль³існе� ви-
значення� обсіменіння� матеріалÀ� для� визначення
³ритичної� ³іль³ості� мі³роор�анізмів,�що� є� діа�нос-
тично� значÀщою� [5].� Попередніми� дослідженнями
встановлено,� що� орієнтовно� ба³теріоносійство
можна� діа�ностÀвати,� я³що� за�альний� попÀляцій-
ний� рівень� ідентифі³овано�о� мі³роор�анізмÀ� не
нижчий� ³ритичної� ³онцентрації� 3,0� lg� КУО/мл� [6].

Основною� е³оло�ічною� нішею� для� цих� збÀд-
ни³ів� є� носові� ходи,� звід³и�й� відбÀвається�дисемі-
нація� мі³роор�анізмÀ.� ТомÀ� санація� ба³теріоносіїв

передбачає� перш� за� все� еради³ацію� збÀдни³а� з
носової� порожнини,� що� дося�ається� призначен-
ням� антиба³терійних� та� антисептичних� засобів,
переважно� À� ви�ляді� назальних� мазей� [7].

До� особливостей� санації� носіїв� із� сÀпÀтньою
риноло�ічною� патоло�ією� слід� віднести� порÀшен-
ня� роботи� мÀ³оциліарно�о� апаратÀ� верхніх� ди-
хальних� шляхів� внаслідо³� хронічно�о� запально-
�о� процесÀ,� а� та³ож�необхідність� часто�о�місцево-
�о� та� системно�о� ви³ористання� антиба³терійних
препаратів,� сÀдинозвÀжÀючих� та� антисептичних
³рапель.� ТомÀ� підбір� препаратÀ� і� методÀ� санації
має� бÀти� більш� прис³іпливим� та� обережним� саме
в�цій� �рÀпі� носіїв.

Висо³а� частота� резидентно�о� носійства,� ріст
полірезистентності� стафіло³о³ів� до� більшості� ан-
тиба³терійних� засобів,� вели³ий� відсото³� ре³оло-
нізації� носових� ходів� Àмовно-пато�енною�флорою
після� проведеної� терапії� робить� проблемÀ� стафі-
ло³о³ово�о� носійства� а³тÀальною� та� змÀшÀє� наÀ-
³овців� розробляти� нові� методи� санації.� Метою
роботи� бÀло� визначення� ефе³тивності� місцево�о
ви³ористання� пробіоти³а� біфідÀмба³теринÀ� при
санації� стафіло³о³ово�о� ба³теріоносійства� я³� се-
ред� пра³тично� здорових� осіб,� та³� і� серед� хворих
на� хронічний� �нійний� синÀїт� (ХГС).

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ГрÀпÀ�спостереження�с³лали�49�осіб�ві³ом�від�3�до�64

ро³ів.� Серед� них� 12� пра³тично� здорових� осіб� (медичні

працівни³и�ЛОР-відділення�та�стÀденти�БДМА),�22�хворих

на�ХГС�À�стадії�ремісії,�15�дітей�з�аденоїдними�ве�етаціями�ІІ-

ІІІ� стÀпеня.� Критеріями� відборÀ� хворих� бÀли:� відсÀтність

бÀдь-я³ої�риноло�ічної�симптомати³и�на�момент�о�лядÀ,�я³а

мо�ла�б�свідчити�про��нійний�запальний�процес�À�порожнині

носа,�носо�лотці�чи�біляносових�пазÀхах�(БНП);�а�та³ож�³он-

тамінація�носової�порожнини�Àмовно-пато�енними�стафіло³о-

³ами�із�за�альним�попÀляційним�рівнем�більше�3,0�lg�КУО/мл.

Остання�визначалась�мі³робіоло�ічним�дослідженням�маз-

³а�з�порожнини�носа.
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Матеріалом�слÀжили�виділення�слизової�оболон³и�порож-

нини�носа,�я³і�забирали�спеціально�ви�отовленим�стериль-

ним�ватним�тампоном.�Останній�вбирав�À�себе�0,01�мл�сли-

зÀ,�що�бÀло�встановлено�емпірично�попередньо.�Тампон�вно-

сили�в�транспортне�середовище�(0,99�мл)�і�не�пізніше�я³�за

1-1,5��од�доставляли�в�лабораторію,�де�відразÀ�ж�проводили

ба³теріоло�ічне�дослідження,�спрямоване�на�виділення�та

ідентифі³ацію�чистих�³ÀльтÀр�стафіло³о³ів,�а�та³ож�на�вста-

новлення�попÀляційно�о�рівня�їх�À�досліджÀваномÀ�матері-

алі�[8].�ДосліджÀванÀ�особÀ�вважали�ба³теріоносієм�і�в³лю-

чали�в�дослідження,�я³що�за�альний�попÀляційний�рівень

висіяно�о�стафіло³о³а�бÀв�вищим�3,0�lg�КУО/мл.

Для�аналізÀ�резÀльтатів�санації�мі³робіоло�ічне�дослід-

ження�маз³а�з�порожнини�носа�здійснювали�через�1�та�2�міс.

Одержані�резÀльтати�статистично�оброблені�методами

варіаційної�статисти³и�з�ви³ористанням�непараметрично�о

³ритерію χ2�[9].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Усі� обстежÀвані� бÀли� розподілені� на� дві� �рÀпи.
У�першÀ��рÀпÀ�ввійшли�4�пра³тично�здорові�особи,
10�пацієнтів�з�ХГС�À�стадії�ремісії,�7�дітей�з�АВ.�ДрÀ�À
�рÀпÀ�с³лали�8�здорових�осіб,�12�хворих�на�ХГС,�8
дітей�з�АВ.�Статистична�оброб³а�даних�свідчить�про
однорідність� двох� �рÀп� (χ2=0,59;� Р>0,1).

За�альний� попÀляційний� рівень� Àмовно-пато-
�енних� стафіло³о³ів� À� 1-й� �рÀпі� с³лав�3,42±0,53� lg
КУО/мл,� À�2-й�–�3,55±0,22� lg�КУО/мл.

Усім�особам�1-ї��рÀпи�з�метою�елімінації�стафі-
ло³о³ової� флори� з� порожнини� носа� бÀло� прове-
дено� традиційнÀ� санацію,� я³а� в³лючала� місцеве
ви³ористання� назальної�мазі,�що�містить� хлор�е³-
сидин,� протя�ом�7� днів.

Особам�2-ї� �рÀпи�через�5-7�діб�проводили�по-
вторне� мі³робіоло�ічне� дослідження� маз³а� з� по-
рожнини�носа�і�при�наявності�позитивно�о�резÀль-
татÀ�посівÀ�проводили�санацію,�я³а�в³лючала�³Àрс
з� 5-7� промивань� порожнини� носа,� носо�лот³и� та
біляносових� пазÀх� методом� переміщення� розчи-
ном,� я³ий�містив� пробіоти³.

Вибір� пробіоти³а� біфідÀмба³теринÀ� зÀмовле-
ний� рядом�фа³торів.� Перш� за� все,� біфідÀмба³те-

рин� не� є� антиба³терійним� засобом,� томÀ� позбав-
лений� Àсіх� побічних� ефе³тів� останніх,� а� серед� до-
сліджÀваних� осіб� досить� значна� частина�мала� ХГС
(44,9�%).� Усі� вони� неодноразово� бÀли� вимÀшені
приймати� ³Àрси� за�альної� та� місцевої� антибіоти-
³отерапії� À� зв’яз³À� із� за�остренням� процесÀ,� що
сприяло�ростÀ�полірезистентності�Àмовно-пато�ен-
ної� мі³рофлори,� що� ³олонізÀє� слизовÀ� оболон³À
верхніх� дихальних� шляхів� та³их� хворих,� до
більшості� антиба³терійних� засобів.

Я³� природні� анта�оністи� стафіло³о³ової� фло-
ри� біфідоба³терії� сприяють� ³олонізації� слизової
оболон³и� верхніх� дихальних� шляхів� облі�атною
автохтонною�мі³рофлорою,�я³а�є�одним�з�фа³торів
захистÀ� даної� е³оло�ічної� ніші� від� прони³нення
пато�енних� ба³терій.

ВраховÀючи,� що� ми�отливий� епітелій� носової
порожнини� при� хронічних� запальних� процесах
верхніх� дихальних�шляхів� зазнає� значних� змін,� а
мÀ³оциліарна�а³тивність�різ³о�знижена,�застосÀван-
ня� мазевих� лі³арсь³их� засобів� À� та³их� пацієнтів
недоцільне,� ос³іль³и�може�по�іршити�роботÀ� війча-
стих�³літин.�На�протива�À�цьомÀ�ви³ористання�вод-
но�о� розчинÀ� та� промивання�методом� переміщен-
ня� дозволяє� ефе³тивно� підвести� препарат� не
тіль³и� до� слизової� оболон³и� порожнини� носа� і� но-
со�лот³и,� але� й� слизової� біляносових� пазÀх,� я³а
при� ХГС� виявляється� ³олонізованою� Àмовно-па-
то�енною�мі³рофлорою� в� більшості� випад³ів.

При� проведенні� повторно�о� мі³робіоло�ічно-
�о� дослідження� осіб� 2-ї� �рÀпи� позитивний� резÀль-
тат� посівÀ� маз³а� з� порожнини� носа� бÀв� отрима-
ний� тіль³и� À� 20� осіб.� У� решти� 8� осіб� (6� пра³тично
здорових� та� 2� дітей� з� АВ),� я³і� с³лали� 3-ю� �рÀпÀ,
ба³теріоносійство� бÀло� розцінене� я³� транзитор-
не.� Цим� пацієнтам� санація� не� проводилась.

Ефе³тивність� еради³ації� Àмовно-пато�енних
стафіло³о³ів� оцінювалась� з�ідно� з� даними� ³онтро-
льно�о� мі³робіоло�ічно�о� обстеження� порожнини
носа,�я³е�проводилось�не�раніше�ніж�через�3�доби
після� за³інчення� санації� (табл.� 1).

Еради³ація� Àмовно-пато�енних� стафіло³о³ів
мала�місце�в�більшості�випад³ів.�Контрольне�мі³ро-

Таблиця�1

Ефе³тивність�санації�носіїв�Àмовно-пато�енних�стафіло³о³ів

Перша��рÀпа�(n=21)� ДрÀ�а��рÀпа�(n=20)�
РезÀльтати�мі³робіоло�ічно�о�дослідження�

до�санації� після�санації� до�санації� після�санації�
Позитивний�резÀльтат�посівÀ� 21�(100,0�%)� 3�(14,3�%)� 20�(100,0�%)� 2�(10,0�%)�
За�альний�попÀляційний�рівень�<3,0�lg�КУО/мл� -� 3�(14,3�%)� -� 2�(10,0�%)�
За�альний�попÀляційний�рівень�>3,0�lg�КУО/мл� -� -� -� -�
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біоло�ічне� дослідження� порожнини� носа� 8� осіб� 3-ї
�рÀпи� дозволило� ідентифі³Àвати� Àмовно-пато�енні
стафіло³о³и� в� 3� випад³ах� (37,5�%)� À� ³онцентрації,
значно� нижчій� ³ритичної� (середній� рівень� 2,12±
0,41� lg� КУО/мл).� У� решти� 5� досліджÀваних� посів
ростÀ�не�дав.�Отримані�дані�доводять�ефе³тивність
еради³ації� стафіло³о³ової� мі³рофлори� з� порожни-
ни� носа� при�місцевомÀ� ви³ористанні� пробіоти³а.

Про� ефе³тивність� санації� ба³теріоносія� свід-
чить� та³ож� відсÀтність� ре³олонізації� порожнини
носа� Àмовно-пато�енною� флорою.� Для� цьо�о
мі³робіоло�ічне� дослідження� проводили� через� 1
та� 2�міс.� після� за³інчення� санації� (табл.� 2).

Дослідження,� проведене� через� 1� міс.,� засвід-
чило,� що� носова� порожнина� бÀла� ³олонізована
Àмовно-пато�енними�стафіло³о³ами�в�28,6�%�À�1-й

Таблиця�2

Частота�ре³олонізації�носової�порожнини

�рÀпі,�15,0�%�–�À�2-й�та�12,5�%�–�в�3-й��рÀпах,�але,
з�ідно� з� резÀльтатами� визначення� за�ально�о� по-
пÀляційно�о� рівня,� підстави� для� діа�ностÀвання
носійства�бÀли�тіль³и�для�9,5�%�осіб�1-ї� �рÀпи.

РезÀльтати� ба³теріоло�ічно�о� дослідження
носових� ходів� через� 2� міс.� дали� змо�À� встанови-
ти� ба³теріоносійство� À� 14,3�%� досліджÀваних� 1-ї
та�5,0�%�2-ї��рÀп.

Отримані� дані� доводять� ефе³тивність� проведе-
ної� санації� місцевим� ви³ористанням� пробіоти³а.
Та³,� ре³олонізація� біоло�ічної� ніші� стафіло³о³ами
відбÀвалась� повільніше� в� �рÀпі,� де� санація� бÀла
проведена� з� ви³ористанням� біфідÀмба³теринÀ.

Ефе³тивність� санації� ба³теріоносіїв� серед� хво-
рих� на� ХГС� оцінювалась� за� частотою� рецидивів
синÀїтÀ�протя�ом�6�міс.�спостереження.�За�острен-
ня�ХГС�спостері�алось�À�6�(60,0�%)�пацієнтів�1-ї�та
4�(33,3�%)�–�2-ї��рÀп.

Та³им� чином,� рецидив� ХГС� серед� пацієнтів
дрÀ�ої��рÀпи�спостері�ався�майже�вдвічі�рідше,�ніж
À� першій,�що� певною�мірою�може� свідчити� на� ³о-
ристь� обрано�о� методÀ� санації� стафіло³о³ово�о
ба³теріоносійства.

Âèñíîâêè

1.�Місцеве� ви³ористання� пробіоти³а� біфідÀм-
ба³теринÀ� дозволяє� дося�ти� ефе³тивної� еради-
³ації� стафіло³о³ової� мі³рофлори� з� порожнини
носа� ба³теріоносіїв.

2.� Ре³олонізація� носової� порожнини� стафіло-
³о³ами� відбÀвається� повільніше� при� санації� з
місцевим� ви³ористанням� біфідÀмба³теринÀ� по-
рівняно� з� традиційною� лі³Àвальною� схемою.

3.�Ви³ористання�пробіоти³а�при�санації� стафіло-
³о³ових� носіїв,� хворих� на� хронічний� �нійний� синÀїт,
дозволяє�майже� вдвічі� знизити� частотÀ� рецидивів
�нійно�о�синÀїтÀ�протя�ом�6�міс.� спостереження.
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T H E  M I C R O B I O L O G I C A L  A N D  C L I N I C A L
A S P E C T S  O F  S T A P H Y L O C O C C U S
B A C T E R I O C A R R I A G E

S.À. Levytska

SUMMARY.�The� results�of� 49�opportunistic� staphyl-
ococci�carriers�sanation�are�adduced� in� this�article.
22�carriers�had�chronic�purulent�sinusitis.�The�sinus
irrigation� by� transference�method� with� bifidum-
bacterini� using� was� applied� to� sanify� an� upper
respiratory� tract.� The�effective� staphylococci� eradi-
cation,� the� inhibition� of� nasal� cavities� colonization,
the�decrease��a�frequency�of�recurrences�in�case�of
chronic� purulent� sinusitis� were� obtained� in
comparison�with� control.

© Ä³âî÷à Â.À., Ìèõàëü÷óê Â.Ì., 2003
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Îäåñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Метою� дослідження� б¾ло� виділення� з� очище-
но�о�вір¾с¾� �рип¾�с¾марно�о�V-анти�ен¾� і� вір¾сно�о
РНП� для� визначення� їх� зв’яз±¾� з� протеолітичною
а±тивністю.� У� рез¾льтаті� досліджень� встановлено,
що� з� вір¾сом� �рип¾� А� асоційована� протеолітична
а±тивність.� У� процесі� очищення� і� ±онцентрації
протеолітична� а±тивність� збільш¾ється.� Вона� не
пов’язана� з� V-анти�еном,� але,� очевидно,� пов’яза-
на�з�РНП.

Розв’язання� питання,� з� я³им� поліпептидом
вірÀсÀ� �рипÀ� асоційована� протеаза,� дÀже� важли-
ве� для� одержання� противірÀсних� препаратів,� та³
я³� саме� розщеплення� біл³ів-попередни³ів� вірÀсÀ
�рипÀ�моделюється�ензиматичною�а³тивністю�втя�-
нÀтих� À� цей� процес� ³літинних� протеаз� хазяїна� [1].
У� попередніх� дослідженнях� бÀло� встановлено,�що
при� очистці� й� ³онцентрації� вірÀсÀ� �рипÀ� різними
методами� неможливо� позбавити� збÀдни³а� проте-
олітичної� а³тивності� [2].�Маючи� на� Àвазі� тÀ� обста-
винÀ,�що�виділення�поліпептидів�вірÀсÀ��рипÀ�еле³-
трофорезом� À� поліа³риламідномÀ� �елі� пов’язано
з�жорст³ими� Àмовами� –� ви³ористання� 0,5�%�SDS
натрію� й� ³ип’ятіння� 1-3� хв,� при� я³их� відбÀвається

іна³тивація� ферментів,� ми� вирішили� ви³ористати
для�виділення�й�очист³и�вірÀсÀ� і� йо�о� ³омпонентів
формалінізовані� еритроцити� [3].� Та³тично� пра-
вильно� почати� виділення� поліпептидів,� представ-
лених� À� вели³ій� ³іль³ості,� тобто� �ема�лютинінÀ� й
нейрамінідази,� що� й� є� V-анти�еном� –� оболон³о-
вим� ³омпле³сом� вірÀсÀ� �рипÀ.

Метою� дослідження� бÀло� виділення� з� очище-
но�о� вірÀсÀ� �рипÀ� сÀмарно�о� V-анти�енÀ� й� вірÀс-
но�о� РНП� для� визначення� їх� зв’яз³À� з� протеолі-
тичною� а³тивністю.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�роботі�ви³ористовÀвали�вірÀс��рипÀ,�штам�А0/32�(H0N1),

отриманий�з�НДІ��рипÀ�АМН�Росії�(м.�Сан³т-ПетербÀр�),�з

РГА�1:256�й�інфе³ційною�дозою�7�lg�ЕІД
50/0,2

.�10-11-денні�³À-

рячі�ембріони,�300�шт.,�ви³ористовÀвали�для�на³опичення

вірÀсÀ��рипÀ.�КÀрячі�ембріони,�я³их�заразили�вірÀсом��рипÀ,

ін³ÀбÀвали�48��од�при�температÀрі�36�°С.�Потім�їх�охолоджÀ-

вали�18��од�при�температÀрі�4�°С,�після�чо�о�збирали�вірÀсо-

вміснÀ�рідинÀ� (ВР).

Концентрацію�й�очист³À�вірÀсÀ��рипÀ�проводили�та³им

чином:�ВР�послідовно�центрифÀ�Àвали�при�6000�об./хв�про-
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тя�ом�1��од�при�температÀрі�4�°С�на�ЦЛР-1,�для�звільнення

від�домішо³�т³анинних�³рÀпних�³омпонентів�та�еритроцитів;

потім�30�хв�при�10000�об./хв�при�температÀрі�4�°С��для�вида-

лення�основної�маси�³літинних�біл³ів.�Після�цьо�о�осаджÀва-

ли�вірÀс�при�20000�об./хв�протя�ом�1��од�через�20�%�шар

сахарози�для�більш�повної�очист³и�вірÀсÀ.�Осад�ресÀспен-

зÀвали�À�мінімальній�³іль³ості�бÀферÀ�STE�(0,01�М�Трис,�рН�7,4,

0,1�М�NaCl,�0,01�М�ЕДТА)�та�ви³ористовÀвали�для�подальшої

очист³и�на�формалінізованих�³Àрячих�еритроцитах.�Для�цьо-

�о�ви³онÀвали�забір�свіжих�³Àрячих�еритроцитів�À�V-300�мл.

Еритроцити� тричі� відмивали� від� сироват³и�фізіоло�ічним

розчином�центрифÀ�Àванням�при�2000�об./хв�протя�ом�15�хв.

Зібрано�46�мл�80�%�еритроцитів,�я³і�розведені�À�7�разів�фізіо-

ло�ічним�розчином.�У�розчин�еритроцитів�по�линали�діаліз-

ний�мішо³,�що�містить�73�мл�нейтрально�о�формалінÀ,�тобто

20�%�до�об’ємÀ�еритроцитів,�на�1,5��од�при�³імнатній�темпе-

ратÀрі.�Потім�мішо³�про³олювали�і�с³лян³À�з�еритроцитами

поміщали�на�шÀттель-апарат�на�19��од�при�³імнатній�темпе-

ратÀрі.�Потім�видалили�непрореа�ований�формалін�шляхом

центрифÀ�Àвання�при�2000�об./хв�15�хв.�Холодним�нейт-

ральним�фізіоло�ічним�розчином�провели�чотири�відмив³и

формалінізованих�еритроцитів.�ДобÀтий�завис�формалінізо-

ваних�³Àрячих�еритроцитів�ви³ористовÀвали�для�виділення

й�очищення�V-анти�енÀ�та�вірÀсно�о�РНП�на�формалінізова-

них�³Àрячих�еритроцитах.

На�Àсіх�етапах�очист³и�та�³онцентрації�вірÀсÀ�визначали

біло³�за�методом�W.�Lowry�[4],�протеолітичнÀ�а³тивність�–�за

методом�Веремеєн³о�[5]�À�модифі³ації�С.В.�ВовчÀ³�[6]�та��ем-

а�лютинÀючÀ�а³тивність�–�за�за�альноприйнятою�методи³ою

з�1�%�розчином�³Àрячих�еритроцитів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Для�одержання�V-анти�енÀ�та�РНП�вірÀсÀ� �рипÀ�À
роботÀ�брали�³онцентрований�й�очищений�на�97,4�%
від� баластно�о� біл³а� вірÀс� �рипÀ.� Наведено� по-
рівняльні�дані� очист³и�й� ³онцентрації� не� тіль³и�вірÀ-
сÀ� �рипÀ,� але�й�нормальної� хоріоналантоїсної�рідини
(ХАР)� та� нормальних� хоріоналантоїсних� оболоно³
(ХАО),� табл.� 1).�Я³� по³азали�досліди,� À� препаратах

Таблиця�1

Порівняльна� хара³теристи³а� нормальної� хоріоналантоїсної� рідини,� хоріоналантоїсних
оболоно³�і�вірÀсовмісної�рідини�À�процесі�очищення�й�³онцентрації

вихідно�о�матеріалÀ� ХАР� біл³а� визначалось� À� два
рази�менше�(10,4�м�/мл),�ніж�À�препаратах�ХАО�–�23,0
м�/мл.�Протеазна� а³тивність� À� ХАО�бÀла� в� 9� разів
вищою�(174,0�м³�),�ніж�À�ХАР�–�(19,5�м³�).�Для�одер-
жання�вірÀсÀ� �рипÀ�брали�ХАР�³Àрячо�о�ембріонÀ�че-
рез�48��од�після�зараження�йо�о�вірÀсом��рипÀ.�У�ВР
протеазна�а³тивність�збільшÀвалась�À�14�разів� (19,5-
274,0�м³�/м��біл³а).

При� ви³ористанні� одна³ово�о�методÀ�для� очис-
т³и�й�³онцентрації�вірÀсÀ��рипÀ�та�нормальної�ХАР�й
ХАО�відбÀвалось�осадження�не�тіль³и�вірÀсÀ��рипÀ�з
вірÀсовмісно�о� матеріалÀ,� адже� й� À� нормальномÀ

матеріалі� відбÀвалося� осадження� не� лише� за�аль-
но�о� біл³а,� але� й� протеази.� Препарати� NXAP� та
NXAO,� очищені� від� баластних� ембріональних� біл³ів
на�99,98�%,�містили�6,88�м�/мл�біл³а�та�13,0�м³�/мл
протеази�й�відповідно�23,15�м�/мл�біл³а�й�462,0�м³�/мл
протеази.

У� препаратах� очищено�о� на� 97,38%� від� біл³а
й� ³онцентровано�о� À� 100� разів� вірÀсÀ� �рипÀ
³іль³ість�протеази�зросла�À�184�рази�(580-2400�м�/мл
біл³а).� У� цих� же� препаратах� визначалася� й� ма³-
симальна� �ема�лютинÀюча� а³тивність� (почат³овий
титр� 1:64,� після� ³онцентрації� 1:80� тис.� ГАО).�Очи-

ХАР�№�9а� ХАО�№�14а� ВР�№�1� ВР�№�2�

Матеріал�
біло³�

П
р
о
те
аз
а
,�
�

м
³�
/м
л
�б
іл
³а
�

ГА� біло³�

П
р
о
те
аз
а
,�
�

м
³�
/м
л
�б
іл
³а
�

ГА� біло³�

П
р
о
те
аз
а
,�
�

м
³�
/м
л
�б
іл
³а
�

ГА� біло³�
П
р
о
те
аз
а
,�
�

м
³�
/м
л
�б
іл
³а
�

ГА�

Почат³овий�матеріал�� 10,37� 19,5� 0� 29,00� 174� 0� 34,56� 238� 1:256� 3,18� 310� 1:64�

СÀпернатант�після�20�000�об./хв�
протя�ом�2��од� 1,60� 7,5� 0� 142,50� 245� 0� 25,60� 223� 1:2� 5,28� 250� 1:2�

Осадо³�після�20�000�об./хв��
протя�ом�2��од�

6,88� 13,0� 0� 23,15� 462� 0� 4,95� 580� 1:80� 5,00� 2400�1:80�тис.�

%�очист³и�за�біл³ом� 99,98� 99,83� 97,38� 97,38�
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щений� і� ³онцентрований� вірÀс� �рипÀ� підля�ав� до-
дат³овомÀ� очищенню� на� формалінізованих� ³Àря-
чих� еритроцитах,� доочищений� вірÀс� –� рÀйнÀван-
ню� за� допомо�ою� твінÀ-80� з� ефіром� для� подаль-
шо�о� виділення� V-анти�енÀ� та� РНП.

V-анти�ен� вірÀсÀ� �рипÀ� є� препаратом� �ема�лю-
тинінÀ�(НА)�з�вірÀсною�нейрамінідазою�(NA).�ВірÀс-
не� РНП�містить� рештÀ� п’ять� вірÀсних� поліпептидів
Р1-Р3,�М,� Р.� Я³� відомо,� вірÀс� �рипÀ� с³ладається� з
рибонÀ³леїнової� ³ислоти,� я³а� є� серцевиною� і� ос-
новою� віріонÀ.� РНК� за³лючена� À� спіраль� біл³ових
моле³Àл�–�вірÀсно�о�нÀ³леопротеїдÀ� (NP).�У�с³ладі
нÀ³лео³апсидÀ�є�та³ож�біл³и�(P1,�Р2�і�Р3),�що�забез-

Таблиця�2

Хара³теристи³а�вірÀсÀ��рипÀ,�очищено�о�на�формалінізованих�еритроцитах

печÀють� синтез� і� транс³рипцію� �енетично�о�мате-
ріалÀ�вірÀсÀ�–�йо�о�РНК.�Ця�спіраль,�À�свою�чер�À,
з�орнÀта� подібно� ³атÀшці� соленоїда,� й� по³рита
мембраною,�що� с³ладається� з� біл³ів�М.�Мембра-
на� в³рита�шаром� ліпідів,� À� я³ий� част³ово� по�ли-
нÀті� �лі³опротеїни� зовнішньої� оболон³и,� витинаю-
чись� з� поверхні� мембрани� À� ви�ляді�шипів� –� �ем-
а�лютинін� і� нейрамінідаза� [7].

Хара³теристи³а�вірÀсÀ��рипÀ,�очищено�о�на�фор-
малінізованих� еритроцитах,� наведена� À� таблиці� 2.

Я³� по³азали�дослідження,� À� препаратах� V-анти-
�енÀ�визначена�вели³а� �ема�лютинÀюча�а³тивність,�а
протеазна�а³тивність�відсÀтня,�À�той�час�я³�À�препара-

тах� РНП�–� навпа³и,� �ема�лютинÀюча� а³тивність� не
виявляється,� а�лише�протезна.�Порівняння� �ема�лю-
тинÀючої�та�протеолітичної�а³тивності�À�препаратах�V-
анти�енÀ� та� очищено�о�РНП� вірÀсÀ� �рипÀ� дозволяє
висловити�припÀщення�про� те,�що� з� поверхневими
�лі³опротеїдами�вірÀсÀ��рипÀ�НА� і�NA,�я³і�с³ладають�À
сÀ³Àпності�біля�42�%�Àсьо�о�вірÀсно�о�біл³а,�протеолі-
тична�а³тивність�не�зв’язана.�Більш� імовірно,�що�вона
пов’язана�з�фра³цією,�я³а�ло³алізÀється�разом�з�вірÀс-
ним�РНП,� томÀ�що�в�обох�дослідах�з�цією�фра³цією
виявлялась� значна�протеолітична� а³тивність.

Оброб³а� вірÀсÀ� �рипÀ�А� твіном-80� знижÀє� �ем-
а�лютинÀючÀ� а³тивність,� але� не� іна³тивÀє� протео-
літичнÀ� а³тивність.

АналізÀючи� отримані� дані,� можна� припÀстити,
що�протеазна�а³тивність�є�цементÀючою�для�біл³ів
вірÀсÀ,� я³ий,� зріючи� À� ³літині,� ви³ористовÀє� для
своєї� бÀдови�ферменти� ³літини.

Âèñíîâêè

1.� З� вірÀсом� �рипÀ� А� асоційована� протеолітич-
на� а³тивність,� я³а� зростає� в� процесі� очист³и� й
³онцентрації.

2.� Протеолітична� а³тивність� не� пов’язана� з� V-
анти�еном.� Вона,� напевно,� зв’язана� з� РНП.
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Фра³ція� Дослід�№�1� Дослід�№�2�

Вихідна�ВР�
Біло³,��
м�/мл�

ГА�
в�0,1�мл�

Протеаза�
∆Е508�
в 0,1 мл

Біло³,�
м�/мл�

ГА�
в�0,1�мл�

Протеаза�
∆Е508�
в 0,1 мл

Очищений�і�³онцентрований�вірÀс�після�20�000�об./хв� 3,640� 1:32� 0,120� 5,240� 1:256� 0,118�

V-анти�ен,�очищений�на�формалінізованих�еритроцитах� 3,250� 1:4096� 0,370� 3,000� 1:2048� 0,247�
Промивна�рідина�після�першої�елюції�анти�енÀ� 0,596� 1:8� 0� 0,320� 1:64� 0�
Промивна�рідина�після�дрÀ�ої�елюції�анти�енÀ� 0,075� 1:2048� 0,040� 0,820� 1:16� 0,157�
РНП� –� 0� 0,120� 0,390� 0� 0,130�
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C O N N E C T I O N  O F  V - A N T I G E N  A N D  R N P
V I R U S  O F  I N F L U E N Z A  W I T H
P R O T E A S E

V.A. Divocha, V.M. Mykhalchuk

SUMMARY.� The� purpose� of� investigation� was� to
isolate�the�summary�V-antigen�and�viral�RNP�from

the� purified� influenza� virus� for� determination� of
their�relation�with�proteolytic�activity.�As�a�result�of
investigation�it�was�revealed�that�proteolytic�activity
is�associated�with�influenza�A�virus.�In�the�process
of� purification� and� concentration� the� proteolytic
activity�increases.�It�isn’t�connected�with�V-antigen,
but,�probably,� it� is�connected�with�RNP.
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Вивчено� сезонн¾� й� річн¾� динамі±¾� захворюва-
ності�на�дифтерію,�ан�іни� та�рівень�ба±теріоносій-
ства� то±си�енних� і� нето±си�енних�штамів� ±орине-
ба±терій� дифтерії� ¾� дітей� і� дорослих� за� 16� ро±ів
(1986-2001� рр.).� Установлено,� що� сезонном¾� та
епідемічном¾�підвищенню�захворюваності� на� диф-
терію� і� ба±теріоносійства� то±си�енних� ±оринеба±-
терій� дифтерії� перед¾є� підвищення� захворюва-
ності� на� ан�іни� на� тлі� висо±о�о� рівня� цир±¾ляції
нето±си�енних�штамів�±оринеба±терій�дифтерії,�під
час� я±о�о� відб¾вається� на±опичення� зб¾дни±а� і
посилення� йо�о� то±си�енних� і� вір¾лентних� влас-
тивостей.

Епідемічний� на�ляд� за� дифтерією� повинен
обов’яз³ово� в³лючати� стеження� за� рівнем� захво-
рюваності� на� ан�іни� з� обов’яз³овим� ба³теріоло-
�ічним� обстеженням� захворілих� і� спостереження
за� рівнем� цир³Àляції� нето³си�енних�штамів� ³ори-
неба³терій� дифтерії� з� обов’яз³овою� їх� перевір³ою
в�ПЛР� на� наявність� tох-�енÀ.

Незважаючи� на� значне� зниження� захворюва-
ності� на� дифтерію� в� У³раїні� за� останні� ро³и,� епі-
демічна� ситÀація� з� цієї� інфе³ції� залишається� не-
стабільною� [1].� Це� привертає� Àва�À� дослідни³ів� і
робить� а³тÀальним� вивчення� особливостей� епіде-
мічно�о� процесÀ� дифтерії� в� сÀчасних� Àмовах� з
метою� Àдос³оналення� системи� епідемічно�о� на-
�лядÀ.� Епідемічний� процес� при� дифтерії� бÀв� ре-
тельно� вивчений� в� передепідемічний� період� і� під
час� епідемії� [2,� 3],� одна³� ці� спостереження� охоп-

лювали� переважно� захворюваність� на� дифтерію
та� динамі³À� ба³теріоносійства� то³си�енних�штамів
збÀдни³а.� Вивченню� за³ономірностей� цир³Àляції
нето³си�енних�штамів� ³оринеба³терій� дифтерії� та
динаміці� захворювань� на� неспецифічнÀ� запальнÀ
патоло�ію� ЛОР-ор�анів� приділялось� мало� Àва�и.
Сезонна� динамі³а� захворюваності� та� ба³теріоно-
сійства� в� сÀчасних� Àмовах� не� вивчена.� У� той� же
час� періодичність� і� сезонність� є� одними� з� хара³-
терних�рис�епідемічно�о�процесÀ� [4].�Метою�даної
роботи� бÀло� вивчення� за³ономірностей� епідеміч-
но�о� процесÀ� при� дифтерії� в� сÀчасних� Àмовах� для
визначення� можливостей� про�нозÀвання� епіде-
мічної� ситÀації.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Вивчені� сезонна� й� річна� динамі³а� захворюваності� на

дифтерію�та�неспецифічнÀ�запальнÀ�патоло�ію�ЛОР-ор�анів

(³атаральні,�ла³Àнарні�та�фолі³Àлярні�ан�іни),�сезонна�та�річна

динамі³а� цир³Àляції� то³си�енних� і� нето³си�енних�штамів

³оринеба³терій�дифтерії�(С.�tох+�і�С.�tох–)�з�1986�по�2001�рр.�À

дітей�та�дорослих,�меш³анців�Одесь³ої�області.�Проаналізо-

вані�дані�лабораторних�досліджень�на�наявність�³оринеба³-

терій�дифтерії,�я³і�проводились�з�діа�ностичною�та�профіла³-

тичною�метою,�а�та³ож�за�епідемічними�по³азаннями.�Для

³ожно�о�ро³À�спостереження�бÀло�розраховано�інтенсивний

по³азни³�(ІП)�захворюваності�або�ба³теріоносійства�на�100�тис.

відповідно�о�³онтин�ентÀ�населення.�Для�хара³теристи³и�се-

зонних�підвищень�захворюваності�або�ба³теріоносійства�роз-

раховÀвали�інде³с�сезонності�(ІС)�[5].�Для�оцін³и�динамі³и
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та�інтенсивності�епідемічно�о�процесÀ�розраховÀвали�серед-

ню��еометричнÀ�з�по³азни³ів�темпів�приростÀ�та�зниження

[6,�7].�СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�даних�проводили�за

допомо�ою�методів�³ореляційно�о�аналізÀ�та�варіаційної�ста-

тисти³и� [8].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Динамі³а� захворюваності� на� дифтерію,� ан�і-
ни,� ба³теріоносійства� С.� tох+� і� С.� tох–� з� 1986� по
2001� рр.� наведена� на� мал.� 1.� У� 1986-1991� рр.
захворюваність� на� дифтерію� перебÀвала� на� рівні
спорадичної.� На� невисо³омÀ� рівні� та³ож� знахо-
дилось� і� ба³теріоносійство� С.� tох+.� З� 1990� р.
відмічається� ріст� ба³теріоносійства� С.� tох–� із� се-
редньо�еометричною� (СГ)� темпÀ� приростÀ
+18,23±0,25�%,�причомÀ�темпи�приростÀ�À�дорос-
лих� бÀли� вищими,� ніж� À� дітей� (+43,20±0,18� та
18,47±0,26�%� відповідно,� Р<0,001).� Ма³сималь-
них� по³азни³ів� ба³теріоносійство� С.� tох–� набÀває

в� 1995� р.,� ³оли� ІП� с³лав� 35,36� на� 100� тис.� насе-
лення.�Слід�відмітити,�що�À�дітей�пі³�інтенсивності
ба³теріоносійства� С.� tох–� припав� на� 1994� р.� (ІП
101,74),�а�À�дорослих�–�на�1995�р.� (ІП�–�23,87�на
100� тис.� відповідно�о� населення).

Після� ма³симÀмÀ� інтенсивності� ба³теріоносій-
ства� С.� tох–� іде� падіння� СГ� темпÀ� зниження
-26,03±0,07�%,� причомÀ� темпи� зниження� À� дорос-
лих� бÀли� вищими,� ніж� À� дітей� (-28,13±0,09� та
-20,91±0,11�%,�Р<0,001).

У� 1991� р.� починається� підвищення� захворю-
ваності� на� ан�іни� я³� серед� дітей,� та³� і� серед� до-
рослих.� СГ� темпÀ� приростÀ� с³ладала� в� середньо-
мÀ� +16,68±1,56�%,� причомÀ� À� дітей� цей� по³азни³
бÀв� дещо� вищим,� ніж� À� дорослих,� одна³� різниця
не� є� достовірною� (+21,35±1,09� та� +19,44±1,25�%
відповідно).�Ма³симÀм� захворюваності� на� ан�іни
я³�À�дітей,�та³� і�À�дорослих�припадає�на�1992�р.�–
перший�рі³� епідемії� дифтерії.�Починаючи� з� 1993� р.
відмічається� повільне� зниження� захворюваності
на� ан�іни� із� СГ� темпÀ� зниження� -12,63±0,67�%� À
дітей�та�-7,72±1,04�%�(Р<0,001)�À�дорослих.

Ріст� ба³теріоносійства� С.� tох+� розпочався� À
1992�р.�та�збі�ся�з�ростом�захворюваності�на�диф-
терію.�СГ�темпÀ�приростÀ�ба³теріоносійства�С.�tох+
с³лaла� +79,27±0,26� %,� ³оливаючись� від
+60,14±0,19�%�À�дорослих�до�+57,28±0,34�%�À�дітей
(Р<0,01),� темпи� приростÀ� À� дорослих� бÀли� вищи-
ми,� ніж� À� дітей.� Найвища� інтенсивність� ба³теріо-
носійства�С.�tох+�відмічалась�À�1994�р.�(ІП�11,64�на
100�тис.),�причомÀ�інтенсивність�ба³теріоносійства
À�дітей�бÀла�вища,�ніж�À�дорослих�(ІП�30,82�та�6,25
на� 100� тис� відповідно�о� населення).

Починаючи� з� 1995� р.� відмічається� повільне
зниження� рівня� ба³теріоносійства� С.� tох+� із� СГ
темпÀ� зниження� -16,05±0,16�%,� причомÀ� темпи
зниження� À� дорослих� бÀли� достовірно� нижчими,
ніж�À�дітей�(-16,72±0,16�та�-23,26±0,11�%,�Р<0,001
відповідно).

Епідемічний� підйом� захворюваності� на� дифте-
рію�почався�в�1992�р.�СГ�темпÀ�приростÀ�з�ÀрахÀ-
ванням� передепідемічно�о� періодÀ� с³лала
+34,42±0,21�%,� темпи� приростÀ� À� дорослих� бÀли
вищими,�ніж�À�дітей�(+44,86±0,24�та�+18,05±0,39�%,
Р<0,001� відповідно).� Найвища� інтенсивність� епі-
демічно�о� процесÀ� відзначена� À� 1994-1995� рр.,
³оли� ІП� с³лав� 9,28� та� 9,72� на� 100� тис.� населення
відповідно.� Захворюваність� на� дифтерію� À� дітей
набÀла� сво�о� ма³симÀмÀ� в� 1992� р.� (ІП� 10,04),� а
потім� почалося� її� повільне� зниження� із� СГ� темпÀ
зниження� -18,83±0,12�%.� Захворюваність� на� диф-
терію� À� дорослих� ся�ає� ма³симÀмÀ� в� 1995� р.� (ІП
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8,14),�після�чо�о�починається�її�зниження�із�СГ�тем-
пÀ� -21,09±0,06�%� (Р<0,001).

Статистична�оброб³а�по³азни³ів� захворюваності
на�дифтерію,� ан�іни� та�ба³теріоносійство�С.� tох+� і
С.� tох–� по³азала,�що�між� захворюваністю� на� диф-
терію� та�рівнем�ба³теріоносійства�С.� tох+� і�С.� tох–

існÀє� достовірний� сильний� прямий� ³ореляційний
зв’язо³� (r=0,88±0,05,� Р<0,05� та� r=0,91±0,04,
Р<0,001� відповідно).�Між� захворюваністю� на� диф-
терію� та� ан�іни� існÀє� значний� прямий� ³ореляцій-
ний� зв’язо³� (r=0,68±0,13,� Р<0,01).� Значний� пря-
мий� ³ореляційний� зв’язо³� встановлено�між� захво-
рюваністю�на�ан�іни�та�ба³теріоносійством�С.� tох+
і�С.�tох–�(r=0,54±0,17,�Р<0,05�та�r=0,64±0,14,�Р<0,05
відповідно).

Та³им� чином,� відмінною�рисою�останніх� перед-
епідемічних�ро³ів� є� посилення� інтенсивності� цир³À-
ляції�С.� tох–� і� підвищення� захворюваності� на� неспе-
цифічнÀ� запальнÀ� патоло�ію�ЛОР-ор�анів� я³� серед
дітей,�та³�і�серед�дорослих.�АналізÀючи�частотÀ�виді-
лення� збÀдни³а� дифтерії� серед� різних� в� епідеміо-
ло�ічномÀ� відношенні� �рÀп� населення,� можна
відмітити,�що�ріст� захворюваності� на� ан�іни� сÀпро-
воджÀвався� підвищенням� виділення� С.� tох–� серед
осіб,� я³і� бÀли� обстежені� з� діа�ностичною�метою,� а
та³ож� ³онта³тних� з� осеред³ів� дифтерії� та� здорових
осіб.� Тобто� на� тлі� відсÀтності� настороженості�щодо
дифтерії� з� бо³À�медичних� працівни³ів� почався�при-
хований� підйом� захворюваності� на� дифтерію,� а
перші� ле�³і,� атипові�форми� захворювання� À� зв’яз³À
з� важ³істю�діа�ности³и�бÀли�розцінені� ³лініцистами
я³�«ан�іна�на�тлі�ба³теріоносійства».�Крім�то�о,�в�літе-
ратÀрі�є�повідомлення�про�ле�ший�перебі��дифтерії,
ви³ли³аної�С.� tох–� порівняно� з�С.� tох+� [9].

Наявність� ³ореляційних� зв’яз³ів� між� річними
рівнями� захворюваності� на� дифтерію,� ан�іни� та
рівнем� ба³теріоносійства� в³азÀє� на� взаємозв’я-
зо³� цих� процесів� і� свідчить,� що� атипові� форми
дифтерії,� я³і� перебі�ають� під�мас³ою� неспецифіч-
ної� запальної� патоло�ії� ЛОР-ор�анів,� є� прихова-
ною� част³ою� епідемічно�о� процесÀ� дифтерії.

За� даними� наших� досліджень,� 41,17�%�місце-
вих�штамів� ³оринеба³терій� дифтерії,� я³і� виділені
від� хворих� із� запальним� процесом� À� �лотці� та� є
нето³си�енними�в�реа³ції� імÀнопреципітації,�мають
tох–-�ен,� я³ий� ідентифі³Àється� в� ПЛР.� Серед� здо-
рових� ба³теріоносіїв� число� штамів� з� tох–-�еном,
я³ий� не� е³спресÀється,� ся�ає� 14,29�%.� ВраховÀю-
чи,�що�повноцінний� tох–-�ен,�я³ий�не�є³спресÀєть-
ся,� за� певними� Àмовами�може� відновлювати� про-
цес�то³синоÀтворення,�та³і�штами�С.�tох–�слід�роз-
�лядати� я³� епідеміоло�ічно� небезпечні� [10].

Я³існі� зміни� в� попÀляції� збÀдни³а,� я³ий� зазна-
вав�пасажів�³різь�сприйнятливі�ор�анізми�(про�зни-
ження� рівня� попÀляційно�о� імÀнітетÀ� до� дифтерії
повідомлялось� нами� раніше� [11]),� сÀпроводжÀва-
лись� підсиленням� пато�енних� і� вірÀлентних� влас-
тивостей� збÀдни³а� (фаза� епідемічно�о� перетворен-
ня,� за�Беля³овим�В.Д.� [12]).�Наявність� занадто� ве-
ли³о�о� прошар³À� сприйнятливих� до� дифтерії� осіб
серед�населення�стала�тією�е³оло�ічною�нішею�для
по³и�ще� слаб³овірÀлентно�о� збÀдни³а.� У� 1992� р.
це� призвело� до� переходÀ� ³іль³існих� змін� в� я³існі
(фаза� епідемічно�о� розповсюдження,� за� Беля³о-
вим�В.Д.� [12])� і�до�появи�маніфестних�форм�з�³ла-
сичними� ³лінічними� симптомами.

Середньоба�аторічні� дані� сезонної� динамі³и
захворюваності� на� дифтерію,� ан�іни� та� ба³теріо-
носійства�С.� tох+� і�С.� tох–�наведені�на�малюн³À�2.
Сезонний� підйом� захворюваності� на� ан�іни� (³оли
захворюваність� починає� перевищÀвати� розрахова-
ний� середньорічний� рівень,� прийнятий� за� 100�%)
починається� в� червні� та� продовжÀється� до� жовт-
ня�з�ма³симÀмом�À�серпні�(ІС�166,70�%).�Найнижчі
по³азни³и� захворюваності� на� ан�іни� відмічають-
ся�À��рÀдні-лютомÀ.�На�період�сезонної�хвилі�при-
падає� 54,28±0,39�%� всієї� річної� захворюваності
на� ан�іни.

При�о³ремомÀ� аналізі� сезонної� захворюваності
на� ан�іни� À� дітей� і� дорослих� відмічається� схожа
за³ономірність� з� тією� лиш� різницею,�що� À� дітей
сезонний� підйом� захворюваності� починається� та
за³інчÀється� раніше� (червень-жовтень),� ніж� À� до-
рослих� (липень-листопад).� На� місяці� сезонно�о
підйомÀ� захворюваності� на� ан�іни� À� дітей� та� до-
рослих� припадає� майже� одна³овий� відсото³� від
річної� захворюваності� (55,37±1,38� %� дітей� та
53,63±0.45�%� дорослих).

Рівень� цир³Àляції� C.� toх–� та³ож� зазнає� сезон-
них� ³оливань.� Я³� видно� з� малюн³а� 2,� найнижчий
рівень�виділення�С.�toх–�припадає�на�липень,�потім
рівень� цир³Àляції� С.� toх–� швид³о� зростає� і� вже� в
серпні� перевищÀє� середньорічні� по³азни³и� (ІС
106,36�%).� Сезонне� підвищення� ба³теріоносійства
С.� toх–� дося�ає�ма³симÀмÀ� À� �рÀдні� (ІС� 172,75�%).
На� цей� період� припадає� 60,25±0,78�%� всіх� ви-
пад³ів� нето³си�енно�о� ба³теріоносійства� за� рі³.
При� порівнянні� за³ономірностей� цир³Àляції� С.� toх–

À�дітей�і�дорослих�можна�помітити,�що�в�обох��рÀ-
пах� найнижчий� рівень� виділення� С.� toх–� відмічав-
ся� в� липні,� сезонний� підйом� розпочинався� в
серпні�та�продовжÀвався�до��рÀдня,�одна³�À�дорос-
лих�ма³симальний�рівень�ба³теріоносійства�С.�toх–

бÀв� À� листопаді� (ІС�165,67�%)�а� À�дітей�–� в� �рÀдні
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(ІС�217,67�%).�На�місяці�сезонної�хвилі�À�дітей�при-
падає�63,29±1,11�%�від� Àсіх� захворювань� за�рі³,� а
À�дорослих�–�57,69±1,09�%�(Р<0,001).�У�дітей�дрÀ-
�а�сезонна�хвиля�реєстрÀється�та³ож�À�лютомÀ�(ІС
103,48�%),� а� À� дорослих� підвищення� рівня� цир³À-
ляції� С.� toх–� припадає� на� лютий-березень,� одна³
він� не� перевищÀє� порі�� сезонно�о� підйомÀ.

АналізÀючи� сезоннÀ� динамі³À� захворюваності
на�дифтерію,�можна�відмітити,�що�невели³е�підви-
щення� захворюваності� настає� À� лютомÀ� та� травні-
червні.� Сезонна� хвиля� починається� À� вересні� та
продовжÀється� до� �рÀдня� з� ма³симÀмом� À� листо-
паді.� На� цей� період� припадає� 51,18±1,47�%� всіх
захворювань,� я³і� бÀли� зареєстровані� за� рі³.

При� аналізі� сезонної� динамі³и� захворюваності
на� дифтерію� о³ремо� в� різних� ві³ових� �рÀпах
відмічено,�що� À� дітей� сезонний� підйом�починаєть-
ся�À�вересні�та�продовжÀється�до�листопада�з�ма³-
симÀмом�À�листопаді�(ІС�230,32�%),�а�À�дорослих�–
з�жовтня�по��рÀдень�з�ма³симÀмом�та³ож�в�листо-
паді� (ІС� 188,0�%).� На� ці� місяці� À� дітей� і� дорослих
припадає� майже� рівний� відсото³� захворювань
(45,27±3,14�%�À�дітей�та�43,59±1,64�%�дорослих�з
числа� захворювань,� я³і� зареєстровані� за� рі³).
Підвищення� захворюваності� на� дифтерію
відмічається�в�дітей�À�січні�та�травні,�а�À�дорослих
–� À� лютомÀ� та� травні-червні,� одна³� вони� не� пере-
вищÀють� порі�� сезонної� хвилі.

У� сезонній� динаміці� ба³теріоносійства� С.� tох+
відмічаються� 2� сезонні� хвилі:� À� ³вітні-травні� (ІС
109,0�%)�та�в�жовтні-�рÀдні�з�ма³симÀмом�À�жовтні
(ІС� 241,43�%).� Найнижчі� по³азни³и� ба³теріоносій-
ства�С.� tох+�бÀли�в�літні�місяці�–�червні-серпні� (ІС
39,62�%).� На� сезонні� хвилі� припадало� 55,41±1,61
%� всіх� випад³ів� ба³теріоносійства� С.� tох+� за� рі³.

При� о³ремомÀ� аналізі� по³азни³ів� сезонності� À
дітей� і� дорослих� відмічено,�що� найменший� рівень
цир³Àляції� С.� tох+� припадає� на� літні� місяці,� а� се-
зонна� хвиля� À� дітей� починається� на� 1�місяць� рані-
ше,� нiж� À� дорослих� (À� вересні� та� жовтні� відповід-
но).� Її� тривалість� À� дорослих� всьо�о� 2�місяці� (жов-
тень� і�листопад),�після�чо�о�йде�міжсезонний�спад.
У� дітей� сезонна� хвиля� триваліша� (вересень-�рÀ-
день)� і� зниження� числа�ба³теріоносіїв�С.� tох+�відбÀ-
вається�повільніше,�ніж�À�дорослих.�У�дітей�та³ож�на
місяці� сезонно�о� підйомÀ� припадає� більший� відсо-
то³�випад³ів�ба³теріоносійства�С.� tох+,�ніж�À�дорос-
лих� (59,17±2,23� та�39,27±2,26�%,�Р<0,001).

На� наш� по�ляд,� це� пов’язано� з� вищим� рівнем
³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� проти� дифтерії� À� дітей� по-
рівняно� з� дорослими� [2],� томÀ�більша� частина� за-
хворювань� À� дітей� перебі�ає� À� ви�ляді� ба³теріо-
носійства�С.� tох+.

Статистична� оброб³а� по³азни³ів� сезонної� ди-
намі³и� захворюваності� на� дифтерію,� ан�іни� та
ба³теріоносійства� С.� tох+� і� С� toх–� по³азала,� що
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на� сезонні� ³оливання� захворюваності� на� диф-
терію� мають� найбільший� вплив� рівень� ба³теріо-
носійства� С.� toх–� (r=0,78±0,03,� Р<0,001)� і� рівень
ба³теріоносійства� С.� tох+� (r=0,68±0,05,� Р<0,001).
Рівень� захворюваності� на� ан�іни,� в� свою� чер�À,
та³ож�залежав�від�рівня�ба³теріоносійства�С.� toх–

(r=0,62±0,05,� Р<0,001)� і� С.� tох+� (r=0,62±0,05,
Р<0,001)� та� С.� tох+� (r=0,50±0,06,� Р<0,001),� але
³ореляційний� зв’язо³� бÀв� менш� інтенсивним.
Найменший� вплив� на� захворюваність� на� дифте-
рію� мав� рівень� захворюваності� на� ан�іни
(r=0,38±0,07,� Р<0,001),� але� і� цей� ³ореляційний
зв’язо³� бÀв� достовірним.

Почато³�сезонної�хвилі�ба³теріоносійства�С.�tох+
і� захворюваності� на� дифтерію� À� дітей� на� 1�місяць
раніше,� ніж� À� дорослих,� на� нашÀ�дÀм³À,� пов’язаний
з�формÀванням�ш³ільних� і� дош³ільних� ³оле³тивів� À
вересні.� Пасаж� збÀдни³а� в� та³их� ³оле³тивах� при-
зводить� до� вини³нення� випад³ів� ба³теріоносійства
С.� tох+�в� імÀнних�осіб�або�до�вини³нення�маніфест-
них�форм�дифтерії� À� неімÀнних.

У� дорослих� сезонні� ³оливання� захворюваності
та� ба³теріоносійства� швидше� пов’язані� зі� змен-
шенням� середньомісячної� температÀри� в� холод-
нÀ�порÀ�ро³À� та�лабільністю�по�одних� Àмов� [13],� а
соціальні� фа³тори,� я³і� значÀщі� для� дітей,� мають
менший� вплив.

Сезонні� підйоми� ба³теріоносійства� С.� toх–� À
серпні-�рÀдні� та� захворюваність� на� неспецифічнÀ
запальнÀ� ЛОР-пaтоло�ію� в� червні-жовтні� передÀ-
ють� осінньо-зимовомÀ� підвищенню� захворюва-
ності� на� дифтерію� та� ба³теріоносійство� С.� tох+.
Крім� то�о,� підвищÀється� рівень� ба³теріоносійства
С.� tох+� і� захворюваність� на� дифтерію� À� сезони,
я³і� не� бÀли� хара³терні� для� розповсюдження� цієї
інфе³ції� в� минÀломÀ� (À� травні� в� дітей� та� в� травні-
червні� в� дорослих).� Ці� зміни� анало�ічні� перетво-
ренням,� я³і� відбÀваються� в� попÀляції� в� передепі-
демічний� період.� Тобто� передсезонні� та� передепі-
демічні� зміни� подібні:� ріст� захворюваності� на
неспецифічнÀ� запальнÀ�ЛОР-патоло�ію� на� тлі� ба³-
теріоносійства� С.� toх–� (ле�³і� атипові� форми� диф-
терії),� а� потім� –�маніфестні�форми� захворювання,
ви³ли³ані� С.� tох+.� Це� підтверджÀється� наявністю
статистично�достовірних� ³ореляційних�зв’яз³ів�між
сезонними� рівнями� захворюваності� на� дифтерію,
ан�іни� та�ба³теріоносійством�С.� tох+� і�С.� toх–.�Од-
на³�слід�відмітити,�що�сезонні�перетворення�менш
інтенсивні,� ніж� передепідемічні.� Взаємозв’язо³
сезонних�і�річних�змін�інтенсивності�ба³теріоносій-
ства� С.� tох+� і� С.� toх–� підтверджÀється� наявністю
сильних� ³ореляційних� зв’яз³ів� між� цими� явища-

ми� (r=0,76±0,03,� Р<0,001� та� r=0,94±0,03,� Р<0,01
відповідно),�що� посередньо� підтверджÀє� існÀван-
ня�фа�ової� ³онверсії� то³си�енності� та� можливість
переходÀ�С.� toх–�À�С.� tох+.

Âèñíîâêè

1. А³тивізації� епідемічно�о� процесÀ� дифтерії
передÀє� підвищення� цир³Àляції� нето³си�енних
штамів� ³оринеба³терій� дифтерії� на� тлі� підвищен-
ня� захворюваності� на� неспецифічнÀ� запальнÀ
патоло�ію�ЛОР-ор�анів.� У� цей� період� на³опичÀєть-
ся�збÀдни³� і�посилюються�йо�о�то³си�енні� та�вірÀ-
лентні� властивості,�що� призводить� до� появи�мані-
фестних�форм,� я³і� сÀпроводжÀються� ³ласичними
³лінічними� симптомами.

2. Перебі�� епідемічно�о� процесÀ� при� дифтерії
À� дітей� відрізняється� від� та³о�о� À� дорослих� різни-
ми� темпами� приростÀ� та� зниження� захворюва-
ності,� то³си�енно�о� і� нето³си�енно�о� ба³теріоно-
сійства�збÀдни³а�дифтерії,�різною�інтенсивністю�та
сезонною�динамі³ою.�У�дорослих�епідемічний�про-
цес� перебі�ає� інтенсивніше� À�формі� захворюван-
ня,� а� À� дітей� –� À� ви�ляді� ба³теріоносійства� то³си-
�енних�штамів� збÀдни³а� дифтерії.

3. Епідемічний� на�ляд� за� дифтерією� повинен
обов’яз³ово� в³лючати� стеження� за� рівнем� захво-
рюваності� на� неспецифічнÀ� запальнÀ� ЛОР-пато-
ло�ію� з� обов’яз³овим� ба³теріоло�ічним� обстежен-
ням� хворих;� стеження� за� рівнем� цир³Àляції� нето³-
си�енних� штамів� ³оринеба³терій� дифтерії� з
обов’яз³овою� перевір³ою� штамів� À� ПЛР� на� на-
явність� toх–-�енÀ.
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T H E  P R I N C I P A L  T E N D E N C I E S  O F
D I P H T H E R I A  E P I D E M I C  P R O C E S S
D E V E L O P M E N T  I N  O D E S A  R E G I O N
D U R I N G  1 9 8 6 - 2 0 0 1

A.M. Mykhailova, A.I. Savchuk, L.H. Zasypka, L.V. Kras-
nytska, H.O. Shevchenko

SUMMARY.� The� seasonal� and� annual� dynamics� of
diphtheria� and� tonsillitis� morbidity,� carriage� of
toxicogenic�and�nontoxicogenic�strains�of�diphtheria
was� explored� in� children� and� adults� for� 16� years
(1986-2001).� It�was�discovered,� that� seasonal� and
annual�increasing�of�tonsillitis�morbidity�and�carriage
of� nontoxicogenic� strains� of� diphtheritic� bacilli� is
preceded�by� increasing�of�diphtheria�morbidity� and
carriage�of� toxicogenic� strains�of�diphtheritic�bacilli.
Accumulation� of� pathogene� and� increasing� of� its
virulent�properties�occurs�within� this�period.
Epidemic� inspectors� for� diphtheria� should� include
control� for� tonsillitis�morbidity� level�with� obligatory
bacteriological� examination� of� these� patients� and
control� circulation� level� of� nontoxigenic� diphtheritic
bacilli�with� their� examination�by�PCR.
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Вивчено� особливості� поширення� �епатит¾� В
(ГВ)� в� У±раїні,� тенденції� розвит±¾� і� р¾шійні� сили
епідемічно�о� процес¾.� По±азано,� що� дійсний
рівень�захворюваності�на� �острий�та� хронічний�ГВ
перевищ¾є�дані� офіційної� статисти±и.� У�рез¾льтаті
сероепідеміоло�ічних� досліджень� встановлене
широ±е� розповсюдження� ГВ� серед� різних� �р¾п
населення.� Об�оворені� особливості� приховано-
�о� епідемічно�о� процес¾.� На¾±ово� обґр¾нтовані
основні� напрям±и� підвищення� ефе±тивності� епі-
деміоло�ічно�о� на�ляд¾� за� ГВ� в� У±раїні.

Гепатит�В� дотепер� є� однією� з� найбільш� поши-
рених� інфе³ційних� хвороб� і� залишається� важли-

вою� проблемою� охорони� здоров’я� ба�атьох� ³раїн
світÀ.�За�оцін³ами�е³спертів�ВООЗ,�À�світі� інфі³ова-
но�вірÀсом�ГВ� (ВГВ)�понад�2�млрд�людей,�свідчен-
ням�чо�о�є�наявність�À�них�в�³рові�специфічних�мар-
³ерів� вірÀсÀ,� я³і� в³азÀють� на� теперішню� або� пере-
несенÀ� в� минÀломÀ� хворобÀ.�Щоро³À� первинно
заражаються�ВГВ�більше�50�млн�і�від�1,5�до�2,0�млн
людей� помирають� від� захворювань� печін³и,� пов’я-
заних� з� цією� інфе³цією� [1-5].

ГВ� хара³теризÀється� не� тіль³и�широ³им� роз-
повсюдженням,� висо³им� рівнем� захворюваності,
нерід³о� тяж³им� перебі�ом,� але� й� схильністю� до
формÀвання� хронічних� Àражень� печін³и.� У� 5-10�%
і� навіть� À� 15�%� хворих� на� ГВ,� незалежно� від�фор-
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ми� інфе³ційно�о� процесÀ,� �острий� �епатит� транс-
формÀється� в� хронічний.� Більше� то�о,� À� дітей,� я³і
народилися� від� інфі³ованих�матерів,� À� томÀ� числі
хворих� на� �острий� ГВ� (ГГВ),� і� жіно³� з� персистÀю-
чою� HBs-анти�енемією� ризи³� розвит³À� хронічної
інфе³ції� може� дося�ати� 90�%� [6-9].

Більшість� дослідни³ів� відзначають,� що� трÀд-
нощі�в�боротьбі�з�ГВ�значною�мірою�зÀмовлені�існÀ-
ванням� при� цій� інфе³ції� хронічних� вірÀсоносіїв,
число� я³их� À� світі� дося�ає� 350�млн.� ПричомÀ� при
по�либленомÀ� обстеженні� та³их� осіб� À� більшості� з
них� виявляються� озна³и� хронічно�о� ГВ� (ХГВ)� з
мінімальною� або� слаб³ою� а³тивністю� запально�о
процесÀ.�У�свою�чер�À�ХГВ�може�мати�про�ностич-
но� несприятливий� перебі�� і� призводити� À� 1/3-1/4
інфі³ованих� до� розвит³À� цирозÀ� печін³и� (ЦП)� та
�епатоцелюлярної� ³арциноми� (ГЦК).�Приблизно�80�%
первинних� ра³ових� захворювань� печін³и� пов’я-
зÀють�з�ВГВ�[1,�6,�7,�9-11].

ГВ� продовжÀє� займати� одне� з� �оловних�місць
в� інфе³ційній� патоло�ії� людини� в� У³раїні.� Незва-
жаючи� на� ба�аторічне� вивчення� ГВ-інфе³ції� та
наявні� наÀ³ові� дося�нення,� ба�ато� питань,� пов’я-
заних� з� ³ліні³о-епідеміоло�ічними� аспе³тами� цієї
проблеми,� Àсе�ще� розроблені� недостатньо.� До� їх
числа� відносяться� питання� про� епідеміоло�ічні
особливості,� параметри� та�фа³тичнÀ� інтенсивність
епідемічно�о� процесÀ� ГВ,�фа³тори� і� �рÀпи� інфі³À-
вання� в� сÀчасних� Àмовах� тощо.

Завданням� представлених� досліджень� бÀло
вивчення� епідеміоло�ічних� особливостей� поши-
рення�ГВ�в�У³раїні;�дійсної�інтенсивності,�тенденцій
і� рÀшійних� сил� епідемічно�о� процесÀ� в� сÀчасних
Àмовах.� Проведення� та³их� досліджень� є� необхід-
ною� передÀмовою�для� розроб³и� ефе³тивної� стра-
те�ії� профіла³ти³и� ГВ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Ба�аторічнÀ�динамі³À,�тенденції�розвит³À�і�рÀшійні�сили

епідемічно�о�процесÀ�ГВ�вивчали�шляхом�аналізÀ�офіційних

звітів�про�о³ремі� інфе³ційні�та�паразитарні�захворювання

МОЗ�У³раїни,�а�та³ож�відповідних�звітних�матеріалів�Київ-

сь³ої�місь³ої�і�Запорізь³ої�обласної�санітарно-епідеміоло�іч-

них�станцій�(СЕС).

Дійсний�рівень�поширеності�ГВ�визначали�за�резÀльта-

тами�проведено�о�сероепідеміоло�ічно�о�обстеження�6�796

людей,�я³і�належали�до�різних��рÀп�населення.�В�їх�числі:

2�528�хворих�спеціалізованих�лі³Àвальних�за³ладів�різно�о

профілю,� 2� 050�медичних� працівни³ів,� 566�ВІЛ-інфі³ова-

них,�452�ін’є³ційні�споживачі�нар³отичних�речовин,�1�200

безоплатних�донорів�³рові,�я³і�слÀжили�³онтрольною�(інди-

³аторною)��рÀпою.�У�сироват³ах�³рові�обстежÀваних�методом

імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�визначали�найбільш�зна-

чимі�з�епідеміоло�ічної�точ³и�зорÀ�мар³ери�інфі³Àвання�ВГВ

–�HBsAg�і�анти-НВс�(сÀмарні)�з�підтвердженням�первинних

позитивних�резÀльтатів�дослідження.�Сироват³и�³рові,�що

містили�HBsAg�та/або�анти-НВс,�тестÀвали�на�наявність�анти-

НВс�IgM.�При�постановці�ІФА�ви³ористовÀвали�тест-системи

виробництва�АТЗТ�НВК�«ДіапрофМед»�(У³раїна),�НПО�«Діа�-

ностичні�системи»�(Росія),�«Bio�Rad»�(Франція).

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�À�ході�сероепідеміоло-

�ічних�досліджень�по³азни³ів�здійснювали�за�допомо�ою�за-

�альноприйнятих�методів�варіаційної�статисти³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Ретроспе³тивний� епідеміоло�ічний� аналіз� за-
хворюваності� на� ГВ� в� У³раїні� дозволив� виділити
де³іль³а�етапів�розвит³À�епідемічно�о�процесÀ�при
цій� інфе³ції,� обÀмовлених� соціально-е³ономічни-
ми�змінами,�що�відбÀваються�в�сÀспільстві.�За�пе-
ріод� з� 1970� р.� (почато³� офіційної� реєстрації� ГВ)� і
до� 1989� р.� по³азни³и� захворюваності� виросли� в
4,6�разÀ�–�з�6,8�до�31,5�на�100�тис.�населення�(мал.�1).
Раніше� нами� відзначалося,� що� зростання� захво-
рюваності� в� зазначений� період� відбÀвалося� на� тлі
збільшення� в� ³раїні� числа� лі³Àвально-профіла³-
тичних� за³ладів� (ЛПЗ),� ліж³ово�о� фондÀ,� по³аз-
ни³ів� �оспіталізації� хворих� À� стаціонари� різно�о
профілю� і� т.� ін.�Це,�природно,�привело�до�значно-
�о� розширення� об’ємÀ�медичної� допомо�и,� À� томÀ
числі� до� збільшення� числа� лі³Àвально-діа�ностич-
них� і� профіла³тичних� парентеральних� втрÀчань
(�емотрансфÀзій,� оперативних,� стоматоло�ічних
маніпÀляцій,� заборів� ³рові,� тривалих� і/або� інтен-
сивних� ³Àрсів� ін’є³ційної� терапії,� ендос³опічних
обстежень� і� т.� ін.).� Я³� наслідо³,� в� аналізований
період� визначальним� чинни³ом,�що� сприяв� поши-
ренню� і� ростÀ� захворюваності� на� ГВ,� бÀв�штÀчний
парентеральний�шлях� передачі� збÀдни³а� при� про-
веденні� медичних� маніпÀляцій� [12].� БезÀмовно,
мав�місце� і� статистичний�ріст� захворюваності,� по-
в’язаний� з� по³ращенням� лабораторної� діа�но-
сти³и� цьо�о� захворювання.

У� зв’яз³À� з� епідемічною� ситÀацією,�що� с³лала-
ся,� бÀла� проведена�робота� з� підвищення� ефе³тив-
ності�профіла³ти³и�ГВ� і,� в�першÀ�чер�À,�з�впровад-
ження� та� реалізації� ³омпле³сÀ� заходів,� спрямова-
них� на� запобі�ання� штÀчномÀ� парентеральномÀ
інфі³Àванню� при� медичних� маніпÀляціях.� Після
ма³симально�о� підйомÀ� захворюваності� на� ГВ� À
1989-1990� р.� (відповідно� 31,5� і� 29,6� на� 100� тис.
населення)� À� настÀпні� 6� ро³ів� (1991-1996� рр.)� за-
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хворюваність,�що� реєстрÀється,� дещо� знизилась� і
с³ладала� в� середньомÀ� 24,6� на� 100� тис.� населен-
ня.�У�1997-2002�рр.� зновÀ�намітилася� тенденція�до
зниження� захворюваності,� одна³� її� рівень� залишав-
ся� досить� висо³им� (середньорічний� по³азни³� 18,5
на� 100� тис.� населення)� і� свідчив� про� те,�що�епіде-
мічне� небла�ополÀччя� з� ГВ� в� ³раїні� триває.� Для
порівняння� відзначимо,�що� по³азни³и� захворюва-
ності� на� ГВ� À� 1999�р.� À� ³раїнах�Європейсь³о�о�Со-
юзÀ�(Австрії,�Бель�ії,�Данії,�Італії,�Нідерландах,�Іспанії,
Швеції,�Вели³обританії� та� ін.)�не�перевищÀвали�3,0
на� 100� тис.� населення� [13].

Хара³терною� рисою� розвит³À� епідемічно�о
процесÀ�ГВ�з�1991�по�2002�рр.�стала�зміна�стрÀ³-
тÀри�шляхів�передачі�збÀдни³а�(мал.�2).�У�м.�Києві,
напри³лад,� питома� ва�а� хворих,� інфі³ованих
внаслідо³� різних�медичних�маніпÀляцій,� знизилася
з� 52,1�%� À� 1989�р.,� 27,3�%� À� 1995�р.� до� 11,2�%� À
2002� р.,�що� свідчило� про� зменшення� ролі� медич-
них� парентеральних� втрÀчань� в� інфі³Àванні� ВГВ� і
підвищення� ефе³тивності� проведених� профіла³-
тичних� заходів.� На� цьомÀ� тлі� зростало� число� хво-
рих,�я³і�заразилися�статевим�шляхом�–�з�13,3�%�À
1995�р.�до�36,2�%�À�2002�р.;�при�ін’є³ційномÀ�вве-
денні� нар³отичних� речовин� –� з� 11,6�%� À� 1993� р.
до�33,2�%�À�2000�р.�і�28,7�%�À�2002�р.

Зміна�домінÀючих�шляхів�передачі�ВГВ,�насам-
перед,� зростання� епідемічної� значимості� передачі
збÀдни³а� при� ін’є³ційномÀ� введенні� нар³оти³ів� і
статевим�шляхом,�привели�до�зміни�ві³ової�стрÀ³-
тÀри� захворілих� –� переважанню� осіб� підліт³ово-
�о�і�молодо�о�ві³À.�Та³,�À�м.�Києві�питома�ва�а�хво-

рих� на� ГВ� À� віці� 15-29� ро³ів� À� 1993� р.� с³ладала
60,0�%,� À�1995�р.�–�69,0�%,� À�1998�р.�–�79,3�%,� À
2000� р.� –� 75,8�%,� À� 2002� р.� –� 72,2�%.� Анало�ічна
тенденція� в� зміні� шляхів� передачі� ВГВ� і� ві³ово�о
с³ладÀ� хворих� відзначається� в� м.� Запоріжжі� та
інших� ре�іонах� У³раїни.

Для�сÀчасно�о�етапÀ�розвит³À�епідемічно�о�про-
цесÀ,�я³�і�в�попередній�період,�хара³терні�територі-
альні� розбіжності� в� а³тивності� епідемічно�о� про-
цесÀ� (мал.� 3).�В� останні� ро³и� (2000-2002�рр.)� най-
вищі� середньорічні� по³азни³и� захворюваності� на
100� тис.� населення� –� >20� –� зареєстровані� в� ряді
міст� і� областей� південно�о� (Одесь³а,�Ми³олаївсь-
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³а,� Запорізь³а� області,� м.� Севастополь),� східно�о
(ЛÀ�ансь³а,� Донець³а� області),� північно�о� (Київсь-
³а� область,� м.� Київ),� центрально�о� (Полтавсь³а,
Дніпропетровсь³а� області)� ре�іонів� У³раїни.�Досить
висо³і� середньорічні� по³азни³и� захворюваності
(15-20�на�100�тис.�населення)�відзначені�в�АР�Крим,
Херсонсь³ій� області� (південний� ре�іон),� на� Хар³ів-
щині� (східний�ре�іон),� а� та³ож�в� Івано-Фран³івсь³ій
області� західно�о� ре�іонÀ� У³раїни.� «Проміжні»� по-
³азни³и� захворюваності� –� 10-15� на� 100� тис.� насе-
лення� –� зареєстровані� в� дея³их� областях� північно-
�о� (Черні�івсь³а,� СÀмсь³а,�Житомирсь³а� області),
центрально�о� (Вінниць³а,� Кірово�радсь³а,� Чер-
³ась³а� області)� і� західно�о� (Львівсь³а� область)
ре�іонів.� Найменші� середньорічні� по³азни³и� за-
хворюваності� на� ГВ� (до� 10� на� 100� тис.� населення)
бÀли� зафі³совані� в� більшості�міст� і� областей� захід-
но�о� ре�іонÀ� У³раїни,� за� винят³ом� Івано-Фран³ів-
сь³ої� та�Львівсь³ої� областей.

Привертає� Àва�À� те,�що� висо³і� по³азни³и� за-
хворюваності� на� ГВ� в� зазначених� вище� областях

Середньорічний
по³азни³�на�100�тис.
населення
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Мал.� 3.� Захворюваність� на� �епатит� В� (середньорічні� по³азни³и� за� 2000-2002� рр.).

³орелюють� з� інтенсивністю� поширення� ВІЛ-
інфе³ції.� Висо³і� рівні� захворюваності� на� ГВ� і� роз-
повсюдженості�ВІЛ-інфе³ції�в�останні�ро³и�обÀмов-
лені� по�іршенням� епідемічної� ситÀації� і� пов’язані,
перш� за� все,� із� зростанням� ролі� соціальних�фа³-
торів� –� нар³оманії,� ризи³ованої� се³сÀальної� по-
ведін³и�і�т.�ін.

Дані� офіційної� статисти³и�щодо� захворюваності
на� ГВ� в� У³раїні� неповні,� ос³іль³и� вони� базÀються
на� реєстрації,� �оловним� чином,� ³лінічно� яс³равих
�острих� жовтяничних�форм� недÀ�и.� Хворі� на� без-
жовтяничні,� сÀб³лінічні�форми� ГГВ� À� більшості� ви-
пад³ів� залишаються� нерозпізнаними.�Між� тим,� за
даними�літератÀри,�на�1�випадо³�ГГВ,�що�перебі�ає
з�жовтяницею,� припадає� від� 2� до� 10�безжовтянич-
них� форм.� Співвідношення� ³лінічно� виражених� і
сÀб³лінічних�форм� ГВ� в� осеред³ах� інфе³ції� може
с³ладати�1:6-1:20,� а�при�проведенні�досліджень�на
попÀляційномÀ� рівні� –� дося�ати� 1:150-1:200� [1,� 2].

По³азни³и� захворюваності� на� ГВ,�що� реєстрÀ-
ються� À� різних� ре�іонах� У³раїни,� безпосередньо

Вінницька
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пов’язані� з� нала�одженістю� ³ліні³о-лабораторних
досліджень� та� епідеміоло�ічних� спостережень.
Саме� цим,� значною�мірою,� можна� пояснити� вищі
по³азни³и� захворюваності,�що�реєстрÀються,� À� ве-
ли³их�містах� У³раїни,� напри³лад,� À� м.� Києві� і� За-
поріжжі,� в� я³их� ³ліні³о-діа�ностичні� та� епідеміо-
ло�ічні� дослідження� здійснюються� на� досить� висо-
³омÀ� наÀ³ово-методичномÀ� рівні.� По³азни³и
захворюваності� в� зазначених�містах� в� останні� ро³и
(1996-2002�рр.)� À� 1,7-3� рази�перевищÀвали� серед-
ньостатистичні� дані� по�У³раїні� в� ціломÀ� (мал.� 1).

В� офіційнÀ� статисти³À� À� більшості� випад³ів� не
потрапляють� та³ож� хворі� на� різні� форми� ХГВ� і

хронічні� вірÀсоносії.� Недіа�ностовані� хворі� на� без-
жовтяничні,� сÀб³лінічні� форми� ГГВ,� латентні� фор-
ми� ХГВ� і� хронічні� вірÀсоносії� є� основним� джере-
лом�збÀдни³а�і�слÀжать�тією�лан³ою,�що�підтримÀє
висо³À� інтенсивність� епідемічно�о� процесÀ� та� по-
повнює� число� хворих� із� хронічними� Àраженнями
печін³и.� За� сÀчасними� Àявленнями,� виявлення
сероло�ічних� мар³ерів� ВГВ� дозволяє� об’є³тивно
оцінити� поширення� інфе³ції� в� тій� чи� іншій� �рÀпі
населення,� À� попÀляції� в� ціломÀ.� Відповідно� до
поставлених� завдань� нами� бÀли� проведені� серо-
епідеміоло�ічні� дослідження� з� метою� вивчення
дійсно�о� рівня� поширеності� ГВ� (табл.� 1).

Таблиця�1

Визначення�мар³ерів��епатитÀ�В�серед�різних��рÀп�населення

РезÀльтати� виявлення� а³тÀальних� сероло�іч-
них� мар³ерів� ГВ� підтвердили� дані� епідеміоло�іч-
но�о� аналізÀ� захворюваності,� з�ідно� з� я³ими� на
сÀчасномÀ�етапі�найбільш�важливим�фа³тором,�що
сприяє� розповсюдженню� інфе³ції,� є� внÀтрішньо-
венне� введення� нар³отичних� речовин.� Частота
виявлення� мар³ерів� ГВ� –� HBsAg� та� анти-НВс� в
ін’є³ційних� нар³оманів� становила� відповідно� 15,0
і�55,5�%.�При�обстеженні�донорів�³рові,�я³і�слÀжи-
ли� інди³аторною� �рÀпою,� HBsAg� бÀв� виявлений� в
1,4�%,� анти-НВс� –� в� 13,9�%� випад³ів.� ЗаслÀ�овÀ-
ють� на� Àва�À� резÀльтати� обстеження�ВІЛ-інфі³ова-
них� осіб:� в� середньомÀ,� HBsAg� та� анти-НВс� вияв-
лені� відповідно� в� 10,2�%� і� 49,5�%.� При� цьомÀ,� в
�рÀпі� ВІЛ-інфі³ованих,� зараження� я³их� пов’язане
з� ін’є³ціями� нар³отичних� препаратів,� частота� ви-
явлення�HВsAg� і�анти-НВс�с³ладала�11,3� і�61,2�%,
серед� інфі³ованих� ВІЛ� статевим�шляхом� –� 8,8� і
35,1�%,� а� серед�осіб� з� невстановленими�шляхами
і� фа³торами� передачі� –� 9,9� і� 42,0�%� відповідно.
Отримані� дані� пере³онливо� свідчать� на� ³ористь
існÀвання� епідеміоло�ічних� паралелей� між� цими

інфе³ціями,� в� я³их� принципово� одна³овий� парен-
теральний� механізм� передачі� збÀдни³ів,� шляхи� і
фа³тори� передачі,� �рÀпи� підвищено�о� ризи³À
інфі³Àвання� тощо� [14].� Оцінюючи� представлені
вище� дані,� необхідно� враховÀвати,� що� на
01.01.2003� р.� в� У³раїні� офіційно� зареєстровано
52356�ВІЛ-інфі³ованих,� а� за�даними�сероепідеміо-
ло�ічно�о� моніторин�À,� число� та³их� осіб� дося�ає
92563.� З� ³ожним� ро³ом� зростає� та³ож� число
ін’є³ційних� споживачів� нар³отичних� речовин:� À
1999� р.� бÀло� офіційно� зареєстровано� 62850� хво-
рих�на�нар³оманію,�À�2000�р.�–�68�212,�À�2001�р.�–
73441,� À� 2002� р.� –� понад� 80� тис.� ПричомÀ� дійсна
³іль³ість� зазначених� вище� осіб� значно� перевищÀє
дані� офіційної� статисти³и.

Дотепер� залишається� висо³ою� можливість
внÀтрішньолі³арняно�о� поширення� ВГВ� та� інфі³À-
вання� медичних� працівни³ів,� а� та³ож� пацієнтів
лі³Àвальних� за³ладів� різно�о� профілю.� В� Àмовах
�оспіталізації� в� ЛПЗ� невиявлених� джерел� збÀдни-
³а,� À� стаціонарах�можÀть� створюватися� Àмови�для
реалізації� приховано�о� парентерально�о� меха-

Мар³ери��епатитÀ�В�
HBsAg� анти-HBc�ГрÀпи�обстежених�

Кіль³ість��
обстежених�

абс.� %±mp� абс.� %±mp�
Ін’є³ційні�споживачі�нар³отичних�речовин� 452� 68� 15,0±1,7� 251� 55,5±2,3�
ВІЛ-інфі³овані,�в�томÀ�числі:� 566� 58� 10,2±1,3� 280� 49,5±2,1�
-�заражені�при�ін’є³ційномÀ�введенні�нар³оти³ів� 291� 33� 11,3±1,8� 178� 61,2±2,9�
-�статевим�шляхом� 194� 17� 8,8±2,0� 68� 35,1±3,4�
-�з�невстановленими�шляхами�і�фа³торами�інфі³Àвання� 81� 8� 9,9±3,3� 34� 42,0±5,5�
Медичні�працівни³и� 2050� 111� 5,4±0,5� 550� 26,8±1,0�

2528� 107� 4,2±0,4� 617� 24,4±0,9�Пацієнти�спеціалізованих�лі³арняних�за³ладів,��
À�т.�ч.�–�ш³ірно-венероло�ічно�о�диспансерÀ� 443� 29� 6,5±1,2� 134� 30,2±2,2�
Донори�³рові� 1200� 17� 1,4±0,3� 167� 13,9±1,0�
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нізмÀ� передачі� ВГВ� при� проведенні� різних�медич-
них�маніпÀляцій,� спостереженні� за� хворими� і� т.� ін.
При� внÀтрішньолі³арняномÀ� розповсюдженні� ВГВ
інфі³овані� медичні� працівни³и� і� пацієнти,� я³� пра-
вило,� до� певно�о� часÀ� залишаються� нерозпізна-
ними.� Разом� з� тим� вони� представляють� реальнÀ
епідемічнÀ�небезпе³À,�ос³іль³и�можÀть�бÀти�а³тив-
ними� джерелами� інфе³ції.� У� та³омÀ� випад³À�мож-
лива� і� вторинна� ситÀація,� ³оли� інфі³овані� мед-
працівни³и� і� пацієнти� можÀть� поширювати� ВГВ-
інфе³цію� не� тіль³и� в� лі³ÀвальномÀ� за³ладі,� але� й
поза�йо�о�стінами.�При�обстеженні�пацієнтів�спеціа-
лізованих� лі³Àвальних� за³ладів� HBsAg� бÀв� вияв-
лений�À�4,2�%,�анти-НВс�–�À�24,4�%,�а�серед�персо-
налÀ�ЛПЗ�–�À�5,4� і�26,8�%�з�них�відповідно.

Становлять�інтерес�дані,�отримані�при�обстеженні
хворих� з� ³лінічним� діа�нозом� «хронічний� �епатит»
(ХГ),� я³і� перебÀвали� на� лі³Àванні� в� �астроентеро-
ло�ічних� і� терапевтичних� стаціонарах.� По³азни³и
виявлення� HBsAg� серед� зазначених� хворих� с³ла-
дали�6,5�%,�анти-НВс�–�31,5�%.�Отримані�дані�свідчать
про� те,�що� À� відділення� терапевтично�о� профілю
можÀть� �оспіталізÀватися� пацієнти,� інфі³овані� ВГВ,
не� ви³лючено� –� з� а³тивним� патоло�ічним� проце-
сом.�При� проведенні� даних� досліджень� бÀло� вста-
новлено,�що� в� сироват³ах� ³рові� осіб,� позитивних
щодо�HBsAg� та/або� анти-НВс� (сÀмарних),� в� 1,7�%
випад³ів� виявлялися� та³ож� анти-НВс� IgM.� Відомо,
що�наявність� в³азаних� антитіл� є�мар³ером� �остро-
�о� ГВ� або� за�острення� хронічно�о� [2,� 5].�Нерозпіз-
нані� хворі� на� ХГВ�можÀть� протя�ом� тривало�о� часÀ
залишатися� а³тивними� джерелами� збÀдни³а� я³� À
стаціонарних�Àмовах,�та³�і�в�побÀті.�Оцінюючи�ці�ма-
теріали,�необхідно�та³ож�враховÀвати,�що,�за�сÀчас-
ними�Àявленнями,� в�більшості� випад³ів� етіоло�ічним
чинни³ом�ХГ�є�вірÀси��епатитів�В,�С,�D�та�ін.�[3,�7].�За
дале³о� не� повними�даними�офіційної� статисти³и,� в
У³раїні� відмічаються� висо³і� по³азни³и� захворюва-
ності� на�неверифі³овані�ХГ,� я³і� в�2002�р.� становили
538,4,� À� томÀ� числі� з� вперше�встановленим�діа�но-
зом�–� 55,1� на� 100� тис.� населення.�Ці� дані� свідчать
про�широ³е� розповсюдження� хронічних� вірÀсних
�епатитів,� À� томÀ� числі� ХГВ,� в� нашій� ³раїні,� проте
більшість� з� них� залишаються� нерозпізнаними.

При�обстеженні�пацієнтів�спеціалізованих�стаціо-
нарів�до�о³ремої� �рÀпи�бÀли�віднесені� хворі�ш³ірно-
венероло�ічно�о� диспансерÀ� (ШВД),� серед� я³их
частота� виявлення�HВsAg� с³ладала� 6,5�%,� а� анти-
НВс�–� 30,2�%.�Є� підстави� вважати,�що� інфі³Àвання
зазначених� пацієнтів� ВГВ� пов’язане� не� тіль³и� з
інтенсивністю�парентеральної� терапії,� але� в� значній
³іль³ості� випад³ів� обÀмовлене� ризи³ованою� се³сÀ-

альною�поведін³ою.�БезÀмовно,� À� ³ожномÀ� ³он³рет-
номÀ� випад³À� важ³о�довести,�що� зараження� відбÀ-
лося� саме� статевим� шляхом,� одна³� висо³а� а³-
тивність� епідемічно�о� процесÀ� ГВ� серед� пацієнтів
ШВД,� осіб� із� безладними� се³сÀальними� зв’яз³ами
та� інших,� свідчить� про� зростання� ролі� зазначено�о
шляхÀ� передачі� ВГВ-інфе³ції� в� У³раїні.� Побічним
до³азом�цьо�о�можÀть�слÀжити�досить�висо³і�по³аз-
ни³и� виявлення� захворювань,�що�передаються� ста-
тевим�шляхом�(ЗПСШ),�серед�хворих�на�ГВ.�Кофа³-
торами,�що� сприяють� реалізації� статево�о�шляхÀ
передачі� ВГВ,� є� інфі³Àвання�ВІЛ,�ВГС,� збÀдни³ами
ЗПСШ,� ін’є³ційна� нар³оманія� тощо.

Аналіз� резÀльтатів� сероепідеміоло�ічних� дослід-
жень�дозволив�встановити�невідповідність�між�висо-
³ими� по³азни³ами� виявлення�мар³ерів� інфі³Àвання
ВГВ� і�відносно�невели³им�числом�виявлених�при�цьо-
мÀ� хворих� з� ³лінічними� маніфестними� формами
інфе³ції.� Епідемічний� процес� ГВ� серед� обстежених
�рÀп� населення�мав� інтенсивний,� але,� переважно,
прихований� хара³тер.�Позитивні�резÀльтати�сероло-
�ічно�о�обстеження�при�відсÀтності� ³лінічних�проявів
слід� роз�лядати� я³� свідчення� перенесеної� в�минÀ-
ломÀ�або�поточної� інфе³ції� з�переважанням�безжов-
тяничних,� сÀб³лінічних�форм� ГГВ,� латентних�форм
ХГВ� і�вірÀсоносійства.�Виявлення�мар³ерів�ВГВ�є�по-
³азанням� для� по�либлено�о� ³ліні³о-лабораторно�о
обстеження�при�обов’яз³овій� Àчасті�фахівців� інфе³-
ційно�о� профілю,� за� необхідності� –� лі³Àвання� і� на-
стÀпно�о�диспансерно�о�спостереження�з�метою� за-
побі�ання�формÀванню�хронічних� Àражень�печін³и.

За�алом,� резÀльтати� проведених� сероепіде-
міоло�ічних� досліджень� і� спостережень� дають
підставÀ� �оворити� про� недостатню� ефе³тивність
існÀючої� системи� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� (ЕН)
за� ГВ� в� У³раїні� та� необхідність� її� вдос³оналення� з
ÀрахÀванням� дійсної� а³тивності� епідемічно�о� про-
цесÀ,� дося�нень� сÀчасної� специфічної� діа�ности-
³и� і� профіла³ти³и� цієї� інфе³ції.

Зараз� найбільш� ефе³тивною� і� соціально� ви-
правданою� страте�ією� боротьби� з� ВГВ-інфе³цією
є� впровадження� про�рам� ва³цинопрофіла³ти³и.
СÀчасні� �енно-інженерні� ва³цини� («Engerix�B»,� «HB-
VAX� II»,� «Envax-B»� та� ін.)� хара³теризÀються� висо-
³ою� імÀноло�ічною� та� епідеміоло�ічною� ефе³тив-
ністю.� ЗастосÀвання� ва³цин� призводить� до� ство-
рення� проте³тивно�о� імÀнітетÀ� À� 90-95�%� і� більше
щеплених.� Вважають,�що� ва³цина� проти� ГВ� стала
зраз³ом�щодо� безпе³и� та� висо³о�о� рівня� проте³-
тивно�о�захистÀ�[2,�8,�9,�13,�15].

У� 2000� р.� ва³цинація� проти� ГВ� в³лючена� до
³алендаря� профіла³тичних�щеплень� в� У³раїні� (На-
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³аз�МОЗ�У³раїни�№�276�від�31.10.2000).�Відповід-
но�до�цьо�о�до³ÀментÀ,�ва³цинації�проти�ГВ�підля-
�ають�Àсі�новонароджені,�діти�1-�о�ро³À�життя,�ме-
дичні� працівни³и,� а� та³ож� особи,� я³і� щепляться
за� епідемічними� по³азаннями.� Одна³,� масштаби
впровадження� ва³цинопрофіла³ти³и� ГВ� À� ³раїні
недостатні� і� не� відповідають� �остроті� епідемічної
ситÀації.� Крім� то�о,� відповідно� до� світово�о� досві-
дÀ,� про�рама� ва³цинопрофіла³ти³и� ГВ� в� У³раїні
повинна�в³лючати�та³ож�ва³цинацію�підліт³ів�À�віці
11-15� ро³ів� та� осіб� з� «�рÀп� ризи³À»,� я³і� широ³о
залÀчені� до� епідемічно�о� процесÀ.

Впровадження� про�рами� ва³цинопрофіла³ти-
³и� ГВ� необхідно� проводити� на� тлі� Àдос³оналення
інших� елементів� системи� ЕН.� Перспе³тиви� підви-
щення� ефе³тивності� протиепідемічних� і� профіла³-
тичних� заходів� при� ГВ� значною�мірою� пов’язані� з
розроб³ою� та� впровадженням� сÀчасних� методів
специфічної� лабораторної� діа�ности³и� на� всіх
рівнях� пра³тичної� охорони� здоров’я.� Реалізація
основних� положень� сÀчасної� страте�ії� лаборатор-
ної� діа�ности³и� цієї� інфе³ції� із� застосÀванням� біо-
хімічних,� сероло�ічних� і� моле³Àлярно-біоло�ічних
методів� досліджень� дозволить� на� висо³омÀ�мето-
дичномÀ� рівні� проводити� діа�ности³À� �остро�о� та
хронічно�о� ГВ,� виявляти� пацієнтів� із� сÀб³лінічни-
ми,�безжовтяничними,�латентними�формами�інфе³-
ційно�о� процесÀ,� а� та³ож� вірÀсоносіїв;� проводити
розмежÀвання� �остро�о� та� хронічно�о� ГВ;� оціню-
вати� стÀпінь� Àраження� печін³и,� ефе³тивність� те-
рапії� та� про�нозÀвати� наслід³и� хвороби.� СÀчасні
висо³оінформативні� методи� лабораторної� діа�но-
сти³и� необхідні� для� проведення� обстежень� до-
норів�³рові,�³іст³ово�о�моз³À,�ор�анів�і�т³анин;�осіб,
я³і� належать� до� �рÀп� висо³о�о� ризи³À� інфі³Àван-
ня;� сероепідеміоло�ічних� досліджень� і� т.ін.

ЗалÀчення�до�епідемічно�о�процесÀ�при�ГВ�нар-
³оманів,�хворих�на�ВІЛ-інфе³цію,�ЗПСШ�та�інших�осіб
з� висо³им�ризи³ом� інфі³Àвання�ди³тÀє� необхідність
розроб³и� та� впровадження� ефе³тивних� меди³о-
соціальних� про�рам� профіла³ти³и� заражень� при
ін’є³ційномÀ�споживанні� нар³отичних�речовин� і� ста-
тевим�шляхом.�Особливої� а³тÀальності� набÀває�ре-
алізація� ³омпле³сÀ� інформаційно-просвітниць³их
про�рам� і� прое³тів,� спрямованих� на� роботÀ� серед
населення,� особливо� в� Àразливих� �рÀпах.

Принципово� важливим� напрям³ом� боротьби
з� ГВ� залишається� запобі�ання� розповсюдженню
інфе³ції� в� ЛПЗ.� СÀчасна� система� профіла³ти³и
внÀтрішньолі³арняно�о� ГВ� в³лючає:

• недопÀщення� післятрансфÀзійно�о� та� після-
трансплантаційно�о� ГВ;

• переривання� механізмів�штÀчно�о� паренте-
рально�о� інфі³Àвання� при� проведенні� лі³Àваль-
но-діа�ностичних� і� профіла³тичних� маніпÀляцій;

• впровадження� про�рам� Àніверсальних� за-
ходів� профіла³ти³и� професійних� заражень�медич-
них� працівни³ів.

Реалізація� основних� напрям³ів� боротьби� з� ГВ
в� У³раїні� приведе� до� зниження� розповсюдженості
цієї� інфе³ції,� ³іль³ості� випад³ів� �остро�о� та� хроніч-
но�о� �епатитÀ,� хронічно�о� вірÀсоносійства� і� та³их
тяж³их� Àс³ладнень� я³� цироз� печін³и� і� �епатоце-
люлярна� ³арцинома.

Âèñíîâêè

1.� Гепатит� В� та� йо�о� наслід³и� залишаються
а³тÀальною� проблемою� охорони� здоров’я� У³раї-
ни.� Дійсний� рівень� захворюваності� на� �острий� і
хронічний� �епатити�В� значно� перевищÀє� дані� офі-
ційної�статисти³и.

2.� За� останні� ро³и� відбÀлися� зміни� в� стрÀ³тÀрі
шляхів�передачі�збÀдни³а��епатитÀ�В.�На�тлі�знижен-
ня�ролі�медичних�парентеральних�втрÀчань�в� інфі³À-
ванні� вірÀсом� �епатитÀ�В� значно� збільшилась�пито-
ма� ва�а� хворих,� я³і� заразилися� при� ін’є³ційномÀ
введенні� нар³отичних� речовин� і� статевим�шляхом.

3.�У�резÀльтаті�сероепідеміоло�ічних�досліджень
встановлено�широ³е� розповсюдження� �епатитÀ� В
серед� різних� �рÀп� населення.� Найвищі� по³азни³и
частоти� визначення�мар³ерів� інфі³Àвання�цим� вірÀ-
сом�–�HBsAg�та�анти-НВс�–�отримані�при�обстеженні
ін’є³ційних� споживачів� нар³отичних� речовин� –
відповідно� 15,0� та� 55,5�%,� ВІЛ-інфі³ованих� –� 10,2
та� 49,5�%,� пацієнтів�ш³ірно-венероло�ічно�о� дис-
пансерÀ�–�6,5�та�30,2�%.�Залишається�досить�висо-
³ою�можливість� внÀтрішньолі³арняно�о� розповсюд-
ження� �епатитÀ�В.

4.� Виявлення� мар³ерів� інфі³Àвання� вірÀсом
�епатитÀ� В,� навіть� за� відсÀтності� виражених
³лінічних� проявів,� є� підставою� для� по�либлено�о
³ліні³о-лабораторно�о� обстеження.

5.� Найбільш� ефе³тивною� та� соціально� виправ-
даною�страте�ією�боротьби�з��епатитом�В�є�ва³ци-
нопрофіла³ти³а,� впровадження� я³ої� необхідно
проводити� водночас� з� підвищенням� ефе³тивності
інших� напрям³ів� цілісної� системи� епідеміоло�ічно-
�о� на�лядÀ� за� цією� інфе³цією.
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E P I D E M I O L O G I C A L  C H A R A C T E R I S T I C
O F  H E P A T I T I S  B  I N F E C T I O N  I N
U K R A I N E  A N D  T H E  W A Y S  O F  I N C R E A S E
T H E  P R E V E N T I V E  M E A S U R E S ’
E F F I C I E N C Y

A.L. Hural, V.F. Mariyevsky, T.A. Serheyeva, V.R. Sha-
hinyan, A.I. Sevalnev, A.V. Krakovych, L.D. Klyakina

SUMMARY.�The�features�of�HBV�prevalance�in�Ukraine,
tendencies� of� development� and� driving� forces� of
epidemic�process�are�investigated.�It�was�shown,�that
the�true�incidence�level�of�acute�and�chronic�hepatitis
B� exceeds� the� data� of� official� statistics.� The�wide
circulation� of� HBV� among� various� groups� of� the
population�have�been�established�by�using� the�data
of�seroepidemiological�investigations.�The�features�of
latent� epidemic� process� were� discussed.� Main
directions� are� given� to� increase� the� efficiency� of
epidemiological�supervision�for�hepatitis�B�in�Ukraine.
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Вивчали� мар±ери� �епатит¾� B� ¾� дітей� 5� ш±іл-
інтернатів� на� північном¾� заході� У±раїни.� 87� дітей
б¾ли� щеплені� проти� цієї� інфе±ції� ва±циною
«Engerix-B».

Ця� ва±цина� ¾� дозі� 20�м±��HBsAg� виявилася�до-
статньо�ефе±тивною�¾�96,2�%�дітей�ві±ом�8-19�р.

Через� 10� ро±ів� після� за±інчення� ±¾рс¾� ва±ци-
нації� анти-HBs� б¾ли� виявлені� ¾� 53,3�%�щеплених,
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проте� в� половини� осіб� ±онцентрації� антитіл� б¾ли
низь±ими� (10-80�МО/л).

У�дитячих� інтернатних�¾становах,�де�переб¾ва-
ють�«носії»�HВsAg,�доцільно�застосов¾вати�4-разо-
ве� введення� ва±цини� за� схемою�0-1-2-12�місяців,
а�в� �р¾пах,�де�не�виявлено�«носіїв»�HBsAg,�ва±ци-
націю� можна� проводити� за� стандартною� схемою
0-1-6�місяців.

У� дітей� дитячих� б¾дин±ів� ві±ом� 4-7� ро±ів� з� об-
тяженим� преморбідним�фоном� доцільно� застосо-
в¾вати� ва±цин¾�Engerix-B,� я±а�містить� в� одній�дозі
10�м±��HBsAg,�разом�з� ім¾номод¾ляторами.

Гепатит�В� (ГВ)�належить�до�найбільш�небезпеч-
них� і�поширених� інфе³ційних�хвороб�сÀчасності� [1-5].

Створення� ва³цин� проти� ГВ� (À� 1982� р.� –� плаз-
менних,�а� з�1986�р.�–� �енно-інженерних)�вважаєть-
ся� одним� з� найбільших� дося�нень�медичної� наÀ³и
³інця�минÀло�о� тисячоліття.� Здійснення� в� ба�атьох
³раїнах� світÀ�широ³их� про�рам� ва³цинопрофіла³-
ти³и� ГВ� привело� до� різ³о�о� зменшення� рівня� за-
хворюваності� на� цю� інфе³цію� (À� Вели³обританії,
Бель�ії,� Італії,� США� по³азни³и� захворюваності� на
ГВ�знизились�до�1-4�випад³ів�на�100�тис.�населен-
ня),� а� та³ож� дозволило� дося�ти� помітно�о� впливÀ
на� по³азни³и� летальності,� частотÀ� формÀвання
хронічних�форм.�У�1997�р.�бÀли�опÀблі³овані�перші
повідомлення� про� зниження� числа� випад³ів� пер-
винно�о�ра³À� печін³и� серед�осіб,� імÀнізованих� ва³-
циною�проти�ГВ�À�дитячомÀ�віці�на�Тайвані.�Недар-
ма�про�ва³цинÀ�проти�ГВ�сьо�одні� �оворять� я³�про
першÀ� ва³цинÀ� проти�ра³À.�Сьо�одні� є� всі� підстави
відносити� ГВ� до� інфе³цій,� я³і� ³ерÀються� засобами
специфічної� профіла³ти³и� [6].

Разом� з� тим� питання,� я³� найшвидше� і� з� най-
меншими� затратами� зÀпинити� ріст� і� знизити� за-
хворюваність�ГВ,�залишаються�а³тÀальними� [7,�8].

Сьо�одні� очевидні� перева�и� Àніверсальної� та³-
ти³и� ва³цинопрофіла³ти³и� ГВ.� Вона� в³лючає� ва³-
цинацію� новонароджених,� підліт³ів� та� осіб,� я³і� на-
лежать� до� �рÀп� підвищено�о� ризи³À� інфі³Àвання
вірÀсом�ГВ.�Ці��рÀпи�добре�відомі.�Їх�с³ладають�ме-
дичні� працівни³и� (перш� за� все� ті,� хто� в� своїй� про-
фесійній� діяльності� має� часті� ³онта³ти� з� ³ров’ю
пацієнтів);� діти,� я³і� народились� від� хворих� на� �ост-
рий� чи� хронічний� ГВ� або� «носіїв»�НВ-вірÀсÀ;� члени
сімей� хворих� чи� носіїв;� пацієнти� відділень� �емодіа-
лізÀ;� вихованці� дитячих� інтернатів;� хворі,� лі³Àван-
ня� я³их� пов’язане� з� вели³им� парентеральним� на-
вантаженням;� особи,� я³і� застосовÀють� ін’є³ційне
введення� психоа³тивних� речовин,� а� та³ож� ті,� я³і
працюють�À�сфері�се³с-бізнесÀ�та� ін.� [9].

На� території� У³раїни� Àніверсальна� та³ти³а� ва³-
цинопрофіла³ти³и� ГВ� застосовÀється� недостатньо
À�зв’яз³À�з�відсÀтністю�необхідних� ³оштів,�щеплення
проводять,� в� основномÀ,� лише� серед� новонарод-
жених� і�медичних� працівни³ів.� У� Росії� лише�о³ремі
ре�іони� змо�ли� застосÀвати� ÀніверсальнÀ� та³ти³À
ва³цинації� проти� ГВ�шляхом�розроб³и� та� затверд-
ження� ре�іональних� про�рам� і� залÀчення� бюджет-
них�й�позабюджетних�³оштів,�що�дало�змо�À�значно
знизити� по³азни³и� захворюваності� ГВ� [8].

ТомÀ,� незважаючи� на� те,� що� ГВ� віднесли� до
³ерованих� інфе³цій,� на� територіях,� де�не� в� повно-
мÀ� об’ємі� проводиться� ва³цинопрофіла³ти³а� цієї
інфе³ції,� епідемічномÀ� процесÀ� притаманні� за³о-
номірності� не³ерованої� інфе³ції.

ЕпідемічнÀ� ситÀацію,� я³а� с³лалася� сьо�одні� в
ряді� ³раїн� СНД,� відрізняють� різ³ий� ріст� захворю-
ваності� ГВ,� зміна� ві³ової� стрÀ³тÀри� хворих� (пере-
важання� серед� них� підліт³ів� 15-19� і� осіб� ві³ом�20-
29� ро³ів),� я³і� обÀмовлені,� з� одно�о� бо³À,� все
більшим� зараженням� НВ-вірÀсом� при� паренте-
ральномÀ� введенні� нар³отичних� препаратів,� а� з
іншо�о� –� явною� а³тивізацією� статево�о� шляхÀ
передачі�вірÀсÀ�ГВ�[6,�8,�10].

Вихованці� дитячих� інтернатних� Àстанов� нале-
жать� до� �рÀпи� висо³о�о� ризи³À� інфі³Àвання� вірÀ-
сом�ГВ�[1,�6,�9,�11,�12].�У�за³ритих�дитячих�³оле³-
тивах�нерід³о�формÀються�осеред³и�ГВ,�до�то�о�ж
поширення� НВ-вірÀсної� інфе³ції� там� може� відбÀ-
ватися� я³�штÀчним,� та³� і� природним�шляхом.

Проведення� ва³цинопрофіла³ти³и� ГВ� серед
осіб� �рÀп� ризи³À� пов’язано� з� питанням� необхід-
ності� передва³цинально�о� с³ринін�À� на� наявність
мар³ерів� НВ-вірÀсної� інфе³ції.

За� даними� рядÀ� авторів,� здійснення� передва³-
цинально�о� с³ринін�À� не� повинно� бÀти�фа³тором,
я³ий� стримÀє� а³тивнÀ� ва³цинацію� проти� ГВ,� ва³-
цинÀвати� можна� бÀдь-я³À� людинÀ,� À� я³ої� немає
протипо³азань,� незалежно� від� наявності� то�о� чи
іншо�о� мар³ера� інфі³Àвання� вірÀсом� ГВ,� і� ва³ци-
нація� не� завдає�ш³оди� її� здоров’ю� [7,� 13].

За� ре³омендаціями�ВООЗ,� передва³цинальний
с³ринін�� може�мати� значення� лише� з� е³ономічної
точ³и� зорÀ.�Особливо�це� очевидно�для� �рÀп� підви-
щено�о� ризи³À� інфі³Àвання�НВ-вірÀсом� [7,� 13].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� епідеміоло�ічної
ефе³тивності� та� особливостей� імÀно�енної� а³тив-
ності� ва³цини� Engerix-B� при� проведенні� ва³ци-
нопрофіла³ти³и� ГВ� серед� вихованців� дитячих
інтернатних� Àстанов� з� обтяженим� преморбідним
фоном� та� оцін³а� дея³их� питань� передва³циналь-
но�о� с³ринін�À.
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Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Дослідження�проводили�на�території�Північно–Західно-

�о�ре�іонÀ�У³раїни�в�м.�Рівне�та�Рівненсь³ій�області,�в�1990-

1994�рр.�та�2002�р.

На�наявність�мар³ерів� ГВ� (HBsAg,� анти-HBs,� сÀмарні

анти-HВcоr)�бÀли�обстежені�623�дитини�попÀляції�ві³ом�від

7�міс.�до�14�ро³ів�і�206�молодих�дорослих,�а�та³ож�487�вихо-

ванців�5�дитячих�інтернатних�Àстанов�Рівненсь³ої�області�(з

них�бÀло�410�дітей�до�14�ро³ів).

Для�визначення�антитіл�до�вірÀсÀ�ГС�(анти-HCV)�бÀли

досліджені�сироват³и�³рові�436�вихованців�5�дитячих�інтер-

натних�Àстанов�(серед�них�361�дитина�ві³ом�до�14�ро³ів)�і

521�дитина�та�206�дорослих,�я³і�проживають�на�цій�території

і�с³лали��рÀпÀ�порівняння.

Щепленнями�проти�ГВ�ва³циною�Engerix-B,�я³а�містить

20�м��HBsAg�в�1�мл,�бÀли�охоплені�87�вихованців�дитячих

інтернатних�Àстанов.�Ва³цинÀ�вводили�внÀтрішньом’язово

за�стандартною�схемою�0-1-6�міс.�ГрÀпÀ�порівняння�с³лали

62�сероне�ативних�не�щеплених�вихованців,�за�я³ими�спо-

стері�али�протя�ом�7�міс.�Через�10�ро³ів�після�завершення

³ÀрсÀ� ва³цинації� 30� вихованців� інтернатів� бÀли� повторно

обстежені�на�HBsAg�та�анти-HBs.

Дослідження�сировато³�проводили�в�НДІ�вірÀсоло�ії�ім.

Д.Й.� Івановсь³о�о� РАМН� (Мос³ва).�Мар³ери�НВ-вірÀсної

інфе³ції�(HBsAg,�анти-HBs,�анти-HBcor�сÀмарні)�визначали

методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�з�допомо�ою�³омер-

ційних�тест-систем�Н.-Нов�ородсь³о�о�НДІ�епідеміоло�ії�та

мі³робіоло�ії�МОЗ�Росії.�Позитивні�резÀльтати�підтверджÀ-

вали�в�реа³ції�нейтралізації.�В�осіб�з�виявленими�антитіла-

ми�до�HBsAg�(я³�після�ва³цинації,�та³�і�À�виявлених�під�час

проведення� передва³цинально�о� с³ринін�À)� визначали� їх

³онцентрацію�методом�ІФА�з�допомо�ою�тест-систем�СП�«Діа-

плюс»�фірми�Хоффманн�ля�Рош�(Швейцарія).�Для�виявлення

анти-HCV�(ІФА)�ви³ористовÀвали�³омерційні�тест-системи

«Гепас³ан»�(«Біосервіс»,�Мос³ва)�з�подальшим�підтверджен-

ням�в� імÀноблотин�À�«RIBA-HCV»�(фірма�«Chiron»).

Концентрації�анти-HBs�À�щеплених�через�10�ро³ів�після

завершення�³ÀрсÀ�ва³цинації�визначали�в�НДІ�епідеміоло�ії

та�мі³робіоло�ії�ім.�М.Ф.�Гамалії�(Мос³ва).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� даними� офіційної� реєстрації,� по³азни³и� за-
хворюваності�на� �острий�ГВ�À�Рівненсь³ій�області� за
останні� 10� ро³ів� ³оливались� від� 13,2� випад³ів� на
100�тис.�населення�в�1991�р.�до�8,11�–�À�2001�р.�та�9,79�–
À�2002�р.�У�м.�Рівне�ці�по³азни³и�бÀли�вищі� (19,2�–�À
1991�р.,�18,03�–� À�2001�р.� та�17,62�–� À�2002�р.).�На
част³À�дітей�припадало�2,7-2,8�%�хворих�на�ГВ.

За�даними�офіційної�статисти³и,�число�нар³о-
манів� в� області� збільшилось� з� 133�осіб� À� 1990�р.

до� 1015� –� À� 2001� р.� При� цьомÀ� серед� них� росте
част³а� підліт³ів,� я³і� зловживають� нар³отичними
засобами.�Та³ож�слід�врахÀвати,�що�реальне�чис-
ло� осіб,� я³і� вживають� психотропні� речовини,� в
де³іль³а� разів� вище� від� офіційно� зареєстрова-
них� випад³ів.

Протя�ом� останніх� ро³ів� змінилася� стрÀ³тÀра
захворюваності� на� ГВ� за� рахÀно³� збільшення
хворих�молодо�о�ві³À,�зо³рема�підліт³ів�15-19�ро³ів
й�осіб�20-29�ро³ів.�Та³,�я³що�À�1991�р.�част³а�цих
³онтин�ентів� сÀмарно� становила� 19,6�%� від� Àсіх
випад³ів� захворювань� на� ГВ� по� м.� Рівне,� то� за
1999-2001� рр.� –� 73-79�%.� Я³що� в� 1997� р.� серед
хворих�на�ГВ�по�м.�Рівне�бÀло�7,0�%�осіб,�я³і�вжи-
вали� нар³отичні� препарати,� то� À� 2000� р.� цей� по-
³азни³�становив�19,2�%,�а�À�2001�р.�зріс�до�31,8�%.
Та³ож�а³тивізÀвався�статевий�шлях�передачі�вірÀ-
сÀ�ГВ.

У� дитячих� інтернатних� Àстановах� офіційно� ви-
пад³и� �остро�о� ГВ� за� період� спостереження� за-
реєстровані� не� бÀли.

Одна³� резÀльтати� сероло�ічних� досліджень� на
наявність� мар³ерів� ГВ� і� ГС� À� населення� та� вихо-
ванців� дитячих� інтернатних� Àстанов� дозволили
віднести� їх� до� �рÀпи� висо³о�о� ризи³À� інфі³Àвання
вірÀсом�ГВ�на�території�з�помірною�а³тивністю�НВ-
та� НС-вірÀсної� інфе³ції.� А³тивно�о� поширення� ГС
À� цих� Àстановах� не� бÀло.� При� визначенні� частоти
виявлення� мар³ерів� ГВ� (HВsAg,� анти-HBs,� анти-
HBcor� сÀмарні)� серед� 410� дітей� інтернатів� ві³ом
до�14�ро³ів�мар³ери�ГВ�À�сÀмі�бÀли�виявлені�À�116
(28,3�%)�дітей,�À�томÀ�числі�HВsAg�–�À�34� (8,3�%),
анти-HBs�–�À�56�(13,7�%),�лише�анти-HBcor�сÀмарні
–� À� 26� дітей� (6,3�%).� А� серед� дитячо�о� населення
м.� Рівне� ці� по³азни³и� бÀли� достовірно� нижчими:
сÀма�мар³ерів� ГВ� бÀла� виявлена� À� 8,0�%,� À� томÀ
числі�HВsAg�–�À�1,6�%�дітей�(Р<0,001).

У� дітей� інтернатів� анти-HCV� бÀли� виявлені� в
1,4±0,6� %� осіб,� а� серед� �рÀпи� порівняння� –� À
0,5±0,5�%� (Р>0,05).

Наші� спостереження� по³азали,� що� в� дитячих
інтернатах� проходила� а³тивна� реалізація� різних
шляхів� передачі� НВ-вірÀсної� інфе³ції,� в� томÀ� числі
неартифіціальних.� У� �рÀпах� (³ласах)� Àстанов,� де
перебÀвали� «носії»� HВsAg,� специфічні� мар³ери� ГВ
À�сÀмі�бÀли�виявлені�À�45,3±2,9�%�осіб,�що�бÀло�в
3,3�разÀ�частіше,�ніж�À��рÀпах�порівняння�–�13,9±2,4�%
(чисельність� �рÀп� 285� та� 202� осіб� відповідно;
Р<0,001).� Найвищі� по³азни³и� інфі³Àвання� вірÀсом
ГВ� бÀли� виявлені� в� осеред³ах,� де� «носії»� HВsAg
мали�HВeAg:� зі� 151� вихованця,� я³і� спіл³Àвались� з
ними,�мар³ери�ГВ�бÀли�виявлені�À�54,3±4,5�%.
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Найчастіше� джерела� НВ-вірÀсної� інфе³ції� ви-
являли� серед� вихованців� інтернатів� з� патоло�ією
центральної� нервової� системи� (ЦНС).

Серед�172�дітей�з�патоло�ією�ЦНС�мар³ери�ГВ
бÀли� виявлені� À� 52,9±3,8�%,� а� зі� 112� пра³тично
здорових� вихованців� –� À� 19,6±3,7�%.� Необхідно
під³реслити,� що� найбільша� частота� виявлення
сÀми�мар³ерів� ГВ� бÀла� в� осіб� з� хворобою�ДаÀна
(68,0�%),� À� хворих� на� дитячий� церебральний� па-
раліч� (ДЦП)� (36,8�%),� олі�офренію� (57,3�%).

У�17,4�%�вихованців�з�патоло�ією�ЦНС�бÀв�вияв-
лений�HBsAg,� À� томÀ� числі� À� 28,6�%� в� поєднанні� з
HBe-анти�енемією.� Найвищі� по³азни³и� виявлення
HBsAg�бÀли�в�осіб�з�хворобою�ДаÀна�(40,0�%),�À�ви-
хованців� з� олі�офренією� (17,9� і� 28,6�%�відповідно),
серед�хворих�на�ДЦП�–�À�7,9�%�бÀло�виявлено�HBsAg,
HBe-анти�енемія� серед� них� не� встановлена.

Серед� 112� вихованців� інтернатів� без� сÀпÀтньої
патоло�ії�HBsAg�бÀв�тестований�лише�À�3�осіб�(2,7�%),
в�одної�бÀв�і�HВeAg.

На� наш� по�ляд,� ³рім� підвищено�о� паренте-
рально�о� навантаження� À� хворих� з� порÀшенням
фÀн³цій� ЦНС� відмічалась� більша�можливість� реа-
лізації� природних� шляхів� передачі� ГВ.� При� дея-
³их� патоло�ічних� станах� вели³À� роль� мо�ли
віді�равати� імÀнодефіцитні� та� імÀно�енетичні� ста-
ни� (хвороба�ДаÀна� та� ін.).

Що� стосÀється� ГС,� то� в� наших� спостереженнях
не�бÀло� відмічено� вели³о�о� поширення�НС-вірÀсної
інфе³ції� серед� вихованців� інтернатів� із� захворюван-
ням�ЦНС.�Дані�дослідження�дозволяють�припÀстити,
що� неартифіціальні�шляхи� передачі� не� забезпечÀ-
ють�широ³о�о� поширення� ГС,�що� збі�ається� з� вис-
нов³ами� інших� авторів� [1].� У� 163�дітей� інтернатів� з
патоло�ією�ЦНС�анти-HCV�бÀли�виявлені�в�1,4±0,6�%,
а�серед�67�осіб�з�патоло�ією�інших�ор�анів�і�систем�–
дещо�частіше� (4,5±2,5�%),� хоча�різниця�недостовір-
на.�У�24�осіб�з�хворобою�ДаÀна�та�34�хворих�на�ДЦП
анти-HCV� не� бÀли� тестовані.� Серед� 86� хворих� на
олі�офренію�анти-HCV�бÀли�виявлені� в�1,2�%�осіб.

Дослідження� по³азали� е³ономічнÀ� доцільність
проведення� передва³цинально�о� с³ринін�À� вихо-
ванців� дитячих� інтернатів� на� мар³ери� ГВ.

За�даними�літератÀри,� тестÀвання�HBsAg�в�пе-
редва³цинальномÀ� с³ринін�À� не� є� обов’яз³овим
³омпонентом� Àспішної� про�рами� ва³цинопрофі-
ла³ти³и.� Одна³� виявлення� «носіїв»� анти�енÀ� доз-
воляє�дати� необхідні� ³он³ретні� ре³омендації�щодо
їх�диспансеризації,�а�серед�оточÀючих�людей�про-
вести� цілеспрямованÀ� ва³цинацію� [13].

Необхідно� відмітити,�що� ва³цина� бÀла� ареа³-
то�енна,� реа³цій� на� щеплення� не� зафі³совано.

Щеплення�проти�ГВ�проводили�з�інтервалом�2�міс.
від� інших�щеплень.

Спостереження� за� щепленими� вихованцями
спецінтернатÀ� із� захворюванням� ЦНС,� я³і� перед
почат³ом� імÀнізації� бÀли� сероне�ативними� і� пере-
бÀвали�À��рÀпах�поряд�з�«носіями»�HBsAg�та�HВeAg,
дозволило�відмітити,�що�через�місяць�після�третьо-
�о�щеплення� в� жодно�о� із�щеплених� не� бÀло� тес-
товано�HBsAg� À� сироватці� ³рові,� а� À� 96,2�%� бÀли
виявлені�антитіла�до�HBsAg,�проте�À�4�дітей�поряд
з�анти-HBs�À�проте³тивних�титрах�бÀли�виявлені�й
анти-HBcor� сÀмарні,� що,� на� наш� по�ляд,� мо�ло
свідчити� про� захиснÀ� роль� ва³цинації� в� а³тивно-
мÀ�осеред³À�ГВ.

ЗастосÀвання� ва³цини,� я³а� містила� в� одній
дозі�10�м³��HBsAg,�À�дітей�інтернатів�ві³ом�4-7�ро³ів
з� обтяженим� преморбідним� фоном� (�іперплазія
щитоподібної� залози,� часті� ГРВІ)� дало� позитивнÀ
серо³онверсію� À� 81,3�%� з� них.

При� обстеженні� 30�щеплених� дітей� через� 10
ро³ів� після� за³інчення� ³ÀрсÀ� ва³цинації� в� жодно-
�о�не�бÀло�виявлено�HBsAg,�а�À�53,3�%�бÀли�вияв-
лені�антитіла�до�HBsAg�À�проте³тивних�титрах�(по-
над�10�МО/л),�проте�в�половини�осіб�³онцентрації
антитіл� бÀли� низь³ими� (10-80�МО/л).

У� той�же� час� серед�нещеплених�дітей,� я³і� бÀли
в� ³онта³ті� з� «носіями»�HBsAg� і� HВeAg,� спостері�а-
лось� а³тивне� поширення�HB-вірÀсної� інфе³ції.� Се-
ред�62�нещеплених�дітей,� в� я³их�при�першомÀ�об-
стеженні�не�бÀло�виявлено�мар³ерів�ГВ�і�я³і�постій-
но� перебÀвали� в� �рÀпах� поряд� з� «носіями»�HBsAg,
через�7�міс.�мар³ери�ГВ�з’явились�À�15�осіб�(24,2�%),
À�томÀ�числі�HBsAg�–�À�3�(4,8�%),�анти-HBs�–�À�8�(12,9�%),
лише�анти-НВcor�сÀмарні�–�À�4�(6,5�%).

Серед�35�дітей�інтернатів,�я³і�перебÀвали�там�5-
10�ро³ів,�мар³ери�ГВ�À�сÀмі�бÀли�виявлені�À�51,4�%
(À�томÀ�числі�HBsAg�–�À�14,3�%,�анти-HBs�–�À�20,0�%,
анти-HBcor�сÀмарні�–�À�17,1�%).

З�о�лядÀ�на�це,�на�нашÀ�дÀм³À,�в�дитячих�інтер-
натах,� де� перебÀвають� «носії»� HВsAg,� доцільно
ви³ористовÀвати� прис³орений�метод� імÀнізації� за
схемою�0-1-2-12�міс.,�а�в��рÀпах,�де�не�бÀло�вияв-
лено� носіїв� анти�енÀ,� ва³цинацію� можна� прово-
дити� за� стандартною� схемою� 0-1-6�міс.� На� дÀм³À
рядÀ� авторів,� в� Àстановах� для� розÀмововідсталих
дітей,�де�відбÀвається�інтенсивне�інфі³Àвання�вірÀ-
сом� ГВ,� поряд� з� ва³циною� бажано� застосовÀвати
і� специфічний� імÀно�лобÀлін.� У� дітей� дитячих� бÀ-
дин³ів� ві³ом�4-7�ро³ів� з� обтяженим�преморбідним
фоном� доцільно� застосовÀвати� ва³цинÀ� Engerix-
B,�я³а�містить�в�одній�дозі�10�м³��HBsAg,�разом�з
імÀномодÀляторами.
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Виявлення� антитіл� до� HBsAg� в� ор�анізмі� лю-
дини� свідчить� про� раніше� перенесенÀ� інфе³цію
або� попередню� ва³цинацію� [13].� Вивчення� ³он-
центрацій�анти-HBs,�я³і�бÀли�набÀті�в�резÀльтаті�при-
родно�о� інфі³Àвання� («природних»� анти-HBs)� À� 40
дітей� попÀляції� по³азало,�що� À� 82,5�%� осіб� вони
бÀли�низь³і� (10-100�МО/л)� і�À�2,5�%�дітей�–�висо³і
(500-1000� МО/л),� ³онцентрації� антитіл� більше
1000� МО/л� не� бÀли� виявлені.� У� 57� вихованців
інтернатів� ³онцентрації� «природних»� анти-HBs
різ³о� не� відрізнялись� від� по³азни³ів� À� дітей� попÀ-
ляції:� ³онцентрації� 10-100�МО/л� бÀли� виявлені� À
68,4�%� осіб,� 100-500�МО/л� –� À� 21,1�%,� 500-1000
МО/л�–�À�7,0�%,�вище�1000�МО/л�–�À�3,5�%.�Та³им
чином,�антитіла�до�HBsAg,�я³і�бÀли�набÀті�в�резÀль-
таті� природно�о� інфі³Àвання� вірÀсом� ГВ,� À� дітей
попÀляції� та� вихованців� дитячих� інтернатних� Àста-
нов� частіше� виявлялись� À� низь³их� ³онцентраціях
(10-100�МО/л).

Серед� 42� дітей� інтернатів,� À� я³их� через�місяць
після� третьо�о�щеплення� бÀли� виявлені� анти-HBs
À�проте³тивних� титрах,� À�21,0�%�відмічались�низь³і
³онцентрації�антитіл,�À�15,8�%�–�середні�і�À�63,2�%�–
висо³і,� в� томÀ� числі� ³онцентрації� більше�1000�МО/л
бÀли�виявлені�À�47,3�%�дітей�(мал.�1).�Через�10�ро³ів
після�завершення�³ÀрсÀ�імÀнізації�À�50,0�%�осіб�бÀли

виявлені� низь³і� титри� антитіл� –� 10-80�МО/л,� а� À
решти�50,0�%�–� середні� ³онцентрації� анти-HBs.

За� даними� рядÀ� авторів,� рівень� імÀнної
відповіді� не� залежить� від� виявлення� анти-HCV
[13].� При� обстеженні� нами� 436� вихованців� дитя-
чих� інтернатів� анти-HCV� бÀли� тестовані� À� 6� осіб,
серед�них� À�4�дітей�в� сироватці� ³рові� не�бÀли�ви-
явлені�мар³ери�ГВ,�а�À�2�осіб�анти-HCV�поєднÀва-
лись� з�мар³ерами�ГВ:� в� одномÀ� випад³À� з�HBsAg,
а�в�іншомÀ�–�з�анти-НВcor�сÀмарними.�Серед�щеп-
лених� ва³циною� Engerix-B� бÀв� один� вихованець
з�наявністю�анти-HCV,�в�я³о�о�перед�першим�щеп-
ленням� бÀли� відсÀтні� мар³ери� ГВ.� Через� місяць
після� дрÀ�о�о� щеплення� À� ньо�о� ³онцентрація
післява³цинальних�антитіл�бÀла�висо³а�–�700�МО/л,
а� через�місяць� після� третьо�о�щеплення� –� більше
1000�МО/л.

Та³им� чином,� резÀльтати� наших� досліджень
по³азали,� що� територія� Рівненсь³ої� області
північно-західної� частини� У³раїни� належить� до
ре�іонÀ� з� помірною� а³тивністю�НВ-вірÀсної� та�НС-
вірÀсної� інфе³цій.

ЕпідемічнÀ� ситÀацію,� я³а� с³лалась� сьо�одні� в
ряді� ³раїн� СНД� і� зо³рема� в� північно-західномÀ
ре�іоні�У³раїни,�вирізняють�ріст�захворюваності�ГВ
серед�підліт³ів�15-19�ро³ів�та�осіб�ві³ом�20-29�ро³ів,
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обÀмовлений� все� більшим� зараженням� НВ-вірÀ-
сом� при� парентеральномÀ� введенні� нар³отичних
препаратів,� а� з� іншо�о� бо³À� –� явною� а³тивізацією
статево�о�шляхÀ�передачі� вірÀсÀ� ГВ.� ТомÀ,� на�наш
по�ляд,� необхідно� мобілізÀвати� Àсі� ресÀрси� для
розширення� ва³цинопрофіла³ти³и� ГВ,� забезпе-
чити� першочер�овÀ� ва³цинацію� проти� цієї� інфе³ції
підліт³ів� 13-14� ро³ів� поряд� з� ва³цинацією� ново-
народжених� дітей� та� осіб� з� �рÀп� ризи³À.

Вихованці� дитячих� інтернатних� Àстанов� нале-
жать� до� �рÀпи� висо³о�о� ризи³À� інфі³Àвання� вірÀ-
сом� ГВ� і� серед� них� потрібно� обов’яз³ово� прово-
дити� ва³цинопрофіла³ти³À� цієї� інфе³ції.

Ці� дослідження� засвідчили� висо³À� імÀно-
�енність� і� слаб³À� реа³то�енність� ва³цини� Engerix-
B.� При� ва³цинації� вихованців� інтернатів� з� порÀ-
шенням�фÀн³ції�ЦНС�ва³циною,�я³а�містила�в�одній
дозі� 20� м³�� HВsAg,� серо³онверсія� бÀла� виявлена
À� 96,2�%�щеплених,� а� через� 10� ро³ів� після� завер-
шення� ³ÀрсÀ� ва³цинації� –� À� 53,3�%.

Âèñíîâêè

1.� У� дитячих� інтернатних� Àстановах,� де� перебÀ-
вають� «носії»�HВsAg,� доцільно� застосовÀвати� 4-ра-
зове�введення�ва³цини�за�схемою�0-1-2-12�місяців,
а� в� �рÀпах,� де� не� виявлено� «носіїв»�HBsAg,� ва³ци-
націю� можна� проводити� за� стандартною� схемою
0-1-6�місяців.

2.� У� дітей� дитячих� бÀдин³ів� ві³ом� 4-7� ро³ів� з
обтяженим� преморбідним�фоном� доцільно� засто-
совÀвати� ва³цинÀ� Engerix-B,� я³а� містить� в� одній
дозі�10�м³��HBsAg,�разом�з� імÀномодÀляторами.

3.� Передва³цинальний� с³ринін�� вихованців� ди-
тячих� інтернатів�на�мар³ери�ГВ�е³ономічно�доцільний.
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V A C C I N O P R O P H Y L A X I S  O F  H E P A T I T I S
B  A M O N G  B O A R D I N G  S C H O O L
C H I L D R E N

I.S. Khoronzhevska-Mular, H.A. Martyniuk, I.V. Shakhgildian,
H.M. Shevchenko, S.M. Kuzin, M.I. Mykhailov, O.E. Popova

SUMMARY.�Children�of�5�boarding�schools�in�the�North-
West� of�Ukraine� have�been� studied� for� hepatitis�B
markers.�87�children�were�vaccinated�against�above
mentioned� infection�using�vaccine� «Engerix-B».
This�vaccination�of�children�aged�8-19�in�dose�20�mkg
HBsAg�was�quite�effective�(96,2�%).
In�10�years�anti-HBs�(in�protective�concentration)�were
defined�in�53,3�%�of�vaccinated,�but�half�of�them�had
low�concentration�of�antibodies� (10-80�MU/l).
In�children�boarder�schools,�where�«carriers»�of�HBsAg
are� present,� 4-fold� injection� of� vaccine� should� be
applied�according� to� the�scheme�0-1-2-12� �months,
and�in�the�groups,�where�HBsAg-carriers�are�not�found,
the� vaccination�can�be�performed�according� to� the
standard�scheme�0-1-6�months.
For�children�of�boarder� schools�aged�4-7�with�hard
premorbid�background� the� vaccine�Engerix-B�which
contains�10�mkg�of�HBsAg�in�one�dose�should�be�applied
together�with� immunomodulators.
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Вивчено� стан� мінеральної�щільності� ±іст±ової
т±анини�¾�дітей�на�тлі�хронічних��епатитів�В� і�С�за
методи±ою� двофотонної� рент�енівсь±ої� денсито-
метрії,�що� дало� змо�¾� виявити� її� зниження� більш
я±�¾�половини�обстежених.�Встановлено�достовір-
не� зниження�мінералізації� ±істо±� ¾� пацієнтів� з� ос-
теопенічним� синдромом� на� фоні� НВV-� і� НСV-
інфе±ції� порівняно� зі� здоровими� дітьми,� а� та±ож
хворими,� я±і� мали� нормальн¾�щільність� ±істо±.

Печін³а� віді�рає� важливÀ� роль� À� підтриманні
�омеостазÀ� ор�анізмÀ,� томÀ� бÀдь-я³і,� навіть� не-
значні,� патоло�ічні� відхилення� в� її� бÀдові� та� роботі
ведÀть� до� порÀшення� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціонально-
�о� станÀ� всіх� ор�анів� і� систем.� Усі� хронічні� захво-
рювання� печін³и� можÀть� віро�ідно� сприяти� роз-
вит³À�остеопорозÀ�[1].�Серед�основних�причин,�я³і
зÀмовлюють� йо�о� розвито³,� виділяють� і� хронічні
�епатити� (ХГ),� зо³рема,� �епатит�В� (ГВ)� і� �епатит�С
(ГС).� Ос³іль³и� вони� є� найпоширенішими� в� наших
Àмовах,� а� та³ож� зростає� рівень� інфі³Àвання� до-
росло�о� та� дитячо�о� населення,� потребÀє� деталь-
но�о� вивчення� стан� мінеральної�щільності� ³іст³о-
вої� т³анини� (МЩКТ)�на� їх� тлі� [2].�Адже�саме�в�ди-
тячомÀ� та�підліт³овомÀ�віці� проходить�формÀвання
пі³À� ³іст³ової� маси,� я³ий� визначає� я³� �армоніч-
ний�фізичний�розвито³�дитини,� та³� і� ризи³� вини³-
нення� остеопорозних� переломів� À� майбÀтньомÀ.
В� наÀ³овій� літератÀрі� на� сьо�одні�ще� недостатньо
приділяється� Àва�и� вивченню� впливÀ� ХГВ� та� ХГС
на� стан�МЩКТ� À� дітей,� є� лише� о³ремі� роботи,� де
висвітлено� данÀ� проблемÀ� À� дорослих� [1,� 2].

Метою�роботи�бÀло� вивчити�щільність� ³іст³ової
т³анини�À�дітей�на�фоні� хронічних� �епатитів�В� і�С.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�30�дітей�ві³ом�від�5�до

15�ро³ів.�Серед�обстежених�бÀло�18�(60,0�%)�хлопчи³ів�і�12

(40,0�%)�дівчато³.�Тривалість�захворювання�становила�від�1

до�10�ро³ів.�Ос³іль³и�ніхто�з�обстежених�не�змі��в³азати�точ-

нÀ�датÀ�інфі³Àвання,�та³�я³�НВV-�та�НСV-інфе³ції�перебі�али

À�малосимптомних�чи�безсимптомних�формах,�а�діти�лі³À-

валися�з�приводÀ��епатобіліарної�патоло�ії,�то�тривалість�ХГВ

і�ХГС�встановлювалася�на�основі�детально�о�вивчення�анам-

незÀ�життя�та�захворювання�(наявність�і�давність�інвазив-

них�методів�діа�ности³и�та�лі³Àвання,�тривала��епатоме�а-

лія,�я³а�ÀтримÀвалася,�незважаючи�на�проведення�³Àрсів

протирецидивної�терапії,�стій³а�помірна��іпербілірÀбінемія,

незначна�трансаміназемія,�зміни�стрÀ³тÀри�та�ехо�енності

печін³и�при�соно�рафії�ор�анів�черевної�порожнини,�атипові

форми��епатитÀ�А�в�анамнезі).�Ці�³ритерії�ре³омендовані�я³

по³азання�до�визначення�мар³ерів�вірÀсів�ГВ�та�ГС�À�дітей�із

захворюваннями��епатобіліарної�системи�[3,�4].

Усім�хворим�проводили�³омпле³сне�³ліні³о-лабораторне

обстеження�в�Àмовах�стаціонарÀ.�Наявність�НВV-�та�НСV-

інфе³ції�підтверджÀвали�за�допомо�ою�імÀноферментно�о�ана-

лізÀ�з�ви³ористанням�тест-систем�дрÀ�о�о�та�третьо�о�по³олін-

ня.�Для�діа�ности³и�ХГВ�визначали�НBsAg,�анти-HBs,�анти-

НВс;�ХГС�діа�ностÀвали�на�підставі�виявлення�анти-НСV�(сor,

NS3,�NS4а,�NS4в).�Вибір³ово�для�достовірно�о�підтверджен-

ня�наявності�HBV�і�HCV�в�ор�анізмі�хворих�³ожномÀ�третьомÀ

робили�полімеразнÀ�ланцю�овÀ�реа³цію.�Після�ідентифі³ації

вірÀсÀ�À�56,7�%�осіб�діа�ностовано�ХГВ,�тоді�я³�ГС�–�À�43,3�%.

У�83,3�%�пацієнтів�ХГ�перебі�ав�À�неа³тивній�фазі,�а�À

16,7�%�–�з�мінімальною�а³тивністю�процесÀ.

Для�визначення�станÀ�щільності�КТ�проводили�обстежен-

ня�за�допомо�ою�двофотонно�о�денситометра�DPX-A�фірми

«Lunar».�Стан�мінералізації�³істо³�оцінювали�за�відсот³овим

співвідношенням�МЩКТ�À�пацієнта�до�стандартно�о�серед-

ньо�о�попÀляційно�о�по³азни³а�для�ідентичної�статі�й�À�томÀ

ж�віці�(Age�Matched,�%),�а�та³ож�за�стандартизованим�відхи-

ленням�від�середньо�о�попÀляційно�о�по³азни³а�для�іден-

тичної�статі�в�томÀ�ж�віці�(Z).

Залежно�від�значення�Z,�з�ідно�з�ре³омендаціями�ВООЗ,

виділяють�настÀпні�рівні�станÀ�МЩКТ:�остеопенію�І�стÀпеня

(-1,5<Z<-1,0),�остеопенію�ІІ�стÀпеня�(-2,0<Z<-1,5),�остеопе-

нію�ІІІ�стÀпеня�(-2,5<Z<-2,0),�остеопороз�(Z<-2,5),�значення�Z

до�-1,0�роз�лядають�я³�варіант�норми.

За�станом�мінералізації�³істо³�пацієнтів�розподілили�на

дві��рÀпи:�I��рÀпÀ�с³лали�діти�з�нормальною�МЩКТ,�II��рÀпÀ�–

зі�зниженою�МЩКТ.
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведене� денситометричне� обстеження
виявило� зниження�МЩКТ� більше� я³� À� половини
(53,3� %)� осіб,� тоді� я³� нормальнÀ� мінералізацію
³істо³�–�тіль³и�À�46,7�%.�Розподіл�дітей�за�станом
стрÀ³тÀри� КТ� наведений� на�малюн³À� 1.

Достовірної�різниці�між�щільністю�³істо³�À�дітей
з� НВV-� та� НСV-інфе³цією� не� встановлено.

ПроаналізÀвавши� тривалість� захворювання,
виявили,�що� зниження�МЩКТ� найчастіше� спосте-
рі�алося� À� хворих� з� давністю� патоло�ії� 3� і� більше
ро³ів� (3,10±0,41)� при� ХГВ� та� 7� і� більше� ро³ів
(7,50±1,12)� при� ХГС.

Хребець� ГрÀпа� Z�(СВ)� Age�Matched�(%)�
І�(n=14)� -0,11±0,19� 98,43±2,04�
ІІ�(n=16)� -1,85±0,17*� 77,13±1,97*�L1�

Контрольна�(n=15)� -0,12±0,59� 99,43±4,88�
І�(n=14)� -0,08±0,16� 99,00±1,53�
ІІ�(n=16)� -1,86±0,17*� 79,13±1,81*�L2�

Контрольна�(n=15)� 0,06±0,64� 100,71±4,92�
І�(n=14)� 0,19±0,17� 101,86±1,78�
ІІ�(n=16)� -1,63±0,25*� 81,56±2,65*�L3�

Контрольна�(n=15)� 0,28±0,7� 103,00±5,44�
І�(n=14)� -0,06±0,22� 99,57±2,16�
ІІ�(n=16)� -1,63±0,32*� 82,19±3,37*�L4�

Контрольна�(n=15)� 0,01±0,58� 100,29±5,09�

Таблиця�1

Мінеральна�щільність�³іст³ової�т³анини�в�обстежених�дітей�(M±m)

Ïðèì³òêà: * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ â³äíîñíî ïîêàçíèê³â êîíòðîëüíî¿ òà I ãðóï.

Не�бÀло� встановлено� сÀттєвої� різниці�між�щіль-
ністю� ³істо³� À� дітей� з�мінімальною�а³тивністю�про-
цесÀ�та�неа³тивним�перебі�ом�недÀ�и.�Отже,�навіть
при� неа³тивній� фазі� ХГ� порÀшÀється� �омеостаз
ор�анізмÀ,� зо³рема� ³альцію� та�фосфорÀ,� внаслідо³
чо�о�змінюється�стрÀ³тÀра�КТ.�Хара³теристи³а�ста-
нÀ�МЩКТ�хребців�L1,�L2,�L3,�L4�наведена�в�таблиці�1.

Аналіз� даних� виявив� достовірне� зниження
щільності� ³іст³ової� т³анини� в� хребцях� L1-L4� за� по-
³азни³ом�Z�та�за�відсот³овим�співвідношенням�Age
Matched� À� пацієнтів� з� остеопенічним� синдромом
на� тлі�ХГВ� і� ХГС�порівняно�зі� здоровими�дітьми,� а
та³ож� хворими� з� нормальною�МЩКТ.

Найбільший� дефіцит� мінералізації� КТ� відміче-
но� в� першомÀ� попере³овомÀ� хребці,� а� найниж-
чий�–�À�третьомÀ�та�четвертомÀ�хребцях,�що,�ймо-
вірно,� пов’язано� з� їх� анатомо-фізіоло�ічними
особливостями.

Âèñíîâêè

1.� Більш� я³� À� половини� дітей� з� хронічним� �е-
патитом�В�і�з�хронічним��епатитом�С,�я³і�перебі�а-
ли� в� малосимптомній� чи� безсимптомній�формах,
діа�ностовано� зниження� мінеральної� щільності
³іст³ової� т³анини.

2.� Найчастіше� порÀшення� стрÀ³тÀри� ³іст³ової
т³анини� вини³ають� À� дітей� з� тривалістю� захворю-
вання�3� і� більше�ро³ів� (3,1±0,41)�при�НВV-інфе³ції
та� 7� і� більше� ро³ів� при�НСV-інфе³ції.

3.�У�дітей�з�остеопенічним�синдромом�на�фоні
хронічних� �епатитів� В� і� С� виявлено� достовірне
зниження�щільності� ³істо³� порівняно� зі� здорови-

ми� дітьми,� а� та³ож� хворими� з� нормальною
щільністю�³істо³�за�по³азни³ом�Z� і� за�відсот³овим
співвідношенням� Age�Matched.
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I N F L U E N C E  O F  C H R O N I C  H E P A T I T I S  B
A N D  C  O N  B O N E  T I S S U E S T R U C T U R E  I N
C H I L D R E N

M.I. Kinash

SUMMARY.� The� condition� of� bone� tissue�mineral
density� in�children�against�a�background�of�chronic
hepatitis�B�and�C�by�dual�energy�X-ray�densitometry
was�investigated.�It�enabled�to�diagnose�its�reduction
more� than� in� a� half� of� patients.� The� authentic
reduction� of� bone� tissue�mineral� density� at� the
patients� with� osteopenic� syndromes� against� a
background�of�HBV-�and�HCV-infection,� comparing
with� healthy� children,� is� revealed,� and� also� with
patients,�which�had�normal�structure�of�bone�tissue.
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Вивчено� стан� ±літинно�о� і� �¾морально�о� ім¾ні-
тет¾� ¾� недоношених� дітей� з� вн¾трішньо¾тробними
інфе±ціями.�Виявлено,�що� з�бо±¾� ±літинно�о� ім¾ні-
тет¾� відмічається� значна� с¾пресія� СD3+,�с¾ттєві
зміни�ім¾норе�¾ляторних�±літин�та�їх�співвідношен-
ня.� Глибина� виявлених� пор¾шень� переб¾ває� в
прямій� залежності� від� ст¾пеня� недоношеності.

Зміни��¾морально�о�ім¾нітет¾�поля�али�в�підви-
щенні� рівня� IgA� та� IgМ,�що� свідчить� про� вн¾тріш-
ньо¾тробн¾�анти�енн¾�стим¾ляцію.�Зниження�рівня
IgG� в±аз¾є� на�ф¾н±ціональн¾� незрілість� �¾мораль-
но�о� ім¾нітет¾� та� пор¾шення� трансплацентарно�о
переход¾� цьо�о� ім¾но�лоб¾лін¾� при� патоло�ічних
змінах� плаценти.

Кінець� XX� і� почато³� XXI� сторіччя� ознаменÀва-
лися� а³тивацією� і� спалахом� інфе³ційних� захво-
рювань� [1-3].

Підвищення� захворюваності� на� інфе³ційнÀ
патоло�ію�знайшло�своє�відображення�в�стані�здо-
ров’я� ва�ітних,� патоло�ії� плода� і� новонароджено-
�о� [1,� 4].� Наявність� вроджених� інфе³ційних� захво-
рювань� не�ативно� впливає� на� адаптаційні� меха-
нізми� À� новонароджених.� Особливо� значні

порÀшення� і� висо³ий� ризи³� зривÀ� адаптаційних
реа³цій� спостері�аються� � À� недоношених� дітей� з
внÀтрішньоÀтробними� інфе³ціями.

Ураження� недоношених� новонароджених
дітей� опортÀністичними� інфе³ціями� і� розвито³� за-
хворювань� вини³ають� на�фоні� низь³о�о� рівня� імÀ-
ноло�ічно�о�захистÀ�ор�анізмÀ,�а�це,�À�свою�чер�À,
ви³ли³ає� по�либлення� імÀнної� сÀпресії� [5-7].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�À�відділеннях� інтенсивної�терапії

новонароджених�і�ІІ�етапÀ�виходжÀвання�недоношених�дітей

перебÀвало�150�немовлят�з�внÀтрішньоÀтробними�інфе³ція-

ми�(основна��рÀпа)�і�52�Àмовно�здорові�недоношені�дитини

(³онтрольна��рÀпа).

Недоношеність�І�стÀпеня�бÀла�діа�ностована�À�50�(33,4�%)

малю³ів�основної��рÀпи�і�À�19�(36,5�%)�дітей�³онтрольної��рÀ-

пи;�недоношеність�ІІ�стÀпеня�виявлена�À�53�(35,3�%)�хворих�і�À

18�(34,6�%)�Àмовно�здорових;�недоношеність�ІІІ�стÀпеня�–�À�47

(31,3�%)�хворих�і�15�(28,9�%)�Àмовно�здорових�дітей.

ІмÀноло�ічні�дослідження�в³лючали�вивчення�по³азни³ів

³літинної�та��Àморальної�лано³�імÀнітетÀ,�рівень�цир³Àлюю-

чих� імÀнних�³омпле³сів�(ЦІК).
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ДосліджÀвали�абсолютнÀ�та�відноснÀ�³іль³ість�попÀляцій

і�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів:�по³азни³а�СD3+�(фÀн³ціональний

мар³ер�Т-лімфоцитів),�СD4+�(Т-лімфоцити-хелпери/індÀ³то-

ри),�СD8+�(цитото³сичні�й�сÀпресорні�Т-лімфоцити),�СD16+

(природні�³ілери),�СD20+�(зрілі�В-лімфоцити)�в�реа³ції�непря-

мої�імÀнофлюоресценції�на�полі-α-лізині�(модифі³ація�М.�Мента,
1983),�ви³ористовÀючи�панелі�моно³лональних�антитіл�до

лей³оцитарних�диференційних�анти�енів.

Концентрацію�імÀно�лобÀлінів�³ласів�А,�М,�G�досліджÀ-

вали�методом�прямої�імÀнодифÀзії�за�Манчіні�та�співавт.

Рівень�за�ально�о�IgE�вивчали�³іль³існим�імÀнофермент-

ним�методом�з�ви³ористанням�антитіл�–�IgE�сироват³и,�за-

пропонованим�В.В.�Желтвай,�В.М.�Че³атило�(1979),�в�реа³ції

споживання�³омплементÀ.

Рівень�ЦІК�в�сироватці�³рові�визначали�за�методом�V.

Haskova�À�модифі³ації�С.К.�Вельбрі�та�співавт.,�шляхом�осад-

ження�в�середовищі�поліетилен�лі³олю�з�відносною�моле³Àляр-

ною�масою�6000,�резÀльтати�оцінювали�за�допомо�ою�спе³т-

рофотометра�при�довжині�хвилі�280�нм�проти�розчинÀ�NaOH

À�³онцентрації�0,1�моль/л.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження� по³азали,� що� À� недоношених
дітей�з�внÀтрішньоÀтробною�інфе³цією�(ВУІ)�настає
сÀттєва� депресія� ³літинно�о� імÀнітетÀ,� я³а� прояв-
ляється� зниженням� рівня� СD3+� порівняно� з� �рÀ-
пою� Àмовно� здорових�дітей� (Р<0,05,� табл.� 1).

Умовно�здорові�(n=52)� Хворі�діти�(n=150)�По³азни³�
абс.� %� абс.� %�

Р�

CD3,�Г/л� 1,73±0,08� 37,44±1,32� 1,21±0,10� 30,23±1,15� <0,05�
CD4,�Г/л� 0,95±0,06� 28,40±1,10� 0,81±0,05� 21,31±1,07� <0,001�
CD8,�Г/л� 0,34±0,04� 9,96±0,74� 0,29±0,05� 6,23±0,49� >0,05�
CD16,�Г/л� 0,21±0,05� 5,49±0,42� 0,23±0,06� 6,21±0,73� >0,05�
CD20,�Г/л� 0,26±0,07� 4,72±1,14� 0,25±0,08� 5,51±1,07� >0,05�
CD4/CD8� 2,79±0,15� � 3,29±0,21� � <0,001�
IgG,��/л� 7,82±0,53� � 6,21±0,49� � <0,05�
IgA,��/л� 0,82±0,12� � 1,25±0,14� � <0,05�
IgM,��/л� 0,74±0,19� � 1,52±0,23� � <0,001�
IgE,��/л� 13,23±0,06� � 25,95±1,54� � <0,001�
ЦІК,�Àм.�од.� 30,73±2,40� � 135,98±5,36� � <0,001�

Таблиця�1

По³азни³и�імÀноло�ічної�реа³тивності�Àмовно�здорових�недоношених�дітей�і�недоношених�дітей
з�внÀтрішньоÀтробними�інфе³ціями

Отримані� дані� пояснювались� морфофÀн³ціо-
нальною�незрілістю� імÀнної�системи,�що,�з�одно�о
бо³À,� пов’язано� з� недоношеністю,� а� з� дрÀ�о�о� –
при�нічÀвальним� впливом� інфе³ційно�о� чинни³а
на� ор�анізм� новонароджено�о.

Значна� сÀпресія� Т-лімфоцитів� пов’язана� та³ож
з� дефіцитом� біл³а� в� ор�анізмі� недоношеної� дити-
ни� і� недостатнім� надходженням� йо�о� з� їжею.

Істотно� змінювався� рівень� імÀнорецепторних
³літин� ³рові� À� хворих� дітей.� Та³,� рівень� сÀбпопÀ-
ляції� Т-лімфоцитів-хелперів/індÀ³торів� (СD4+)
зменшÀвався� до� (21,31±1,07)� %� (À� ³онтрольній
�рÀпі� (28,40±1,10)�%)� (Р<0,001),� рівень� сÀбпопÀ-
ляції� цитото³сичних� і� сÀпресорних� Т-лімфоцитів
(СD8+)� –� до� (6,23±0,49)�%.

У� відповідь� на� розвито³� інфе³ційно�о� процесÀ
сÀттєво� змінювався� і� хелперно-сÀпресорний� ³о-
ефіцієнт� À�бі³� йо�о� збільшення� (сÀпресорний�варі-
ант)� –� (3,29±0,21)�%� порівняно� з� цим� по³азни³ом
À� ³онтрольній� �рÀпі� –� (2,79±0,15)�%� (Р<0,001).

Виявлені�зміни�з�бо³À� імÀнорецепторних�³літин
та� їх� співвідношення� переш³оджають� проявам
імÀнної� відповіді� на� тимÀс-залежні� анти�ени,� а� та-
³ож� порÀшÀють� нормальнÀ� взаємодію�між�фÀн³ці-
ональними�мар³ерами�Т-лімфоцитів�(СD3+)� і�зріли-
ми�В-лімфоцитами.

Відмічена� тенденція� до� збільшення� природних
³ілерів� (Р>0,05).� Відносний� рівень� В-лімфоцитів
пра³тично� не� змінювався� (Р>0,05)� À� хворих� дітей
і� підтверджÀвав� той�фа³т,� що�фÀн³ціональна� а³-
тивність� попÀляції� В-лімфоцитів� проявляється
дещо�пізніше,�постÀпово�Àдос³оналюючись�в�пост-
натальномÀ� періоді.� На� дÀм³À� рядÀ� авторів,
здатність� до� антитілоÀтворення� визначається� не
�естаційним� ві³ом,� а� постнатальним.

Рівень� по³азни³ів� �Àморально�о� імÀнітетÀ
відображає� становлення� специфічних� �Àмораль-
них� чинни³ів� захистÀ� À� відповідь� на� інфе³цію.�Про
це� свідчить� знижений� рівень� IgG� À� периферичній
³рові� хворих� порівняно� з� Àмовно� здоровими
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(Р<0,05).�Можна� припÀстити,�що� IgG� а³тивно� ви-
³ористовÀється� ор�анізмом� плода� і� новонародже-
но�о� при� інфі³Àванні,� а� та³ож� по�ано� прони³ає
через� плацентÀ� при� її� патоло�ічних� змінах.�Можна
вважати,� що� зниження� IgG� À� ³рові� свідчить� про
напрÀженість� імÀнної� системи.

СÀттєве�збільшення�рівня�IgM�більше�ніж�À�2�рази
порівняно� з� Àмовно� здоровими� дітьми� (Р<0,001)� і
помірне� підвищення� IgA� (Р<0,05)� розцінені� я³� ре-
а³ція-відповідь� на� інфе³ційний� чинни³.� Збільшен-
ня�продÀ³ції�ма³ро�лобÀлінів� свідчило�про�посилен-
ня�анти�енної�стимÀляції� і�про�здатність� імÀнної�сис-
теми� недоношеної� дитини�реа�Àвати� на� інфе³цію.

Підвищення� рівня� IgE� À� хворих� недоношених
новонароджених� майже� в� 2� рази� свідчить� про
внÀтрішньоÀтробнÀ� сенсибілізацію� цих� дітей.

Рівень�ЦІК�À�сироватці�³рові�дітей�основної��рÀ-
пи�бÀв�майже�в� 4,5�разÀ�вищим,�ніж�в�Àмовно�здо-
рових�(Р<0,001).�Проте�À�15�дітей�з�недоношеністю
ІІІ� стÀпеня� і� внÀтрішньоÀтробною� інфе³цією� та� в� 9
хворих�дітей�з�недоношеністю� ІІ�стÀпеня�рівень�ЦІК
бÀв� на� 20�%� нижчим,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі.�Цей
фа³т� розцінюється� я³� свідчення� різ³о�о� при�нічен-
ня� та� незрілості� імÀнної� системи� і� відсÀтність
відповіді� на� анти�еннÀ� стимÀляцію� імÀно³омпетен-
тних� ³літин,� а� та³ож� ³літин�фа�оцитарної� лан³и.

Підвищення�рівня�ЦІК�À�більшості�дітей�(90,5�%)
пояснювалось� анти�енним� подразненням� імÀно-
³омпетентної� системи� і� зниженням� а³тивності

³літин�фа�оцитарної� лан³и,� а� та³ож�низь³ою�здат-
ністю� анти�енелімінÀючих� систем.

Вивчення� змін� імÀнної� системи� залежно� від
стÀпеня� недоношеності� виявило,�що� �либина� імÀ-
нодефіцитÀ� залежить� від� стÀпеня� зрілості� хворих
дітей.� Та³,� рівень� СD3+� бÀв� найвищим� À� дітей� з
недоношеністю� І� стÀпеня� і� зменшÀвався� À� дітей� з
недоношеністю�ІІ� і� ІІІ�стÀпеня�(табл.�2).

У� недоношених� дітей� наявний� імÀнодефіцит,
я³ий� залежить� від� стÀпеня� недоношеності:� чим
менший��естаційний�ві³�при�народженні,�тим�знач-
ніша�недостатність�³літинно�о� імÀнітетÀ.�Це�прояв-
ляється� і� в� зниженні� сÀбпопÀляції� Т-хелперів/
індÀ³торів,� рівень� я³их� при� недоношеності� І� стÀ-
пеня� зменшÀвався� до� (23,72±1,13)�%,� при� недо-
ношеності� ІІ� стÀпеня�–�до� (16,49±1,15)�%,� при�не-
доношеності�ІІІ�стÀпеня�–�до�(14,40±1,18)�%.�В�Àсіх
випад³ах� ці� по³азни³и� бÀли�меншими,� ніж� À� ³онт-
рольній� �рÀпі.

Зі� збільшенням� стÀпеня� недоношеності� змен-
шÀвалась� відносна� й� абсолютна� ³іль³ість� сÀбпо-
пÀляції� цитото³сичних� і� сÀпресорних� Т-лімфоцитів.
Слід� відзначити,�що� зниження� СD8+� бÀло� значні-
шим,� ніж� по³азни³а� СD4+.� Та³,� À� дітей� з� недоно-
шеністю� І� стÀпеня� середнє� значення� СD8+� змен-
шилось� до� (8,12±0,42)�%,� в� ³онтрольній� �рÀпі� –
(9,96±0,74)�%,�(Р<0,05),�À�дітей�з�недоношеністю�ІІ
стÀпеня� –� до� (7,01±0,36)�%,� (Р<0,001),� з� недоно-
шеністю�ІІІ�стÀпеня�–�до�(6,38±0,42)�%,�(Р<0,001).

СтÀпінь�недоношеності�Контроль�
І� ІІ� ІІІ�По³азни³�

Г/л� %� Г/л� %� Г/л� %� Г/л� %�

СD3+� 1,73±0,08� 37,44±1,32 � 1,15±0,07� 35,16±1,12*� 1,02±0,05�
31,27±1,06�
Р1-2�<0,05�

0,86±0,04�
Р2-3�<0,05*�

27,48±1,13�
Р1-3�<0,001***�

СD4+� 0,95±0,06� 28,40±1,10� 0,82±0,04� 23,72±1,13**� 0,74±0,05�
16,49±1,15�
Р1-2<0,001***�

0,62±0,06�
Р2-3�<0,05*�

14,40±1,18�
Р1-3�<0,001***�

СD8+� 0,34±0,04� 9,96±0,74� 0,26±0,05� 8,12±0,42*� 0,21±0,04�
7,01±0,36�
Р1-2�<0,05*�

0,18±0,02�
Р2-3�>0,05�

6,38�±0,42�
Р1-3<0,001***�

СD16+� 0,21±0,05� 5,49±0,42� 0,21±0,06� 5,48±0,44� 0,23±0,05�
6,12±0,54�
Р1-2>0,05�

0,24±0,04�
Р2-3�>0,05�

6,82±0,38�
Р1-3�<0,05*�

СD20+� 0,26±0,07� 4,72±1,14� 0,18±0,02� 4,02±0,26� 0,16±0,01�
5,07±0,20�
Р1-2>0,05�

0,14±0,01�
Р2-3�>0,05�

4,60±0,18�
Р1-3>0,05�

СD4/СD8� 2,79±0,15� � 2,92±0,10� �
3,52±0,24�
Р1.2<0,05*�

�
3,44±�0,31�
Р2-3�>0,05�
Р1-3>0,05�

�

Таблиця�2

По³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�À�дітей�з�внÀтрішньоÀтробними�інфе³ціями�залежно�від�стÀпеня
недоношеності�(М±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ, Ð<0,05; ** – Ð<0,01; *** – Ð<0,001.
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Переважне� зниження� рівня� СD8+� ви³ли³ало
збільшення� хелперно-сÀпресорно�о� співвідношення.

Рівень�СD20+� � À� недоношених� дітей� пра³тично
не� відрізнявся� від� та³о�о� по³азни³а� ³онтрольної
�рÀпи.�Та³,�À�дітей�з�недоношеністю�І�стÀпеня�і�ВУІ
число� зрілих� В-лімфоцитів� с³лало� (4,02±0,26)�%,
(Р>0,05),� À� дітей� з� недоношеністю� ІІ� стÀпеня� –
(5,07±0,20)�%,� (Р>0,05),� À� дітей� з� недоношеністю
ІІІ� стÀпеня�–� (4,60±0,18)�%� (P>0,05).

Одна³,� в� абсолютних� цифрах� простежÀється
чіт³а� тенденція� до� зниження� ³іль³ості� В-лімфо-
цитів�зі�зменшенням��естаційно�о�ві³À:�À�дітей�³он-

трольної� �рÀпи� ³іль³ість� В-лімфоцитів� с³ладала
(0,26±0,07)�Г/л,�À�немовлят�з�недоношеністю�І�стÀ-
пеня�–� (0,18±0,02)� Г/л,� À�дітей� з�недоношеністю� ІІ
стÀпеня� –� (0,16±0,01)� Г/л,� À� дітей� з� недоношені-
стю�ІІІ�стÀпеня�–�(0,14±0,01)�Г/л.

РезÀльтати� дослідження� �Àморально�о� імÀнітетÀ
дозволили�виявити�залежність� �либини�порÀшень�від
�естаційно�о�ві³À�дитини�при�народженні� (табл.�3).

Та³,� рівень� IgG� зменшÀвався� паралельно� зі
зниженням�термінÀ��естації�дитини,�виявлена�пря-
ма� ³ореляційна� залежність� з� висо³им� стÀпенем
зв’яз³À� між� рівнем� IgG� і� �естаційним� ві³ом� дити-

СтÀпінь�недоношеності�По³азни³� Контрольна��
�рÀпа� І� ІІ� ІІІ�

IgG,��/л� 7,82±0,53� 6,51±0,48*� 6,02±0,32***�
P1-2�>0,05�

5,83±0,42***�
P1-3�<0,05�
P2-3>0,05�

IgA,��/л� 0,82±0,12� 1,18±0,16*�
1,28±0,15**�
P1-2�>0,05�

1,06±0,18�
P1-3�>0,05�
P2-3�>0,05�

IgM,��/л� 0,74±0,19� 1,49±0,31***�
1,65±0,30***�
P1-2�>0,05�

1,44±0,25�
P1-3�>0,05�
P2-3�>0,05�

IgE,��/л� 13,23±0,06 28,48±1,36***�
28,65±1,58***�
P1-2�>0,05�

20,73±1,45�
P1-3�<0,05�
P2-3�<0,05�

Таблиця�3

По³азни³и��Àморально�о�імÀнітетÀ�в�недоношених�дітей�з�ВУІ�залежно�від�стÀпеня
недоношеності�(M±m)

ни� з� ВУІ� (r=0,74).� Та³À� за³ономірність� змін� IgG� À
недоношених� дітей� з� ВУІ� можна� пояснити,� з� од-
но�о� бо³À,� фÀн³ціональною� незрілістю� �Àмораль-
но�о�імÀнітетÀ,�а�з�дрÀ�о�о�–��альмÀванням�транс-
плацентарної� передачі� цьо�о� імÀно�лобÀлінÀ,� по-
в’язано�о� з� несприятливою� дією� інфе³ційно�о
чинни³а,� а� та³ож� патоло�ічними� змінами� з� бо³À
плаценти.

Підвищення� рівня� IgА,� IgМ� розцінювалось� я³
озна³а� внÀтрішньоÀтробної� анти�енної� стимÀляції,
пов’язаної� з� наявністю� інфе³ції.� АналізÀючи� зміни
рівнів�IgА,�IgМ�залежно�від�стÀпеня�недоношеності,
можна� відзначити� відсÀтність� прямої� залежності
рівня� цих� по³азни³ів� від� �естаційно�о� ві³À:� та³,� À
�либо³о� недоношених� дітей� рівні� IgА,� IgМ� бÀли
нижчими,�ніж�À�хворих�дітей�з�недоношеністю� І� і� ІІ
стÀпеня.�Цей�фа³т�можна�пояснити�тим,�що�À��ли-
бо³о� недоношених� дітей� реа³ція� на� анти�еннÀ
стимÀляцію� повільніша,� і� це� пов’язано� зі� значною
незрілістю� механізмів� імÀнно�о� захистÀ� дітей� з
недоношеністю� ІІІ� стÀпеня.

Âèñíîâêè

1. У� недоношених� дітей� з�ВУІ� значно� страждає
імÀнна� система.

2. Глибина� Àражень� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ
залежить� від� стÀпеня� недоношеності� хворих.

3. Зміни�з�бо³À� �Àморально�о� імÀнітетÀ� À�недо-
ношених�дітей�з�ВУІ�поля�ають�À�підвищенні�рівнів
IgА,� IgМ� À� периферичній� ³рові,� що� свідчить� про
внÀтрішньоÀтробнÀ� анти�еннÀ� стимÀляцію;� зни-
женні� рівня� IgG� я³� резÀльтат� фÀн³ціональної� не-
зрілості� �Àморально�о� імÀнітетÀ� і� порÀшень� транс-
плацентарно�о� переходÀ� цьо�о� імÀно�лобÀлінÀ
через� патоло�ічно� зміненÀ� плацентÀ.
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S T A T U S  O F  I M M U N E  S Y S T E M  I N
P R E M A T U R E  I N F A N T S  W I T H
I N T R A U T E R I N E  I N F E C T I O N S

Khamze Khaled Khasan

SUMMARY.� The� status� of� cellular� and� humoral
immunity�of�the�premature�infants�with�intrauterine
infections�was�studied.�Regarding�cellular�immunity
there� was� a� significant� suppression� of� CD3+,
noticeable�changes� in� the� immunoregulatory�cells
and� their� proportion.� The� depth� of� the� found
abnormalities� was� in� direct� connection� with� the
degree� of� prematurity.
Changes� of� humoral� immunity� were� illustrated� by
the� increase� of� IgA� and� IgM� levels� that� indicate
intrauterine� antigenic� stimulation.� The� decrease
of�the�IgG�level�indicates�the�functional�immaturity
and� disturbance� of� the� transplacental� diffusion� of
the� particular� immunoglobulin� when� placenta� has
pathologic� changes.
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Äîíåöüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ì. Ãîðüêîãî

Дослідивши�238�дітей�ві±ом�від�1�до�12�міс.,�я±і�пе-
ренесли�шл¾н±ово-±иш±ов¾�форм¾� сальмонельоз¾,
встановлено.�що�ця�нед¾�а�¾�дітей�першо�о�ро±¾�життя
хара±териз¾ється�збільшенням�частоти�тяж±их� і�затяж-
них�форм,� частішим�повторним�ба±теріовиділенням.
Антибіоти±отерапія� та±их� хворих� при�ніч¾є�фа±тори
природно�о� ім¾нітет¾,�що�проявляється�посиленням
лей±опенії,�розбалансованістю�Т-� і�В-систем� ім¾нітет¾.
Ви±ористання� тимо�ен¾� забезпеч¾є� сприятливіший
перебі��нед¾�и:�с±орочення�термінів�лі±¾вання,�змен-
шення�частоти�повторно�о�виділення�зб¾дни±а,�нор-
малізацію�по±азни±ів�Т-� і�В-систем�ім¾нітет¾.

Гострі� ³иш³ові� інфе³ції� (ГКІ)� є� серйозною�ме-
ди³о-соціальною� проблемою,� особливо� в� дітей

ранньо�о� ві³À,� постÀпаючись� за� розповсюдженням
лише� �острим� респіраторним� вірÀсним� інфе³ціям
[1,�2].�Серед� �острих� ³иш³ових� інфе³цій�для�дітей
першо�о� ро³À�життя� найнебезпечнішим� є� сальмо-
нельоз� [3,� 4].� Крім� незрілості� механізмів� імÀнно�о
захистÀ� та� неспецифічної� резистентності� ор�аніз-
мÀ,� що� визначають� схильність� до� захворювання
дітей� першо�о� ро³À�життя� на� сальмонельоз,� знач-
ною� є� частота� розвит³À� тяж³их� і� �енералізованих
форм� хвороби.

Успіхи,�дося�нÀті�за�останні�ро³и�в�лі³Àванні�ГКІ
À� дітей� ранньо�о� ві³À,� значною�мірою� є� наслід³ом
ви³ористання� антибіоти³отерапії.� Для� підвищення
її� ефе³тивності� по³азано� ви³ористання� замісної� та
стимÀлюючої� імÀнотерапії.� Розвито³� інфе³ційно-за-
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пально�о� процесÀ� в� травномÀ� ³аналі� при� сальмо-
нельозній� інфе³ції� À� дітей� першо�о� ро³À�життя� ви-
значається� насамперед� імÀнною� реа³тивністю� і
фа³торами� природної� резистентності� дитячо�о
ор�анізмÀ.� ТомÀ� вивчення� основних� параметрів
³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�в�цій��рÀпі�хво-
рих�є�визначальним�³ритерієм�оцін³и�тяж³ості,�особ-
ливостей� ³лінічно�о� перебі�À� недÀ�и,� ефе³тивності
проведеної� антибіоти³отерапії� [5,� 6].

Мета� роботи� –� вивчення� впливÀ� імÀно�лобÀлі-
нÀ� та� тимо�енÀ� на� ³лінічний� перебі�� сальмонельо-
зÀ� та� імÀннÀ� реа³тивність� ор�анізмÀ� в� дітей� пер-
шо�о�ро³À�життя.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�238�дітей�ві³ом�від�1�до�12�міс.,

я³і�перенесли�шлÀн³ово-³иш³овÀ�формÀ�сальмонельозної

інфе³ції.�Діа�ноз�сальмонельозÀ�підтверджено�ба³теріоло�іч-

но:�виділенням�збÀдни³а�з�випорожнень�À�100�%�хворих,�з

³рові�–�À�31�(13,0�%)�хворо�о.�Етіоло�ічним�фа³тором�À�89,5�%

дітей� бÀла� сальмонела� �рÀпи�В� typhimurium,� À� 7,6�%� –

enteritidis,�À�2,1�%�–�derbi,�в�інших�–�virchow.�У�112�(47,1�%)

хворих�діа�ностовано�асоційовані�форми�сальмонельозÀ.�З�них

À�86�(36,1�%)�дітей�сальмонельоз�поєднÀвався�з�³лебсієльоз-

ною,�À�66�(27,7�%)�–�з�протейною,�À�60�(25,2�%)�–�зі�стафіло-

³о³овою�інфе³ціями.

Серед�хворих�бÀло�44,1�%�хлопчи³ів�і�55,9�%�дівчато³.

Аналіз� анамнестичних� даних� À� 224� (94,1�%)� дітей� виявив

наявність�несприятливих�фа³торів�преморбідно�о�станÀ�À�ви-

�ляді�штÀчно�о�і�змішано�о�ви�одовÀвання�(67,4�%),�рахітÀ�I-II

стÀпеня�(27,7�%),�перинатально�о�Àраження�ЦНС�(24,7�%),�е³-

сÀдативно-³атарально�о�діатезÀ�(23,1�%),�анемії�(21,5�%),��іпо-

трофії�I-II�стÀпеня�(20,5�%).�Патоло�ічна�ва�ітність�і�поло�и�ви-

явлені�в�49�(21,7�%)�дітей,�недоношеність�I-II�стÀпеня�–�À�31

(12,8�%).�У�109�(45,7�%)�дітей�сальмонельозÀ�передÀвали�ГРВІ,

À�25�(10,5�%)�–�інші�ГКІ,�À�12�(5,4�%)�–�вірÀсно-ба³терійна

пневмонія,�з�приводÀ�я³их�призначалися�антибіоти³и:�о³са-

цилін�(36),�цефалоспорини�2-�о�по³оління�(14),�полімі³син�М

(18),�левоміцетинÀ�сÀ³цинат�натрію�(12),�а�та³ож�бісептол�(42).

В�епіданамнезі�захворілих�бÀли�в³азів³и�на�по�рішності�À

харчÀванні�(5,4�%�дітей),�а�та³ож�³онта³т�з�хворими�на�ГКІ�(3,5�%).

У�перші�3�дні�від�почат³À�недÀ�и��оспіталізовано�тіль³и

53,9�%�дітей,�що�свідчить�про�несвоєчасне�призначення�аде³-

ватної�терапії.�З�інших�стаціонарів�переведено�84�(35,4�%)

дитини,�де,�ймовірно,�мало�місце�нашарÀвання�сальмонельоз-

ної�інфе³ції�на�основне�захворювання,�з�приводÀ�я³о�о�лі³Àва-

лися�діти.�Тяж³а�форма�недÀ�и�спостері�алася�в�159�(66,8�%),

середньотяж³а�–�À�79�(33,2�%).�Сальмонельоз�тяж³о�о�стÀпеня

переважно�діа�ностÀвали�À�дітей�першо�о�півріччя�життя�(42,0�%),

з�одна³овою�частотою�я³�À�дітей�перших�3�міс.�життя�(20,2�%),

та³�і�в�дітей�ві³ом�від�3�до�6�міс.�(21,8�%).�Лі³Àвання�дітей

проводили�³омпле³сно�з�в³люченням�антиба³терійної,�пато-

�енетичної�та�стимÀлювальної�терапії�залежно�від�ві³À�дити-

ни,�форми�тяж³ості�та�преморбідно�о�станÀ.�У��остромÀ�пері-

оді�призначали�дезінто³си³аційнÀ�та�ре�ідратаційнÀ�терапію

при�розвит³À�то³си³озÀ�з�ви³ористанням�10�%�розчинÀ��лю³о-

зи,�плазми,�альбÀмінÀ,�реополі�лю³інÀ.�При�тяж³их�формах�із

замісною�метою�призначали��ормони�–�преднізолон�(1-2�м�/³�

маси�тіла�на�добÀ).�ЕтіотропнÀ�терапію�проводили�з�ÀрахÀ-

ванням� чÀтливості� до� антибіоти³ів� виділених� збÀдни³ів.

КÀрс�антибіоти³отерапії�бÀв�повним�(7-10�днів)�з�ви³орис-

танням�достатніх�доз.�Ви³ористовÀвали�та³і� антибіоти³и:

полімі³син�М�і�В,�цефалоспорини�2-�о�і�3-�о�по³оління,�ампі-

цилін,�ампіо³с,��ентаміцин.�Залежно�від�способÀ�лі³Àвання

діти�бÀли�розділені�на�4��рÀпи,�зіставні�за�ві³ом,�преморбід-

ним�тлом�і�тяж³істю�недÀ�и.�Перша��рÀпа�(62�хворих)�одер-

жÀвала�за�альноприйнятÀ�терапію,�À�лі³Àвальний�³омпле³с

я³ої�в³лючалися�антибіоти³и�À�ві³ових�дозах;�дрÀ�а��рÀпа

(58�дітей)�–�за�альноприйняте�лі³Àвання,�що�доповнювалося

призначенням�пробіоти³ів;�третя��рÀпа�(60�дітей)�–�за�аль-

ноприйнятÀ�терапію�в�поєднанні�з�пробіоти³ами�й�імÀно�ло-

бÀліном�À�дозі�0,5�мл/³��маси�тіла�À�перші�2-3�дні�хвороби;

четверта��рÀпа�(58�дітей)�–�за�альноприйнятÀ�терапію�в�по-

єднанні�з�пробіоти³ами�та�імÀномодÀлятором�–�тимо�еном,

що� призначався� в� добовій� дозі� 1,5� м³�/³�� маси� тіла

внÀтрішньом’язово�1�раз�на�день�протя�ом�7-10�днів.

У�всіх�дітей�вивчали�динамі³À�по³азни³ів�Т-�і�В-систе-

ми�імÀнітетÀ�(Т-�і�В-лімфоцити�та�їх�сÀбпопÀляції),�імÀно�ло-

бÀліни�сироват³и�³рові�А,�М,�G.

Отримані�дані�обробляли�методами�математичної�ста-

тисти³и�на�персональномÀ�³омп’ютері�за�допомо�ою�при³лад-

ної�про�рами�MINITAB.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Аналіз� динамі³и� перебі�À� сальмонельозної
інфе³ції�в�дітей�Àсіх� �рÀп�виявив�дея³і�особливості
я³� À� ³лінічних� синдромах,� та³� і� в� по³азни³ах� ла-
бораторних� досліджень.

Найзначніший� санÀвальний� ефе³т� при� саль-
монельозній� інфе³ції� має� ³омпле³сна� терапія� з
ви³ористанням�антибіоти³ів�À�поєднанні�з�імÀно�ло-
бÀліном�і�тимо�еном,�томÀ�що�інто³си³аційний�і�діа-
рейний� синдроми� в³орочÀвалися� відповідно� на
2,4� і� 3,0� дня� À� дітей,�що� одержÀвали� антибіоти³и,
пробіоти³и,� імÀно�лобÀлін� (3-я� �рÀпа)� і�на�2,9� і�3,2
дня�À�дітей,�що�одержÀвали�антибіоти³и,�пробіоти-
³и� і� тимо�ен� (4-а� �рÀпа),� порівняно� з� дітьми,� я³і
лі³Àвалися� тіль³и� антибіоти³ами� (Р<0,05).� Повтор-
не� виділення� збÀдни³а� з� випорожнень� хворих
спостері�алося� À� 3,3�%� дітей,� я³і� отримÀвали� ан-
тибіоти³и�і��амма�лобÀлін,�À�22,5�%�хворих,�лі³ова-
них� тіль³и� антибіоти³ами,� і� À� 8,5�%� немовлят� при
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³омбінÀванні� антибіоти³ів� і� пробіоти³ів.� � У� дітей,
я³і� в� ³омпле³сній� терапії� отримÀвали� тимо�ен,
повторно� збÀдни³� з� випорожнень� не� виділявся.

Проведена� ³омпле³сна� терапія� з� ви³ористан-
ням� антибіоти³ів,� пробіоти³ів,� �амма�лобÀлінÀ� і� ти-
мо�енÀ� вплинÀла� на� хара³тер� вмістÀ� дистально�о
відділÀ�товстої�³иш³и:�À�дітей�Àсіх� �рÀп�відзначалося
зменшення� запально�о� процесÀ� в� ³ишечни³À.� Та³,
À� ³опро�рамі� дітей,�що� одержÀвали� антибіоти³и� і
пробіоти³и,� значно� зменшився� вміст� лей³оцитів� і
слизÀ�–�на�54,6�%�при�середньотяж³ій�формі�хвороби
і�на�37,1�%�при�важ³ій�формі,�À�дітей,�що�одержÀвали
антибіоти³и� і� �амма�лобÀлін,� відповідно� на� 41,2� і
23,8�%;�À�дітей,�що�одержÀвала�антибіоти³и� і� тимо-
�ен,�на�53,1�і�64,4�%,�À�той�час�я³�À�³опро�рамі��дітей,
що�одержÀвали�тіль³и�антибіоти³и,�вміст�слизÀ�і�лей-
³оцитів�зменшився�на�27,4��і�6,0�%�(Р<0,05).

Проведена� ³омпле³сна� терапія� вплинÀла� не
тіль³и� на� запальний� процес� À� ³ишечни³À,� але� і� на
с³лад� �емо�рами.� Вміст� еритроцитів� À� перифе-
ричній� ³рові� збільшÀвався� до� ³інця� антибіоти³оте-
рапії�в�дітей�першо�о�півріччя,�що�одержÀвали�³ом-
бінацію� антибіоти³ів� та� імÀно�лобÀлінÀ� на� 8,1�%� і� в
дітей,�що� одержÀвали� пробіоти³и� і� тимо�ен,� –� на
8,3�%.�Одна³� ці� по³азни³и� не� дося�али�фізіоло�іч-
но�о� рівня� (4,60±0,05� Т/л).� Ви³ористання� тимо�е-
нÀ� в� ³омпле³сній� терапії� сприяло� поліпшенню� по-
³азни³ів�лей³оцито�рами�–�збільшÀвалася��³іль³ість
зрілих�форм� (се�ментоядерних)� в� 1,9� разÀ� в� дітей
першо�о� півріччя� життя� при� тяж³ій�формі� й� À� 1,6
разÀ� в� дітей� дрÀ�о�о� півріччя� порівняно� з� почат³о-
вим�рівнем�(Р<0,05),�À�той�час�я³�À�дітей,�що�одер-
жÀвали� тіль³и� антибіоти³и,� ³іль³ість� се�ментоядер-
них� нейтрофілів� збері�алася� на� почат³овомÀ� рівні.
Поряд�з�цим�À�2,0�рази�підвищÀвався� і�вміст�моно-
цитів.�Це�свідчить�про�те,�що�ви³ористання�пробіо-
ти³ів,� імÀно�лобÀлінÀ� й� особливо� імÀномодÀлятора
тимо�енÀ� дає� можливість� стимÀлювати� фа³тори
природно�о�захистÀ�ор�анізмÀ�навіть�в�Àмовах�най-
значнішої�імÀнної�недостатності�(діти�від�3�до�6�міс.
життя).�Діти� цьо�о� ві³À,� з� одно�о� бо³À,� здатні� дати
відповіднÀ� реа³цію� на� інфе³ційний� процес� аде³-
ватно�до� тяж³ості,� з�дрÀ�о�о�–�можÀть�синтезÀвати
захисні� антитіла� і� цим� забезпечÀвати� захист� À
відповідь� на� прони³нення� інфе³ційно�о� а�ента
зрілими� ³літинами� лей³оцито�рами� –� нейтрофіль-
ними� лей³оцитами.

У� почат³овомÀ�періоді� сальмонельозної� інфе³ції
À� всіх� дітей� спостері�ався� дефіцит� абсолютної� і
відносної�³іль³ості�Т-�і�В-лімфоцитів.�Про�це�свідчить
зниження�³іль³ості�Т-�і�В-лімфоцитів�À�дітей�першо-
�о� півріччя�життя� на� 60,5� і� 35,6�%,� À� дітей� дрÀ�о�о

півріччя� –� на� 60,0� і� 33,6�%�порівняно� з� по³азни³а-
ми� здорових� дітей� (Р<0,05),� а� та³ож� зміни� À
співвідношенні� Т-хелперів� і� Т-сÀпресорів,� а� та³ож
Т-� і�В-лімфоцитів.�Коефіцієнт�співвідношення�(Тх/Тс)
с³лав� À� дітей� першо�о�півріччя� 1,86,� À� дітей�дрÀ�о-
�о�півріччя�–�1,80,�а�інде³с�співвідношення�Т-лімфо-
цитів�і�В-лімфоцитів�(Тл/Вл)�–�відповідно�2,43�і�2,40
(À�здорових�дітей�Тх/Тс=2,75,�а�інде³с�Тл/Вл�–�2,5),
тобто� спостері�ається� чіт³ий� імÀнодефіцит� за� хел-
перним� і� сÀпресорним� типом.

Отже,� À� почат³овомÀ� періоді� сальмонельозної
інфе³ції� я³� À� дітей� першо�о,� та³� і� дрÀ�о�о� півріччя
життя�виявлений� імÀнодефіцит� II�стÀпеня,�що�свід-
чить�про�сÀттєвий�розлад�імÀнної�системи�і�потре-
бÀє� призначення� ³ори�Àвальної� терапії.� З� цією
метою� нами� ви³ористовÀвалися� імÀно�лобÀлін,
тимо�ен� À� поєднанні� з� пробіоти³ами.

У�дітей,�що�одержÀвали�тіль³и�антибіоти³и,�збе-
рі�ався� дефіцит� імÀнної� системи� II� стÀпеня.� Неза-
лежно� від� ві³À� абсолютна� і� відносна� ³іль³ість� Т-
лімфоцитів�бÀла�знижена�на�38,0�%,�а�В-лімфоцитів
–� на� 42-39�%� порівняно� з� по³азни³ами� здорових
дітей.� ІмÀнодефіцит� II�стÀпеня�проявлявся�й�À�дітей
першо�о� півріччя� життя,�що� одержÀвали� антибіо-
ти³и� і�пробіоти³и:�абсолютна� і�відносна�³іль³ість�Т-
лімфоцитів� та³ож� бÀла� знижена� на� 35,0�%� і� В-
лімфоцитів� –� на� 37,0� %� порівняно� з� нормою
(Р<0,05).�У�дітей,�що�одержÀвали�антибіоти³и�і�про-
біоти³и�в�поєднанні� з� імÀно�лобÀліном� (3-я� �рÀпа)� і
тимо�еном� (4-а� �рÀпа),� а� та³ож� À� дітей� дрÀ�о�о
півріччя� життя,�що� одержÀвали� антибіоти³и� і� про-
біоти³и� (2-а� �рÀпа),� зменшÀвався� дефіцит� імÀнної
системи�з� II�до� I�стÀпеня.�Значніше�зменшення�де-
фіцитÀ� імÀнної� системи� спостері�алося� в� дітей,�що
одержÀвали� тимо�ен� (4-а� �рÀпа)� –� абсолютний� і
відносний�вміст�Т-� і�В-лімфоцитів�бÀв� знижений�на
9,0�%�(діти�першо�о�півріччя�життя)�і�7,7�%�(діти�дрÀ-
�о�о�півріччя),� À� той�час�я³�À�дітей,�що�одержÀвали
імÀно�лобÀлін� і�пробіоти³и,�абсолютний� і� відносний
вміст�цих�лімфоцитів�бÀв�знижений�на�19,0�%�і�9,0�%
(3-я� �рÀпа)� і� на� 27,5�%� (4-а� �рÀпа� дітей� першо�о
півріччя�життя,�Р<0,05).�У�зв’яз³À�з�тим,�що�в�дітей
першо�о� півріччя�життя,� я³і� одержÀвали� антибіоти-
³и� і� пробіоти³и,� збері�ався� дефіцит� імÀнної� систе-
ми�II�стÀпеня,�вини³ла�необхідність�продовжити�імÀ-
но³оре³цію� в� період� ранньої� ре³онвалесценції.

Наслід³ом� виявленої� Т-� і� В-лімфоцитарної� не-
достатності�À�всіх�дітей�À�почат³овомÀ�періоді�саль-
монельозÀ� є� зниження� продÀ³ції� імÀно�лобÀлінів
А�і�G,�що�відповідають�за�антито³сичний�імÀнітет,� і
відставання� продÀ³ції� IgМ,� що� лежать� в� основі
первинної� імÀнної� відповіді� і� захищеності� від� ба³-
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терійних� інфе³цій.� Рівень� імÀно�лобÀлінів� ³ласів
А,�М,�G�À�почат³овомÀ�періоді� сальмонельозÀ�я³� À
дітей�першо�о,�та³� і�дрÀ�о�о�півріччя�життя�зниже-
ний�в�1,6-1,7�разÀ,�1,2-1,4�і�1,7-2,0�разÀ�порівняно
з� по³азни³ами� здорових� дітей.� Низь³ий� вміст� IgG
À�дітей�першо�о�ро³À�життя�є�однією�з��різних�оз-
на³� –� можлива� �енералізація� інфе³ції.

Виявлені� за³ономірності� змін� імÀнної� реа³тив-
ності� ор�анізмÀ� і� фа³торів� природної� резистент-
ності� при� сальмонельозній� інфе³ції� в³азÀють� на
наявність� À� почат³овомÀ� періоді� хвороби� вираже-
но�о�імÀнодефіцитÀ,�що�є,�мабÀть,�важливим�пато-
�енетичним� фа³тором.� Відзначені� особливості
імÀнно�о�статÀсÀ�свідчать�про�те,�що�сальмонельоз
є� с³ладною� відповідною� реа³цією� ор�анізмÀ� ди-
тини� не� тіль³и� на� À³орінення� інфе³ційно�о� а�ен-
та,� але� і� на� порÀшення� мі³рофлори� ³ишечни³а,
я³а� вима�ає� ³оре³ції.

Особливості� ³омпле³сної� терапії� сальмонельо-
зÀ�в�дітей�знайшли�відображення�À�фÀн³ціонÀванні
В-системи�імÀнітетÀ.

До� за³інчення� ³омпле³сної� терапії� з� ви³орис-
танням�пробіоти³ів� вміст� IgА� в� периферичній� ³рові
підвищÀвався� в� дітей� першо�о� півріччя� життя� на
14,6�%,� À� дітей�дрÀ�о�о�півріччя�життя�–�на�11,5�%,
IgМ�–�на�16,4�і�15,2�%,�IgG�–�на�16,9�і�13,4�%�відповід-
но�порівняно�з�почат³овим�рівнем� (Р<0,05).�У�дітей,
що�одержÀвали�пробіоти³и�і��амма�лобÀлін,�вміст�IgА,
IgМ,� IgG�підвищÀвався�відповідно:� на�18,2� і� 22,0�%;
39,4� і�42,1�%;�20,0� і�25,4�%,� À�дітей,�що�одержÀвали
антибіоти³и�і�тимо�ен,�–�на�35,0�і�69,7�%;�43,5�і�53,7�%;
28,0�і�33,3�%�(Р<0,05).�Вміст�імÀно�лобÀлінів�³ласів�А,
М,�G� À� периферичній� ³рові� дітей,�що� одержÀвали
тіль³и� антибіоти³и,� підвищÀвався�незначно:� на�6,9� і
8,5�%;�8,3�і�11,3�%.

Одна³� найсÀттєвішим� À� всіх� дітей,�що� одержÀ-
вали� пробіоти³и,� �амма�лобÀлін� і� тимо�ен,� бÀло
підвищення� сироват³ових� IgМ� –� ма³ро�лобÀлінів.
Їх� вміст� перевищÀвав� рівні� здорових� осіб
(0,96±0,05�%)�на�10,4�і�22,9�%�та�на�16,6�і�28,1�%,�À
той�час,�я³�вміст� IgА�та� IgG�залишався�нижче�нор-
ми�(0,69±0,04�і�8,53±0,44���/л):�сироват³ові�IgА�бÀли
знижені�на�24,7,�11,6,�21,4�і�5,7�%;�IgG�–�відповідно
на�33,9,�14,3,�27,2�і�11,0�%�(Р<0,05).�Захист�ор�ан-
ізмÀ� дітей� першо�о� ро³À� й,� особливо,� першо�о
півріччя� життя,� реалізÀється� переважно� за� рахÀ-
но³� ма³ро�лобÀлінів� IgМ.

Âèñíîâêè

1. Сальмонельоз� À� дітей� першо�о� ро³À� життя
хара³теризÀється� збільшенням� частоти� тяж³их� і

затяжних�форм� недÀ�и,� частішим� повторним� ба³-
теріовиділенням.

2. Антибіоти³отерапія� при� сальмонельозі� À
дітей� при�нічÀє�фа³тори� природно�о� імÀнітетÀ,�що
проявляється� посиленням� лей³опенії,� розбалан-
сованістю�Т-�і�В-систем�імÀнітетÀ.

3. Ви³ористання�тимо�енÀ�в�³омпле³сній�терапії
сальмонельозÀ� À� дітей� забезпечÀє� сприятливіший
перебі�� недÀ�и:� с³орочення� термінів� лі³Àвання,
зменшення� частоти� повторно�о� виділення� збÀдни-
³а,�нормалізацію�по³азни³ів�Т-�і�В-систем�імÀнітетÀ.
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N.P. Kucherenko

SUMMARY.�The�features�of�clinical�course�of�acute
gastrointestinal� infection� contaminations� in� 238
infants�of�the�maiden�year�of� life�are�characterized
by� increase� of� frequency� of� the� severe� and
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lingering� forms�of� illness,� acceleration�of� repeated
allocation� of� bacterias.
The� antibiotic� therapy� at� acute� intestinal� infection
contaminations� for� children� renders� an� inhibiting
effect�on�the�factors�of�natural�immunodefence,�that
is� revealed� by� strengthening� of� leukopenia,
decrease�of�Т-�and�B-systems�of�immunodefence.

Usage� of� timogen� in� complex� therapy� of� acute
intestinal� infection� contaminations� in� children
promotes�more� favourable� clinical� flow� of� illness:
shortening� terms� of� treatment,� reduction� of
frequency�of�repeated�allocation�of�the�pathogene,
normalization� the�parameters� of� Т-� and�B-systems
of� immunodefence.
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Робота� присвячена� проблемі� профіла±ти±и� та
лі±¾вання� пор¾шень� ±иш±ово�о� біоценоз¾� в� дітей
з� алер�ічним� діатезом.�Наведено� дані� про� причи-
ни�та�механізм�розвит±¾�дисбіотичних�розладів.�Оці-
нено� рез¾льтати� ±лінічних� досліджень� препарат¾
ербісол� ¾� дітей� з� алер�ічним�діатезом.�Дано� пра±-
тичні� ре±омендації�щодо� ви±ористання� препарат¾.

ПорÀшення�мі³робіоценозÀ�³ишо³�віді�рає�важ-
ливÀ�роль�À�розвит³À�ба�атьох�патоло�ічних�станів.
Йо�о� стан� є� одним� з� провідних� чинни³ів� À� �енезі
алер�ічних� процесів� [1-5].

Епітелій� тон³ої� ³иш³и� ³онта³тÀє� з� чÀжорідними
речовинами� À� 10� разів� більше,� ніж� дихальний� епі-
телій,�та�À�300�разів�більше,�ніж�ш³іра�[2].�За�Àмо-
ви� дисбалансÀ� мі³робно�о� пейзажÀ� в� ³ишечни³À
дитини� з� алер�ічною� схильністю� недостатньо� роз-
щеплені�біл³и�їжі,�а�та³ож�продÀ³ти�життєдіяльності
ба³терій� потрапляють� À� ³ров’яне� рÀсло,� посилю-
ючи� сенсибілізацію� дитячо�о� ор�анізмÀ� до� різних
е³зо-� та� ендо�енних�фа³торів,� мі³робний�фа³тор
зÀмовлює� та³ож� ³іль³ість� вільно�о� �істамінÀ� в� біо-
ло�ічних� середовищах� і� т³анинах� ор�анізмÀ� [1].

Одна³� дотепер� тривають� дис³Àсії� щодо� взає-
мозв’яз³À� алер�ічно�о� діатезÀ� (АД)� та� ³иш³ово�о
дисба³теріозÀ� (КД).� Дея³і� автори� відзначають,�що
стÀпінь� змін� с³ладÀ� мі³рофлори� ³ишечни³а� при
цьомÀ� не� залежить� від� способÀ� ви�одовÀвання� і� в
основномÀ�визначається�тяж³істю� і�площею�«алер-

�ічно�о� запалення�ш³іри»� [5].� Інші� автори� не� вия-
вили� зв’яз³À� між� �либиною� і� хара³тером� дисбіо-
тичних� порÀшень,� з� одно�о� бо³À,� і� патоло�ічним
процесом� на� ш³ірі� –� з� іншо�о,� що� ставить� під
сÀмнів� твердження� про� те,�що� дисбіоз� –� чинни³,
я³ий� сприяє� формÀванню� алер�ічних� реа³цій� та
захворювань� атопічно�о� �енезÀ� [6,� 7].

СÀперечливість� даних� літератÀри� та� їх� інтер-
претацій� зÀмовлюють� необхідність� подальшо�о� ви-
вчення� порÀшень� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³а,
³іль³існо�о� та� я³існо�о� с³ладÀ,� пато�енетичних
механізмів�розвит³À�атопічних�захворювань�À�дітей.

ВраховÀючи� пато�енетичнÀ� важливість� явищ
дисба³теріозÀ� в� розвит³À� істинно� алер�ічної� но-
золо�ії,� на� нашÀ� дÀм³À,� доцільно� дослідити� стан
мі³робіоценозÀ� ³ишечни³а� À� дітей� з� АД� –� донозо-
ло�ічним� станом,� я³ий� часто�може� вистÀпати�фо-
ном� для� розвит³À� ³он³ретної� алер�ічної� патоло�ії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Стан�е³оло�ії�³ишо³�вивчений�À�112�дітей�з�АД�ві³ом�від

1�міс.�до�3�ро³ів.�РеферентнÀ��рÀпÀ�становили�20�подібних�за

ві³ом�пра³тично�здорових�дітей�без�обтяженої�спад³овості�за

алер�ічними�захворюваннями�та�ті,�що�меш³али�в�«е³оло�іч-

но�чистих»�районах�області.

Для�вивчення�ре�іональних�особливостей�АД,�зв’яз³À

частоти�виявлення�йо�о�з�е³оло�ічним�станом�певно�о�райо-

нÀ,�для�можливості�простежити�певні�пато�енетичні�особли-
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вості�АД�залежно�від�станÀ�дов³ілля�з��рÀпи�дітей�із�АД�бÀли

створені�дві�під�рÀпи�по�20�осіб�À�³ожній,�я³і�формÀвались�з

врахÀванням�ре�іонÀ�проживання.

До�першої�під�рÀпи�входили�діти�з�районів�«е³оло�ічних

не�араздів»�–�дослідна�зона�(ДЗ)�(підвищений�вміст�важ³их

металів,�нітратів�À�дов³іллі)�–�20�дітей.�ДрÀ�À��рÀпÀ�с³лали

малю³и,�я³і�проживали�в�«чистих»�районах�області�–�³онт-

рольна�зона�(КЗ)�–�20�дітей.

Для�вивчення�впливÀ�різних�³омпле³сів�терапії�на�до-

сліджÀвані�по³азни³и�діти�з�АД�бÀли�поділені�на��рÀпи,�³ожній

з�я³их�призначалась�о³рема�лі³Àвальна�про�рама:�про�рама

1�–�за�альноприйнята�терапія�(елімінаційна�дієта,�місцеве

лі³Àвання,�анти�істамінний,�пробіотичний,�ентеросорбційний

засоби);�про�рама�2�–�на�тлі�традиційно�о�(за�альноприйня-

то�о)�лі³Àвання�призначали�ербісол�(парентеральне�введен-

ня)�–�1-1,5�мл�внÀтрішньом’язово�1�раз�на�добÀ�протя�ом�12-

14�днів;�про�рама�3�–�поряд�із�традиційним�лі³Àванням�при-

значали�ербісол�(ентеральне�введення)�–�1,5-2,0�мл�1�раз�на

добÀ�протя�ом�12-14�днів,�з�призначенням�підтримÀючих

доз�дано�о�препаратÀ�протя�ом�настÀпних�6�міс.

Обстеження�проводили�за�³ожною�з�про�рам�на�трьох�ета-

пах:�І�етап�–�до�лі³Àвання;�ІІ�–�через�3-4�тижні�після�лі³Àван-

ня;�ІІІ�етап�–�через�9�міс.�після�лі³Àвання.

Оцін³À�станÀ�³иш³ової�мі³рофлори�проводили�³ласич-

ним�методом�при�ба³теріоло�ічномÀ�дослідженні,�ви³ористо-

вÀючи�ре³омендації�Р.В.�Епштейн-Литва³,�Ф.Л.�Вільшансь-

³ої� та�співавт.� (1977).�При�цьомÀ�підраховÀвали�³іль³ість

ба³терій,�що�виявлялись�À�розведеннях�1���випорожнень,��о-

тÀвали�ряд�розведень�і�висівали�на�живильні�середовища.

За�резÀльтатами�цьо�о�дослідження�визначали�стÀпінь�порÀ-

шень�мі³робно�о�пейзажÀ�³ишечни³а�й�оцінювали�фазÀ�роз-

вит³À�патоло�ічно�о�процесÀ.

СтÀпінь�дисбіотичних�зрÀшень�оцінювали�за�мі³робіо-

ло�ічною�³ласифі³ацією�дисбіозÀ�товстої�³иш³и,�запропоно-

ваною�В.В.�Бережним�і�співавт.�(2003)�[8].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�91,1�%�дітей�з�АД�виявлені�порÀшення�біоце-
нозÀ,� я³і� проявились� À� 20,5�%� дисба³теріозом� I
стÀпеня,�À�40,2�%�–�II�стÀпеня,�À�26,8�%�–�III�стÀпеня,
дисба³теріоз� ІV� стÀпеня� виявлено� À� 3,6�%� дітей.
Найвищою� бÀла� частота� ве�етÀвання� золотисто�о
стафіло³о³а,� я³а� збільшÀвалась� À� мірÀ� зростання
тяж³ості� дисбіотично�о� процесÀ:� 4,9-26,5-51,9�%.

У� дітей� першо�о� півріччя�життя� явища� дисба³-
теріозÀ� спостері�алися� À� 3� рази� частіше,� ніж� À
пацієнтів,� старших� 1� ро³À.� Останній� фа³т� в³азÀє
на�те,�що�перший�рі³�життя,�особливо�перша�йо�о
половина,� є� ³ритичним� À� розвит³À� дитини.� Адже
саме� в� цей� період� найінтенсивніші� процеси� адап-
тації�до�Àмов�дов³ілля.�61,8�%�дітей,�в�я³их�вияви-

ли� дисба³теріоз,� перебÀвали� на�штÀчномÀ� ви�о-
довÀванні,� з� них� 90,5�%� отримÀвали� нераціональ-
не�штÀчне� харчÀвання.

При�латентній�формі�АД�найчастіше�встановлю-
вали� дисба³теріоз� І� та� ІІ� стÀпеня� –� 38,5�%,� при
мінімальних� проявах� АД� –� найчастіше� дисба³тері-
оз�ІІ�та�ІІІ�стÀпенів�–�À�60,0�та�20,0�%�відповідно.�При
помірних� явищах� АД� та³ож� найпоширеніший� дис-
ба³теріоз�ІІ�та�ІІІ�стÀпенів�–�42,2�та�32,8�%�відповід-
но.� При� висо³омÀ� стÀпеню� ³лінічних� проявів� АД
стрім³о�зростає�частота�дисба³теріозÀ� ІІІ� та� ІV�стÀ-
пенів� –� по� 40,0�%.�Дисба³теріоз� ІІІ� та� ІV� стÀпенів
частіше�спостері�ався�À�хворих�з�вираженими�фор-
мами�АД.�У�мірÀ�зменшення�тяж³ості�АД�збільшÀва-
лась� частота� безсимптомних� і� ле�³их� проявів� дис-
ба³теріозÀ.�У�45,1�%�від�за�альної�³іль³ості�пацієнтів
з� лабораторно� підтвердженим�дисба³теріозом� ви-
явили� ³лінічні� дисбіотичні� озна³и.

У�38,2�%�дітей�з�АД,�À�я³их�діа�ностовано�дис-
ба³теріоз,� виявлені� атипові� варіанти� Е.� coli,� фер-
ментативно�слаб³і.�У�12,7�%�з’являлись��емолітичні
форми,� ла³тозоне�ативна� ³иш³ова� палич³а� –� À
8,8�%.�Змінювались� властивості� й� ³о³ової�флори�–
виявлено� стафіло³о³и� з� �емолітичною� а³тивністю
в�³іль³ості,�що�перевищÀє�104�КУО/��À�13,7�%�дітей.
У� 17,6�%� пацієнтів� спостері�ався� ріст� протею,� ен-
теро³о³ів�–�À�7,8�%�випад³ів.�У�25,5�%�дітей�спос-
тері�ались� асоціації� цих� мі³роор�анізмів.� Із
зростанням� тяж³ості� дисба³теріозÀ� зменшÀвалась
³іль³ість�біфідоба³терій� аж�до�повно�о� їх� зни³нен-
ня.� Найчастіше� дисба³теріоз� ³ишечни³а� розви-
вається�при�та³ій�формі�АД,�де�пÀс³овим�механіз-
мом� є� харчова� алер�ія� –� À� 52,9�%� випад³ів.

Відзначено,�що� з� підвищенням� стÀпеня� дисбіо-
тичних� змін� спостері�ається� чіт³е� зростання� відсот-
³À�дітей�з�патоло�ічними�змінами��епатобіліарної�си-
стеми.�Виявлені�дані�в³азÀють�на�тісний�взаємозв’я-
зо³� змін� з�бо³À� �епатобіліарної� системи,� алер�ічних
проявів� і� дисбіотичних� змін.� Часто� перераховані
чинни³и� Àтворюють� «зам³нене� ³оло»� патоло�ічних
змін,� вистÀпаючи� етіоло�ічними,� посилюючими� та
наслід³овими�фа³торами� одночасно.

Ос³іль³и� дисба³теріоз� прис³орює� перехід
нітратів� À� більш� то³сичнÀ�формÀ� –� нітрити� –� і� тим
самим�по�либлює�нітратнÀ� інто³си³ацію� [9],� вивче-
но�рівень�дисбіотичних�змін�À�дітей�з�різних�е³оло-
�ічних�зон.�У�дітей�із�ДЗ�частіше�діа�ностÀються�дис-
біотичні�зміни�ІІІ�та�ІV�стÀпенів;�стан�еÀбіозÀ�в�дітей
із�ДЗ�виявлений�рідше�порівняно�з�КЗ�À�2,5�разÀ.�У
87,5�%�дітей�із�ДЗ�тяж³і�дисбіотичні�зміни�(ІІІ-ІV�стÀ-
пенів)� сÀпроводжÀвались� сÀпÀтніми� змінами� з� бо³À
�епатобіліарної� системи� À� ви�ляді� проявів� �епато-
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холепатії.� Отже,� несприятливий� вплив� фа³торів
оточÀючо�о� середовища� (важ³их�металів� і� нітратів
À�воді�та�ґрÀнтах)�на�ор�анізм�дитини�веде�до�мані-
фестації� дисбіотичних� змін,� порÀшення�фізіоло�іч-
них� процесів� травлення� та� знеш³одження� алер�іч-
них� і� то³сичних� чинни³ів,� сприяє� реалізації� АД.

ВраховÀючи� наявність� постійної� анти�енної� сти-
мÀляції� ор�анізмÀ� дитини� ендото³сином�пато�енної
флори� ³ишечни³а,� сенсибілізÀючої� а³тивності� цієї
флори,� впливÀ� дисбіотичних� змін� на� метаболічні
процеси,� імÀно�енез,� на� стан� ³літинних�мембран,
процеси� ендото³си³озÀ,� не�можна� ви³лючити� про-
віднÀ� роль� дисба³теріозÀ� ³ишечни³а� À�формÀванні
³лінічної�³артини�АД.�Та³им�чином,�АД�є��етеро�ен-
ним� станом,� À�механізмі�формÀвання� я³о�о� значна
роль� відведена� взаємозв’яз³À� порÀшень� мі³роб-
но�о� біоценозÀ� ³ишечни³а� і� імÀноло�ічних� ³омпо-
нентів.� Отримані� резÀльтати� в³азÀють� на� не-
обхідність�проведення�À�дітей�з�АД�своєчасних�лі³À-
вально-профіла³тичних� заходів,� спрямованих� на
нормалізацію�мі³робіоценозÀ� ³ишечни³а� та� запо-
бі�ання� розвит³À�маніфестних�форм�цьо�о� діатезÀ.

Причиною� дисба³теріозÀ,� я³ий� за³ономірно
сÀпроводжÀє� АД,� є� зниження� імÀнної� реа³тивності
слизових� оболоно³.� ТомÀ� застосÀвання� ба³терій-
них� препаратів� À� даномÀ� випад³À� є� недостатньо
ефе³тивним� [10,� 11].� Дисба³теріоз� ³ишечни³а� À
дітей� з� АД�може� бÀти� основою� для� розвит³À� сис-
темної� ендото³семії,� я³а� підсилюватиме� порÀшен-
ня� імÀнітетÀ�та� інших�систем��омеостазÀ�[10,�11].

ПрипÀс³ають,�що� стан� біоценозÀ� ³ишечни³а� є
відображенням� імÀнної� �отовності� ор�анізмÀ� в
ціломÀ� та� імÀнної� системи� ³ишечни³а� зо³рема� [1,
5].� ТомÀ,� ³ори�Àючи� стан� імÀнної� резистентності,
можна� дося�ти� значно�о� по³ращення� мі³рое³о-
ло�ії� ³ишечни³а.

БерÀчи�до� Àва�и� те,�що� застосÀвання�ба³терій-
них� препаратів� при� АД� для� ³оре³ції� дисба³теріозÀ
швидше� спрямоване� на� наслідо³,� а� не� на� причинÀ
цьо�о� явища� [10,� 11],� з�метою� по³ращення�мі³ро-
біоценозÀ� ³ишечни³а� в� ³омпле³сі� з� ба³терійними
препаратами�пато�енетично�обґрÀнтовано�та� доціль-
но,� на� нашÀ� дÀм³À,� застосÀвання� ербісолÀ,�що� во-
лодіє� репаративними� властивостями� на� ÀраженÀ
дисбіотичними�процесами� слизовÀ,� проявляє� «м’я-
³À»� системнÀ� та�місцевÀ,� на� рівні� слизової� оболон-
³и�³ишечни³а,�імÀно³ори�ÀвальнÀ�дію,�має� �епатопро-
те³торний� вплив,� є� індÀ³тором� інтерферонÀ� –� пре-
паратÀ,� ре³омендовано�о� до� застосÀвання� при
не�ативних� е³оло�ічних� чинни³ах.

Побічної� дії� препаратÀ� та� індивідÀальної� непе-
реносності� зафі³совано� не� бÀло.

Поліпшення� е³оло�ії� ³ишечни³а� виявлене
нами� після� призначення� ³омпле³сно�о� лі³Àван-
ня� за� ³ожною� з� про�рам.� Та³,� після� традиційної
терапії� (про�рама� 1)� нормалізація� мі³рое³оло�ії
³ишечни³а�наставала�À�26,7�%�пацієнтів,�що�є�до-
статньо� висо³им� по³азни³ом.� Після� лі³Àвання� за
про�рамою� 2� цей� по³азни³� зріс� відповідно� в� 1,25
разÀ,� а� за� про�рамою� 3� –� в� 1,5� разÀ.� Отже,
найбільш� ефе³тивним�щодо� позитивно�о� впливÀ
на� мі³рое³оло�ію� ³ишо³� виявився� ³омпле³с� з
пероральним� застосÀванням� ербісолÀ.

Зміни� À� співвідношенні� частоти� виявлення
дисбіотичних�зрÀшень�різних�стÀпенів�À�дітей�з�АД
значно� залежать� від� лі³Àвальних� ³омпле³сів.� Та³,
я³що� до� лі³Àвання� співвідношення� дисба³теріо-
зÀ� І,� ІІ,� ІІІ� стÀпенів� та� станÀ�еÀбіозÀ� виражалось� я³
1,0:2,0:1,3:0,4,� то� після� лі³Àвально�о� ³омпле³сÀ� за
про�рамою�1�воно�набÀло�ви�лядÀ�–�1,2:1,0:0,5:1,2,
за� про�рамою� 2� –� 1,2:1,0:0,3:1,2,� а� після� призна-
чення� лі³Àвальної� про�рами� 3� (з� пероральним
введенням� ербісолÀ)� –� 1,7:1,0:0,3:2,0.

Можна� зробити� висново³,�що� від� про�рами� 1
до�про�рами�3� змінюється� співвідношення�між� І-ІІІ
стÀпенями�дисба³теріозÀ�в�бі³�зменшення�тяж³ості
дисбіотично�о� процесÀ.� Спостері�ається� та³ож
чіт³е� наростання� еÀбіотично�о� станÀ� ³ишечни³а.

Після� проведено�о� лі³Àвання� порÀшення
мі³робно�о� біоценозÀ� збері�алися� в� середньомÀ
À� 66,7�%� випад³ів,� ³ласифі³Àвались� переважно� я³
дисба³теріоз� І� та� ІІ� стÀпеня�з�рівнем�Àмовно-пато-
�енної� флори,� я³ий� не� перевищÀвав� 104/�.� Поряд
зі� зменшенням� дисбіотичних� змін� À� дітей� відміче-
но�та³ож�ре�рес� інших�³лінічних�озна³�АД:�ш³ірно-
�о� синдромÀ,� інто³си³ації,� проявів� �епатохолепатії.

По³ращення� е³оло�ії� ³ишечни³а� на� тлі� лі³À-
вання� ербісолом,� ймовірно,� зÀмовлене� та³ож� �е-
патопроте³тивним� впливом� препаратÀ� та� поліп-
шенням� знеш³одження� печін³ою� то³сичних� речо-
вин� і� нормалізацією� процесів� травлення.

Хара³терно,� що� при� порÀшеннях� À� системі
місцево�о� імÀнітетÀ,�напри³лад,�À�травномÀ�³аналі,
збільшÀється�³іль³ість�Ig-синтезÀючих�³літин�À�сли-
зовій� оболонці� ³ишечни³а,� від³ладання� імÀнних
³омпле³сів� і� ³омпонентів� ³омплементÀ,� підвищен-
ня� проліферативної,� лімфо³інпродÀ³Àвальної,� ци-
тото³сичної� а³тивності� імÀно³омпетентних� ³літин,
при�нічення� їх�сÀпресорних�властивостей,�знижен-
ня�се³реторно�о�імÀнітетÀ�³ишечни³а�[2,�3,�6].�Цей
фа³т� додат³ово� доводить� пато�енетичнÀ� обґрÀн-
тованість� застосÀвання� при� АД,� де� спостері�ають-
ся� імÀнні� при�нічення� на� рівні� слизової� оболон³и
травно�о� ³аналÀ� [1,� 5],� ербісолÀ� перорально.
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Та³им� чином,� після� пероральної� терапії� ербі-
солом� разом� із� за�альноприйнятими� методами
значно� зменшÀється� частота� виявлення� дисба³-
теріозÀ�при�АД�À�дітей.�Це�пояснюється�тим,�що�ер-
бісол,� зміцнюючи� на�місцевомÀ� рівні� імÀнно-епіте-
ліальний� захист� травно�о� ³аналÀ,� знижÀє� прони³-
нення� то³сично-алер�ічних� середни³ів� в� ор�анізм
дитини,� зменшÀє� та³им� чином� і� прояви� ендо�ен-
ної� інто³си³ації.� Ці� дані� доводять� припÀщення� про
те,� що� стан� біоценозÀ� ³ишечни³а� є� відображен-
ням� імÀнної� �отовності�ор�анізмÀ�в�ціломÀ�та� імÀн-
ної� системи� ³ишечни³а� зо³рема.

Âèñíîâêè

1.� При� АД� сÀттєво� порÀшÀється� ³иш³ова
мі³рофлора� в� 91,1�%� пацієнтів.

2.� Несприятливий� вплив� фа³торів� дов³ілля
(важ³их� металів� і� нітратів� À� воді� та� ґрÀнтах)� на
ор�анізм�дитини�веде�до�істотно�о�посилення�дис-
біотичних� змін,� порÀшення�фізіоло�ічних� процесів
травлення� та� знеш³одження� алер�ічних� і� то³сич-
них� чинни³ів,� сприяє� реалізації� АД.

3.� Проведене� дослідження� довело� висо³À
³лінічнÀ� ефе³тивність� препаратÀ� ербісол� À� дітей� з
АД,� добрÀ� переносність,� відсÀтність� побічних� ре-
а³цій� при� лі³Àванні.

4.� В³лючення� ербісолÀ� в� ³омпле³снÀ� про�ра-
мÀ�лі³Àвально-профіла³тичних�заходів�À�дітей�з�АД
привело� до� стій³о�о� по³ращення� чи� нормалізації
дисбіотичних� змін� з� бо³À� ³ишечни³а.
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T H E  E C O L O G Y  O F  I N T E S T I N A L
B I O C E N O S I S  A N D  D Y N A M I C S  O F
D Y S B I O T I C  D I S T U R B A N C E S  I N
C H I L D R E N  W I T H  A L L E R G I C  D I A T H E S I S
A F T E R  A P P L I C A T I O N  O F  D I F F E R E N T
T R E A T M E N T  C O M P L E X E S

O.T. Boguslavets

SUMMARY.�The�article�is�devoted�to�the�problem�of
prevention� and� treatment� of� intestinal� biocenosis
disturbances�in�children�with�allergic�diathesis.�There
were� described� the� causes� and�mechanisms� of
dysbiotical�disturbances�development.�The�clinical�test
results� for� erbisol� were� estimated� in� children�with
allergic�diathesis.�The�practical�recommendations�for
using�of� this�drug�were�given.
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Проведено� ретроспе±тивний� епідеміоло�ічний
аналіз� захворюваності� на� лептоспіроз� ¾� При-
дніпровсь±ом¾�ре�іоні� У±раїни� за� два� восьмирічних
періоди,�що�порівнювалися�з�інтервалом�в�40�ро±ів
(1950-1957�рр.� і� 1990-1997�рр.).�На� підставі� отри-
маних� рез¾льтатів� з’ясовані� за±ономірності� змін
етіоло�ічної�стр¾±т¾ри�зб¾дни±ів�лептоспіроз¾,�вислов-
лені� прип¾щення�щодо� можливих� причин� а±тиві-
зації� с¾часно�о�епідемічно�о�процес¾�лептоспіроз¾.
Встановлено� зв’язо±� підвищення� захворюваності
на� лептоспіроз� з� антропо�енним� впливом� на� дов-
±ілля.� Ризи±� інфі±¾вання� лептоспірами� залежить
від� біоло�ічних� особливостей� джерел� зб¾дни±а
інфе±ції� та�механізмів� йо�о� передачі.

В� останні� ро³и� в� У³раїні� спостері�ається� тен-
денція� до� зростання� захворюваності� на� лептоспі-
роз� і� збільшення� питомої� ва�и� тяж³их�форм� недÀ-
�и� [1,� 2].� За� стÀпенем� тяж³ості� та� по³азни³ом�ле-
тальності�лептоспіроз�займає�одне�з�перших�місць
в� інфе³ційній� патоло�ії.� Летальність� від� лептоспі-
розÀ� ³оливається� від� 10-15,8�%� [3,� 4]� до� 40-64�%
[5,� 6].� Та³і� висо³і� по³азни³и� летальності� пов’язані
з� ³онцентрацією� тяж³охворих� в� о³ремих� спеціалі-
зованих� стаціонарах,� пізньою� діа�ности³ою,� а
відповідно�–� і�недостатньою�ефе³тивністю�несвоє-
часно� розпочатої� етіотропної� та� пато�енетичної
терапії.� � Значне� поширення� цієї� інфе³ції,� тяж³ість
хвороби,� трÀднощі,� я³і� вини³ають� при� діа�ностиці
та� лі³Àванні� хворих,� обÀмовлюють� а³тÀальність
проблеми� лептоспірозÀ� в� У³раїні� [7-9].

В�Àмовах�сьо�одення,�під�впливом��осподарсь-
³ої� діяльності� людини� відбÀваються� сÀттєві� зміни
в�епідеміоло�ії� лептоспірозÀ.� Їх� вивчення�має� важ-
ливе� значення� для� розÀміння� за³ономірностей
цир³Àляції� пато�енних�лептоспір� À�сÀчасних�обста-
винах�трансформації�е³оло�ічних�систем,�я³і�відбÀ-
ваються� внаслідо³� антропо�енно�о� впливÀ� на
природне� середовище� У³раїни� [10-12].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� особливостей
сÀчасно�о� епідемічно�о� процесÀ� лептоспірозÀ� в

Придніпровсь³омÀ� ре�іоні� У³раїни� та� з’ясÀвання
причин,� я³і� призвели� до� йо�о� а³тивізації.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

На�підставі�ретроспе³тивно�о�епідеміоло�ічно�о�аналізÀ

вивчено�основні�тенденції�еволюції�епідемічно�о�процесÀ�леп-

тоспірозÀ�À�Придніпровсь³омÀ�ре�іоні�У³раїни.�З�ідно�з�офі-

ційними�матеріалами�довідни³ів�інфе³ційних�захворювань

МОЗ�У³раїни�(1976;�1998)�за�два�восьмирічних�періоди,�взя-

тих�з�інтервалом�в�40�ро³ів�(1-й�період�–�1950-1957�рр.�і�2-й

період�–�1990-1997�рр.),�проаналізовано�захворюваність�на

лептоспіроз,�розраховані�середні�інтенсивні�по³азни³и�захво-

рюваності�на�100�тис.�населення�в�розрізі�областей�При-

дніпровсь³о�о�ре�іонÀ�У³раїни�та�вивчені�зміни�етіоло�ічної

стрÀ³тÀри�лептоспірозÀ�в�цьомÀ�ре�іоні.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

До� Придніпровсь³о�о� ре�іонÀ� належать� об-
ласті,� через� територію� я³их� проті³ає� найбільша
рі³а� У³раїни� –� Дніпро,� та� місто� Київ.� По³азни³и
захворюваності� по� КиєвÀ� вираховÀвались� о³ре-
мо� від� по³азни³ів� по� Київсь³ій� області.� У� ціломÀ
та³их� областей� вісім:�Дніпропетровсь³а,� Запорізь-
³а,� Київсь³а,� Кірово�радсь³а,� Полтавсь³а,� Хер-
сонсь³а,� Чер³ась³а,� Черні�івсь³а� та�м.� Київ.

Аналіз� захворюваності� на� лептоспіроз� À� При-
дніпровсь³омÀ� ре�іоні� У³раїни� свідчить� про� те,�що
протя�ом�40�ро³ів�тÀт�відбÀлись�сÀттєві�зміни�рівня
захворюваності� � на� цю� інфе³цію� (табл.� 1).

У� Придніпровсь³омÀ� ре�іоні� У³раїни� протя�ом
1950-1957�рр.� інтенсивні� по³азни³и� захворюваності
на� лептоспіроз� тіль³и� À� Херсонсь³ій� і� Черні�івсь³ій
областях� перевищÀвали� середній� інтенсивний� по-
³азни³� по� У³раїні.� У� Київсь³ій� області� він� дорівню-
вав� середньомÀ� статистичномÀ,� а� в� інших�областях
У³раїни� по³азни³и� захворюваності� на� лептоспіроз
бÀли� значно�нижчі,� ніж� À�Придніпровсь³омÀ�ре�іоні.

У� 1990-1997� рр.� середньостатистичний� інтен-
сивний� по³азни³� захворюваності� на� лептоспіроз
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Таблиця�1

По³азни³и�захворюваності�на�лептоспіроз�À�Придніпровсь³омÀ�ре�іоні�У³раїни

À�ціломÀ�по�У³раїні� зріс,�порівняно�з�1950-1957� рр.,
на� 50�%,� а� в� Придніпровсь³омÀ� ре�іоні� ріст� цих
по³азни³ів� бÀв� значно� більшим.� Та³,� захворю-
ваність� на� лептоспіроз� À� Черні�івсь³ій� області
зросла�в�2,3�разÀ,�À�Київсь³ій�–�в�6,9,�À�м.�Києві�–�в
26,0,� À� Кірово�радсь³ій� області� –� в� 24,5,� À� Пол-
тавсь³ій� –� в� 26,6,� À�Дніпропетровсь³ій� –� в� 79,0,� À
Чер³ась³ій� –� в� 186,7� разÀ.

Та³им� чином,� епідемічна� ситÀація� з� лептоспі-
розÀ� À� Придніпровсь³омÀ� ре�іоні� У³раїни� значно
по�іршилась,� в� семи� областях� з� восьми� і� м.� Києві
зареєстровано� сÀттєвий� ріст� захворюваності.� В
1997� р.� з� 1389� випад³ів� лептоспірозÀ,� зареєстро-
ваних� в� У³раїні,� 574� зафі³совано� À� Придніпровсь-
³омÀ� ре�іоні,� що� становить� 41,3�%.� ТомÀ� аналіз
причин,� я³і� призвели� до� за�острення� епідемічної
ситÀації� в� цих� областях,� має� значний� наÀ³овий� і
пра³тичний� інтерес.

На�нашÀ�дÀм³À,�³люч�до�розÀміння�причин�зро-
стання� захворюваності� на� лептоспіроз� À� цьомÀ
ре�іоні� поля�ає� в� особливостях� біоло�ії� основних
джерел�збÀдни³ів�лептоспірозÀ� та� змін� їх� етіоло�ії.

Відомо,� що� лептоспіроз� –� це� близь³а� за
³ліні³ою� і� пато�енезом� �рÀпа� �острих� інфе³ційних
хвороб� людей,� ссавців,� сільсь³о�осподарсь³их� і
домашніх� тварин,� я³і� ви³ли³аються� своєрідними� за
біоло�ічними� властивостями� спірохетами,� об’єд-
наними� родовою� назвою� Leptospirae,� і� входять� в
родинÀ� Spirochaetaceae,�що� належить� до� поряд³À
Spirochaetalis.�Лептоспір�диференціюють�на�підставі
³ÀльтÀральних,� сероло�ічних� і� біохімічних� озна³.
Найбільша�питома�ва�а�в�етіоло�ічній�стрÀ³тÀрі�леп-
тоспірозÀ� в�У³раїні� належить�лептоспірам�п’яти� се-
роло�ічних� �рÀп:� LL. � grippotyphosa,� pomona,
hebdomadis,� icterohaemorrhagiae� та� canicola.

У� природних� осеред³ах� лептоспірозÀ� L.� grip-
potyphosa� віді�рає� домінÀючÀ� роль,� джерелами
збÀдни³ів� є� �ризÀни,� я³і� тяжіють� до� зволожених
біотопів.� Найбільше� значення� серед� них� в� У³раїні
мають� полів³и.� Польова�миша� є� основним�джере-
лом� лептоспір� серо�рÀпи� Pomona,� домова� миша
–�лептоспір�серо�рÀпи� Hebdomadis,� а� сірий�щÀр�–
лептоспір� серо�рÀпи� Icterohaemorrhagiae.

ГризÀни�нерід³о�стають�джерелом�збÀдни³а�для
домашніх� і� сільсь³о�осподарсь³их� тварин,�що� при-
зводить� до� появи� антропÀр�ічних� осеред³ів� леп-
тоспірозÀ.� У� зазначених� осеред³ах� вели³а� ро�ата
хÀдоба�є�основним�джерелом�пато�енних�лептоспір
серо�рÀпи� Icterohaemorrhagiae,� свині� –� Pomona,
соба³и�–� Canicola,� а� синантропні� �ризÀни� � (пацю-
³и� і� хатні� миші)� –� важливим� джерелом� лептоспір
серо�рÀп� Icterohaemorrhagiae� та� Hebdomadis.

За� типом� зв’яз³À� синантропних� �ризÀнів� з
людсь³им� житлом� з’ясовано� три� е³оло�ічні� зони:
північна�–��ризÀни,�я³і�цілий�рі³�живÀть�À�бÀдівлях;
перехідна� –� синантропні� �ризÀни,� я³і� виселяють-
ся� на� веснÀ� і� літо� À� пойми� річо³� та� інших� водойм
(воло�і� стації),� а� восени� повертаються� в� людсь³і
бÀдівлі;� південна� –� значна� частина� попÀляції� цілий
рі³� перебÀває� в� природних� біотопах.

Територія� У³раїни� знаходиться� в� перехідній� і
південній� е³оло�ічних� зонах.

Аналіз� етіоло�ічної� стрÀ³тÀри� лептоспірозÀ� в
У³раїні� свідчить� про� те,�що� за� останні� ро³и� відбÀ-
лись�сÀттєві� зміни�в�мі³робномÀ�пейзажі�лептоспі-
розÀ�(табл.�2).

В� етіоло�ічній� стрÀ³тÀрі� лептоспірозÀ� значно
зменшилась� питома� ва�а� лептоспір� серо�рÀп
Grippotyphosa�та�Pomona,�я³і�бÀли�пов’язані�з�полів-
³ами� і� польовими�мишами.�Одна³� зросла� питома

Захворюваність�на�100�тис.�населення�
Область�

1-й�період� 2-й�період�
Зниження�(-)�або�ріст�(+)�

Дніпропетровсь³а� 0,01� 0,79� +79,0�
Запорізь³а� –� 0,59� �
Київсь³а� 0,68� 4,70� +6,9�
Кірово�радсь³а� 0,26� 6,36� +24,5�
Полтавсь³а� 0,05� 1,33� +26,6�
Херсонсь³а� 1,60� 1,20� -1,3�
Чер³ась³а� 0,03� 5,6� +186,7�
Черні�івсь³а� 1,51� 3,50� +2,3�
м.�Київ� 0,10� 2,60� +26,0�
Всьо�о�по�У³раїні� 0,68� 1,02� +1,5�



6 4

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

Питома�ва�а�підтвердження�діа�нозÀ,�%�Серо�рÀпа�лептоспір�
1-й�період� 2-й�період�

L.�grippotyphosa� 49,4� 15,5�
L.�pomona� 30,4� 7,9�
L.�hebdomadis� 4,6� 9,6�
L.�icterohaemorrhagiae� 4,5� 60,0�
L.�canicola� 1,7� 5,7�
Всьо�о�по�ре�іонÀ� 90,6� 98,7�

Таблиця�2

Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра�лептоспірозÀ�À�Придніпровсь³омÀ�ре�іоні�У³раїні

ва�а� лептоспір� серо�рÀп� Icterohaemorrhagiae,
Hebdomadis� та� Canicola,� пов’язаних� з� синантроп-
ними��ризÀнами�та�соба³ами.�Та³им�чином,�підйом
захворюваності� на� лептоспіроз� À� дрÀ�омÀ� періоді
спостережень�має� я³існо� новÀ� біоло�ічнÀ� основÀ� і
зÀмовлений�широ³им� залÀченням� до� епідемічно-
�о� процесÀ� синантропних� �ризÀнів.

Слід� під³реслити,� що� пато�енні� лептоспіри
походять� від� водних� сапрофітних� лептоспір,� томÀ
для� виживання� в� дов³іллі� їм� необхідне� сильно
зволожене� середовище.� Очевидно� синхронний
підйом� захворюваності� на� лептоспіроз� пра³тич-
но� в� Àсіх� областях� Придніпровсь³о�о� ре�іонÀ� зÀ-
мовлений� появою� е³оло�ічної� ніші� для� тих� біоло-
�ічних� видів,� я³і� є� основним� джерелом� збÀдни³а
лептоспірозÀ� на� сÀчасномÀ� етапі,� та� створенням
сприятливих� Àмов� для� виживання� лептоспір� À
дов³іллі� та� реалізації� механізмÀ� передачі.� На� наш
по�ляд,� цей� процес� тісно� пов’язаний� з� перетво-
ренням�Дніпра� на� ³ас³ад� ГЕС� і� водосховищ.

В�У³раїні� є�сім�вели³их�водосховищ�з�об’ємом
більше�1�³м3�[11].�Шість�з�них�збÀдовані�на�Дніпрі.

Водосховища�Дніпровсь³о�о� ³ас³адÀ,� я³� прави-
ло,�міл³оводні,� їм�повною�мірою�притаманні�ті�влас-
тивості,� я³і� зÀмовлюють� не�ативний� вплив� на� дов-
³ілля:�вели³а�фільтрація�і�підпір�ґрÀнтових�вод,�знач-
на� деформація� і� заболоченість� бере�ів,� зменшення
швид³ості� за�ально�о� водообмінÀ� та� зниження� са-
моочисної�здатності.�Клімат�прибережної�зони�À�них
набÀває� нових� рис:� весною� і� вліт³À� відносна� во-
ло�ість� повітря� на�бере�ах� водосховищ�підвищÀєть-
ся�на�6-12�%.�Межі�впливÀ�водосховища�на�³лімат�в
середньомÀ�реєстрÀються�на�відстані�до�10�³м,�а�для
вели³их� водосховищ�–�до�30-45� ³м.

На� наш� по�ляд,� слід� взяти� до� Àва�и�ще� й� той
фа³т,� що� Дніпровсь³ий� ³ас³ад� водосховищ� бÀв
зведений� À� �Àсто� заселених� областях� У³раїни.� У
зонÀ� впливÀ� водосховищ� потрапили� та³і� міста,� я³
Київ,�Канів,�Чер³аси,�КременчÀ³,�Дніпродзержинсь³,
Дніпропетровсь³,� Запоріжжя� та� ін.� Створення� зво-

ложених,� заболочених� біотопів,� придатних� для� се-
зонної�мі�рації� синантропних� �ризÀнів,� поблизÀ� ве-
ли³их�міст� значно� а³тивізÀвало�механізм� передачі
збÀдни³а� і� підвищило� ризи³� інфі³Àвання.

ВраховÀючи� сÀттєвÀ� змінÀ� етіоло�ічної� стрÀ³тÀ-
ри� лептоспірозÀ,� зростання� в� ній� питомої� ва�и
лептоспір� серо�рÀп� Icterohaemorrhagiae � та
Hebdomadis,� пов’язаних� із� синантропними� �ризÀ-
нами,� можна� пояснити� причини� Àс³ладнення� епі-
демічної� ситÀації� з� лептоспірозÀ� À� Придніпровсь-
³омÀ� ре�іоні� У³раїни.� Вивчення� причин� а³тивізації
епідемічно�о� процесÀ� цьо�о� захворювання� À� При-
дніпровсь³омÀ� ре�іоні� У³раїни� внаслідо³� антропо-
�енно�о� впливÀ� на� природне� середовище� і� транс-
формації� е³оло�ічних� систем� допоможе� виробити
план� аде³ватних� профіла³тичних� заходів� відпо-
відно� до� тенденцій� еволюції� сÀчасно�о� епідеміч-
но�о� процесÀ� лептоспірозÀ.

Âèñíîâêè

1.� У�Придніпровсь³омÀ� ре�іоні� У³раїни� спосте-
рі�ається� а³тивізація� епідемічно�о� процесÀ� леп-
тоспірозÀ.� В� йо�о� етіоло�ічній� стрÀ³тÀрі� переважа-
ють� лептоспіри� серо�рÀп� Icterohaemorrhagiae� та
Hebdomadis,� що� свідчить� про�широ³е� залÀчення
до� епідемічно�о� процесÀ� синантропних� �ризÀнів.

2.� Синхронне� підвищення� захворюваності� на
лептоспіроз� пра³тично� в� Àсіх� областях� При-
дніпровсь³о�о� ре�іонÀ� У³раїни,� очевидно,� зÀмов-
лене� Àтворенням� е³оло�ічної� ніші� серед� біоло�іч-
них� видів� основних� резервÀарів� збÀдни³а� та� ство-
ренням� сприятливих� Àмов� для� реалізації� йо�о
механізмÀ� передачі.

3.� ЗÀмовлена� цими�фа³торами� а³тивізація� епі-
демічно�о� процесÀ� лептоспірозÀ,� можливо,� пов’я-
зана� з� перетворенням�Дніпра� на� ³ас³ад� водосхо-
вищ,� я³им� властива� вели³а� фільтрація� і� підпір
ґрÀнтових� вод,� що� призводить� до� появи� зволо-
жених,� заболочених� біотопів,� придатних� для� се-
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зонної�мі�рації�синантропних��ризÀнів�поблизÀ�міст
і� сіл� �Àсто�заселених�областей�У³раїни.�Це�значно
підвищÀє� ризи³� інфі³Àвання� та� а³тивізÀє�механізм
передачі� лептоспір.
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F E A T U R E S  O F  E P I D E M I C  P R O C E S S  O F
L E P T O S P I R O S I S  I N  N E A R L Y  D N I E P E R
R E G I O N  O F  U K R A I N E

V.V. Íavura, A.V. Oleksenko

SUMMARY.� It� was� carried� out� the� retrospective
epidemiological�analysis�of�morbidity�with�leptospirosis
in�nearly�Dnieper�region�of�Ukraine�for� two�eight-year
periods�considered�in�comparison�with�40�year�interval
(1950-1957� and� 1990-1997).�On� the� basis� of� the
received�data� the� regularities�of�changes�of�etiologic
structure�of� leptospirosis�pathogenes�were�found�out,
the�assumptions�concerning� the�possible� reasons�of
activization�of� the�contemporary�epidemic�process�of
leptospirosis�were�made.�The�connection�of� increase
of�morbidity�with� leptospirosis�with� antropogeneous
influence�on�external�environment�was�established.�The
risk� of� infectioning�with� leptospirosis� depends� on
biological� features� of� sources� of� the� infection
pathogene�and�mechanisms�of� its�transfering.
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²íñòèòóò ôòèç³àòð³¿ ³ ïóëüìîíîëîã³¿ ³ì. Ô.Ã. ßíîâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè,
Âîëèíñüêèé îáëàñíèé ïðîòèòóáåðêóëüîçíèé äèñïàíñåð

Вивчено� особливості� психоневротичної� симп-
томати±и� ¾� 189� хворих� на� неефе±тивно� лі±ований
т¾бер±¾льоз� ле�ень,� виділено� чотири� періоди� її
форм¾вання,�описані�її�особливості,�хара±тер,�син-
дроми.� Ре±омендовані� ±ритерії� діа�ности±и� та� ±о-
ре±ція� невротичних,� психотичних� й� нервово-пси-
хічних� проявів� ¾� хворо�о� на� т¾бер±¾льоз.

Незважаючи� на� дося�нення� сÀчасної�фтизіатрії
та� антимі³оба³терійної� терапії,� від� лі³Àвання
відмовляється,� перериває� або� не� проводить� йо�о
(10,3±6,4)�%� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� [1-3].
У� літератÀрі� немає� досліджень� про� те,� я³� впливає
діа�ности³а�тÀбер³ÀльозÀ�та�йо�о�наслід³и�на�роз-
вито³� психоло�ічних,� невротичних� і� нервово-пси-



6 6

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

хічних� розладів� [4-7],� що� зÀмовлює� а³тÀальність
цієї�теми.

Мета� дослідження� –� вивчити� особливості� пси-
хоневротичної� симптомати³и� À� хворих� на� невилі-
³овний� тÀбер³Àльоз� ле�ень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�189�хворих�(149�чолові³ів�–�78,8�%

і�40�жіно³�–�21,2�%)�ві³ом�від�18�до�68�ро³ів�на�неефе³тивно

лі³ований�дестрÀ³тивний�тÀбер³Àльоз�ле�ень.�У�151�(79,9�%)�з

них�бÀв�неефе³тивний�основний� ³Àрс�антимі³оба³терійної

терапії,�38�(20,1�%)�відмовилися�від�лі³Àвання,�хоча�через

(6,8±1,2)�міс.�нам�вдалося� їх�вмовити�на�лі³Àвання,�проте

вони�та³�і�не�за³інчили�повно�о�основно�о�³ÀрсÀ.

Інфільтративний�процес�бÀв�À�76�(40,2�%)�хворих,�дисемі-

нований�–�À�70�(37,0�%),�фіброзно-³авернозний�–�À�31�(16,4�%),

³азеозна�пневмонія�–� À�12� (6,3�%).�У�всіх�пацієнтів�бÀла

інфільтрація,�розпад�і�засів,�а�À�94�(49,7�%)�–�ба³теріовиді-

лення.�Внаслідо³�відсÀтньо�о�або�неефе³тивно�о�лі³Àвання

процес�трансформÀвався�À�фіброзно-³авернозний�і�частота

ба³теріовиділення�зросла�до�79,9�%�(151�хворий).�Цим�осо-

бам�À�динаміці�проведена�психометрія�ан³етним�і�³лінічни-

ми�невроло�ічними,�психіатричними�та�психоло�ічними�ме-

тодами�[8,�9]�з�подальшою�математи³о-статистичною�оброб-

³ою� отриманих� резÀльтатів� на� IBM� PC� з� про�рамним

забезпеченням�Excel�97�À�середовищі�Windows�98.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати�психометрії� по³азали,�що�психонев-
роло�ічна� симптомати³а�мінлива� й� еволюціонÀє.� У
всіх�спостережÀваних�пацієнтів�ще�за� (1,7±0,2)�міс.
до� діа�ностÀвання� À� них� тÀбер³ÀльозÀ� бÀли� ³лінічні
озна³и� інто³си³ації� та� �іпо³сії,� я³і,� на� наш� по�ляд,
мо�ли� б� вплинÀти� на�формÀвання� психоневротич-
них�розладів.�При�діа�ностÀванні� тÀбер³ÀльозÀ�тяж-
³ий� стÀпінь� інто³си³ації� визначений� À� 43� (22,7�%)
хворих,� середній� –� À� 95� (50,3�%),� ле�³ий� –� À� 51
(27,0�%).� Гіпо³сія� на� тлі� зниження�фÀн³ції� зовніш-
ньо�о� дихання� виявлена� À� 124� (65,6�%)� хворих,
анемії�–�À�47�(24,9�%)�та�їх�поєднань�–�À�18�(9,5�%).

Встановлення� тÀбер³ÀльозÀ� стало� почат³ом
нової� життєвої� ситÀації� À� хворих,� À� ³ожно�о� з� я³их
бÀли� свої� Àсталені� й� сформовані� стереотипи,� я³і
неждано�довелося�міняти.�Цей�стресовий�стан�став
для� пацієнтів� психо�енією� та� причиною� появи� не-
вротичних� розладів� (r=0,89±0,10,� Р<0,001).� Най-
більше�при�нічÀвало�92�(97,9�%)�з�94�(49,7�%)�хво-
рих�й� ініціювало� À� них�озна³и�депресії� повідомлен-
ня� про� те,�що� À� них� виявлено�ба³теріовиділення� й
вони� є� заразними�для� сім’ї� (r=0,75±0,12,� Р<0,001).

Потім� наставала� психічна� адаптація� й� еволю-
ція� невротичних� розладів� відбÀвалася� À� прямо
пропорційній� залежності� від� перебі�À� й� а³тивності
тÀбер³ÀльозÀ� (r=0,82±0,12,� Р<0,001):� невротична
симптомати³а� з�асала� при� поліпшенні� за�ально-
�о� станÀ� хворо�о,� позитивній� ³ліні³о-рент�ено-
ло�ічній� динаміці� (r=0,64±0,15,� Р<0,003),� що� на
інтенсивномÀ� етапі� антимі³оба³терійної� терапії
спостері�алося� À� 122� (64,5� %)� хворих,� À� я³их
пізніше� настало� за�острення� й� про�ресÀвання� тÀ-
бер³ÀльозÀ� й� відповідно� невротична� симптомати-
³а� ставала� яс³равішою,� виразнішою� (r=0,95±0,11,
Р<0,001).� Подібна� тенденція� спостері�алася� й� при
вини³ненні� Àс³ладнень� тÀбер³ÀльозÀ� (r=0,87±0,13,
Р<0,001)�À�29�(15,3�%)�хворих,�обстеженні�й�оформ-
ленні� медичних� до³Àментів� на�МСЕК� й� отриманні
інвалідності� À� всіх� осіб� (r=0,57±0,10,�Р<0,05),� про-
веденні� передопераційної� під�отов³и� й� очі³Àванні
хірÀр�ічно�о� втрÀчання� (r=0,75±0,09,� Р<0,001)� À
108� (57,1�%)� хворих,� а� та³ож� на� тлі� невпинно�о
про�ресÀвання� тÀбер³ÀльозÀ� (r=0,84±0,17,
Р<0,001)�з�летальністю�44�(23,3�%)�пацієнтів.�Після
Àспішно�о� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� й� неÀс³ладне-
номÀ� післяопераційномÀ� періоді� À� 59� (54,6�%)� зі
108� (57,1�%)� хворих� наставала� ре�ресія� невро-
тичної�симптомати³и.�За�алом�еволюція�психонев-
ротичної� симптомати³и� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз
ле�ень� проходила� в� 4� етапи,� я³і� збі�алися� з� ета-
пами� обстеження,� лі³Àвання� й� перебі�À� недÀ�и.

Перший� (додіа�ностичний)� етап� психоневро-
тичної� симптомати³и� розпочинався� за� (3,7±1,2)
міс.� до� діа�ностÀвання� тÀбер³ÀльозÀ� й� тривав� до
звернення� хворих� до� лі³аря.� Вже� на� цьомÀ� етапі,
на� дÀм³À� пацієнта� і� лі³аря,� À� 63� (33,3�%)� осіб� за-
хворювання� перебі�ало� безсимптомно,� À� решти
126� (66,7�%)� виявлені� часті� при� тÀбер³Àльозі� за-
�альна� слаб³ість� (84,1�%),� в’ялість� (49,2�%),� роз-
битість� (46,0�%),� пітливість� (50,8�%),� дратливість
(41,3�%),�порÀшення�снÀ�(34,9�%)�й�працездатності
(23,0�%),� схÀднення� (34,1�%),� по�іршення� апетитÀ
(54,0�%),� сÀбфебрильна� �аряч³а� (55,6�%),� ³ашель
(84,9�%),� від³ашлювання� хар³отиння� (74,6�%),� за-
дÀха� (36,5� %),� біль� À� �рÀдній� ³літці� (23,8� %),
спонтанний� пневмотора³с� (7,1�%),� ³ровохар³ан-
ня� (6,3�%),� ле�енева� ³ровотеча� (1,6�%).

При� ретельнішомÀ� опитÀванні� À� всіх� 189� спо-
стережÀваних� бÀли� явища� астенії,� зо³рема
дратливість� –� À� 110� (58,2�%),� нездÀжання� –� À� 169
(89,4�%),�порÀшення�снÀ�–�À�72� (38,1�%),�різні� ве-
�етативні� розлади� –� À� 50� (26,5�%).� Частіше� ці� оз-
на³и� з’являлися� не� водночас,� а� послідовно,� ін³о-
ли� поєднÀвалися.� Періодичне� зниження� настрою
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спостері�алося�À�148� (78,3�%)�хворих,�при�ніченість� –
À�88�(46,6�%),�нÀдь�а�–�À�45�(23,8�%),�розсіювання
Àва�и�–�À�79�(41,8�%),�розчарованість�À�всьомÀ�–�À
21� (11,1�%).� Лінь� долали� 32� (16,9�%)� особи,� бай-
дÀжість�–�55�(29,1�%).�Жодна�праця,�навіть�хобі,�не
ці³авили�29� (15,3�%)�й�вони�з� трÀдом�мо�ли�а³тÀ-
алізÀвати� свою� волю� на� подолання� цих� порÀшень.
Зменшилося� заці³авлення� до� сво�о� зовнішньо�о
ви�лядÀ� À� 40� (21,2�%)� хворих,� часто� втомлювали-
ся�–�180� (95,2�%).

Піднесений,�ейфоричний�настрій�бÀв�À�41�(21,7�%)
пацієнта.� Не� втрачали� почÀття� �ÀморÀ� й�щастя� 19
(10,0�%)�осіб,�підвищений�сма³�до�життя�з’явився�À
36� (19,0�%),� з� них� 30� (83,3�%)� –� розпочали� роз-
�Àльний�спосіб�життя,�14�(46,7�%)�почали�втілювати
різні� ідеї.� Дратливість� призводила� до� сварливості
24�(12,7�%)�хворих,�з�них�À�9�(37,5�%)�вини³�³онфлі³т
на� роботі� або� вдома,� причомÀ� 3� (33,3�%)� –� розлÀ-
чилися.� Словом,� психоемоційна� нестабільність
різно�о� стÀпеня� бÀла� À� всіх� пацієнтів� до� діа�ностÀ-
вання� À� них� тÀбер³ÀльозÀ� й� томÀ� та³� званий� «без-
симптомний»�почато³�недÀ�и�À�63� (33,3�%)�хворих,
по�сÀті,�не�бÀв�безсимптомним.

ДрÀ�ий�(діа�ностичний)�етап�невротичної�симп-
томати³и� тривав� (0,53±0,08)�міс.� впродовж�обсте-
ження� й� Àточнення� діа�нозÀ.� Це� етап� очі³Àвання
від� запідозрено�о� до� ³інцево�о� діа�нозÀ.� Хворі
обстежилися� й� дея³і� з� них� (29,1�%)� висловлюва-
лися,�що� очі³Àють� «³інцево�о� виро³À».

Цей�етап�перебі�ав�по-різномÀ.�Більшість�(70,4�%)
повідомила,� що� нервÀвала,� переживала,� хвилю-
валася.� 44� (33,1�%)� особи� молилися� й� просили
Бо�а,�щоб� не�бÀло� À� них� тяж³ої,� невилі³овної� хво-
роби�та�щоб�я³найшвидше�одÀжати,�57�(42,9�%)�–
ображалися� на� свою� нещаснÀ� долю,� вважали,�що
бÀцімто� Бо�� не� справедливий� до� них� й� по³арав
їх.� Та³і� психоло�ічні� реа³ції� бÀли� передÀмовою� до
пізнішо�о� по�либлення� психопатоло�ічних� фено-
менів,� зо³рема� депресивно�о� синдромÀ.� Порівня-
но� з� додіа�ностичним� періодом� збільшилася� при-
�ніченість�À�75�(39,7�%)�хворих,�дії�бÀли�в’ялі�й�спо-
вільнені� –� À� 69� (36,5�%),� занепо³оєність� –� À� 150
(79,4�%),�астенічний�синдром�–�À�145�(76,7�%).�Та-
³им� чином,� À� 133� (70,4�%)� з’являлися� або� по�ли-
билися� озна³и� депресії.

Майже�1/3�пацієнтів�(32,3�%)�надо³Àчали�своїм
лі³арям,� медичним� сестрам,� допитÀвалися� про
свою� хворобÀ,� надмірно� ці³авилися� резÀльтата-
ми� обстеження� й� задавали� собі� питання:� «А� що
с³ажÀть�мої� знайомі,� дрÀзі,� я³що� À�мене� тÀбер³À-
льоз?� Вони� відвернÀться� від� мене?!� Соромно…».
Це� їх� нав’язливо� тÀрбÀвало.

У� 48� (20,1�%)� хворих� піднесений,� ін³оли� ейфо-
ричний� настрій� впливав� на� їх� поведін³À.� Вони� на-
ма�алися� стати� лідерами� À� палаті� (5,3�%),� завести
любовні� романи� з� хворими� чи�медичним�персона-
лом�(5,3�%),�порÀшÀвали�лі³арняний�режим�(4,8�%).
Невдоволення� медичним� персоналом� й� неор�ані-
зованим� діа�ностичним� процесом� висловлювали
6� (3,2�%)� пацієнтів,� в³азÀючи� на� «безладдя� і� хаос»
À�фтизіатричномÀ�відділенні.� Із�48�хворих�38�(28,6�%)
À� стані� психоемоційно�о� піднесення�щезли� з� поля
зорÀ� лі³арів,� ³ате�орично� відмовилися� від� лі³Àван-
ня.� Їх� не� тÀрбÀвало� те,�що� вони� заразні.� Вони� не
Àсвідомлювали� сÀті� своєї� недÀ�и.

Інша� частина� (4,2� %)� хворих� зовні� спо³ійно
поставилася� до� обстеження� й� Àточнення� діа�но-
зÀ.�Правда,� часто�перед�засинанням�або�наодинці
À�них,�я³�і�À�попередніх�133�(70,4�%)�хворих,�роїли-
ся� різні� дÀм³и�щодо� хвороби,� сво�о�майбÀтньо�о,
снилися� ³ошмари.

Отже,� в� очі³Àванні� Àточнено�о� діа�нозÀ,� в� ба�а-
тьох� пацієнтів� по�либлювалися� додіа�ностичні� або
з’являлися� нові� прояви� невротичної� симптомати³и.

Третій,� лі³Àвальний,� етап� невротичних� роз-
ладів� розпочинався� від� встановлення� діа�нозÀ� й
тривав� впродовж� всьо�о� лі³Àвання.� Йо�о� можна
розділити�на�три�періоди:�1)�інтенсифі³ації�та�фор-
мÀвання;�2)�стабілізації;�3)� інволюції� (або�посилен-
ня)� невротичних� розладів.

3.1.� Період� інтенсифі³ації� існÀючих� та�формÀ-
вання� нових� невротичних� розладів� вини³ав� зра-
зÀ� під� час� отримання� хворим� інформації� про� діа�-
ноз� тÀбер³ÀльозÀ� й� тривав� (1,14±0,57)� міс.� Àпро-
довж� адаптації� ор�анізмÀ� до� цієї� інформації� та
фÀн³ціонÀвання� в� нових� Àмовах� тÀбер³Àльозно�о
стаціонарÀ.� Інформація� про� тÀбер³Àльоз� змінює
перспе³тиви�життя� пацієнта� й� хара³тер� орієнтації
на�майбÀтнє.� У� 165� (87,3�%)� осіб�майбÀтнє� стало
не� визначеним� і� втратило� свої� попередні� орієнти-
ри,� À�66� (34,9�%)� хворих�перспе³тива�роз�орнÀла-
ся�À�палаті�серед�пацієнтів,�причомÀ�À�вельми�зать-
марених�фарбах,� ос³іль³и� вона� сÀттєво� відрізня-
лася� від� їх� попередніх� планів� та� очі³Àвань.

У� 169� (89,4�%)� осіб� діа�ноз� тÀбер³ÀльозÀ� вия-
вився� драматичною� ситÀацією� і� стресом.� Усвідом-
лювали� себе� неповноцінними� 124� (65,6�%)� особи,
переживали�–�144�(76,2�%),�недооцінювали�фізичні
й�психічні�можливості�–�97�(51,3�%),�штÀчно�обмежÀ-
вали� ³онта³ти� й� спіл³Àвання� з� іншими� людьми� –
100� (52,9�%).� На� тлі� за�альної� при�ніченості� три-
во�а�непо³оїла�77�(40,7�%)�хворих,�слаб³ість�–�158
(83,6�%),� паранояльні� реа³ції� –� 16� (8,5�%).� Лють� і
�нів�виявляли�13�(6,9�%)�хворих,�сором�–�64�(33,9�%).
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За�алом,� іпохондричний� настрій� проявлявся� À� 32
(16,9�%)�пацієнтів,�депресивний�–�À�101�(53,4�%)�й
вони� не� мо�ли� відволі³тися� від� своїх� аномальних
відчÀттів.

У�більшості�(89,4�%)�осіб,�я³і�дізналися�про�тÀ-
бер³Àльоз,� формÀвалися� неврозоподібні� розла-
ди,� я³і� À� всіх� проявлялися� астенічним� станом� з
подразливою� слаб³істю,� À� 134� (70,9�%)� –� розла-
дом� снÀ,� À� 106� (56,1�%)� –� різними� ве�етативними
порÀшеннями.� Останні� проявлялися� парестезія-
ми�À�90�(47,6�%)�хворих,�вазомоторними�розлада-
ми�–�À�35�(18,5�%).�Ле�³о�вини³ала��іперемія�ш³іри
À�83�(43,9�%)�пацієнтів,�блідість�з�незначним�а³ро-
ціанозом� –� À� 19� (10,0�%).� При� афе³тивній� напрÀзі
на� шиї,� передній� та� задній� поверхнях� �рÀдної
³літ³и�Àтворювалися�еритематозні�плями�À�60�(31,7�%)
хворих.�МармÀровість�ш³іри�виявлена�À�29�(15,3�%),
стій³ий� червоний� дермо�рафізм� –� À� 91� (48,1�%),
відчÀття� по³олювання,� оніміння� або� повзання�мÀ-
рашо³�–�À�73�(38,6�%),��іпер�ідроз�рÀ³�та�ні��–�À�28
(14,8�%).�До� то�о�ж,� дизÀричні� розлади� вини³ли� À
18�(9,5�%)�осіб,�психо�енна�нÀдота�–�À�10�(5,3�%),
блювання� –� À� 5� (2,6�%),� ³ардіал�ії� –� À� 7� (3,7�%),
се³сÀальні� розлади� –� À� 12� (6,3�%).

Проте� інша� частина� (25,4� %)� виявляла� бай-
дÀжність�до�своєї�недÀ�и,�15�(31,2�%)�осіб�бÀли�жит-
тєрадісними,� 10� (20,8�%)� –� порÀшÀвали� лі³арня-
ний�режим,� 9� (18,7�%)� –� вороже� ставилися�до� на-
в³олишніх,� À� томÀ� числі� до�медично�о� персоналÀ.

У� 38� (20,1�%),� я³і� спершÀ� відмовилися� від� лі³À-
вання,� ейфоричний� настрій� змінився� на� депресію.
Антидепресанти�отримÀвали�12�(31,6�%)�із�них.�Всім
їм� проведений� ³Àрс� індивідÀальної� психотерапії,
після� чо�о� їх� вдалося� вмовити� на� проведення� лі³À-
вання.�Щоправда� лі³Àвалися� вони� не� ре�Àлярно.
Процес�терапії�À�них�залежав�від�змінено�о�настрою.

За�алом,�за�реа³цією�на�подолання�недÀ�и�всіх
хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� можна� розподіли-
ти� на� дві� �рÀпи:� а)� особи,�що� ціл³овито� «занÀрю-
ються»� в� хворобÀ,� з� неаде³ватними,� патоло�ічни-
ми� реа³ціями� (63,5�%),� À� томÀ� числі� з� ³ате�орич-
ною� відмовою� від� лі³Àвання� (31,7�%);� б)� пацієнти,
я³і� бажають� одÀжати� й� не� бÀти� відірваними� від
життя,� себто� з� аде³ватними� реа³ціями� (36,5�%).
Встановлено,� що� ці� реа³ції� залежали� від� хара³-
тероло�ічних� рис� особистості� до� захворювання
(r=0,87,� Р<0,001),� ві³À� (r=0,45,� Р>0,05),� самоÀяв-
лення� про� тÀбер³Àльоз� (r=0,70,� Р<0,001),� психо-
ло�ічно�о� ³ліматÀ� в� сім’ї� та� на� слÀжбі� й� ставлення
до� цієї� недÀ�и� родичів� і� співробітни³ів� (r=0,66,
Р<0,003)�й,�безперечно,� від� тяж³ості� тÀбер³ÀльозÀ
та� ³оре³тності� лі³аря� À� ви³ладі� інформації� хворо-

мÀ�про�йо�о�недÀ�À�та� її�про�ноз�(r=0,72,�Р<0,001).
Неабия³е� значення� мали� зміна� життєвої� ситÀації
пацієнта:� залишення� ³оле³тивÀ� (r=0,53,� Р<0,05),
розлÀ³а�із�сім’єю�(r=0,64,�Р<0,001),�раптовість�зміни
обстанов³и� (r=0,53,� Р<0,05),� оточення� тяж³ими
хворими� в� палаті,� ін³оли� їх� смерть,� боязливість
Àс³ладнень� і� смерті� (r=0,89,� Р<0,001),� додат³ові
обмеження� бажань� і� потя�ів� пацієнта,� зÀмовлені
режимом� лі³Àвання� (r=0,59,� Р<0,05).

Уза�альнивши� розмаїття� невротичних� озна³� в
3.1� періоді,� можна� виділити� 3� ³ате�орії� хворих:� 1)
з� аде³ватною� поведін³ою,� хоча� зі� зниженням� на-
строю�та�реа³ції� адаптації�–�36� (19,0�%)�осіб;�2)� з
невротичною� реа³цією� À� ви�ляді� емоційної� дезор-
�анізованості,� астенічних� й� соматове�етативних
проявів� з� тенденцією� до� Àс³ладнення� патопсихо-
ло�ічної� ³артини� хвороби� –� 123� (65,1�%);� 3)� з� па-
толо�ічним� розвит³ом� особистості,� вираженими
психохара³тероло�ічними� рисами� афе³тивно-
збÀдливо�о,� істероїдно�о� й� обсесивно-іпохондрич-
но�о�типÀ�–�30�(15,9�%).

3.2.� Період� стабілізації� невротичних� розладів
наставав� тоді,� ³оли� пацієнти� почали� пере³онÀва-
тися� À� сприятливомÀ� висліді� лі³Àвання� й� довіда-
лися,�що� тÀбер³Àльоз� вилі³овний.� Він� тривав� À� 85
(45,0�%)�пацієнтів,�À�я³их�після� інтенсивно�о�етапÀ
основно�о� ³ÀрсÀ� антимі³оба³терійної� терапії� на-
мітилася� позитивна� ³ліні³о-рент�еноло�ічна� дина-
мі³а.� Неврозоподібні� розлади� віддалялися� на
задній� план;� вони� зменшÀвали� свою� інтенсивність
і� постÀпово� минали:� поліпшÀвався� сон,� зменшÀ-
валася� астенія,� дратливість.� Найпізніше� настава-
ла� стабілізація� ве�етативних� порÀшень.

У� ре³онвалесцентів� цей� період� змінювався
інволюцією� невротичних� розладів� або� посиленням
невротичних� розладів,� зÀмовленим� неефе³тивною
антимі³оба³терійною�терапією�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.

3.3.� Період� інволюції� (або� посилення)� невро-
тичних� розладів� слід� розцінювати� À� прямо� про-
порційній� залежності� від� перебі�À� тÀбер³ÀльозÀ.� У
ре³онвалесцентів� період� інволюції� невротичних
розладів� стає� завершальним.� У� них� настає� пере-
оцін³а� перспе³тив� лі³Àвання� й� постÀпово� поліп-
шÀється� за�альне� самопочÀття,� зменшÀється
³іль³ість� с³ар�,� змінюється� їх� зміст,� поліпшÀється
настрій,�я³ий�нерід³о�переходить�в�ейфорію.�Хворі
а³тÀалізÀють� свої� попередні� цілі,� починають� дÀма-
ти� про� професійнÀ� діяльність,� змінюється� їх
зовнішній� ви�ляд� (починають� стежити� за� своєю
зовнішністю,�одя�ом,�жін³и�ви³ористовÀють�³осме-
ти³À).� Одна³,� ос³іль³и� предметом� дослідження
бÀли� хворі� на� неефе³тивно� лі³ований� тÀбер³Àльоз,
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то�стабілізація�невротичних�розладів�À�85�(45,0�%)
пацієнтів� й� інтенсифі³ація� існÀючих� і� формÀвання
нових�невротичних�розладів�À�решти�104�(55,0�%)�–
змінилося� її� посиленням.

Останнє�спостері�алося�À�всіх�пацієнтів,�з�них�À
92� (48,7�%)� –� зÀмовлене� отриманням� позитивно�о
резÀльтатÀ� повторно�о� ба³теріоло�ічно�о� дослід-
ження�À�109�(72,2�%)�зі�151�(79,9�%)�хворо�о.�При-
чиною� посилення� невротичної� симптомати³и� бÀло
за�острення� й� про�ресÀвання� тÀбер³ÀльозÀ� À� 170
(89,9� %)� осіб,� вини³нення� Àс³ладнень� основної
недÀ�и�на�тлі�лі³Àвання�в�стаціонарі�–�À�27�(14,3�%),
зо³рема� ³ровохар³ання� –� À� 7� (25,9�%),� ле�еневої
³ровотечі� –� À� 3� (11,1�%),� спонтанно�о� пневмото-
ра³сÀ� –� À� 5� (18,5�%),� �острої� дихальної� недостат-
ності�–�À�12�(44,4�%).�Чинни³ами�посилення�невро-
тичної� симптомати³и� бÀли� оформлення� до³Àментів
й�е³спертиза�на�МСЕК�через� (9,0±1,2)�міс.�нере�À-
лярно�о� лі³Àвання� À� 115� (77,2�%)� зі� 149� (78,8�%)
працездатних� пацієнтів,� передопераційна� під�отов-
³а�та�очі³Àвання�хірÀр�ічно�о�втрÀчання�À�108�(57,1�%)
хворих,� зо³рема� перед� хірÀр�ічним� втрÀчанням� À
13� (12,0�%)� жіно³� нав’язливими� переживаннями
бÀла�можливість� ³осметично�о� дефе³тÀ� після� опе-
рації.�Отже,� зазначені� хворі,� я³і� вірили�в� Àспіх� лі³À-
вання,� розчарÀвалися,� настрій� при�нічÀвався,� не-
врозоподібні� розлади� почали� про�ресÀвати,� не-
впинно�по�іршÀвався� їх� психічний� стан,� дося�нÀвши
психопатоло�ічних� зрÀшень,� себто� поряд� з� невро-
зо-�й�психопатоподібними�станами�діа�ностовані�та³і
психотичні� синдроми:�депресивний�–� À�33� (17,5�%),
астенодепресивний� –� À� 22� (11,6�%),� тривожно-де-
пресивний�–�À�105� (55,6�%),�обсцесивно-фобічний�–
À�19�(10,0�%),�істероформний�–�À�10�(5,3�%).

Найчастішими� проявами� депресивно�о,� асте-
нодепресивно�о� й� тривожно-депресивно�о� син-
дромів� бÀв� при�нічений� настрій� À� 160� (84,7� %)
пацієнтів.� У� всіх� обстежÀваних� з� астенодепресив-
ним� синдромом� спостері�алася� емоційна
лабільність,� дратливість,� пла³сивість,� особливо
серед�жіно³,� À� 12� (54,5�%)� –� непереносність� �Àч-
них� звÀ³ів,�шÀмÀ,� À� 14� (63,6�%)� –� розлади� снÀ.�Ці
хворі,� я³� й� 19� (57,6�%)� осіб� з� депресивним� синд-
ромом,� не� бачили� змістÀ� життя,� відчÀвали� я³Àсь
спÀстошливість� і� неповноцінність� À� зв’яз³À� з� не-
ефе³тивним� лі³Àванням� й� про�ресÀванням� тÀ-
бер³ÀльозÀ.�У�48�(45,7�%)�пацієнтів�з�тривожно-деп-
ресивним� синдромом� при�нічений� настрій� по-
силювався� триво�ою� за� своє� майбÀтнє.
Обсесивно-фобічний� синдром� проявлявся� нав’яз-
ливим� страхом� перед� внÀтрішньовенними� ³ра-
пельними� вливаннями� антимі³оба³терійних� пре-

паратів� À� 13� (68,4� %)� хворих,� перед� пÀн³ціями
плеври� –� в� 1� (5,3�%),� причомÀ� 5� (26,3�%)� осіб� не
вірили,�що�À�них�тÀбер³Àльоз,�й��адали,�що�це�зло-
я³існа� пÀхлина,� ос³іль³и� лі³Àвання� не� дає� ефе³-
тÀ,�а�14� (73,7�%)�–�вельми�³ритично�ставилися�до
сво�о�станÀ.�ІстероформномÀ�синдромÀ�À�10�(100,0�%)
хворих� притаманна� пла³сивість,� À� 7� (70,� 0�%)� –
³апризність,� À� 6� (60,0�%)� –� вразливість.

Четвертий� (реабілітаційний� або� переда�ональ-
ний)� етап� психоневротичних� розладів� формÀвав-
ся� після� завершення� антимі³оба³терійної� терапії
я³� основної� чи� після� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� й� одÀ-
жання� хворо�о.� Він� простежений� À� 89� (47,1� %)
пацієнтів� і� хара³теризÀвався� припиненням� бÀдь-
я³о�о� лі³Àвання� (95,5�%),� я³е,� за� висловом� хво-
рих,� «їм� набридло»,� постÀповим� зменшенням�асте-
нічних�явищ�аж�до�зни³нення�близь³о� (75,6±12,8)�%
невротичних� озна³,� але� не� всіх,� бо� прояви
(22,4±7,9)�%�мінімізÀвалися.�Пацієнти� повернÀлися
в�сім’ю,�21�(24,7�%)�–�на�роботÀ�й�більше�спіл³Àва-
лися,� забÀваючи� про� не�аразди�минÀло�о� й� сьо�о-
дення.� Вони� постÀпово� переосмислювали� свої
цінності� й� насолоджÀвалися� життям� та³им,� я³им
воно� є.�Правда,� À� 14� (31,8�%)� хворих� все-та³и� за-
лишилися� певні� нервово-психічні� розлади� й� діа�-
ностований� «астено-ве�етативний»� невроз.

Психо-невроло�ічні� розлади� сÀттєво� посилили-
ся�перед�смертю�À�43�(97,7�%)�з�44�(23,3�%)�хворих,
що� померли.� У� них� спостері�али� вираженÀ� за�аль-
мованість,�35�(79,5�%)�з�них�з�трÀдом�називали�пред-
мети.�ПорÀшення�мови�бÀло�À�17�(38,6�%)�пацієнтів,
дивна�поведін³а�À�15�(34,1�%),�різ³е�зниження�пам’я-
ті� À�39� (88,6�%),�підвищення�сÀхожильних�рефле³сів
–�À�40�(90,9�%),�амімія�–�À�21�(47,7�%),��іпер³інези�–�À
33�(75,0�%),��алюцинаторний�психоз�–�À�12�(27,3�%),
стÀпор�–�À�25�(56,8�%),�³ома�–�À�16�(36,4�%).�Це,�ма-
бÀть,�можна�пояснити� інто³си³ацією,��іпо³сією�й�на-
бря³ом�моз³À,�діа�ностованими�в�а�ональномÀ�стані
на� тлі� про�ресÀвання� тÀбер³ÀльозÀ,� ле�енево-сер-
цевої� недостатності� й� набря³À� ле�ень.

Хвором¾�А.,�60�ро±ів,�проведена�лівобічна�пнев-
моне±томія� з� привод¾� неефе±тивно� лі±овано�о
фіброзно-±авернозно�о� т¾бер±¾льоз¾� та� 3� повторні
операції� для� ¾с¾нення�післяопераційних� ¾с±ладнень.
Період� після� останньо�о� хір¾р�ічно�о� втр¾чання� пе-
ребі�ав� �лад±о,� хворий�продовж¾вав�післяоперацій-
н¾� антимі±оба±терійн¾� терапію� ізоніазидом,�рифам-
піцином,� ±анаміцином,�етамб¾толом,�піразинамідом.

Одно�о� дня,� за� спостереженнями� пацієнтів� ¾
палаті,�хворий�став�дещо�засм¾чений� і�занепо±оє-
ний,�особливо�після�розмови�з�др¾жиною,�я±а�йо�о
відвідала.�Між� ними� б¾ла� я±ась� с¾переч±а.� Спав



7 0

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

неспо±ійно.�Зі�слів�чер�ової�медичної�сестри,�після
опівночі� пацієнт� ±іль±а� разів� ходив� ±оридором� і
±оли� медсестра,� залишивши� пост,� засн¾ла,� хво-
рий�вистрибн¾в�з�ві±на�шосто�о�поверх¾� і�розбив-
ся.�Це�свідчить�про�потребÀ�вивчати�психоемоцій-
ний� стан� і� психічні� розлади� хворих� на� тÀбер³Àльоз
й� здійснювати� їх� ³оре³цію.

У� цьомÀ� зв’яз³À� варто� навести� випадо³,� опи-
саний�A.�Madan� зі� співавт.� [10].� Автор� описав� 20-
річно�о� хворо�о,� я³омÀ� з� приводÀ� тÀбер³ÀльозÀ
ле�ень� бÀли� призначені� антимі³оба³терійні� пре-
парати.� На� 4-й� день� хворий� розпоров� собі� живіт
Àлам³ом� розбитої� пляш³и� і� бÀв� прооперований.
Усі� препарати� відмінені,� залишено� тіль³и� ізоніа-
зид,�я³ий�зновÀ�призвів�до�озна³�депресії,�що�бÀли
лі³відовані� після� відміни� ізоніазидÀ.� Автори� роб-
лять� висново³,� що� ізоніазид� може� спричинити
депресію� і� спроби� до� само�Àбства.

Отже,� в� процесі� терапії� À� хворих� на� неефе³-
тивно� лі³ований� тÀбер³Àльоз� поряд� з� психоло�іч-
ними� феноменами� по�либлювалися� існÀючі� або
з’являлися� нові� прояви� невротичної� та� психопа-
толо�ічної� симптомати³и.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� неефе³тивно� лі³ований� тÀбер-
³Àльоз� ле�ень� спостері�ається� розмаїта� психонев-
ротична� симптомати³а� різно�о� стÀпеня,� я³а� роз-
вивається� відповідно� до� перебі�À� й� наслід³ів� лі³À-
вально-діа�ностично�о� процесÀ.

2.� ФормÀвання� психоневротичних� розладів� À
цих� пацієнтів� розділено� на� 4� етапи� –� додіа�нос-
тичний,� діа�ностичний,� лі³Àвальний,� реабілітацій-
ний� (або� переда�ональний).

3.� На� різних� етапах� психоневротична� симпто-
мати³а� розмаїта,� найчастіше� виявляються� та³і
психотичні� синдроми:� депресивний,� астенодепре-
сивний,� тривожно-депресивний,� обсесивно-
фобічний,�істероформний,�а�та³ож�дея³і�психотичні
та� психоневроло�ічні� синдроми.

4.� Діа�ностÀвання� невротичних,� психотичних� й
нервово-психічних� проявів� À� хворо�о� на� тÀбер³À-

льоз� важливо� для� їх� ³оре³ції� поряд� з� проведен-
ням� антимі³оба³терійної� терапії.
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P S Y C H O M E T R Y  I N  P A T I E N T S  W I T H
U N H E A L E D  P U L M O N A R Y
T U B E R C U L O S I S

V.M. Melnyk, Yu.M. Valetsky

SUMMARY.� The� features� of� a� psychoneurotic
symptomatology� in� 189� pulmonary� tuberculosis
patients�with�noneffective� treatment�were�studied.
Four� periods� of� its� formation� were� defined,� its
features,�character,�syndroms�were�described.�The
diagnosing� and� correction� of� neurotic,� psychotic
and� psychological�manifestations� in� patients� with
tuberculosis� were� recommended.
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У� хворих� на� ентеровір¾сний�менін�іт� встанов-
лені� значні� пор¾шення� інтерфероно�енез¾� –� змен-
ш¾ється� здатність� лей±оцитів� периферичної� ±рові
виробляти� α-�і� γ-інтерферони� in� vitro�¾�відповідь�на
аде±ватн¾� інд¾±цію,� підвищ¾ється� рівень� сироват-
±ово�о� інтерферон¾� (ІФН)� і� рівень� спонтанної� про-
д¾±ції� ІФН�лей±оцитами� (СПІЛ).�Дисбаланс�в� інтер-
фероновій� системі,� я±� правило,� с¾проводж¾ється
по�іршенням� по±азни±ів� ±літинно�о� ім¾нітет¾� (зни-
женням� ±іль±ості� Т-лімфоцитів,� особливо� Т-хел-
перів,� співвідношення� Тх/Тс� та�фа�оцитарної� а±-
тивності� нейтрофілів).� Виявлена� пряма� ±ореляцій-
на� залежність� між� тяж±істю� нед¾�и� і� ст¾пенем
пор¾шень� в� ім¾нній� та� інтерфероновій� системах.
Застос¾вання� амі±син¾� в� ±омпле±сній� терапії� ен-
теровір¾сних�менін�ітів� сприяє� нормалізації� по±аз-
ни±ів� ім¾нно�о� та� інтерфероново�о� стат¾сів,� поліп-
шенню� ±лінічної� ±артини� хвороби,� зниженню�ймо-
вірності� ¾с±ладнень� і� с±ороченню� термінів� нед¾�и.

А³тÀальність� вивчення� захворювань,� обÀмов-
лених� параполіомієлітними� (ECHO� і� Ко³са³і)� вірÀ-
сами,�зÀмовлена�їх�повсюдним�поширенням�і�здат-
ністю� ви³ли³ати� спорадичні� захворювання� й� епі-
демічні�спалахи�в�різних�³раїнах�світÀ�[1-3].�З�ідно
з�³лінічними�та�е³спериментальними�даними,�енте-
ровірÀси�Àражають�різні�ор�ани� і�системи� ор�анізмÀ:
центральнÀ� і� периферичнÀ� нервовÀ� системÀ,� сер-
цево-сÀдиннÀ� системÀ,� ор�ани� дихання� і� травлен-
ня�та�перебі�ають�À�ви�ляді�безлічі�³лінічних�форм,
найтяжчі�з�я³их�менін�іт� і�менін�оенцефаліт�[4].�До
особливостей� перебі�À� менін�ітів� ентеровірÀсної
етіоло�ії� належать� властива� цій� інфе³ції� хвиле-
подібність,� а� та³ож� розвито³� рецидивів,� не� хара³-
терних� для� серозних�менін�ітів� іншої� етіоло�ії� [5].
І� хоча� про�ноз� ентеровірÀсних� менін�ітів,� я³� пра-
вило,� сприятливий,� ³атамнестичні� спостережен-
ня� за� ре³онвалесцентами� À� третини� з� них� вияв-
ляють� симптоми� постінфе³ційної� церебральної

астенії,� а� À� частини� формÀється� �іпертензійно-
лі³ворний� синдром� з� нестій³ою� ³омпенсацією,
іноді� спостері�аються� озна³и� во�нищево�о� Àра-
ження� центральної� нервової� системи� [6,� 7].

Останнім� часом� доведено� роль� ентеровірÀсів
À� розвит³À� дея³их� форм� хронічної� патоло�ії,� по-
в’язаної�з�феноменом�персистенції�вірÀсів�À�тій�чи
іншій� т³анині� ор�анізмÀ:� міо³ардитів,� міо³ардіо-
патій,� нефритів,� пан³реатитів� і� цÀ³рово�о� діабетÀ
[1,� 8,� 9].� По³и� не� зовсім� ясні� механізми,�що� обÀ-
мовлюють� персистенцію� вірÀсів,� а� та³ож�маніфес-
тацію� персистентної� інфе³ції.� Одна³� очевидно,�що
�оловна�роль�À�цих�процесах�належить�станÀ� імÀн-
но�о�захистÀ�ма³роор�анізмÀ.�Крім� то�о,�порÀшен-
ня� в� специфічній� і� неспецифічній�формах� імÀніте-
тÀ� роз�лядаються� я³� можливі� основні� фа³тори
ризи³À� зазначеної� патоло�ії� і,� отже,� становлять
інтерес� в� їх� детальномÀ� вивченні� [8,� 10].

Різними� дослідни³ами� запропоновано� безліч
засобів� терапії� ентеровірÀсних� захворювань,� та-
³их� я³� γ-�лобÀлін,� рибонÀ³леази.� Одна³� вони� не
знайшли� широ³о�о� застосÀвання� в� пра³тичній
діяльності� [11,� 12].�Вели³ий� інтерес� становить� за-
стосÀвання� інтерферонів.� Вони� ви�ідно� вирізня-
ються� з-поміж� інших� препаратів� висо³ою� вибір-
³овістю� дії� і� не� ви³ли³ають� появи� резистентних
до� них� мÀтантів� вірÀсів.� Одна³,� дорожнеча� цих
препаратів� і� недостатньо� висо³ий� ³лінічний� ефе³т
(À� 30-40�%� хворих� не� вдається� дося�ти� позитив-
но�о� ³лінічно�о� ефе³тÀ)� знижÀють�широтÀ� їх� ви³о-
ристання.� Не�ативними� наслід³ами� лі³Àвання
цими� препаратами� є� різні� побічні� ефе³ти� (�аряч-
³а,� біль� �олови,� артрал�ія,� міал�ія,� депресія,� асте-
нія,� Àраження�щитоподібної� залози).� Через� та³À
різноманітність� реа³цій� хворо�о� на� лі³Àвання� не
завжди� вдається� домо�тися� позитивних� резÀль-
татів� і� завершити� повноціннÀ� терапію� [13].

В� останні� ро³и� значне� поширення� отримали
препарати,�що� здатні� стимÀлювати� Àтворення� ен-

* — Öÿ ðîáîòà çàéíÿëà ïåðøå ì³ñöå ó êîíêóðñ³ íà êðàùó íàóêîâó ðîáîòó ìîëîäèõ â÷åíèõ, ÿê³ ïðàöþþòü ó ãàëóç³
ë³êóâàííÿ ³ ïðîô³ëàêòèêè ³íôåêö³éíèõ õâîðîá. Îãîëîøåíî íà VI ç’¿çä³ ³íôåêö³îí³ñò³â Óêðà¿íè (25-27 âåðåñíÿ 2002 ð.).
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до�енно�о� інтерферонÀ�в�ор�анізмі�хворо�о�–� інтер-
фероно�ени� [14-19].�Одним� з� них� є� амі³син.� У� ро-
ботах� рядÀ� дослідни³ів� по³азано,�що� амі³син�має
широ³ий�спе³тр�противірÀсної�дії�щодо�рядÀ�вірÀсів,
я³і� містять� ДНК� або� РНК,� забезпечÀючи� значне
підвищення� вироблення� інтерферонÀ� ³літинами
ор�анізмÀ� і� тривалÀ� йо�о� цир³Àляцію� в� сироватці
³рові� хворо�о� [15,� 18].� Відзначено� ефе³тивність
амі³синÀ� під� час� лі³Àвання� енцефалітів� різної� етіо-
ло�ії,� �рипÀ,� ГРВІ,� �острих� і� хронічних� вірÀсних� �е-
патитів,� �ерпетичної� та� інших� інфе³цій� [14,� 16].� В
е³сперименті� встановлено,�що� амі³син� прони³ає
через� �ематоенцефалічний� бар’єр.� Це� дозволяє
припÀстити�доцільність�йо�о�застосÀвання�при�ней-
ровірÀсних� інфе³ціях� [17].� Пероральний�шлях� вве-
дення� препаратÀ� має� особливе� значення� під� час
ентеровірÀсних� захворювань,� вхідними� воротами
інфе³ції� при� я³их� часто� є� травний� ³анал� [19].

Мета� дослідження� –� підвищення� ефе³тивності
лі³Àвання� ентеровірÀсних�менін�ітів�шляхом� в³лю-
чення� в� ³омпле³снÀ� терапію� амі³синÀ� –� препара-
тÀ,�що� володіє� противірÀсною,� інтерфероніндÀ³À-
ючою,� імÀномодÀлювальною� дією.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�120�хворих�ві³ом�від�15�до�73�ро³ів�із�сероз-

ним�менін�ітом�ентеровірÀсної�етіоло�ії.�Діа�ноз�встановлю-

вали�на�підставі�епідеміоло�ічних,�³лінічних,�лабораторних

даних�і�підтверджÀвали�виділенням�À�частини�хворих�енте-

ровірÀсів�зі�спинномоз³ової�рідини�і�сероло�ічними�тестами.

При�визначенні�стÀпеня�тяж³ості�хвороби�враховÀвали

³лінічні�³ритерії,�а�та³ож�дані�люмбальної�пÀн³ції.�З�обстеже-

них�пацієнтів�À�69�%�спостері�ався�середній�стÀпінь�тяж³ості

хвороби�та�À�31�%�–�тяж³ий.

Усі�пацієнти�бÀли�розділені�на�дві��рÀпи.�У�1-À��рÀпÀ�(64�хво-

рих)�ввійшли�особи,�що�отримÀвали�за�альноприйнятÀ�де�і-

дратаційнÀ,� дезінто³си³аційнÀ,� симптоматичнÀ� терапію� і

плацебо.�З�них�À�45�пацієнтів�бÀв�середній�стÀпінь�тяж³ості

хвороби,�а�в�19�–�тяж³ий.�Хворі�2-ї��рÀпи�(56)�поряд�із�за-

�альноприйнятою�терапією�одержÀвали�амі³син.�Хворих�се-

редньої�тяж³ості�в�цій��рÀпі�бÀло�38�осіб,�а�тяж³их�–�18.�Схе-

ми�призначення�амі³синÀ�і�плацебо�бÀли�ідентичні:�перо-

рально,�в�першÀ�добÀ�0,250��,�а�на�2-À,�4-À,�10-À�й�11-À�добÀ

–�по�0,125���ран³ом,�натще.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�30�пра³-

тично�здорових�осіб,�в�я³их�визначали�по³азни³и�імÀнітетÀ

та�інтерфероновий�статÀс.

У�всіх�пацієнтів�³рім�за�ально³лінічно�о�обстеження,�ла-

бораторних�та�інстрÀментальних�досліджень�визначали�імÀ-

ноло�ічні�по³азни³и�й�інтерфероновий�статÀс.�Забір�матеріа-

лÀ�здійснювали�під�час��оспіталізації�хворих�À�стаціонар�і�на

12-14-À�добÀ�перебÀвання�в�³лініці.

Набір�тестів�для�імÀноло�ічно�о�обстеження�містив�À�собі

визначення� абсолютно�о� вмістÀ� лімфоцитів� À� ³рові� (Г/л),

відносної�(%)�й�абсолютної�(Г/л)�³іль³ості�Т-лімфоцитів�за�тес-

том�спонтанно�о�розет³оÀтворення�з�еритроцитами�барана�(Е-

РУК),�відносної�(%)�та�абсолютної�(Г/л)�³іль³ості�В-лімфоцитів

за�тестом�розет³оÀтворення�з�еритроцитами�миші�(М-РУК).

Оцін³À�станÀ�сÀбпопÀляцій�Т-лімфоцитів,�що�володіють�хел-

перною�і�сÀпресорною�а³тивністю,�здійснювали�за�навантажÀ-

вальним�тестом�Е-розет³оÀтворення�лімфоцитів�після�їх�ін³À-

бації�з�теофіліном.�Для�визначення�абсолютно�о�вмістÀ�лімфо-

цитів�і�їх�сÀбпопÀляцій�ви³ористовÀвали�параметри�за�ально�о

³лінічно�о�аналізÀ�³рові�–�за�альнÀ�³іль³ість�лей³оцитів�(Г/л)

і�відноснÀ�³іль³ість�лімфоцитів�(%)�À�периферичній�³рові�[20].

Фа�оцитарнÀ�а³тивність�нейтрофілів�визначали�зі�стафіло³о-

³ом�(штам�209)�[21],�вміст�імÀно�лобÀлінів�А,�М�і�G�³ласів�À

плазмі�³рові�–�за�методом�Манчіні�і�співавт.�[20].

Дослідження�інтерфероново�о�статÀсÀ�поля�ало�À�визна-

ченні�продÀ³ції α-ІФН�лей³оцитами�À�відповідь�на�індÀ³цію
in�vitro�вірÀсом�хвороби�Нью³астла�(ВХН)�і�γ-ІФН�À�відповідь

на�індÀ³цію�фіто�ема�лютиніном�(ФГА),�титрів�сироват³ово�о

ІФН�і�рівня�спонтанної�продÀ³ції�ІФН�лей³оцитами�(СПІЛ).�За

одиницю�а³тивності�ІФН�брали�величинÀ,�зворотнÀ�до�йо�о

розведення,�що�на�50�%�при�нічÀє�цитопатичнÀ�дію�вірÀсÀ

енцефаломіо³ардитÀ�мишей�на�моношар�³літин-фібробластів

М-19�[22].

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�даних�проводили�на�пер-

сональномÀ�³омп’ютері�в�еле³тронних�таблицях�Microsoft�Excel

97�для�Windows-95.�При�нормальномÀ�(ГаÀсовсь³омÀ)�розподілі

À�вибірці�однотипних�озна³�для�їх�порівняння�ви³ористовÀ-

вали�³ритерій�Стьюдента.�Різницю�вважали�статистично�дос-

товірною�при�Р<0,05.�Отримані�дані�порівнювали�з�даними�в

³онтрольній��рÀпі�(P
1
)�і�з�даними�при��оспіталізації�(P

2
).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

З�ідно� з� отриманими�даними,� À� більшості� хво-
рих� на� ентеровірÀсний� менін�іт� спостері�аються
достовірні� зміни� інтерфероно�енезÀ.� Та³,� встанов-
лене� підвищення� рівня� сироват³ово�о� ІФН� À� се-
редньомÀ�в�3�рази�À�хворих�середньої�тяж³ості�й�À
1,55� разÀ� –� À� тяж³их� (табл.� 1).� Рівень�СПІЛ� та³ож
бÀв� значно� вищим� À� пацієнтів� з� тяж³им� стÀпенем
хвороби.�Крім�то�о,�встановлене�достовірне�знижен-
ня� ІФН-синтезÀючої� а³тивності� лей³оцитів� in� vitro
À�відповідь�на� індÀ³тори� α-� і� γ-ІФН.�ПричомÀ�вияв-
лено� зворотнÀ� залежність� інтерфероно�енної� а³-
тивності� лей³оцитів� від� стÀпеня� тяж³ості� захворю-
вання.� Та³,� À� хворих� із� середньотяж³им� стÀпенем
рівень� α-ІФН�с³лав�À�середньомÀ�13,28±0,85�ОД/мл,
при�тяж³омÀ�–�6,11±0,93�(À�³онтролі�72,53±5,41�ОД/мл),
а� рівень� γ-ІФН� –� 5,93±0,35� і� 2,84±0,28� відповідно
(À� ³онтролі� 23,57±2,06�ОД/мл),� Р1<0,05.
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СÀттєвим�моментом�À�дослідженні�системи�ІФН
є� визначення� її� взаємозв’яз³À� із� системою� імÀні-
тетÀ.� Отримані� дані� свідчать� про� те,�що� в� хворих
на� ентеровірÀсний� менін�іт� зниження� інтерферо-
но�енної� а³тивності� лей³оцитів� сÀпроводжÀється
зниженням� ³іль³ості� Т-� і� В-лімфоцитів,� більш� ви-
ражене�при� тяж³омÀ�стÀпені� недÀ�и.� Та³,� À� хворих
середньої� тяж³ості� виявлене� зниження� відносної
³іль³ості�Т-лімфоцитів�до�32,08±0,64�%,�а�при�тяж-
³омÀ�стÀпені�–�до�24,19±0,74�%�(À�³онтрольній��рÀпі
–� 68,40±0,87�%).� Зниження� по³азни³ів� В-лімфо-
цитів� бÀло� менш� значним� і� с³лало� 4,96±0,16� і
4,13±0,24� %� відповідно� (À� ³онтрольній� �рÀпі
7,90±0,19�%;�Р

1
<0,05).�Під�час�дослідження�сÀбпо-

пÀляційно�о� с³ладÀ� Т-лімфоцитів,� відзначене� зни-
ження� відносної� ³іль³ості� Т-хелперів� на� 31�%� при
середньомÀ�стÀпені�тяж³ості�і�на�48�%�при�тяж³омÀ
(Р1<0,05),� а� та³ож� дея³е� підвищення� ³іль³ості� Т-
сÀпресорів,�що� призвело� до� зниження� співвідно-
шення� Тх/Тс.� Крім� то�о,� встановлене� зниження
фа�оцитарної� а³тивності� нейтрофілів� без� порÀ-
шення� завершеності� фа�оцитозÀ.� Дослідження
продÀ³ції� імÀно�лобÀлінів� виявило� зниження� рівня
IgA� (на�34�%�при�середньомÀ�стÀпені� тяж³ості� не-
дÀ�и� і�на�49�%�при�тяж³омÀ,�Р1<0,05)� і�підвищення
рівня� IgM� (на�65� і� 78�%�відповідно,�Р1<0,05).

З�даних�літератÀри�відомо,�що�основними�про-
дÀцентами� α-ІФН� вважаються� ма³рофа�и� і� В-
лімфоцити,�а� γ-ІФН�–�Т-лімфоцити�CD4+,� тобто�Т-

хелпери,� до� то�о� ж� для� синтезÀ� α-ІФН� необхідна
присÀтність�Т-³літин�[23].�Отже,�з�вели³ою�ймовір-
ністю�можна� зробити� висново³� про� те,�що� систе-
ма� інтерферонÀ� в� хворих� на� ентеровірÀсний
менін�іт� хара³теризÀється� при�ніченням� диферен-
ціювання� і� дисбалансом� фÀн³ціональної� а³тив-
ності� лімфоцитів,� наслід³ом� чо�о� є� різ³е� знижен-
ня� продÀ³ції� α-� і� γ-ІФН,� що� ³орелює� з� тяж³істю
інфе³ційно�о� процесÀ.

На� 12-14-À� добÀ� терапії� в� пацієнтів,�що� одер-
жÀвали� амі³син,� спостері�алася� тенденція� до� нор-
малізації� по³азни³ів� інтерфероново�о�статÀсÀ.�Та³,
при� середньомÀ� стÀпені� тяж³ості� хвороби� рівень
сироват³ово�о� ІФН�À�них�с³лав� (48,21±3,98)�ОД/мл,
а�при�тяж³омÀ�–�(41,11±3,60)�ОД/мл�(Р1<0,05).�СПІЛ
À� хворих� середньої� тяж³ості� бÀла� на� рівні
(4,45±0,30)�ОД/мл,�α-ІФН�–�(76,42±6,29)�ОД/мл,�γ-ІФН
–� (26,42±2,87)� ОД/мл� (Р2<0,05).� У� тяж³их� хворих
дані� по³азни³и� с³лали� (5,33±0,54);� (36,89±4,35);
(18,89±2,58)�ОД/мл�відповідно�(Р2<0,05).�У�хворих,
що� одержÀвали� плацебо,� динамі³а� по³азни³ів
бÀла� значно�менш� виражена,� а� достовірним� бÀло
лише� підвищення� продÀ³ції� α-� і� γ-ІФН� в� осіб� се-
редньої� тяж³ості� (табл.� 1).

Слід�зазначити,�що�в�процесі�лі³Àвання�À�трьох
хворих,� що� одержÀвали� тіль³и� за�альноприйнятÀ
терапію,� з’явилися� озна³и� во�нищево�о� Àражен-
ня� ЦНС� (птоз,� парез� по�лядÀ,� периферичний� па-
рез� лицьово�о� нерва),�що� свідчило� про� залÀчен-

Таблиця�1

Динамі³а�по³азни³ів�інтерфероново�о�статÀсÀ�À�хворих�на�ентеровірÀсний�менін�іт�(M±m)

Ïðèì³òêè: * – ð³çíèöÿ ñòàòèñòè÷íî äîñòîâ³ðíà (Ð<0,05) ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè îñîáàìè (Ð1), + – ïîð³âíÿíî ç äàíè-
ìè ï³ä ÷àñ ãîñï³òàë³çàö³¿ (Ð2).

Ha�12-14-й�день�лі³Àвання�
Під�час��

�оспіталізації� за�альноприйнята��
терапія�

за�альноприйнята�терапія+�
амі³син�

середній�стÀпінь�тяж³ості�
По³азни³�

n=83� n=45� n=38�

Здорові�особи,
�n=30�

Сироват³овий�ІФН,�ОД/мл� 12,41±0,65*� 17,11±1,98*� 48,21±3,98*+� 4,83±0,49�

СПІЛ,�ОД/мл� 6,84±0,54*� 5,48±0,46*� 4,45±0,30*+� 3,87±0,32�
α-ІФН,�ОД/мл� 13,28±0,85*� 38,58±2,85*+� 76,42±6,29*+� 72,53±5,41�
γ-ІФН,�ОД/мл� 5,93±0,35*� 9,51±0,77*+� 26,42±2,87*+� 23,57±2,06�

тяж³ий�стÀпінь�
�

n=37� n=19� n=18�
�

Сироват³овий�ІФН,�ОД/мл� 7,51±0,87*� 10,47±1,21*� 41,11±5,82*+� 4,83±0,49�
СПІЛ,�ОД/мл� 10,27±0,94*� 7,63±0,93*� 5,33±0,54*+� 3,87±0,32�

α-ІФН,�ОД/мл� 6,11±0,93*� 7,47±0,91*� 36,89±4,35*+� 72,53±5,41�

γ-ІФН,�ОД/мл� 2,84±0,28*� 3,68±0,32*� 18,89±2,58*+� 23,57±2,06�
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ня� до� патоло�ічно�о� процесÀ� не� тіль³и� оболоно³,
але� і� речовини�моз³À.� Дослідження� інтерфероно-
во�о� статÀсÀ� в� цих� хворих� по³азало� різ³е� при-
�нічення� системи� ІФН,� а� та³ож� відсÀтність� динамі-
³и� цих� по³азни³ів.

Під� час�повторно�о�дослідження�по³азни³ів� імÀ-
нітетÀ�на�12-14-й�день�лі³Àвання�встановлено,�що�в
пацієнтів,� я³і� не� одержÀвали� амі³син,� підвищення
відносних� по³азни³ів� Т-лімфоцитів� бÀло� значно
меншим,�ніж�в�осіб,�я³і�отримÀвали�амі³син.�Та³,�при
тяж³омÀ� стÀпені� недÀ�и� відносна� ³іль³ість� Т-лімфо-
цитів�À�1-й��рÀпі�хворих�підвищилася�на�52�%,�À�2-й
–�на�121�%,�а�при�середньомÀ�стÀпені�тяж³ості�–�на
24� і� 89�%�відповідно� (Р2<0,05).� Та³ож�слід� зазначи-
ти,�що�після� за³інчення� лі³Àвання� амі³сином� À� хво-
рих� 2-ї� �рÀпи� спостері�алося� значніше� підвищення
відносної� ³іль³ості� Т-хелперів� порівняно� з� пацієн-
тами�1-ї��рÀпи�(на�13�%�À�хворих�середньої�тяж³ості
і�на�23�%�À�тяж³их,�Р2<0,05).�Крім�то�о,�À�пацієнтів�з
тяж³им�стÀпенем� хвороби,� я³і� отримÀвали� амі³син,
встановлене� достовірне� зниження� по³азни³ів� Т-
сÀпресорів.� Після� за³інчення� ³ÀрсÀ� терапії� амі³си-
ном� в� Àсіх� хворих� встановлена� нормалізація�фа�о-
цитарної�а³тивності,� À� той�час�я³�À�пацієнтів,�я³і�от-
римÀвали� плацебо,� відзначене� дея³е� зниження
цьо�о� по³азни³а.� Нормалізації� рівнів� IgA� і� IgM� не
настало�ні� в�1-й,�ні� в�2-й� �рÀпах� хворих.

Та³им�чином,�проведені�дослідження�підтверди-
ли,�що� призначення� амі³синÀ� сприяло� підвищен-
ню�рівня� сироват³ово�о� ІФН� і� продÀ³ції� α-� і� γ-ІФН
лей³оцитами� in� vitro,� зниженню� СПІЛ,� а� та³ож
збільшенню� ³іль³ості� Т-лімфоцитів,� нормалізації
співвідношення� Тх/Тс� і� відновленню�фа�оцитар-
ної� а³тивності� нейтрофілів.� Поряд� з� цим� встанов-
лена� ³лінічна� ефе³тивність� амі³синÀ:� зменшення
тривалості� сÀб’є³тивних� і� об’є³тивних� симптомів,
більш� рання� санація� спинномоз³ової� рідини,� с³о-
рочення� термінів� хвороби.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� ентеровірÀсний� менін�іт� вста-
новлені� значні� порÀшення� інтерфероно�енезÀ� –
зменшÀється� здатність� лей³оцитів� периферичної
³рові� виробляти� α-� і� γ-ІФН� in� vitro� À� відповідь� на
аде³ватнÀ� індÀ³цію,� підвищÀється� рівень� сироват-
³ово�о� ІФН� і� СПІЛ.

2.�Дисбаланс�в�інтерфероновій�системі,�я³�пра-
вило,� сÀпроводжÀється� по�іршенням� по³азни³ів
³літинно�о�імÀнітетÀ�(зниженням�³іль³ості�Т-лімфоци-
тів,� особливо� Т-хелперів,� співвідношення� Тх/Тс� і
фа�оцитарної� а³тивності� нейтрофілів).

3.� Виявлена� пряма� ³ореляційна� залежність
між�тяж³істю�недÀ�и�і�стÀпенем�порÀшень�в�імÀнній
та� інтерфероновій� системах.

4.�ЗастосÀвання�амі³синÀ�в�³омпле³сній�терапії
ентеровірÀсних� менін�ітів� сприяє� нормалізації
по³азни³ів� імÀнно�о� та� інтерфероново�о� статÀсів,
поліпшенню� ³лінічної� ³артини� хвороби,� знижен-
ню� ймовірності� Àс³ладнень� і� с³ороченню� термінів
недÀ�и.
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C E L L U L A R  A N D  H U M O R A L  I M M U N I T Y
I N  P A T I E N T S  W I T H  E N T E R O V I R A L
M E N I N G I T I S

O.M. Maystrenko

SUMMARY.� In� patients� with� enteroviral�meningitis
were� revealed� significant� disturbances� of
interferonogenesis� –� the� ability� of� periferic� blood
leucocytes�to�produce� α-�and� γ-nterferon�in�vitro�as
a� response� to� adequate� induction� decreases,� the
level�of�serum�interferon�and�the�level�of�spontaneous
production� of� interferon� by� leucocytes� increase.
Disbalance� in� interferon� system,� as� a� rule,� is
accompanied� by� worsening� of� cellular� immunity
indices� (decreasing� of� amount� of� T-lymphocytes,
especially� T-helpers� ratio� of� Th/Ts� and�phagocytic
activity� of� neutrophiles).� The� direct� correlative
dependence�between� the�disease� severity� and� the
stage�of�disturbances� in� the� immune�and� interferon
systems�was�revealed.�Application�of�amixine� in� the
complex� therapy�of� enteroviral�meningitis� promotes
the� normalization� of� the� indices� of� immune� and
interferon� status,� improvement�of� clinical� picture�of
the�disease,�lowering�the�probability�of�complications
and�shortening�the�terms�of�disease.
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Біоло�ічною� і� філософсь³ою� основою� для� по-
бÀдови� системи� одержання� та� застосÀвання� імÀ-
нобіоло�ічних� препаратів� À� сÀчасних� Àмовах� є
вчення� Л.В.� Громашевсь³о�о� про� спільність� ево-
люції� паразитичних� видів� і� про� три� безпосередні
рÀшійні� сили,�що� є� біоценотичними� передÀмова-
ми� здійснення� епідемічно�о� процесÀ.� Класична
тріада:�1)�наявність�джерела�збÀдни³а,�2)�здійснен-
ня�механізмÀ� передачі� і� 3)� сприйнятливість� людей

до� даної� інфе³ції� –� визначає� вини³нення,� розви-
то³� і� за�асання� епідемічно�о� процесÀ.

Кожна� с³ладова� тріади� несе� свою� специфічнÀ
фÀн³цію,� визначає� особливості� взаємодії� парази-
та�і�хазяїна,�їх�стій³ість,�мінливість�та�інтенсивність
еволюційно�о� й� епідемічно�о� процесÀ.� Ви³лючен-
ня� однієї� с³ладової� тріади� з� взаємодії� паразита� і
хазяїна� веде� до� припинення� епідемічно�о� проце-
сÀ.� ТомÀ� знищення� збÀдни³а,� розрив� йо�о�шляхÀ
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передачі� від� хворо�о� до� здорово�о,� підвищення
стій³ості� ор�анізмÀ� хазяїна� до� цьо�о� збÀдни³а� ле-
жать� в� основі� боротьби� з� інфе³ційними� захворю-
ваннями.

Разом� з� тим,� необхідно� відзначити,�що� ця� бо-
ротьба� ведеться� з� чисто� антропоцентричних� по-
зицій,� без� ÀрахÀвання� відповідної� реа³ції� парази-
тично�о� видÀ� і� природних� шляхів� прони³нення
збÀдни³а� в� ор�анізм� хазяїна.� У� медичній� пра³тиці
переважає� парентеральний� шлях� введення� імÀ-
нобіоло�ічних� препаратів,� забÀте� фÀндаменталь-
не� положення� Л.В.� Громашевсь³о�о� про� те,� що
«³лючем� до� роз³риття� еволюції� вірÀсів� і� вірÀсних
хвороб� може� слÀжити� механізм� передачі� збÀд-
ни³ів,�що,�на�нашÀ�дÀм³À,�перебÀває�в�центрі�ста-
новлення� паразитично�о� видÀ� і� томÀ� відображає
йо�о� еволюційнÀ� історію»� [1,� С.� 343-344].� Автор
під³реслює,�що� еволюція� всіх� інфе³ційних� а�ентів
–� вірÀсів,� ба³терій,� �рибів,� найпростіших� йшла
принципово� одна³овими�шляхами.

СÀчасні� методи� лі³Àвання� та� профіла³ти³и
інфе³ційних� хвороб�фа³тично� порÀшÀють� природ-
нÀ� еволюцію�паразитичних� видів,� ос³іль³и� зводять-
ся,� в� основномÀ,� до� част³ової� стерилізації� ор�аніз-
мÀ�людини.�У�цих�Àмовах,�поряд� із�хвороботворни-
ми� мі³робами� �ине� основна� маса� симбіонтних
ба³терій.� Після� де³іль³ох� ци³лів� та³о�о� лі³Àвання
чи� неповноцінної� імÀнізації� збÀдни³и� набÀвають
стій³ість� до� дії� цих� препаратів� і� під� впливом� спо-
творено�о�доборÀ�можÀть�набÀвати�не�тіль³и�вищої
вірÀлентності,� але� й� здатність� до� тривалої� цир³À-
ляції� та� персистенції.� У� силÀ� селе³тивних� перева�
та³і� попÀляції� переживають� в� е³стремальних� Àмо-
вах,� бÀдÀчи� «домінантними� попÀляціями»� [2].� Усе
це� веде� до� порÀшення� природних� збалансованих
е³оло�ічних� систем� і� ви³ли³ає� вини³нення� не³он-
трольованих� процесів� мі³роеволюції� збÀдни³ів
інфе³ційних� захворювань,� серед� я³их� найбільшÀ
потенційнÀ� за�розÀ� становлять� настÀпні:

1.� Перехід� ендосимбіонтних� та� інших� ба³терій
À� L-форми� і� настÀпне� перетворення� їх� À� висо³ові-
рÀлентні�штами.�З�іншо�о�бо³À,�спостері�ається�ріст
числа�форм�збÀдни³ів,� я³і� не� типÀються� і� не� ³Àль-
тивÀються.

2.� Повсюдне� збільшення� числа� персистентних
форм� вірÀсних� і� ба³терійних� інфе³цій,� і� насампе-
ред,� не³онтрольоване� збільшення� чисельності
інфі³ованих� ВІЛом� людей.� Зараз� найбільш� �різні
прояви� персистенції� та� реверсії� властивостей
збÀдни³а� спостері�аються� при� поширенні� тÀбер-
³ÀльозÀ� на� фоні� соціально-е³ономічної� ³ризи.
Повсюдно� відновлюється� пато�енність� збÀдни³а

після� ба�аторічно�о� персистентно�о� перебі�À
інфе³ції,� спричиненої� йо�о� L-формами.� Разом� з
тим,� непато�енні� À� звичайних� Àмовах� мі³оба³терії
пташино�о� видÀ� ви³ли³ають� À� ВІЛ/СНІД-інфі³ова-
них�до�24�%�Àсіх�випад³ів�тÀбер³ÀльозÀ� [3,�4].

3.� Поширення� ди³их� і� ва³цинних�штамів� вірÀ-
сÀ� с³азÀ� серед� нових� для� цьо�о� збÀдни³а� видів
тварин� (�ризÀнів,� ³ажанів,� єнотів).� У� США,� напри-
³лад,� протя�ом� 2000� р.� зареєстровано� 4�місцевих
випад³и� с³азÀ� серед� людей.� В� Àсіх� випад³ах� дже-
релом� збÀдни³а� бÀли� ³ажани� [5].� Проблема� бо-
ротьби� зі� с³азом� за�острюється� через� те,� що� в
природі� виявлено� 7� �енотипів� збÀдни³а,� а� існÀючі
антирабічні� ва³цини� ви³ли³ають� захисний� ефе³т
тіль³и�до�3�з�них�–�1-�о,�6-�о�і�7-�о�[6].

4.� Зміна� ци³лічності� епідемій� �рипÀ� Àбі³� їх� по-
частішання.� Епідемії� вини³ають� не� один� раз� À� 3-
6�ро³ів,�я³�це�бÀло�раніше,�а�щоро³À.�Епідемія,�що
вини³ла� в� липні� 2002� р.� на�Мада�ас³арі� та� бÀла
спричинена� «старим»� вірÀсом� A(H3N2),� сÀпровод-
жÀвалася� за�ибеллю� 3�%� захворілих.

Можливо,� під� впливом�штÀчно� створено�о� імÀ-
нітетÀ� в� населення� селе³ціонÀються� анти�енно
неповноцінні,� здатні� до� персистенції� та� тривалої
цир³Àляції� вірÀси,� а� та³ож� їх� ре³омбінанти.� При
цьомÀ� пандемічні� вірÀси,�що� цир³Àлювали� звичай-
но� 10-12� ро³ів,� продовжÀють� цир³Àлювати� вже� 34
ро³и� (H3N2)� і� 25� ро³ів� (H1N1).

У� лютомÀ� 2002� р.� з’явився� їх� природний� ре-
³омбінант�H1N2.�Можливість� вини³нення� подібних
вірÀсів� е³спериментально� бÀла� доведена� нами� 20
ро³ів�томÀ�[7].

Відповідно� до� вчення� Л.В.� Громашевсь³о�о,� в
основі� еволюційно�о�розвит³À� збÀдни³ів� лежить� той
фа³т,�що� «життя� ³ожно�о�паразитично�о� інфе³ційно-
�о�а�ента�с³ладається�з�двох�фаз,�що�чер�Àються:

1) перебÀвання� паразита� в� тілі� сво�о� біоло�іч-
но�о� хазяїна,

2) переміщення� від� одно�о� хазяїна� до� іншо�о»
[1,�С.�330].

При�цьомÀ�Л.В.�Громашевсь³ий�вважав,�що�при
всіх� інфе³ціях,� особливо� при� �рипі,� фаза� перебÀ-
вання� паразита� в� різних� імÀнних� ор�анізмах� по-
винна� мати� певні� специфічні� прояви.

У� резÀльтаті� ба�аторічно�о� вивчення� (1962-
1983� рр.)� проявів� перебÀвання� і� проходження
вірÀсів��рипÀ�через�різноімÀнні�ор�анізми,�тобто�при
вивченні� епідеміоло�ічних,� імÀнобіоло�ічних,� попÀ-
ляційно-�енетичних� та� інших� проявів� мінливості
вірÀсÀ� �рипÀ,� нами�бÀло�розроблено�біоло�ічнÀ�мо-
дель,� за� допомо�ою� я³ої� вдавалося� відтворювати
природнÀ� мінливість� вірÀсÀ� �рипÀ� в� е³сперимен-
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тальних� Àмовах.� Модель� заснована� на� селе³ції
варіант-штамів� вірÀсÀ� �рипÀ� під� впливом� спрямо-
вано�о� доборÀ� на� сÀбпопÀляцію� ³он³ретно� дослід-
жÀвано�о� вірÀсÀ� в� пасивно� імÀнізованих� ³Àрячих
ембріонах.�Під� впливом�доборÀ� в� розробленій� си-
стемі� вдалося� ви³ли³ати� змінÀ� більшості� озна³,� за
я³ими� прийнято� оцінювати� мінливість� збÀдни³а
�рипÀ� в� епідемічномÀ� процесі.�При�цьомÀ�бÀло� по-
³азано,�що� особливÀ� роль� за� своєю� біоло�ічною
значимістю� віді�рає� зміна� озна³и� імÀно�енності� À
вірÀсÀ� �рипÀ� під� впливом� повторюваних� ци³лів
спрямовано�о� доборÀ� зростаючої� інтенсивності.
Перші� ци³ли� доборÀ� приводили� до� підвищення
імÀно�енності,� настÀпні� –� до� її� зниження� [8].

Порівняння� проявів� мінливості� вірÀсів� �рипÀ� в
епідемічномÀ�процесі�й�в�Àмовах�йо�о�моделюван-
ня� дозволили� встановити� послідовне� існÀвання
фаз� мінливості� збÀдни³а� в� розвит³À� ³ожної� епі-
демії,� я³і� замінюють� одна� однÀ:

1.�Малоа³тивна�фаза,� біоло�ічне� призначення
я³ої� –� збереження� і� відбір� найа³тивнішо�о� �ене-
тично�о� матеріалÀ� в� даних� Àмовах� е³оло�ічної
адаптації;

2.�Фаза� підвищеної� біоло�ічної� а³тивності,� при-
значення� я³ої� –� збільшення� численності� попÀляції,
створення� Àмов� для� збільшення� її� �етеро�енності
та� �енетичних� передÀмов� для� настÀпно�о� відборÀ;

3.�Фаза�підвищеної�імÀно�енної�а³тивності,�біо-
ло�ічне� призначення� я³ої� –� під�отов³а� середови-
ща� існÀвання� для� Àтворення� і� відборÀ� особин,�що
забезпечÀють� най�либші� �енетичні� перетворення
попÀляції� збÀдни³а;

4.� Фаза� парадо³сальної� імÀно�енної� а³тив-
ності,� біоло�ічне� призначення� я³ої� –� витиснення
з� попÀляції� особин� з� перева�ою� старих� анти�енів
і� заміна� їх� віріонами,� здатними� протистояти� рані-
ше� набÀтомÀ� імÀнітетÀ� хазяїна.� Здійснюється� цей
процес� завдя³и� здатності� вірÀсів� À� цій�фазі� індÀ-
³Àвати� антитіла� з� переважною� а³тивністю� до
вірÀсів-попередни³ів;

5.� Перехідна� фаза� (фаза� зниженої� імÀно�ен-
ності� та�персистенції),�біоло�ічне�призначення�я³ої
–�збереження� і�перенос��енетичної� інформації�при
несприятливих� для� вірÀсÀ� Àмовах� репродÀ³ції� та
підвищена� здатність� до� �енетичних� перетворень
À�межах�видÀ� [9].

Та³им� чином,�фазові� перетворення� є�механіз-
мом�саморе�Àляції� паразитарних� систем,�що� спря-
мований� на� витиснення� з� попÀляції� збÀдни³а� ста-
рих�анти�енів� і� замінÀ� їх�віріонами,�здатними�проти-
стояти�раніше�набÀтомÀ� імÀнітетÀ�хазяїна,�що�мають
здатність�до�персистенції� та�підвищенÀ�здатність�до

�енетичних�перетворень� À�межах� видÀ.� ІснÀюча�епі-
демічна�ситÀація�свідчить�про�те,�що�механізми�фа-
зової� ре�Àляції� порÀшені,� зо³рема,� не� відбÀвається
самоочищення� попÀляції� від� старих� вірÀсів.

Варіант-штами� з�фазовими� змінами� імÀно�ен-
ності� й� інших� озна³� вдалося� одержати� з� ди³их,
атенÀйованих� і� попередньо� ³лонованих� вірÀсів
�рипÀ�A�(H1N1,�H2N2,�H3N2)�і�В.�При�цьомÀ�озна³а
підвищеної� імÀно�енності� збері�алася� в� Àмовах
одержання� живих,� іна³тивованих� і� дезінте�рова-
них� ва³цин,� що� неодноразово� бÀло� підтвердже-
но�я³�в�е³спериментах�на�тваринах,�та³� і�À�випро-
бÀваннях� цих� ва³цин� серед� людей� [10].� Встанов-
лено� [11],� що� стабільність� цих� озна³
детермінована� значÀщими� нÀ³леотидними� заміна-
ми� в� стрÀ³тÀрі� �ена� �ема�лютинінÀ� і� відповідними
аміно³ислотними� замінами� в� поліпептиді� важ³о-
�о� ланцю�а� �ема�лютинінÀ.� ТомÀ� захисна� ефе³-
тивність� ва³цин� залежить� насамперед� від� первин-
ної�стрÀ³тÀри�проте³тивно�о�біл³а.�У�цьомÀ�випад-
³À� питання� зв’язане� не� з� перева�ами� чи
недолі³ами� живих,� іна³тивованих� і� сÀбодиничних
ва³цин,� вироблених� тими� чи� іншими� фірмами.
Мова� йде� про� те,� що� на� підставі� ви³ористання
явища�фазових� перетворень� е³спериментальним
шляхом�можна� селе³ціонÀвати� чи� відібрати� серед
природно� цир³Àлюючих� вірÀсів� варіант-штами
збÀдни³ів� À�фазі� підвищеної� імÀно�енності.� Подіб-
ним� способом� захисна� ефе³тивність� ва³цин�може
бÀти� значно� підвищена.� Та³,� À� резÀльтаті� прове-
дення� до³лінічних� випробÀвань� À� зашифрованих
е³спериментах� Àстановлено,� що� стÀпінь� захистÀ
білих� мишей,� імÀнізованих� полівалентною� ва³ци-
ною� з� імÀноселе³ційованих� варіантів� зазначених
вірÀсів,� перевищÀвала� стÀпінь� захистÀ� полівален-
тної� ва³цини� з� вихідних�штамів,� ре³омендованих
ВООЗ:�щодо� вірÀсÀ� �рипÀ� A(H1N1)� –� À� 31,6� разÀ
(Р<0,01),� вірÀсÀ�A(H3N2)� Гон³он�сь³о�о�різновидÀ� –
À� 631,2� разÀ� (Р<0,001)� і� пізнішо�о�Ві³торіансь³о�о
різновидÀ� –� À� 316,3� разÀ� (Р<0,001)� [12].

Та³им� чином,� виходячи� з� ³онцепції�Л.В.� Грома-
шевсь³о�о� про� відповідні� реа³ції� паразитично�о
видÀ� в� процесі� йо�о� становлення,� нам� вдалося
довести� існÀвання� фазової� мінливості� збÀдни³ів
�рипÀ� я³� відповіднÀ� реа³цію� при� взаємодії� з
ор�анізмом� хазяїна.� Зіставлення� особливостей� епі-
демічно�о� процесÀ� при� ³раплинних,� ³иш³ових� і� де-
я³их� особливо� небезпечних� інфе³ціях,� а� та³ож
отриманих� нами� даних� про�фазові� перетворення
вірÀсів� �рипÀ,� дозволило� В.Д.� Бєля³овÀ� зробити
висново³� про� те,�що� саморе�Àляція� епідемічно�о
процесÀ� і� фазові� перетворення� збÀдни³ів,�що� ви-
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значають�її�механізми,�є�Àніверсальним�явищем�при
інфе³ційній� патоло�ії� [13].� Роз�лядаючи� численні
дані� літератÀри� про�моле³Àлярні� механізми� взає-
модії�паразита�і�хазяїна,�А.П.�Тітов�дійшов�виснов³À
про� за³ономірний� хара³тер� фазових� варіацій� À
ба�атьох�видів�вірÀсів,�ба³терій�і�найпростіших�[14].
Наведені� дані� свідчать� на� ³ористь� правомірності
виснов³À�О.В.� БÀхаріна� про� те,�що� взаємозÀмов-
лені� фазові� зміни� взаємодіючих� в� епідемічномÀ
процесі�підсистем�є�«ілюстрацією�за³онÀ�паралель-
ної� еволюції� хазяїна� і� паразита»,� при� я³ій� за�аль-
ними�озна³ами,�що�варіюють,�À�збÀдни³ів�є,�я³�пра-
вило,� анти�енність,� а� в� хазяїна� –� імÀно³омпе-
тентність� [15].� Та³им� чином,� е³спериментально� і
теоретично�доведено�справедливість�³онцепції�Л.В.
Громашевсь³о�о�[1]�про�те,�що�еволюція�всіх�інфе³-
ційних� а�ентів� –� вірÀсів,� ба³терій,� �рибів,� найпрос-
тіших�–�йшла�принципово�тими�ж�шляхами.�Універ-
сальність� шляхів� еволюції� збÀдни³ів� інфе³ційних
захворювань� і,� насамперед,� фазовий� хара³тер� їх
мінливості,� є� сÀчасним�обґрÀнтÀванням�можливості
мобілізації� біоло�ічних� резервів� підвищення� ефе³-
тивності� імÀнобіоло�ічних� препаратів�шляхом�одер-
жання� і� ви³ористання� варіант-штамів� збÀдни³а� À
фазі� підвищеної� імÀно�енності.

Іншим� бо³ом� питання� про� можливі� шляхи
підвищення� ефе³тивності� імÀнобіоло�ічних� препа-
ратів� є� ³онцепція� Л.В.� Громашевсь³о�о� про� ме-
ханізм� передачі� я³� ³лючовий� фа³тор� еволюції
збÀдни³ів� інфе³ційних� хвороб.� З� цьо�о� положен-
ня� випливає,� що� механізм� введення� анти�енів� в
ор�анізм� хазяїна� з� профіла³тичною� метою� пови-
нен� відповідати� механізмам� природної� передачі
збÀдни³ів.� Необхідно� відзначити,� що� особливÀ
важливість�механізмÀ� передачі� збÀдни³а�Л.В.� Гро-
машевсь³ий� під³реслював� не� тіль³и� в� еволюцій-
номÀ�плані,�але�й�À�сÀто�медичномÀ,�ос³іль³и�взяв
йо�о� за� основÀ� ³ласифі³ації� інфе³ційних� хвороб,
пояснюючи�це�тим,�що�«механізм�передачі,� хара³-
терний�для�даної�хвороби,�є�центром,�À�я³омÀ�пе-
рехрещÀються� інтереси� епідеміоло�ії,� ³ліні³и� й
етіоло�ії»� [16,� с.� 80].� Відповідно� до� ³ласифі³ації,
чотирьом� типам� механізмÀ� передачі� (оральний,
³раплинний,� трансмісивний,� ³онта³тний)� відпові-
дають� 4� �рÀпи� інфе³цій� (³иш³ові,� дихальних
шляхів,� ³ров’яні,� зовнішніх� по³ривів).

М.А.� Андрейчин� і� співавтори,� відзначаючи� ви-
со³À� теоретичнÀ� і� пра³тичнÀ� цінність� ³ласифі³ації
Л.В.� Громашевсь³о�о,� звертають� Àва�À� на� те,�що
дея³і� інфе³ційні� хвороби� поширюються� за� допо-
мо�ою�2-3�і�навіть�Àсіх�4�механізмів�одночасно�[17].
До� цьо�о� необхідно� додати,�що� при� ³раплинномÀ

механізмі� передачі� (що� забезпечÀє� наймасивні-
ше� поширення� інфе³цій)� збÀдни³и,� я³і,� я³� прави-
ло,� перебÀвають� не� тіль³и� на� слизових� ор�анів
дихання,� але� й� на� слизових� ор�анів� травлення.
Це� пов’язано� зі� спільністю� діляно³� дихальних� і
травних� шляхів� (рото-� і� носо�лот³а).� У� силÀ� цих
причин� збÀдни³и� інфе³ційних� хвороб� попадають
не� тіль³и� в� ор�ани� дихання,� але� й� разом� зі� сли-
зом�носо�лот³и,�що�за³овтÀється,�–�À�системÀ�трав-
но�о� ³аналÀ.� У� зв’яз³À� з� особливостями�мотори³и
�лот³и,� стравоходÀ� і� шлÀн³а� [18],� збÀдни³и,� я³і
³онтамінÀють�слиз,�що�про³овтÀється,�не�затримÀ-
ючись� À�шлÀн³À,� неÀш³одженими�можÀть�прони³а-
ти�в�тон³À�³иш³À.

За�даними�Р.М.�Хаітова� і�Б.В.�Піне�іна� [19],�на
слизовій� оболонці� ³ишечни³а� при� підвищеномÀ
вмісті� лімфоцитів� відбÀвається� презентація� анти-
�енно�о�матеріалÀ� Т-� і� В-лімфоцитам� À� ³ишені�М-
³літин� Пейєрових� бляшо³.� Потім� ³літини� залиша-
ють� ³ишечни³� і� розсіюються� по� всім� лімфоїдним
Àтворенням� ор�анізмÀ� хазяїна� [19].� У� резÀльтаті
створюється�потÀжний�системний� імÀнітет.

У� силÀ� поєднання� перерахованих� вище� при-
чин,� мÀ³озальна� імÀнізація� має� позитивнÀ� дію� не
тіль³и� при� інтраназальномÀ,� аерозольномÀ,� але� й
при� орально-ентеральномÀ� введенні.� Та³,� À� наших
дослідженнях� при� імÀнізації� людей�живою� �рипоз-
ною� ³омерційною� ва³циною� в� Àмовах,�що� запобі-
�ають� рÀйнÀванню�вірÀсÀ� в�шлÀн³À,� вдалося� ви³ли-
³ати� не� тіль³и� вираженÀ� серо³онверсію� (64,23�%
імÀнізованих� перорально),� але� й� досить� висо³ий
рівень� захистÀ� (72,83�%,� при� інде³сі� ефе³тивності
3,68).� При� цьомÀ� привертав� Àва�À� той� фа³т,� що
серед� порівнюваних� мÀ³озальних� методів� найви-
щий� рівень� захистÀ� бÀв� À� людей� при� імÀнізації� їх
�ідроаерозолем� живої� ³омерційної� ва³цини� з� не-
�ативним�зарядом�часто³�[20].�Слід�зазначити,�що
найвищий� захисний� ефе³т� мають� та³ож� �ідроае-
розолі� ва³цин� проти� та³их� особливо� небезпеч-
них� інфе³цій� я³� чÀма,� тÀляремія� і� сибір³а� [21].

На�теперішній�час�є�дані�про�можливість�Àспіш-
ної� мÀ³озальної� (переважно� пероральної)� імÀні-
зації� не� тіль³и� проти� ³иш³ових� і� респіраторних,
але� й� ³ров’яних� і,� навіть,� пер³Àтанних� інфе³цій� –
поліомієлітÀ,� віспи,� тÀбер³ÀльозÀ,� брÀцельозÀ,� тÀ-
ляремії,�КÀ-�аряч³и,�паротитÀ,�³орÀ,��ерпесÀ�й�інших
недÀ�� [22-25].

Наведені� дані� дозволяють� дÀмати� про� існÀван-
ня� домінантних� і� резервних� точо³� первинної� ло³а-
лізації� збÀдни³а� на� слизових� оболон³ах� різних
ор�анів� хазяїна,�що� виявляються� при� імÀнізації� чи
інфі³Àванні.�ПричомÀ� їх� домінантність,� імовірно,� за-
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лежить� від� ³он³ретних� Àмов� інфі³Àвання.�Одним� з
част³ових� проявів� та³ої� полідомінантності� пато�ен-
но�о� а�ента� є� здатність� поширюватися� за� допомо-
�ою� всіх� чотирьох�механізмів� передачі� одночасно,
з� первинною� ло³алізацією� збÀдни³а� À� всіх� основ-
них� системах,� що� забезпечÀють� життєдіяльність
ор�анізмÀ� хазяїна.� Та³а� здатність� робить,� напри-
³лад,� збÀдни³а� тÀляремії� одним� з� найбільш�небез-
печних� засобів� масової� біоло�ічної� ата³и� [26].

З� іншо�о�бо³À,� існÀвання�домінантних� і� резерв-
них� точо³� первинної� ло³алізації� збÀдни³а� на� сли-
зових� оболон³ах�може� бÀти� ви³ористане� для� сти-
мÀляції� імÀнної� відповіді� хазяїна,�ос³іль³и�мÀ³озальні
ва³цини�стимÀлюють� Àтворення�антитіл�менш�висо-
³о�о�рівня,� ніж� парентеральні.�В� я³ості� засобів,�що
доставляють� ³онцентрований� анти�ен� À� та³і� місця,
можÀть� бÀти� ви³ористані� носії� ор�анічно�о,� неор�а-
нічно�о� і�мі³робно�о�походження.�Ці�препарати,�³рім
ролі� провідни³ів� анти�енÀ,� можÀть� ви³ористовÀва-
тися�для�дезінто³си³ації�ма³роор�анізмÀ,� стимÀляції
імÀнної� системи� ³ишечни³а,� нормалізації� йо�о
мі³рофлори� і�фÀн³ціональної� а³тивності� [23,� 27].

ДотримÀючись� принципÀ� відповідності� шляхÀ
введення� ва³цин� природним�механізмам� передачі
збÀдни³а,�нами�бÀли�розроблені�способи�одержан-
ня� пероральних� �ерпетичних� ва³цин,� засновані� на
ви³ористанні� �ерпетичних� анти�енів,� оброблених
À� різній� послідовності� адсорбентом� та� імÀномодÀ-
ляторами,� а� та³ож� еле³тричним� стрÀмом� [28,� 29].
Залежно�від�методÀ�одержання�ва³цин,�ін�редієнтів,
що� застосовÀвалися,� і� сили� імÀнної� відповіді� виді-
лено� 3� типи�мÀ³озальних� іна³тивованих� �ерпетич-
них� ва³цин.� Кожна� з� цих� ва³цин� при� перорально-
ентеральномÀ� введенні� стимÀлювала� вірÀсонейт-
ралізÀвальнÀ� а³тивність� À� білих� пацю³ів� від� 1,5� до
17�разів�інтенсивніше�(P<0,01),�ніж�³омерційна�ва³-
цина,� введена� парентерально� [30,� 31].

Та³им� чином,� ідеї� Л.В.� Громашевсь³о�о� про
спільність� еволюції� паразитичних� видів� і� про� зна-
чення� змін� попÀляції� паразитично�о� видÀ� À
відповідь� на� реа³цію� ор�анізмÀ� хазяїна,� а� та³ож
відповідність� шляхів� введення� лі³Àвально-профі-
ла³тичних� препаратів� природним�шляхам� прони³-
нення� збÀдни³а� в� ор�анізм� хазяїна� є� еволюційно
виправданими� напрям³ами� À� подальшомÀ� Àдос-
³оналенні� та� підвищенні� ефе³тивності� й� неш³ідли-
вості� імÀнобіоло�ічних� препаратів.
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ÌÎÇ Óêðà¿íè

На�почат³À�ново�о�тисячоліття�проблема�профі-
ла³ти³и� інфе³ційних� хвороб� набÀла� надзвичай-
ної� а³тÀальності.� Ба�аторічні� спостереження� та
вивчення� епідеміоло�ічних� особливостей� розпов-
сюдження� інфе³ційних� хвороб� свідчать� про� напрÀ-
женÀ� епідемічнÀ� ситÀацію,� я³а� має� тенденцію� до
по�іршення� не� тіль³и� в� У³раїні,� але� й� À� сÀсідніх
³раїнах.

Спільними� зÀсиллями�фахівців� санітарно-епі-
деміоло�ічної� слÀжби� та� лі³Àвально-профіла³тич-
них� за³ладів� вдалось� тримати� під� ³онтролем� епі-
демічнÀ� ситÀацію� в� ³раїні,� запобі�ти� вини³ненню
понад� 1� мільйона� випад³ів� інфе³ційних� захворю-
вань.� За� медичною� допомо�ою� з� приводÀ� інфе³-

ційних� і� паразитарних� хвороб� À� 2002� р.� звернÀли-
ся�8,5�млн��ромадян�проти�9,6�млн�À�2001�р.

Незважаючи� на� те,�що� À� 2002� р.� порівняно� з
2001� р.� зареєстровано� зменшення� ³іль³ості� хво-
рих�на�тифо-паратифознÀ��рÀпÀ�на�41�%,�ши�ельоз�–
на�26�%,�лептоспіроз�–�на�19�%,��епатит�А�–�на�15�%,
інші� �острі� ³иш³ові� інфе³ції� –� на� 9�%,� �епатит�В�–
на�6�%,�ротавірÀсні�ентерити�–�на�64�%,�³ір�–�на�55�%,
епідпаротит�–�на�11�%,�все�ж�слід�відмітити�зрос-
тання�захворюваності�на�³раснÀхÀ�À�2�рази,�тÀбер-
³Àльоз�ор�анів�дихання�–�на�3�%,�СНІД�–�на�51�%,
³іль³ості�носіїв�ВІЛ�–�на�17�%.

У� 2002� р.� на� території� У³раїни� зареєстровано
28� спалахів� інфе³ційних� хвороб,� під� час� я³их� по-
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страждало�1158�осіб,�À�томÀ�числі�558�дітей,�з�них
6� осіб� померло� (4� À� Київсь³ій� обласній� дитячій
лі³арні,� по� 1� в� Лебединсь³омÀ� дитячомÀ� санаторії
СÀмсь³ої� області� та� Криворізь³ій� місь³ій� лі³арні
Дніпропетровсь³ої� області).

Спалахи� реєстрÀвались� на� 18� адміністратив-
них�територіях,�À�томÀ�числі�À�Львівсь³ій�області�–
4,� Вінниць³ій� –� 3,� Донець³ій,� Запорізь³ій,� ЛÀ-
�ансь³ій,�Ми³олаївсь³ій� та� СÀмсь³ій� –� по� 2.

В� етіоло�ічній� стрÀ³тÀрі� спалахів� біля� 43�%�ста-
новили� сальмонельози,� 14� %� –� �острі� ³иш³ові
інфе³ції� встановленої� етіоло�ії,� близь³о� 11�%�–� �е-
патит�А,� по�7�%�припадає�на�ши�ельоз� і� то³си³оін-
фе³ції� та�близь³о�18�%�–�на�спалахи� іншої�етіоло�ії.

Фа³торами� передачі� збÀдни³ів� À� 18� спалахах
(64,3�%)� бÀли� забрÀднені� харчові� продÀ³ти,� À� 4
(17,9�%)�–� вода.

Тривають� випад³и� реалізації� продÀ³ції� тварин-
ництва� приватних� підприємств� без� належної� ве-
теринарно-санітарної� е³спертизи,�що� призводить
до� непередбачених� наслід³ів.� З� цим� бÀв� пов’яза-
ний� спалах� трихінельозÀ� серед� населення� с.м.т.
Казан³а�Ми³олаївсь³ої� області,� спричинений� вжи-
ванням� страв� зі� свинини� (постраждало� 18� осіб).

Найбільш� поширеним� на� сÀчасномÀ� етапі� за-
лишається� �епатит� А,� висо³ий� рівень� захворюва-
ності� на� я³ий� пов’язаний� з� інтенсивним� забрÀд-
ненням�дов³ілля,�в�першÀ�чер�À,�питної�води�і�ґрÀн-
тÀ,� порÀшенням� санітарних� норм� і� правил� при
ви�отовленні� та� реалізації� харчових� продÀ³тів.

У�2002�р.�захворюваність�на��епатит�А�знизилась
на� 15�%.� У� той�же� час� ріст� захворюваності� відзна-
чався� À�Ми³олаївсь³ій� (36�%),�Полтавсь³ій� (44�%),
Херсонсь³ій� (22�%),�Чер³ась³ій� (12�%),�Чернівець³ій
(27�%)�областях.�Найбільший�рівень� захворюваності
залишається� в� Івано-Фран³івсь³ій� (181� на� 100� тис.
населення),� Рівненсь³ій� (179),�Житомирсь³ій� (162),
За³арпатсь³ій� (112),� Чернівець³ій� (105),�Донець³ій,
Тернопільсь³ій� (96)� областях� при� по³азни³À� по
У³раїні� 69,6� на� 100� тисяч� населення.

На� сьо�одні� в� У³раїні� залишається� а³тÀальним
�епатит�В.�Аналіз�по³азав,�що�À�2002�р.�намітилась
тенденція� до� зниження� захворюваності� порівня-
но�з�2001�р.�–�на�5,9�%�(18,2�на�100�тис.�населен-
ня).� Проте,� рівень� захворюваності� À� Донець³ій
(29,8),� Дніпропетровсь³ій� (22,5),� Київсь³ій� (24)� та
ЛÀ�ансь³ій� (23)� областях� залишається� висо³им.

Ще� однією� проблемою� охорони� здоров’я� Àсіх
³раїн� світÀ� став� �епатит� С.� На�жаль,� У³раїна� не� є
винят³ом.� У� розвинÀтих� ³раїнах� на� част³À� �епати-
тÀ� С� припадає� 20�%� �острих� і� 60�%� Àсіх� випад³ів
хронічних� �епатитів.� Незважаючи� на� небезпе³À

�епатитÀ�С,�реєстрація�йо�о�в�нашій�³раїні�досі�не
проводиться� і� дані� про� захворюваність� відсÀтні.

У� 2003� р.� планÀється� розроб³а� національної
цільової� про�рами�невід³ладних� заходів� з� профіла³-
ти³и� розповсюдження� в� У³раїні� вірÀсних� �епатитів.

У� 2002� р.� продовжÀвалась� робота�щодо� вияв-
лення� хворих� з� �острими� в’ялими� паралічами.
Внаслідо³� проведення� я³існо�о� епідеміоло�ічно-
�о� на�лядÀ,� ефе³тивної� роботи� епідеміоло�ів,
вірÀсоло�ів,� інфе³ціоністів� і� педіатрів� 21� червня
2002�р.�У³раїна,�в�числі�інших�³раїн�Європейсь³о�о
ре�іонÀ,� отримала� Сертифі³ат� ВООЗ� про� визнан-
ня� її� території� вільної� від� поліомієлітÀ.

Незважаючи� на� постÀпове� зниження� захворю-
ваності� протя�ом� 1996-1999� рр.,� дифтерія� й� досі
залишається�а³тÀальною�для�нашої� ³раїни.�Випад-
³и� дифтерії� зареєстровано� À� більшості� областей,
за� винят³ом�За³арпатсь³ої,� Полтавсь³ої� та�м.� Се-
вастополя.� Серед� ре�іонів,� де� відмічалось
збільшення� числа� захворювань,� слід� відзначити
м.� Київ� –� À� 2� рази,� АР� Крим� –� на� 6� випад³ів,�До-
нець³À� –� 8� випад³ів,�Житомирсь³À� та� Рівненсь³À
області� –� по� 3� випад³и.

Від�Àс³ладнень�дифтерії�померло�7�осіб,� із�них
3�дітей�0-4�ро³ів�(ЛÀ�ансь³а�обл.,�м.�Київ)�та�4�до-
рослих� (Вінниць³а,� Хар³івсь³а,� ЛÀ�ансь³а).

Епідемічний� процес� дифтерії� підтримÀвали� не
тіль³и� хворі,� але� й� носії� то³си�енних�штамів,� я³их
протя�ом� 2002� р.� бÀло� виявлено� 307.

У�боротьбі�з�дифтерією��оловними�залишають-
ся� проведення� відповідних� протиепідемічних� за-
ходів� в� осеред³ах� інфе³ції,� підтримання� висо³о-
�о� рівня� протидифтерійно�о� імÀнітетÀ� населення,
своєчасне�щеплення� дітей,� виявлення� не�щепле-
них� осіб� серед� доросло�о� населення� та�щеплен-
ня� їх� з�ідно� з� ³алендарем.

Рівень� захворюваності� на� ³ір� в� У³раїні� À�минÀ-
ломÀ� році� знизився� на� 53,9�%,� але� продовжÀва-
лось�йо�о�зростання�À�Полтавсь³ій�(À�7�разів),�Кіро-
во�радсь³ій,� Одесь³ій� (À� 4,2� разÀ)� і� Хмельниць³ій
(À�2�рази)�областях�за�рахÀно³�дітей.�Це�є�резÀль-
татом�то�о,�що�майже�в�Àсіх�областях�є�не�щеплені
особи�проти� ³орÀ.

Відповідно� до� звітних� даних� 2002� р.,� 7,5� тис.
хворих� на� ³ір� дітей� і� дорослих� не� отримали�жод-
но�о�щеплення,�немає�даних�про�щеплення�À�1857
осіб� (24,5�%),� не� отримали� своєчасно� дрÀ�е�щеп-
лення�1730�(22,8�%)�осіб.�Разом�з�тим�плани�щеп-
лень� проти� ³орÀ� ви³онані� на� 97,2-99,9�%.

Постановою� КабінетÀ� Міністрів� У³раїни� від
24.10.2002�р.�№�1566�бÀло� затверджено�Про�рамÀ
імÀнопрофіла³ти³и� населення� на� 2002-2006� ро³и,
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я³ою�передбачена� низ³а� заходів� з�метою�лі³відації
³орÀ� до� 2007� р.,� що� Àз�оджÀється� з� Про�рамою
ВООЗ�щодо�лі³відації�³орÀ�в�світі.�У�рам³ах�цієї�Про-
�рами� в� У³раїні� розробляється� ряд� ор�анізаційно-
нормативних� до³Àментів,� де� бÀдÀть� визначені� ос-
новні� напрям³и� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� та� ла-
бораторно�о� ³онтролю� за� ³ором.

У� 2002�р.� на� ³раснÀхÀ� захворіло� 160� тис.� осіб,
зростання� захворюваності� відмічено� в� 17� ре�іо-
нах:�À�6-11�разів�–�À�м.�Києві,�Хмельниць³ій,�Черні-
вець³ій� областях,� À� 5� разів� –� À� Рівненсь³ій,
Київсь³ій� областях.�ОсобливÀ� проблемÀ� становить
³раснÀха� для� ва�ітних,� Àраження� я³их� може� при-
звести� до� синдромÀ� Àродженої� ³раснÀхи,� я³а� в
У³раїні� не� реєстрÀється.� За� даними�Міністерства
охорони� здоров’я� Росії,� при�щорічній� захворюва-
ності� 130-350� тис.� осіб� число� випад³ів� Àродженої
³раснÀхи� с³ладає� 200-600� осіб,� а� на� них� припа-
дає� 27-35� випад³ів� внÀтрішньоÀтробної� патоло�ії.

Протя�ом� 2002� р.� на� епідпаротит� захворіло
понад� 20,9� тис.� осіб� проти� 23,5� тис.� À� 2001� р.
Збільшення� захворюваності� зареєстровано� на� 13
адміністративних� територіях.� Найбільш� інтенсив-
но� епідпроцес� проходив� À� Житомирсь³ій,� Пол-
тавсь³ій,� Хмельниць³ій,� Чернівець³ій,� Ми³о-
лаївсь³ій� областях,� де� захворюваність� зросла� À
3-6�разів,�À�м.�Києві�–�в�2�рази.

Дося�ти� значно�о� зниження� захворюваності
на� паротит� і� ³раснÀхÀ� можна� тіль³и� проводячи
щеплення� дитячо�о� населення.� За� останні� ро³и
значно� зросли� обся�и� охоплення� щепленнями,
але� зараз� вони� не� достатні.

В³рай� незадовільно� проводиться� рева³цина-
ція�проти�³раснÀхи�À�Донець³ій�області�–�лише�13,3�%
від� заплановано�о� обся�À,� À� Львівсь³ій,� Пол-
тавсь³ій� –� 24,2�%� при� середньомÀ� по³азни³À� в
У³раїні�–�60,2�%.�Я³що�плани�ва³цинації�проти�па-
ротитÀ� ви³онано� на� 78,4�%,� а� рева³цинації� –� на
49,5�%,� то�Донець³а� область� лише� на� 8,9�%� (ре-
ва³цинація),� Львівсь³а� –� 20,3�%,� Івано-Фран³івсь-
³а�–�37,0�%�.

Проблема� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� збе-
рі�ає� свою� а³тÀальність� і� набÀває� щоро³À� все
більшо�о� медично�о� та� соціально�о� значення.

Кіль³ість� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� про-
тя�ом� 2002� р.� в� У³раїні� збільшилась� на� 27,5�%.
Випад³и� їх� реєстрÀвались� в� Àсіх� ре�іонах.�Щодо
стрÀ³тÀри� захворюваності,� то� найчастіше� �ос-
пітальні� інфе³ції� реєстрÀються� в� реанімаційних,
хірÀр�ічних,� травматоло�ічних� відділеннях,� а� за
ло³алізацією� патоло�ічно�о� процесÀ� –� це� �нійно-
септичні�інфе³ції�новонароджених�і�породіль�(40,0�%),

післяопераційні� Àс³ладнення� (44,6� %),� інфе³ції
сечовидільних�шляхів� (6,0�%),�³иш³ові� інфе³ції� (6,7�%),
інші�(2,7�%).

Зростанню� числа� внÀтрішньолі³арняних
інфе³цій� (ВЛІ)� сприяють� зміни� техноло�ій� стаціо-
нарно�о� лі³Àвання� хворих,� формÀвання� та� роз-
повсюдження� в� стаціонарах� мі³роор�анізмів,� не-
чÀтливих� до� ба�атьох� антиба³терійних� препаратів
і� дезінфе³ційних� засобів.

Серед� першочер�ових� завдань� боротьби� з
цими� інфе³ціями�в�У³раїні�є�розроб³а�та�впровад-
ження� À� пра³ти³À� охорони� здоров’я� постійно�о
епідеміоло�ічно�о� моніторин�À� захворюваності� на
внÀтрішньолі³арняні� інфе³ції.

В� У³раїні� епідемічна� ситÀація� з� о³ремих� особ-
ливо� небезпечних� інфе³цій� залишається� напрÀ-
женою.� Рівень� захворюваності� дея³их� з� них� є� ви-
со³им,� існÀє� реальна� за�роза� вини³нення� не
тіль³и� поодино³их,� але� й� �рÀпових� випад³ів.

Пріоритетною�для� охорони� здоров’я� є� пробле-
ма� тÀбер³ÀльозÀ� та� ВІЛ-інфе³ції/СНІДÀ.

СитÀація�з�тÀбер³ÀльозÀ�в�У³раїні�À�2002�р.�за-
лишається� небла�ополÀчною� і� становить� за�розÀ
для� національної� безпе³и,� е³ономічної� та� політич-
ної� ізоляції.

По³азни³� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз
ор�анів� дихання� всьо�о� населення� À� 2002�р.� с³лав
58,9�на�100�тис.�населення�проти�56,7�À�2001�р.�Ви-
со³і� по³азни³и� захворюваності� À� 2002� р.� відміче-
но� À� Дніпропетровсь³ій� (72,38� на� 100� тис.� насе-
лення),� Кірово�радсь³ій� (70,43),� Ми³олаївсь³ій
(83,55),�Херсонсь³ій�(105,46)�областях,�À�томÀ�числі
серед� підтверджених� ба³теріоло�ічними� та� �істо-
ло�ічними� дослідженнями� À� Донець³ій� (30,74� на
100� тис.� населення),� Запорізь³ій� (30,82),� Кірово-
�радсь³ій� (36,00),� Херсонсь³ій� (37,60)� при� серед-
ньомÀ� рівні� по� У³раїні� 22,98� на� 100� тис.� населен-
ня.� Серед� дітей� до� 14� ро³ів� висо³і� по³азни³и� за-
хворюваності� на� тÀбер³Àльоз� ор�анів� дихання
відмічено�в�АР�Крим�(8,06�на�100�тис.�населення),
Дніпропетровсь³ій�(8,35),�Хар³івсь³ій�(9,34)�облас-
тях,�м.�Севастополі�(8,46).

ВраховÀючи,�що� в� У³раїні�фа³тично�має�місце
стан� епідемії� тÀбер³ÀльозÀ,� необхідно� здійснюва-
ти� аде³ватні� лі³Àвально-діа�ностичні� та� протиепі-
демічні� заходи.

На� сьо�одні� епідемічна� ситÀація� з� ВІЛ/СНІДÀ� є
серйозною� проблемою� нашої� держави,� я³а� має
меди³о-соціальний� хара³тер.� За� останні� ро³и� епі-
демічна� ситÀація� в� У³раїні� сÀттєво� по�іршилася.�За
останні�3�ро³и�в�³раїні�³іль³ість�випад³ів�ВІЛ-інфе³ції
збільшилася� в� 1,2� разÀ,� захворювань� на�СНІД� –� в
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1,5�разÀ,�число�померлих�від�СНІДÀ�–�майже�в�2�рази.
Тенденція� до� збільшення� ³іль³ості� ВІЛ-інфі³ованих
збере�лася� і� в� 2002� р.� Найвищі� по³азни³и� захво-
рюваності� на� хворобÀ,� зÀмовленÀ� ВІЛ,� відмічені� À
2002� р.� в�Одесь³ій� (12,61� на� 100� тис.� населення),
Ми³олаївсь³ій� (26,78),� Дніпропетровсь³ій� (11,97)
областях�при�середньомÀ�рівні�по�У³раїні�–�3,35.�За
³іль³істю� випад³ів� безсимптомно�о� носійства� ВІЛ
перші�місця�посідають�та³і�ре�іони:�АР�Крим�(28,62),
Донець³а�(29,37),�Одесь³а�області�(38,41)�на�100�тис.
населення,� по� У³раїні� –� 13,07.

Основним�шляхом� передачі� ВІЛ� в� У³раїні� за-
лишається� парентеральний� при� введенні� нар³о-
ти³ів,�статевий�шлях,�а�та³ож�внÀтрішньоÀтробний.

У� нашій� ³раїні� залишається� а³тÀальною� про-
блема� зооантропонозних� і� природно-осеред³о-
вих� особливо� небезпечних� інфе³цій,� та³� я³� на� її
території� є� вели³а� ³іль³ість� природних� осеред³ів
с³азÀ,� тÀляремії,� лептоспірозÀ,� стаціонарно-небла-
�ополÀчних� з� сибір³и� населених� пÀн³тів.

В� останні� ро³и� епідемічна� ситÀація� з� лептоспі-
розÀ� залишається� напрÀженою,� хоча� по³азни³
захворюваності� À� 2002� р.� порівняно� з� відповід-
ним�періодом�2001�р.�знизився�на�22,5�%�–�з�1,87
до� 1,45� на� 100� тис.� населення,� проте� висо³і� по-
³азни³и� відмічено� À� Київсь³ій� (3,6� на� 100� тис.� на-
селення),� Кірово�радсь³ій� (4,29),� Ми³олаївсь³ій
(3,74),� Чернівець³ій� (4,18),� Черні�івсь³ій� (3,56)� об-
ластях� при� середньомÀ� рівні� по� У³раїні� –� 1,45.

Захворюваність� на� лептоспіроз� À� 2002�р.�мала
спорадичний� хара³тер.� Слід� враховÀвати,�що� ос-
новним� джерелом� розповсюдження� лептоспіро-
зÀ�є��ризÀни,�я³і�тривалий�час�виділяють�лептоспі-
ри� із� сечею,� залишаючись� здоровими.� Висо³а
сприйнятливість� до� інфе³ції� людей� і� прості�шляхи
інфі³Àвання� зÀмовлюють� небезпе³À� зараження� і
захворювання� людей� під� час� перебÀвання� в� при-
родних� осеред³ах� лептоспірозÀ.� При� проведенні
профіла³тичних� заходів� слід� особливÀ� Àва�À� при-
діляти� підвищенню� ефе³тивності� дератизації,� а
та³ож� ор�анізації� та� проведенню� сÀцільної� дера-
тизації�2�рази�на�рі³� (весною�та�восени).�По³и�що
ці� заходи� через� недостатнє�фінансÀвання� прово-
дяться� не� на� належномÀ� рівні,� томÀ� не� швид³о
можна� очі³Àвати� зменшення� захворюваності.

Іншою� природно-осеред³овою� особливо� не-
безпечною� інфе³цією� є� с³аз,� від� я³о�о� À� 2002� р.
померло� 2� особи.� В� У³раїні� проблема� с³азÀ� три-
ває� більше� 30� ро³ів� і� спроби� її� обмежити� мають
тимчасовий� Àспіх.�З� природно�о�резервÀарÀ,� я³им
є� лисиці,� єнотоподібні� соба³и,� вов³и,� пацю³и,� ³а-
жани� збÀдни³� с³азÀ� переноситься� бродячими� тва-

ринами� і� розповсюджÀється� на� значні� території,
щоро³À� збільшÀючи� ³іль³ість� небла�ополÀчних
щодо� с³азÀ� населених� пÀн³тів.

ВраховÀючи� особливості� епідемічно�о� проце-
сÀ� À� сÀсідніх� ³раїнах,� немає�підстав�очі³Àвати�спа-
дÀ� природної� епізоотії� чи� по³ращання� епідситÀації
À�настÀпні�ро³и.

Разом� з� тим,� ор�анами� ви³онавчої� влади� та
місцево�о� самоврядÀвання� не� на� належномÀ� рівні
проводяться� заходи� боротьби� з� бродячими� тва-
ринами,� не� ор�анізована� робота� з� ре�Àлювання
чисельності� ди³их� хижих� тварин,� не� вживаються
в� повній� мірі� адміністративні� заходи� впливÀ� до
винних� осіб.�Правила� Àтримання� соба³,� ³отів� і� хи-
жих� тварин� в� населених� пÀн³тах� не� ви³онÀються.
СитÀація,� я³а� с³лалася,� спонÀ³ає� до� обґрÀнтова-
них� звернень� і� с³ар�� населення.

Зважаючи� на� ³омпле³сний� хара³тер� пробле-
ми,� я³а� тор³ається� інтересів� не� тіль³и� охорони
здоров’я,� але� й� ветеринарної� слÀжби,� ор�анів� ви-
³онавчої� влади,� ³омÀнально�о,� лісово�о,� мис-
ливсь³о�о� та� інших,� в� т.ч.� приватних,� �осподарств
та� об’єднань,� заходи� повинні� бÀти� за�альнодер-
жавними,�а�проблема�потребÀє�вирішення�на�Àря-
довомÀ� рівні.

Захворювання� на� сибір³À� в� 2002� р.� не� реєст-
рÀвалися.�Проте,� про�ноз�щодо�сибір³и�в�У³раїні� є
несприятливим,� та³� я³� ³іль³ість� небла�ополÀчних
пÀн³тів�щоро³À� збільшÀється,�що� зÀмовлює� потен-
ційнÀ� за�розÀ� розповсюдження� сибір³и� серед� тва-
рин� і� вини³нення� захворювань� серед� людей.

Основними� заходами� з� профіла³ти³и� сибір³и
є� по³ращення� взаємодії� санітарно-епідеміоло�іч-
ної� та� ветеринарної� слÀжб,� ³онтроль� за� облі³ом� і
повнотою� охоплення� антисибір³овими�щеплення-
ми� сільсь³о�осподарсь³их� тварин,� посилення� ве-
теринарно-санітарно�о� ³онтролю� за� вимÀшеним
забоєм� хÀдоби� та� Àтилізацією� трÀпів,� розроб³а
системи� про�нозÀвання� а³тивності� стаціонарно-
небла�ополÀчних� пÀн³тів.

У� зв’яз³À� з� по�іршенням� епідемічної� ситÀації
щодо� хвороби�Лайма,� випад³и� я³ої� зареєстровані
в� 15� ре�іонах� У³раїни,� проблемними� питаннями� є
вдос³оналення� та� ор�анізація� лабораторної� і
³лінічної� діа�ности³и.

На� території� У³раїни�щоро³À� реєстрÀється� 500
тисяч�хворих�на�паразитози.�НасторожÀє�те,�що�80�%
від� числа� виявлених� хворих� становлять� діти� до� 14
ро³ів.� Стали� виявлятися� «нові»� нозоформи� пара-
зитозів,� я³і� не� реєстрÀвалися� в� У³раїні� раніше
(філяріатози,� аніза³ідоз,� трихострон�ілоїдоз,� то³со-
³ароз,� пневмоцистоз,� балантидіаз,� ³риптоспори-
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діоз,� бластоцистоз,� бабезіоз,� ні�леріоз� тощо),� діа�-
ности³а� та� лі³Àвання� я³их� затрÀднена� через
відсÀтність� вітчизняних� лі³Àвальних� і� діа�ностичних
препаратів,� а� та³ож� відповідно�о� обладнання.

Незважаючи�на�проведення� в� ³раїні� заходів�бо-
ротьби�з� трихінельозом,� число�осеред³ів�йо�о�зрос-
тає.� В� останні� ро³и� захворюваність� населення� на
трихінельоз� зросла�майже�в�3�рази.�Слід� відмітити,
що�захворюваність�дітей�становить�11,3�%�від�за�аль-
но�о� числа� виявлених� хворих� на� трихінельоз.

Однією� з� а³тÀальних� проблем� залишається
запобі�ання� розповсюдженню�малярії,� я³а�щоро-
³À�завозиться�на�територію�У³раїни.�Та³,�протя�ом
2002� р.� À� нашÀ� державÀ� бÀло� завезено� 95� ви-
пад³ів� малярії� без� ÀрахÀвання� війсь³ово�о� ³он-
тин�ентÀ,� з� я³их� 2� за³інчилися� смертю.

В� останні� ро³и� Àс³ладнилась� епідемічна� ситÀа-
ція� з� ³ліщово�о� вірÀсно�о� енцефалітÀ.� РеєстрÀють-
ся�місцеві�випад³и�³ліщово�о�енцефалітÀ,�осеред³и
я³о�о� приÀрочені� до� широ³олистяних� і� хвойних
лісів�Карпат,�У³раїнсь³о�о�Полісся,�Придніпров’я� та
КримÀ.� У� 2002� р.� в� У³раїні� зареєстровано� 13� ви-

пад³ів�³ліщово�о�енцефалітÀ,�з�них�11�–�в�АР�Крим.
Профіла³тичні� заходи� потребÀють� масових�щеп-
лень� населення� більш� ніж� в� 70� населених� пÀн³тах
ендемічних� територій� та� вели³о�о� об’ємÀ� діа�нос-
тичних� досліджень.� Проте� ва³цина� і� діа�ностичні
препарати�в�У³раїні�не�виробляються,�потрібні�³ош-
ти�на�їх�придбання�за�³ордоном.�Крім�то�о,�необхідні
³ошти� на� боротьбÀ� з� переносни³ами� ³ліщово�о
вірÀсно�о� енцефалітÀ,� ріст� числа� я³их� встановле-
но� в� Àсіх� природних� зонах� У³раїни.

Аналіз� інфе³ційної� захворюваності� в� У³раїні
свідчить�про�те,�що,�незалежно�від�етіоло�ії�інфе³ції
(вірÀсні,� ба³терійні� тощо),� протя�ом� десятирічно-
�о� періодÀ� спостері�ається� ци³лічність� епідемічно-
�о� процесÀ.� На� пра³тиці� це� позначається� ро³ами
зниження� чи� підйомÀ� рівня� захворюваності.� Про-
те� не�можна� недооцінювати� соціальних� і� природ-
них�фа³торів,�я³і�сÀттєво�впливають�на�рівень�зах-
ворюваності,� темпи� та� прояви� епідемічно�о� про-
цесÀ.�Можна� очі³Àвати,�що� по³ращання�життєво�о
рівня� населення� сприятиме� боротьбі� з� інфе³цій-
ними� хворобами.
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Òåðíîï³ëüñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

SARS,� або� атипова� пневмонія� (АП)� –� нова
висо³о³онта�іозна� вірÀсна� хвороба� з� переважно
³рапельним�механізмом� зараження,� я³а� хара³те-
ризÀється� тяж³им� перебі�ом� і� Àраженням� нижніх
відділів� ор�анів� дихання.

На�за�ал�до�20.06.2003�р.,�³оли�À�світі�перестали
реєстрÀвати� нові� випад³и� тяж³о�о� �остро�о� респі-
раторно�о�синдромÀ� (SARS�–� Severe� Acute� Respira-
tory� Syndrome),� захворіла� 8461� людина,� з� я³их� 804
померли.�НайбільшÀ� ³іль³ість� випад³ів� захворюван-
ня�зареєстрÀвали:�Китай,�Сін�апÀр,�В’єтнам,�Тайвань,
США,� Канада,� Таїланд,�Німеччина,�Вели³обританія,
Швейцарія,� Італія,�РÀмÀнія,� Ірландія,�Франція,�Бель-
�ія,� Австралія,� Іспанія,�Бразилія,�Малайзія.�В�У³раїні
подібних� хворих� не� виявлено� [1].

Етіоло�ія.� Се³венÀвання� �еномÀ� вірÀсÀ� здійс-
нене� на� почат³À� ³вітня� 2003� р.� різними� наÀ³ови-

ми� Àстановами,� зо³рема� Canadian�Michael� Smith
Genome� Sciences� Centre� in� Vancouver� and� CDC.
Встановлено,�що�збÀдни³ом�АП�є�вірÀс�SARS,�я³ий
належить� до� родини� Coronaviridae.� За� стÀпенем
небезпе³и� для� людини� вірÀс� належить� до� ІІ� �рÀ-
пи�пато�енності.� У�дея³их� випад³ах�разом�з� вірÀ-
сом�SARS�виявляється�та³ож�людсь³ий�метапнев-
мовірÀс� із� родини� Pneumoviridae.� Значення� ме-
тапневмовірÀсÀ�в�пато�енезі�АП�ще�остаточно� �не
з’ясовано� [2].

ЗбÀдни³� тяж³о�о� �остро�о�респіраторно�о�син-
дромÀ� може� збері�атися� À� дов³іллі� до� 1� доби,� À
фе³аліях� –� до� 4� діб� і,� відповідно,� передаватися
³рапельним�й�³онта³тно-побÀтовим�шляхами,�стій-
³ий� до� низь³их� температÀр.

Доведено�висо³À�пато�енність�вірÀсÀ�SARS.�Це
вима�ає� ретельно�о� дотримання� заходів� біобез-
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пе³и� при� роботах� з� Àсіма�матеріалами� та� зраз³а-
ми,�що�ймовірно�містять�вірÀс�[2,�3].

Епідеміоло�ія.� Джерелом� збÀдни³а� є� хворий
на� ле�³À,� середню� або� тяж³À� формÀ� SARS.
Найбільш� поширений�механізм� зараження� –� ³ра-
пельний.� На� сьо�одні� доведено�можливість� пере-
дачі�збÀдни³а�та³ож�аліментарним�шляхом,�парен-
терально�(À�період�вірÀсемії)� і�через�побÀтові�речі.
За� останніми� даними,� перенесене� захворювання
не� створює� повноцінно�о� імÀнітетÀ:� À� ³рові� дея³их
перехворілих� повторно� виявляють� збÀдни³� SARSÀ.
Це� означає,� що� ³лінічні� прояви� недÀ�и� À� та³их
людей� зни³ають,� але� вони� продовжÀють� залиша-
тися� носіями� вірÀсÀ.� Я³що� подібні� випад³и� не� бÀ-
дÀть� поодино³ими,� то� хвороба� виявиться� більш
підстÀпною,� ніж� здавалося� раніше� [4].

Кліні³а.� Ін³Àбаційний� період� с³ладає� 2-10� діб,
À�середньомÀ�7�діб.�Гаряч³овий�період�триває�10-
14�діб.

Основні� ³лінічні� прояви� хвороби:
• підвищення� температÀри� тіла� до� 38� °С,
• ³ашель,
• задиш³а,� ÀтрÀднене� дихання.
Доповненням� до� основних� симптомів� можÀть

бÀти� озноб,� біль� �олови,� міал�ії,� слаб³ість,� втрата
апетитÀ,� ін³оли� діарея.

Фізи³альне� обстеження� виявляє� притÀплен-
ня� ле�енево�о� звÀ³À� при� пер³Àсії,� при� аÀс³Àльтації
–� послаблене� дихання,� можливі� хрипи,� ³репіта-
ція,� при� рент�еноло�ічномÀ� дослідженні� –
інфільтрати,� спочат³À�обмежені,� а�потім� їх� злиття.

На� ранніх� стадіях� хвороби� спостері�аються
лімфопенія,� нормо-� чи� лей³оцитопенія,� далі� роз-
виваються� лей³оцитоз,� тромбоцитопенія,� підви-
щення� а³тивності� ³реатинфосфо³інази� до
3000�МО/л,� À� 2-6� разів� –� а³тивності� печін³ових
трансаміназ.�ФÀн³ція� ниро³� не� порÀшена� [5].

Лабораторні�мар³ери�імÀнодефіцитÀ�при�SARS:
• зниження� числа� лей³оцитів� (<3,5� Г/л);
• зниження� числа� лімфоцитів� (<1,0� Г/л);
• зниження�числа�CD4��лімфоцитів�(<500�в�1�м³л);
• зниження� числа� �ранÀлоцитів� (<2� Г/л).
Дослідження,� проведені� À� Гон³онзі,� по³азали,

що� занадто� сильна� імÀнна� реа³ція�може� бÀти�фа-
тальним�фа³тором� À� пацієнтів,� я³і� помирають� від
SARS.

Тяж³ість� хвороби� може� варіювати� від� ле�³ої
форми� до� тяж³ої� зі� смертельним� вислідом.� У
більшості� хворих� (близь³о� 90�%)� хвороба� пере-
бі�ає� з� постÀповим� по³ращенням� станÀ� здоров’я
з�6-7-�о�дня.�У�решти�пацієнтів� (10�%)�недÀ�а�має
тяж³ий� стÀпінь� і� про�ресÀє� до� тяж³о�о� �остро�о

респіраторно�о� синдромÀ,� що� потребÀє� штÀчної
вентиляції� ле�ень� [6].

У� перебі�À� тяж³о�о� �остро�о� респіраторно�о
синдромÀ� виділяють� 4� етапи:

І� –� стадія� первинної� �рипоподібної� інфе³ції
(триває� 2-3� дні,� стан� хворо�о� середньої� тяж³ості);

ІІ�–�стадія�імÀнодефіцитÀ�(різ³е�зниження�імÀні-
тетÀ,�³ритичне�падіння�числа�лімфоцитів,�по�іршен-
ня�станÀ�хворих,� триває�3-4�дні);

ІІІ� –� на�фоні� зниження� імÀнітетÀ� розвивається
стадія� АП,� я³а� сÀпроводжÀється� дистрес-синдро-
мом� (стан� хворих� особливо� тяж³ий,� з� дихальною
недостатністю,� з’являється� набря³� ле�енів);

VI� –� термінальна� стадія� –� сÀпроводжÀється
інфе³ційно-то³сичним�шо³ом� із� вираженою� недо-
статністю� (стан� ³райньо�о� стÀпеня� тяж³ості).

Летальність� при� тяж³омÀ� �остромÀ�респіратор-
номÀ� синдромі� с³ладає�6-15�%� [7].

Для�підтвердження�діа�нозÀ�слід�брати�до� Àва�и
наявність�близь³о�о�³онта³тÀ�з� хворим�на�SARS�про-
тя�ом�останніх�10�діб,�перебÀвання�в� ³раїнах,�де�за-
реєстровані� випад³и� цьо�о� захворювання,� та� на-
явність�пневмонії�при�рент�еноло�ічномÀ�дослідженні.

Лабораторна� діа�ности³а� АП� проводиться
вірÀсоло�ічними,� сероло�ічними� і� моле³Àлярно-
біоло�ічними� методами.

Забір� проб� від� хворих� та� осіб� з� підозрою� на
зараження� вірÀсом�SARS� здійснює� персонал� лі³À-
вально-профіла³тичних� за³ладів� з� дотриманням
правил� протиепідемічно�о� режимÀ.

Для� дослідження� ви³ористовÀють� настÀпні� біо-
ло�ічні� матеріали:

• ³ров� хворих� (з� 1-�о� дня� підвищення� темпе-
ратÀри�до�10-ї� доби� недÀ�и);

• маз³и�і�змиви�з�носо�лот³и,�хар³отиння,�брон-
хоальвеолярні� змиви� (À� т.ч.� після� лаважÀ�бронхів);

• плевральнÀ� рідинÀ;
• сироват³À�³рові�осіб�з�підозрою�на�заражен-

ня� (на�1-À� і�21-28-À�доби);
• се³ційний� матеріал:� ле�ені,� се�ментарні

бронхи� та� їх� вміст,� ³ров,� печін³À,� селезін³À.
Матеріал� для� дослідження� методом� ПЛР� за-

бирають�À�стерильні�пробір³и�з�³риш³ами,�я³і��ер-
метично� за�винчÀються.� Консервант� (мертіолят
натрію)� не� додається.

Кров� забирають� з� лі³тьової� вени�в� ³іль³ості� 4-
5� см3� стерильним�шприцом,� À� я³ий� попередньо
вносять� 0,5� см3� стерильно�о� 4�%� розчинÀ� натрію
цитратÀ,� і� переносять� À� пробір³À.� А³Àратно� пере-
мішÀють� по�ойдÀванням.

Змиви� з� носо�лот³и,� бронхоальвеолярні� змиви,
плевральн¾�рідин¾�відбирають�À�³іль³ості�5�см3.�Маз±и
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забирають� тампонами� і� поміщають�À�стерильні�про-
бір³и� з� 5� см3�фізіоло�ічно�о� розчинÀ.�Не� ре³омен-
дÀється� ви³ористовÀвати� тампони� на� дерев’яній
паличці,� ос³іль³и� вони�можÀть�містити� сÀбстрати,
здатні� іна³тивÀвати� вірÀси� і� при�нічÀвати�ПЛР.

Се±ційний�матеріал� –�шматоч³и� ор�анів� по� 5-
10� ��поміщають�À�стерильні�ємності,� я³і� �ерметич-
но� за³риваються.

Кров,� змиви� з� дихальних�шляхів� збері�ають� і
транспортÀють� À� лабораторію� для� досліджень� при
температÀрі�мінÀс�20� °С�[8].

Лі³Àвання.� Ре³омендÀється� настÀпна� схема:
• лі³Àвання� проводити� в� бо³сованих� палатах

інтенсивної� терапії� інфе³ційно�о� відділення� з� апа-
ратами� для�штÀчної� вентиляції� ле�ень,� необхідно
ви³лючити�внÀтрішньолі³арняні� переміщення� хворих;

• з� перших� �один� лі³Àвання� вдатись� до� а³тив-
ної� противірÀсної� терапії� препаратами� рибавірин,
оселтамівір� (таміфлю),� рон³олей³ін� і� ви³ористання
антибіоти³ів�широ³о�о� спе³трÀ�дії;

• застосовÀвати� анти�іпо³сичнÀ� та�бронходиля-
таційнÀ� терапію,� починаючи�з�дрÀ�ої� стадії� хвороби;

• здійснювати� заходи� для� запобі�ання� роз-
вит³À� набря³À� ле�ень� À� хворих,� починаючи� з� дрÀ-
�ої� стадії� недÀ�и;

• ви³ористовÀвати� дезінто³си³аційнÀ� і,� за� не-
обхідності,� протишо³овÀ� терапію,� починаючи� з
дрÀ�ої� стадії� захворювання;

• проводити� ³оре³цію� серцево-сÀдинної� діяль-
ності� та� ³ислотно-лÀжно�о�балансÀ� на� всіх� стадіях;

• починаючи�з� ІІ� стадії� хвороби,� застосовÀвати
³орти³остероїди� À�ма³симальних� ві³ових�дозах;

• на� III� і� IV� стадії�можна�ви³ористовÀвати�пре-
парати� �рÀпи� ле�еневих� сÀрфа³тантів� для� по³ра-
щання�фÀн³ції� альвеол� і� нейтралізації� респіратор-
ної� недостатності.

Гон³он�сь³і�лі³арі�розробили�перший�більш-менш
ефе³тивний�спосіб�лі³Àвання�АП.�Для� нейтралізації
вірÀсÀ� вони�ви³ористовÀвали�плазмÀ� ³рові� перехво-
рілих�на�SARS.� ДосліджÀючи� ³ров�пацієнтів,� лі³арі� з
шпиталю�Принца�Уельсь³о�о� (Гон³он�)� виявили,�що
вислід� хвороби� залежить� від� сили� імÀнної� відповіді
ор�анізмÀ�на�наявність�вірÀсÀ,�тобто�від�вмістÀ�в�³рові
специфічних� антитіл.�Дослідни³и� вважають,�що�пе-
реливання� плазми� перехворілих� на� SARS� хворим
дозволить� я³що�не� вилі³Àвати� їх,� то� поле�шити�пе-
ребі��недÀ�и.�Ви³ористання�цьо�о�методÀ� дало� змо-
�À� врятÀвати�життя� пацієнтам,� я³і� до� переливання
³рові�перебÀвали�À� ³ритичномÀ�стані� [5-8].
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В� епохÀ� широ³о�о� ви³ористання� «апаратної»
діа�ности³и� хвороб,� вже,� та³� би� мовити,� «нетра-
диційними»� стають� та³і� ³ласичні� традиційні� мето-
ди,� я³� пальпація,� пер³Àсія,� аÀс³Àльтація� і,� навіть,
добре�зібраний�анамнез�(я³ий�À�ряді�випад³ів�сам
по� собі� � може� вирішити� питання� про� діа�ноз).
Значна� частина� сÀттєвих� для� діа�ности³и� симп-

томів� і� методів� «забÀта»,� маловідома� чи� незнана,
іноді� внаслідо³� рід³існих� посилань� на� них� і� їх
цінність� в� літератÀрі,� а� дея³і� з� них� (я³� і� вище� з�а-
дані)� ви³ористовÀються� не³валіфі³овано.� Сюди
можна� віднести� й� збирання� епідеміоло�ічно�о
анамнезÀ,� дея³і�ш³ірні� (з� 26,� за� нашим� підрахÀн-
³ом)� та� біоло�ічні� (з� 32)� проби,� ре³торомано(³о-
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лоно)с³опію,� ви³ористання� за� необхідності� спі-
нальної� пÀн³ції� тощо.

Серед� ба�атьох� існÀючих� способів� діа�ности³и
найважливішими� є�методи� обстеження� хворо�о� за
допомо�ою�ор�анів� чÀття�лі³аря,� іноді� з� ви³ористан-
ням� простих� приладів,� я³і� підвищÀють� їх� здатність
до�сприйняття,�що�дозволяє�зібрати�інформацію�для
діа�нозÀ� за�бÀдь-я³их� Àмов� [1].� І� це� особливо� важ-
ливо,�враховÀючи�розмаїття�та�швид³À�динамі³À�сим-
птомів� при� інфе³ційних� хворобах� й� необхідність� À
зв’яз³À� з� цим� «ставити� діа�ноз»� (в�широ³омÀ� ро-
зÀмінні)� ³ожно�о� дня.� Усе� це� спонÀ³ало� звернÀти
Àва�À� на� «нетрадиційні»,� «забÀті»� чи� «незнайомі»� (з
в³азаних�причин)�симптоми�та�методи�й�навіть�доб-
ре� відомі,� я³і� ви³ористовÀються� рід³о� або� вза�алі
не� ви³ористовÀються� в�діа�ностиці� інфе³ційних� хво-
роб.�А�ш³ода,�бо�вони�мо�ли�би�вплинÀти,�іноді�сÀт-
тєво,� на�дÀм³À�лі³аря�щодо�діа�нозÀ.

ВраховÀючи� те,�що� «медицина,� по� сÀті,� є�мис-
тецтво�робити�все�своєчасно»� (А.�Доде),�най�олов-
нішим� є� своєчасно� поставити� діа�ноз,� поставити
йо�о� я³омо�а� раніше,� тобто� в� перші� дні,� а�може�й
�одини� захворювання,� до� формÀвання� повної
³лінічної� ³артини� хвороби.� Ранній� діа�ноз� потрібно
с³ласти� я³� «нозоло�ічний� діа�ноз»� (не� ви³лючаєть-
ся� на� я³ийсь� час� і� синдромальний),�що� забезпе-
чÀє� не� тіль³и� специфічнÀ� терапію,� але� і� своєчасне
здійснення� специфічної� профіла³ти³и� та� ефе³тив-
них� протиепідемічних� заходів.� Слід� визнати,� що
діа�ности³а,� тим�більше�рання,� нерід³о�залишаєть-
ся� неле�³им� завданням.� Тим� паче,�що� �оловною
фі�Àрою� À�ранньомÀ�розпізнаванні� інфе³ційних� хво-
роб� є� лі³ар� амбÀлаторно-полі³лінічної�мережі,� я³ий
не� завжди� оснащений� сÀчасними� діа�ностичними
засобами.�ЗрозÀміло,�що�в�та³их�Àмовах�вирішаль-
ним�є�знання�³ліні³и.�Для�ефе³тивної�³лінічної�діа�-
ности³и� лі³ар� повинен� знати� я³омо�а� більше� сим-
птомів� ³ожної� хвороби,� володіти� простими� спосо-
бами� їх� виявлення,� без� чо�о� він� «змÀшений»
³ористÀватись� порівняно� невели³им� набором� но-
золо�ічних�форм,� до� я³их� зводить� іноді� чи� не� всі
відомі� йомÀ� хвороби.

Є� та³а� наÀ³а� –� одороло�ія,� наÀ³а� про� запахи.
Одним� з� недоведених� принципів� «старих»� лі³арів
бÀло� розпізнавання� хара³терних� � запахів,� прита-
манних� різним� хворобам� [2].� Досвідчені� лі³арі
стверджÀють,�що�вони�можÀть��діа�ностÀвати�диф-
терію,�черевний�і�висипний�тифи�за�запахом�[3,4].
Відомо,�що�біля�ліж³а�хворо�о�на�натÀральнÀ�віспÀ
є�запах�свіжовичиненої�ш³іри�[3],�на�черевний�тиф
–� амонійний� («³аловий»),� а� на� висипний� тиф� –
ацетонÀ� чи� «³ислих� яблÀ³»� [4],� на� печін³овÀ� енце-

фалопатію� –� «печін³овий»� [5],� ацетонÀ� з� рота� в
перші� дні� почат³ово�о� періодÀ� вірÀсно�о� �епатитÀ
[6,� 7],� «запах�м’ясної� ³рамниці»� з� рота� хворих� на
жовтÀ� �аряч³À� [6],� «нÀдно-солод³ий»� –� на� дифте-
рію� рото�лот³и� [3],� пліснявий� запах� потÀ� –� хво-
рих� на� брÀцельоз� [6],� свіжотертої� ³артоплі� –� ви-
порожнень� хворих� на� холерÀ� [3].

Останніми� ро³ами� а³тивно� впроваджÀється
метод� тепловізійної� діа�ности³и,� що� дозволило
розробити� термосеміоти³À� інфе³ційних� хвороб� [8]
Цей�метод�може�дати�ціннÀ� інформацію�про�енер-
�етичні� процеси� в� ор�анах� і� т³анинах� завдя³и
реєстрації� природно�о� інфрачервоно�о� випромі-
нювання�ш³іри,� інтенсивність� і�площа�я³о�о�зміню-
ються� по-різномÀ� при� неодна³ових� патоло�ічних
станах.� � Теплобачення� разом� з� ³лінічними� та� ла-
бораторними�методами�можна�Àспішно�застосÀва-
ти� для� диференційної� діа�ности³и� ба�атьох� інфе³-
ційних� хвороб,� розпізнання� варіантів� їх� перебі�À
та� Àс³ладнень,� а� та³ож� з� метою� оцін³и� ефе³тив-
ності� лі³Àвання� і� повноти� видÀжання.� Вже� добре
досліджено� термосеміоти³À� вірÀсних� �епатитів,
лептоспірозÀ,� харчових� то³си³оінфе³цій,�ши�ельо-
зÀ,� черевно�о� тифÀ,� оперізÀвально�о� �ерпесÀ,
інфе³ційно�о� мононÀ³леозÀ,� бешихи� та� дея³их
інших� захворювань.

ВраховÀючи� абсолютнÀ� безпечність,� не-
с³ладність� ви³онання,� висо³À� інформативність� і
можливість� ба�аторазово�о� ви³ористання� для
без³онта³тно�о� (дистанційно�о)� спостереження� за
патоло�ічним� процесом,� теплобачення� доцільно
широ³о� впровадити� саме� для� обстеження� інфе³-
ційних� хворих.� Промисловий� випÀс³� тепловізорів
різних� маро³� давно� нала�оджено.

Доповнює�можливості� диференціювати� вірÀсні
�епатити� (ВГ)� й� обтÀраційнÀ�жовтяницю� пÀхлинно-
�о� �енезÀ� (ОЖПГ)� феномен� «місцево�о� лей³оци-
тозÀ»,� ³оли� порівнюється� лей³оцитарна�формÀла
³рові,�взятої�з�пальця�й�одночасно�з�ділян³и�ш³іри
на� 1� см� нижче� реберно�о� ³раю� по� правій� серед-
ньо³лючичній� лінії.� У� ³рові� з� цієї� ділян³и� ш³іри
³іль³ість� еозинофілів� зменшÀється� при�ВГ� та� ні³о-
ли�–�при�ОЖПГ,�³іль³ість�моноцитів�зменшÀється�À
половини� хворих� на� ВГ� і� рід³о� при� ОЖПГ,� а
збільшÀється�À�2�рази�частіше�саме�при�ОЖПГ�[9].
ДиференціальнÀ�діа�ности³À�ВГ� і�ОЖПГ�значно�по-
ле�шÀють�математична�таблиця�[9,�10])�³оефіцієнт
розподілÀ� (еритроцити/плазма)� мі³роелементів� À
³рові�–�Fe,�Cu,�Zn,�Co,�Li,�Rb� [9].�Дослідження�по-
³азали,�що� саме� при� ВГ� відношення� ³онцентрації
мі³роелементів� в� еритроцитах� до� їх� ³онцентрації
в� плазмі� збільшÀється� проти� норми� для� літію� (з
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0,41�до�3,86!),�цин³À� (3,03� і�5,00),�³обальтÀ� (1,32� і
2,00)�і�зменшÀється�для�заліза�(759�і�506),�міді�(1,13
і�0,94),�рÀбідію�(8,7�і�6,0).

ПотребÀє� дальшо�о� вивчення� можливість� ви-
³ористання� в� інфе³толо�ії� іридодіа�ности³и� (іри-
дос³опія,� іридо�рафія),� хемілюмінесцентний�метод
реєстрації� «дихально�о� вибÀхÀ»� фа�оцитÀючих
лей³оцитів,� неінвазивний�метод� визначення� внÀт-
рішньочерепно�о� тис³À,� еле³тропÀн³тÀрна� етіоло-
�ічна� діа�ности³а� [11,� 12]� і� ба�ато� інших.

Ба�ато� «забÀтих»� чи� маловідомих� симптомів
інфе³ційних� хвороб,� з� о�лядÀ� на� с³азане,� стали
нетрадиційними� і�майже� не� ви³ористовÀються.�До
та³их�можна� віднести� настÀпні� [6].

А.� Діа�ностичні� симптоми:�Марфана� («черво-
ний� три³Àтни³»� ³інчи³а� язи³а),� БраÀде� («сÀхий
бронхіт»),� Падал³а� і� пальпаторної� ³репітації� та
�іперестезії� ш³іри� (Котлярен³о)� À� правій� здÀх-
винній� ділянці� при� черевномÀ� тифі;� Зайтлено³а
при� лептоспірозі;� Ліпшютца� («бичаче� о³о»)� при
хворобі� Лайма;� Бо�данова� (більша� Àраженість
верхньої� пові³и)� і� Відровітца� («очі� ляль³и»)� при
дифтерії� о³а;�Міршампа� і�МÀрсÀ� при� епідемічномÀ
паротиті;� Андрейчина� при� трихінельозі;� Андреца
при� бешисі;� Беньяминовича,� Антелави,� КÀше-
левсь³о�о� і� Котлярен³а� при� брÀцельозі;� Розе� при
³о³люші;� Гре��а� тріада� і� Гре��а-Свана� синдром
при�вродженій� червоничці;�Пі³а� і� ТаÀсі�а�при�фле-
ботомній� �арячці� (папатачі);� РÀднєва� при� сибірці;
«амарильна� мас³а»� при� жовтій� �арячці;� Сейбіна
тріада� при� вродженомÀ� то³соплазмозі;�Шела�Àро-
ва� (виявлення� жовтяниці� при� вечірньомÀ� освіт-
ленні)� і� Ясиновсь³о�о� («біла»� чи� «жовта»� піна� сечі)
при�ВГ;�«симптом�язи³а»�(«черевнотифозний»,�«ви-
сипнотифозний»,� «поворотнотифозний»� –� «�ірчич-
ний»,� «чÀмний»� –� «³рейдяний»,� «с³арлатинозний»
–� «малиновий»,� «�рипозний»� –� феномен� Феза-
на);� ба�ато�менін�еальних� симптомів� (Гієна,� Леві-
нсона,� Гордона,� Лафора,�Мандонезі,� Бехтерєва,
ПÀлатова,�Лесажа,�Ма³’юіна� і�Мацевена�–� «тріснÀ-
то�о� �орщи³а»)� та� інші.

Б. Симптоми� ранньої� діа�ности³и:� Ларина-Еп-
штейна� при� правці;� Адамса-Фолея� (астери³сис,
печін³овий� тремор)� при� печін³овій� енцефалопатії;
Зорохович-Кіарі,� «мÀфта»� Котлярен³а,� Говорова-
Годельє,� Розенбер�а,� Діча,�щип³а�Юр�енса� та� ін.
при� висипномÀ� тифі� до� появи� висипÀ;� симптоми
ін³Àбаційно�о� періодÀ� ³орÀ� (БроÀнлі,� Стімсона,
Петені,�Германа,�синдром�Мейєр�офера);�Блюмен-
таля-ГіппіÀса� («³о³люшна� сеча»)� в� ін³ÀбаційномÀ
періоді� ³ашлю³À;� Коллєра,� Амоса,� БрÀлі³а,� Тітова
та� ін.� в� препаралітичній� стадії� поліомієлітÀ� тощо.

В. Про�ностичні� симптоми:� Падал³а� тріада,
Білібіна� синдром� і� симптом� Вань³и-встань³и� при
черевномÀ� тифі;�Байє,�РаÀхфÀса� і� тріада� Івашенцо-
ва� при� дифтерії� �ортані;� Кені�сбер�ера� і� тріада
Молчанова�при�то³сичній�дифтерії,�Розенбер�а�при
бешисі� та�ба�ато� інших� симптомів� всіх� трьох� �рÀп.

Лі³ар� тим� ближче� до� своєчасно�о� і� правиль-
но�о�діа�нозÀ,�чим�більше�симптомів�і�методів�діа�-
ности³и�він�знає�або�має�можливість�отримати�про
них� інформацію� [7,� 13].

Нарешті,� по³и�ще� «нетрадиційними»� є� пробле-
ми�деонтоло�ії,�що�бÀло�про�рамним�питанням�ще�II
з’їздÀ�інфе³ціоністів�У³раїни�(1983)�[14].�Вміння�знай-
ти� спільнÀ�мовÀ� з� хворим,� встановити� з� ним� «³он-
та³т»,� спонÀ³ати�до�довірчої� розмови�–� завжди�на-
ближає� лі³аря� до� правильно�о� і� ранньо�о� діа�нозÀ.

Проблеми� діа�ности³и� (теорії� діа�нозÀ)
інфе³ційної� хвороби� бÀли� темою� спільної� розроб-
³и� і� про�рамної� доповіді� на� III� з’їзді� інфе³ціоністів
У³раїни� (1988� р.)� від� ³афедр� інфе³ційних� хвороб
Тернопільсь³ої� меда³адемії� та� Львівсь³о�о� медÀ-
ніверситетÀ.�На�жаль,�треба�визнати:�питання�діа�-
ности³и� і� ранньої� діа�ности³и� інфе³ційних� хвороб
щодо� за�альнотеоретично�о� значення� з� то�о� часÀ
ні³им� не� розроблялись.�Що� стосÀється� ³он³рет-
них� нозоло�ічних� форм� інфе³ційних� хвороб,� то� À
«зливі»� пÀблі³ацій� про� «особливості� сÀчасно�о� пе-
ребі�À»� о³ремих� інфе³ційних� хвороб� часто� можна
відзначити� хибнÀ�спрямованість�робіт,� я³і� під³рес-
люють� «нетипове»� та� невели³À� частотÀ� «хара³тер-
но�о».� Та³им� чином,� À� пра³тично�о� лі³аря� с³ла-
дається� неправильне� враження� про� «зни³нення»
хара³терної� ³лінічної� ³артини� хвороби� я³� відо³-
ремленої� нозоло�ічної� форми.

Слід� визнати,� що� ба�ато� інфе³ційних� хвороб
мають� свої� особливості� ³ліні³и� та� перебі�À.�Це� по-
в’язано� з� природною� еволюцією� недÀ�и,� з� впли-
вом� соціальних�фа³торів,�широ³им� ви³ористанням
антибіоти³отерапії�та� ін.�Але,�вивчаючи�особливості
³лінічно�о� перебі�À� інфе³ційних� хвороб,� треба� па-
м’ятати� про� ³ласичні,� ³ардинальні� симптоми� недÀ-
�и,� її� типові� синдроми,� «без� чо�о� неможливе� роз-
пізнавання� й� атипових� випад³ів� хвороби»� [15].

Відомо,�що� за� значÀщістю�для�діа�нозÀ� існÀють
симптоми�[1]:�а)�вирішальні,�або�пато�номонічні;�б)
опорні,�або�провідні,�фа³Àльтативні;�в)�навідні�сим-
птоми.� Всім� це� відомо.� Але� цей� поділ� Àмовний.� У
³лініці� інфе³ційних� хвороб� найзначніша� частина
симптомів� належить� до� неспецифічних,� «за�ально-
інфе³ційних»� (навідних).� Часто� вважають,�що� сим-
птоми� всіх� �аряч³ових� хвороб� À� перші� дні� недÀ�и
подібні.� ТомÀ� діа�ностÀвати� хворобÀ� в� перші� дні
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неможливо.� Та³а� дÀм³а� безпідставна.� Але� ж� при
³ожній� інфе³ційній� хворобі� одні� й� ті� ж� симптоми
(навіть� À� почат³овомÀ� періоді)� часто� мають� свої
особливості,� свої� нюанси.� Напри³лад,� блювання
«фонтаном»� при�менін�ітах;� ³ашель� зі� схлипÀван-
ням� при� ³ашлю³À;� різні� відтін³и� почервоніння� при
бешисі,�еризипелоїді�та�фле�моні;�різні�особливості
пітливості� при�брÀцельозі,� сепсисі� та� тÀбер³Àльозі;
хара³тер� �емора�ічно�о� висипÀ� при� менін�о³о³-
цемії.�Тобто�треба�знати�ті�особливості,�нюанси,�я³і
роблять� ці� симптоми� хара³терними� для� ³он³рет-
ної� хвороби.� Певне� значення� в� діа�ностиці� мають
та³� звані� мі³ро-� чи�мінісимптоми,� я³і� трапляються
нечасто� і�не�є�вирішальними,�але� іноді�можÀть�ста-
ти� останньою� ³раплею� для� впевненості� À� вже� по-
ставленомÀ� діа�нозі.� Це� «жÀвальний� рефле³с»� при
правці,� «оранжеві»� випорожнення� при� ешерихіозі
(³олі-ентерит),� «бичаче� о³о»� при� ³ліщовомÀ� сис-
темномÀ� бореліозі� (хвороба� Лайма),� носова� ³ро-
вотеча� при� черевномÀ� тифі.� І,� нарешті,� треба� не
забÀвати,� за� виразом�О.� Білібіна,� про� «мінÀс-озна-
³и»,� я³і� ні³оли� не� бÀвають� при� підозрюваній� хво-
робі� (�аряч³а� при� неÀс³ладненомÀ� амебіазі,� біль
�олови� при� тÀбер³Àльозі� ле�ень� та� ін.).

Висо³ою� специфічністю� володіють� поєднання
опорних� симптомів,� об’єднаних� єдиним� пато�ене-
зом� (синдроми).� Для� при³ладÀ:� поєднання� �аряч-
³и,� жовтяниці,� с³леритÀ,� болю� в� лит³ових�м’язах,
�емора�ічно�о� висипÀ,� симптомів� Àраження� ниро³,
збільшення� печін³и� і� селезін³и� �оворить� «тіль³и»
про� лептоспіроз;� хвилеподібної� �аряч³и,� пітли-
вості,� не� пов’язаної� з� хара³тером� температÀри� і
часом� доби,� порівняно� задовільний� стан,� ал�ічний
синдром,�наявність�фіброзитів,�фасци³Àлітів�–�про
брÀцельоз�і�т.д.�і�т.п.

Нарешті,� при� інфе³ційномÀ� процесі,� я³ий� роз-
вивається�динамічно,� зі� зміною�причин� і� наслід³ів,
треба� сÀб’є³тивні� та� об’є³тивні� симптоми� роз�ля-
дати� залежно� від� термінів� і� послідовності� їх� по-
яви.�Крім� то�о,� в� літератÀрі,� зо³рема�в�матеріалах
II-IV�з’їздів�інфе³ціоністів�У³раїни,�щодо�аналізÀ�по-
мило³� діа�ности³и� в� більшості� праць� звертається
Àва�а� на� «�іпердіа�ности³À»,�що,� ніби-то,� «значно
збільшÀє� об’єм� діа�ностичної� роботи� інфе³ційних
стаціонарів».� Але� ж� значно� �ірша� «�іподіа�ности-
³а»,�що� завдає�ш³оди� хворомÀ� (пізній� діа�ноз)� та
сприяє�поширенню�зарази.�ТÀт,�мабÀть,�слід�на�а-
дати� один� з� принципів� діа�ности³и� інфе³ційних
хвороб,� про�олошених� Г.� Івашенцовим:� «можли-
ва� (але�не�обов’яз³ова)�помил³а�в�діа�ностиці� по-
винна� вести� до� посилення,� а� не� послаблення� бо-
ротьби� з� інфе³цією».

У� плані� вище� с³азано�о� нічо�о� й� �оворити� на-
с³іль³и� непере³онливі� посилання� на� «шосте� чÀт-
тя�лі³аря»,�я³е,�ніби-то,�дає�йомÀ�можливість� іноді
обійтись�без�ви³ористання�простої�методи³и,�спе-
цифі³и� розпізнавання� і� т.п.� Абстра³тної� істини
немає,� істина� завжди� ³он³ретна.� На� жаль,� лі³ар
не� завжди� вміє� правильно� оцінити� наявний� сим-
птом.�МабÀть,� ³ожний� сти³ався� із� ситÀацією,� ³оли
де³іль³а� лі³арів� по-різномÀ� описÀють� однÀ� й� тÀ� ж
озна³À� –� ³олір� (або� йо�о� відтіно³)� висипÀ� чи� сли-
зової� оболон³и� �орла,� особливості� нальотÀ� і� т.п.
Навіть� та³ий� об’є³тивний� симптом,� я³� збільшення
печін³и� й� селезін³и,� в� одно�о� і� то�о� ж� хворо�о
може� оцінюватись� де³іль³ома� лі³арями� по-різно-
мÀ.�У�та³их�випад³ах�треба�дося�ти�єдності�дÀмо³.

Своєчасний� і� правильний� діа�ноз� хвороби
залежить� не� тіль³и� від� знань� симптомів� хвороби.
Лі³ар-інфе³ціоніст� повинен� володіти� вмінням� ви-
³ористовÀвати� дані� епідеміоло�ічно�о� анамнезÀ,
методами� нозо�ео�рафічної� діа�ности³и,� іноді
знаннями�³лінічної�³артини�хвороби�À�тварин�(с³аз,
брÀцельоз,� ³оров’яча� віспа� та� ін.).� Зараз� немож-
ливо� собі� Àявити� ³валіфі³овано�о� лі³аря-інфе³ціо-
ніста,� я³ий�ще� по�ано� орієнтÀється� в� принципо-
вих� питаннях� та³их� дисциплін,� я³� терапія,� педіат-
рія,�хірÀр�ія,�невропатоло�ія,�ш³ірні�хвороби�й� інші
сÀміжні� дисципліни.� Для� інфе³ціоніста� ці� я³ості
я³оюсь�мірою�необхідніші,�ніж� іншим�спеціалістам.
Достатньо�тіль³и�на�адати,�що�саме�інфе³ційні�ста-
ціонари� є� «сортÀвальнями»� в� тих� населених� пÀн-
³тах,� де� вони� розташовані,� а� ³іль³ість� непрофіль-
них� хворих,� я³і� с³еровÀються� в� ці� лі³арні,� дося�ає
15-20�і�більше�відсот³ів.�У�діа�ностиці,�À�томÀ�числі
й� ранній,� лі³ар� повинен� враховÀвати� зростання
част³и� змішаних� інфе³цій,� хвороб,� спричинених
Àмовно-пато�енною�флорою,� наростанням� впли-
вÀ� ба�атьох� то³сичних,� алер�ізÀвальних� та� інших
несприятливих� е³оло�ічних� фа³торів,� вторинних
імÀнодефіцитів� і� їх� ролі� в� пато�енезі� й� ³лініці� хво-
роби,� попереднє� лі³Àвання,� особливо� протиба³те-
рійними� препаратами� (антибіоти³ами),� ва³цинами,
сироват³ами,� �ормонами� і� т.� ін.� Вели³ою�допомо-
�ою� в� діа�ностиці� є� зорієнтованість� лі³аря� в� сані-
тарно-епідеміоло�ічномÀ� стані� районÀ,� в� профіла³-
тичних� заходах,� я³і� проводяться,� знання� ³ліні³и
хвороби�À�щеплених� і� т.� ін.

Що� стосÀється� лабораторних� і� додат³ових�ме-
тодів� діа�ности³и� інфе³ційних� хвороб,� то� це� о³ре-
ме� питання.� Захищаючи� роль� ³ліні³и� від� Àся³о�о
родÀ� новомодних� і� не� завжди� виправданих� захоп-
лень�«технізацією»,�не�можна�не�ативно�оцінювати
розвито³� лабораторної� слÀжби.� Треба� твердо� па-
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м’ятати� про� необхідність� Àдос³оналення� допомі-
жних� методів,� що� зараз� є� вели³а� ³іль³ість� при-
ладів,� апаратів,� лабораторних� методів� четверто-
�о� і� навіть� п’ято�о� по³оління,� ³омп’ютерної� техні-
³и.� Значення� їх� переоцінити� неможливо.� Про� це
пере³онливо� свідчить� світовий� досвід,� і� не� спри-
яти� розвит³À� лабораторної� слÀжби� –� значить� пе-
реш³оджати�формÀванню� соціально�о� замовлен-
ня� на� неї.� Треба� лише� заÀважити,�що� за� правиль-
не�й� ефе³тивне� ви³ористання�допоміжних�методів
діа�ности³и� відповідальність� лежить� тіль³и� на
³лініцистах,� а� не� на� працівни³ах� лабораторій,
діа�ностичних� центрів,� я³і� ін³оли� не� тіль³и� «став-
лять�діа�ноз»,�але�й�лі³Àють,�що�не�може�бÀти�вип-
равдано� нічим.

Ще�одне.� Удос³оналення� діа�ностичних� здібно-
стей� лі³аря� неможливе� без� Àдос³оналення� йо�о
теоретичних� знань� À� питаннях� інфе³толо�ії.� Необ-
хідно� розробляти� теоретичні� питання� інфе³ційних
хвороб,� теорію� діа�нозÀ� і� ранньо�о� діа�нозÀ,� ³ла-
сифі³ації� хвороб� та� їх� ³лінічних�форм,� опорні� ³ри-
терії� ранньої� діа�ности³и,� диференційно-діа�нос-
тичні� схеми� (ал�оритми),� схеми� пато�енезÀ� й� інші
форми,� я³і� систематизÀють� наші� знання� [16].

Та³им� чином,� основою� діа�ности³и� інфе³цій-
них� хвороб� (особливо� ранньої)� є� дані� традицій-
но�о� ³ліні³о-епідеміоло�ічно�о� обстеження� хворо-
�о,� де� ³лінічні� методи�мають� вирішальне� значен-
ня� [1],� а� віра� À� діа�ностичнÀ� непорÀшність� даних
«лабораторно�о� аналізÀ� та³� само� помил³ова,� я³� і
нехтÀвання� ³лініциста� співробітництвом� з� лабора-
торією»� [17].� Клінічний� діа�ноз� я³� основний�метод
розпізнавання� інфе³ційних� хвороб� є� за³оно-
мірним� і� за³онним.
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НВ-вірÀсна� інфе³ція� –� одне� з� найбільш� поши-
рених� інфе³ційних� захворювань,� що� сÀпровод-
жÀється� Àраженням� �епатобіліарної� системи� і� не-
рід³о� вини³ає� на�фоні� ва�ітності.

Це� захворювання� хара³теризÀється� нерівно-
мірністю� сво�о� поширення� серед� населення� різних
ре�іонів�світÀ.�Вважається,�що�на�Земній�³Àлі�нара-
ховÀється� ³оло� 1� млрд� осіб,� інфі³ованих� вірÀсом
�епатитÀ�В� (НВV).� ВООЗ� Àмовно� виділяє� три� зони:
райони�з�низь³ою�–�0,2-0,5�%,�помірною�–�2-7�%� і
висо³ою� –� 8-20�%� частотою� інфі³Àвання� населен-
ня�НВV� [1].�Серед�ре�іонів�СНД�найбільша� частота
інфі³Àвання� (8-10�%)� реєстрÀється� в� ³раїнах� Се-
редньої� Азії� та�Молдові,� найменша� (0,9-1,5�%)� –� À
Європейсь³ій� частині� Росії,� БілорÀсі� та� У³раїні� [1,
2].�Щодо�ва�ітних,�то�сьо�одні�не� існÀє�єдиної�дÀм-
³и� відносно� частоти� їх� інфі³Àвання�НВV.� За� одни-
ми� твердженнями,� за� одна³ових� Àмов� частота� за-
раження� ва�ітних� та³а� ж,� я³� і� не� ва�ітних� [3],� за
іншими�–� вона� в� 5� разів� вища� [4].�Проте� останнім
часом� я³� À� світовомÀ� масштабі,� та³� і� в� У³раїні
відмічається� підвищення� а³тивності� епідемічно�о
процесÀ�щодо��епатитÀ�В�(ГВ)�[5,�6],�внаслідо³�чо�о
зростає� частота� інфі³Àвання� ва�ітних� [7].

НВ-вірÀсній� інфе³ції� властивий� поліморфізм
³лінічної� ³артини� з� наявністю� я³� �острих� маніфе-
стних,�та³� і�тривалих,�часто�безсимптомних,�форм
хвороби.�Для� �остро�о�маніфестно�о� ГВ� хара³тер-
ний� середньотяж³ий� і� тяж³ий� перебі�� з� перева-
жанням� холестатично�о� чи� цитолітично�о� синд-
ромів� і� тривалим�періодом�ре³онвалесценції.� Іноді
вини³ають� затяжні,� фÀльмінантні,� а� та³ож� холе-
статичні� (без� виражено�о� цитолізÀ)�форми� хворо-
би� [8].� У� випад³À� ле�³о�о� чи� сÀб³лінічно�о� пере-
бі�À��остро�о�ГВ�нерід³о�формÀється�хронічне�вірÀ-
соносійство,� основним� сероло�ічним� мар³ером
я³о�о�є�НВsAg.�Я³�свідчать�дані�літератÀри,�À�60�%
осіб� з� персистенцією� цьо�о� анти�енÀ� впродовж
шести�місяців� і� більше� виявляються�морфоло�ічні,
біохімічні� та� імÀноло�ічні� озна³и� хронічно�о� �епа-

титÀ�[9,�10].�ТомÀ�термін�«хронічне�носійство�НВsAg»
на� сÀчасномÀ� етапі� роз�лядається� я³� персистен-
ція� НВsAg,� що� відповідає� безсимптомній� формі
хронічно�о� �епатитÀ� В� (ХГВ)� [6].� Останній,� � з�ідно
з�³ласифі³ацією�(1994�р.)�хронічних��епатитів,��рÀ-
пÀється:�за�фазою�(реплі³ації,� інте�рації),�стÀпенем
а³тивності� (мінімальна,� слаб³а,� помірна,� вираже-
на),� стадією� (без� фіброзÀ,� слаб³о� виражений
фіброз,� помірний�фіброз,� тяж³ий�фіброз,� цироз)
та� � порÀшенням�фÀн³цій� печін³и� (без� порÀшень,
незначне,� помірне� та� значне)� [9].

У� стрÀ³тÀрі� ж� �епатитів,�що� вини³ають� À� ва�іт-
них,� НВ-вірÀсна� інфе³ція� разом� з� іншими� парен-
теральними� �епатитами� становить� 40-70�%� [1].
Клінічна� ³артина� цьо�о� захворювання� À� ва�ітних� і
не� ва�ітних� істотно� не� відрізняється.� Одна³� зараз
пере�лядаються� твердження�щодо� тяж³ості� ГВ� À
ва�ітних.� Дані� про� значнÀ� ³іль³ість� тяж³их� і� фÀль-
мінантних� форм� хвороби� з� висо³ою� материнсь-
³ою� летальністю� вважаються� застарілими� і� отри-
маними� на� недостатньо� верифі³ованомÀ� матері-
алі� [2].� За� резÀльтатами� останніх� спостережень,
ці� форми� хвороби� À� ва�ітних� трапляються� в³рай
рід³о� [7],�а�захворюванню�властивий�ле�³ий� (52,9�%)
та� середньотяж³ий� перебі�� À� першомÀ� триместрі
[2,�11],�середньотяж³ий� (93,3�%)�–�À�дрÀ�омÀ-тре-
тьомÀ�триместрі�ва�ітності� [11,�12].�Разом�з�цим�À
ва�ітних� діа�ностÀється� значна� ³іль³ість� хронічних
латентних�форм�хвороби�[13,�14].�Тяж³ий�та�фÀль-
мінантний� ГВ� переважно� вини³ає� лише� À� випад-
³ах� самовільно�о� чи�штÀчно�о� переривання� ва�іт-
ності� в� �остромÀ� періоді� захворювання� незалеж-
но�від�термінÀ��естації�[4,�15].

Це� певною�мірою� пояснюється� пато�енетични-
ми� особливостями� ГВ,� для� я³о�о� властиве� опосе-
ред³оване� імÀнне� Àраження� інфі³ованих� печін³о-
вих� ³літин� Т-лімфоцитами,� антитілами� та� автоан-
титілами.� Та³им� чином,� імÀнна� відповідь� повністю
залежить� від� індивідÀальних� особливостей� люди-
ни.� При� слаб³ій� імÀнній� відповіді� найчастіше� ви-
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ни³ає�хронічна�персистенція�НВsAg,�тобто�безсимп-
томна�форма� ХГВ,� при� нормальній� –�маніфестний
середньотяж³ий,� а� при� �іпера³тивності� імÀнної
системи�–�тяж³ий�та�фÀльмінантний��острий�ГВ�[7,
16].� Відомо,�що� в� ор�анізмі� ва�ітних� створюються
відносно� сприятливі� взаємовідносини� в� системі
«мати–плід»,� я³і� забезпечÀють� материнсь³À� толе-
рантність� і� сприяють� збереженню� плода.� Реаліза-
ція� цих� взаємовідносин� відбÀвається� завдя³и� тро-
фобластномÀ�та�плацентарномÀ�бар’єрам,�а�та³ож
фа³торам,�що�при�нічÀють�розвито³�ба�атьох�імÀн-
них� реа³цій� [17].� Тобто� імÀнна� система� ва�ітних
значно� при�нічÀється,�що� віді�рає� важливÀ� роль� À
захисті� плода� від� а�ресії� з� бо³À� материнсь³о�о
ор�анізмÀ� і� водночас� впливає� на� пато�енетичні
механізми� розвит³À� НВ-вірÀсної� інфе³ції.� Та³ий
стан� імÀнно�о� �омеостазÀ� забезпечÀє� захист� ма-
теринсь³о�о� ор�анізмÀ� від� імÀнодестрÀ³тивних
процесів� À� печінці,� зÀмовлених�НВV� [18,� 19].� Про-
те,� імÀнні� реа³ції,�що�відбÀваються�в�ор�анізмі� ва-
�ітної�жін³и,�не�є�сталими�і�залежать�від�триместрÀ
ва�ітності.� Доведено,� що� імÀносÀпресивна� а³-
тивність�падає�зі�зростанням�термінів�ва�ітності�[2,
20].� Клінічно� це� проявляється� збільшенням
³іль³ості� випад³ів� середньотяж³о�о� і� тяж³о�о� стÀ-
пеня� �остро�о�ГВ,�підвищенням�а³тивності� та� зро-
станням� частоти� серо³онверсії� HВeAg� при� хроніч-
них�формах�хвороби�À�дрÀ�омÀ�та�третьомÀ�триме-
страх�[2].�Слід�зазначити,�що�висо³оа³тивні�форми
хронічних� �епатитів� з� портальною� �іпертензією,
печін³овою� недостатністю� та� цирозом� печін³и� À
ва�ітних� не� бÀвають,� та³� я³� вони� сÀпроводжÀють-
ся� порÀшенням� репродÀ³тивної�фÀн³ції� жін³и� [13].

При�нічення� імÀнних� реа³цій� À� ва�ітних� з� ГВ
обÀмовлюється� не� лише� самою� ва�ітністю,� але� і
слаб³ою� здатністю� НВV� індÀ³Àвати� синтез� інтер-
феронÀ� [21],� а� при� хронічних� формах� хвороби� –
значним� зниженням� інтерфероно�енезÀ� [22].� У
зв’яз³À�з�цим�À�них�частіше�вини³ають��нійно-сеп-
тичні� захворювання,� за�острення� сÀпÀтньої� пато-
ло�ії,� підвищÀється� сприйнятливість� до� інших
інфе³ційних� а�ентів� [4,� 18].

З� іншо�о� бо³À,� не� можна� не� враховÀвати� за-
лежність� ³лінічних� проявів� НВ-вірÀсної� інфе³ції� від
інфі³Àючої� дози� та�шляхів� передачі� збÀдни³а.� До-
ведено,�що� при� інфі³Àванні� шляхом� переливання
зараженої� НВV� ³рові� чи� через� нея³існо� простери-
лізовані� інстрÀменти� під� час� ви³онання� паренте-
ральних� маніпÀляцій,�що� сÀпроводжÀються� порÀ-
шенням�цілості� �ш³іри� та� слизових,� інфі³Àюча�доза
збÀдни³а�вели³а,�томÀ�часто�вини³ають�жовтяничні,
іноді� тяж³і�форми� хвороби.�При� інфі³Àванні� стате-

вим�шляхом� чи� під� час� ви³онання� лі³Àвально-діа�-
ностичних�маніпÀляцій,� я³і� не� передбачають� порÀ-
шення� цілості� ш³іри� та� слизових,� інфі³Àюча� доза
збÀдни³а� є� незначною,� томÀ,� я³� правило,� вини³а-
ють� сÀб³лінічні�форми� хвороби� [9].� Ва�ітні� жін³и� –
це�молоді�особи,�інфі³Àвання�я³их�часто�відбÀваєть-
ся�ще� задов�о� до� ва�ітності,� переважно� статевим
шляхом� і� під� час� ви³онання� діа�ностичних�маніпÀ-
ляцій,� в� основномÀ� при� о�лядах� а³Àшерами-�іне-
³оло�ами� [2,� 5],�що� і� призводить� до� вини³нення� À
них� сÀб³лінічних�форм� �остро�о� ГВ� з� постÀповим
переходом� À� безсимптомний�ХГВ.

Одна³� НВ-вірÀсна� інфе³ція,� незалежно� від� її
форми� (безсимптомна� чи� маніфестна),� має� не-
сприятливий� вплив� я³� на� перебі�� ва�ітності� та
поло�ів,� та³� і� на� стан� плода� й� новонароджено�о
[12,�23,�24].�А³Àшерсь³а�патоло�ія�À�ва�ітних,�інфі³о-
ваних� НВV,� найчастіше� проявляється� нетяж³им
раннім� чи� пізнім� �естозом� (36,1�%),� за�розою� не-
виношÀвання� ва�ітності� (53,3�%),� передчасними
поло�ами� (23,3�%),� аномаліями� поло�ової� діяль-
ності�та�³ровотечами�в�поло�овий�(13,3�%)� і�після-
поло�овий�(6,7�%)�періоди�[12,�25].�При�порівнянні
частоти� вини³нення� вищезазначених� Àс³ладнень
À� ва�ітних� з� маніфестними� та� безсимптомними
формами� НВ-вірÀсної� інфе³ції� за�роза� ви³идня
спостері�алася�відповідно�з�частотою�39,0�та�39,1�%,
�іпотонічні� мат³ові� ³ровотечі� –� À� 3,0� та� 2,8�%,� а
передчасне� відходження� нав³олоплідних� вод� À
ва�ітних� з� безсимптомною� персистенцією� НВsAg
вини³ало� наба�ато� частіше� (39,0�%),� ніж� À� ва�іт-
них� з� вираженою� ³лінічною� ³артиною� хвороби
(17,2�%).�Є�резÀльтати�досліджень,�я³і�свідчать�про
те,�що�частота�а³Àшерсь³ої�патоло�ії�при�безсимп-
томномÀ� перебі�À� ХГВ� залежить� від� реплі³ативної
а³тивності� збÀдни³а.� Та³,� À� ва�ітних� з� вираженою
а³тивністю�НВV� (НВеАg+)� ранні� ви³идні� спостері-
�ались�À�21,4�%,�а�передчасні�поло�и�À�28,6�%�жіно³
проти�3,5�та�14,3�%�відповідно�À�жіно³,�À�сироватці
³рові� я³их� НВеАg� не� визначався� [26].

Іншою� проблемою�НВ-вірÀсної� інфе³ції� À� ва�іт-
них� є� ризи³� перинатально�о� інфі³Àвання� плода
та� новонароджено�о.� Верти³альне� зараження
належить� до� основних� шляхів� передачі� НВV� і� в
90-95�%� випад³ів� реалізÀється� в� інтранатально-
мÀ,�а�в�5-15�%�випад³ів�–�в�пре-�та�постнатально-
мÀ� періоді� [4,� 27].� Вважається,�що� в� першомÀ� та
дрÀ�омÀ� триместрах� ва�ітності� внÀтрішньоÀтробне
зараження� плода� НВV� неможливе,� томÀ� небезпе-
³а� перинатально�о� інфі³Àвання� при� �остромÀ� ГВ
вини³ає� лише� À� тих� випад³ах,� ³оли� розвито³� за-
хворювання� припадає� на� третій� триместр� ва�іт-
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ності�та�поло�и�[4].�При�хронічних�формах�ГВ�час-
тота� верти³ально�о� зараження� та� ³лінічні� прояви
хвороби�À�дитини�значною�мірою�залежать�від�реп-
лі³ативної� а³тивності� вірÀсÀ.� Я³що� À� матері� вияв-
ляється� лише�НВsAg,� то� ризи³� зараження� дитини
с³ладає� 2-15�%,� À� та³их� дітей� рід³о� відбÀвається
хронізація� процесÀ,� але� може� вини³ати� �острий� і
навіть�фÀльмінантний� ГВ.� Віро�ідність� перинаталь-
но�о� інфі³Àвання�зростає�до�80-90�%,�я³що�в�тре-
тьомÀ�триместрі�ва�ітності�чи�під�час�поло�ів�À�ва-
�ітної� поряд� з�НВsAg� визначається�НВеAg� чи�ДНК
вірÀсÀ.� Коло� 90�%� новонароджених,� інфі³ованих
від� НВеAg-позитивних� матерів,� в� майбÀтньомÀ
страждають� хронічними� � захворюваннями� печін-
³и� [28,� 29].� ЗначнÀ� небезпе³À� для� розвит³À� плода
та� здоров’я� новонароджено�о� становить� прена-
тальне� зараження,� незалежно� від� форми� НВ-
вірÀсної� інфе³ції,� я³ою� хворіє� мати.� Діти,� інфі³о-
вані� в� третьомÀ� триместрі� ва�ітності,� часто�народ-
жÀються� недоношеними,� в� стані� �іпо³сії� та
�іпотрофії,� в� подальшомÀ� 25�%� з� них� відстають� À
за�альномÀ� розвит³À,� мають� підвищенÀ� сприйнят-
ливість� до� різних� захворювань� [18,� 27].

Вини³нення� а³Àшерсь³ої� чи� перинатальної
патоло�ії� À� жіно³� з� НВ-вірÀсною� інфе³цією,� в� ос-
новномÀ,� зÀмовлюється� при�ніченням� фÀн³цій
фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ� та� ³оливанням
рівня� стероїдних� �ормонів� на� фоні� зниження� ан-
тито³сичних�фÀн³цій� плаценти� та� печін³и� [24,� 30].
У� роботах,� присвячених� цій� темі,� відмічається� на-
явність� виражених� цир³Àляторних,� дистрофічних
і� запальних� змін� À� плаценті� з� порÀшенням
цілісності�та�фÀн³цій�мембран�її�³літин�[25].�У�свою
чер�À,� плацентити,�що� вини³ають� À� ва�ітних� з�НВ-
вірÀсною� інфе³цією,� хара³теризÀються� різною� ви-
разністю� стрÀ³тÀрних� змін� À� плаценті.� Вони� та³ож
не� завжди� сÀпроводжÀються� порÀшенням� її
фÀн³цій�[31],�що,�напевно,�залежить��ще�і�від�інших
невстановлених�фа³торів.� У� зв’яз³À� з� цим� заслÀ-
�овÀють� на� Àва�À� дані�щодо� розвит³À� ендото³си-
³озÀ� À� ва�ітних,� хворих� на� вірÀсні� �епатити.� Вста-
новлено,� що� в� сироватці� ³рові� та³их� осіб� підви-
щÀється� вміст� моле³Àл� середньої� маси,� я³і� є
Àніверсальним� мар³ером� ендо�енної� інто³си³ації
різно�о� походження� [32].� Зростання� по³азни³ів
ендото³синемії� відбÀвається� я³� при� �острих,� та³� і
при� хронічних,� навіть� при� відсÀтності� зовнішніх
проявів� інто³си³ації,� формах� �епатитÀ� В� [33].� До-
ведено,� що� явища� ендото³синемії� спричиняють-
ся� всмо³тÀванням� то³сичних� речовин� з� ³ишечни-
³а� [2,� 33],� що� набÀває� особливо�о� значення� на
фоні� зниження� антито³сичних�фÀн³цій� печін³и� та

плаценти�À�ва�ітних�з�НВ-вірÀсною�інфе³цією.�Віро-
�ідним�є�й�те,�що�то³сичні�речовини,�я³і�цир³Àлю-
ють� À� ³рові,� мають� не�ативний� вплив� я³� на� мор-
фофÀн³ціональний� стан� плаценти,� та³� і� на� розви-
то³� плода.� Але� це� твердження,� я³� і� питання� ролі
НВV�À�вини³ненні�ендото³си³озÀ,�потребÀє�подаль-
шо�о� вивчення.� О³рім� цьо�о,� наведені� дані�щодо
фÀн³ціонально�о� станÀ� та� морфоло�ічних� особли-
востей�плаценти�стосÀються�лише�ва�ітних�з�мані-
фестними�формами� хвороби.

Несприятливий� вплив� НВ-вірÀсної� інфе³ції� на
перебі�� ва�ітності� та� поло�и,� можливість� перина-
тально�о� інфі³Àвання� плода� і� новонароджено�о
зÀмовлюють� необхідність� застосÀвання� додат³о-
вих� лі³Àвальних� заходів,� спрямованих� на� профі-
ла³ти³À� цих� Àс³ладнень.

У� �остромÀ� періоді� ГВ� лі³Àвання� ва�ітних� об-
межÀється� та³� званою� базисною� терапією.� Раціо-
нальна� базисна� терапія� сприяє� не� тіль³и� добро-
я³існомÀ� перебі�À� хвороби,� але� й� À� більшості� ви-
пад³ів� запобі�ає� її� не�ативномÀ� впливÀ� на� перебі�
ва�ітності� та� розвито³� плода� [2,� 15].� Слід� зазна-
чити,� що� лі³Àвальна� та³ти³а� в� �остромÀ� періоді,
навіть� À� випад³ах� небажаної� ва�ітності,� спрямо-
вÀється� на� її� збереження.� При� необхідності� (ба-
жанні� жін³и� чи� за� медичними� по³азаннями)� пе-
реривати� ва�ітність� ре³омендÀється� в� періоді� ре-
³онвалесценції� ГВ� [15].

Лі³Àвання� ва�ітних� з� ХГВ� залежить� від� вираз-
ності� патоло�ічно�о� процесÀ.� Воно� призначається
лише� при� наявності� озна³� а³тивності� �епатитÀ� і
зводиться,� в� основномÀ,� до� створення� Àмов,�що
зменшÀють� навантаження� на� �епатоцити,� та� до
боротьби� з� інто³си³ацією,� а� À� тяж³их� випад³ах� –
³оре³ції�обмінних� і�стимÀляції�ре�енераційних�про-
цесів� À� печінці� [2].� При� безсимптомномÀ� перебі�À
ХГВ� лі³Àвання� пра³тично� не� застосовÀється.� Та-
³ий� підхід� ар�ÀментÀється� тим,�що� первинна� діа�-
ности³а� цієї� форми� хвороби� часто� відбÀвається
Àже� під� час� ва�ітності� і� базÀється� лише� на� вияв-
ленні� HВsAg,�що� не� дозволяє� визначити� реплі³а-
тивнÀ�а³тивність�вірÀсÀ.�Для�запобі�ання�а³Àшерсь-
³им�і�перинатальним�Àс³ладненням�ва�ітним�з�ХГВ
призначають� традиційне� превентивне� лі³Àвання,
я³е� в³лючає� полівітаміни,� анти�іпо³сичні,� �епато-
тропні� і�дея³і� інші�засоби� [23].�Це�лі³Àвання�змен-
шÀє� ризи³� розвит³À� а³Àшерсь³их� і� перинатальних
Àс³ладнень,� але� повністю� їм� не� запобі�ає.

З� метою� профіла³ти³и� НВ-вірÀсної� інфе³ції� À
дітей,� народжених� від� НBsAg-позитивних�матерів,
з�ідно�з�на³азом�МОЗ�У³раїни�№�276�від�31.10.2000�р.,
новонародженим� À� перші� �одини� після� поло�ів
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вводять� специфічний� імÀно�лобÀлін� з� настÀпною
ва³цинацією.�Про� висо³À� ефе³тивність� заходів� імÀ-
нопрофіла³ти³и� свідчить� значна� ³іль³ість� наÀ³ових
пÀблі³ацій� [5,� 29,� 34],� в� я³их� відмічається� позитив-
ний�ефе³т� від� їх� застосÀвання� À� випад³ах� інтра-� чи
постнатально�о� інфі³Àвання� плода� та� новонарод-
жено�о.�Одна³,� ці� автори�в³азÀють�на� те,�що� захо-
ди� імÀнопрофіла³ти³и�не�запобі�ають�розвит³À�хво-
роби� À� випад³À� пренатально�о� інфі³Àвання� плода.

При� лі³Àванні� хронічних� �епатитів� À� не� ва�іт-
них� позитивних� резÀльтатів� дося�нÀто� від� засто-
сÀвання� ре³омбінантних� інтерферонів� (ІФН)� [35,
36].� На� жаль,� ва�ітність� є� одним� з� протипо³азань
до� їх� застосÀвання.� В� поодино³их� роботах,� при-
свячених� цьомÀ� питанню,� ре³омендÀється� ре³ом-
бінантні� ІФН� для� лі³Àвання� жіно³� з� ХГВ� застосо-
вÀвати� перед� планованою� ва�ітністю.� Призначен-
ня� їх� À� фазі� реплі³ації� вірÀсÀ� позитивно� впливає
не� лише� на� перебі�� хвороби,� але� і� в� ба�атьох� ви-
пад³ах� запобі�ає� пренатальномÀ� інфі³Àванню� пло-
да�[2,�26].�Одна³,�за�досить�тривалий�період�ва�іт-
ності� існÀє� висо³а� ймовірність� серо³онверсії� з
появою�НВеАg,�що� значно� підвищÀє� інфе³ційність
³рові� та� можливість� інфі³Àвання� плода� [26].� Це
зÀмовлює� необхідність� подальшо�о� пошÀ³À� більш
ефе³тивних� засобів� йо�о� профіла³ти³и.

Та³ими� засобами�можÀть� бÀти� індÀ³тори� ендо-
�енно�о� інтерфероноÀтворення,� я³і� мають� ряд� пе-
рева��над�ре³омбінантними� ІФН.�До�них�не�Àтворю-
ються� антитіла� та� відсÀтня� небезпе³а� вини³нення
автоімÀнних�реа³цій,� та³� я³� відбÀвається� збалансо-
ваний,� ³онтрольований� ре�Àляторними�механізма-
ми�ор�анізмÀ�синтез�власно�о� інтерферонÀ� [37,�38].
Дея³і�з� індÀ³торів� ІФН�(амізон),� ³рім� інтерфероноÀт-
ворювальної,� володіють� противірÀсною,� антиба³те-
рійною,� антио³сидантною� та� протизапальною�дією,
забезпечÀють� виведення� з� ³рові� різних� то³сичних
продÀ³тів� і� не�мають�протипо³азань�до� застосÀван-
ня�À�дрÀ�омÀ�та�третьомÀ�триместрах�ва�ітності� [39,
40].�Проте�в�літератÀрі�відсÀтні�дані�щодо�їх�застосÀ-
вання� À� ва�ітних,� хворих� на� ГВ.

Та³им� чином,� НВ-вірÀсна� інфе³ція� À� ва�ітних
хара³теризÀється� ле�шим� перебі�ом� �остро�о�ма-
ніфестно�о�ГВ�À�першомÀ�триместрі�ва�ітності,�на-
явністю� значної� ³іль³ості� хронічних� безсимптом-
них� і�низь³ою�ймовірністю�розвит³À�тяж³их� і�фÀль-
мінантних� форм� хвороби.� Одна³� ця� інфе³ція,
незалежно� від� наявності� чи� відсÀтності� ³лінічних
проявів,� несприятливо� впливає� на� перебі�� ва�іт-
ності� та� поло�ів� і� внÀтрішньоÀтробний� розвито³
плода,� створює� за�розÀ� йо�о� перинатально�о
інфі³Àвання.� Ус³ладнення,� що� вини³ають� під� час

ва�ітності� й� поло�ів,� можливість� перинатально�о
інфі³Àвання� плода� зÀмовлені� порÀшенням
фÀн³цій�фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ� та� знижен-
ням� антито³сичних� властивостей� плаценти� та� пе-
чін³и.� Разом� з� тим,� недостатньо� вивчені� причини
розвит³À� стрÀ³тÀрних� змін� À� плаценті� та� роль�НВV
в� їх� вини³ненні.� Підля�ають� вивченню� явища
ендото³синемії,� особливо� при� безсимптомних
формах�ХГВ,�їх�залежність�від�реплі³ативної�а³тив-
ності� НВV� і� вплив� на�морфоло�ічний� стан� плацен-
ти.� ПотребÀє� Àдос³оналення� меди³аментозна� те-
рапія� НВ-вірÀсної� інфе³ції� À� ва�ітних,� та³� я³� лі³À-
вальні� заходи,� що� застосовÀються� на� сÀчасномÀ
етапі,� не� завжди� запобі�ають� вини³ненню� а³À-
шерсь³их� і� перинатальних� Àс³ладнень.� Крім� цьо-
�о,� невирішеним� залишається� питання� профіла³-
ти³и� пренатально�о� інфі³Àвання� плода.
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В�останні� ро³и� на³опичилася� наÀ³ова� інформа-
ція� про�мінливість� пато�енних� властивостей� збÀд-
ни³ів� �острих� ³иш³ових� інфе³цій� і� пов’язаний�з�цим
незвичайний� перебі�� епідемічно�о� процесÀ.� У� ре-
зÀльтаті� сформÀвалося� Àявлення� про� епідемічний
процес� я³� про�ба�атолінійний,� детермінований�ши-
ро³им�діапазоном�мінливості� збÀдни³а� [1-6].

Простежена�раніше�чіт³а�³ореляція�між�³лінічни-
ми� й� епідеміоло�ічними� проявами� інфе³ційно�о
процесÀ� та� природою� етіоло�ічно�о� чинни³а� (³он-
та�іозні� �острі� ³иш³ові� інфе³ції,� зÀмовлені� пато�ен-
ними� ентероба³теріями,� а� харчові� то³си³оінфе³ції
(ХТІ)� –� потенційно� пато�енними)� зараз� встанов-
люється� значно�рідше.�Більше� то�о,� поділ�мі³роор-
�анізмів,�що� ви³ли³ають� �острі� ³иш³ові� інфе³ції� та
ХТІ� (за�МКХ-10�–� харчові� отрÀєння),� на�пато�енні� й
непато�енні� дÀже� відносний� [7,� 8].

Ло�ічним�видається�розмежÀвання�між�ХТІ,�хар-
човими� отрÀєннями� і� харчовими� інто³си³аціями.
Та³,� харчовими� отрÀєннями� є� Àраження� то³сина-
ми� неба³терійно�о� походження,�що� потрапляють
в� їжÀ� через� незнання� або� непорозÀміння,� напри-
³лад,� отрÀйні� �риби,� протравлений� перед� посівом
�орох� і� т.п.� Харчові� інто³си³ації� –� отрÀєння� ба³те-
рійними� то³синами� внаслідо³� розмноження� в� хар-
човомÀ� продÀ³ті� е³зото³синових� мі³роор�анізмів
(³ласичний� при³лад� –� ботÀлізм,� стафіло³о³ова
харчова� інто³си³ація).� Одна³� в� МКХ-10� фі�ÀрÀє
лише� термін� «харчові� отрÀєння».

У� ба�атьох� навчальних,� наÀ³ових� та� офіційних
виданнях� фа³тично� нівельовані� розбіжності� між
харчовими� отрÀєннями� мі³робної� природи� і� �ос-
трими� ³иш³овими� інфе³ціями� [9-11].

Водночас� при� визначенні� термінÀ� «харчове
отрÀєння»�автори�чинної�й�досі�³ласифі³ації�харчо-
вих�отрÀєнь,� затвердженої�МОЗ�СРСР�30.06.81�р.,
виходячи� з� епідеміоло�ічно� обґрÀнтованої� Àмови,

зазначали,�що� до� харчових� отрÀєнь� можÀть� бÀти
віднесені� тіль³и� не³онта�іозні� захворювання.� Про-
те,�тÀт�же,�я³�і�в�пізніших�дефініціях�харчово�о�отрÀ-
єння� (Гі�ієна.� Терміни� та� визначення� основних
понять.�ДСТУ�3038-95� та� ін.),�бÀло�відзначено,�що
ці� захворювання� є� резÀльтатом� вживання� їжі,� ³он-
тамінованої� певними� видами� мі³роор�анізмів.

Та³им�чином,�вже�в�самÀ�дефініцію�харчових�отрÀ-
єнь�бÀв�за³ладений� тип�механізмÀ�передачі,� власти-
вий� інфе³ційній� хворобі,� томÀ�що� він� обмежений
тіль³и� ³онтамінацією� їжі� при�відсÀтності� обов’яз³ової
Àмови�для�вини³нення� харчово�о�отрÀєння�–�масив-
но�о� розмноження� збÀдни³а� в� їжі.� Важливість� цієї
Àмови�наочно�ілюстрÀється�тим�фа³том,�що�більшість
харчових�отрÀєнь�мі³робної�природи�реєстрÀються�в
теплÀ�порÀ�ро³À� (липень–вересень),� сприятливÀ�для
на³опичення� збÀдни³а� в� харчових� продÀ³тах.� Крім
то�о,�бÀло�зазначено,�що� харчові� отрÀєння�ви³ли³а-
ють�певні�види�мі³роор�анізмів,�тобто,�бÀла�за³ладе-
на�основа�для�підходÀ�до�оцін³и�рівня�пато�енності
збÀдни³ів� тіль³и�з�позиції�міжвидової�різниці,�що�на-
далі� послÀжило� причиною� вини³нення� ціло�о� рядÀ
непорозÀмінь,�розбіжностей� і� спонÀ³ало�до�необхід-
ності�пере�лядÀ�³ласифі³ації�харчових�отрÀєнь�[1-17].
У�ряді� зазначених�пÀблі³ацій�бÀли�висловлені�дÀм³и
про� те,�що�в³лючення�до�с³ладÀ� ³ласифі³ації� харчо-
вих�отрÀєнь� та³их� збÀдни³ів,� я³�ешерихії,� ³лебсієли,
єрсинії�та� ін.,�сÀперечить�сÀчасній�епідеміоло�ії,�поділ
харчових� отрÀєнь�мі³робної� природи� на� то³си³оін-
фе³ції�та�то³си³ози�бÀв�визнаний�недоцільним�і,�вза-
�алі,� термін� «харчова� то³си³оінфе³ція»� варто� вилÀ-
чити�з� ³ласифі³ації� я³� та³ий,�що�втратив�свою�³он³-
ретність,�тобто�віджив.

СитÀація� Àс³ладнилася�ще�більше�через� те,�що,
відповідно�до�дев’ято�о�пере�лядÀ�Міжнародної� ³ла-
сифі³ації� хвороб,� захворювання,� спричинені� ешери-
хіями,� сальмонелами,�ши�елами� та� єрсиніями,�бÀли
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ви³лючені� з�рÀбри³и� «ба³терійні� харчові� отрÀєння»� і
представлені� самостійними� нозоло�ічними�форма-
ми� я³� інфе³ційні� хвороби.�Проте� недÀ�и,� зÀмовлені
сальмонелами,� À�МКХ-10� (1998)� ³ласифі³Àють� не
тіль³и�я³� інфе³цію,� але�й� я³� харчовÀ� інто³си³ацію.

С³ладена�ситÀація,�³оли�ті�ж�види�мі³роор�анізмів
одночасно�можна� віднести� до� пато�енних,� до� по-
тенційно�пато�енних�і�до�санітарно-по³азових�(БГКП,
МАФАМ� та� ін.),� внесла� певні� трÀднощі� в� роботÀ
�і�ієністів,� епідеміоло�ів� і� ³лініцистів,� а� та³ож� спри-
чинила�неясності�при�оцінці�статистичних�по³азни³ів
інфе³ційної� захворюваності� населення.

Дані� пра³тичних� спостережень� спалахів� харчо-
вих� отрÀєнь�мі³робної� природи� і� �острих� ³иш³ових
інфе³цій� з� харчовим�фа³тором� передачі,� наведені
À�звітах�санітарно-епідеміоло�ічної�слÀжби,�свідчать
про� незвичайне� зниження� пато�енних� властивос-
тей� рядÀ�мі³роор�анізмів,� я³і� раніше� розцінювали-
ся� я³� безÀмовно� пато�енні� паразити,� або,� навпа-
³и,� про� висо³À� вірÀлентність�мі³роор�анізмів,� я³их
раніше� вважали� безпечними� для� людини.

Значна� ³іль³ість� хвороб,� зÀмовлених�ши�ела-
ми� і� сальмонелами,� мають� Àсі� риси,� притаманні
харчовим� отрÀєнням,� і� більш� то�о,� не� є� ³онта�іоз-
ними,� тоді� я³� дея³і� тяж³і� ³иш³ові� інфе³ції� спричи-
няються� певними� видами� Àмовно-пато�енних� ба³-
терій,� та³ими�я³�протеї,� ³лебсієли�й� ін.

При³ладом� цьомÀ� є� та³� звані� «молочні»� та
«сметанні»� спалахи� захворювань,� спричинених
ши�елами�Зонне,�що� хара³теризÀються�масивним
розмноженням� збÀдни³а� в� харчових� продÀ³тах� і
³лінічними� проявами,�що� не� відрізняються� від� ти-
пових� для� харчових� отрÀєнь� [6,� 11,� 18].

При� розслідÀванні� цих� спалахів� бÀло� по³аза-
но,� що,� ³рім� порÀшення� техноло�ії� виробництва,
вели³е� значення� має� зміна� плазмідно�о� профілю
ши�ел� Зонне.� При� цих� же� дослідженнях� бÀла� ви-
явлена� внÀтрішньопопÀляційна� неоднорідність
цир³Àлюючих� серед� людей�штамів�ши�ел� Зонне,
що�відзначається�та³ож�і�серед�сальмонел�при�та³
званих� «весільних»� спалахах� харчових� отрÀєнь.

Підтвердженням� вищеви³ладено�о� стали� дані,
отримані� при� е³спериментальних� дослідженнях.
Встановлено,�що�ши�ели�Зонне,�попавши�в�об’є³-
ти� дов³ілля,� сÀттєво� змінюють� свої� пато�енні� вла-
стивості.�В�е³спериментах�на�231�морсь³ій�свинці
при� нанесенні� на� ³он’юн³тивÀ� о³а� нативної� ³Àль-
тÀри�ши�ел�Зонне� (24� ³ÀльтÀри)� À� 100�%� випад³ів
вини³� яс³раво� виражений� ³ерато³он’юн³тивіт.
Одна³� внесення� в� очі� свино³� ³ÀльтÀр�ши�ел� Зон-
не,�виділених�з�моло³а,�в�жодномÀ�випад³À�³он’юн³-
тивітÀ� не� ви³ли³али� [19].

Я³� відомо,� провіднÀ� роль� À� розвит³À�ши�ельо-
зÀ� віді�рають� інвазія� та� внÀтрішньоепітеліальне
розмноження� збÀдни³а,� а� спроможність� ши�ел
прони³ати� в� епітеліоцити� ³орелює� з� їх� здатністю
ви³ли³ати� ³ерато³он’юн³тивіт� À� морсь³их� свино³
[5,� 6].� У� дослідах� бÀло� встановлено,�що�ши�ели,
я³і� пристосÀвалися� до� розвит³À� в�молоці,� втрати-
ли� здатність� розмножÀватися� в� ор�анізмі� тепло-
³ровних� [19].� Наслід³ом� та³ої� зміни� способÀ�жит-
тєдіяльності�ши�ел,�мабÀть,�і�стали�дея³і�«молочні»
спалахи,� що� хара³теризÀвалися� масовим� роз-
множенням�ши�ел� À�молоці� та� ³лінічними� проява-
ми�на� ³шталт� харчово�о�отрÀєння:� À³рай� ³орот³ий
час� розвит³À� хвороби� (та³� звана� ін³Àбація),� �ос-
трий� �астроентерит,� стрім³е� з�асання� спалахÀ,
відсÀтність� «епідемічно�о� (³онта�іозно�о)� хвоста».

Вважаємо� обґрÀнтованою� дÀм³À�Ж.О.� Ребен³а
про�те,�що�ін³Àбаційний�період�при�ХТІ�реалізÀється
не�в�ор�анізмі�постраждало�о,� а� в� харчовомÀ�про-
дÀ³ті� [20].�Час,�що�минає�від�вживання�³онтаміно-
вано�о� харчово�о� продÀ³тÀ� до� появи� перших� сим-
птомів� хвороби,� при�ХТІ� є� терміном�розвит³À� хво-
роби,� а� не� ін³Àбаційним� періодом,� томÀ� він
вимірюється� �одинами,� але� не� добами.

Тепер,� завдя³и� розвит³À�моле³Àлярної� біоло�ії,
�енети³и,� мі³робіоло�ії,� епідеміоло�ії� та� пов’яза-
них� з� ними�дисциплін,� зрозÀміло,�що�пато�енність
–� це� �енетично� детермінована� здатність� мі³роор-
�анізмів� ви³ли³ати� захворювання� в� хазяїна,� а� її
носієм� є� ³лон� або� ³лонова� лінія� [1,� 8,� 9,� 21-25].

Природні� попÀляції� ба³терій� одно�о� видÀ� с³ла-
даються� з� ба�атьох� ³лонових� ліній� і� є� �етеро�ен-
ними� не� тіль³и� за�фенотипними� озна³ами,� але� й
за� рівнем� пато�енності� та� вірÀлентності� о³ремих
³лонів.� Та³им� чином,� для� ³он³ретно�о� визначен-
ня� рівня� пато�енності� необхідно� ви³ористовÀва-
ти� не� «вид»� мі³роор�анізмів� я³� та³ий,� а� о³ремі
штами�цьо�о�видÀ�[26].�У�свою�чер�À,�вірÀлентність
та³ож� є�штамовою,� а� не� видовою� озна³ою� [22].

Звідси� випливає,�що� в� ³ожномÀ� з� перерахова-
них� вище� видів�мі³роор�анізмів,� внесених� до� ³ла-
сифі³ацій�харчових� і�не�тіль³и�харчових�отрÀєнь�або
вилÀчених� з� них,�можна�припÀс³ати�наявність�о³ре-
мих�штамів,�що�володіють�різноманітним�рівнем�па-
то�енності.� Залежно� від� цьо�о�мі³роор�анізми�мо-
жÀть� бÀти� збÀдни³ами� інфе³ційних� захворювань,
харчових� отрÀєнь� або� бÀти� непато�енними� і� відне-
сеними� до� санітарно-по³азових�мі³робів.

На�ромаджені� дані� вже� зараз� дозволяють
підійти� до� пере�лядÀ� ³ласифі³ації� ба³терій� з� Àра-
хÀванням�знань�про�плазміди,�нÀ³леотидний�с³лад
і��омоло�ію�їх�ДНК�[2,�27].
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Гетеро�енність� мі³робних� попÀляцій� є� на-
слід³ом� я³�модифі³аційної�мінливості,� та³� і� проце-
сÀ� адаптації�мі³роор�анізмів� до� Àмов�дов³ілля� [28].
Автори�À�своїй�роботі�відзначили�сÀттєві�відмінності
фенотипних� озна³� в� ешерихій� і� стафіло³о³ів,� що
перебÀвали� в� різних� Àмовах� проживання.

ІснÀвання� фенотипних� розбіжностей� між� діа-
реє�енними� і� банальними� ³иш³овими� палич³ами
дозволило� авторам� ре³омендÀвати� біопрофіль� в
я³ості� інформативно�о� ³ритерію� епідеміоло�ічно-
�о� мар³Àвання� ешерихій.

Певний� епідеміоло�ічний� інтерес� становлять
банальні� ³иш³ові� палич³и,� що� традиційно� розці-
нюються�не�я³�збÀдни³и�ентеральних�захворювань,
а� я³� санітарно-по³азові� мі³роор�анізми,� і� допÀс-
³аються� нормативними�до³Àментами� в� дÀже� висо-
³их� ³іль³остях� À� харчових� продÀ³тах.�Проте� досвід
розшифровÀвання� спалахів� харчових� отрÀєнь� по-
³азÀє,�що� в� ряді� випад³ів� етіоло�ічним� чинни³ом� є
саме�банальні�E.�coli,�не�ідентифі³овані�в�я³ості�діа-
реє�енних.� Подібні� спостереження� під³реслюють
а³тÀальність� Àдос³оналення� ба³теріоло�ічної� іден-
тифі³ації� ешерихій� та� пошÀ³� нових� епідеміоло�іч-
них�мар³ерів� для� цієї� �рÀпи�мі³роор�анізмів.

Сформовано� епідеміоло�ічнÀ� ³онцепцію,� з�ідно
з� я³ою� за� Àмовами� вини³нення� варто� розрізняти
дві� �рÀпи� спалахів� ³иш³ових� інфе³цій:� та³і,�що� ви-
ни³ають�без�на³опичення� збÀдни³ів,� і� та³і,�що�сÀп-
роводжÀються� на³опиченням� збÀдни³ів� À� харчових
продÀ³тах�[29].�Це�стосÀється�широ³о�о�³ола�мі³ро-
ор�анізмів,�в³лючаючи� і�збÀдни³ів�тифо-паратифоз-
них� захворювань,� що� потребÀє� додат³ових� ³ри-
теріїв,�я³і�дозволили�б�оцінити�реальний�рівень�па-
то�енності� та� вірÀлентності� збÀдни³ів,� їх
³онта�іозність� À� ³ожномÀ� о³ремомÀ� випад³À.

При� перенесенні� даних� про� �етеро�енність
ба³терійних� попÀляцій�щодо� визначення� етіоло�іч-
них�фа³торів� �острих� ³иш³ових� інфе³цій� і� харчо-
вих�отрÀєнь,�стає�зрозÀмілим,�що�старий�підхід�до
ясно�о� вирішення� цьо�о� питання� з� позицій� наяв-
ності� тіль³и� міжвидових� розходжень� рівня� пато-
�енності� мі³роор�анізмів� не� зможе� ÀсÀнÀти� існÀю-
чої� розбіжності.

На�ромаджена� до� цьо�о� часÀ� наÀ³ова� і� пра³-
тична� інформація,�що� свідчить� про� існÀвання� роз-
біжностей�À�рівні�пато�енності�та�вірÀлентності�між
о³ремими�штамами� (³лонами)� то�о� ж� видÀ,� дає
підставÀ� роз�лядати� з�адані� вище� ба³терії� (еше-
рихії,�ши�ели,�сальмонели,�єрсинії�й� ін.)�диферен-
ційовано,� залежно� від� їх� ³он³ретної� пато�енної
потенції� в� я³ості� можливих� етіоло�ічних� чинни³ів
я³� ³иш³ових� інфе³цій,� та³� і� харчових� отрÀєнь,�що

формÀє� ³оре³тнÀ� базÀ� для� в³лючення� даних� збÀд-
ни³ів�і�в�³ласифі³ацію�харчових�отрÀєнь,�і�в�Міжна-
роднÀ� статистичнÀ� ³ласифі³ацію� хвороб.

Диференційований� підхід� до� визначення� рівня
пато�енності� о³ремих�штамів� дозволяє� пояснити,
чомÀ� ті� ж� види� мі³роор�анізмів� попали� À� звітнÀ
до³Àментацію� епідеміоло�ів,� ³лініцистів� і� �і�ієністів
я³� збÀдни³и� ³онта�іозних� інфе³цій� і� не³онта�іоз-
них� (харчових� отрÀєнь)� захворювань,� а� та³ож� об-
ґрÀнтÀвати� доцільність� виділення� в� ³ласифі³ації
харчових� отрÀєнь� о³ремої� під�рÀпи� а³тÀальних
захворювань:� «ба³терійні� харчові� інфе³ції,� що
перебі�ають� на� ³шталт� харчових� отрÀєнь».

Виділення� даної� під�рÀпи� захворювань,� етіо-
ло�ічним� чинни³ом� я³их� є� Salmonella � (³рім� S.
typhi),� Shigella� sonnei,� Esherichia� coli � і� Yersinia
enterocolitica,� обґрÀнтоване� сÀчасними� наÀ³ови-
ми� і� пра³тичними� даними� і� є� необхідним� для� ди-
ференційовано�о� підходÀ� до� діа�ности³и,� терапії,
профіла³ти³и� і� розслідÀвання� харчових� отрÀєнь
мі³робної� природи� і� �острих� ³иш³ових� інфе³цій� з
харчовим�фа³тором� передачі.

З� цих� позицій� до� поняття� «ба³терійні� харчові
інфе³ції,� що� перебі�ають� я³� харчові� отрÀєння»
варто� відносити� не³онта�іозні� захворювання,� що
вини³ають� À� резÀльтаті� вживання� їжі,� де� відбÀло-
ся� масивне� розмноження� слаб³овірÀлентних
штамів� пато�енних� ³иш³ових� ба³терій� і� на³опи-
чення� їх� метаболітів� до� рівня� пато�енної� дози.

Хара³терною� рисою� пато�енних� ба³терій,� що
спричиняють�недÀ�и,�я³і�перебі�ають�на�³шталт�хар-
чових� отрÀєнь,� є� чіт³а� здатність� до� розмноження
поза� ор�анізмом� хазяїна,�що�може�бÀти� розцінено
я³� прояв� адаптації� до� змін� епідемічно�о� процесÀ.

Я³� відзначає� А.В.� Зариць³ий� [22],� «...Чим
більше� Àс³ладнюється�можливість� зараження,� тим
довше� попÀляція� повинна� виживати� À� дов³іллі,� а
з�цим�пов’язані�зміни�станÀ�попÀляції,�особливості
метаболізмÀ� і� зниження� специфічності� збÀдни³а,
а� значить,� низь³ий� стÀпінь� вірÀлентності».

У�свою�чер�À,�та³е�зниження�вірÀлентності�при-
водить� до� нездатності� пато�енних� ба³терій� роз-
множÀватися� в� ор�анізмі� пра³тично� здорової� лю-
дини.�Щоб� стати� причиною� захворювання,� збÀд-
ни³À,� зміненомÀ� подібним� чином,� необхідно
інтенсивно� на³опичÀватися� в� харчовомÀ� продÀ³ті
до� рівня� пато�енної� дози,�що� відображається� на
специфіці� ³ліні³и,� лабораторної� діа�ности³и� і
профіла³ти³и� даної� �рÀпи� захворювань.

ДÀже� часто� при� ба³теріоло�ічній� е³спертизі
ін³римінованих� продÀ³тів� відзначають� масивне
обсіменіння� останніх,� причомÀ� вели³і� ³іль³ості
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притаманні� я³� Àмовно-пато�енним,� та³� і� пато�ен-
ним� ба³теріям,� хоча� для� �острих� ³иш³ових
інфе³цій,� спричинених� пато�енними�мі³роор�аніз-
мами,� та³а� ³артина� є� незвичною.� Незалежно� від
³он³ретної� етіоло�ії� харчово�о� отрÀєння� мі³роб-
ної� природи,� в� основі� пато�енезÀ� завжди� лежить
ентерото³си³оз.� Відта³� при� лі³Àванні� та³их� хво-
рих��оловне�значення�належить�дето³си³ації,�тобто
пато�енетичним� заходам.� Етіотропна� терапія� най-
частіше� бÀває� неефе³тивною� і� навіть� сÀпровод-
жÀється� не�ативними� наслід³ами,� част³ово� зÀмов-
леними� масивною� за�ибеллю� мі³роор�анізмів� і
наростанням� ентерото³си³озÀ.

Хара³терними� ³лінічними� й� епідеміоло�ічними
озна³ами� ба³терійних� харчових� інфе³цій,�що� пе-
ребі�ають� на� ³шталт� харчових� отрÀєнь,� є:

• ³орот³ий� час� розвит³À� хвороби� (до� одної
доби);

• при� масових� спалахах� пра³тично� одночас-
ний� почато³� захворювання� в� Àсіх� потерпілих;

• швид³ий� перебі�� �остро�о� періодÀ� захворю-
вань� (до� трьох� діб);

• відсÀтність�патоло�ічних�домішо³� À� випорож-
неннях� і� виражених� симптомів� Àраження� дисталь-
них� відділів� травно�о� ³аналÀ;

• при� масових� спалахах� стрім³е� видÀжання;
• припинення� появи� нових� випад³ів� захво-

рювань� після� вилÀчення� з� раціонÀ� харчÀвання
ін³риміновано�о� продÀ³тÀ.

Основними� напрям³ами� профіла³ти³и� даної
�рÀпи� захворювань� є:

• запобі�ання� ³онтамінації� харчових� продÀ³тів;
• недопÀщення� розмноження� збÀдни³ів� À� хар-

чових� продÀ³тах;
• знищення� збÀдни³ів� À� харчових� продÀ³тах;
• санітарно-просвітня� робота� і� �і�ієнічне� на-

вчання.
Водночас,� з� о�лядÀ� на� те,�що� основною� при-

чиною� вини³нення� харчових� отрÀєнь� мі³робної
природи� є� порÀшення� санітарно-епідеміоло�ічних
і� техноло�ічних� режимів� ви�отовлення,� збері�ан-
ня� і� реалізації� харчових� продÀ³тів,� я³і� сприяють
масивномÀ� розмноженню� мі³роор�анізмів� À� їжі,
�оловне� значення� в� їх� профіла³тиці� належить
недопÀщенню� створення� сприятливих� Àмов� для
розмноження�збÀдни³ів�À�харчовомÀ�продÀ³ті,�тобто
дотриманню� встановлених� техноло�ій,� темпера-
тÀрних� режимів� збері�ання,� термінів� реалізації� і
рецептÀр� харчових� продÀ³тів� (воло�ості,� ³ислот-
ності,�вмістÀ�солі,�цÀ³рÀ,�³онсервантів�і�т.�ін.).

При� розслідÀванні� спалахів� подібних� захворю-
вань� слід� виходити� з� то�о,�що� при� відсÀтності� за-

значених� сприятливих� Àмов� вини³нення� харчо-
во�о� отрÀєння� мі³робної� природи� неможливе.

Ця� проблема� є� ба�атоплановою,�що�має� без-
сÀмнівне�пра³тичне� значення� і� томÀ�потребÀє� �ли-
бо³ої� подальшої� розроб³и.
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� Грип� та� інші� �острі� респіраторні� вірÀсні
інфе³ції� (ГРВІ)� –� найбільш� поширені� інфе³ційні
недÀ�и� в� У³раїні,� на� я³і�щорічно� хворіє� від� 10� до
25�%� населення,� а� в� ро³и� вели³их� епідемій� цей
по³азни³�може� ся�ати� 30�%� [1].� На� їх� част³À� при-
падає� від� 60� до� 96� %� від� Àсіх� зареєстрованих
інфе³ційних� захворювань� [2].� Вони� мають� чіт³À
зимово-веснянÀ� сезонність,� часто� вини³ають� на
тлі� імÀнодефіцитних� станів� і� мають� найва�оміший
вплив� на� здоров’я� людей� [3].

У� стрÀ³тÀрі� інфе³ційної� захворюваності� �рип
посідає�дрÀ�е�місце,�постÀпаючись�лише�сÀмі� �ос-
трих� інфе³цій� дихальних�шляхів� іншої� етіоло�ії� [4].

Пра³тично� всі� епідемії� �рипÀ� та� інших� ГРВІ
сÀпроводжÀються� розвит³ом� Àс³ладнень� À� ви�ляді
менін�еально�о� синдромÀ,� менін�ітÀ,� менін�оенце-
фалітÀ,� пневмонії,� �острої� серцево-сÀдинної� недо-
статності�та� ін.�[5,�6].�Для�них�хара³терна� і�висо³а
смертність� [7].�Мало� вивченими� залишаються� Àс-
³ладнення,�що�розвиваються�при��рипі�В�та�С� [8].

Небезпе³а� захворювання� Àс³ладнюється� тим,
що� вірÀс� �рипÀ� здатний� при�нічÀвати� імÀнні� реа³ції

ор�анізмÀ� і� тим�самим�посилювати� тяж³ість� хроніч-
них� захворювань,� ви³ли³аючи� їх� де³омпенсацію� [9].

Незважаючи� на� проведення� масових� проти-
�рипозних� профіла³тичних� заходів,� захворю-
ваність� продовжÀє� залишатись� висо³ою� [10,� 11].

На� сьо�одні� �рипÀ� відводиться� перше�місце� я³
проблемі,�що�не�має�ради³ально�о�вирішення� [12].

Значні� трÀднощі� становить� лі³Àвання� ГРВІ.�Для
цьо�о� переважно� ви³ористовÀються� пато�енетичні
та�симптоматичні�засоби,�ос³іль³и�можливості�етіо-
тропної� терапії� обмежені� [13].

У� пра³тичній� діяльності� лі³арі� з� противірÀсних
проти�рипозних� препаратів� найширше� ви³орис-
товÀють�ремантадин.�Він�добре�переноситься�хво-
рими,� одна³� проявляє� дію� в� перші� два� дні� хворо-
би� і� тіль³и� при� �рипі,� ви³ли³аномÀ� вірÀсом� типÀ� А
[14].� Проте� цей� засіб� при� �рипі� не� завжди� ефе³-
тивний� [15].� Інший� противірÀсний� препарат� –
мідантан� (амантадин)� –� за� своєю� дією� схожий� до
ремантадинÀ,� одна³� ви³ли³ає� ряд� побічних� ре-
а³цій� (біль� �олови,� диспепсичні� явища� тощо).� При
�рипі,� ви³ли³аномÀ� вірÀсом� типÀ� В,� ефе³тивний
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адапромін,�але�він�та³ож�застосовÀється�рід³о�[16].
Призначення� цих� засобів� становить� певні� трÀд-
нощі,� пов’язані� з� неможливістю� встановити� тип
вірÀсÀ,� я³ий� ви³ли³ав� захворювання.� У� ба�атьох
випад³ах� їх� призначення� є� необґрÀнтованим.

При� �рипі� а³тивним�є�рибавірин� в� аерозолі.�Він
діє�на�всі�типи�вірÀсів,�проте�висо³а�вартість�не�доз-
воляє�широ³о� застосовÀвати�йо�о� в� пра³тиці� [16].

Анти�рипін�та³ож�втратив�своє�значення.�Ефе³-
тивнішими� є� препарати,� основною� діючою� речо-
виною� я³их� є� парацетамол� –� ³олдфлю� та� анало-
�и.� Ре³омендÀють� призначати� «Грип-³онтроль»� –
засіб,�що�містить� ібÀпрофен,� діазолін,� ас³орÀтин� і
володіє� анал�езÀючою,� жарознижÀвальною,� про-
тизапальною� та� інтерфероно�енною� дією� [17].

Отримані� в� останні� ро³и� нові� противірÀсні� пре-
парати� –� арабінозид-нÀ³леотид�А,� арабінозид-нÀ³-
леотид�АМР,� амфотерицин�В,� віразол,� алпізарин� та
ін.� та³ож�володіють�рядом�побічних�реа³цій,�що�об-
межÀє� їх� застосÀвання� в� пра³тичній�діяльності� [18].

Проводилось� вивчення� дії� �ропринозинÀ� при
�рипі.� Встановлено,� що� цей� препарат� володіє
противірÀсною� та� імÀномодÀлювальною� дією,� сÀт-
тєво� по³ращÀє� по³азни³и� біл³ово�о� обмінÀ,� підви-
щÀє�вміст� імÀно�лобÀлінів� À�сироватці� ³рові,� с³оро-
чÀє� тривалість� основних� ³лінічних� симптомів� [19].

Відмічена� висо³а� ефе³тивність� препаратів� �рÀ-
пи� «Колдре³с»� при�простÀдних� захворюваннях� [20].

Вивчені�дея³і�механізми�противірÀсної�дії� та� то³-
сичності� проти�рипозно�о� засобÀ�афлÀбін.�Встанов-
лено�йо�о� прямÀ�противірÀснÀ� та� інтерфероноÀтво-
рювальнÀ�а³тивність� і�малото³сичність,�одна³�він� та-
³ож�не� набÀв�широ³о�о� пра³тично�о� значення� [21].

В� ІнститÀті� епідеміоло�ії� та� інфе³ційних� хвороб
ім.�Л.В.� Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни�розроблений
рослинний� ³онцентрат� «Джерело»,� я³ий�містить� 26
³омпонентів,�що� володіють� антиба³терійною,� про-
тивірÀсною� дією,� по³ращÀють� репарацію� слизових
оболоно³� і� підсилюють� імÀнні� реа³ції� [22,� 23].

При� тяж³омÀ� стÀпені� �рипÀ� ба�ато� авторів� ре-
³омендÀють� призначати� проти�рипозний� імÀно�ло-
бÀлін� [10].� Одна³� введення� йо�о� повинно� бÀти
значно�обмежено�À�зв’яз³À�з�можливістю�заражен-
ня� НСV-інфе³цією� [16].

Проводилось� вивчення� при� �рипі� з� менін�е-
альним� і� ради³Àлярним� синдромами�механізмÀ� дії
анти-флÀ� –� засобÀ,� що� володіє� жарознижÀваль-
ним,� знеболювальним,� сÀдинозвÀжÀвальним,� ан-
ти�істамінним� і� сечо�інним� ефе³тами.� Відмічено
йо�о� висо³À� ефе³тивність� і� ре³омендовано� при-
значати� замість� внÀтрішньовенно�о� ³рапельно�о
введення� сÀдинних� і� сечо�інних� засобів� [24].

Досить�ефе³тивнÀ�противірÀснÀ�дію�проявляють
та³ож� сі³� ³аланхое,� цибÀлі,� часни³À.� Їх� признача-
ють� À� ви�ляді� ін�аляцій�або� ³рапель� À�ніс� [14,� 25].

З� перших� днів� �рипÀ� та� інших� ГРВІ� для� дез-
інто³си³ації� обов’яз³ово� ре³омендÀють� пото�інні
засоби� (чай� з� лимоном,� ³алиною,� малиновим� ва-
ренням,�настій� ³вітів�липи,�бÀзини,�ев³аліпта,� хво-
ща� польово�о,� �аряче�моло³о� з�медом� тощо),� ен-
теросорбенти� [16,�24].

З�метою�при�нічення�синтезÀ�біоло�ічно�а³тив-
них� речовин,� стимÀляції� вироблення� ендо�енно-
�о� інтерферонÀ,� а� та³ож� для� зменшення� �іпер-
термії,� �оловно�о� болю,� поле�шення� інших� озна³
хвороби� застосовÀють� нестероїдні� протизапальні
засоби�(мефенамовÀ�³ислотÀ,�парацетамол,�ас³аф
тощо).� Досить� ефе³тивним� проти�рипозним� засо-
бом� є� НL-КОЛД� –� ³омбінований� препарат,� що
містить� нестероїдний� протизапальний,� протинаб-
ря³овий,� анти�істамінний� та� інші� а�енти.

Для� по³ращення� дренажної� фÀн³ції� бронхів,
розрідження� хар³отиння� необхідно� приймати
відхар³Àвальні� та� мÀ³олітичні� засоби:� термопсис,
мÀ³алтин,� лазолван,� тÀсин� та� ін.� Ефе³тивними� є
ін�аляції� настояно³� листя� шавлії,� ев³аліптÀ� [24].
Зменшення� се³реції� рід³их� виділень� з� носа� дося-
�ається� за³апÀванням� À� носові� ходи� назолÀ,� на-
фтизинÀ,� �алазолінÀ� [16].

Обов’яз³овим� є� в³лючення� в� ³омпле³с� лі³À-
вання� засобів,� що� володіють� антио³сидантними
властивостями� (ас³орбінова� ³ислота,� ас³орÀтин,
три-ві� або� три-ві� плюс,� α-то³оферол� та� ін.),� а� та-
³ож� препаратів,�що�містять� ³альцій� (³альцію� �лю-
³онат,� ³альцію� �ліцерофосфат)� [16,� 26].

ІснÀють� різні� по�ляди�щодо� призначення� ан-
тиба³терійної� терапії.

При� неÀс³ладненомÀ� перебі�À� �рипÀ� чи� іншо�о
ГРВІ� антибіоти³и� протипо³азані� À� зв’яз³À� з� підси-
ленням� алер�ізації� ор�анізмÀ,� при�ніченням� Àтво-
рення� проти�рипозних� антитіл,� збільшенням� час-
тоти� різних� Àс³ладнень.� У� ряді� випад³ів� призна-
чення� антибіоти³ів� є� обов’яз³овим:� наявність
хронічно�о� во�нища� інфе³ції,� тривалість� �аряч³и
довше� 5� діб,� поява� озна³� приєднання� вторинної
інфе³ції,� наявність� первинно�о� або� вторинно�о
імÀнодефіцитÀ,� цÀ³ровий� діабет� [16].

По³азаннями� до� призначення� антибіоти³ів� є:
дÀже� тяж³ий� перебі�� �рипÀ� (�іперто³сична�форма
з� енцефалітними� явищами),� �рип� À� дітей� перших
2� ро³ів� життя,� ва�ітність,� різ³о� ослаблені� хворі,
особи� похило�о� і� старечо�о� ві³À.� Найбільш� до-
цільним� є� застосÀвання� нових� ма³ролідів� (сÀма-
мед,� азитроміцин),� цефалоспоринів� ІІІ� по³оління
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(цеда³с),� ³омбінації� цефалоспоринів� з� ін�ібітора-
ми� β-ла³тамаз� (³лавÀланова� ³ислота,� сÀльба³там)
[23].� Препаратами� виборÀ�можÀть� бÀти�фторхіно-
лони� (офло³сацин,� ципрофло³сацин� та� ін.).

Перспе³тивним� À� лі³Àванні� хворих� на� �рип� та
інші� ГРВІ� є� застосÀвання� інтерферонів,� індÀ³торів
інтерферонів� і� лазеротерапії.

Дослідженнями�останніх� ро³ів� встановлено,�що
противірÀсний� ефе³т� інтерферонів� пов’язаний� не� з
їх�прямою�дією�на�вірÀси,�а�зі�зміною�обмінних�про-
цесів� À� ³літинах.� У�резÀльтаті� зростає� синтез�нових
ферментів� –� олі�оаденілатсинтетази� і� латентної� ен-
донÀ³леази,� а³тивізація� я³их� призводить� до� при-
�нічення� синтезÀ� вірÀсних�біл³ів� [27].� Інтерферон-α
стимÀлює�фа�оцитоз�ма³рофа�ів� і� нейтрофілів,� а³-
тивÀє� продÀ³цію� в� них� вільних�форм� ³исню,� підви-
щÀючи�цим�самим�цитото³сичність�³літин�[28].

Численність� описаних� тепер� ефе³тів� інтерфе-
ронів� (імÀномодÀлювальний,� противірÀсний,� анти-
мі³робний,� антипроліферативний� та� ін.)� в³азÀють
на� широ³і� ³онтрольно-ре�Àляційні� фÀн³ції� цих
препаратів,� спрямовані� на� збереження� �омео-
стазÀ� [29].� Інтерферони� стимÀлюють� та³ож�резис-
тентність� ³літин�до�вірÀсів� [30].

Відомо,�що�найбільш�ефе³тивним�способом�вве-
дення�інтерферонів�при�ГРВІ�є�аерозольний�[24],�але
в�літератÀрі�пра³тично�немає�робіт,�де�б� інтерферо-
ни� вводили� À� ви�ляді� аерозолю.� Корот³очасне� за-
стосÀвання� інтерферонів� впродовж�2-3� днів� поле�-
шÀє�перебі�� �рипÀ,� одна³� введення� їх� парентераль-
но�може�посилювати� �рипоподібний�синдром� [16].

Досвід�застосÀвання�в�останні�ро³и�ре³омбінант-
но�о� α2b-інтерферонÀ�–�віферонÀ�свідчить�про�йо�о
виражений� противірÀсний� та� імÀномодÀлювальний
ефе³ти,�що,�в�сÀ³Àпності�зі�зрÀчною�лі³арсь³ою�фор-
мою� À� ви�ляді� свічо³,� привертає� Àва�À� вчених� до
подальшо�о� вивчення� йо�о� дії� при� ГРВІ� [31].

При� бÀдь-я³омÀ� сероло�ічномÀ� варіанті� �рипÀ
ефе³тивним� є� людсь³ий� лей³оцитарний� інтерфе-
рон� [32].� Проте� дорожнеча,� ряд� побічних� реа³цій
обмежÀють� йо�о� застосÀвання.

Більш� перспе³тивним� є� застосÀвання� хіміоп-
репаратів,� що� володіють� я³� широ³им� спе³тром
противірÀсної� а³тивності,� та³� і� вираженою� імÀно-
³ори�Àвальною�дією� –� індÀ³торів� синтезÀ� інтерфе-
ронів.�До� них� належать� амі³син,� амізон,� ци³лофе-
рон,� протефлазид� та� ін.� Однією� з� властивостей
індÀ³торів� інтерферонів� є�формÀвання� стій³ої� не-
специфічної� резистентності� ор�анізмÀ� впродовж
тривало�о� часÀ� після� їх� введення� [33].

У�літератÀрі�є�тіль³и�о³ремі�роботи,�присвячені
вивченню� амі³синÀ� на� перебі�� ГРВІ.� Встановле-

но,�що� він� володіє�широ³ою� противірÀсною,� імÀ-
номодÀлювальною� дією,� сÀмісний� з� антибіоти³а-
ми� та� іншими� засобами� традиційно�о� лі³Àвання
[18,� 34].� Амі³син� À� 2� рази� с³орочÀє� стро³и� видÀ-
жання� хворих� на� ГРВІ� порівняно� з� пацієнтами,� я³і
отримÀвали� за�альноприйняте� лі³Àвання,� значно
зменшÀє� частотÀ�розвит³À�ба³терійних� Àс³ладнень
за�рахÀно³�стимÀляції�продÀ³ції� інтерферонÀ,�стов-
бÀрових� ³літин� ³іст³ово�о� моз³À� та� посилення
антитілоÀтворення� [24].

Досить� ефе³тивним� індÀ³тором� інтерферонÀ,� а
та³ож� жарознижÀвальним� засобом� вважається
амізон� [16,� 35].� Низь³а� вартість,� відсÀтність� по-
бічних� реа³цій� сприяють� більш�широ³омÀ� засто-
совÀванню� йо�о� для� лі³Àвання� хворих� порівняно
з� амі³сином.�На�фоні� прийомÀ� амізонÀ� ГРВІ� пере-
бі�али�значно�ле�ше,�не�сÀпроводжÀючись�розвит-
³ом� Àс³ладнень� ба³терійної� етіоло�ії� [36].

Автори,�що� вивчали� дію� ци³лоферонÀ� при� за-
хворюваннях� з� бронхоле�еневою� патоло�ією,
відмічають,�що� він� індÀ³Àє� вироблення� в� ор�анізмі
ранньо�о� α-інтерферонÀ,� проявляє�м’я³ий� імÀно³о-
ри�Àвальний� ефе³т,� стимÀлюючи� нейтрофіли� пери-
феричної� ³рові,� збільшÀє� їх� протизапальний� потен-
ціал�і�можливість�до�висо³ої��енерації�а³тивних�форм
³исню.�Все�це�обґрÀнтовÀє�по³азання�до�застосÀван-
ня� йо�о� при� вірÀсних� респіраторних� інфе³ціях.
Клінічна� пра³ти³а� по³азÀє,�що�потÀжними� імÀномо-
дÀлювальними,�дезінто³си³аційними�та�антио³сидан-
тними�властивостями�володіє� поліо³сидоній� [37].

Трапляються�роботи,�в�я³их�з�метою�підвищен-
ня� неспецифічної� резистентності� ор�анізмÀ� при
ГРВІ� призначали� дибазол,� одна³� цей� захід� не� бÀв
виправданим.

Останні� два� десятиріччя� відзначились� появою
ново�о� медично�о� напрям³À� –� лазерної� медици-
ни.� Вона� а³тивно� Àвійшла� в� Àсі� медичні� спеціаль-
ності� і� зараз�вважається�ефе³тивним� і� перспе³тив-
ним�методом� лі³Àвання� різних� захворювань� [38].

Лазеротерапія� по³ращÀє� за�альні� та� місцеві
реа³ції� імÀнітетÀ,� проявляє� протизапальнÀ� дію.
Доведена� ефе³тивність� опромінення� низь³о-енер-
�етичним� �елій-неоновим� лазером� слизових� обо-
лоно³� верхніх� дихальних� шляхів,� ми�дали³ів,
ш³іри� передньої� та� задньої� поверхонь� �рÀдної
³літ³и� [24,� 39].�Лазеролі³Àвання�ефе³тивне� в� ³ом-
пле³сі� з� меди³аментозною� терапією� та� іншими
фа³торами� фізичної� дії� [40].� Ба�ато� дослідни³ів
пов’язÀють� лі³Àвальний� ефе³т� низь³оінтенсивно-
�о� лазерно�о� випромінювання� з� йо�о� сприятли-
вим� впливом� на� процеси� перо³сидно�о� о³ислен-
ня� ліпідів,� я³і� віді�рають� важливÀ,� а� часом� і� вирі-
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шальнÀ� роль� À� розвит³À� ба�атьох� захворювань
[41].� Опромінення� лазером� т³анин� підвищÀє
стій³ість� їх� мембран� до� продÀ³тів� перо³сидно�о
о³ислення� ліпідів� за� рахÀно³� підвищення� а³тив-
ності� антио³сидантних�ферментів� (сÀперо³сиддис-
мÀтази,�³аталази,��лÀтатіонперо³сидази),�я³і�є�фо-
тоа³цепторами� лазерно�о� випромінювання.� Вва-
жається,� що� по³азни³и� о³сидантної� системи
ор�анізмÀ� (рівень� малоново�о� ди+альде�ідÀ)� та
антио³сидантно�о� захистÀ� (а³тивність� церÀлоплаз-
мінÀ�плазми�³рові)�можÀть�слÀжити�³ритерієм�ефе³-
тивності� лазерної� терапії.� Лазеротерапія� À� хворих
на� �рип� та� інші� ГРВІ� с³орочÀє� в� середньомÀ�на�3-
4�дні�терміни�³лінічно�о�одÀжання�[42].�Проте�в³а-
заний�метод�лі³Àвання�пра³тично�не�застосовÀєть-
ся� в� інфе³толо�ії.

У� літератÀрі� не� знайдено� робіт,� присвячених
вивченню� ³омпле³сно�о� впливÀ� інтерферонів,
індÀ³торів� ендо�енних� інтерферонів� і� лазероте-
рапії� на� стан� неспецифічно�о� та� імÀнно�о� захистÀ
ор�анізмÀ� при� ГРВІ.

Та³им� чином,� незважаючи� на� вели³ий� арсе-
нал� лі³арсь³их� засобів,� що� застосовÀються� для
лі³Àвання� �рипÀ� та� інших� ГРВІ,� перебі�� їх� À� ба�а-
тьох� випад³ах� бÀває� тяж³им� з� розвит³ом� Àс³лад-
нень,� я³і� призводять� до� смерті.� У� зв’яз³À� з� цим
назріла� необхідність� Àдос³оналення� існÀючих� і
розроб³и� нових� ефе³тивніших� методів� лі³Àвання,
підборÀ� оптимальних� доз� лі³арсь³их� засобів� та
³ратності� їх� введення.

Ë³òåðàòóðà

1.�Бобильова�О.О.,�Бережнов�С.П.,�МÀхарсь³а�Л.М.�та�ін.

Проблема�інфе³ційної�захворюваності�залишається�а³тÀаль-

ною�проблемою�системи�охорони�здоров’я�та�держави�//�СÀ-

часні�інфе³ції.�–�2001.�–�№.1.�–�С.�4-10.

2.�Аронова�М.М.�Оперативне�стеження�за�перебі�ом�епіде-

мії��рипÀ�та�ГРВІ�в�У³раїні�в�епідемічний�сезон�2001-2002�ро³ів

//�Там�само.�–�2002.�–�№�2.�–�С.�8-10.

3.�Ляшевич�О.М.�Взаємозв’язо³�між�інтенсивністю�впли-

вÀ�о³ремих�фа³торів�дов³ілля�і�захворюваністю�дітей�на��острі

респіраторні�вірÀсні�інфе³ції�//�Інфе³ційні�хвороби.�–�2001.�–

№�2.�–�С.�39-43.

4.�Шеста³ова�І.В.,�ДÀда�О.К.,�ГÀбен³о�І.М.�Помил³и�в�діа�-

ностиці��рипÀ�на�до�оспітальномÀ�етапі�//�Клінічні�проблеми

боротьби�з� інфе³ційними�хворобами:�Матеріали�VI�з’їздÀ

інфе³ціоністів�У³раїни�(25-27�вересня�2002�р.,�Одеса).�–�Тер-

нопіль:�У³рмед³ни�а,�2002.�–�С.�447-448.

5.�Гендон�Ю.З.�Живые�холодоадаптированные�реассор-

тантные��риппозные�ва³цины�//�Вопр.�вирÀсоло�ии.�–�2001.

–�№�3.�–�С.�5-12.

6.� ГÀрьева�С.А.� Трехлетний� опыт� ва³цинации� против

�риппа�//�Лечащий�врач.�–�2002.�–�№�9.�–�С.�30-33.

7.�КарпÀхин�Г.И.�Грипп.�–�СПб:�Гиппо³рат,�2001.�–�359�с.

8.�Козь³о�В.М.,�Граділь�Г.І.,�Кацапов�Д.В.�Етіоло�ічна�стрÀ³-

тÀра��острих�респіраторних�захворювань�на�Хар³івщині�//�Ней-

роінфе³ції.�Інші�інфе³ційні�хвороби:�Матер.�наÀ³.-пра³т.�³онф.

і�пленÀмÀ�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни�(26-27�³вітня�2001�р.,

Хар³ів).�–�Тернопіль:�У³рмед³ни�а,�2001.�–�С.�216-217.

9.�Seder�R.A.,�Hill�A.V.�Vaccines�against�intracellular�infections

reguiring�celluar�immunity�//�Nature.�–�2000.�–
�
V.�406,�N�6797.

–�P.�793-798.

10.�КарпÀхин�Г.И.,�КарпÀхина�О.Г.�Диа�ности³а,�профи-

ла³ти³а�и�лечение�острых�респираторных�заболеваний.�–�СПб:

Гиппо³рат,�2000.�–�180�с.

11.�Slifka�M.K.�Noncytolic�HIV�immunity�//�ASM�News.�–

2000.�–�V.�66,�N�9.�–�P.�143.

12.�Міронен³о�А.П.,�МÀхопад�В.О.�Страте�ії�та�стадії�³онт-

ролю��рипÀ�//�Інфе³ційні�хвороби.�–�2001.�–�№�2.�–�С.�55-58.

13.�Гри�орьев�К.И.,�ЗапрÀднов�А.М.�ПростÀдные�заболе-

вания�и��ипертермия�//�Лечащий�врач.�–�2002.�–�№�9.�–�С.

30-33.

14.�Возианова�Ж.И.�Грипп�//�Инфе³ционные�и�парази-

тарные�болезни:�В�3-х�т.�–�Киев:�Здоров’я,�2000.�–�Т.�1.�–

С.�60-95.

15.�Дівоча�В.П.,�Мі³елашвілі�М.Т.,�МіхальчÀ³�В.Н.�Дія

ін�ібітора�трипсиноподібних�протеаз�на��рипознÀ�інфе³цію�в

е³сперименті�//�Інфе³ційні�хвороби.�–�2001.�–�№�2.�–�С.�35-39.

16.�Возіанова�Ж.І.,�Печін³а�А.М.�Грип�//�Лі³Àвання�та

діа�ности³а.�–�2002.�–�№�2.�–�С.�23-30.

17.�Грижа³�І.Г.,�Ди³ий�Б.М.�Пато�енетична�терапія��рипÀ

і�йо�о�Àс³ладнень�за�допомо�ою�наборÀ�препаратів�«Грип-

³онтроль»�//�Нейроінфе³ції.�Інші�інфе³ційні�хвороби:�Матер.

наÀ³.-пра³т.�³онф.�і�пленÀмÀ�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни

(26-27�³вітня�2001�р.,�Хар³ів).�–�Тернопіль:�У³рмед³ни�а,

2001.�–�С.�202-203.

18.�Ни³итин�Е.,�КÀльчиц³ая�О.,�Федорен³о�Т.,�Карпин-

чи³�В.�ПротивовирÀсная�терапия�в�³лини³е�инфе³ционных

заболеваний�//�Лі³и�У³раїни.�–�2000.�–�№�11.�–�С.�40-41.

19.�РÀден³о�А.О.,�Рибал³о�С.Л.,�Дядюн�С.Т.�та�ін.�Кліні³о-

е³спериментальні�дослідження��ропринозинÀ�при��рипі�//�Зб.

наÀ³.-пра³т.�та�е³спериментальних�робіт.�–�2002.�–�С.�19-22.

20.�Амосова�Е.Н.,�БÀрчинс³ий�С.Г.�Клини³о-фарма³оло-

�ичес³ие�аспе³ты�эффе³тивности�препаратов��рÀппы�«Колд-

ре³с»�при�лечении�простÀдных�заболеваний�в�пра³ти³е�те-

рапевта�//�ЖÀрн.�пра³т.�лі³аря.�–�2000.�–�№�3.�–�С.�50-53.

21.�Волянс³ий�Ю.Л.,�Сапожни³ов�И.Г.,�Живица�М.В.�О

противовирÀсной�а³тивности�препарата�афлÀбин�//�СÀчасні

інфе³ції.�–�1999.�–�№�3.�–�С.�99-101.

22.�Гайдей�В.Р.�Ви³ористання�препаратів�рослинно�о

походження�для�профіла³ти³и��острих�респіраторних�захво-

рювань�À�дітей,�я³і�часто�і�тривало�хворіють�//�Інфе³ційні

хвороби.�–�2002.�–�№�2.�–�С.�27-29.



104

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

23.�Андрейчин�М.А.�Гострі�респіраторні�хвороби�(ле³ції).

–�Тернопіль:�У³рмед³ни�а,�1999.�–�38�с.

24.� РÀден³о� А.О.,�МÀравсь³а� Л.В.,� Пархомець� Б.А.

Кліні³о-лабораторні�дослідження�при�лі³Àванні��рипÀ�та�йо�о

Àс³ладнень�препаратом�АНТИ-ФЛУ�//�Інфе³ційні�хвороби.�–

1999.�–�№�3.�–�С.�55-56.

25.�Діа�ности³а,�терапія�і�профіла³ти³а�інфе³ційних�хво-

роб�в�Àмовах�полі³ліні³и�/�За�ред.�М.А.�Андрейчина.�–�Львів:

Медична��азета�У³раїни,�1996.�–�352�с.

26.�Чорновіл�А.В.,�Гриц³о�Р.Ю.,�Бір³а�Х.Ю.�ЗастосÀвання

вітамінів-антио³сидантів�в�інфе³толо�ії�//�Інфе³ційні�хворо-

би.�–�2001.�–�№�2.�–�С.�55-58.

27.�Вол³ова�М.А.�Основные�представления�об�интерферо-

нах�//�Гепатол.�и�трансфÀзиол.�–�1999.�–�Т.�44,�№�4.�–�С.�32-36.

28.�Малашен³ова�И.К.,�ТазÀлахова�Э.Б.,�Дид³овс³ий�Н.А.

Интерфероны�и�индÀ³торы�их�синтеза�(обзор)�//�Терапевт.

архив.�–�1998.�–�№�11.�–�С.�35-39.

29.�РÀден³о�А.,�Співа³�М.,�Ганова�Л.�та�ін.�Препарати�інтер-

феронÀ�в�³омпле³сній�терапії�інфе³ційних�захворювань�ба³те-

ріальної�етіоло�ії�//�Лі³и�У³раїни.�–�2001.�–�№�2.�–�С.�36-41.

30.�Нови³ов�Д.К.�ПротивовирÀсный�иммÀнитет�//�Им-

мÀнопатоло�ия.�–�2002.�–�№�1.�–�С.�5-15.

31.�Чеботарева�Т.А.,�Тимина�Т.П.,�Малиновс³ая�В.В.,

Павлова�Л.А.�Применение�Виферона�при��риппе�и�дрÀ�их

острых�респираторных�вирÀсных�инфе³циях�À�детей�//�Детс-

³ий�до³тор.�–�2000.�–�№�5.�–�С.�16-18.

32.�Ни³итин�Е.,�КÀльчиц³ая�О.,�Федорен³о�Т.,�Карпин-

чи³�В.�ПротивовирÀсная�терапия�в�³лини³е�инфе³ционных

заболеваний�//�Лі³и�У³раїни.�–�2001.�–�№�1.�–�С.�27-28.

33.�Козловсь³ий�М.М.,�Бензель�Л.В.,�Лозинсь³ий�І.М.�та�ін.

Нові�перспе³тивні�індÀ³тори�інтерферонÀ�рослинно�о�походжен-

ня�//�Клінічні�проблеми�боротьби�з�інфе³ційними�хворобами:

Матеріали�VI�з’їздÀ�інфе³ціоністів�У³раїни�(25-27�вересня�2002�р.,

Одеса).�–�Тернопіль:�У³рмед³ни�а,�2002.�–�С.�306-307.

34.�Львов�Н.И.,�Па³�Н.Н.,�Войцеховс³ая�Е.М.�и�др.�Влия-

ние�ами³сина�на�а³тивность�сывороточно�о�интерферона�при

острых�респираторных�заболеваниях�//�Мед.�иммÀноло�ия.

–�2002.�–�Т.�4,�№�2.�–�С.�242-243.

35.�Вен�ловсь³а�Я.В.,�Бо�ачи³�Н.А.,�Трефанен³о�А.Г.,�Но-

сова�Г.А.�Терапевтична�ефе³тивність�амізонÀ�при��острих�рес-

піраторних�вірÀсних�захворюваннях�À�дорослих�//�Нейро-

інфе³ції.�Інші�інфе³ційні�хвороби:�Матер.�наÀ³.-пра³т.�³онф.�і

пленÀмÀ�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни�(26-27�³вітня�2001

р.,�Хар³ів).�–�Тернопіль:�У³рмед³ни�а,�2001.�–�С.�191-192.

36.�Лос³Àтова� І.В.,�Шаповалова� І.О.,� Терьошин�В.О.,

Соць³а�Я.А.�Оцін³а�ефе³тивності�амізонÀ�в�³лінічній�пра³-

тиці�лі³аря-інфе³ціоніста�//�Клінічні�проблеми�боротьби�з

інфе³ційними�хворобами:�Матеріали�VI�з’їздÀ�інфе³ціоністів

У³раїни�(25-27�вересня�2002�р.,�Одеса).�–�Тернопіль:�У³р-

мед³ни�а,�2002.�–�С.�318-320.

37.�Хаитов�Р.И.,�Пине�ин�Б.В.�Современные�иммÀномо-

дÀляторы:�основные�принципы�их�применения�//�ИммÀно-

ло�ия.�–�2000.�–�№�5.�–�С.�4-7.

38.�Wandee�W.�Laseropunktura�i�biostimulacia�laserowa.�–

Warszawa,�1995.�–�87�s.

39.�Молодан�В.И.�Лазеротерапия�–�механизм�действия,

применение�в�³лини³е�внÀтренних�болезней�//�Врачеб.�пра³-

ти³а.�–�2001.�–�№�4.�–�С.�94-101.

40.�Кор³Àш³о�А.О.�РезÀльтаты�применения�низ³оинтен-

сивно�о�лазерно�о�излÀчения�в�э³сперименте�и�³лини³е�//

Фотобиол.�и�фотомедицина.�–�2001.�–�Т.�4,�№�1-2.�–�С.�58-59.

41.�Рапопорт�С.И.,�РасÀлов�М.И.,�Лаптева�О.Н.�Лазероте-

рапия�и�ее�применение�в��астроэнтероло�ии�//�Клин.�меди-

цина.�–�1999.�–�№1.�–�С.�34-39.

42.�Качор�В.А.�Клини³о-термо�рафичес³ие�³ритерии�те-

чения�острых�респираторных�вирÀсных�инфе³ций�и�эффе³-

тивности�лазеро-�и�и�лотерапии:�Автореф.�дис.�…�³анд.�мед.

наÀ³.�–�Тернополь,�1992.�–�21�с.

© Ôðîëîâ Â.Ì., Ãðèãîð’ºâà À.Ñ., Ëîñêóòîâà ².Â., 2003
ÓÄÊ 616.9(075.8)+615.37.085

Â.Ì. Ôðîëîâ, À.Ñ. Ãðèãîð’ºâà, ².Â. Ëîñêóòîâà

Â È Ê Î Ð È Ñ Ò À Í Í ß  Í Î Â Î Ã Î  Ó Ê Ð À ¯ Í Ñ Ü Ê Î Ã Î  Ï Ð Å Ï À Ð À Ò Ó
À Í Ò Ð À Ë Þ  Â  Ë ² Ê Ó Â À Í Í ²  Õ Â Î Ð È Õ  Í À  ² Í Ô Å Ê Ö ² É Í ²  Õ Â Î Ð Î Á È

Ëóãàíñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, ²íñòèòóò ôàðìàêîëîã³¿ ³ òîêñèêîëîã³¿ ÀÌÍ Óêðà¿íè,
ì. Êè¿â

Антраль� –� новий� À³раїнсь³ий� препарат,� я³ий� є
³оординаційним�поєднанням�алюмінію� з� аміно³ар-
боновою� ³ислотою� [1].� Вважається,� що� сполÀ³а
металів� з� ор�анічними� лі�андами,� зо³рема,� аміно-

³арбоновими� ³ислотами,� хара³теризÀється� низь-
³ою�то³сичністю,�висо³им�рівнем�і�тривалістю�лі³À-
вально�о� ефе³тÀ,� а� та³ож� відсÀтністю� вираженої
побічної� дії,� що� ціл³ом� підтверджÀється� при� вив-
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ченні� антралю� я³� в� е³спериментальних,� та³� і� в
³лінічних� Àмовах� [2-4].

На� почат³À� антраль� ви³ористовÀвався� в� я³ості
�епатопроте³тора� [2,� 3,� 5-7].� БÀло� встановлено
йо�о� позитивний� вплив� на� ³ліні³о-біохімічні� по-
³азни³и� À� дітей� та� дорослих� я³� при� �острих,� та³� і
хронічних� �епатитах� різно�о� �енезÀ� –� вірÀсних,
ал³о�ольних,�то³сичних,�³рипто�енних�[2,�8,�9].�При
лі³Àванні� хворих� на� �епатити� та� �епатози� то³сич-
ної� етіоло�ії� антралем� відзначається�швидше� сÀб-
’є³тивне� та� об’є³тивне� поліпшення.� У� хворих� зни-
³али� с³ар�и� на� болі� та� важ³ість� À� правомÀ� підре-
бер’ї,� нÀдотÀ,� �ір³отÀ� в� роті,� за�альнÀ� слаб³ість,
печію,� запаморочення,� прис³орювались� терміни
зни³нення� жовтяниці,� зменшення� розмірів� печін-
³и,� вона� ставала�м’я³шою,� еластичною,� безболіс-
ною� [7,� 10,� 11].� Лі³Àвання� антралем� сприяє� та³ож
нормалізації� а³тивності� сироват³ових� амі-
нотрансфераз,� тимолової� проби,� підвищенню� аль-
бÀміно-�лобÀліново�о� ³оефіцієнтÀ,� що� обÀмовле-
но� підвищенням� синтезÀ� альбÀмінів� À� паренхімі
печін³и� [7,� 10].

Пато�енетично� сприятлива� дія� антралю� при
патоло�ії� печін³и� пов’язана,� насамперед,� з� йо�о
вираженою�мембраностабілізÀвальною� дією,� чіт³о
вираженими� антио³сидантними,� протизапальни-
ми�та�анаболічними�властивостями�[2,�4,�7].�Висо-
³а� ефе³тивність� антралю� я³� �епатопроте³тора
підтверджÀється� резÀльтатами� йо�о� ³лінічно�о
вивчення� при� вірÀсних� і� то³сичних� Àраженнях
печін³и� я³� À� дітей,� та³� і� À� дорослих,� причомÀ� при
порівнянні� терапевтичної� дії� антралю� та� препа-
ратів� розторопші� плямистої,� зо³рема,� силіборÀ,
встановлені� перева�и� антралю� [9].

Під� нашим� ³ерівництвом� (проф.� В.М.�Фролов)
ви³онана� ³андидатсь³а� дисертація,� де� в� спеціаль-
номÀ� розділі� роз³рито� питання� про� ефе³тивність
антралю� при� вірÀсних� �епатитах� (ВГ)� À� дітей� [8].
При� цьомÀ� встановлений� позитивний� вплив� ант-
ралю� на� ³ліні³о-біохімічні� по³азни³и� при� ГА,� ГВ� і
�епатитах-мі³ст�–�А+В.�Препарат�призначали�дітям
À�дозі�0,1���3�рази�на�добÀ�протя�ом�7-10�днів�при
середньотяж³ій� формі� ГА,� 10-14� днів� –� при� ГВ� і
�епатитах-мі³ст.� Відзначено� с³орочення� трива-
лості� жовтянично�о� періодÀ,� збері�ання� �іпербілі-
рÀбінемії� та� �іпертрансфераземії,� HBs-анти�енемії
при�ГВ�та��епатитах-мі³ст� [8].�У�дітей,�я³і�одержÀ-
вали� антраль,� �лад³о� перебі�ав� період� ре³онва-
лесценції,� бÀв� відсÀтній� тривалий� і� хвилеподібний
перебі�� �епатитÀ.� Встановлено� позитивний� вплив
антралю� на� імÀноло�ічні� по³азни³и� та� стан� енер-
�етично�о�метаболізмÀ� [8,� 12].

Отримані�дані�про�висо³À�³лінічнÀ�ефе³тивність
антралю�при�ВГ�À�дітей�бÀли�підставою�для�засто-
сÀвання� препаратÀ� в� період� вели³о�о� водно�о
спалахÀ� ГА� та� ГЕ� À� жовтні-листопаді� 1995� р.� До-
рослим� антраль� призначали� при� середньомÀ� стÀ-
пені� тяж³ості� �епатитÀ� по� 0,2� �� 3-4� рази� на� день,
дітям� –� À� вищев³азаномÀ� дозÀванні.� Крім� то�о,
здійснене� превентивне� призначення� антралю� в
осеред³ах�дітям�по�0,1���на�добÀ�протя�ом�10�днів,
дорослим�молодо�о�ві³À�–�по�0,2� ��5�днів,�далі�по
0,1���–�5-7�днів.

Встановлено,� що� антраль� при� призначенні� À
дожовтяничномÀ� і� перші� дні� жовтянично�о� періо-
дÀ� сприяє� сÀттєвомÀ� поле�шенню� перебі�À� недÀ-
�и,� с³орочÀє� тривалість� збері�ання� синдромÀ
інфе³ційно�о� то³си³озÀ� і� жовтяниці,� прис³орює
видÀжання� хворих� [10,� 12].� У� пато�енетичномÀ
плані� лі³Àвання� антралем� обÀмовлює� зниження
рівня� «середніх� моле³Àл»� і� ци³лічних� нÀ³леотидів,
нормалізÀє� співвідношення� цАМФ/цГМФ� і� про-
ста�ландинів� ПГЕ2/ПГF2a� [12].� Виявлено� та³ож
профіла³тичнÀ� дію� антралю� в� осеред³ах� інфе³ції.

Відзначено� позитивний� вплив� антралю� на
імÀнні� по³азни³и� (лі³відація� Т-лімфопенії,� нормал-
ізація� хелперно-сÀпресорно�о� співвідношення,
зниження� рівня�ЦІК,� нормалізація� їх� моле³Àлярно-
�о� с³ладÀ,� підвищення� фа�оцитарної� а³тивності
нейтрофілів� і�ма³рофа�ів� [9,� 12].� Антраль� позитив-
но� впливав� та³ож� на� по³азни³и� енер�етично�о�ме-
таболізмÀ,�що�проявлялося�підвищенням�рівня�АТФ
À� ³рові� та� енер�етично�о� зарядÀ� ³літин,� зниженням
почат³ово�о� підвищено�о� рівня� пірÀватÀ� та� ла³та-
тÀ� в� ³рові,�що�поєднÀвалося� з� поліпшенням�по³аз-
ни³ів�мі³ро�емодинамі³и� [1,� 9,� 10,� 12].

Чіт³о� виражений� протизапальний� ефе³т� ант-
ралю�дав�підставÀ�для�йо�о�застосÀвання�при�лі³À-
ванні� ан�ін� À� дітей� і� дорослих� [13-15].� Ви³орис-
тання� антралю� в� ³омпле³сній� терапії� ан�ін� сприяє
с³ороченню� тривалості� �аряч³ово�о� періодÀ,
швидшій� лі³відації� запальних� змін� À� зіві,� нормалі-
зації� імÀноло�ічних� по³азни³ів,� обÀмовлює� с³оро-
чення� частоти� розвит³À� �нійно-запальних� Àс³лад-
нень� і� формÀвання� хронічно�о� тонзилітÀ� [15].� Це
дає� підставÀ� для� ви³ористання� антралю� і� йо�о
³омбінацій�з� імÀно³оре³тором�тимо�еном�при�лі³À-
ванні� рецидивів� ан�ін� на� тлі� хронічно�о� тонзилітÀ,
а� та³ож� повторних� ан�ін� À� дітей,� я³і� страждають
на� часті� ГРВІ� [13-17].

Протизапальний� ефе³т� антралю� реалізÀється
та³ож� при� лі³Àванні� хворих� з� Àс³ладненими�фор-
мами�³орÀ�[18,�19],�тяж³ими�та�тривалими�форма-
ми�черевно�о�тифÀ�[20,�21].�При�³орÀ� істотно�с³о-
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рочÀється� частота� розвит³À� отитів,� пневмоній� та
інших� запальних� Àс³ладнень,� а� та³ож� період� по-
стінфе³ційної� анер�ії,� стимÀлюється� синтез� проти-
³орових� антитіл,� особливо� в� осіб� з�фоновим� імÀ-
нодефіцитним� станом� [19].� У� хворих� на� черевний
тиф� відзначається� зниження� висоти� та� тривалості
�аряч³и� і� частоти�формÀвання� хронічно�о� ба³тер-
іоносійства� [20].� Встановлено� перспе³тивність� за-
стосÀвання� антралю� в� ³омбінації� з� інтерферона-
ми�і�тимо�еном�для�профіла³ти³и�носійства�S.�typhi
À� ре³онвалесцентів� черевно�о� тифÀ� [20,� 21].

Антраль� добре� переноситься� хворими.� Наш
досвід� йо�о� застосÀвання� охоплює� понад� 3000
спостережень� з� різноманітною� патоло�ією� À� дітей
і� дорослих,� я³і� меш³ають� в� Àмовах� е³оло�ічно
несприятливо�о� ре�іонÀ� з� висо³им� рівнем� забрÀд-
нення� нав³олишньо�о� середовища� ви³идами
промислових� підприємств,� що� обÀмовлює� часте
формÀвання� вторинних� імÀнодефіцитних� станів� і
висо³ий� рівень� алер�ізації� населення.� При� цьомÀ
не� бÀло� відзначено� жодно�о� випад³À� розвит³À
небажаних� побічних� реа³цій� від� застосÀвання
препаратÀ,� À� томÀ� числі� алер�ічних.

Зараз� нами� на³опичений� значний� матеріал
щодо� ви³ористання� антралю� при� лі³Àванні� беши-
хи,� еризипелоїдÀ,� епідемічно�о� паротитÀ,� ³раснÀхи,
вітряної� віспи� та� низ³и� інших� захворювань.� При-
значення� препаратÀ� в� першÀ� добÀ� ³лінічних� про-
явів� недÀ�и� сприяє�швид³омÀ� зниженню� інфе³цій-
но�о� то³си³озÀ,� а� À� ряді� випад³ів� –� абортивномÀ
перебі�À� захворювання.�Це�особливо� по³азово� при
лі³Àванні� хворих� на� бешихÀ,� À� я³их� відзначається
³ритичний� спад� температÀри� та� зворотний� розви-
то³�місцево�о� запально�о� во�нища,� особливо� при
призначенні� антралю� в� підвищених� дозах� (дорос-
ломÀ�–� 1,5-2,0� �� протя�ом�першої� доби� лі³Àвання).
Надалі� доза� антралю� знижÀється� до� середньоте-
рапевтичної� при� за�альній� тривалості� призначен-
ня� препаратÀ� від� 5� до� 7� днів� залежно� від� тяж³ості
захворювання.� При� вітряній� віспі� в� ряді� випад³ів
відмічено� припинення� подальшо�о� розвит³À� виси-
пÀ� і�швид³е� видÀжання� хворих.

Вищеви³ладене� дозволяє� ре³омендÀвати� ан-
траль� до� широ³о�о� ви³ористання� при� інфе³цій-
них� хворобах� в� я³ості� протизапально�о,� �епатоп-
роте³торно�о,� антио³сидантно�о� та�м’я³о�о� імÀно-
³ори�Àвально�о� препаратÀ.
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Вітряна�віспа�(varicella)�–�повсюдно�поширена�інфе³цій-

на�хвороба�дитячо�о�ві³À.�ЗбÀдни³�недÀ�и�–�вірÀс,�що�нале-

жить�до�родини�Herpesviridae�(varicella-zoster�virus,�VZV).�ЗбÀд-

ни³�розповсюджÀється�за�допомо�ою�³раплинно�о�механізмÀ.

ВірÀс�прони³ає�через�слизові�оболон³и�верхніх�дихальних

шляхів�і�розноситься�з�³ров’ю.�Найчастіше�хвороба�перебі�ає

доброя³існо,�хоча�можливі�й�нетипові�варіанти,�пов’язані

передÀсім� з� ба³терійним� сÀперінфі³Àванням� та� іншими

Àс³ладненнями,�зо³рема�Àраженням�нервової�системи.�Дея³і

Àс³ладнення�можÀть�призводити�й�до�смерті.�У�більшості�осіб

під�час�первинно�о�інфі³Àвання�вірÀс�попадає�до�нервових

�ан�ліїв,�À�я³их�залишається�в�стані�латенції�десят³и�ро³ів.

Реа³тивація�інфе³ції�пов’язана�з�ослабленням�захисних�ме-

ханізмів.�Я³�правило,�це�стається�в�пізніших�де³адах�життя�і

проявляється�À�ви�ляді�оперізÀвально�о��ерпесÀ�–�часто�о

сÀпÀтни³а�новоÀтворів�та�імÀносÀпресивних�станів,�спричи-

нених�меди³аментами,�або�при�ВІЛ-інфе³ції.

Первинне� інфі³Àвання�VZV�може�бÀти� �різним�Àс³лад-

ненням��ематоло�ічних�захворювань�дітей.�У�ва�ітних�воно

може�спричиняти�вади�розвит³À�плодÀ.�ГрÀпами�підвищено�о

ризи³À�стосовно�розвит³À�оперізÀвально�о��ерпесÀ�є�особи,�я³і

перенесли�трансплантацію�³іст³ово�о�моз³À.�У�30�%�з�них�хво-

роба�розвивається�протя�ом�першо�о�ро³À�після�операції.

Одна³�завдя³и�ва³цинації�проти�вітряної�віспи�стало�мож-

ливим�ефе³тивно�запобі�ати�цій�недÀзі.�Епідеміоло�ічні�дослід-

ження�різно�о�типÀ�дозволяють�оцінити�епідситÀацію�стосовно

інфі³Àвання�VZV.�Метою�роботи�бÀла�презентація�дея³их�аспе³тів

а³тÀальної�епідеміоло�ічної�ситÀації�щодо�вітрян³и�À�Польщі�і�ре-

зÀльтатів�досліджень,�проведених�À�2002�р.,�спрямованих�на

виявлення�противіспяних�антитіл�À�польсь³ій�попÀляції.

У�Польщі�вітрян³а�діа�ностÀється�на�підставі�виявлення

³лінічних�озна³�недÀ�и�–�типових�висипань�на�ш³ірі.�Лабо-

раторне�підтвердження�не�обов’яз³ове.�Кіль³ість�виявлених

випад³ів�вітрян³и�À�Польщі�À�1990-2001�рр.�наведено�на

малюн³À�1.�Треба�відзначити,�що�за�останні�10�ро³ів�³іль³ість

виявлених�випад³ів�захворювань�зменшилася�Àдвічі.�Що-

правда,�слід�в³азати�й�на�те,�що�À�Польщі�за�цей�період�одно-

часно�зменшилася�й�³іль³ість�дітей�ві³ом�від�0�до�14�ро³ів.

Серед��оспіталізованих�пацієнтів�з�³лінічно�встановленим

діа�нозом�вітряної�віспи�домінÀвали�діти�з��рÀп�ризи³À:�новона-

роджені,�діти�зі�зниженою�опірністю�або�Àс³ладненнями:�ба³те-

рійними�сÀперінфе³ціями,�невроло�ічними,��ематоло�ічними�i

³ардіоло�ічними�захворюваннями�(мал.�2).�Випад³и�оперізÀ-

вально�о��ерпесÀ�до�2003�р.�À�Польщі�не�підля�али�реєстрації.

У�2002�р.�в�нашомÀ�ІнститÀті�бÀли�проведені�сероепідеміо-

ло�ічні�дослідження�рівня�противіспяних�антитіл�À�сироват³ах
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Мал.� 2.� Динамі³а� �оспіталізації� хворих� з� приводÀ� ³лінічно� розпізнаної� вітряної� віспи� À� Польщі.

Мал.� 1.� Випад³и� вітряної� віспи,� зареєстрованої� À� Польщі� протя�ом� 1990-2001� рр.,� а� та³ож� число
дітей� ві³ом�0-14�ро³ів.
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³рові�осіб�ві³ом�від�0�до�40�ро³ів�(співавтори:�B.�Bucholc,�W.�Ja-

naszek,�P.�GÀrska,�T.�Wysokiсska,�G.�Gniadek).�Обстежено�1048�лю-

дей�(489�чолові³ів�і�559�жіно³).�Aнонімні�проби�сировато³�бÀли

отримані�при�заборі�³рові�для�рÀтинних�біохімічних�досліджень.

Матеріал�бÀло�зібрано�À�3�шпиталях�À�Варшаві�та�6�інших�лі³À-

вальних�за³ладах�на�терені�мазовець³о�о,�люблінсь³о�о,�мало-

польсь³о�о,�дольнослазь³о�о�та�вели³опольсь³о�о�воєводств.�Анти-

тіла�проти�VZV�визначали�за�допомо�ою�імÀноензимно�о�методÀ,

ви³ористовÀючи� ³омерційний� діа�ности³Àм� «Enzyme

immunoassay�for�the�determination�of�IgG�antibodies�to�Varicella�Zoster

Virus�in�human�serum�or�plasma»�виробництва�Hycor�Biomedical

GmbH�(Німеччина);�дистрибÀція�Dia�Sorin�(Італія).�Рівень�вияв-

лених�антитіл�À�ві³ових��рÀпах�в³азÀє�на�те,�що�е³спонованими

щодо�VZV�виявилися�близь³о�50�%�5-річних�дітей,�80�%�дітей�15

ро³ів�та�близь³о�70�%�осіб�ві³ом�20-40�ро³ів�(мал.�3).�Порівняння

рівня�виявлення�антитіл�À�різної�статі�відповідних�ві³ових��рÀп

не�виявило�достовірної�різниці.�У�ціломÀ�антитіла�бÀли�виявлені

À�77�%�осіб�чоловічої�статі�та�73�%�–�жіночої.

При�порівнянні�рівня�імÀнних�до�VZV�попÀляцій�Польщі

(2002),�ТÀреччини�(2002)�та�США�(1993�р.,�до�впроваджен-

ня�за�альних�щеплень�проти�VZV�після�1995�р.)�виявилося,

що�отримані�резÀльтати�значною�мірою�зіставні�(мал.�4).�Відсо-

то³�сероне�ативних�до�VZV�осіб�À�порівнюваних��рÀпах�бÀв

подібним,�щоправда,�À�США�та³их�осіб�бÀло�менше.

Між�ре�іонами�з�висо³им�рівнем�слÀжби�охорони�здоров’я

щодо�щеплень�від�вітряної�віспи�є�різниця.�Найраніше,�À�1981�р.,

за�альна�ва³цинація�проти�VZV�бÀла�запроваджена�в�Японії.

Від�1995�р.�вона�є�обов’яз³овою�À�США.�Та³і�щеплення�запрова-

джені�та³ож�в�Австралії,�Канаді,�а�серед�європейсь³их�³раїн�–�в

Австрії,�Бель�ії,�Франції�та�Німеччині.�Ва³цинація�не�ре³о-

мендована�À�Нідерландах,�Лю³сембÀр�À,�Іспанії,�ПортÀ�алії,

Швеції�та�Італії.�У�Вели³обританії�ця�ва³цина�не�зареєстрова-

на,�хоча�й�ви³ористовÀється�для�дея³их�пацієнтів�з��рÀп�ризи-

³À�(зі�зниженою�опірністю),�а�та³ож�для�працівни³ів�слÀжби

здоров’я�і�стÀдентів�медичних�вищих�навчальних�за³ладів.

Очевидно,�що�для�запровадження�та³о�о�щеплення�À�Польщі
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Мал.� 3.� Рівень� серопозитивних� до� Varicella-Zoster� осіб� ві³ом� 0-40� ро³ів� À� Польщі.

необхідно�проаналізÀвати�фінансові�витрати�та�очі³Àваний

ефе³т.�Слід�та³ож�проаналізÀвати�зміни�епідеміоло�ічної�ситÀ-

ації�стосовно�вітряної�віспи�після�запровадження�та³ої�ва³ци-

нації,�а�та³ож�врахÀвати�те,�що�необхідно�бÀде�змінити�³ален-

дар�щеплень.�Відомо,�що�зменшення�числа�випад³ів�вітряної

віспи�сÀпроводжÀється�й�зменшенням�³іль³ості��оспіталізова-

них�осіб.�Одна³�одночасно�бÀде�більша�³іль³ість�випад³ів

вітряної�віспи�серед�осіб�старших�ві³ових��рÀп,�в�я³их�недÀ�а

частіше�сÀпроводжÀється�Àс³ладненнями.�ЦьомÀ�можна�запо-

бі�ти�шляхом�щеплення�дітей�старших�ві³ових��рÀп.

Я³би�щеплення�проти�VZV�бÀло�б�запроваджене�À�Польщі,

належало�б�провести�сероепідеміоло�ічні�обстеження�з�метою

оцін³и�ефе³тивності�ва³цинації�та�визначення�часÀ�рева³ци-

нації.�Цінною�бÀде�та³ож�інформація,�що�стосÀється�оперізÀ-

вально�о��ерпесÀ�(я³�до,�та³�і�після�2003�р.).�Джерела�літератÀ-

Мал.� 4.� Порівняння� ³іль³ості� сероне�ативних� до� VZV� осіб� À�Польщі� (2002� р.),� ТÀреччині� (2002� р.)� та
США�(1993�р.).
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ри�в³азÀють�на�те,�що�введення�ва³цини�серопозитивній�щодо

VZV�особі�сприяє�зростанню�рівня�антитіл�і�сильнішій�³літинній

відповіді.�Одна³�вплив�щеплення�на�оперізÀвальний��ерпес

досі�не�зрозÀмілий.�Відомо�лише,�що�в�осіб,�хворих�на�цю�недÀ-

�À,�я³і�бÀли�ва³циновані�проти�VZV,�розвивається�сильніша

³літинна�відповідь�порівняно�з�не�щепленими�особами.

Ва³цинація�проти�VZV�À�Польщі�не�бÀде�обов’яз³овою.

Одна³�вона�бÀде�передбачена�À�новомÀ�³алендарі�щеплень,

що�запроваджÀватиметься�з�2003�р.�Я³би�та³а�ва³цинація

бÀла�б�обов’яз³овою,�то�очевидно�вона�проводилася�б�з�13-14

місяців�життя�дитини,�одночасно�зі�щепленням�проти�³орÀ,

або�проти�³орÀ,�епідпаротитÀ�та�³раснÀхи.�На�запитання,�чи

необхідна�бÀла�б�рева³цинація,�можна�бÀде�відповісти�після

вивчення�минÀлих�сероепідеміоло�ічних�обстежень�і�даних,

отриманих�на�підставі�щеплень�проти�VZV�в�інших�ре�іонах.

Польща

США

ТÀреччина

Ві³� пацієнтів,
ро³и

Ві³� пацієнтів,
ро³и
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У�18-омÀ�столітті�серед�селян�Вели³обританії�існÀвало

повір’я�–�люди,�я³і�занедÀжÀвали�на�³оров’ячÀ�віспÀ�(хворо-
бÀ�ро�атої�хÀдоби,�здатнÀ�передаватися�й�людям),�потім�ні³о-
ли�не� заражаються�натÀральною�віспою.�Коров’яча� віспа

відносно�безпечна�для�людей,�хоча�її�симптоми�трохи�схожі
на�прояви�дÀже�ле�³ої�форми�натÀральної�віспи.

У�травні�1796�р.�ан�лійсь³ий�лі³ар�ЕдÀард�Дженнер,�ви-
рішивши�перевірити�справедливість�цьо�о�повір’я,�зробив
щеплення�ДжеймсÀ�ФіппсÀ,�восьмирічномÀ�хлопчи³À,�речо-

виною,�Àзятою�з�прищи³а�³оров’ячої�віспи�на�рÀці�дояр³и.�Я³
і�очі³Àвалося,�дитина�занедÀжала�на�³оров’ячÀ�віспÀ,�але�не-

забаром�видÀжала.�Через�де³іль³а�тижнів�Дженнер�прище-
пив�хлопчи³À�натÀральнÀ�віспÀ.�Я³�він�і�надіявся,�À�хлопчи-
³а�не�вини³ло�симптомів�зараження.

Відта³�Е.�Дженнер�ви³лав�резÀльтати�своєї�роботи�в�бро-
шÀрі�«Дослідження�впливÀ�й�ефе³тів�ва³цини�від�віспи»�та

опÀблі³Àвав�її�в�1798�р.�Саме�ця�брошÀра�стала�основною�при-
чиною�швид³о�о�прийняття�пра³ти³и�ва³цинації�в�ÀсьомÀ�світі.

Завдя³и�своїм�дослідженням,�е³спериментам�і�роботам
Дженнер�перетворив�народне�повір’я,�я³е�тодішні�меди³и�ні³о-
ли�не�сприймали�всерйоз,�À�звичайнÀ�пра³ти³À,�що�врятÀва-

ла�мільйони�життів.�Не�бÀдÀчи�фа³тично�вели³им�Àченим,
він�став�всесвітньо�відомим,�ос³іль³и�лише�де³іль³а�людей

принесли�та³À�³ористь�людствÀ.
До�речі,�Е.�Дженнер�вільно�запропонÀвав�свою�техні³À

ва³цинації�і�не�зробив�жодної�спроби�заради�особистої�ви�о-

ди�з�від³риття.
Ва³цина�забезпечÀвала�перехресний�імÀнітет�я³�проти

натÀральної,�та³�і�проти�³оров’ячої�віспи.�Одна³,�À�зв’яз³À�з
лі³відацією�натÀральної�віспи�À�світі,�з�січня�1980�р.�планове
щеплення�проти�цієї�³арантинної�інфе³ції�бÀло�припинене.

Та�в�останні�ро³и,�À�зв’яз³À�із�зростанням�³іль³ості�неімÀн-
них�до�натÀральної�віспи�осіб,�Àсе�частішими�стали�випад³и

³оров’ячої�віспи�серед�людей.�ГрÀпою�ризи³À�звичайно�є�до-
яр³и,�ветеринари�та�інші�особи,�я³і�професійно�³онта³тÀють�з
вели³ою�ро�атою�хÀдобою.

Та³,�À�березні�2000�р.�À�с.�Теснів³а�Ново�рад-Волинсь³о�о
районÀ�Житомирсь³ої�області�в�³оле³тивномÀ��осподарстві�се-

ред�³орів�бÀли�випад³и�цієї�недÀ�и.�Ветеринарна�слÀжба�райо-
нÀ�не�сповістила�про�це�санепідемслÀжбÀ,�не�бÀли�та³ож�про-
ведені�відповідні�протиепізоотичні�й�профіла³тичні�заходи.�У

резÀльтаті�цьо�о,�починаючи�з�4-�о�³вітня,�на�³оров’ячÀ�віспÀ
занедÀжало�6�дояро³�з�11.�Запізніла�перевір³а�встановила,�що

À�³оле³тивномÀ��осподарстві�(ферма)�не�проводилися�заходи

щодо�захистÀ�людей�від�зараження�і�не�дотримÀвалися�прави-
ла�особистої��і�ієни.�Моло³о�без�попередньої�термічної�оброб³и

надходило�на�Ново�рад-Волинсь³ий� завод� з� виробництва
сирів,�що�створювало�за�розÀ�розповсюдження�інфе³ції�[1].

У�травні�цьо�о�ж�ро³À�в�селянсь³ій�спілці�«Відродження»

с.�Дашава�Стрийсь³о�о�районÀ�Львівсь³ої�області�діа�ноз�³о-
ров’ячої�віспи�бÀло�вірÀсоло�ічно�підтверджено�в�27�³орів.

ЗанедÀжали�21-річна�дояр³а,�63-річна��осподиня�однієї�хво-
рої�³орови�та�її�39-річний�син.�У�селищі�бÀло�введено�³аран-
тин,�здійснювалися�термінові�протиепідемічні�заходи.�Хво-

рих�³орів�бÀло�знищено,�а�спалах�невдовзі�лі³відовано�[2].
У�серпні�2002�р.�на�віспÀ�захворіла�череда�приватних

³орів�с.�Білашів�Острозь³о�о�районÀ�Рівненсь³ої�області.�Ми
бÀли�свід³ами�зазначеної�недÀ�и�в�однієї�меш³ан³и�цьо�о�села.

В.Т.,�35�ро±ів,�зверн¾ла�¾ва�¾,�що�на�вимені�її�±орови�¾т-

ворилися�численні�в¾зли±и,�ерозії�і�навіть�вираз±и.�За�ре±о-
мендацією�с¾сідів,�¾�±орів�я±их�б¾ли�та±і�ж�прояви,�змащ¾ва-

ла�ран±и�йодом�і�продовж¾вала�доїння.�Незабаром�¾��осподині
підвищилася�температ¾ра�тіла�до�37,5�°С,�з’явилися�±атаральні

явища�¾�рото�лотці.�З�4-�о�дня�хвороби,�одночасно�зі�знижен-
ням�температ¾ри�тіла,�на�ш±ірі�±истей�і�передпліч�помітила
численні�блідо-рожеві�плями,�я±і�с±оро�перетворилися�на�па-

п¾ли�темно-червоно�о�±ольор¾,�розміром�до�1�см.�У�центрі�па-
п¾л�через�2-3�дні�з’явилися�п¾хирці,�наповнені�серозною�ріди-

ною.�Вези±¾ли�швид±о�тріс±али,�перетворюючись�на�болючі
ерозії,�я±і�поде±¾ди�зливалися�(мал.�1).�Хвора�за�медичною

Мал.�1.�Елементи�³оров’ячої�віспи�на�³истях�і�передпліччях

хворої�В.Т.
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допомо�ою�¾�лі±¾вальні�¾станови�не�зверталася,�натомість�са-

мостійно�робила�перев’яз±и,�змащ¾ючи�ран±и�синтоміцино-

вою�ем¾льсією.�Через�2-3�тижні�на�місці�ерозій�¾творилися�жов-

т¾вато-б¾рі�±ір±и.�Болючість�ш±іри�змінилася�її�свербінням.

Після�відпадання�±іро±�поде±¾ди�залишилися�біляві�р¾бчи±и.

Я³�з’ясÀвалося,�місцева�санепідемслÀжба�не�бÀла�вчасно

поінформована�ні�про�епізоотію�³оров’ячої�віспи,�ні�про�захво-

рювання�людини.�То�ж�протиепідемічні�заходи�бÀли�запізні-

лими�і�невдовзі�занедÀжали�ще�2�меш³ан³и�цьо�о�ж�села.

З�наведено�о�випливає,�що�захворілі�зазвичай�за�ме-

дичною�допомо�ою�не�звертаються,�а��осподарства�спалах

серед�тварин�приховÀють.�Це�створює�серйознÀ�за�розÀ�поши-

рення�цьо�о�зоонозÀ.
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20�травня�2003�р.�ви-

повнилося�80�ро³ів�³анди-

датÀ� медичних� наÀ³,� за-

слÀженомÀ�лі³арю�У³раїни,

�оловномÀ� інфе³ціоністÀ

Збройних� Сил� У³раїни,

пол³овни³À�медичної�слÀж-

би� Городець³омÀ�Мар³À

МихайловичÀ.

Народився� ювіляр

20�травня�1923�р.�À�м.�Ки-

єві�в�сім’ї�лі³аря-педіатра.

1�вересня�1941�р.�Мар-

³о�Михайлович� став� слÀ-

хачем� КÀйбишевсь³ої

війсь³ово-медичної� а³а-

демії.�1942�р.�À�зв’яз³À�з�розформÀванням�цієї�а³адемії�бÀв

переведений�À�Ленін�радсь³À�війсь³ово-медичнÀ�а³адемію,

я³À� за³інчив� À�1946�р.�БÀдÀчи�слÀхачем,�працював� À�ме-

дичних�батальйонах�і��оспіталях�Ленін�радсь³о�о�фронтÀ.

Після�за³інчення�а³адемії�бÀв�направлений�À�Київсь³ий

воєнний�о³рÀ�,�де�проходив�слÀжбÀ�лі³арем�À�війсь³ових�час-

тинах�о³рÀ�À�до�1955�р.�У�цей�час�за³інчив�³Àрси�з�фтизіатрії.

За�ре³омендацією��оловно�о�терапевта�о³рÀ�À�професора�Г.І.�БÀр-

чинсь³о�о,�йо�о�призначають�начальни³ом�фтизіатрично�о

відділення�О³рÀжно�о�війсь³ово�о�санаторію�для�тÀбер³Àльоз-

них�хворих�À�Святошино,�а�через�3�міс.�він�стає�ординатором

інфе³ційно�о�відділення�408�О³рÀжно�о�війсь³ово�о��оспіта-

лю.�Та³,�з�1955�р.�і�до�цьо�о�часÀ�життя�М.М.�Городець³о�о

пов’язане�з�³иївсь³им��оспіталем.�Зважаючи�на�йо�о�вродже-

нÀ�допитливість,�бажання��либо³о�пізнати�хворо�о,�ведÀчі�те-

рапевти��оспіталю�М.І.�Я³Àбович�і�К.Г.�Тахчі�ор�анізÀвали�для

молодо�о�лі³аря�«човни³ове»�оволодіння�сÀміжними�спеціаль-

ностями.�Він�працював�À�³ардіоло�ічномÀ,��астроентероло�іч-

номÀ,�пÀльмоноло�ічномÀ,�невроло�ічномÀ�відділеннях.�У�цей

же� час� я³� війсь³овий� лі³ар-інфе³ціоніст� він� брав� а³тивнÀ

Àчасть�À�лі³відації�спалахів�ши�ельозÀ�в��арнізонах�Бердянсь-

³а,�Дніпропетровсь³а,�ХерсонÀ,�Одеси.

Напри³інці�липня�1965�р.�вини³ла�вели³а�епідемія�хо-

лери�в�Кара-Калпа³ії.�Протя�ом�доби�в�Києві�бÀв�сформова-

ний��оспіталь�для�особливо�небезпечних�інфе³цій�і�відправ-

лений�в�осередо³�холери.�Начальни³ом�йо�о�бÀв�призначе-

ний�М.М.�Городець³ий.�Госпіталь�менш�ніж�за�дві�доби�бÀв

роз�орнÀтий�і�розпочав�приймати�хворих�À�Тахта-КÀпирі.�В

лі³Àванні�хворих�на�холерÀ�відразÀ�почали�застосовÀвати

сольові�розчини,�відмовившись�від�протихолерно�о�ба³теріо-

фа�а,�я³ий�давав�дÀже�тяж³і�реа³ції.�У�Радянсь³омÀ�Союзі

епідемія�холери�та³их�масштабів�вини³ла�вперше.�Ба�ато

то�о,�що�робилося�в��оспіталі,�бÀло�новим,�томÀ�йо�о�діяльність

перебÀвала�під�пильною�Àва�ою�Міністерства�охорони�здоро-

в’я,� провідних� Àчених� ³раїни.� Більше� трьох�місяців� йшла

битва�за�життя�людей.�За�цей�період�À��оспіталі�бÀло�пролі³о-

вано�більше�170�хворих�і�не�бÀло�жодно�о�летально�о�випад-

³À.�За�досвідом�роботи��оспіталю�Городець³им�бÀв�с³ладе-

ний�звіт,�À�я³омÀ�він�запропонÀвав�цілий�ряд�ори�інальних

нововведень�щодо�по³ращення�фÀн³ціонÀвання�та³их�лі³À-

вальних�за³ладів.�За�ви³онанÀ�роботÀ�Мар³о�Михайлович

бÀв�на�ороджений�Почесною��рамотою�Президії�Верховної

Ради�Кара-Калпа³сь³ої�АРСР,�Почесною��рамотою�Міністер-

ства�оборони�СРСР,�орденом�«Зна³�Пошани».

У� 1970� р.� в� Астрахані� вини³ає� епідемія� холери,� для

лі³відації�я³ої�Мар³о�Михайлович�зновÀ�направляється�на

чолі�«холерно�о»��оспіталю�в�селище�Оранжерейний�І³ря-

нинсь³о�о�районÀ.�І�зновÀ�перемо�а.�Ба�ато�хворих�бÀло�про-
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лі³овано�і�жодно�о�не�втрачено.�За�роботÀ�під�час�лі³відації

холери�Астрахансь³ий�об³ом�КПРС�на�ородив�М.М.�Городець-

³о�о�Почесною��рамотою,�а�пізніше�У³азом�Президії�Верховної

Ради�СРСР� він� бÀв� на�ороджений�медаллю� «За� трÀдовÀ

відзна³À».�ЗновÀ�з�холерою�доля�йо�о�звела�À�вересні�1985�р.,

³оли�в�56-й�бри�аді,�я³а�воювала�в�Аф�аністані,�спалахнÀла

холера.�ЗновÀ�знадобився�йо�о�досвід�з�формÀвання�та�осна-

щення��оспіталю�для�особливо�небезпечних�інфе³цій.�Медич-

ний�персонал,�отримавши�необхідні�знання,�бÀв�направле-

ний�для�надання�допомо�и�хворим.

У�травні�1986�р.,�³оли�вини³ла�Чорнобильсь³а�³атастро-

фа,�М.М.�Городець³ий�бÀв�відправлений�інфе³ціоністом�À�30-

³ілометровÀ�зонÀ�для�профіла³ти³и�та�лі³Àвання�інфе³ційних

хворих,�де�при�йо�о�а³тивній�Àчасті�бÀло�ор�анізовано�інфе³-

ційне�відділення�À�медичномÀ�батальйоні�À�селищі�Стешино.

1994�рі³.�З�Індії,�де�спалахнÀла�епідемія�чÀми,�À�зв’яз³À

з�чим�ВООЗ�на³лала�на�цю�³раїнÀ�³арантин,�в�У³раїнÀ�при-

бÀв�літа³.�У�терміновомÀ�поряд³À�бÀв�роз�орнÀтий��оспіталь

для�особливо�небезпечних�інфе³цій�безпосередньо�на�злітній

смÀзі�війсь³ово�о�аеродромÀ�і�в�подальшомÀ�ор�анізоване

обстеження�прибÀлих.�У�цих�заходах�брав�а³тивнÀ�Àчасть

Мар³о�Михайлович.

1995�рі³.�У�південних�областях�У³раїни,�через�незадовіль-

ний�стан�систем�водопостачання,�³аналізаційних�систем�та�очис-

них�спорÀд�зареєстровано�біля�500�випад³ів�захворювань�на

холерÀ.�М.М.�Городець³ий�разом�з�епідеміоло�ами�розпочав�а³-

тивні�заходи�щодо�запобі�ання�захворюваності�холерою�À�війсь³ах

і�обмеження�поширення�її�серед�цивільно�о�населення.

У³азом�Президента�У³раїни�від�12�червня�1995�р.�за

мÀжність�і�самовіддані�дії�з�порятÀн³À�людей�під�час�лі³відації

спалахів�холери�і�дифтерії,�висо³À�лі³арсь³À�майстерність

М.М.�Городець³ий�бÀв�на�ороджений�Почесним�зна³ом�Пре-

зидента�У³раїни�–�хрестом�«За�мÀжність».�Він�бÀв�першим

меди³ом�незалежної�У³раїни,�³о�о�та³�висо³о�оцінив�Прези-

дент,�а�міністр�оборони�особисто�врÀчив�на�ородÀ.

М.М.�Городець³ий�–�талановитий�ор�анізатор,�ерÀдова-

ний�лі³ар,�справжній�Àчений,�людина�надзвичайної�приваб-

ливості,�вели³ої�принциповості�та�рід³існої�щедрості.�Ціле-

спрямованість,�надзвичайне�терпіння�та�обачність,�с³рÀпÀ-

льозність,�Àміння�роз�лядати�питання�з�Àсіх�бо³ів,�завжди

слÀжити��оловномÀ�–�ось�основні�риси�ювіляра.

М.М.�Городець³ий�–�автор�більше�200�наÀ³ових�праць�з

питань�діа�ности³и,�³ліні³и,�лі³Àвання,�невід³ладної�допомо�и

хворим�на�холерÀ,�дитячі�інфе³ції,�вірÀсні��епатити,�менін�о³о³о-

вÀ�інфе³цію�та�інших.�В�1959�р.�написана�робота�з�діа�ности³и

штÀчних�проносів,�я³а�ля�ла�в�основÀ�методично�о�листа�Головно-

�о�війсь³ово-медично�о�Àправління�МО�СРСР.�26��рÀдня�1967�р.

рішенням�Àченої�ради�Київсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ�ім.�О.О.�Бо-

�омольця�йомÀ�присÀджено�наÀ³овий�стÀпінь�³андидата�медич-

них�наÀ³�за�дисертацію:�«Досвід�ор�анізації�роботи�інфе³ційно�о

�оспіталю�особливо�небезпечних�інфе³цій�в�осеред³À�холери».

Під�йо�о�³ерівництвом�³оле³тив�³ліні³и�а³тивно�впро-

ваджÀє�в�пра³ти³À�новітні�методи�діа�ности³и� і�лі³Àвання

інфе³ційних�хвороб:�Àперше�в�армії�в�Київсь³омÀ��оспіталі

стали�застосовÀвати��емосорбцію,�УФО,�плазмаферез,��іпер-

баричнÀ�о³си�енацію.�У�1971�р.�він�створив�палати�інтенсив-

ної�терапії�в�³лініці,�а�À�1981�р.�вперше�ор�анізÀвав�відділен-

ня�інтенсивної�терапії,�³Àди��оспіталізовÀвались�інфе³ційні

хворі�я³�À�³ритичномÀ�стані,�та³�і�з�ризи³ом�йо�о�розвит³À,�що

значно�знизило�летальність�серед�інфе³ційних�хворих.�Впер-

ше�в�пра³тиці�інфе³ціоністів�ним�бÀло�ре³омендовано�засто-

сÀвання��епаринÀ�À�хворих�на�менін�о³о³овÀ�інфе³цію.�Досвід

ор�анізації�йо�о�роботи�лі��в�основÀ�створення�подібних�бло³ів

в�інфе³ційних�відділеннях�повсюдно�в�Збройних�Силах.

КомандÀвання�Головно�о�війсь³ово�о�³лінічно�о��оспіта-

лю,�президія�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни,�співробітни³и,

Àчні�та�дрÀзі��аряче�й�сердечно�вітають�Мар³а�Михайловича

Городець³о�о�з�ювілеєм,�бажають�йомÀ�міцно�о�здоров’я,�ща-

стя,�подальших�творчих�Àспіхів.

Команд¾вання�Головно�о�війсь±ово�о�±лінічно�о��оспіталю,

Президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,

співробітни±и,�¾чні,�др¾зі.
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20� січня� 2003� р.

передчасно,�À�роз³віті

творчої� діяльності

пішов�з�життя�відомий

À³раїнсь³ий� Àчений� –

мі³робіоло��та�епідеміо-

ло�,� до³тор�медичних

наÀ³,�професор,�завідÀ-

вач�лабораторії�ри³ет-

сійних� інфе³цій

Львівсь³о�о� наÀ³ово-

дослідно�о� інститÀтÀ

епідеміоло�ії�та��і�ієни

МОЗ,�³ерівни³�У³раїн-

сь³о�о�центрÀ�з�ри³етсі-

озів�МОЗ�Ми³ола�Де-

ментійович�КлимчÀ³.�Професор�М.Д.�КлимчÀ³�бÀв�провідним

в�У³раїні�вченим�з�питань�епідеміоло�ії,�діа�ности³и,�терапії

й�профіла³ти³и�особливо�небезпечних�ри³етсійних�інфе³цій.

Народився�М.Д.�КлимчÀ³�2�липня�1934�р.�в�селі�КÀбли³

Дро�ичинсь³о�о�районÀ�Брестсь³ої�області�в�сім’ї�селян.�Після

за³інчення�семирічної�ш³оли�в�1949-1952�рр.�навчався�в

Пінсь³ій�фельдшерсь³о-а³Àшерсь³ій�ш³олі,�я³À�за³інчив�з

відзна³ою.�У�1952�р.�постÀпив,�а�1958�р.�та³ож�з�відзна³ою

за³інчив�санітарно-�і�ієнічний�фа³Àльтет�Львівсь³о�о��дер-

жавно�о�медично�о�інститÀтÀ.�У�1958-1960�рр.�працював�за-

стÀпни³ом� �оловно�о� лі³аря� Перемишлянсь³о�о� районÀ

Львівсь³ої�області�із�санітарно-епідеміоло�ічної�роботи.

З�18�листопада�1960�р.�М.Д.�КлимчÀ³�почав�працювати

на�посаді�лі³аря�в�ри³етсіозномÀ�відділі�Львівсь³о�о�інститÀ-

тÀ�епідеміоло�ії,�мі³робіоло�ії�та��і�ієни�(тепер�Львівсь³ий�НДІ

епідеміоло�ії�та��і�ієни�МОЗ�У³раїни).�Свою�роботÀ�в�ри³ет-

сіоло�ії� молодий� Àчений� розпочав� під� ³ерівництвом� все-

світньо�відомо�о�вчено�о,�на�той�час�завідÀвача�ри³етсіозно-

�о�відділÀ,�професора�Г.С.�Мосін�а.�Перші�наÀ³ові�дослідження

М.Д.�КлимчÀ³а,�проведені�протя�ом�1961-1962�рр.,�бÀли�при-

свячені�вивченню�дея³их�питань�техноло�ії�ви�отовлення�ри-

³етсійно�о�діа�ности³ÀмÀ�Проваче³а,�йо�о�висÀшÀвання�та

збереження�а�лютинаційних�властивостей�при�заморожÀванні.

В�1963-1966�рр.�М.Д.�КлимчÀ³�ви³онÀвав,�а�в�1968�р.

Àспішно�захистив�³андидатсь³À�дисертацію�«Сравнительные

данные�о�действии�не³оторых�антибиоти³ов��рÀппы�хлоро-

мицетина�и�тетраци³лина�на�ри³³етсии�Проваче³а�и�э³спе-

риментальнÀю�сыпнотифознÀю�инфе³цию»,�після�чо�о�йомÀ

бÀв�присвоєний�стÀпінь�³андидата�медичних�наÀ³.�З�1973�р.

він�займав�посадÀ�³ерівни³а�лабораторії�ри³етсіозів�і�³ерів-

ни³а�наÀ³ово-методично�о�центрÀ�з�висипно�о�тифÀ,�пізніше

У³раїнсь³о�о�центрÀ�з�ри³етсіозів.�У�1975�р.�М.Д.�КлимчÀ³À
затверджено�наÀ³ове�звання�старшо�о�наÀ³ово�о�співробіт-
ни³а�за�спеціальністю�«мі³робіоло�ія».

У�подальші�ро³и�М.Д.�КлимчÀ³ом�бÀли�продовжені�ґрÀн-

товні�дослідження,�присвячені�проблемі�епідеміоло�ії,�діа�-
ности³и,�профіла³ти³и�та�лі³Àвання�висипно�о�тифÀ,�я³і�знай-
шли�своє�відображення�в�до³торсь³ий�дисертації.�У�1983�р.�в
НДІ�епідеміоло�ії�та�мі³робіоло�ії�ім.�М.Ф.�Гамалії�АМН�СРСР
(Мос³ва)�М.Д.� КлимчÀ³� захистив� до³торсь³À� дисертацію

«Эпидемиоло�ия�сыпно�о� тифа�в�современных�Àсловиях,
обоснование�принципов�е�о�профила³ти³и».�У�томÀ�ж�році
йомÀ�бÀв�присвоєний�стÀпінь�до³тора�медичних�наÀ³.

ВраховÀючи�ва�омий�внесо³�À�медичнÀ�наÀ³À�та�під�о-
тов³À�наÀ³ових�³адрів,�в�1999�р.�ВАКом�У³раїни�йомÀ�бÀло

присвоєно�вчене�звання�професора.
Ми³ола�Дементійович�КлимчÀ³�є�автором�більше�200

наÀ³ових,�навчально-методичних�робіт�і�винаходів.�Серед
найбільш�важливих�напрям³ів,�я³і�вивчено�професором�М.Д.�Клим-

чÀ³ом,�є�фÀндаментальні�дослідження�епідеміоло�ії�ри³етсіо-
зів,�е³оло�ії�збÀдни³ів�і�переносни³ів,�наÀ³ове�обґрÀнтÀван-
ня�і�розроб³а�системи�е³оло�о-епідеміоло�ічно�о�³онтролю�ри-
³етсіозів�і�про�нозÀвання�епідемічної�ситÀації�на�території
У³раїни,�впровадження�я³ої�À�пра³ти³À�охорони�здоров’я�за-

безпечÀє�збереження�епідеміоло�ічної�безпе³и�в�державі.�Він
зробив�вели³ий�внесо³�À�вивчення�та�вдос³оналення�ме-
тодів�лабораторної�діа�ности³и,�хіміотерапії�та�профіла³ти³и
висипно�о�тифÀ.�М.Д.�КлимчÀ³ом�розроблено�схемÀ�е³стреної
профіла³ти³и�цієї�інфе³ції.�Розроблені�Ми³олою�Дементійо-

вичем�анти�енні�препарати�для�діа�ности³и�висипно�о�тифÀ
затверджені�Фарма³опейними�статтями�³олишньо�о�СРСР
та�У³раїни,�промисловий�випÀс³�цих�препаратів�нала�одже-
но�на�ДП�«Львівдіалі³».�Професор�М.Д.�КлимчÀ³�À�своїх�фÀн-
даментальних�дослідженнях�вивчив�особливості�взаємодії

мі³ро-�та�ма³роор�анізмÀ�при�ри³етсійній�інфе³ції�в�Àмовах
зміненої� імÀноло�ічної�реа³тивності.�Одержані�резÀльтати
бÀли�підставою�для�обґрÀнтÀвання�нових�методів�хіміоте-
рапії� та� специфічної� профіла³ти³и�ри³етсіозів� À� сÀчасних
Àмовах.�Протя�ом�останніх�ро³ів�він�а³тивно�займався�про-

блемою�³ліщових�ри³етсіозів�в�У³раїні,�розшифрÀвав�спалах
марсельсь³ої��аряч³и�в�АР�Крим,�розробив�схемÀ�заходів�щодо
ло³алізації�цьо�о�спалахÀ�та�виявлення�нових�природних�осе-
ред³ів�цієї�інфе³ції.

Незважаючи�на�посадÀ�завідÀвача�лабораторії�та�звання

професора,�Ми³ола�Дементійович�із�задоволенням�продов-
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жÀвав�працювати�в�бо³сі�зі�збÀдни³ами�ри³етсіозів,�À�томÀ

числі�з�метою�інди³ації�збÀдни³ів�À�переносни³ах�і�розроб³и
й�ви�отовлення�анти�енних�діа�ностичних�препаратів,�осо-
бисто�проводив�дослідження�та�³онтролював�хід�ви³онання
всіх�етапів�е³спериментальних�і�дослідниць³их�робіт.

Професор�М.Д.�КлимчÀ³�À�80-90-х�ро³ах�ХХ�сторіччя�вихо-

вав�ш³олÀ�молодих�À³раїнсь³их�ри³етсіоло�ів,�під�отÀвав�4�³ан-
дидатів�медичних�наÀ³,� на�даний� час� ³ерÀвав�ви³онанням
двох�³андидатсь³их�дисертацій,�бÀв�наÀ³овим�³онсÀльтантом
двох�до³торсь³их�дисертацій.�Дисертаційні�роботи�йо�о�Àчнів
присвячені�вивченню�а³тÀальних�питань�епідеміоло�ії�висип-

но�о�тифÀ�та�е³оло�ії�йо�о�переносни³а�в�Àмовах�спорадичної
захворюваності,� епідеміоло�ії� �аряч³и�КÀ,� хіміотерапії� цієї
інфе³ції,�а�та³ож�епідеміоло�ії�волинсь³ої��аряч³и.�Під�³ерів-
ництвом�М.Д.�КлимчÀ³а�проводилось�вивчення�особливостей
імÀно�енезÀ�при�е³спериментальній�висипнотифозній�інфе³ції

за�Àмов�застосÀвання�імÀномодÀляторів�і�малих�доз�опромінен-
ня.�Розпочаті�ґрÀнтовні�широ³омасштабні�дослідження�е³оло�ії
переносни³а�висипнотифозної�інфе³ції,�проводилась�розроб³а
нових�засобів�профіла³ти³и�та�лі³Àвання�педи³ÀльозÀ.

За�ініціативою�М.Д.�КлимчÀ³а,�³оле³ція�штамів�ри³етсій

(мÀзейних�і�виділених�на�теренах�У³раїни�протя�ом�50–80-х
ро³ів�ХХ�сторіччя),�я³і�підтримÀються�в�лабораторії�ри³етсій-
них�інфе³цій�À�живомÀ�стані,�та�лабораторна�попÀляція�во-
шей� (³ÀльтивÀється� більше� 80� ро³ів),� рішенням�КабінетÀ
Міністрів�У³раїни�віднесені�до�об’є³тів,�я³і�становлять�націо-

нальне�надбання�держави.
М.Д.�КлимчÀ³�я³�відомий�вчений-ри³етсіоло��брав�а³-

тивнÀ�Àчасть�À�роботі�респÀблі³ансь³их,�союзних�і�міжнарод-
них�наÀ³ових�³онференцій.�Йо�о�праці�надрÀ³овані�в�наÀ³о-
вих�виданнях�ба�атьох�³раїн�світÀ.

Разом�з�тим,�професор�М.Д.�КлимчÀ³�ні³оли�не�поривав

зв’язо³�з�пра³тичною�медициною,�завжди�охоче�ділився�з�лі³а-
рями� пра³тичної� лан³и� своїми� знаннями� та� ба�аторічним
досвідом�роботи.�Він�бÀв�ініціатором�ор�анізації�та�проведен-
ня�на�базі�У³раїнсь³о�о�центрÀ�з�ри³етсіозів�різноманітних�се-
мінарів,�³Àрсів�інформації�та�стажÀвання,�підвищення�³валі-

фі³ації�для�епідеміоло�ів�і�лі³арів-ба³теріоло�ів�з�питань�епі-
деміоло�ії,�профіла³ти³и�та�діа�ности³и�ри³етсіозів.

За�завданням�МОЗ�У³раїни�та�³олишньо�о�СРСР�М.Д.�Клим-
чÀ³�неодноразово�виїжджав�в�області�У³раїни�та�союзні�респÀб-
лі³и�для�ор�анізації�та�проведення�заходів�з�профіла³ти³и�інфе³-

ційних�захворювань,�проведення�мі³робіоло�ічних�та�епідеміо-
ло�ічних� досліджень,� розшифров³и� спалахів� інфе³ційних
захворювань�і�надання�наÀ³ово-методичної�та�³онсÀльтатив-
ної�допомо�и�пра³тичним�ор�анам�охорони�здоров’я.

За�ба�аторічнÀ�пліднÀ�роботÀ�М.Д.�КлимчÀ³�бÀв�на�о-

роджений�відзна³ою�Відмінни³а�охорони�здоров’я,�числен-
ними��рамотами�та�подя³ами�Львівсь³о�о�НДІ�епідеміоло�ії
та��і�ієни�й�Міністерства�охорони�здоров’я�У³раїни.

М.Д.�КлимчÀ³�бÀв�вдÀмливим�наÀ³овцем,�мÀдрим�на-
ставни³ом�і�вірним�товаришем�для�своїх�³оле��та�однодÀмців.

Він�завжди�займав�а³тивнÀ�життєвÀ�позицію,�не�боявся�трÀд-
нощів,�сміливо�долав�переш³оди.�У�наÀ³овій�роботі�бÀв�ви-
мо�ливим�до�себе�та�оточÀючих.

Світла�пам’ять�про�Ми³олÀ�Дементійовича�КлимчÀ³а�я³
талановито�о�вчено�о�та�пре³раснÀ�людинÀ�назавжди�залишить-

ся�в�серцях�всіх,�хто�знав�йо�о,�працював�з�ним,�вчився�À�ньо�о.

Коле±тив�Львівсь±о�о�НДІ�епідеміоло�ії�та��і�ієни
МОЗ�У±раїни,

Львівсь±ий�філіал�на¾±ово�о�товариства

мі±робіоло�ів,�епідеміоло�ів�і�паразитоло�ів
ім.�Д.К.�Заболотно�о.



115

РЕЦЕНЗІЇ

© Äîðîãèé À.Ì, 2003
ÓÄÊ 616.981.232-053.2(049.3)

Áîãàäåëüíèêîâ È.Â., Ãîðèøíÿê Ë.Õ., Ëîáîäà Ì.Â. Ìåíèíãèòû ó äåòåé. –
Ñèìôåðîïîëü: Êðûì-Ôàðì-Òðåéäèíã, 2002. – 448 ñ.

Видавництвом

«Крым-Фарм-Трей-

дин�»�À�2002�році�ви-

дано�моно�рафію�«Ме-

нин�иты� À� детей»,

під�отовленÀ�³оле³ти-

вом�авторів�Кримсь³о-

�о�державно�о�медич-

но�о� ÀніверситетÀ� ім.

С.І.�Геор�ієвсь³о�о�під

за�альною�реда³цією

проф.�І.В.�Бо�адельні-

³ова�і�проф.�М.В.�Ло-

боди.�Розрахована�мо-

но�рафія,�перш�за�все,

на� лі³арів-інфе³ці-

оністів�і�педіатрів�Àсіх

лано³� педіатричної

слÀжби,�а�та³ож�ре³о-

мендована�стÀдентам�старших�³Àрсів�вищих�медичних�на-

вчальних� за³ладів.
Матеріал�ви³ладено�на�448�сторін³ах.�У�встÀпі�повідом-

ляється,�що�менін�іти�À�дітей�завжди�бÀли�предметом�зосе-
редженої�Àва�и�і�тÀрботи�з�бо³À�вчених�і�лі³арів,�бо�щорічно�в
У³раїні�від�інфе³ційних�хвороб�помирає�350-800�дітей,�і�25-

30�%�серед�них�–�хворі�на�менін�о³о³овÀ�інфе³цію,�по³азни³
летальності�від�я³ої�³оливається�в�межах�12-22�%.�При�Àра-

женні�ж�ЦНС�пневмо³о³ом,��емофільною�палич³ою,�стафіло-
³о³ом,�стрепто³о³ом,�лістерією,��рибами�та�іншими�збÀдни-
³ами�смертність�незрівняно�більша.�Непо³оїть�той�фа³т,�що�À

померлих�від�вірÀсних�і�ба³терійних�нейроінфе³цій�À�1997-
1999�рр.�À�46�%�випад³ів�³лінічний�і�патанатомічний�діа�-

нози�не�збі�алися.�Драматичне�порівняння�з�Канадою,�с³ан-
динавсь³ими�та�іншими�розвиненими�³раїнами,�де�протя-
�ом� останніх� ро³ів� не� померла� жодна� дитина� від

менін�о³о³ової�інфе³ції.

Автори�виділяють�À�моно�рафії�тіль³и�ті�нозоло�ічні�фор-

ми�менін�ітів,�я³і�в�У³раїні�трапляються�найчастіше.�Наво-

дячи�³ожнÀ�³лінічнÀ�формÀ�менін�ітів,�дається�її�визначен-

ня,�описання�етіоло�ії,�епідеміоло�ії,�пато�енезÀ,�патанатомії,

за�альноприйнятої� ³ласифі³ації,� при³лади�формÀлювання

³лінічно�о�діа�нозÀ,�стисло�хара³теризÀються�основні�озна³и

хвороби,�на�олошÀється�на�їх�особливостях�À�дітей�першо�о

ро³À�життя.�ДÀже�важливо,�що�в�моно�рафії�наведені�основні

діа�ностичні�³ритерії�менін�ітів�і�методи�їх�лабораторної�діа�-

ности³и.�Диференціальний�діа�ноз�проводиться�не�тіль³и�між

менін�ітами,�а�й�з�іншими�дитячими�хворобами,�я³і�мають

схожÀ�з�менін�ітами�³ліні³À,�особливо�À�немовлят.

Детально� із�сÀчасних�позицій�ви³ладається�лі³Àвання

хворих�на�менін�іти,�де�знайшли�відображення�я³�власний

досвід�авторів�моно�рафії,�та³�і�дося�нення�провідних�дитя-

чих�інфе³ціоністів�і�реаніматоло�ів�У³раїни.�Пра³тично�важ-

ливим�і�зрÀчним�для�лі³арів�є�перелі³�заходів�щодо�хворих�і

³онта³тних�осіб,�я³і�роз�лядаються�після�висвітлення�³ожної

нозоло�ічної�форми.�Це� допоможе� лі³арям� À� визначенні

термінів�спостереження�і�правил�випис³и�хворих,�що�дасть

змо�À� запобі�ти�поширенню� інфе³ції,� зменшить� частотÀ� і

тяж³ість�наслід³ів�перенесено�о�менін�ітÀ.

В�11��лавах�моно�рафії�автори�висвітлюють�фа³тори,�я³і�спри-

яють�Àраженню�нервової�системи�À�дітей�(анатомо-фізіоло�ічні�особ-

ливості�нервової�системи�й�психоневроло�ічно�о�статÀсÀ,�пато�ене-

тичні�механізми�пош³одження�нервової�системи�при�інфе³ційних

хворобах).�Змістовно�подаються�³ласичні�й�сÀчасні�методи

(³лінічні,�лабораторні,�інстрÀментальні)�обстеження�нервової�сис-

теми�À�дітей.�Автори�сприяють�впровадженню�в�пра³ти³À�³ласи-

фі³ації�менін�ітів�À�дітей�і�підліт³ів�за�Міжнародною�³ласифі³ацією
хвороб�10-�о�пере�лядÀ.�Уза�альнюються�неспецифічні�синдроми

(нейрото³си³оз,�менін�ізм,�лі³ворна��іпо-�й��іпертензія,�енцефалі-
тична�реа³ція,�набря³�і�набÀхання�моз³À)�Àраження�нервової�сис-
теми�не�тіль³и�при�менін�ітах,�а�й�інших�інфе³ціях�À�дітей.

З�первинних��нійних�менін�ітів�роз�лядаються�менін�о-
³о³овий,�пневмо³о³овий�та�ви³ли³аний��емофілюс-інфлю-

енца.�Автори�та³ож�зÀпиняються�на�особливостях�Àражень�ЦНС
при�інших�формах�менін�о³о³ової�інфе³ції�(менін�о³о³овий
менін�іт� À�поєднанні� з�менін�о³о³цемією,�менін�о³о³овий

серозний�менін�іт,�синдром�УотерхаÀза-Фридері³сена).
Серед�вторинних��нійних�менін�ітів�–�стафіло³о³овий,

стрепто³о³овий,�сальмонельозний,�ешерихіозний,�ви³ли³а-
ний�синьо�нійною�палич³ою�та��нійні�менін�іти�при�хворо-
бах�ЛOP-ор�анів.�Важливо�для�пра³ти³Àючих�педіатрів,�що

в�моно�рафії�описані�особливості��нійних�менін�ітів�À�ново-
народжених�і�дітей�першо�о�ро³À�життя,�а�та³ож�їх�Àс³ладнен-

ня�(інфе³ційно-то³сичний�шо³,��острий�набря³-набÀхання
моз³À,��остра�внÀтрішньочерепна��іпертензія,�епендиматит,

�нійний�менін�іт�з�лі³ворною��іпотензією�та�менін�оенцефаліт).

Серозні�менін�іти�за�етіоло�ічним�принципом�представ-

лені�вірÀсними�(�острий�лімфоцитарний�хоріоменін�іт,�ви-

³ли³аний�вірÀсом�епідемічно�о�паротитÀ,� ентеровірÀсами

Ко³са³і�й�ЕСНО,�поліовірÀсом),�ба³терійними�(лептоспіроз-

ний,�тÀбер³Àльозний,�сифілітичний),�паразитарними�й�хла-

мідійними�(то³соплазмозний,�орнітозний)�і�мі³озними�(³рип-

то³о³овий,�³о³цидіозний,�ба³терійно-мі³отичний)�формами.
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О³ремі� �лави� присвячені� диференціальномÀ� діа�нозÀ

�нійних�і�серозних�менін�ітів.

Лі³Àвання�хворих�на��нійні�менін�іти�подається�за�етап-

ним�принципом,�а�саме:�невід³ладна�допомо�а�на�до�оспі-

тальномÀ�етапі�(заходи,�спрямовані�на�інфе³цію,��іпертермію,

сÀдоми,�інфе³ційно-то³сичний�шо³,�набря³-набÀхання�моз-

³À)�з�особливостями�транспортÀвання�хворих,�стаціонарне�лі³À-

вання,�реабілітація�й�диспансерне�спостереження�в�полі³лініці.

Детально�роз�лядаються�принципи�стаціонарно�о�лі³À-

вання�(за�альний�режим,�харчÀвання,�питний�режим,�етіо-

тропна�терапія,�основні�вимо�и�до�підборÀ�антибіоти³а).�Пред-

ставлена�таблиця�прони³нення�антиба³терійних,�противі-

рÀсних� і� проти�риб³ових� препаратів� через� ГЕБ,� я³À,� не

по³ладаючись�на�пам’ять,�слід�завжди�пере�лядати�лі³арю

перед�призначенням�етіотропної�терапії.�Важливе�значення

мають�дані�про�антибіоти³и:�а)�для�емпіричної�терапії��нійних

менін�ітів�залежно�від�ві³À�дітей�(препарати�виборÀ�та�резер-

вÀ)�та�б)�для�лі³Àвання��нійних�менін�ітів�Àстановленої�етіо-

ло�ії.�В�о³ремих�таблицях�наводяться�сÀчасні�дози�й�³ратність

введення� антибіоти³ів� при� �нійних�менін�ітах,� сÀмісність

антиба³терійних� препаратів� À� випад³ах� їх� ³омбіновано�о

застосÀвання,�небажані�ефе³ти�при�взаємодії�антибіоти³ів

між�собою�та�з�іншими�лі³арсь³ими�засобами.

Ре³омендÀються�по³азання�до�ендолюмбально�о�застосÀ-

вання�антибіоти³ів,�їх�добові�дози,�тривалість�терапії�та�³ри-

терії�відміни�останньої�залежно�від�видÀ�збÀдни³а.�Крім�етіо-

тропної�терапії�детально�аналізÀються�пато�енетичні�засоби�(де-

�ідратÀючі,�дезінто³си³аційні,�³ори�Àючі�еле³тролітний�баланс

і�³ислотно-лÀжний�стан,�мі³роцир³Àляцію�та�імÀнний�статÀс).

У�розділі�«Синдромальная�терапия�неотложных�состоя-

ний»�роз�лядається�лі³Àвання�набря³À�моз³À,�профіла³ти³а

й�терапія�респіраторних�розладів,�даються�по³азання�для�по-

чат³À�ШВЛ,�профіла³ти³а�й�терапія�недостатності�³ровообі�À,

підтримання�нормо�лі³емії�та�водно-еле³тролітної�рівнова-

�и,�профіла³ти³а�й�лі³Àвання�внÀтрішньочерепної��іпертензії,

недопÀщення�й�терапія�розладів�³оа�Àляції,�аналізÀється�ефе³-

тивність�заходів�при�сÀдомах,��іпертермії.

НалежнÀ�Àва�À�автори�надають�діа�ностиці�й�лі³Àванню

інфе³ційно-то³сично�о�шо³À,�наслід³ам��нійних�менін�ітів,

диспансеризації�й�реабілітації�дітей�після��нійних�менін�ітів.

Ви³ористані�102�джерела�вітчизняної�й�зарÀбіжної�літера-

тÀри,�відбиті�в�моно�рафічномÀ�аналізі�³оле³тивно�о�досвідÀ

діа�ности³и�й�лі³Àвання�менін�ітів� À�дітей.�На�найближчий

період�моно�рафія�«Менин�иты�À�детей»�бÀде�³ористÀватись

широ³ою�попÀлярністю�серед�дитячих�невропатоло�ів,�інфе³-

ціоністів�і�лі³арів�інших�педіатричних�спеціальностей.

Доц.�А.М.�Доро�ий�(Тернопіль).

10-12� вересня� 2003� p.� À� м.� Києві� відбÀдеться� міжнародна� наÀ³ово-пра³тична
³онференція� «Генодіа�ности±а� інфе±ційних� хвороб».

Адреса�для�надсилання�робіт�та�листÀвання:
Ор�³омітет�наÀ³ово-пра³тичної�³онференції�(ГÀраль�А.Л.)
ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�імені�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни,
Àзвіз�Протасів�Яр,�4,
03038,�м.�Київ,
У³раїна.
Тел.:�(044)�277�83�33�–�зав.�лабораторією�вірÀсних��епатитів�і�ВІЛ-інфе³ції,
д.м.н.,�проф.�Анатолій�Леонтійович�ГÀраль;
фа³с:�(044)�277�24�00

29-31� жовтня� 2003� р.� À� м.� Сан³т-ПетербÀр�� (Росія)� проходитиме� VI� Російсь³ий� з’їзд
лі³арів-інфе³ціоністів.

Адреса�ор�³омітетÀ�з’їздÀ:
195009,�Россия,�Сан³т-ПетербÀр�,�а/я�35,
Военно-медицинс³ая�а³адемия�им.�С.М.�Кирова
Кафедра�инфе³ционных�болезней�(с�³Àрсом�медицинс³ой�паразитоло�ии�и�тропичес³их�забо-

леваний).
Тел/фа³с:�(812)�329�7165;
тел:�(812)�248�3381,�(812)�248�3433
E-mail:�12160603@gelio.spb.ru
Интернет:�www.infectology.ru



117

ЮВІЛЕЇ�ТА�ПОДІЇ

Tel.:� (43-1)�536-630
Fax:� (43-1)� 535-6016
E-mail:�maw@media.co.at



118

РЕЦЕНЗІЯ



119

ЮВІЛЕЇ�ТА�ПОДІЇ

CONGRESS�SECRETARIAT
VISUS�PLENUS
Vytenio�g.�9/25,�LT-2600
Vilnius,�Lithuania



120

РЕЦЕНЗІЯ

НаÀ³ово-пра³тичний�медичний�жÀрнал

ISSN�1681-2727

2’2003

2’2003

•

SARS

Âèñèïíèé òèô

Ñòàô³ëîêîêîâà ³íôåêö³ÿ

Äèôòåð³ÿ

Ãåïàòèòè Â ³ Ñ

Ëåïòîñï³ðîç

••

•
••

ISSN�1681-2727



121

2’2003

Òåðíîï³ëüñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî
²íñòèòóò åï³äåì³îëîã³¿ òà ³íôåêö³éíèõ õâîðîá
³ì. Ë.Â. Ãðîìàøåâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè
Àêàäåì³ÿ íàóê âèùî¿ øêîëè Óêðà¿íè
Òåðíîï³ëüñüêèé íàóêîâî-äîñë³äíèé ³íñòèòóò “Ïðîáëåìè ëþäèíè”
Ïðåäñòàâíèöòâî ÎÎÍ â Óêðà¿í³

I.Y. Horbachevsky Ternopil State Medical Academy
L.V. Gromashevsky Kyiv Epidemiology and
Infection Diseases Institute AMS of Ukraine
Ukrainian Higher School Sciences Academy

Institute of Social Research «Human Problems»
United Nations Office in Ukraine



122

ПРО�ПІДВИЩЕННЯ�ВИМОГ�ДО�ФАХОВИХ�ВИДАНЬ,
ВНЕСЕНИХ�ДО�ПЕРЕЛІКІВ�ВАК�УКРАЇНИ

ПОСТАНОВА� ПРЕЗИДІЇ� ВИЩОЇ� АТЕСТАЦІЙНОЇ� КОМІСІЇ� УКРАЇНИ
від� 15.01.2003� р.�№� 7-05/1

Необхідною� передÀмовою� для� внесення� видань� до� перелі³À� наÀ³ових� фахових� видань� У³раїни� є
їх� відповідність� вимо�ам� пÀн³тÀ� 7� постанови� президії� ВАК� У³раїни� від� 10.02.1999� p.�№� 1-02/3� «Про
пÀблі³ації� резÀльтатів� дисертацій� на� здобÀття� наÀ³ових� стÀпенів� до³тора� і� ³андидата� наÀ³� та� їх� апроба-
цію».� Одна³� о³ремі� Àстанови-засновни³и� та³их� видань� не� дотримÀються� вимо�� до� с³ладÀ� реда³ційної
³оле�ії� видань,� не� ор�анізовÀють� належним� чином� рецензÀвання� та� відбір� статей� до� дрÀ³À,� не� надси-
лають� свої� наÀ³ові� видання� до� бібліоте³,� перелі³� я³их� затверджено� постановою� президії� ВАК� У³раїни
від� 22.05.1997� р.�№� 16/5,� тим� самим� обмежÀючи�можливість� наÀ³ової� �ромадсь³ості� знайомитися� із
резÀльтатами� дисертаційних� досліджень.� У� зв’яз³À� з� цим� президія� Вищої� атестаційної� ³омісії� У³раїни

ПОСТАНОВЛЯЄ:
1. Попередити� Àстанови-засновни³и� наÀ³ових�фахових� видань,�що� À� разі� відсÀтності� видань� À�фондах

визначених�ВАК� бібліоте³� вони� бÀдÀть� вилÀчені� з� перелі³À� наÀ³ових�фахових� видань� У³раїни,� в� я³их
дозволяється� дрÀ³Àвати� резÀльтати� дисертаційних� досліджень.

2. Установам-засновни³ам�фахових� видань� оновити� с³лади� реда³ційних� ³оле�ій� та³,�щоб� більшість� À
них� становили�фахівці,� основним�місцем� роботи� я³их� є� Àстанова-засновни³�фахово�о� видання.

3. Реда³ційним� ³оле�іям� ор�анізÀвати� належне� рецензÀвання� та� ретельний� відбір� статей� до� дрÀ³À.
Зобов’язати�їх�приймати�до�дрÀ³À�À�виданнях,�що�виходитимÀть�À�2003�році�та�À�подальші�ро³и,�лише
наÀ³ові� статті,� я³і� мають� та³і� необхідні� елементи:� постанов³а� проблеми� À� за�альномÀ� ви�ляді� та� її
зв’язо³� із� важливими� наÀ³овими� чи� пра³тичними� завданнями;� аналіз� останніх� досліджень� і� пÀблі-
³ацій,� в� я³их� започат³овано� розв’язання� даної� проблеми� і� на� я³і� спирається� автор,� виділення� не-
вирішених� раніше� частин� за�альної� проблеми,� ³отрим� присвячÀється� означена� стаття;� формÀлю-
вання� цілей� статті� (постанов³а� завдання);� ви³лад� основно�о� матеріалÀ� дослідження� з� повним
обґрÀнтÀванням� отриманих� наÀ³ових� резÀльтатів;� виснов³и� з� дано�о� дослідження� і� перспе³тиви
подальших� розвідо³� À� даномÀ� напрям³À.

4. Спеціалізованим� Àченим� радам� при� прийомі� до� захистÀ� дисертаційних� робіт� зараховÀвати� статті,
подані�до�дрÀ³À,�починаючи�з�люто�о�2003�ро³À.�я³�фахові�лише�за�Àмови�дотримання�вимо��до�них,
ви³ладених� À� п.� 3� даної� постанови.

5. Встановити� обов’яз³овим� подання� до� ВАК� У³раїни� разом� із� ³лопотанням� про� внесення� видання� до
перелі³À�фахових� та³ож� ³опії� свідоцтва� про� державнÀ� реєстрацію� дрÀ³овано�о� засобÀ� À� Державно-
мÀ� ³омітеті� інформаційної� політи³и,� телебачення� та� радіомовлення� У³раїни.

6. Зобов’язати� Àстанови,� я³і� є� засновни³ами�фахових� видань,� протя�ом� 2003� ро³À� надсилати� до� ВАК
У³раїни� один� ³онтрольний� примірни³� видання� із� сÀпровідним� листом.

7. Е³спертним� радам�ВАК� У³раїни� провести� до� 1� січня� 2004� ро³À� аналіз� наÀ³ово�о� рівня� пÀблі³ацій� À
фахових� виданнях� і� подати� президії� ВАК� У³раїни� пропозиції� щодо� внесення� відповідних� змін� до
перелі³À� фахових� видань.

Голова�ВАК�У³раїни����������������В.В.�С³опен³о

Вчений� се³ретар� ВАК� У³раїни� � Л.М.� Артюшин
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