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Проаналізовано� ¾правління� епідемічним� про-
цесом� при� інфе±ційних� хворобах,� проти� я±их� роз-
роблено� висо±оефе±тивні� на¾±ово� обґр¾нтовані
заходи� профіла±ти±и.� Виділено�фа±тори,� я±і� с¾т-
тєво� впливають� на� захворюваність� в� У±раїні,� а� та-
±ож� внесено� пропозиції�щодо� протидії� цьом¾.

Під� терміном� «³еровані� інфе³ції»� традиційно
розÀміють� інфе³ційні� хвороби,� проти� я³их� розроб-
лено� висо³оефе³тивні� наÀ³ово� обґрÀнтовані� за-
ходи� профіла³ти³и.� Усі� інші� інфе³ції� відносять� до
не³ерованих� або� ³ерованих� част³ово.

У� ³он³ретних� Àмовах� інфе³ційні� хвороби� мо-
жÀть� бÀти� ³ерованими� в� певній�місцевості,� межах
о³ремої� ³раїни,� �рÀпи� ³раїн� й� À�масштабі� планети.

НаÀ³ово-технічний� про�рес� веде� до� збіль-
шення� числа� ³ерованих� інфе³цій.� Але� це� не� зна-
чить,�що�в�боротьбі�з�Àсіма�та³ими�хворобами�до-
ся�нÀто� ва�омих� Àспіхів.� Між� дося�неннями� на-
À³и� і� впровадженням� їх� À� пра³ти³À� нерід³о� є
значний� розрив.� В� е³ономічно� відсталих� ³раїнах
немає� або� не� вистачає� ³оштів,� щоб� освоїти� сÀ-
часні� профіла³тичні� про�рами,� вартість� я³их� пе-
реважно� висо³а.

СÀть� ³ерівництва� інфе³цією� поля�ає� в� Àп-
равлінні� її� епідемічним�процесом.�Я³�відомо,�бÀдь-
я³ий� епідемічний� процес� с³ладається� з� трьох� ос-
новних� лано³� –� джерела� збÀдни³а,� механізмÀ
йо�о� передачі� та� сприйнятливо�о� ³оле³тивÀ.�Ме-
ханізм� передачі� в³лючає�фазÀ� виділення� збÀдни-
³а� із� заражено�о� ор�анізмÀ,� фазÀ� перебÀвання
мі³роор�анізмÀ� в� дов³іллі� та� фазÀ� прони³нення
йо�о� в� здоровий� ор�анізм.

Протиепідемічна� робота� мÀсить� спрямовÀва-
тись� на� всі� три� лан³и� епідемічно�о� процесÀ.� При
³ерованій� інфе³ції� існÀють� дієві� заходи,� направ-
лені� на� однÀ� з� цих� лано³� або� дві� й� навіть� Àсі� три.
Розроблені� заходи� передбачають� нейтралізацію
джерела� збÀдни³а,� розрив� механізмÀ� передачі� та
створення� несприйнятливості� ³оле³тивÀ.

При� ба�атьох� антропо-
нозах� найважливішим� за-
ходом,� спрямованим� на
знеш³одження� джерела,
є� ізоляція� хворих.� З’ясо-
вано,� що� хворі� на� тяж³і
форми� інфе³ційної� хворо-
би� впродовж� тривало�о
часÀ� виділяють� величезнÀ
³іль³ість� збÀдни³а.�Одна³,
завдя³и� яс³равій� ³лініч-
ній�³артині,� їх,�я³�правило,
виявляють� і� рано� ізолю-
ють.�При�ле�³их�і�сÀб³лініч-

них�формах� хвороби� збÀдни³и� виділяються� À� знач-
но�меншій� ³іль³ості.�Проте� через� трÀднощі�діа�нос-
ти³и� (розпізнаються� пізно� або�й� не�розпізнаються)
та� а³тивнÀ�поведін³À� вони� значно�небезпечніші� для
інших.� Інфе³ційних� хворих� найчастіше� виявляють
при� їх� самостійномÀ� зверненні� за�медичною�допо-
мо�ою,�рідше�–�під�час�обстеження�епідемічних�осе-
ред³ів,� санітарних�обходів,� профіла³тичних�о�лядів.
У� цій� роботі� важливÀ� роль� віді�рають� дільничні� та
сімейні� лі³арі,� ³абінети� інфе³ційних� захворювань,
що� в� полі³ліні³ах,� лі³арі� за�альної� пра³ти³и.

Виділення� збÀдни³а� переважно� починається
з�перших� �один� захворювання� (а� часто�ще�в� ін³À-
баційний� період),� томÀ� хворо�о� треба� ізолювати
я³омо�а� раніше.

Хворих� ізолюють� вдома� або� в� Àмовах� лі³арні.
При� черевномÀ� і� висипномÀ� тифах,� паратифах� А� і
В,� холері,� дифтерії,� поліомієліті,� Кон�о-³римсь³ій
�емора�ічній� �арячці� �оспіталізація� обов’яз³ова.
Хворих�на� �рип,� ³ір,� червонич³À� (³раснÀхÀ)� та� інші
за� певними� ³лінічними� та� епідеміоло�ічними� по-
³азаннями� можна� ізолювати� й� вдома,� але� ефе³-
тивність� та³о�о� протиепідемічно�о� заходÀ� часто-
�Àсто� невисо³а.� Ізоляція� хворих� на� ряд� зооноз-
них� інфе³цій� (напри³лад,� лептоспіроз,� брÀцельоз)
не� має� епідеміоло�ічно�о� значення.

* – äîïîâ³äü, ùî áóëà âèãîëîøåíà 14 òðàâíÿ 2003 ð. â ì. ßðåì÷å ²âàíî-Ôðàíê³âñüêî¿ îáëàñò³ íà ïëåíàðíîìó
çàñ³äàíí³ íàóêîâî-ïðàêòè÷íî¿ êîíôåðåíö³¿ «Êåðîâàí³ ³íôåêö³¿».



6

ÏÅÐÅÄÎÂÀ ÑÒÀÒÒß

У� разі� розповсюдження� особливо� небезпеч-
них� інфе³ційних� хвороб� (чÀма,� дея³і� �емора�ічні
�аряч³и,� SARS)� вдаються� до� ³арантинÀ� –� жорст-
³их� заходів,� я³і� забезпечÀють� повнÀ� ізоляцію
епідемічно�о� осеред³À� і� дотримання� À� ньомÀ� сÀ-
воро�о� протиепідемічно�о� режимÀ.� Карантин� сÀ-
проводжÀється�охороною�території�осеред³À� із�за-
бороною� виїздÀ� з� ньо�о� без� попередньо�о� обсте-
ження.

До� методів,� спрямованих� на� знеш³одження
джерела� збÀдни³а,� належать� й� лі³Àвальні� заходи,
що� приводять� до� звільнення� ор�анізмÀ� від� ньо�о.
Напри³лад,� застосÀвання� антибіоти³ів� при� ба³те-
рійних� інфе³ціях� чи� противірÀсних� препаратів� при
вірÀсних� хворобах.

На� жаль,� в� останні� ро³и� намітилась� тенденція
лі³Àвання� інфе³ційних� хворих� переважно� фахів-
цями,� я³і� не� пройшли� спеціалізацію� з� інфе³цій-
них� хвороб.� Працівни³и� аптечної� мережі� широ³о
відпÀс³ають� населенню� лі³и� без� рецептів.� За� не-
стачі� ³оштів� хворі� все� частіше� займаються� само-
лі³Àванням.� ДÀже� поширилась� полірезистентність
до� антибіоти³ів� пато�енних� і� Àмовно-пато�енних
мі³робів.� Все� це� не� тіль³и� має� не�ативні� ³лінічні
наслід³и,� але� й� Àс³ладнює� та� по�іршÀє� епідеміо-
ло�ічнÀ� ситÀацію.

Джерела� збÀдни³ів� при� зоонозних� інфе³ціях
знеш³оджÀють� різними� способами.� Зо³рема,� при
лептоспірозі,� Кон�о-³римсь³ій� �емора�ічній� �арячці,
лістеріозі,� тÀляремії� вдаються�до� знищення�ш³ідли-
вих� �ризÀнів� (дератизація).� Особливо� цінних� до-
машніх� тварин,� я³і� стали� джерелом� збÀдни³а� дея-
³их� інфе³ційних� хвороб,� ветеринарна� слÀжба�може
ізолювати� і� лі³Àвати,� але� À�разі� сибір³и�або� чÀми� їх
знищÀють.� У� �осподарстві,� де� виявлені� хворі� твари-
ни,� встановлюють� ³арантин.

Щоб� розірвати�механізм� передачі,� основні� зÀ-
силля� спрямовÀють� на� знеш³одження� чинни³ів
дов³ілля,� завдя³и� я³им� розповсюджÀється� інфе³-
ція.�Для�цьо�о�ви³ористовÀють�засоби�дезінфе³ції,
в� томÀ� числі� стерилізації� та� дезінсе³ції.� В� е³оно-
мічно� розвинÀтих� ³раїнах� систематичні� санітарно-
�і�ієнічні� заходи,� що� забезпечÀють� доброя³існе
харчÀвання� і� водопостачання,� бла�оÀстрій� насе-
лених� місць,� дали� змо�À� різ³о� знизити� захворю-
ваність� на� ба�ато� ³иш³ових� інфе³цій,� тобто�фа³-
тично� зробили� ³ерованими� інфе³ції� з� фе³ально-
оральним� механізмом� зараження.

Здійснити� ³омпле³с� ефе³тивних� заходів,� спря-
мованих� на� першÀ� та� дрÀ�À� лан³и� епідемічно�о
процесÀ,� в� реаліях� сÀчасної� У³раїни� переш³оджа-
ють� та³і� основні� чинни³и:

• по�іршення� санітарно-�і�ієнічно�о� станÀ� на-
селених� пÀн³тів;

• нестача� ³оштів� на� засоби� дезінфе³ції,� дез-
інсе³ції� та� дератизації;

• інтенсифі³ація� внÀтрішніх� і� зовнішніх� мі�ра-
ційних� процесів;

• бра³� ³оштів� на� діа�ностичні� та� лі³Àвальні
заходи;

• зменшення� трÀдових� ресÀрсів.
Підвищення� опірності� ор�анізмÀ� до� інфе³ції

можна� дося�ти� неспецифічними� за�альнофізіоло-
�ічними� впливами� (раціональне� вітамінізоване
харчÀвання,� фіз³ÀльтÀра,� за�артовÀвання,� інші
заходи� –� адапто�ени,� лазерне� й� Àльтрафіолето-
ве� опромінення� тощо).� Проте� вирішальне� значен-
ня� має� специфічний� імÀнітет.� Він� виробляється
природно� (після� перенесеної� інфе³ційної� хворо-
би)�або�може�бÀти�створений�шляхом�штÀчної� імÀ-
нізації.� У� свою� чер�À,�штÀчний� імÀнітет� бÀває� а³-
тивним� (після� ва³цинації)� і� пасивним� (після� вве-
дення� імÀнної� сироват³и� чи� імÀно�лобÀлінÀ).
ЗастосовÀють� та³ож� специфічні� ба³теріофа�и.

Профіла³тичні�щеплення�можÀть� здійснювати-
ся:� планово� (для� Àсьо�о� населення� відповідно� до
ві³À,� незалежно� від�місцевої� епідемічної� обстанов-
³и);� позапланово� (при� за�розі� занесення� інфе³-
ційних� хвороб),� виходячи� з� епідеміоло�ічної� не-
безпе³и� дея³их� професій� (ва³цинація� мисливців,
промислови³ів,� �еоло�ів� проти� ³ліщово�о� енце-
фалітÀ,�чÀми�і�тÀляремії);�е³стрено�(а³тивно-пасив-
на� імÀнізація� проти� с³азÀ,� правця� після� травми,� À
випад³À� епідемій� �рипÀ,� дифтерії).

Нормативною� базою� для� здійснення� ва³ци-
нації� в�У³раїні� є�На³аз�МОЗ�від�31�жовтня�2000�р.
за�№� 276� «Про� порядо³� проведення� профіла³-
тичних�щеплень� в� У³раїні».� З�ідно� з� ³алендарем,
передбачена� ва³цинація� дітей� проти� �епатитÀ� В
(а� та³ож� медичних� працівни³ів,� я³і� професійно
³онта³тÀють�з�³ров’ю,�її�препаратами�та�здійснюють
парентеральні�маніпÀляції),� тÀбер³ÀльозÀ,� дифтерії,
³ашлю³À,� правця,� поліомієлітÀ,� ³орÀ,� ³раснÀхи� (пе-
редÀсім�дівчата),�паротитÀ� (передÀсім�хлопці).�Живі
ва³цини�(проти�поліомієлітÀ�та�тÀбер³ÀльозÀ)�À�ВІЛ-
інфі³ованих� дітей�без� ³лінічних� проявів�СНІДÀ� та� зі
слаб³овираженими� або� помірними� ³лінічними� сим-
птомами�ВІЛ-інфе³ції� не� ви³ористовÀються.�Діти� з
діа�нозом�СНІДÀ� не� ва³цинÀються� вза�алі.

Останнім� часом� в� У³раїні� посилився� не�атив-
ний� вплив� рядÀ� фа³торів� на� опірність� населен-
ня� до� інфе³ційних� хвороб.� Зо³рема,� Àва�и� по-
требÀють:

• збільшення� част³и� людей� з� імÀнодефіцитом;
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• постаріння� населення;
• нестача� ³оштів� на� імÀнізацію;
• часті� необґрÀнтовані� або� малообґрÀнтовані

порÀшення� ³алендаря� щеплень.
Хоча� сÀчасні� ва³цини� з� ³ожним� ро³ом� Àдос³о-

налюються,� на� жаль,� вони� не� можÀть� бÀти� абсо-
лютно� безпечними.�Щеплення� сÀпроводжÀється
с³ладним� біоло�ічним� процесом� в� ор�анізмі� лю-
дини� і� завершÀється� виробленням� імÀнно�о� захи-
стÀ� від� ³он³ретної� хвороби.� Більшість� щеплень
минає� без� патоло�ічних� проявів,� проте� неможли-
во� повністю� запобі�ти� ризи³À� розвит³À� побічних
реа³цій� À�щепленої� особи.

У�зарÀбіжній�літератÀрі�наводиться�немало�да-
них� про� евентÀальні� вади�штÀчної� імÀнізації.� Та³,
в� Албанії� після� імÀнізації� живою� поліомієлітною
ва³циною,� отриманою� з� ³ÀльтÀри� т³анини� ниро³
мавпи,� відразÀ� після�щеплення� різ³о� зросло� чис-
ло�хворих�на�поліомієліт,�À�томÀ�числі�зі�смертель-
ними� випад³ами.� Я³що� ж� на� поліомієліт� захво-
рюють� природним� шляхом,� то� в� 98� %� випад³ів
він�перебі�ає�подібно�до� �рипÀ,�дÀже�тяж³і,�пара-
літичні� форми� вини³ають� рід³о.� Доведено,� що
пасажі�ва³цинно�о�штамÀ�через�неімÀнний�людсь-
³ий� ор�анізм� можÀть� сÀпроводжÀватись� віднов-
ленням� пато�енних� властивостей� дея³их� ³лонів
вірÀсÀ.

Ва³цини,� я³і� �отÀються� на� т³анині� ниро³� зеле-
них� мавп,� можÀть� містити� вірÀс,� я³ий� після�щеп-
лення� людини� її� ор�анізм� вже� не� по³идає.� В� е³с-
периментальних� тварин� цей� вірÀс� спричинює� ви-
ни³нення� лей³озÀ.� На� щастя,� подібно�о� в
щеплених� осіб� не� встановлено.

Можна� виділити� та³і� доведені� та� �іпотетичні
недолі³и� імÀнізації:

• при�нічення� імÀнної� системи;
• алер�ічні� реа³ції;
• зараження� ослабленим� (ва³цинним)� мі³ро-

ор�анізмом;
• зараження� мі³робами-сÀпÀтни³ами� імÀнних

препаратів;
• за�острення� наявних� патоло�ічних� про-

цесів;
• обмін� �енетичним�матеріалом�між� е³зо�ен-

ними� і� ендо�енними� вірÀсами;
• вини³нення� нових� хвороб� (он³оло�ічних,

інфе³ційних).
У� зв’яз³À� з� наведеними� даними,� ВООЗ�безпе-

³À� імÀнізації� населення� визнала� пріоритетним� на-
прям³ом� на� найближчі� ро³и.

ІмÀнізація� бÀде� ефе³тивною� лише� в� разі� сÀво-
ро�о� дотримання� стро³ів� ви³онання�щеплень,� пра-

вильно�о� дозÀвання� препаратів,� повно�о� і� своє-
часно�о� охоплення�щепленнями� Àсіх� �рÀп� людей,
що� підля�ають� цьомÀ.� ІмÀнний� прошаро³� (част³а
осіб,� я³і� несприйнятливі� до� певної� інфе³ційної� хво-
роби)� повинен� с³ласти,� за� різними�даними,� від� 80
до�95�%.�Перева�а�надається�синтетичним�ва³цин-
ним� препаратам,� бо� вони� позбавлені� небезпе³и
³онтамінації� сÀпровідними� вірÀсами.

Кінцевою�метою� є� лі³відація� інфе³ційної� хво-
роби,�що�передбачає�знищення� її�збÀдни³а�я³�біо-
ло�ічно�о� видÀ� на� Земній� ³Àлі.

Усі� ³еровані� інфе³ції� Àмовно�можна� розділити
на� дві� �рÀпи:

•� недÀ�и,� проти� я³их� вдалось� створити� висо-
³оефе³тивні� заходи� імÀнопрофіла³ти³и;

•� інфе³ції,�щодо� я³их� застосовÀють� інші� проф-
іла³тичні� заходи,� �оловним� чином� санітарно-
�і�ієнічні.

Світовий� досвід� стверджÀє,�що� за� допомо�ою
штÀчної� імÀнізації� населення�можна� дося�ти� різ³о-
�о� зниження� інфе³ційної� захворюваності,� аж� до
лі³відації� о³ремих� інфе³цій.� Це� стосÀється� пере-
важно� антропонозів,� що� належать� до� інфе³цій
дихальних�шляхів.� Вражаючим� дося�ненням� бÀла
планетарна� лі³відація� та³ої� особливо� небезпеч-
ної� інфе³ції,� я³� натÀральна� віспа.� Сталось� це� в
1977� p.� завдя³и� попередній� ба�аторічній� плановій
ва³цинації� всьо�о� населення� під� е�ідою� ВООЗ.
Дея³і� інші� хвороби� вдалось� лі³відÀвати� на� тери-
торії� о³ремих� держав� (напри³лад,� поліомієліт).

Боротьба�з� ³ерованими� інфе³ціями�часто� хара³-
теризÀється�перемінним� Àспіхом.� Та³,�ще�в�1922�р.
Гастон� Рамон� отримав� дифтерійний� анато³син,
завдя³и� чомÀ� стало�можливим� проведення�масо-
вої� а³тивної� імÀнізації� проти� дифтерії.� На� цьомÀ
шляхÀ� ба�ато� розвинених� ³раїн� дося�ло� ва�омо�о
ÀспіхÀ,� стій³о�о� зниження� захворюваності� до� по-
одино³их� випад³ів.� По³азни³� захворюваності� на
дифтерію� в� У³раїні� в� 70-ті� ро³и� не� перевищÀвав
0,05� на� 100� тис.� населення.� Але� зниження� обся�À
імÀнізації� дітей� і� дорослих� та� дея³і� інші� чинни³и� в
настÀпні� ро³и� призвели� до� епідемії� дифтерії.� В
1995� р.� по³азни³� захворюваності� зріс� до� ре³орд-
ної� відміт³и� –� 10,2� на� 100� тис.� населення.�Віднов-
лення� сÀцільної� імÀнізації� дало� змо�À� зновÀ� знизи-
ти� рівень� захворюваності,� але� �оворити� про� повне
припинення� епідемії,� мабÀть,� завчасно.

До� інфе³цій,� ³ерованих� санітарно-�і�ієнічними
заходами,� зо³рема,� належать� антропонози� з�фе-
³ально-оральним� механізмом� передачі.� Я³� вже
зазначалось,� сÀттєве� поліпшення� санітарної� ³Àль-
тÀри� населення� і� виробництва,� висо³ий� життєвий
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рівень� людей� À� ба�атьох� ³раїнах� дали� змо�À� різ³о
знизити� рівень� захворюваності� на� �острі� ³иш³ові
інфе³ції� (напри³лад,� черевний� тиф� і� ши�ельоз).
Одна³�À�цих�же�³раїнах�спостері�ається�стій³а�тен-
денція� до� ростÀ� захворюваності� на� сальмонельоз,
пов’язана� з� та³ими� об’є³тивними� причинами,� я³
інтенсифі³ація� тваринництва,� централізація� ви-
робництва� харчових� продÀ³тів,� широ³е� ви³орис-
тання� напівфабри³атів� тощо.

У� зв’яз³À� з� можливістю� аварій� на� епідеміоло-
�ічно� значÀщих� підприємствах� та� а³тивізацією�біо-
тероризмÀ� може� зрости� захворюваність� на� дея³і
³еровані� інфе³ції,� що� в� певній� ³раїні� довший� час
не� виявлялись.� Та³,� 1979� р.� À� Свердловсь³À� (Ро-
сія)� внаслідо³� аварії� на� се³ретномÀ� підприємстві
з� ви�отовлення� біоло�ічної� зброї� на� сибір³À� за-
хворіли� сотні� мирних� меш³анців.� Лі³арі� відзнача-
ли� вели³À� ³іль³ість� хворих� на� ле�еневÀ�формÀ� цієї
недÀ�и,� а� та³ож� нетиповий,� злоя³існий� і� швид³о
про�ресÀючий� перебі�.� У� 2001� р.� À� США� бÀла
здійснена� біотерористична� а³ція,� внаслідо³� я³ої
на�сибір³À�захворіло�23�людини,�з�них�5�померли.
Промовистим� є� фа³т,� що� за� останні� 100� ро³ів� À
США�бÀло� зареєстровано� тіль³и� 19� хворих� на� си-
бір³À,�останній�–�25�ро³ів�томÀ.�Аби�протидіяти�та³
званомÀ� «поштовомÀ� біотероризмÀ»,� Àрядом� цієї
³раїни� бÀло� виділено� 1� млрд� доларів� для� осна-
щення� поштових� відділень� спеціальними� пристро-
ями,� я³і�шляхом� радіоа³тивно�о� опромінення� дез-
інфі³Àють� поштові� посил³и.� Ці³аво,�що� після� пер-
ших� випад³ів� захворювань� на� сибір³À� всім
поштовим� слÀжбовцям� пропонÀвали� антибіоти³о-
профіла³ти³À.

Відомо� та³ож,�що� À� вересні� 1984� р.� релі�ійна
се³та� «Радж�Ніша»,�аби�захопити�владÀ�в�Далласі,
вирішила� обмежити� ³іль³ість� виборців,� заразив-
ши� їх� сальмонелами.� У� місцевих� ресторанах� біо-
терористи� виливали� вміст�фла³ончи³ів� зі� збÀдни-
³ом�À�ємності�з� їжею�для�³лієнтів.�У�резÀльтаті�за-
недÀжало� більше� 300� людей.

Значним� дося�ненням� США� стало� Àможлив-
лення� ³ерÀвання� ВІЛ-інфе³цією� завдя³и� інтен-
сивній� санітарно-освітній� роботі� серед� населен-
ня� і� жорст³омÀ� ³онтролю� за�медичними�шляхами
поширення� вірÀсÀ.� У� той�же� час,� À� більшості� ³раїн
ВІЛ-інфе³ція� набÀла� пандемічно�о� поширення� і
зÀпинити�приріст�захворюваності�не�вдається.�Та³,

останнім�часом�У³раїна�за�темпами�ростÀ�³іль³ості
ВІЛ-інфі³ованих� займає� �анебне� провідне� місце
À�Східній�Європі,� разом� з� Російсь³ою�Федерацією
та�БілорÀссю.

Прис³іпливе� вивчення� причин,� я³і� обÀмовили
швид³ий� розвито³� епідемії� ВІЛ-СНІДÀ� на� теренах
У³раїни,� дало� змо�À� дійти� виснов³À,�що� важливÀ
роль� віді�рають� соціально-е³ономічні� передÀмо-
ви,�я³і�сприяють�не�ативним�проявам�À�сÀспільстві,
передÀсім� ростÀ� нар³оманії,� ³омерційно�о� се³сÀ,
хвороб,� що� передаються� статевим� шляхом.� До
цьо�о� слід� додати� ³ризовий� стан� е³ономі³и,� �ли-
бо³і� деформації� в� житті� сÀспільства,� падіння� мо-
ралі,� мі�раційні� процеси� та� пов’язане� з� ними� по-
�іршення� станÀ� здоров’я� населення.� Усе� с³азане
обґрÀнтовÀє� невтішний� про�ноз� розвит³À� епідемії
на� найближчі� ро³и.

Зачислення� ³он³ретної� інфе³ційної� хвороби� до
³ерованих� інфе³цій� становить� пра³тичнÀ� цінність,
бо�спонÀ³ає�Àряд�і�санітарно-епідеміоло�ічнÀ�слÀж-
бÀ� до� здійснення� ³он³ретних� висо³оефе³тивних
заходів,� спрямованих� на� зменшення� інтенсивності
епідемічно�о� процесÀ� та� зниження� рівня� захво-
рюваності.

Пасивна� позиція� в� цій� важливій� справі� може
свідчити� про� нехтÀвання� поводирями� сÀспільства
дося�неннями� наÀ³и� або� неÀсвідомлення� доціль-
ності� с³ористатись� ними� для� за�ально�о� бла�а.
Звичайно,�можна� зіслатись� на� нестачÀ� ³оштів� для
реалізації� профіла³тично�о� заходÀ,� але� історич-
ний� досвід� засвідчÀє,�що� зволі³ання� веде� до�ще
більших� витрат� і� втрат.� На� жаль,� людство� та� о³-
ремі�³раїни�перебÀвають�на�та³омÀ�рівні�сво�о�роз-
вит³À,� я³ий� не� завжди� спонÀ³ає� до� раціонально-
�о� розподілÀ� державно�о� бюджетÀ.

C O N T E M P O R A R Y  N O T I O N  O F
M A N A G E D  I N F E C T I O N S

Ì.À. Andreychyn

SUMMARY.�It�has�been�analysed�the�management
of�epidemic�process�at�infectious�diseases,�against
which� were� developed� highly-effective
scientifically� substantiated� preventive�measures.
Factors�of�significant� influence�upon�the�morbidity
in� Ukraine� were� determined� and� proposals
concerning� its� prevention� were�made.
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Наведені� рез¾льтати� дослідження� динамі±и
рівня� С-реа±тивно�о� біл±а� (СРБ)� і� о±сид¾� азот¾
(NO)�¾�хворих�на��острий��епатит�В�(ГГВ).�Виявле-
но�розбіжність�по±азни±ів�¾��р¾пах�хворих�з�різним
перебі�ом� хвороби.� Отримані� дані� демонстр¾ють
аде±ватн¾� ім¾нн¾� відповідь� і� мож¾ть� ви±ористов¾-
ватися� я±� допоміжний� ±ритерій� для� оцін±и� ст¾пе-
ня� тяж±ості� хвороби.

На� сÀчасномÀ� етапі� серед� різноманітних� ендо-
�енних�механізмів� імÀнної�ре�Àляції�особливÀ�Àва�À
привертає� цито³інова� ре�Àляторна� мережа,� я³а
забезпечÀє� взаємозв’язо³� між� різними� типами
імÀнних� ³літин.� Роль� цих� медіаторів� запалення� в
пато�енезі� �остро�о�Àш³одження�печін³и�вивчаєть-
ся� з� почат³À� 90-х� ро³ів.

Уявлення� про� запалення� я³� про� системний
процес,� я³ий� завжди� індÀ³Àє� ³омпле³с� відповід-
них� реа³цій� на� рівні� ма³роор�анізмÀ� навіть� при
наявності� чіт³о�о� во�нища� запалення,� в� ба�атьох
випад³ах� пов’язано� з� від³риттям� біл³ів� �острої
фази,� до� я³их� відносять� СРБ,� церÀлоплазмін,
фібрино�ен,� протромбін,� плазміно�ен,� �апто�лобін,
феротин,� сироват³овий� попередни³� амілоїдÀ� А,
імÀно�лобÀліни� й� ін.� Синтез� цих� біл³ів,� я³ий� а³ти-
вÀється� під� дією�прозапальних�цито³інів,� є� Àнівер-
сальною� захисною� реа³цією,�що� спостері�ається
не� тіль³и� при� інфе³ційних� процесах,� але� й� при
травмах,� вели³их� опі³ах� та� інто³си³аціях� [1].

Представни³ом� родини� пентра³синів,� я³ий
набÀв� найбільше� застосÀвання� в� ³лінічній� пра³-
тиці,� є� СРБ� –� пептид� з�моле³Àлярною�масою� 115
³Да,� я³ий� отримав� свою� назвÀ� через� здатність
взаємодіяти� з� полісахаридом� С� ³літинної� стін³и
пневмо³о³ів.� Основною� йо�о�фÀн³цією� є� модÀля-
ція�розвит³À�запально�о�процесÀ.�СРБ�здатний�а³-
тивÀвати� ³омплемент� за� «³ласичним»� шляхом,
зв’язÀючи� з� С1q-сÀбодиницею� С1-фра³ції,� залÀ-
чати�À�во�нище�запалення�моноцити,�³рім�то�о,�ви-

являти� про³оа�ÀлянтнÀ� а³тивність.� З� впроваджен-
ням� À� пра³ти³À� методів� ³іль³існо�о� визначення
СРБ� цей� по³азни³� став� застосовÀватися� я³� один
з� найбільш� достовірних� мар³ерів� запалення
різноманітної� етіоло�ії.

Крім� цьо�о,� зараз� приділяється� вели³а� Àва�а
ролі�о³сидÀ�азотÀ�(NO)�À�розвит³À�механізмів�Àш³од-
ження� печін³и.� Терміном�NO� позначається� віднов-
лена�форма�моноо³исÀ� азотÀ,� я³а� є� вільним�ради-
³алом� з� періодом� напіврозпадÀ� від� 2� до� 30� с.� Ця
³орот³оживÀча� лабільна�моле³Àла�може� стабілізÀ-
ватися,�що�дозволяє� їй� ви³онÀвати� не� тіль³и� авто-
³ринні,� але� й� пара³ринні�фÀн³ції.� Дослідження� по-
³азали,�що�NO�в�ор�анізмі�має�широ³ий�спе³тр�дії.
Встановлено,� що� NO� постійно� синтезÀється� під
впливом�ферментÀ� NO-синтази� (NOS).� А³тивація
цьо�о�ферментÀ� здійснюється� в� присÀтності� відпо-
відних� ³о-фа³торів� і� простеринних� �рÀп.� Вивчено
де³іль³а� ізоформ�NOS,�що�розподіляються� на� ³он-
ститÀтивні� (с-NOS)�й� індÀцибельні� (і-NOS)� [2-4].

С-NOS� виробляється� в� ендотеліальних� ³літи-
нах�сÀдин.�Під�її�впливом�синтезÀється�NO�À�постій-
номÀ� режимі� й� À� невели³их� ³онцентраціях.� І-NOS
Àтворюється� в� �лад³их�м’язах,� �епатоцитах,� ³літи-
нах� ³иш³ово�о� епітелію� і� моноцитарно-ма³рофа-
�альної� системи;� i-NOS� починає� виробляти� NO
після� індÀ³ції� ба³терійними� ліпополісахаридами
(ЛПС)� або� цито³інами� –� інтерлей³іном-6� (ІЛ-6),
інтерлей³іном-1β� (ІЛ-1β),� фа³тором� не³розÀ� пÀх-
лин-α� (ФНП-α)� та� γ-інтерфероном.

Доведено� роль� ІЛ-1β� та� ФНП-α� в� а³тивації
і-NOS� безпосередньо� в� �епатоцитах� людини.� При
взаємодії�цих�цито³інів�з��епатоцитами�відбÀваєть-
ся� посилення� продÀ³ції� і-NOS,�що� веде� до� підви-
щення� ³онцентрації� нітро³сид-ради³алÀ� в� �епато-
циті.� Роль� інших� цито³інів� в� а³тивації� і-NOS� À� �е-
патоцитах� пере³онливо� не� доведена,� хоча� є
о³ремі� повідомлення� про� вплив� ІЛ-6� на� і-NOS� пе-
чін³ових� ³літин,� за� продÀ³цію� я³о�о� та³ож� відпо-
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відають� а³тивовані� КÀпферовсь³і� ³літини� печін³и.
Ряд� цито³інів,� та³их� я³� ІЛ-4� та� ІЛ-8,�мають� сÀпре-
сорний� ефе³т�щодо� індÀ³ції� і-NOS� та� індÀцибель-
но�о� синтезÀ� о³сидÀ� азотÀ� в� печінці.

Я³� відомо,� в� пато�енезі� розвит³À� інто³си³а-
ційно�о� синдромÀ� À� хворих� на� ГГВ� вели³À� роль
віді�рають� ³Àпферовсь³і� ³літини� –� основні� ма³ро-
фа�и� печін³и.� Саме� в� них� відбÀвається� ендоци-
тоз� і� рÀйнÀвання� чÀжорідних� анти�енів.� Після� ³он-
та³тÀ� з� анти�енами� ³Àпферовсь³і� ³літини� почина-
ють�синтезÀвати�прозапальні�цито³іни� (ІЛ-1β,� ІЛ-6,
ФНП-α),� я³і� є� ре�Àляторами� інтенсивності� запаль-
них� та� імÀнних� реа³цій.� Інші� медіатори� запален-
ня,� та³і� я³� ей³озаноїди,� вільні� ради³али,� о³сид
азотÀ� й� а³тивні�форми� ³исню,� та³ож� звільняються
КÀпферовсь³ими� ³літинами,�що� посилює� Àш³од-
ження� �епатоцитів.� Дея³і� автори� вважають,� що
чÀжорідні� анти�ени� і� ЛПС� ба³терійної� стін³и
збільшÀють� синтез� стероїдних� �ормонів� À� наднир-
³ових� залозах,� я³і� потенціюють� �епатотропний
вплив� ІЛ-1β,� ІЛ-6,�ФНП-α� [5].

При� вивченні� пато�енетичної� ролі� прозапаль-
них� цито³інів� бÀла� доведена� їх� а³тивна� Àчасть� À
модÀляції�нітро³сидер�ідно�о�обмінÀ�в�печінці.�Відо-
мо,�що� при� вірÀсномÀ� �епатиті� À� відповідь� на� дію
ФНП-α�та� ІЛ-1β�³літини�КÀпфера�й�самі��епатоцити
збільшÀють�об’єм�продÀ³ції�i-NOS�і,�я³�наслідо³�цьо-
�о,� змінюються� а³тивність� і� хара³тер� нітро³сидер-
�ідно�о� впливÀ� на� печін³À� [6].� Та³,� �іперпродÀ³ція
NO�при�вірÀсномÀ�Àраженні�печін³и�прямо�при�нічÀє
життєво� важливі�ферменти� в� ³літинах� цьо�о� ор�а-
нÀ� (НАДН-Àбіхіноно³сидоредÀ³тазÀ� й� ін.)� і� бере
Àчасть� À� де�радації� ДНК-лі�ази,� необхідної� для
відновлення� цілісності� �еномÀ� �епатоцитÀ,� тим� са-
мим� ви³ли³аючи� йо�о� за�ибель� [7].

Та³им� чином,� індÀ³ція� �острофазових� по³аз-
ни³ів� і�NO� в� печінці� при� ГГВ� є�ба�атостÀпінчастим
процесом� зі� с³ладним� рівнем� ре�Àляції,� механіз-
ми� я³о�о�ще� недостатньо� вивчені.� Внаслідо³� цьо-
�о� з’ясÀвання�фÀн³ціональної� ролі� моле³Àли�NО� À
життєдіяльності� �епатоцитів� та� інших� ³літин� печін-
³и� є� особливо� а³тÀальним.� У� зв’яз³À� з� широ³им
діапазоном� дії� NO� і� недостатнім� вивченням� цьо�о
по³азни³а� À� хворих� на� �острÀ� HBV-інфе³цію,� ме-
тою�дослідження� бÀло� вивчення� рівнів�NO� і� СРБ� À
динаміці� недÀ�и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�40�хворих�на�ГГВ�ві³ом�від�15�до�55�ро³ів,

серед�них�чолові³ів�бÀло�22,�жіно³�–�18.�Діа�ноз�встановлюва-

ли�на�підставі�³ліні³о-епідеміоло�ічних�даних�і�лабораторно�–

виявлення�НВsАg,�анти-НВсоrе�IgM�за�допомо�ою�ІФА�і�ДНК

НВV�методом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР).

Матеріалом�для�дослідження�бÀла�сироват³а�³рові�хво-

рих�на�ГГВ,�отримана�в�період�розпалÀ�захворювання�(І�пе-

ріод)�і�відносної�³ліні³о-лабораторної�ремісії�(ІІ�період).

Для�визначення�СРБ�ви³ористовÀвали�діа�ностичні�тест-

системи�«Ольве³с�Диа�ности³Àм»�(Сан³т-ПетербÀр�);�рівень

нітритÀ�в�сироватці�³рові�визначали�спе³трофотометрично,

методом�Гріса-Ілосвая�з�сÀльфонамідом�і�1-нафтилетиленди-

амінди�ідрохлоридом.

ГрÀпÀ�³онтролю�с³лали�10�пра³тично�здорових�осіб�ві³ом

від�18�до�35�ро³ів.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили

на�персональномÀ�³омп’ютері�з�ви³ористанням�про�рами

«Statistica�5.1�for�Windows».

БÀло�виділено�2��рÀпи�пацієнтів:�1-À��рÀпÀ�с³лали�хворі

на�ГГВ�з�ле�³им�стÀпенем�–�21�(52,5�%),�2-À��рÀпÀ�–�хворі�із

середньотяж³им�стÀпенем�–�19�(47,5�%).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ГГВ�починався� з� продромально�о� періодÀ,� три-
валість� я³о�о�с³ладала�в� середньомÀ� (11,0±0,6)�до-
би.�У�55,5�%�випад³ів�цей�період�перебі�ав�за�зміша-
ним�варіантом�(артрал�ічний�+�астенове�етативний),
рідше�–�за�диспепсичним� (À�25,9�%).�Астенове�ета-
тивний�варіант�спостері�али�в�14,8�%�випад³ів,�рід³о
реєстрÀвали� �рипоподібний� варіант.

Жовтяничний� період� хара³теризÀвався� по-
�іршенням� за�ально�о� станÀ� хворих� з� наростан-
ням� нездÀжання,� диспепсичними� порÀшеннями,
збільшенням� печін³и� і� нерід³о� селезін³и.�Жовтя-
ве� забарвлення�ш³іри� і� с³лер� бÀло� в� Àсіх.� Я³що� À
пацієнтів� із� середнім� стÀпенем� тяж³ості� хвороби
зниження�апетитÀ�відзначалося�в�65,3�%�випад³ів,
то� À� хворих� з� ле�³им�стÀпенем�апетит� знижÀвався
в� 28,5�%� випад³ів.� НÀдота� при� середньотяж³омÀ
ГГВ� траплялася� в� 73�%� випад³ів,� при� ле�³омÀ� –� À
42,8� %.� Важ³ість� в� епі�астрії� тÀрбÀвала� хворих
відповідно� в� 69,2� і� 46,4�%� випад³ів,� а� свербіння
ш³іри�–�в�27,0� і�7,1�%�випад³ів.

При� дослідженні� біохімічних� тестів� À� хворих� із
середнім� стÀпенем� тяж³ості� рівень� за�ально�о
білірÀбінÀ� дося�ав� À� середньомÀ� (181,3±9,0)
м³моль/л,� прямо�о�білірÀбінÀ� –� (87,6±8,5),� при�ле�-
³омÀ�стÀпені�–�(85,6±12,3)� і�(41,6±5,6)�м³моль/л�відпо-
відно.� По³азни³и� а³тивності� АлАТ� À� період� розпа-
лÀ� хвороби� с³ладали� в� середньомÀ� (15,0±2,9)
ммоль/(лХ�од)� À� хворих� із� середнім� стÀпенем� тяж-
³ості� і� (6,7±1,3)� –�з�ле�³им.

У�більшості� пацієнтів�по³азни³и� «червоної� ³рові»
бÀли�в�межах�фізіоло�ічної�норми.�За�альна�³іль³ість
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лей³оцитів� с³ладала� в� середньомÀ� 5,7� Г/л,� часто
відзначався� лімфо-� і�моноцитоз,� зниження�ШОЕ�до
2-3� мм/�од.� Виявлені� відхилення� периферичної
³рові� в� �остромÀ�періоді� хвороби�на�момент�випис-
³и� зі� стаціонарÀ�ціл³ом� зни³али.

При� дослідженні� сечі� в� 37,2�%� хворих� À� �ост-
ромÀ� періоді� недÀ�и� виявляли� сліди� біл³а,� �іалі-
нові,� а� при� середньотяж³омÀ�стÀпеню�–� і� зернисті
циліндри.� Усі� вищеописані� зміни� зни³али� в� мірÀ
зменшення� інто³си³ації� і� нормалізації� рівня� білірÀ-
бінÀ.� Хворі� в� період� лі³Àвання� одержÀвали� базис-
нÀ,� пато�енетичнÀ� і� симптоматичнÀ� терапію.

Динамі³а�СРБ� і�NO� залежно� від� періодÀ� захво-
рювання� і�йо�о�тяж³ості�наведена�на�малюн³ах�1� і�2.

Мал.� 1.�Динамі³а� рівнів�СРБ� À� різні� періоди� ГГВ.
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Мал.�2.�Динамі³а�рівнів�NO�À�різні�періоди�ГГВ.

Сироват³ові� рівні�NO� на� висоті� інто³си³аційно-
�о� синдромÀ� À� хворих� 1-ї� �рÀпи� становили
(4,83±1,27)�(Р<0,05)�і�(5,85±1,34)�м³моль/л�(Р<0,05)
–�À�хворих�2-ї��рÀпи,�при�нормі�(2,83±0,25)�м³моль/л.
У� період� відносної� ³ліні³о-лабораторної� ремісії� си-
роват³овий�рівень�NO�дося�ав� (3,48±0,86)� (Р>0,05)
і� (4,75±� 1,24)�м³моль/л� (Р>0,05)� відповідно.

Подібна� динамі³а� рівнів� СРБ� і� NO� À� сироватці
³рові� хворих� на� ГГВ� не� випад³ова,� ос³іль³и� СРБ
вистÀпає� не� тіль³и� я³�мар³ер� запалення,� але� й� я³
один� з� протизапальних� а�ентів.� СРБ� а³тивÀє� сис-
темÀ� ³омплементÀ,� я³а,� бÀдÀчи� протеолітичною
системою,� ³рім� Àчасті� в� рÀйнÀванні� вірÀсів� і� ба³-
терій� за� допомо�ою� Àтворення� мембраноата³Àю-
чо�о� ³омпле³сÀ,� �енерÀє� ло³альне� запалення.

Крім�то�о�відомо,�що�À�пато�енезі�ГГВ�під�впли-
вом� ендотеліальної� й� індÀцибельної� NO-синтази,
виділення� я³ої� стимÀлюється�ФНП-α� і� ІФН-γ,� відбÀ-
вається� Àтворення�NO-реа³тивних�метаболітів� з� L-
ар�інінÀ.� У� той� же� час� одночасно� синтезований
ма³рофа�ами� ІЛ-10� вистÀпає� я³� ін�ібітор�NO-син-
тази.�Синтез�NO� À�ма³рофа�ах� відбÀвається� та³им
чином:� під� час� взаємодії� з� анти�еном� ма³рофа�
продÀ³Àє� ІЛ-1β� і�ФНП-α,�що� стимÀлюють� природні
³ілери,�я³і�синтезÀють�ІФН-γ.�Одночасна�присÀтність
ІФН-γ� і�ФНП-α� À� ³ÀльтÀрі�ма³рофа�ів� потрібна� для
а³тивації� NO-синтази.� Цей� процес� синтезÀ� NO� є
постійно�фÀн³ціонÀючим� при� нес³омпрометовано-
мÀ� імÀнітеті,� а� та³ож� при� первинній� стадії� імÀнної
відповіді� ма³роор�анізмÀ� на� інфе³цію.

Достовірним�є�той�фа³т,�що�досліджÀвані��ост-
рофазові� по³азни³и� значно� відрізнялися� À� �рÀ-
пах� хворих� з� різним� стÀпенем� тяж³ості� недÀ�и.
Отримані� дані� й� резÀльтати� спостереження� за� ди-
намі³ою�СРБ� і�NO�при�ГГВ�можÀть�слÀжити�додат-
³овим� ³ритерієм� оцін³и� стÀпеня� тяж³ості� та� про-
�нозÀ� захворювання.

Âèñíîâêè

1. У� хворих� на� ГГВ� прозапальними� цито³інами
індÀ³Àються� �острофазові� чинни³и� (СРБ� і� NO),
підвищення� я³их� відповідає� тяж³ості� інфе³ційно-
�о� процесÀ� та� йо�о� а³тивності.

2. Визначення� ³онцентрації� СРБ� і� NO� може
слÀжити� додат³овим� ³ритерієм� для� про�нозÀван-
ня� наслід³ів� недÀ�и.

Ë³òåðàòóðà
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Отримані� дані� динамі³и� рівнів�СРБ� і�NO� À� хво-
рих� на� ГГВ� відображають� аде³ватнÀ� імÀннÀ
відповідь� на� пош³одження� ³літин� печін³и� вірÀс-
ної� етіоло�ії.

У� процесі� дослідження� динамі³и� сироват³ових
рівнів� СРБ� À� розпал� захворювання� бÀли� отримані
настÀпні� резÀльтати:� À� хворих� з� ле�³им� стÀпенем
тяж³ості� рівень� СРБ� становив� (7,38±1,75)� м�/мл
(Р<0,05),� із� середнім� –� бÀв� вище� і� становив
(10,00±1,86)�м�/мл�(Р<0,05).�У�період�відносної�³ліні³о-
лабораторної� ремісії� ці� значення� знижÀвалися� до
(5,50±0,94)� і� (6,40±0,58)�м�/мл� (Р>0,05)�відповідно.
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D Y N A M I C S  O F  A C U T E - P H A S E  I N D I C E S
A N D  N I T R I C  O X I D E  M E T A B O L I S M  I N
P A T I E N T S  W I T H  A C U T E  H E P A T I T I S  B

V.P. Maly, T.I. Liadova

SUMMARY.�In�the�article�the�results�of�investigations
of� the� dynamics� of� C-reactive� protein� (CRP)� and
of�nitric�oxide�(NO)�in�patients�with�acute�hepatitis
B�are�submitted.�Difference�of�CRP�and�NO�levels
in�groups�with�different�disease�course�is�revealed.
New� data� concerning� immune� response� can� be
used� as� auxiliary� criterium� for� evaluation� of� the
degree�of�disease� severity.
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Проведено� дослідження� варіабельності� ритм¾
серця�(ВРС)�¾�37�хворих�на�хронічний��епатит�(ХГ)�С
з�морфоло�ічною� верифі±ацією�діа�ноз¾.�Виявлено
зниження�ВРС,�що�пов’язано�з�дисбалансом�симпа-
тичної�та�парасимпатичної�а±тивності.�У�хворих�на�ХГС
з�тяж±им�фіброзом�і�трансформацією�в�цироз�відзна-
чене� достовірне� зниження� пот¾жності� ВРС� ¾� всіх
ділян±ах� спе±тр¾� порівняно� з� по±азни±ами� хворих
зі� слаб±им� і�помірним�фіброзом�печін±и.

А³тÀальність� вивчення� �епатитÀ� С� пов’язана� з
широ³им� розповсюдженням� цієї� інфе³ції,� висо³им
ризи³ом�хронізації� процесÀ,� відсÀтністю�засобів�спе-
цифічної� профіла³ти³и� і� недостатньою�ефе³тивністю
терапії.� ВірÀсне� Àраження� печін³и� в� Àмовах� хроніч-
но�о�перебі�À�сÀпроводжÀється�посиленням�процесів
фіброзÀвання,�що�може�призводити�до�незворотних
порÀшень�стрÀ³тÀри�й�фÀн³ції�печін³и�з�трансформа-
цією�в�цироз�печін³и� і� �епатоцелюлярнÀ� ³арциномÀ
[1].� Ба�ато� питань� пато�енезÀ�HCV-інфе³ції� й� досі
залишаються� до� ³інця� не� вивченими.�Прони³нення
вірÀсÀ�в� ³літини�ма³роор�анізмÀ�–�це�в�першÀ�чер�À
«си�нал�небезпе³и»� [2],�що�приводить� À�стан� �отов-

ності� адаптивні�механізми,� спрямовані� на�елімінацію
вірÀсÀ.�Неспецифічною�основою�всіх� адаптивних�ре-
а³цій�є�зміни�енер�етично�о�обмінÀ,�що�визначає�по-
дальший�ланцю��ре�Àляторних�метаболічних� і� стрÀ³-
тÀрних� змін� в� ор�анізмі.� Енер�етичні� та�метаболічні
зрÀшення�відображаються� À� змінах�нейрове�етатив-
ної� ре�Àляції� і� визначають� хара³тер� адаптивних�ре-
а³цій,� від� я³их� ба�ато� в� чомÀ� залежать� тяж³ість� й
вислід� захворювання� [3,� 4].� З� о�лядÀ� на� значення
ве�етативної� нервової� системи� À�формÀванні� адап-
тивних�реа³цій�ор�анізмÀ�становить� інтерес�вивчен-
ня� станÀ�різних� її� відділів� À� хворих�на� хронічний� �е-
патит�С�(ХГС).

Мета� роботи� –� вивчити� тимчасові� та� спе³т-
ральні� параметри� варіабельності� ритмÀ� серця� À
хворих� на� ХГС�методом� ³омп’ютерної� ³ардіоінтер-
вало�рафії� залежно� від� стÀпеня�фіброзÀ� печін³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ДосліджÀванÀ��рÀпÀ�с³лали�37�пацієнтів��епатоло�ічно�о

центрÀ�обласної�інфе³ційної�³лінічної�лі³арні�м.�Запоріжжя

ві³ом�від�17�до�54�ро³ів.�Чолові³ів�бÀло�27,�жіно³�–�10.�ХГС
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діа�ностÀвали�на�підставі�³ліні³о-епідеміоло�ічних�даних� і

біохімічних� по³азни³ів� станÀ� печін³и.� Тривалість� хвороби

становила�від�1�до�7�ро³ів.�Етіоло�ічно�діа�ноз�підтверджений

³іль³аразовим�виявленням�À�сироватці�³рові�антитіл�до�вірÀсÀ

�епатитÀ�С�(анти-HCVcor�IgМ�і�анти-HCV�IgG)�методом�імÀ-

ноферментно�о�аналізÀ�і�RNA�HCV�методом�полімеразної�лан-

цю�ової�реа³ції.�Мар³ери��епатитів�В�(HBsAg,�HBeAg,�анти-

HBcor�IgМ,�DNA�HBV)�і�А�(анти-HAV�IgМ)�À�³рові�пацієнтів

бÀли�відсÀтні.�Крім�то�о,�À�всіх�хворих�діа�ноз�підтверджено

морфоло�ічним�дослідженням��епатобіоптатів.�Т³анинÀ�пе-

чін³и�отримÀвали�шляхом�черезш³ірної�пÀн³ційної�біопсії.

Гістоло�ічне�дослідження��епатобіоптатів�проведено�завідÀ-

вачем�³афедри�патанатомії�ЗДМУ�професором�В.О.�ТÀмансь-

³им.�При�визначенні�діа�нозÀ�ХГС�³ористÀвалися�³ласифі-

³ацією�хронічних��епатитів�(Лос-Анжелес,�1994)�[5].�Залежно

від�стадії�процесÀ,�за�даними�морфоло�ічно�о�дослідження

�епатобіоптатів,�хворі�бÀли�розділені�на�дві��рÀпи:�1-а�–�зі

слаб³им�і�помірним�фіброзом�(28�пацієнтів);�2-а�–�з�тяж³им

фіброзом�і�трансформацією�в�цироз�печін³и�(9).

Методом,�що�дозволяє�оцінити�стан�ве�етативної�нервової

системи,�бÀла�обрана�³омп’ютерна�³ардіоінтервало�рафія.�На

даний�час�³іль³існими�мар³ерами�ве�етативної�ре�Àляції�є

аналіз�варіабельності�ритмÀ�серця�(ВРС).�Стандарти�ви³ори-

стання�в�³лінічній�пра³тиці�ВРС�розроблені�робочою��рÀпою

Європейсь³о�о�товариства�³ардіоло�ії�і�Північноамери³ансь-

³о�о�товариства�³ардіостимÀляції�й�еле³трофізіоло�ії�[6].

Дослідження�ВРС�методом�³омп’ютерної�³ардіоінтерва-

ло�рафії�проводили�з�ви³ористанням�еле³тро³ардіо�рафічної

діа�ностичної�системи�CardioLab-2000�за�стандартною�мето-

ди³ою.�Про�рама�реєстрації,�збереження,�аналізÀ�й�інтерпре-

тації�параметрів�серцево�о�ритмÀ�CardioLab-2000�працює�в

середовищі� операційної� системи�Windows� 98� і� дозволяє

здійснювати�детальний�статистичний�і�спе³тральний�аналіз

хара³теристи³�ВРС.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�70�пра³тично

здорових�осіб.�АналізÀвали�настÀпні�хара³теристи³и�ВРС.

I.�Тимчасові�по³азни³и:

•�sdRR,�мс�–�середньо³вадратична�девіація�R-R�інтер-
валів;

•�rMSSD,�мс�–�³орінь�³вадратний�із�середньо�о�значен-
ня�сÀми�³вадратів�різниці�між�сÀсідніми�R-R�інтервалами;

•� pNN50,�%� –� відсото³� сÀсідніх� R-R� інтервалів,� що

відрізняються�один�від�одно�о�більш�ніж�на�50�мс;

•�HRVTi�–�три³Àтний� інде³с�варіабельності�серцево�о
ритмÀ.�Це�відношення�висоти�розподілÀ�R-R�інтервалів�À�точці

max�до�ширини�основи.

II.�Спе³тральні�параметри:

•�Total�power,�мс2�–�дисперсія�R-R�інтервалів�на�всьомÀ
се�менті�0,000-0,400�Гц;

•�VLF,�мс2�–�потÀжність�À�діапазоні�VLF�0,003-0,040�Гц;
•�LF,�мс2�–�потÀжність�À�діапазоні�LF�0,040-0,150�Гц;
•�HF,�мс2�–�потÀжність�À�діапазоні�HF�0,150-0,400�Гц;
•�LF�norm�%,�HF�norm�%�–�відносні�по³азни³и,�що�відоб-

ражають�внесо³�³ожно�о�спе³трально�о�³омпонента�À�спе³тр

нейро�Àморальної�ре�Àляції;

•�LF/HF�–�інде³с�ве�етативно�о�балансÀ.
СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили

на�персональномÀ�³омп’ютері�з�ви³ористанням�про�рами

«Excel».�Віро�ідність�резÀльтатів�оцінювали�за�допомо�ою�³ри-

терію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� резÀльтаті� досліджень� виявлено,�що� À� хво-
рих� на� ХГС,� я³� зі� слаб³им� і� помірним�фіброзом,
та³� і� з� тяж³им�фіброзом� і� трансформацією� в� ци-
роз� печін³и,� тимчасові� по³азни³и� ВРС,� віро�ідно,
знижені� порівняно� з� особами� ³онтрольної� �рÀпи.
Та³,� À� хворих� обох� ³лінічних� �рÀп,� віро�ідно,� зни-
жені� тимчасові� параметри,�що� відображають� сÀ-
марнÀ� потÀжність� ВРС� (sdRR,� HRVTi),� а� та³ож� ха-
ра³теризÀють� висо³очастотний� ³омпонент� ВРС
(rMSSD).� Зниження� pNN50,� що� відображає� па-
расимпатичнÀ� а³тивність,� бÀло� достовірним� по-
рівняно� з� �рÀпою� ³онтролю� тіль³и� À� хворих� на
ХГС� з� тяж³им�фіброзом� і� трансформацією� в� ци-
роз�печін³и�й�мало�тенденцію�до�зниження�À�хво-
рих� на� ХГС� зі� слаб³им� і� помірним�фіброзом� пе-
чін³и� (табл.� 1).

Порівняння� отриманих� резÀльтатів� тимчасових
по³азни³ів� ³ардіоінтервало�рафії� по³азало,�що� À
хворих� на� ХГС� з� тяж³им�фіброзом� печін³и� і� пере-
ходом�À�цироз�Àсі�з�адані�параметри�бÀли�віро�ід-
но� нижчими,� ніж� À� пацієнтів� 1-ї� �рÀпи.� Та³,� À
пацієнтів� 2-ї� �рÀпи� sdRR� бÀв� знижений� від� норми
на�42,0�%,�rMSSD�–�на�47,8�%,�pNN50�–�на�68,9�%,
HRVTi�–�на�43,2�%,�в�осіб�1-ї��рÀпи�–�на�15,9,�18,6,
20,6� і� 26,1�%�відповідно� (мал.� 1).

Спе³тральний� аналіз� виявив� À� хворих� на� ХГС
я³� зі� слаб³им� і� помірним�фіброзом�печін³и,� та³� і� з
тяж³им�фіброзом� й� переходом� À� цироз� достовірне
зниження�за�альної� потÀжності� Total� power,� а� та³ож
зменшення� потÀжності� ³оливань� ритмÀ� серця� в
ділян³ах� спе³трÀ� низь³очастотних� ³оливань� LF,�що
відображають� насамперед� симпатичнÀ� а³тивність,� і
висо³очастотних� ³оливань� HF,� що� відображають
парасимпатичнÀ� а³тивність.� Найзначніші� зміни� цих
параметрів� ВРС� бÀло� зареєстровано� À� хворих� на
ХГС�2-ї��рÀпи,�що�бÀли,�віро�ідно,�нижчими�не�тіль³и
порівняно� з� ³онтролем,� але� й� з� параметрами� осіб
1-ї��рÀпи.�Та³,�À�пацієнтів�з�тяж³им�фіброзом�печін³и
й� трансформацією�в�цироз� Total�power� бÀла�зниже-
на� на� 64,9�%� від� норми,� LF� –� на� 73,8�%,�HF� –� на
73,7�%�проти� зниження�цих�по³азни³ів� À� хворих�1-ї
�рÀпи�на�30,5,�42,2�і�23,9�%�відповідно.
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Хворі�на�ХГС�
По³азни³� Контроль,�n=70�

1-а��рÀпа,�n=28� 2-а��рÀпа,�n=9�

Тимчасові�параметри�ВРС�

sdRR,�мс� 48,57±2,10� 40,85±2,99*� 28,16±3,57*�#�

rMSSD,�мс� 43,38±2,57� 35,31±2,38*� 22,66±3,82*�#�
pNN50,�%� 22,10±1,16� 17,54±2,91� 6,88±3,66*�#�
HRVTi� 8,85±0,27� 6,54±0,44*� 5,03±0,57*�#�

Спе³тральні�параметри�ВРС�

Total�power,�мс2� 2624,04±139,47� 1824,00±133,56*� 919,56±189,97*�#�
VLF,�мс2� 785,77±45,71� 658,57±59,93� 463,33±72,71*#�
LF,�мс2� 864,87±40,07� 500,19±57,18*� 226,22±73,73*�#�
LF�norm,�%� 52,46±1,78� 48,23±2,52� 48,55±3,23�
HF,�мс2� 832,06±56,64� 632,79±68,83*� 218,33±74,65*�#�
HF�norm,�%� 42,37±1,77� 49,76±2,37*� 49,00±2,67*�
LF/HF� 1,51±0,11� 1,28±0,14� 1,26±0,21�

Таблиця�1

По³азни³и�варіабельності�ритмÀ�серця�À�хворих�на�ХГС

Ïðèì³òêè: * – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì; # – ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè 1-¿ ãðóïè.
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sdRR

rMSSD

pNN50

HRVTi

Total�power

VLFLF

LF%
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Мал.� 1.� По³азни³и�ВРС� À� хворих� на� ХГС� (А� –� хворі� зі� слаб³им� і� помірним�фіброзом� печін³и;
В�–�з� тяж³им�фіброзом� і� переходом�À�цироз).

Зниження� потÀжності� ³оливань� ритмÀ� серця� в
спе³трі� дÀже� низь³их� частот,� пов’язаних� з� �Àмо-
ральними� системами,� бÀло� достовірним� тіль³и� À
хворих� на� ХГС� 2-ї� �рÀпи� при� тенденції� до� знижен-
ня� цьо�о� параметра� À� хворих� 1-ї� �рÀпи� порівняно
з� ³онтролем.� Значне� зменшення� потÀжності� ³оли-
вань� ритмÀ� серця� в� спе³трі� низь³очастотних� ³о-
ливань� при�менш� значномÀ� зниженні� À� висо³оча-

стотномÀ� спе³трі� свідчить� про� зменшення� я³� сим-
патичних,� та³� і� парасимпатичних� впливів� на� сер-
це� переважно� за� рахÀно³� симпатичних,� що
підтверджÀє� зниження� інде³сÀ� ве�етативно�о� ба-
лансÀ� LF/HF� порівняно� з� ³онтролем� на� 15,2�%� À
хворих� 1-ї� �рÀпи� і� на� 16,6�%� À� пацієнтів� 2-ї� �рÀпи.
ЗрÀшення� ве�етативно�о� балансÀ� À� бі³� парасим-
патичних� впливів� підтверджÀє� й� аналіз� відносних

А В



15

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

по³азни³ів,� що� відображають� внесо³� ³ожно�о
спе³трально�о� ³омпонента� À� спе³тр� нейро�Àмо-
ральної�ре�Àляції:� тенденція�до�зменшення�LF� norm�%
при� достовірномÀ� збільшенні� част³и� парасимпа-
тичних� впливів� HF� norm�%� À� хворих� на� ХГС� обох
³лінічних� �рÀп� порівняно� з� ³онтролем.

Відповідно�до�сÀчасних�даних,�ВРС�роз�лядаєть-
ся� я³� міра� запасів� енер�ії� ре�Àляторних� систем
ор�анізмÀ,� їх� стій³ості� до� е³стремальних�фа³торів,
балансÀ� в� �алÀзях� ре�Àляції,� я³ості� забезпечення
цими�системами�захисних� і� ³омпенсаторно-присто-
сÀвальних� процесів,� ресÀрсів� для� видÀжання� при
хворобах� й� ризи³À� ³атастрофічних� порÀшень� здо-
ров’я,� аж� до� раптової� смерті.� У� численних� дослід-
женнях� [7-9]�по³азано,�що�чим�вища�ВРС� (À�певних
межах),� тим� вищий� рівень� здоров’я,� адаптаційні
можливості� й� резерви� ор�анізмÀ.� Виявлене� в� на-
шомÀ�дослідженні� À� хворих�на�хронічнÀ�формÀ�HCV-
інфе³ції� зниження�ВРС� À� поєднанні� з� ве�етативним
дисбалансом�À�бі³�парасимпати³отонії,�на�нашÀ�дÀм-
³À,� відображає� зниження� адаптаційних�можливос-
тей�ор�анізмÀ,�а�À�хворих�на�ХГС�з�тяж³им�фіброзом
і� трансформацією�в�цироз�печін³и�–� їх� виснаження,
що� сприяє� збереженню� й� про�ресÀванню� інфе³ц-
ійно�о� процесÀ� в� ор�анізмі.� Подібні� дÀм³и� вислов-
люють� й� інші� автори.� Недостатність� симпатично�о
відділÀ�ВНС� À� поєднанні� з� парасимпатичними� зрÀ-
шеннями� відображає� неаде³ватнÀ� відповідь� ор�ан-
ізмÀ� на� вірÀснÀ� інфе³цію� і� можÀть� роз�лядатися� я³
причина� затрим³и� ³лінічно�о� видÀжання� [10].

Та³им� чином,� зниження� ВРС,� виявлене� À� хво-
рих� на� ХГС,� віді�рає,� ймовірно,� важливÀ� роль� À
пато�енезі� цьо�о� захворювання.� Зменшення� за-
�альної� потÀжності� серцево�о� спе³трÀ� при� порÀ-
шенні� пропорцій� À� потÀжностях� ре�Àляторних� ла-
но³� відображають� зниження� адаптаційних�можли-
востей� ор�анізмÀ� хворих� на� ХГС.� Значне
зменшення�ВРС� À� всіх� досліджÀваних� ділян³ах� по-
тÀжності�спе³трÀ�хворих�з�тяж³им�фіброзом�і�транс-
формацією�в�цироз�печін³и�свідчить�про�порÀшен-
ня� ве�етативно�о� ³онтролю� та� відображає� висна-
ження� резервів� нейро�Àморальної� ре�Àляції,� що
призводить� до� про�ресÀвання� недÀ�и.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� хронічний� �епатит�С,� незалежно
від� стÀпеня� фіброзÀ� печін³и,� виявлено� зниження
варіабельності� ритмÀ�серця,�що�поєднÀється� з�дис-
балансом�симпатичної�та�парасимпатичної�а³тивності.

2.�У�хворих�на�ХГС�з�тяж³им�фіброзом�і�транс-
формацією� в� цироз� печін³и� виявлено� достовірне
зниження� потÀжності� ВРС� À� всіх� ділян³ах� спе³трÀ
порівняно� з� по³азни³ами� хворих� зі� слаб³им� і� по-
мірним�фіброзом� печін³и.
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O.V. Ryabokon, Yu.M. Kolesnyk

SUMMARY.�The�research�of�HRV�in�37�patients�with
HCV-infection� with�morphological� verification� of
the�diagnosis�has�been�carried�out.�Decrease�HRV
combined� with� disbalance� of� sympathetic� and
parasympathetic� activity� is� revealed.� In� patients
with� chronic� hepatitis� C� with� severe� fibrosis� and
transformation�into�cirrhosis�the�authentic�decrease
of�HRV�capacity�in�all�areas�of�a�spectrum�is�marked
in� comparison�with� similar� parameters� of� patients
with�minimum�and�moderate� liver� fibrosis.
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Ì³ñüêà ³íôåêö³éíà ë³êàðíÿ ¹ 1, ì. Êðèâèé Ð³ã Äí³ïðîïåòðîâñüêî¿ îáëàñò³

Наведено� дані� про� можливість� вн¾трішньо-
лі±арняно�о� зараження� вір¾сом� �епатит¾� D� па-
цієнтів,� я±і� вживають� нар±оти±и� парентераль-
но.� По±азано,� що� с¾перінфе±ція� вір¾сом� �епа-
тит¾� D� ¾� цих� хворих� має� всі� основні� озна±и
вн¾трішньолі±арняної� інфе±ції.� Ре±омендовано
динамічний� і�ма±симально�широ±ий�спе±тр� обсте-
ження� на� мар±ери� вір¾сних� �епатитів� хворих� з
парентеральними� �епатитами,� я±і� вживають
нар±оти±и.

За� останні� десятиріччя� від³риті� та� вивчені
збÀдни³и��епатитів�В,�С,�D,�Е,�G�і�цей�списо³�постій-
но�поповнюється�новими�вірÀсами� [1,� 2].�Вивчені
пато�енез,� епідеміоло�ія� та� ³лінічні� особливості
парентеральних� вірÀсних� �епатитів.� Одна³� і� сьо-
�одні� ці� знання� дале³і� від� повноти,� а� розвито³
медичної� наÀ³и� дозволяє� одержÀвати� нові� дані� в
проблемі� вивчення� вірÀсних� �епатитів.� Однією� з
особливостей� парентеральних� вірÀсних� �епатитів
є� їх� хвилеподібний� перебі�� [2,� 3].� Я³� правило,
більшість� ³лініцистів� пов’язÀє� це� явище� з� порÀ-
шенням� пацієнтами� дієти,� вживанням� нар³оти³ів,
неаде³ватною� терапією� і� рідше� з� особливостями
перебі�À� цих� захворювань.� Досвід� роботи� по³а-
зÀє,� що� більшість� (60-80� %)� серед� дорослих
пацієнтів� з� парентеральними� �епатитами� с³лада-
ють� хворі,� я³і� вживають� нар³оти³и� [4,� 5].� У� них
найчастіше� і� відзначається� хвилеподібний� пе-
ребі�� �епатитів,�причинÀ�я³о�о� та³ож�часто�пов’я-
зÀють� з� вживанням� «нея³існих»� нар³оти³ів,� а
саме� «сÀро�атів»� опію.� Крім� цьо�о,� хара³терною
рисою� захворювань� печін³и� À� парентеральних
нар³оманів� є� перева�а� мі³ст-�епатитів� над� моно-
інфе³цією�[1,�4].�Саме�часте�сÀпер-� і�³оінфі³Àван-
ня� вірÀсами� �епатитів� осіб,� я³і� парентерально
вживають� нар³оти³и,� дозволяє� припÀстити,� що
причиною� хвилеподібно�о� перебі�À� недÀ�и� і� час-
тої� повторної� �оспіталізації� цих� пацієнтів� може
бÀти� саме� сÀперінфе³ція.� ТомÀ�метою�досліджен-
ня� бÀло� обґрÀнтÀвання� та³о�о� припÀщення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовано�150�історій�хвороб�пацієнтів�з�мі³ст-

�епатитами,�я³і�вживали�нар³оти³и.�Ви³ористані�матеріа-

ли�інфе³ційних�³ліні³�м.�Дніпропетровсь³а�і�м.�Криво�о�Ро�À

за�останні�8�ро³ів.�Та³ож�протя�ом�останніх�9�місяців�прове-

дений�ретроспе³тивний�аналіз�заморожених�зраз³ів�сиро-

ват³и�³рові�від�60�хворих.�Забір�³рові�на�мар³ери�вірÀсних

�епатитів�À�пацієнтів�здійснювали�при��оспіталізації�і�в�ди-

наміці.�У�сироватці�³рові�методом�імÀноферментно�о�анал-

ізÀ�(ІФА)�визначали�HBsAg�і�антитіла�³ласів�IgM�та�IgG�до

HBсor�анти�енÀ�вірÀсÀ��епатитÀ�В�(HBV),�до�анти�енів�сor,

NS3,�NS4,�NS5�вірÀсÀ��епатитÀ�С�(HCV)�та�до�анти�енів�дель-

та-вірÀсÀ�(HDV)�і�вірÀсÀ��епатитÀ�А�(HAV).�Ці�дослідження

проведені�за�допомо�ою�імÀноферментних�наборів�фірм

«Ве³тор-Бест»� та� «Диа�ностичес³ие� системы»� (Росія)� і

«Діапроф»�(У³раїна).�Ви³ористані�за�альновідомі�³лінічні

та�біохімічні�тести�для�вивчення�пі�ментно�о�й�фермента-

тивно�о��омео³інезÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Аналіз�матеріалÀ�по³азав,�що�тіль³и�À�30�(20,0�%)
зі� 150� пацієнтів� визначалися�мар³ери� �епатитів� À
динаміці� і� тіль³и� À� 23,3�%� пацієнтів� проведений
повний� спе³тр� цьо�о� обстеження.� Це� пов’язано� з
тим,�що� сьо�одні� в� Àмовах� недостатньо�о�фінансÀ-
вання� державних� ³ліні³� лабораторії� лі³арень� рід³о
мають� можливість� визначати� весь� необхідний
спе³тр�мар³ерів� вірÀсних� �епатитів.� Я³� правило,� ці
лабораторії� ви³ористовÀють� À� роботі� ті� з� тест-сис-
тем,�що� «є� в� наявності».�Спе³тр� дослідження�мар-
³ерів� в� інфе³ційних� ³ліні³ах� зараз� залишається
досить�вÀзь³им,�а�іноді�може�бÀти�вза�алі�відсÀтній,
що� призводить� до� необхідності� ретроспе³тивної
постанов³и� достовірно�о� діа�нозÀ.� Та³,� при� ретро-
спе³тивномÀ� обстеженні� сировато³� 60� хворих� на
парентеральні� �епатити,� я³их� не� обстежили� в� ста-
ціонарі,� більш� ніж� À� 33�%� (20� осіб)� бÀли� виявлені
антитіла�³ласÀ�IgM�до�HDV�–�мар³ер�реплі³ації�вірÀ-
сÀ� дельта.,� після� чо�о� бÀло� та³ож� ретроспе³тивно
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змінено� остаточний�діа�ноз.�Ці³аво,�що� À� 4� хворих
(7,4�%),� парентеральних� споживачів� нар³оти³ів,
діа�ноз� сÀперінфе³ції� HDV� бÀв� виставлений� при
попередніх� діа�нозах� “�епатит� С� та� А”.� Та³им� чи-
ном,�моно-інфе³ції�С�та�А�стали�мі³стами�–�В+С+D
та�B+C+D+A.�Це�ілюстрÀє�необхідність�повно�о�³ом-
пле³сно�о� обстеження� на� наявність�мар³ерів� відо-
мих� �епатитів� одразÀ� при� �оспіталізації� хворих� на
вірÀсні� �епатити,� а� та³ож� À� динаміці� недÀ�и� (через
2-3� тижні� або� перед� випис³ою),� незалежно� від� не-
�ативних� резÀльтатів� попередньо�о� обстеження.

Хвилеподібний�перебі��мі³ст-�епатитів�À�пацієнтів,
що�вживали�нар³оти³и,�відзначався�в�40�%� випад³ів
(60� хворих).� У� 20� хворих�мав�місце�мі³ст-�епатит
В+С+D,� À� 13�–� �епатит�В+D� і� в� 27�пацієнтів� –�В+С.
Тривалість� стаціонарно�о� лі³Àвання� цих� осіб� ³оли-
валася� від� 45�до� 90�діб.� У�жодномÀ� з� випад³ів� по-
вторне� по�іршення� перебі�À� хвороби� ³лініцисти� не
пов’язÀвали� з� особливостями� перебі�À� �епатитів� і
можливістю�сÀперінфі³Àвання.� У�46�пацієнтів� причи-
ною�по�іршення� станÀ� ³ате�орично� вважалося� вжи-
вання� «сÀро�атів»� опію,� À� 10� –� синдром� «с³асÀван-
ня»��лю³о³орти³оїдів�і�À�4�хворих�–�порÀшення�дієти.
З’ясÀвати,�що� ж� дійсно� бÀло� причиною� розвит³À
мі³ст-�епатитів� –� сÀпер-� чи� ³оінфі³Àвання,� аналізÀ-
ючи� тіль³и�дані� історій� хвороб,� бÀло� пра³тично� не-
можливо.�Повторне� (після� �оспіталізації)� досліджен-
ня� на�мар³ери� �епатитів� проведено� тіль³и� 10� хво-
рим,�À�я³их�через�40-60�днів�після��оспіталізації�бÀли
виявлені� антитіла�до�анти�енÀ�HDV.�Після� цьо�о�бÀв
змінений� діа�ноз� з�мі³ст-�епатитÀ� В+C� на� �епатит
В+C+D.�Тіль³и�одномÀ�з�цих�10� хворих�бÀло�прове-
дене� дослідження� на�мар³ери� дельта-інфе³ції� при
�оспіталізації.�У�ньо�о�IgM�до�HDV�первинно�не�бÀли
виявлені.� Це� наштовхнÀло� на� дÀм³À,�що� в� даномÀ
випад³À�мало�місце� сÀперінфі³Àвання�HDV,�можли-
во,�в�період�стаціонарно�о�лі³Àвання.�Для�цьо�о�бÀло
необхідно� дослідити� в� динаміці� сироват³и� останніх
9� пацієнтів� на� наявність� антитіл� ³ласÀ� IgM�до�HDV.
Ретроспе³тивно� досліджено� зраз³и� сироват³и� цих
хворих,� відібрані� при� �оспіталізації,� та� в� динаміці
хвороби,� я³і� збере�лися� À� замороженомÀ� ви�ляді.
ІФА�не�виявив�наявності�антитіл�³ласÀ� IgM�до�дель-
та-вірÀсÀ� в� зраз³ах� сировато³,� відібраних� при� �ос-
піталізації.�Отже,� в� Àсіх� 10�пацієнтів�мало�місце� сÀ-
перінфі³Àвання� HDV.� Тепер� необхідно� бÀло� з’ясÀ-
вати� час� і�шлях� інфі³Àвання.

Відомо,� що� ³лінічні� прояви� парентеральних
�епатитів�À��остромÀ�періоді� і�при�за�остренні�хро-
нічної� інфе³ції� пра³тично� однотипні.� Немає
³лінічних� пато�номонічних� озна³,� що� дозволяють
відрізнити� один� вірÀсний� �епатит� від� іншо�о.� ТомÀ

можна� з� достатнім� стÀпенем� впевненості� припÀс-
тити,�що� хвилеподібний� перебі�� є� проявом� реплі-
³ації�вірÀсів��епатитÀ�при�сÀпер-�або�³оінфі³Àванні,
а� не� тіль³и� особливістю� перебі�À� моноінфе³ції.

Не� ви³лючено,�що� при� сÀпер-� чи� ³оінфі³Àванні
вірÀсами� парентеральних� �епатитів� двохвильовий
перебі�� мі³ст-�епатитÀ� залежить� від� різної� трива-
лості� ін³Àбаційно�о� періодÀ� для� ³ожно�о� з� вірÀсів.
Та³,� спочат³À�мають�місце� ³лінічні� прояви� �епати-
тÀ�з�³орот³им� ін³Àбаційним�періодом,�а�потім�роз-
�ортається� ³ліні³а� іншо�о� �епатитÀ� з� довшим� ін³À-
баційним� періодом.� Можливо,� причиною� цьо�о
може�бÀти�й�явище� інтерференції�вірÀсів�À��епато-
цитах.� Та³,� при�нічення� реплі³ації� одно�о� з� вірÀсів
при� ³оінфе³ції� відбÀвається� доти,� по³и� імÀнна� си-
стема�пацієнта�не�знизить�реплі³ативнÀ�а³тивність
вірÀсÀ,� я³ий� ви³ли³ав� ³лінічні� прояви� інфе³ції.
Після� цьо�о� вже� «при�нічений»� вірÀс� має� мож-
ливість� до� а³тивної� реплі³ації,� що� проявляється
новим� розвит³ом� інфе³ційно�о� процесÀ� з� ³ліні³ою
дрÀ�ої� «хвилі»,� обÀмовленої� вже� іншим� вірÀсом.

Хвилеподібність� перебі�À� можна� пояснити� і
сÀперінфі³Àванням� вірÀсами� �епатитів� Àже� в� пері-
од� ³лінічних� проявів� �епатитів.� Але� для� повторно-
�о� за�острення� захворювання� в� цьомÀ� випад³À
необхідною� Àмовою� є� досить� ³орот³ий� для� �епа-
тотропних� вірÀсів� ін³Àбаційний� період,�що� не� пе-
ревищÀє� 30-40� днів.� Цій� Àмові� з� перелі³À� вірÀсів
парентеральних� �епатитів� відповідає� саме� HDV.

Прийнято� вважати,�що� ін³Àбаційний� період� при
парентеральних� вірÀсних� �епатитах� ³оливається� від
50-60�діб�до�6-8�міс.�Одна³�ін³Àбаційний�період�дель-
та-�епатитÀ�при�сÀперінфі³Àванні�може�с³орочÀвати-
ся�до�30�діб,� а� IgM�до�HDV�з’являються�в�сироватці
пацієнта�вже�через�10�діб�від�почат³À�захворювання
[4].�При�ретельномÀ� зборі� анамнезÀ� À� пацієнтів,� я³і
вживають� нар³оти³и� парентерально,� бÀло� з’ясова-
но,�що� пра³тично� всі� вони� продовжÀвали� ви³орис-
товÀвати�нар³оти³и�під� час�лі³Àвання�À�стаціонарі� та
нерід³о�мали� статеві� зв’яз³и� з� пацієнтами� лі³арні.
Близь³о� 30�%� � цих� хворих� ви³ористовÀвали� «чÀжі»,
промиті� звичайною�³ип’яченою�водою,�шприци.�У�6
пацієнтів�з�10,�в�я³их�бÀла�діа�ностована�HDV-сÀпер-
інфе³ція,� ретельний� збір� анамнезÀ�дозволив� вияви-
ти� ви³ористання�ними�шприців,�що�вже�бÀли� ви³о-
ристані� раніше� хворими,� інфі³ованими�дельта-вірÀ-
сом.� Інші� 4� пацієнти� не� заперечÀвали�можливість
застосÀвання� «чÀжих»�шприців� або� забір� нар³оти³а
з�фла³онÀ,�я³им�вже�³ористÀвалися� інші�пацієнти��е-
патитно�о�відділення.�Статевий�шлях�передачі�сÀпер-
інфе³ції� À�цих� хворих�бÀв�ви³лючений.�Та³им�чином,
можна� з�достатньою�впевненістю�стверджÀвати,�що
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інфі³Àвання� дельта-вірÀсом� цих� 10� пацієнтів� рад-
ше� відбÀлося� в� Àмовах� стаціонарÀ� або� в� найближ-
чий� до� �оспіталізації� час.

Додат³овим�фа³тором� ризи³À� розвит³À� внÀтрі-
шньолі³арняної� інфе³ції� À� хворих� є� значна� ³іль³ість
парентеральних� та� інвазивних� втрÀчань� і� наявність
імÀнодефіцитÀ� [6,� 7].�Всі� зазначені�фа³тори�ризи³À
стосÀються� саме� хворих� на� вірÀсні� �епатити,� я³і
вживають� нар³оти³и.� Насамперед� треба� відзначи-
ти,�що� ³іль³ість� ВІЛ-інфі³ованих� серед� цієї� �рÀпи
осіб,�за�нашими�даними,�може�дося�ати�80�%.�Сьо-
�одні� та³ож� об�оворюється� можливість� �оризон-
тальної� передачі� вірÀсів� парентеральних� �епатитів
[8]� за� рахÀно³� побÀтових� �емопер³Àтанних� ³он-
та³тів� À� тісних� ³оле³тивах.� Споживачі� нар³оти³ів,
завдя³и� порÀшенням� À� психоемоційній� сфері� та
нерід³о� зниженню� інтеле³тÀ,� часто� не� ви³онÀють
елементарних� �і�ієнічних� правил� (³оле³тивне� ³о-
ристÀвання� приборами� для� �оління,� шприцами,
забір� нар³оти³а� з� одно�о�фла³онÀ,� я³им� вже� ³о-
ристÀвалися).�Слід� враховÀвати� і� той�фа³т,�що�при
введенні� нар³оти³а� ³онтамінована� ³ров� пацієнта,
забрÀднюючи�ш³ірÀ� й� одя�,� може� та³ож� попадати
на� предмети� за�ально�о� ³ористÀвання� À� відділенні.
Це�ще� один� з� можливих�шляхів� внÀтрішньолі³ар-
няно�о� інфі³Àвання� вірÀсами� �епатитів.

За� даними�Європейсь³о�о� бюро� ВООЗ� [6,� 9],
внÀтрішньолі³арняною� інфе³цією� є� бÀдь-я³е� за-
хворювання� пацієнта�мі³робної� етіоло�ії� з� ³лінічни-
ми� проявами,� я³е� стало� резÀльтатом� �оспіталізації
хворо�о� або� відвідання� ним� лі³арняно�о� за³ладÀ,
незалежно� від� наявності� проявів� цієї� недÀ�и,� під
час� перебÀвання� À� медичномÀ� за³ладі.� До� внÀтрі-
шньолі³арняної� інфе³ції� та³ож� відносять� випад³и
інфі³Àвання� персоналÀ� медично�о� за³ладÀ� в� ре-
зÀльтаті� професійної� діяльності.� Слід� відмітити,�що
À� всіх� випад³ах,� описаних� вище,� інфі³Àвання� HDV
не�бÀло�обÀмовлене�медичними�маніпÀляціями,�але
відбÀлося� саме� À� стаціонарі.� Та³ож� треба� зазначи-
ти,�що� в� за�альній� медичній� пра³тиці� не� рід³ість
інфі³Àвання� на� парентеральні� вірÀсні� �епатити�ме-
дично�о� персоналÀ,� завдя³и� випад³овості� або� не-
ви³онанню� правил� техні³и� безпе³и.� Це�ще� одне
підтвердження� то�о,�що�парентеральні� �епатити�ма-
ють� всі� властивості� внÀтрішньо�оспітальної� інфе³ції.

ТомÀ,� підбиваючи� підсÀмо³,� необхідно� відзна-
чити,�що� в� роз�лянÀтих� випад³ах�HDV-сÀперінфе³-
ція� мала� основні� озна³и� внÀтрішньолі³арняної
інфе³ції,� а� саме:� 1)� джерело� збÀдни³а� бÀло� À� ста-
ціонарі;� 2)� інфі³Àвання,�швидше� за� все,� відбÀлося
на� ранніх� етапах� �оспіталізації;� 3)� в� лі³арні� вини³-
ли� ³лінічні� прояви� сÀперінфе³ції� HDV.� Визначення

парентеральних� вірÀсних� �епатитів� я³� внÀтрішньо-
лі³арняної� інфе³ції� дасть� змо�À� розробити� більш
ретельнÀ� про�рамÀ� для� її� запобі�ання,� насамперед
À� хворих,� я³і� парентерально� вживають� нар³оти³и.

Âèñíîâêè

1.�Гепатит�D�за�певних�Àмов�може�мати�всі�ос-
новні� озна³и� внÀтрішньолі³арняної� інфе³ції.

2.� Інфі³Àвання� вірÀсом�HDV�можливе� в� Àмовах
інфе³ційно�о� стаціонарÀ� в� пацієнтів,� я³і� паренте-
рально� вживають� нар³оти³и.

3.� Джерелом� дельта-інфе³ції� в� стаціонарі� мо-
жÀть�бÀти�пацієнти�з��епатитом�D,�чинни³ом�–�³он-
таміновані� дельта-вірÀсом� нар³оти³и.

4.� Однієї� з� причин� хвилеподібно�о� перебі�À
парентеральних� вірÀсних� �епатитів� або� повторної
�оспіталізації� хворих� À� найближчі� місяці� після� ви-
пис³и�може� бÀти� сÀперінфі³Àвання� HDV� в� Àмовах
інфе³ційно�о� стаціонарÀ.

5.�При� хвилеподібномÀ� перебі�À� �епатитÀ� необ-
хідний� динамічний� і� ма³симально�широ³ий� спе³тр
обстеження� хворих� на�мар³ери� вірÀсних� �епатитів.

Ë³òåðàòóðà

1.�Майер�К.П.�Гепатит�и�последствия��епатита.�–�М.:�Гэо-

тар�Мед,�2001.�–�424�с.

2.�Соринсон�С.Н.�ВирÀсные��епатиты:�2-е�изд.�–�С-Пб:

Теза,�1998.�–�332�с.

3.�Sherlock�Sh.�Diseases�of�the�liver�and�biliary�system:�8th

Ed.�–�Oxford:�Blackwell�Sci.�Publication,�1993.�–�749�р.

4.�ВирÀсные��епатиты:�Пособие�для�врачей�/�Рахманова�А.Г.,

Неверов�В.А.,�Кирпични³ова�Г.И.�и�др.�–�Кольцово,�2001.�–�58�с.

5.�Мезенцева�М.В.,�Норовлянс³ий�А.Н.,�Касьянова�Н.В.�и�др.

Ци³лоферон�в�терапии�остро�о�вирÀсно�о��епатита�À�нар³оманов

//�Ци³лоферон�–�от�э³сперимента�в�³лини³À.�Применение�ле³ар-

ственных�форм�ци³лоферона.�–�С-Пб,�2002.�–�С.�108-114.

6.�Сельні³ова�О.П.,�ПоліщÀ³�О.І.,�Авдєєва�Л.В.�ВнÀтріш-

ньолі³арняні�інфе³ції�–�а³тÀальна�проблема�сÀчасної�епіде-

міоло�ії�//�Проблеми�епідеміоло�ії,�діа�ности³и,�³ліні³и,�лі³À-

вання�та�профіла³ти³и�інфе³ційних�хвороб.�–�Київ:�ДІА,�2002.

–�С.�129-132.

7.�По³ровс³ий�В.И.�Проблемы�внÀтрибольничных�ин-

фе³ций�//�Эпидемиоло�ия�и�инфе³ционные�болезни.�–�1996.

–�№�2.�–�С.�4-9.

8.�ГÀраль�А.Л.�СÀчасні�аспе³ти�епідеміоло�ії��епатитÀ�С�//

Проблеми�епідеміоло�ії,�діа�ности³и,�³ліні³и,�лі³Àвання�та�профі-

ла³ти³и�інфе³ційних�хвороб.�–�Київ:�ДІА,�2002.�–�С.�49-53.

9.�Emori�G.T.,�Culver�D.H.,�Horan�T.C.�et�al.�National�nosocomial

infection�surveillance�system�(NNIS):�Description�of�surveillance

methods�//�Amer.�J.�Infec.�Contr.–�1991.�–�V.�19,�N�1.�–�P.�19-35.



19

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

V I R U S  H E P A T I T I S  D  I N  P A T I E N T S ,
U S I N G  D R U G S  –  I N T R A H O S P I T A L
I N F E C T I O N ?

À.M. Bondarenko

SUMMARY.� In� article� the� data� concerning� the
opportunity�of�the� intrahospital� infectioning�by�virus

hepatitis�D�of�patients�using�drugs�parenterally,� are
given.�It�shown�that�the�superinfectioning�by�virus�of
hepatitis�D� in� these�patients�has�all� basic� signs� of
intrahospital�infection.�The�dynamical�and�maximum
wide�spectrum�of�inspection�of�virus�hepatitis�markers
in� patients�with�parenteral� hepatitis,� using� drugs� is
recommended.
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Повне� �олод¾вання� на�фоні� е±спериментально-
�о��епатит¾�в�білих�щ¾рів,�спричинено�о�тетрахлорме-
таном,�зменш¾вало�альтераційні�процеси�за�одночас-
ної�значної�стим¾ляції�ре�енерації,� затрим¾вало�роз-
ростання� спол¾чної� т±анини� внаслідо±� підвищеної
ф¾н±ціональної�а±тивності� ±літин�К¾пфера.

Всебічне� дослідження� пато�енезÀ� вірÀсних� і
то³сичних� �епатитів,� пошÀ³� і� розроб³а� ефе³тив-
них� методів� лі³Àвання� та� профіла³ти³и� здійсню-
ються�шляхом� моделювання� реальних� патоло�іч-
них� процесів� на� е³спериментальних� тваринах.� На
дÀм³À� ба�атьох� дослідни³ів,� то³сичне� Àраження
печін³и� тетрахлорметаном� за� морфо-біохімічною
³артиною� наближається� до� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціо-
нальних� порÀшень� при� вірÀсномÀ� �епатиті� людини
(швид³е� зни³нення� �лі³о�енÀ� з� �епатоцитів,
збільшення� в� плазмі� ³рові� цитозольних� аміно-
трансфераз�і�білірÀбінÀ,��іпопротеїнемія,�зміна�рівня
піримідинових� нÀ³леотидів,� порÀшення� синтезÀ
біл³а,�масивні� не³рози� �епатоцитів� та� ін.)� [1-3].

На� сьо�одні� за�альноприйнятою� є� дÀм³а,� що
за� різних� етіоло�ічних� чинни³ів� Àраження� печін³и
провідним� внÀтрішньо³літинним� процесом� є� аль-
терація�біомембран��епатоцитів,�що�ви³ли³ає�дис-
фÀн³цію� ензимів,� я³і� пов’язані� з� ними,� а� Àнівер-
сальним�механізмом� пош³одження� біомембран� є
а³тивація� пере³исно�о� о³ислення� ненасичених
жирних� ³ислот�фосфоліпідів� [4-9].

З�ідно� з� даними� достÀпних� літератÀрних� дже-
рел,� вплив� повно�о� �олодÀвання� на� перебі�� е³с-
периментально�о� �епатитÀ,� спричинено�о� дією

тетрахлорметанÀ,� пра³тично� не� вивчався.
Мета� роботи� –� дослідити� особливості� впливÀ

повно�о� �олодÀвання� на� перебі�� е³сперименталь-
но�о� �епатитÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Е³сперименти�проведені�на�63�білих�безпородних�щÀ-

рах-самцях�масою�150-180��.�Гепатит�спричиняли�введен-

ням�50�%�тетрахлорметанÀ�в�дозі�2��/³��маси�тіла.�Тварини�з

�епатитом�бÀли�на�звичайномÀ�раціоні�віварію.�ЩÀрів�з�тет-

рахлорметановим��епатитом,�я³і�перебÀвали�на�повномÀ��о-

лодÀванні,�розміщÀвали�по�одномÀ�в�³літці�з�вільним�достÀ-

пом�до�води.�Тварини�бÀли�поділені� на� три� �рÀпи:�1-а�–

інта³тні,�2-а�–�³онтроль�(тетрахлорметановий��епатит),�3-я�–

тетрахлорметановий��епатит�+�повне��олодÀвання�на�воді.

Тварин�виводили�з�е³спериментÀ�шляхом�де³апітації�під�тіо-

пенталовим�нар³озом�на�1-À,�3-ю,�7-À�і�14-À�добÀ�(7-а�доба

відновно�о�харчÀвання).�ДосліджÀвали�т³анинÀ�печін³и.

Для�світлооптичної�мі³рос³опії�шматоч³и�печін³и�фі³сÀ-

вали�в�10�%�нейтральномÀ�формаліні.�Депарафіновані�зрізи

фарбÀвали��емато³силіном�і�еозином,�заморожені�–�сÀданом

ІІІ.�Для�сÀбмі³рос³опічно�о�дослідження�шматоч³и�т³анини

фі³сÀвали�в�2,5�%��лютаральде�іді,�дофі³совÀвали�в�1�%�роз-

чині�чотирио³сидÀ�осмію.�Після�де�ідратації�À�спиртах�й�аце-

тоні�матеріал�заливали�в�епо³сидні�смоли.�Ультратон³і�зрізи

вивчали�в�еле³тронномÀ�мі³рос³опі�ЕМВ-100�ЛМ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Світлооптичне� вивчення� печін³и�щÀрів� з� е³с-
периментальним� �епатитом� через� добÀ� повно�о
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�олодÀвання� підтвердило,�що� зміни� бÀли� та³ими
ж,� я³� і� À� тварин,� отрÀєних� тетрахлорметаном,� од-
на³� стÀпінь� Àраження� бÀв� дещо�меншим.� У� цент-
ролобÀлярних� ділян³ах� часточо³� переважала
жирова� дистрофія� і� не³рози� о³ремих� �рÀп� �епа-
тоцитів,� проте� синÀсоїди� бÀли� менш� розширени-
ми,�поліморфізм�³літин� теж�бÀв�дещо�меншим.

На� 3-ю� добÀ� повно�о� �олодÀвання� на� тлі� �епа-
титÀ� стÀпінь� альтерації,� порівняно� з� ³онтролем,�бÀв
меншим,� а� морфоло�ічні� прояви� ре�енерації� бÀли
сÀттєвішими.� Світлооптичне� вивчення� препаратів
засвідчило,�що� печін³ові� пластин³и� в� ділян³ах� ре-
�енерації,� зазвичай,� мали� радіальний� напрямо³� і
с³ладались� з� вели³их� �епатоцитів� із� �іпохромними
ядрами,� в� я³их� виявляли� одне� або� два� ядерця� на
периферії� ³аріоплазми.� У� перипортальних� та� інтра-
медіальних� ділян³ах� часточо³� знаходили� во�нища
двоядерних� печін³ових� ³літин,� а� та³ож� збільшені� в
об’ємі��епатоцити�з�вели³ими�світлими�ядрами.�Си-
нÀсоїдні� �емо³апіляри� бÀли� розширені.

Еле³тронно-мі³рос³опічне� дослідження� дало
змо�À� встановити� різ³е� посилення� процесів� ав-
тофа�ії,� на�ромадження� зерен� ліпофÀсцинÀ� на� тлі
�іпертрофічних� процесів� з� бо³À�мітохондрій� та� ен-
доплазматично�о� рети³ÀлÀмÀ.� Мітохондрії� мали
о³рÀ�лÀ� формÀ� з� помірно� еле³тронно-щільним
матри³сом,� розміщÀвалися� ³омпа³тно� одна� біля
одної� і� нав³оло�ядра.�В�частині� з�них�матри³с�бÀв
просвітлений,�а�³ристи�редÀ³овані.�Необхідно�заз-
начити,�що�мітохондрії� із� значною� �омо�енізацією
матри³сÀ,� фра�ментацією� і� повною� редÀ³цією
³рист,� а� та³ож� з� мієліноподібними� стрÀ³тÀрами
траплялися�рідше�(мал.�1,�2),�ніж�À�тварин�з��епа-
титом� без� �олодÀвання� (мал.� 3).

Світлооптичне� вивчення� по³азало,� що� на� 7-À
добÀ� під� впливом� повно�о� �олодÀвання� в� печінці

щÀрів� виявляли�мозаїчнÀ� ³артинÀ� з� домінÀванням
процесів� ре�енерації� т³анинних� елементів� печін³и
на�тлі�стихання�альтераційних� і�запальних�змін.�Во�-
нища�ре�енерації� значно�збільшÀвались.�Гепатоцити
формÀвали� пластин³и,� я³і� збері�али� радіальний
напрямо³.� Клітини�бÀли� вели³ими�й�містили� ³рÀпні
�іпохромні� ядра.� Частіше� виявляли� двоядерні� �е-
патоцити.� У� ділян³ах� ре�енерації� траплялися� аміто-
зи,� хоча�бÀли�фі�Àри� ³аріо³інезÀ.�Дея³і� ³літини,�що
ре�енерÀвали,�мо�ли� підля�ати�жировій� дистрофії.
Запальні� лімфо�істіоцитарні� інфільтрати� та� сполÀч-
нот³анинні� розростання�бÀли� невели³ими,� порівня-
но� з� нелі³ованими� тваринами.Мал.� 1.� Печін³а,� норма.� х20000.

Мал.� 2.� Вплив� повно�о� �олодÀвання� на
е³спериментальний� �епатит,� 3-я� доба.

Гіперплазія�мітохондрій,� численні� автофа�осоми
в� цитоплазмі� �епатоцитів.� Клітина� Іто� в
перисинÀсоїдальномÀ� просторі.� х16000.

Мал.� 3.� Е³спериментальний� �епатит,� 3-я� доба.
Ліпідні� ³раплі� в� цитоплазмі,� дестрÀ³ція

мітохондрій,� я³і� стають� джерелом� Àтворення
мієліноподібних� стрÀ³тÀр.� х16000.
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Еле³тронно-мі³рос³опічні� дослідження� по³аза-
ли,�що� застосÀвання� �олодÀвання� на� тлі� то³сично-
�о� Àраження� стимÀлювало� процеси� репаративної
ре�енерації� ³літин� печін³и.� В� помірно� еле³тронно-
щільній� �іалоплазмі� чіт³о� простежÀвались� ³анальці
ендоплазматичної� сіт³и,� елементи� �іпертрофова-
но�о� ³омпле³сÀ� Гольджі.� У� більшості� центролобÀ-
лярних� діляно³� �епатоцитів� спостері�алися� чис-
ленні� невели³і� за� розмірами,� о³рÀ�лі� мітохондрії� з
чіт³о�³онтÀрованими�мембранними�стрÀ³тÀрами,�я³і
тісно� ³онта³тÀвали� з� ³орот³ими� ³анальцями� ендо-
плазматичної� сіт³и.� У� цитоплазмі� �епатоцитів�мно-
жинними� бÀли� й� лізосоми,� автофа�осоми� і� зерна
ліпофÀсцинÀ� (мал.�4).

У� ³аріоплазмі� ядер�домінÀвав�еÀхроматин,� ви-
являлися� ядерця� і� ба�ато� ядерних� пор� À� ³аріо-
лемі.� Висо³а� насиченість� ор�анелами� цитоплаз-
ми� більшості� �епатоцитів� поєднÀвалась� з� доброю
збереженістю� плазматичних� і� ядерних� ор�анел
та� мембран,� а� та³ож� десмосомних� ³онта³тів� À
ділянці� жовчних� ³апілярів.� У� перипортальних
ділян³ах� виявлялись� темні� та� світлі� �епатоцити,
в� цитоплазмі� я³их� привертали� Àва�À� �іпертрофія
і� �іперплазія� мітохондрій,� ендоплазматично�о� ре-
ти³ÀлÀмÀ,� ³омпле³сÀ� Гольджі� з� чіт³ими�мембран-
ними� ³омпонентами� ядра� й� ор�анел.� На� вас³À-
лярних� полюсах� �епатоцитів� ³іль³ість� мі³ровор-
сино³� бÀла� зменшена.

Спостері�алася� висо³а� а³тивність� ³літин� КÀп-
фера� (мал.� 5).� Значно� рідше,� ніж� в� попередніх

термінах� спостереження,� виявлялися� дистрофічні
та� де�енеративні� �епатоцити.

Зрід³а,�на�відмінÀ�від�нелі³ованих�тварин�(мал.
6),� в� центральних� зонах� часточ³и� виявляли� ³о-
ла�енові� фібрили� в� ділянці� синÀсоїдних� �емо³а-
пілярів� при� добре� збережених� стрÀ³тÀрних� ³ом-
понентах� ядра� і� цитоплазми.

На� 7-À� добÀ� відновно�о� періодÀ� (14� діб� е³спе-
риментÀ)� печін³а� лі³ованих�щÀрів� за� своєю� бÀдо-
вою� наближалась� до� інта³тних� тварин.

Наведені� мі³рос³опічні� та� сÀбмі³рос³опічні
дослідження� свідчать� про� те,�що�під� впливом� тет-

Мал.� 4.� Вплив� повно�о� �олодÀвання� на
е³спериментальний� �епатит,� 7-а� доба.
Гіперплазія� і� �іпертрофія� мітохондрій,

розширення� ³анальців� ендоплазматичної
сіт³и,� лізосоми;� автофа�осоми� в� цитоплазмі

�епатоцитів.� х16000.

Мал.� 5.� Вплив� повно�о� �олодÀвання� на
е³спериментальний� �епатит,� 7-а� доба.

Гіпертрофія� та� �іперплазія� мітохондрій� з� чіт³ими
мембранними� ³омпонентами� та� �ранÀлярною

ендоплазматичною� сіт³ою� в� цитоплазмі
�епатоцитів.� Клітина� КÀпфера.� х18000.

Мал.� 6.� Е³спериментальний� �епатит,� 7-а� доба.
ДестрÀ³ція� мітохондрій,� ендоплазматичної� сіт³и,
на³опичення� ліпідів� À� цитоплазмі� �епатоцитів.

Фіброз� À� перисинÀсоїдальномÀ� просторі.� х16000.
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рахлорметанÀ� відбÀвається� а³тивація,� проліфера-
ція� і� трансформація� ³літин� Іто� в�фібробласти,� я³і
продÀ³Àють�фібрили� ³ола�енÀ.

ПрипÀс³аємо,�що� в� а³тивації� ³літин� Іто� і� транс-
формації� їх�À�фібробласти�віді�рають�роль�два�фа³-
тори:� різ³е� зростання� вільноради³ально�о� о³ис-
лення� внаслідо³� дії� тетрахлорметанÀ� [10,� 11],� я³е
ініціює� процес� а³тивації� та� проліферації� ³літин� Іто,
а� ³апіляризація� синÀсоїдів� сÀпроводжÀється� іше-
мією,� я³а� посилює� трансформацію� ³літин� Іто� в
фібробласти� і� стимÀлює�процес�фіброзоÀтворення.
Збільшення� ³іль³ості� ³літин� Іто,� я³і� ми� виявляли
при� тетрахлорметановомÀ� отрÀєнні,� напевно,� не-
обхідно� роз�лядати� я³� однÀ� з� лано³� ³омпенсатор-
но-відновних� реа³цій� ор�ана,� ос³іль³и� ³літини� Іто
є� основним� джерелом� ³омпонентів� між³літинно�о
матри³сÀ,� а� та³ож�фа³торів� стовбÀрових� ³літин� і
ростÀ� �епатоцитів,� я³і� берÀть� Àчасть� À� репарації� та
диференціації� печін³ових� ³літин� [12].

Важлива� роль� À� розвит³À� ³омпенсаторно-при-
стосÀвальних� процесів� при� дії� то³сичних� чинни³ів
відводиться� ³літинам� КÀпфера,� я³і� мають� значний
�епатопроте³торний� ефе³т.� Він� зÀмовлений� тим,
що� а³тивовані� ³літини� КÀпфера� при�нічÀють� а³-
тивність� від� цитохромÀ� Р-450-залежних�моноо³си-
�еназ� і�досить�ефе³тивно�ре�Àлюють�процеси�ПОЛ
й� о³сидантнÀ� рівнова�À� в� печінці,� а� та³ож� берÀть
Àчасть�À�³атаболізмі�фібрино�енÀ,�а³тивÀючи�плаз-
міно�ен� і� ви³ли³аючи� фібрино�еноліз� [13-16].� З
іншо�о� бо³À,� фіброзоÀтворення,� можливо,� пов’я-
зане� з� прямою� дією� а³тивованих� ³літин� КÀпфера
на�перисинÀсоїдальні� ³літини� Іто,�що�вима�ає�е³с-
периментально�о� підтвердження.� Та³им� чином,
³літини� КÀпфера,� з� одно�о� бо³À,� ре�Àлюють� а³-
тивність�ПОЛ,�а�з� іншо�о�–�сповільнюють�розвито³
фіброзних�змін� À�печінці� або�й�запобі�ають� їм,�що
зÀмовлено� взаємодіями� між� ³літинами� Іто,� ³літи-
нами�КÀпфера�й� �епатоцитами�в�межах�перисинÀ-
соїдальної� фÀн³ціональної� одиниці.

Âèñíîâêè

1.� Повне� �олодÀвання� на� тлі� е³сперименталь-
но�о� �епатитÀ� при�нічÀє� дестрÀ³тивні� зміни� при
одночасній� стимÀляції� реститÀційної� репарації� �е-
патоцитів.� Компенсаторні� та� відновні� процеси� в
печін³ових� часточ³ах� починаються� з� �епатоцитів
перипортальної�ділян³и�й�поширюються�в�напрям-
³À� до� центролобÀлярних.

2.� Повне� �олодÀвання� затримÀє� неофіброзо-
Àтворення� внаслідо³� підвищеної� фÀн³ціональної
а³тивності� ³літин� КÀпфера.

3.� Отримані� стрÀ³тÀрні� зміни� печін³и� при� за-
стосÀванні� в� е³сперименті� повно�о� �олодÀвання
є� теоретичною� основою� для� біохімічних� дослід-
жень� з�метою� ³оре³ції� �епатитÀ.
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Вивчено� вплив� противір¾сної� ди-терапії� на
процес� перинатальної� передачі� ВІЛ-інфе±ції.� Б¾ло
обстежено�30�ВІЛ-інфі±ованих�ва�ітних� і�30�народ-
жених� ними� дітей.� Одна� половина� жіно±� отрим¾-
вала�традиційн¾�терапію,�др¾�а�–�±омбінован¾�про-
тивір¾сн¾.� Ефе±тивність� запропоновано�о� лі±¾ван-
ня� оцінювали� за� динамі±ою� ±ліні±о-лабораторних
по±азни±ів.� Отримані� дані� свідчать� про� ефе±-
тивність�антиретровір¾сної�ди-терапії�в�запобі�анні
передачі�ВІЛ� від�матері� до�дитини.

Перинатальний� шлях� інфі³Àвання� немовлят
вірÀсом�імÀнодефіцитÀ�людини�(ВІЛ)�найчастіше�ре-
алізÀється� під� час� поло�ів.� За� даними� літератÀри,
при� відсÀтності�меди³аментозної� профіла³ти³и� се-
ред� ва�ітних� ризи³� перинатально�о� Àраження� ВІЛ
новонароджених� с³ладає� 27,6�%� [1].� Профіла³тич-
не� лі³Àвання�ВІЛ-інфі³ованих� À� період� ва�ітності� та
правильно� обраний� спосіб� розродження� сÀттєво
знижÀють� ризи³� перинатальної� трансмісії� ВІЛ� [2].

Провідне�місце�в�системі� запобі�ання�передачі
ВІЛ� займає� лі³Àвання� противірÀсними� препарата-
ми� ва�ітних� і� дітей.� За�альновідома� схема� проф-
іла³тично�о� монолі³Àвання� ВІЛ-інфі³ованої� ва�іт-
ної�препаратами�на�основі�зидовÀдинÀ�(ЗДВ)�змен-
шÀє� ризи³� інфі³Àвання� немовлят� до� 6-9�%� [3,� 4].
Разом� з� цим,� все� більшої� попÀлярності� набÀвають
схеми� ³омбінованої� антиретровірÀсної� терапії

(АРВТ),� в� я³их� ви³ористовÀються� 2-3� противірÀс-
них� препарати� з� різним�механізмом� пато�енетич-
ної� дії.� Найвідомішою� схемою� ³омбінованої� АРВТ
серед�ВІЛ-інфі³ованих� ва�ітних� є� прото³ол� РЕТRА
(UNAIDS),� основÀ� я³о�о� с³ладає� поєднання� зидо-
вÀдинÀ� і� ламівÀдинÀ,�що� входять� до� �рÀпи� нÀ³лео-
зидних� ін�ібіторів� зворотної� транс³риптази� (ЗТ).
З�ідно� з� прото³олом� досліджень,� ця� ³омбінація
препаратів� забезпечÀє� ефе³тивність� запобі�ання
ВІЛ-трансмісії�на�близь³о�50�%� і�знижÀє�ризи³�пе-
редачі�ВІЛ�від�матері�до�дитини�до�2-6�%�[5].

Важливим� напрям³ом� Àдос³оналення� схем
профіла³ти³и�перинатальної� передачі�ВІЛ-інфе³ції� є
дослідження� ефе³тивності� ви³ористання� ³омбінацій
противірÀсних� препаратів� з� різним�механізмом�па-
то�енетичної�дії,�що�обÀмовлюють�одночасний�вплив
на�ВІЛ�з�бо³À�ва�ітної,�плодÀ,�дитини�та�забезпечÀють
висо³À� ефе³тивність�меди³аментозно�о� запобі�ан-
ня�ВІЛ-інфі³Àвання� верти³альним�шляхом.

Метою� дослідження� стало� вивчення� доціль-
ності� призначення� ³омбінованої� антиретровірÀс-
ної�терапії,� її�ефе³тивності�та�безпечності�для�ВІЛ-
інфі³ованих� жіно³� і� новонароджених.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�період�з�2000�по�2002�рр.�бÀло�обстежено�30�ВІЛ-

інфі³ованих�ва�ітних�та�їх�дітей,�я³их�бÀло�розподілено�по-

C O M P L E T E  F A S T I N G  I N F L U E N C E  O N
T H E  C O U R S E  O F  E X P E R I M E N T A L
H E P A T I T I S

O.I. Kuziv

SUMMARY.�Complete�fasting�against�a�background
of� experimental� hepatitis� in� white� rats,� caused� by
tetrachloromethane,� decreased� the� alterative
processes� at� simultaneous� significant� stimulation
of� hepatocytes� regeneration� and� inhibited� the
growth� of� the� connective� tissue,� as� a� result� of
increased� functional�activity�of�Kupffer”s�cells.
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рівнÀ�на�2��рÀпи:�жін³и�та�діти�І��рÀпи�отримÀвали�противі-

рÀсні�препарати;�À�II��рÀпі�(�рÀпа�³онтролю)�противірÀсне�лі³À-

вання�не�проводилось.�Середній�ві³�жіно³�–�(28,5±10,5)�ро³ів.

Обстеження��рÀп�ва�ітних�і�дітей�в³лючало�³лінічні�та

біохімічні�дослідження.�У�сироватці�³рові�методом�імÀнофер-

ментно�о�аналізÀ�(ІФА)�визначали�збÀдни³ів�СНІД-асоційо-

ваних�інфе³цій�(пневмоцистозÀ,�цитоме�аловірÀсÀ,�то³со-

плазмозÀ).�Оцін³À�імÀнно�о�статÀсÀ�проводили�за�по³азни-

³ами� ³літинно�о� та� �Àморально�о� імÀнітетÀ� методом

розет³оÀтворення� і� радіальної� імÀнодифÀзії� в� а�арі� за�О.

Маnсіnі�еt�аl.�(1965).�Етіоло�ію�ба³терійних�інфе³цій�вста-

новлювали�при�дослідженні�на�пато�енні�ба³терії�та��риби

висівів�з�ротової�порожнини,�носа�та�³ишечни³а.

Обстеження�новонароджених�в³лючало�визначення�ВІЛ-

статÀсÀ�під�час�дослідження�пÀповинної�³рові�на�ВІЛ-анти-

тіла�методом�ІФА.�Верифі³ацію�діа�нозÀ�ВІЛ-інфе³ції�À�матері

й�дитини�в�період�новонародженості�та�протя�ом�першо�о�ро³À

життя�(À�6,�9,�12,�18�міс.)�проводили�À�референс-лабораторії

ІнститÀтÀ�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Грома-

шевсь³о�о�АМН�У³раїни�(Київ).

Для�профіла³ти³и�верти³альної�трансмісії�нами�вперше

бÀла�запропонована�³омбінація�зидовÀдинÀ�та�вірамÀнÀ.�Зи-

довÀдин�я³�представни³��рÀпи�нÀ³леозидних�ін�ібіторів�ЗТ

бло³Àє�синтез�вірÀсної�ДНК�на�основі�³он³Àренції�з�транс-

³риптазою�ВІЛ.�ВірамÀн�належить�до��рÀпи�ненÀ³леозидних

ін�ібіторів�ЗТ,�я³ий�безпосередньо�зв’язÀється�з�її�фермен-

том,�ви³ли³аючи�деформацію�транс³риптази�та�бло³Àвання

синтезÀ�ДНК�вірÀсÀ.

Методи³а�застосÀвання�³омбінованої�хіміотерапії�поля�а-

ла�À�призначенні�жін³ам�І��рÀпи�з�36-�о�тижня�ва�ітності�зидо-

вÀдинÀ�по�300�м��двічі�на�добÀ,�в�період�поло�ів�–�по�300�м�

³ожні�3��од.�Новонароджені�І��рÀпи�отримÀвали�вірамÀн�À�ви-

�ляді�сÀспензії�по�2�м�/³��одноразово�реr�os�À�перші�72��од

життя.�У�ВІЛ-інфі³ованих�ва�ітних�і�новонароджених�II��рÀпи

меди³аментозна�профіла³ти³а�ВІЛ-трансмісії�не�проводилась.

Дані�резÀльтатів�досліджень�оброблені�за�допомо�ою�ме-

тодів�варіаційної�та�непараметричної�статисти³и�з�ви³орис-

танням�³ритеріїв�Стьюдента,�Віл³о³сона-Манна-Уїтні,�³Àто-

во�о�перетворення�Фішера�[6].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Ефе³тивність� запропонованої� подвійної� АРВТ
оцінювали� за� динамі³ою� ³ліні³о-лабораторних� та
антропометричних� по³азни³ів� залежно� від� спосо-
бÀ� профіла³ти³и�ВІЛ-трансмісії� (табл.� 1).

У� всіх� 15� (100�%)� жіно³� І� �рÀпи� поло�и� відбÀ-
лися�вчасно,�тоді�я³�À�6� (40�%)�жіно³�³онтрольної
�рÀпи� настали� передчасні� поло�и� (Р<0,01).� Стан
дітей� при� народженні� за� ш³алою� Ап�ар� оцінено
я³� задовільний� À� 13� (86,7�%)� дітей� І� �рÀпи� та� À� 6
(40,0�%)� II� �рÀпи,� середньотяж³ий� –� À� 2� (13,3�%)
та� 9� (60,0�%)� дітей� відповідно� (Р<0,01).� Слід� за-
значити,� що� маса� новонароджених� я³� про�нос-
тичний� ³ритерій� антенатально�о� інфі³Àвання� в
обох� �рÀпах� немовлят� достовірно� відрізнялась

Таблиця�1

Порівняльна�хара³теристи³а�³ліні³о-лабораторних�та�антропометричних�по³азни³ів�обстежених,
залежно�від�способÀ�профіла³ти³и�ВІЛ-трансмісії�(М±m)

По³азни³�
І��рÀпа��

(отримали�АРВТ,� 
n=15)�

II��рÀпа��
(³онтрольна,��

n=15)�
Р�

Ві³�матері,�ро³и�� 25,7±1,2� 28,4±1,7� >0,05�
Гестаційний�ві³,�тиж. 39,2±0,2� 37,5±0,6� <0,05�

до�38�тиж.,�абс.�(%)� -� 6�(40,0�%)� <0,01�
38�тиж.�і�більше,�абс.�(%)� 15�(100,0�%)� 9�(60,0�%)� <0,01�

Стан�за�ш³алою�Ап�ар� 7,1±0,2� 6,5±0,2� <0,01�
задовільний,�абс.�(%)� 13�(86,7�%)� 6�(40,0�%)� <0,01�
середньотяж³ий,�абс.�(%)� 2�(13,3�%)� 9�(60,0�%)� <0,01�

Маса�тіла�при�народженні,��� 3330±150� 2800±170� <0,05�
менше�2500��,�абс.�(%)� 1�(6,7�%)� 6�(40,0�%)� <0,05�
2500���і�більше,�абс.�(%)� 14�(93,3�%)� 9�(60,0�%)� <0,05�

Довжина�тіла�при�народженні,�см� 51,0±0,5� 48,1±1,1� <0,05�
Маса�тіла�в�6�міс.,��� 7100±180� 5370±450� <0,01�
Маса�тіла�в�12�міс.,��� 9600±300� 8170±530� <0,05�
Гіпотрофія�на�1-мÀ�році�життя,�абс.�(%)� -� 5�(33,3�%)� <0,05�
Ураження�ЦНС,�абс.�(%)� 2�(13,3�%)� 11(73,3�%)� <0,01�
Кандидозна�інфе³ція,�абс.�(%)� 1�(6,5�%)� 5�(33,3�%)� >0,05�
Ба³терійні�інфе³ції,�абс.�(%)� 5�(33,3�%)� 8�(53,3�%)� >0,05�
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(Р<0,05),� але� випад³ів� народження� дітей� з� дÀже
малою� (до� 1500� �)�масою�в� період� спостережень
не� зафі³совано.� У� динаміці� діти� І� �рÀпи�мали� до-
статній�приріст�маси�тіла,�на�відмінÀ�від�обстеже-
них� ³онтрольної� �рÀпи,� де� ³ожна� третя� дитина
мала�дефіцит�маси�понад�20�%� (Р<0,05).�У� та³их
новонароджених� напри³інці� першо�о� ро³À� жит-
тя� відмічено� про�ресÀвання� симптомо³омле³сÀ
ВІЛ-хвороби.

Одним� з� важливих� по³азни³ів� вродженої� ВІЛ-
інфе³ції� À� дітей� ранньо�о� ві³À� є� стан� центральної
нервової� системи� (ЦНС).� Я³� відомо,� при� перина-
тальномÀ� інфі³Àванні�ВІЛ-патоло�ічні� озна³и� з� бо³À
ЦНС� виявляються� À� 15-60�%�дітей� [7].� Встановле-
но,� що� профіла³тичне� лі³Àвання� значно� знижÀє
ризи³�впливÀ�вірÀсÀ�на�ЦНС.�Та³,�патоло�ічні�симп-
томи�з�бо³À�ЦНС�виявлено�тіль³и�À�2�(13,3�%)�дітей
І��рÀпи�проти�11�(73,3�%)�немовлят�II��рÀпи�(Р<0,01).
Серед� невроло�ічних� Àражень� À� дітей� ³онтрольної
�рÀпи� в� 2� випад³ах� (13,3�%)� спостері�ався� синд-
ром� підвищено�о� нервово-рефле³торно�о� збÀд-
ження,�ще�À�2� (13,3�%)�пацієнтів�–�синдром�підви-
щено�о� черепно-моз³ово�о� тис³À.
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Клінічних� симптомів� та� лабораторних�мар³ерів
�остро�о�періодÀ�СНІД-асоційованих� хвороб� (то³соп-
лазмозÀ,�пневмоцистозÀ,�цитоме�аловірÀсної� інфе³ції)
À�дітей�в�період�спостереження� не� виявлено.

На� фоні� АРВТ� рівень� ВІЛ-антитіл� À� сироватці
³рові�сÀттєво�знижÀвався.�Та³,�À�дітей�І��рÀпи�анти-
тіла�зни³али�вже�À�віці�6-9�міс.�життя,�що�дало�змо-
�À� провести� остаточно� верифі³ацію� ВІЛ-статÀсÀ� À
віці�12�міс.,�а�À�дітей� II� �рÀпи�елімінація�відбÀвала-
ся�лише�на�2-мÀ�році�життя�(мал.�1).

У� 4� (26,7�%)� дітей� ³онтрольної� �рÀпи�остаточно
бÀло� встановлено�фа³т� верти³ально�о� інфі³Àван-
ня.� Отримані� в� ході� дослідження� дані� повністю
збі�аються� з� державним� по³азни³ом� ризи³À� пери-
натальної�ВІЛ-трансмісії�без�застосÀвання�АРВТ�[1].

Дослідження� �Àморально�о� імÀнітетÀ� дітей,� на-
роджених� від�ВІЛ-інфі³ованих�матерів,� виявили�до-
стовірнÀ�різницю�рівнів�IgМ�(Р<0,01)�та�статистично
незначÀщі�відмінності�³онцентрацій�IgА�та�IgG�в�обох
�рÀпах� (табл.� 2).� Інде³с� імÀносÀпресії� (Т-хелпери/Т-
сÀпресори)� та³ож�не�мав�достовірної�різниці� в� �рÀ-
пах� і� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� здорових� дітей
відповідно�о� ві³À.

По³азни³� І��рÀпа� II��рÀпа� Р�
ІgА,��/л� 0,84±0,09� 1,01±0,13� >0,05�

IgM,��/л� 0,62±0,05� 1,40±0,22� <0,01�

IgG,��/л� 19,38±3,33� 16,53±2,16� >0,05�

Інде³с�імÀносÀпресії�(Т-хелпери/Т-сÀпресори)� 2,50±0,36� 2,51±0,32� >0,05�

Таблиця�2

По³азни³и��Àморально�о�імÀнітетÀ�À�дітей�на�фоні�профіла³ти³и�ВІЛ-трансмісії�(М±m)

позитивних
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Ці�резÀльтати�Àз�оджÀються�з�даними�рядÀ�ав-
торів�[8]�про�те,�що�À�дітей�ранньо�о�ві³À�при�про-
�ресÀванні�ВІЛ-процесÀ,�навіть�À�стадії�СНІДÀ,�рівні
імÀно�лобÀлінів� сироват³и� ³рові� часто� відповіда-
ють� ві³овим� нормам� і� значенням� здорових� дітей.
Та³а� аномалія� антитіло�енезÀ� обÀмовлена� я³� па-
то�енною�дією�ВІЛ�на�імÀно³омпетентні�³літини,�та³
і� недос³оналістю� імÀнної� відповіді� на� анти�енне
подразнення.

Я³� відомо,� традиційне� ведення� ва�ітності� та
поло�ів� À� ВІЛ-інфі³ованих� обÀмовлює� ризи³� пе-
редчасних� поло�ів,� затримÀє� психомоторний� роз-
вито³� дітей� та� елімінацію� материнсь³их� антитіл,
вистÀпає� ³офа³тором�ба³терійних� інфе³цій� À�дітей
ранньо�о� ві³À.� У� нашомÀ� дослідженні� поєднання
традиційної� та� подвійної� АРВТ� À� ВІЛ-інфі³ованих
ва�ітних� дозволяє� с³оротити� термін� остаточно�о
визначення�ВІЛ-статÀсÀ� дитини� та� вчасно� провес-
ти� заходи� меди³о-соціальної� реабілітації� ВІЛ-
інфі³ованим� особам.

Слід� зазначити,�що� запропонована� нами� схема
профіла³тично�о� лі³Àвання� має� задовільнÀ� пере-
носність� серед�ва�ітних,� зрÀчність� À� ви³ористанні� та
не�сÀпроводжÀється�сÀттєвими�побічними�ефе³тами.

Та³им�чином,�отримані�дані�дозволяють�хара³-
теризÀвати�³омбінацію�ЗДВ�і�вірамÀнÀ�я³�ефе³тив-
ний� та� безпечний� спосіб� запобі�ання� ВІЛ-
трансмісії.

Âèñíîâêè

1.� Поєднання� зидовÀдинÀ� і� вірамÀнÀ� є� доціль-
ним� та� безпечним� способом� запобі�ання� передачі
ВІЛ� від� матері� до� дитини,� я³ий� дозволяє� значно
знизити� ризи³� перинатально�о� ВІЛ-інфі³Àвання.

2.� Запропонована� терапія� сприяє� швид³омÀ
зни³нення�материнсь³их�ВІЛ-антитіл� À� дитини,�що
дозволяє� значно� раніше� остаточно� верифі³Àвати
ВІЛ-статÀс� новонароджено�о.

3.� Запропонована� ³омбінована� терапія� дозво-
ляє� підвищити� ефе³тивність� запобі�ання� верти-
³альної�ВІЛ-трансмісії� до�93,3�%,�що�підтверджÀє� її
відповідність� вимо�ам�міжнародних� стандартів.
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I N F L U E N C E  O F  A N T I V I R A L  D I -
T H E R A P Y  U P O N  P E R I N A T A L
T R A N S M I S S I O N  O F  H I V - I N F E C T I O N

L.R. Shostakovych-Koretska, I.I. Khozhylo

SUMMARY.�It�was�studied�the�influence�of�antiviral
di-therapy�on�the�process�of�perinatal�transmission
of� HIV-infection.� There� were� examined� 30� HIV-
infected� pregnant� women� and� 30� children� to� by
born�by� them.�Half� of� the� examined�women�have
received� the� combined� medicamental� antiviral
treatment,�the�other�part�of�the�examined�patients
have� received� the� traditional� treatment.
The�efficiency�of�the�medicamental�HIV�prophylaxis
was� appraised� in� accordance� with� the� dynamics
of�clinical�and�laboratory�indices.�The�received�data
certify� to� efficiency� of� antiretrovirus� di-therapy� in
prevention�of�HIV-transmission�from�mother�to�child.
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ÀÌÍ Óêðà¿íè

Встановлено� ефе±тивність� ±омбінації� ербісо-
л¾� та� ци±лоферон¾� в� ±омпле±сній� терапії� тяж±ої
форми� епідемічно�о� паротит¾.� По±азано,�що� ±ом-
бінація� цих� фарма±опрепаратів� сприяє�швидшій
лі±відації� інфе±ційно�о� то±си±оз¾� та� запальних
змін� в� ¾ражених� слинних� залозах,� забезпеч¾є
зменшення� частоти� розвит±¾� ¾с±ладнень� (орхітів
і�пан±реатитів),�стим¾лює�ім¾нні�по±азни±и,�що�дає
підстав¾�ре±оменд¾вати�їх�для�застос¾вання�¾�±ом-
пле±сній� терапії� епідемічно�о� паротит¾.

За�останні�ро³и�значно�збільшилася� част³а�епі-
демічно�о�паротитÀ�(ЕП)�в�за�альній�захворюваності
на� вірÀсні� ³рапельні� інфе³ції,� особливо� À� дорос-
лих�[1,�2].�З�80-х�ро³ів�минÀло�о�століття�відмічаєть-
ся� тенденція� до� збільшення� частоти� тяж³их� та� Àс³-
ладнених�форм� ЕП,� я³і� потребÀють� стаціонарно�о
лі³Àвання� [3].� Особливістю� ³ліні³и� ЕП� À� підліт³ів� і
молодих� чолові³ів� є� схильність� до� розвит³À� та³их
Àс³ладнень,� я³� орхіти� й� орхоепідидиміти,� а� À�жіно³
молодо�о� ві³À� –� пан³реатити� й� оофорити,�що� час-
то�призводить�до�вторинно�о�безпліддя�[4,�5].�ІснÀ-
ючі�методи�лі³Àвання�ЕП,�переважно�симптоматичні,
не�можÀть� забезпечити� профіла³тичний� і� лі³Àваль-
ний�ефе³т� À� плані� розвит³À� вище�в³азаних� Àс³лад-
нень.� При� ви³ористанні� за�альноприйнятих� ме-
тодів� пато�енетичної� терапії� процес� одÀжання� час-
тіше� затя�Àється� до� де³іль³ох� тижнів,� а� À� частини
ре³онвалесцентів� й� À� подальшомÀ� спостері�ають-
ся� різні� залиш³ові� явища� À� ви�ляді� післяінфе³цій-
ної�астенії�[6].�На�наш�по�ляд,�À�³омпле³с�лі³Àваль-
них� заходів� при� ЕП� доцільно� в³лючати� препарати,
я³і�мають� противірÀснÀ,� протизапальнÀ� та� імÀно³о-
ри�ÀвальнÀ�дію,�що�дозволяє�с³оротити�термін�лі³À-
вання� та³их� хворих� і� запобі�ти� розвит³À� Àс³лад-
нень�[7].�У�цьомÀ�плані�нашÀ�Àва�À�привернÀла�мож-
ливість� ви³ористання� ³омбінації� ербісолÀ� та
ци³лоферонÀ.�Ербісол�–�це�новий�вітчизняний�пре-
парат� природно�о� походження,� я³ий� містить� біо-

ло�ічно� а³тивні� пептиди� з� ембріональної� т³анини
вели³ої� ро�атої� хÀдоби,�що�має� імÀномодÀлюваль-
нÀ,� за�альностимÀлювальнÀ� та� протизапальнÀ� дію
[8,�9].�Ци³лоферон�є�індÀ³тором�ендо�енно�о�інтер-
феронÀ,�я³ий�та³ож�хара³теризÀється�протизапаль-
ними�та� імÀномодÀлювальними�властивостями�[10].
У� ³лінічній� пра³тиці� відзначена� здатність� ци³лофе-
ронÀ� ре�Àлювати� антитілоÀтворення,� природнÀ
³ілернÀ� а³тивність� Т-лімфоцитів� і� стимÀлювати�фа-
�оцитоз� [11].

Метою�роботи�бÀло�вивчення� впливÀ� ³омбінації
ербісолÀ� та�ци³лоферонÀ� À� хворих�на� тяж³À�формÀ
ЕП� на� ³лінічні� та� імÀноло�ічні� по³азни³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвали�73�хворі�на�тяж³À�формÀ

ЕП�ві³ом�від�17�до�32�ро³ів,�серед�я³их�переважали�чолові³и

(61,�або�83,6�%),�що�пов‘язано�зі�спалахом�À�війсь³ових�час-

тинах.�Обстежені�особи�розподілені�на�дві��рÀпи,�рандомізо-

вані�за�ві³ом,�статтю�та�тяж³істю�ЕП.�Основна��рÀпа�(34�па-

цієнти)�отримÀвала�³омбінацію�ербісолÀ�та�ци³лоферонÀ�в

³омпле³сній�терапії;��рÀпа�зіставлення�(39�осіб)�лі³Àвалася

за�альноприйнятим�методом,�я³ий�в³лючав�дето³си³аційні,

анти�істамінні�та�жарознижÀвальні�середни³и�і�сÀхе�тепло�на

ÀраженÀ�слиннÀ�залозÀ�[6].

Діа�ноз�ЕП�бÀло�встановлено�³ліні³о-епідеміоло�ічно�та

підтверджено�сероло�ічно.�Поряд�із�за�ально³лінічним�обсте-

женням� вивчали� по³азни³и� імÀнно�о� статÀсÀ:� рівень� Т-

(CD3+),�В-лімфоцитів�(CD22+),�число�Т-хелперів/індÀ³торів

(CD4+)�і�Т-сÀпресорів/³ілерів�(CD8+)�À�цитото³сичномÀ�тесті

[12]�з�моно³лональними�антитілами�(МКАТ).�Ви³ористовÀ-

вали� ³омерційні�МКАТ� ³ласів�CD3+,�CD4+,�CD8+,�CD22+

фірми�Ortho�Diagnostic�Systems�Inc�(США).�Рівень�цир³Àлюю-

чих� імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК)� визначали�модифі³ованим

методом�преципітації�в�розчині�поліетилен�лі³олю�(ПЕГ)�з�мо-

ле³Àлярною�масою�6000�дальтон�[13];�моле³Àлярний�с³лад

ЦІК�–�шляхом�диференційованої�преципітації�в�2�%,�3,5�%�і�6�%

розчинах�ПЕГ�[14].
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При�тяж³омÀ�стÀпені�ЕП�ербісол�призначали�по�2�мл�внÀт-

рішньом’язово�2�рази�на�добÀ�протя�ом�10-15�діб�поспіль�і

ци³лоферон�по�2,0�мл�12,5�%�розчинÀ�внÀтрішньом’язово�один

раз�на�добÀ�7�діб�поспіль,�надалі,�після�зниження�симптомів

інфе³ційно�о�то³си³озÀ,�ци³лоферон�призначали�по�2,0�мл

через�день,�ще�3�ін’є³ції�препаратÀ.

Отримані�цифрові�дані�обробляли�на�³омп’ютері�з�ви³о-

ристанням�стандартних�па³етів�при³ладних�про�рам.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

В� обох� �рÀпах� хворих� бÀла� типова� ³лінічна
³артина� ЕП� –� наявність� за�альних� симптомів
інфе³ційно�о� то³си³озÀ� (�аряч³а,� за�альне� нездÀ-
жання,�біль� �олови,� зни³нення�апетитÀ)� та�ло³аль-
ної� симптомати³и� паротитÀ,� а� саме� збільшення
привÀшних� слинних� залоз� (переважно� з� обох
бо³ів)�та� їх�болючість� (табл.�1).

В� основній� �рÀпі� хворих� на� тяж³À� формÀ� ЕП,
я³і� отримÀвали� ербісол� та� ци³лоферон,� відзнача-
лася�швидша� лі³відація� �аряч³и� (À� середньомÀ� на
2,5±0,2� доби)� та� інших� симптомів� за�альної� інто³-
си³ації:� за�ально�о� нездÀжання,� болю� �олови� (À
середньомÀ� на� 2,4±0,2� доби).� Тривалість� збере-
ження� місцево�о� запально�о� процесÀ� в� Àраженій
залозі� À� хворих� основної� �рÀпи� с³орочÀвалася
порівняно� з� пацієнтами� �рÀпи� зіставлення� на
(4,3±0,2)� доби� (Р<0,05).� Через�швидшÀ� лі³відацію
³лінічної� симптомати³и� ЕП� ³іль³ість� ліж³о-днів� в
основній� �рÀпі� с³орочÀвалася� в� середньомÀ� на
(3,6±0,5)� доби� (Р<0,05).

Найбільш� по³азовим� бÀло� зменшення� частоти
розвит³À� Àс³ладнень�–�орхітів� і� пан³реатитів.�В�ос-
новній� �рÀпі� з� 31� особи� орхіт� розвинÀвся� тіль³и� в
одно�о�пацієнта�(2,9�%),�причомÀ�однобічний�з�ле�-

По³азни³�
Основна��рÀпа��

(n=34)�
ГрÀпа�зіставлення��

(n=39)�
ТемператÀра�тіла�
39,6-40,0�оС� 28�(82,4�%)� 32�(82,1�%)�
40,1�оС�і�вище� 6�(17,7�%)� 7�(17,5�%)�

Інші�симптоми�за�альної�інто³си³ації�
біль��олови�� 26�(76,5�%)� 29�(74,4�%)�
нездÀжання� 16�(47,1�%)� 17�(43,6�%)�
слаб³ість� 28�(82,4�%)� 32�(82,1�%)�
відсÀтність�апетитÀ� 26�(76,5�%)� 31�(79,5�%)�

Місцеві�озна³и�паротитÀ�
однобічне�Àраження� 3�(8,8�%)� 4�(10,3�%)�
двобічні�Àраження� 31�(91,2�%)� 35�(89,7�%)�
біль� 30�(88,2�%)� 33�(84,6�%)�
набря³�слинних�залоз� 33�(97,0�%)� 35�(89,7�%)�

Таблиця�1
Клінічна�симптомати³а�À�хворих�на�тяж³À�формÀ�ЕП

³им� стÀпенем� тяж³ості,�що� зни³� при� подальшомÀ
застосÀванні� ³омбінації� ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ� і
місцевої� протизапальної� терапії.� У� �рÀпі� зіставлен-
ня�орхіти�вини³ли�в�5�пацієнтів�(12,8�%),�À�томÀ�числі
в�2�(5,1�%)�–�двобічні�з�тяж³им�стÀпенем�і�запален-
ням� придат³а� яєч³а� (орхоепідидиміти).� Пан³реа-
тити� не�бÀли� зареєстровані� À� хворих� основної� �рÀ-
пи,�а�в�³онтрольній�–�À�3�(7,7�%).

Встановлено,�що� імÀноло�ічні� по³азни³и� в� обох
�рÀпах� хворих� з� тяж³им� стÀпенем� ЕП� до� почат³À
лі³Àвання� бÀли� однотипними� й� хара³теризÀвали-
ся� Т-лімфопенією,� зниженням� рівня� Т-хелперів/
індÀ³торів� (CD4+)� та� значення� імÀноре�Àляторно�о
інде³сÀ� CD4/CD8,� я³ий� відображає� співвідношен-
ня� Т-хелперів/Т-сÀпресорів,� підвищенням� ³онцен-
трації� ЦІК,� переважно� за� рахÀно³� найбільш� то³си-
�енних� середньо-� (11-19S)� та� дрібномоле³Àлярних
(<11S)� ³омпле³сів.� ЗастосÀвання� в� ³омпле³сномÀ
лі³Àванні� ³омбінації� ербісолÀ� та�ци³лоферонÀ�спри-
яло� нормалізації� імÀнно�о� �омеостазÀ� À� хворих� з
тяж³им�стÀпенем�ЕП.�При�цьомÀ�в�основній��рÀпі�до
моментÀ� випис³и� в� більшості� випад³ів� відбÀвало-
ся� сÀттєве� поліпшення�фа³торів� імÀнітетÀ,�що� по-
в’язано� з� імÀномодÀлювальним�ефе³том� ³омбінації
цих�препаратів�(табл.�2).� ІндивідÀальний�аналіз� імÀ-
но�рам�по³азав,�що�À�хворих�основної��рÀпи�підви-
щÀвався� почат³ово� знижений� рівень� Т-лімфоцитів
(CD3+),� зростала� ³іль³ість� Т-хелперів� (CD4+),� ³о-
ефіцієнт�CD4/CD8,�що� свідчило� про� лі³відацію� імÀ-
нодефіцитно�о�станÀ.� У� той�же� час,� À� хворих� �рÀпи
зіставлення� чіт³о� збері�алися� зсÀви� імÀнних� по³аз-
ни³ів� –� Т-лімфопенія,� дисбаланс� сÀбпопÀляційно�о
с³ладÀ� Т-лімфоцитів,� залишався� зниженим� імÀно-
ре�Àляторний� інде³с� (CD4/CD8).� Відмічено� пози-
тивний� вплив� ³омбінації� ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ
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на� �Àморальні� по³азни³и� імÀнітетÀ,�що� проявляло-
ся� зниженням� ³онцентрації� ЦІК,� нормалізацією� їх
моле³Àлярно�о� с³ладÀ,� перш� за� все� зменшенням
вмістÀ� найбільш� пато�енних� середньомоле³Àляр-
них�фра³цій� (11-19S).� У� хворих� �рÀпи� зіставлення
бÀло� відзначено� лише� незначне� поліпшення� імÀ-
ноло�ічних� по³азни³ів,� при� цьомÀ� збері�алися
підвищеними� рівень�ЦІК� і� зсÀви� їх� моле³Àлярно�о
с³ладÀ,� переважно� за� рахÀно³� підвищення� дрібно-
та� середньомоле³Àлярних� ³омпле³сів,�що� свідчи-
ло� про� збереження� імÀнодефіцитÀ.� Та³им� чином,
отримані� дані� свідчать,�що� в³лючення� ербісолÀ� та
ци³лоферонÀ�до�³ÀрсÀ� імÀно³оре³ції�хворих�на�тяж-
³À�формÀ� ЕП� сприяло� ³лінічномÀ� видÀжанню� хво-
рих� та� обÀмовлювало� лі³відацію� вторинно�о� імÀ-
нодефіцитно�о� станÀ.

Диспансерний� на�ляд� за� перехворілими� на� ЕП
протя�ом�12�міс.�по³азÀє,�що�серед�хворих,�я³і�от-
римÀвали� ³омбінацію� ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ,
сÀттєво� зменшÀється� частота� розвит³À� синдромÀ
післяінфе³ційної� астенії� та� поліпшÀється� імÀноло-
�ічний� стан� À� період� ранньої� ре³онвалесценції.

Âèñíîâîê

Отримані� резÀльтати�дозволяють� вважати�пер-
спе³тивним� і� доцільним� ви³ористання� ³омбінації
ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ� в� ³омпле³сі� лі³Àвання
хворих� на� тяж³і� форми� ЕП,� ос³іль³и� це� сприяє

Основна��рÀпа�(n=38)� ГрÀпа�зіставлення�(n=30)�
По³азни³�

до�лі³Àвання� після�лі³Àвання� до�лі³Àвання� після�лі³Àвання�

CD3�����������������%�
абс.�число�

45,2±1,9�
0,72±0,03�

66,2±0,6***�
1,23±0,04**�

50,9±2,0�
0,82±0,04�

58,8±2,3*�
1,00±0,04*�

CD4�����������������%�
абс.�число�

31,5±0,7�
0,49±0,01�

43,3±1,8**�
0,78±0,03**�

31,1±0,8�
0,50±0,01�

38,1±�1,3*�
0,56±0,02�

CD8�����������������%�
абс.�число�

22,9±0,8�
0,37±0,01�

22,2±1,2�
0,40±0,02�

22,1±0,9�
0,36±0,01�

22,4±0,8�
0,38±0,01�

CD22���������������%�
�����������абс.�число�

20,1±1,5�
0,24±0,02�

22,1±1,9�
0,38±0,04�

20,2±1,3�
0,25±0,03�

21,8±1,5�
0,37±0,02�

CD4/CD8� 1,38±0,03� 1,95±0,05**� 1,40±0,03� 1,70±0,04**�
ЦІК�������������������/л� 4,68±0,15� 2,48±0,15�***� 4,72±0,15� 3,68±0,21*�
>19S����������������%���

�������������������/л��
20,9±2,2�
0,98±0,09�

45,5±1,9�***�
1,13±0,05�

22,2±2,5�
1,05±0,10�

34,1±2,1**�
1,25±0,08*�

11–19S������������%��
�����������������/л�

48,7±2,5�
2,28±0,12�

32,9±1,8**�
0,82±0,04***�

45,6±2,3�
2,15±0,13�

40,4±2,2*�
1,49±0,08**�

<11S���������������%�
�������������������/л�

30,4±1,7�
1,42±0,11�

21,6±1,6**�
0,53±0,04***�

32,2±1,8�
1,52±0,11�

25,5±2,0*�
0,94±0,07**�

Таблиця�2

Влив�³омбінації�ербісолÀ�та�ци³лоферонÀ�на�по³азни³и�імÀнітетÀ�À�хворих�на�ЕП�(М±m)

Ïðèì³òêà: Ð ðîçðàõîâàíî ì³æ ïîêàçíèêàìè äî ³ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ: * – Ð<0,05, ** – P<0,01, *** – P<0,001.

нормалізації� імÀноло�ічно�о� �омеостазÀ� та� змен-
шÀє� частотÀ� імÀнодефіцитних� станів� À� період� ре-
³онвалесценції.
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E R B I S O L  A N D  C Y C L O F E R O N
I N F L U E N C E  O N  C L I N I C O -
I M M U N O L O G I C A L  P A R A M E T E R S  W I T H
S E V E R E  F O R M  O F  E P I D E M I C
P A R O T I T I S

I.V. Loskutova, V.M. Frolov

SUMMARY.�The�efficacy�of�cycloferon�and�erbisol
combination� usage� in� complex� therapy� of� the
severe�form�of�epidemic�parotitis�was�established.
Combination� of� these� pharmacopreparations�was
shown� to� promote� more� rapid� liquidation� of
infectious� toxicosis� and� inflammatory� changes� in
the�damaged�sialadens,�to�provide�to�decrease�of
complication�development�frequency�(orchites�and
pancreatites),� to� stimulate� the� immune� indices.� It
can� be� a� basis� for� recommending� these
preparations� for� usage� in� the� complex� therapy� of
epidemic� parotitis.
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Õàðê³âñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè, îáëàñíà äèòÿ÷à ³íôåêö³éíà êë³í³÷íà ë³êàðíÿ
ì. Õàðê³â

Наведено� рез¾льтати� ±атамнестично�о� спосте-
реження�за�56�дітьми�ві±ом�від�3�до�14�ро±ів,� хво-
рих� на� �ерпесвір¾сні� енцефаліти.� У� 36� осіб� вста-
новлена� �ерпесна� етіоло�ія,� ¾� 20� –� цитоме�алові-
р¾сна.�Тіль±и�¾�4�дітей�настало�повне�вид¾жання.�В
інших� б¾в� встановлений� астенове�етативний� син-
дром,� спостері�алась� во�нищева� невроло�ічна
симптомати±а,� інвалідизація.� Наслід±и� після� �ер-
петичних� енцефалітів� ГЕ� б¾ли� тяжчими� на� відмін¾
від� цитоме�аловір¾сних� енцефалітів� (ЦМВЕ).

ГерпесвірÀсні� захворювання� –� одні� з� найа³тÀ-
альніших�проблем�серед�інфе³ційної�патоло�ії,�особ-
ливо� À� дітей.� Це� пов’язано� з� їх�широ³им� розпов-
сюдженням,� частим� пош³одженням� нервової� сис-
теми�з�розвит³ом�енцефалітів,�можливим�летальним
вислідом,�хронізацією�процесÀ,�інвалідизацією�[1,�2].

Частота� �ерпесвірÀсних� енцефалітів,� за� дани-
ми�різних�авторів,�с³ладає� �від�20�до�90�%�[2-4].

Я³що� енцефаліти,� ви³ли³ані� вірÀсом� просто�о
�ерпесÀ� (ВПГ� I� і� II� типÀ)� зараз�широ³о� вивчаються,
то� цитоме�аловірÀсні� енцефаліти� описані� в� основ-
номÀ� я³� наслідо³� вродженої� цитоме�аловірÀсної
інфе³ції� À�дітей,�а�в�дорослих� і�дітей�старшо�о�ві³À
діа�ностÀються� недостатньо� [5-7].

Ба�ато� дітей,� я³і� перенесли� �ерпесвірÀсний
енцефаліт� À� ранньомÀ� віці,� надалі� потребÀють�ме-
дичної� і�соціальної�допомо�и�протя�ом�Àсьо�о�жит-
тя.� ТомÀ� важливим�є� ³атамнестичне� спостережен-
ня� за� дітьми,� я³і� перенесли� �ерпетичні� й� цитоме-
�аловірÀсні� енцефаліти.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�протя�ом�1998-2003�рр.�перебÀвало

104� хворих,� в� я³их� на� підставі� анамнестичних,� ³лінічних,

вірÀсоло�ічних�та�інстрÀментальних�методів�обстеження�бÀв

діа�ностований�вірÀсний�енцефаліт.
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Слід�зазначити,�що�в�стрÀ³тÀрі�вірÀсних�енцефалітів�пе-

реважали�енцефаліти,�зÀмовлені��ерпесвірÀсами�–�À�63�хво-

рих�(60,6�%�).�З�них�À�41�(65,1�%)�хворо�о�енцефаліт�зÀмовле-

ний�ВЗГ�1/2�типÀ�і�в�22�(34,9�%)�хворих�–�ЦМВ.

Для�дослідження�ви³ористовÀвались�сеча,�³ров,�лі³вор.

Діа�ноз�верифі³Àвали�повним�³ліні³о-лабораторно-інстрÀ-

ментальним�дослідженням:�цитос³опія,� імÀноферментний

аналіз�(ІФА),�полімеразна�ланцю�ова�реа³ція�(ПЛР),�ма�ніт-

но-резонансна�томо�рафія��оловно�о�моз³À�(МРТ-ГМ),�ехоен-

цефалос³опія�(ЕХО-ЕС),�еле³троенцефало�рафія�(ЕЕГ).

Вивчивши�особливості�³лінічно�о�перебі�À�ГЕ�і�ЦМВЕ�À

дітей�старшо�о�ві³À�(ві³�дітей�становив�від�3�до�14�ро³ів)�À

�остромÀ�періоді,�ми�продовжили�спостереження�за�перехво-

рілими�дітьми�через�6�міс.�після�випис³и�зі�стаціонарÀ,�ви-

³ористовÀючи�³ліні³о-лабораторні�та�інстрÀментальні�мето-

ди�обстеження.�Усі�діти�бÀли�о�лянÀті�невропатоло�ом,�о³Àлі-

стом.�Контрольне�обстеження�проводили�в�Àмовах�денно�о

стаціонарÀ�відділення�нейроінфе³цій�обласної�дитячої�інфе³-

ційної�³лінічної�лі³арні�м.�Хар³ова.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Під� спостереженням� перебÀвало� 56� дітей,� я³і
перенесли� �ерпесвірÀсний� енцефаліт.� 36� дітей
хворіли�на�ГЕ,�20�–�на�ЦМВЕ.

У� резÀльтаті� ³атамнестично�о� спостереження
бÀли� виявлені� настÀпні� наслід³и� захворювань:� ви-
дÀжання;� астено-ве�етативний� синдром;� во�нище-
ва� невроло�ічна� симптомати³а;� інвалідизація
(табл.�1).

Во�нищева�невроло�ічна�симптомати³а�
Етіоло�ія�

Пірамідна� Е³страпірамідна� Ата³сія�
� I� II� I� I� I� II�

ВПГ�1/2� 5� 3� 2� -� 3� -�

ЦМВ� -� -� 2� -� 1� -�
Всьо�о� 5� 3� 4� -� 4� -�

Таблиця�2

Во�нищева�невроло�ічна�симптомати³а�À�дітей�після�перенесених�енцефалітів

Ïðèì³òêà. I – ëåãêà, II – ïîì³ðíà âîãíèùåâà íåâðîëîã³÷íà ñèìïòîìàòèêà.

ВидÀжання� Астено-ве�етативний��
синдром�

Во�нищева�невроло�ічна
�симптомати³а�

Інвалідизація�
Етіоло�ія�

n� %�(М±m)� n� %�(М±m)� n� %�(М±m)� n� %�(М±m)�
ВПГ1/2� 4� 11,2±2,4� 28� 77,8±3,2� 13� 36,1±3,7� 4� 11,2±2,4�
ЦМВ� -� -� 20� 100,0� 3� 15,0±2,7� -� -�

Таблиця�1

Висліди� перенесених� нейроінфе³цій

Ïðèì³òêà. n – àáñîëþòíå ÷èñëî âèïàäê³â.

При� невроло�ічномÀ� о�ляді� 36� дітей,� я³і� хво-
ріли� на� ГЕ,� лише� À� 4� можна� бÀло� �оворити� про
видÀжання:� відсÀтність� с³ар�� і� повне� збережен-
ня� невроло�ічних� фÀн³цій.� При� обстеженні� 20
дітей,� я³і� перенесли� ЦМВЕ,� повно�о� видÀжання
в� жодно�о� з� хворих� не� відзначалося.� У� 28� дітей
після� ГЕ� збері�алися� залиш³ові� явища� À� ви�ляді
астено-ве�етативно�о� синдромÀ.� Після� ЦМВЕ,� на
відмінÀ�від�ГЕ,�À�всіх�дітей�мав�місце�астено-ве�е-
тативний� синдром,� я³ий� проявлявся� церебрас-
тенією.� Відзначалися� біль� �олови,� запаморочен-
ня,� підвищена� стомлюваність� і� виснаженість,
лабільність�емоційних�реа³цій,�нестерпність�силь-
них� подразни³ів,� а� та³ож� порÀшення� ритмÀ� снÀ� й
Àва�и.� Ве�етативна� дисфÀн³ція� À� ви�ляді� неста-
більно�о� артеріально�о� тис³À,� пітливості� й� похо-
лодання�долонь� і�стоп,��іперемії�чи�блідості�ш³іри
обличчя� при� хвилюванні� бÀла� домінÀючою� після
перенесено�о� ЦМВЕ.� Найбільш� серйозним� на-
слід³ом� після� перенесено�о� ГЕ� бÀла� во�нищева
невроло�ічна� симптомати³а,� що� відзначалася� À
13� з� 36�дітей.� У� той�же� час� при�ЦМВЕ�вона�бÀла
тіль³и�в�3�з�20�дітей�(табл.�2).

Серед� во�нищевої� невроло�ічної� симптомати-
³и�виділяли�піраміднÀ,�е³страпіраміднÀ�та�ата³сич-
ний� синдром.

Пірамідна� симптомати³а� À� 8� дітей� з� ГЕ� прояв-
лялася� �еміпарезами,� порÀшенням� черепно-моз-
³ової� іннервації.� Відзначалася� анізорефле³сія
�либо³их� рефле³сів.
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У� патоло�ічний� процес� бÀли� втя�нÀті� III,� IV,� VI,
VII,� IX,� X,� XII� пари� черепних� нервів.� Привертали
Àва�À� �оризонтальний� ніста�м� при� ³райніх� відве-
деннях� очних� яблÀ³.

Тремор� пальців� рÀ³,� підвищення� м’язово�о
тонÀсÀ,� �іпер³інези� роз�лядалися� я³� е³страпіра-
мідна�симптомати³а�в�2�осіб�одної� і� дрÀ�ої� �рÀпи.

Ата³сія� À� ви�ляді� нестій³ості� в� позі� Ромбер�а
відзначалася� в�3� хворих� з� ГЕ�й� в� 1� з�ЦМВЕ.

Епілептичні�паро³сизми�протя�ом�перших�6�міс.
після� випис³и� зі� стаціонарÀ� не� повторювалися� ні
в� ³о�о.

Незважаючи�на� противірÀснÀ� терапію,� проведе-
нÀ�в�останні�ро³и�À�відділенні� хворим�з� �ерпесвірÀс-
ними�енцефалітами,�À�4�дітей�ГЕ�за³інчився� інваліди-
зацією.� У� 2� з� них� збері�алися� �рÀбі� порÀшення� ви-
щих� ³ор³ових�фÀн³цій� (зорова� та� слÀхова� а�нозія,
апра³сія,� алалія),� тетрапарез,� а³інети³о-ри�ідний� і
�іпер³інетичний� синдроми,� псевдобÀльбарні� порÀ-
шення,� часті� й� поліморфні� епілептичні� напади.� В
інших� 2� дітей� відновилися� рÀхові�фÀн³ції,� відзнача-
лася� незначна� позитивна� динамі³а� в� невроло�ічно-
мÀ�статÀсі,�що�проявилось�À�появі�елементів��нозисÀ,
пра³сисÀ,�мови.�Одна³,�я³�і�раніше,�збері�алися��рÀбі

Етіоло�ія�енцефалітів�
ВПГ�1/2� ЦМВ�

Р�
По³азни³�ВЧТ�

n� %�(М±m)� n� %�(М±m)� �

Гіпертензія�I�стÀпеня� 12� 33,3±3,6� 4� 20,0±3,1� Р<0,01�
Гіпертензія�II�стÀпеня� 4� 11,1±2,4� 1� 5,0±1,8� Р<0,01�
Нормотензія� 20� 55,6±3,8� 15� 75,0±3,2� Р<0,01�
Всьо�о� 36� 100,0� 20� 100,0� -�

Таблиця�3

По³азни³и�внÀтрішньочерепно�о�тис³À�за�даними� �ехоенцефалос³опічно�о�дослідження

поведін³ові�розлади� (напади�дисфорії,� а�ресії),� �іпо-
мімія,�олі�офазія,� �іпер³інетичний,�епілептичний�син-
дроми,�діенцефальні�порÀшення.�Цим�дітям�бÀло�ре-
³омендовано� відновне� лі³Àвання� в� Àмовах� спеціалі-
зовано�о� психоневроло�ічно�о� стаціонарÀ.

АналізÀючи� причини� інвалідизації,� бÀло� вияв-
лено,�що� в� 2� випад³ах� мав� місце� �острий,� блис-
³авичний�розвито³�захворювання�з� Àтратою�свідо-
мості,� сÀдомним� синдромом� і� дифÀзним� Àражен-
ням� ³ор³ово-сÀб³орти³альних� відділів� лобової,
тім’яної,� с³роневої� і� потиличної� часто³� запально-
�о� хара³терÀ� з� вини³ненням� не³ротичних� во�нищ,
я³і� реєстрÀвалися� при� МРТ� �оловно�о� моз³À� в
перші� доби� захворювання.� Інвалідизація� я³� ре-
зÀльтат� ГЕ� інших� 2� дітей� бÀла� зÀмовлена� несвоє-
часною� діа�ности³ою� і� пізно� початою� й� не� ціл³ом
аде³ватною� противірÀсною� терапією.

На�відмінÀ�від� �остро�о�періодÀ,�при�спостере-
женні�за�хворими�через�6�міс.��іпертензивний�син-
дром� бÀв� виражений� незначно.� Тіль³и� À� 4� дітей
після� ГЕ� й� À� 1� дитини� після� ЦМВЕ� збері�ався
стій³ий��іпертензивний�синдром� II�стÀпеня,�що�сÀ-
проводжÀвався� зниженням� пÀльсації� моз³ових� сÀ-
дин�на�15-20�%�(табл.�3).

У� всіх� перехворілих� дітей,� незалежно� від� етіо-
ло�ії� енцефалітÀ,� відзначалися� зміни� на� ЕЕГ,
значніші�À�тих,�хто�переніс�ГЕ,�на�відмінÀ�від�ЦМВЕ.

Еле³троенцефало�рафічне� дослідження� дітей
після� перенесених� енцефалітів� без� во�нищевої
невроло�ічної� симптомати³и� виявило� наявність
ле�³ої� чи� помірної� іритації� �іпоталамічних� і� мезен-
цефальних� стрÀ³тÀр�моз³À.

У� спостереженнях� при� наслід³ах� з� наявністю
залиш³ових� явищ� після� ГЕ� на� ЕЕГ� визначалась
помірна� іритація� діенцефальної� ділян³и� та� се-
редніх� відділів� стовбÀра�моз³À.� Виявлено� прямий
³орелятивний� зв’язо³� між� змінами� альфа-ритмÀ
аж� до� йо�о� редÀ³ції� і� морфоло�ічним� Àраженням
Àтворень� �іпоталамÀса.

При� ГЕ,�що� за³інчилися� інвалідизацією,� À� ³ар-
тині� біоеле³тричної� а³тивності� моз³À� дітей� бÀв
відсÀтній� основний� ритм,� що� свідчило� про� при-
�нічення� фÀн³цій� �іпоталамÀса.

ВірÀсоло�ічне� обстеження� перехворілих� дітей
здійснювали� за� допомо�ою� ІФА� для� визначення
специфічних� антитіл� до�ЦМВ� і�ВПГ�1/2.

Анти-ЦМВ� IgМ� і�анти-ВПГ�1/2� IgМ�в�жодно�о�з
пацієнтів� не� бÀли� виявлені.� Анти-ЦМВ� IgG� і� анти-
ВПГ� 1/2� IgG� À� цих� дітей� збері�алися� в� помірних
титрах� (ОПсер.� становила� 0,8-1,2)� протя�ом� Àсьо�о
періодÀ� спостереження.

У�20�ре³онвалесцентів,� виписаних� з� невроло�іч-
ною�симптомати³ою�й� інвалідизацією,�бÀло�проведе-
но�³онтрольне�обстеження�³рові�методом�ПЛР.�ДНК
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ВПГ�1/2� і�ДНК�ЦМВ� виявлені� не� бÀли,�що� свідчило
про�стій³À�ремісію��ерпесвірÀсної� інфе³ції� À�дітей,�я³і
хворіли� на� енцефаліти.�Цим�дітям�призначали�пов-
торні�³Àрси�терапії,�що�с³ладалась�з�ноотропів,�сÀдин-
них� і� седативних� засобів.�Подальше�спостереження
здійснювалося�невропатоло�ом�за�місцем�проживан-
ня� чи� в�дитячомÀ�невроло�ічномÀ�стаціонарі.

Âèñíîâêè

1.� Незважаючи� на� можливості� етіотропної� те-
рапії,� я³а� дає� змо�À� відвернÀти� летальні� наслід³и,
тіль³и� в� 4� з� 56� (7,1�%)� дітей� відзначалось� повне
видÀжання,� в� інших� –� захворювання� за³інчилось
соціальною� дезадаптацією� та� інвалідизацією.

2.�ГЕ�на�відмінÀ�від�ЦМВЕ�À�дітей�старшо�о�ві³À
вирізняється�вищим�стÀпенем�тяж³ості.�Навіть�при
відносно� нетяж³омÀ� перебі�À� �ерпесвірÀсних� ен-
цефалітів� вони� нерід³о� сÀпроводжÀються� залиш-
³овими� явищами.
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C O N S E Q U E N C E S  O F  H E R P E S - V I R U S
E N C E P H A L I T E S  I N  C H I L D R E N

O.V. Knizhenko, L.A. Khodak

SUMMARY.� The� results� of� catamnetic� observation
of� 56� 3-14� year� old� children� with� herpesviruses
encephalites� are� given.� The� gerpesviral� etiology
was�established�in�36�children,�cytomegaloviral�one
– in� 20� patients.� Complete� convalescence� was
marked�only� in�4�children.�The�astheno-vegetative
symptoms,� the� focal� neurologic� symptomatology,
invalidisation� were� observed� in� other� children.
Outcomes�of�herpesviral�encephalitises�were�more
serious� as� compared�with� cytomegaloviral� ones.
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Проаналізовано� застос¾вання� лазерної� те-
рапії� (ЛТ)� ¾� ±омпле±сном¾� лі±¾ванні� хворих� з� �ер-
песвір¾сними� ¾раженнями� нервової� системи.
Представлено� рез¾льтати� дослідження� мі±роцир-
±¾ляції� до� почат±¾� лі±¾вання� і� після� за±інчення
±¾рс¾� ЛТ.� Встановлено,� що� лі±¾вання� лазером
сприяє� відновленню� пор¾шених�мі±роцир±¾лятор-
них� по±азни±ів� ¾� більшості� хворих.� Ви±ористання
ЛТ� ¾� ±омпле±сі� з� традиційними� середни±ами

сприяє�швидшом¾� зни±ненню� за�альних� ±лінічних
і� невроло�ічних� симптомів� та� с±ороченню� стро±ів
стаціонарно�о� лі±¾вання.

Лі³Àвання� �ерпесвірÀсних� Àражень�ЦНС�–� а³тÀ-
альне� завдання� сÀчасної� медицини.� За� інформа-
цією�ВООЗ,� смертність� від� �ерпетичної� інфе³ції� се-
ред� вірÀсних� захворювань� перебÀває� на� дрÀ�омÀ
місці�(15,8�%)�після�вірÀсно�о��епатитÀ�(35,8�%)�[1].
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З� ба�атьох� захворювань,� ви³ли³аних� �ерпесвірÀ-
сами,� найтяжчими� вважаються� Àраження� нервової
системи.� Різні� автори� відзначають� летальність� при
цій� патоло�ії� до� 20-40�%,� а� частотÀ� інвалідизації� –
до�50�%�[2-4].�Компле³сні�схеми�терапії�не�завжди
дають� стій³ий� ефе³т,� а� тривале� вживання� противі-
рÀсних� препаратів� часто� ви³ли³ає� ряд� побічних
явищ� і� алер�ічних� реа³цій.� Зараз� анти�ерпети³и
с³ладають� близь³о� 80�%� існÀючих� антивірÀсних
препаратів,� але� вони� дале³о� не� завжди� ефе³тивні
через� недосяжність� еради³ації� вірÀсів� з� ор�анізмÀ,
розвито³� резистентності� вірÀсів� до� лі³арсь³их� за-
собів,� вироблення� �ерпесвірÀсами� в� процесі� ево-
люції�механізмів,�що� сприяють� їх� виживанню�–�мо-
дифі³ація� ефе³тивності� імÀнної� відповіді� хазяїна
(моле³Àлярна�мімі³рія)� [5,� 6].

У� той� же� час� дея³ими� дослідни³ами� встанов-
лено,�що� провідним�фа³тором� пато�енезÀ� �ерпес-
вірÀсних� Àражень� є�мі³роцир³Àляторні� порÀшення,
я³і� розвиваються� на� тлі� неспроможності� �істо�ема-
тичних� бар’єрів,� передÀсім,� �ематоенцефалічно�о
[7].� По³азано,� що� хара³терні� зміни� в� �оловномÀ
моз³À,�я³і�спостері�аються�при��ерпесвірÀсних�Àра-
женнях,� є� не� тіль³и� наслід³ом�прямої� цитопатичної
дії� вірÀсÀ.� Вони� вини³ають� À� резÀльтаті� с³ладно�о
³ас³адÀ� патоло�ічних� процесів,� в� я³омÀ� вірÀс
віді�рає�роль� «три�ера»� (пÀс³ово�о�механізмÀ).�При
цьомÀ� захворювання�може� здобÀвати� рецидивний
перебі�,� симÀлюючи� іноді� подібні� за� ³лінічною� ³ар-
тиною�демієлінізÀючі�хвороби�нервової�системи�[8].

З� о�лядÀ� на� це� на�альною� потребою� є� пошÀ³
нових� методів� лі³Àвання,� я³і� впливали� б� на� ос-
новні� механізми� пато�енезÀ� і� забезпечÀвали� б
перемо�À� над� цією� тяж³ою� недÀ�ою.� Нині� все
більшÀ� попÀлярність� здобÀвають� сÀчасні� немеди-
³аментозні� методи� лі³Àвання,� провідне� місце� се-
ред� я³их� займає�лазерна� терапія.�Лі³Àвання� впли-
вом� низь³оінтенсивно�о� лазерно�о� випроміню-
вання� (НІЛВ)� має� перева�и� порівняно� з� іншими
методами:� неінвазивність,� пра³тична� відсÀтність
побічних� явищ� й� алер�ічних� реа³цій,� відносні� де-
шевизна� і� простота� застосÀвання.� НІЛВ� сÀпровод-
жÀється�чіт³ими�системними�змінами,�що�свідчать
на� ³ористь�швид³ої� й,� очевидно,� обов’яз³ової� �е-
нералізації� впливÀ� [9].� Дослідження� останніх� ро³ів
в³азÀють� на� те,�що� НІЛВ� нормалізÀє� нейро-імÀн-
но-ендо³ринні� взаємодії� À� «вели³омÀ� ре�Àлятор-
номÀ� три³Àтни³À»,� має� модÀлювальний� вплив� на
пра³тично� Àсі� лан³и� імÀнітетÀ� й� неспецифічної� ре-
зистентності� [10,� 11].� У� літератÀрі� є� численні� дані
про� здатність� НІЛВ� поліпшÀвати� реоло�ічні� влас-
тивості� ³рові,� нормалізÀвати� ре�іонарний� ³рово-

обі�� і� мі³роцир³Àляцію� [12,� 13].� Розвито³� та� Àдос-
³оналення� медичної� техні³и,� Àспіхи� в� �алÀзі� роз-
роб³и� нової� лазерної� апаратÀри� (лазерні� матриці)
дозволили� оптимізÀвати� схеми� лазеротерапії,
підвищити� її� ефе³тивність.

Мета� роботи� –� обґрÀнтÀвати� застосÀвання
низь³оінтенсивно�о� лазерно�о� випромінювання
для� лі³Àвання� хворих� на� �ерпетичний� енцефаліт
з� метою� ³оре³ції� мі³роцир³Àляторних� порÀшень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�56�хворих�на�енцефаліт��ерпетичної�етіоло�ії

ві³ом�від�15�до�56�ро³ів.�Усім�пацієнтам�проведене�³омпле³сне

³лінічне,�інстрÀментальне,�лабораторне�обстеження�при��ос-

піталізації�та�в�динаміці�недÀ�и.�Діа�ноз�встановлювали�на

підставі�³лінічних�і�лабораторних�даних,�а�та³ож�з�ÀрахÀван-

ням�обов’яз³ово�о�МРТ-дослідження.�Етіоло�ія�захворюван-

ня�підтверджÀвалася�знаходженням�специфічних�антивірÀс-

них�IgМ�методом�ІФА�і�визначенням�фра�ментів�ДНК��ерпес-

вірÀсів�методом�ПЛР�À�сироватці�³рові�та�лі³ворі.

Усі�пацієнти�бÀли�розділені�на�2��рÀпи.�До�почат³À�спо-

стереження��рÀпи�бÀли�однорідні�за�ві³ом,�статтю,�хара³те-

ром�основно�о�захворювання.�Першій��рÀпі�хворих�(16�осіб)�À

³омпле³с�базисної�терапії�(противірÀсні,�десенсибілізÀвальні

препарати,�імÀно³оре³тори,�ноотропи,�діÀрети³и)�в³лючена

лазеротерапія�НІЛВ.�20�осіб,�я³і�лазером�не�опромінювалися,

с³лали�дрÀ�À��рÀпÀ.�Я³�джерело�НІЛВ�ви³ористовÀвали��нÀч-

³À�фотоннÀ�матрицю�Коробова�«Барва�–�Фле³с/K».�Довжина

хвилі�випромінювання�650�нм,�сÀмарна�потÀжність�лазер-

них�діодів�120�мВт.�КÀрс�лі³Àвання�становив�10-15�днів,�по

1�процедÀрі�на�день.�Опромінювали�³омірцеві�й�паравертеб-

ральні�зони.�Тривалість�впливÀ�на�одне�поле�с³лала�5-7�хв,

сÀмарна�(на�всі�поля�за�один�сеанс)�не�перевищÀвала�20�хв.

Методи³а�опромінення�³онта³тна,�стабільна.

Для�оцін³и�ефе³тивності�лі³Àвальних�заходів�ви³ористо-

вÀвали�³лінічні�³ритерії:�нормалізація�температÀри�тіла,�зни³-

нення�болю��олови,�слаб³ості,�нормалізація�даних�невроло�іч-

но�о�статÀсÀ�(зни³нення�во�нищевої�невроло�ічної�симптома-

ти³и),� дані�МРТ-дослідження� в� динаміці� (зни³нення� чи

зменшення�патоло�ічних�во�нищ�À�речовині��оловно�о�моз³À),

дані�лабораторних�досліджень,�визначення�імÀнно�о�статÀсÀ

хворих�À�динаміці�лі³Àвання.�Для�оцін³и�станÀ�мі³роцир³Àля-

торної�лан³и�системи�³ровообі�À�методом�біомі³рос³опії�сÀдин

бÀльбарної�³он’юн³тиви�(ББК)�ви³ористовÀвали�щілиннÀ�лампÀ

«Karl�Zeiss».�У�цьомÀ�дослідженні�застосовÀвали�метод�прямої

неінвазивної�не³онта³тної�біомі³рос³опії�мі³росÀдин�³он’юн³-

тиви�о³а�за�методи³ою�С.А.�Селезньова�та�співавт.�(1985)�[14,

15].�Спеціальної�під�отов³и�поля�зорÀ�не�бÀло.

Методичною�основою�дослідження�стало�ви³ористання

�рÀпи�простих�і�надійних�морфометричних�по³азни³ів,�що

відображають� найістотніші�фÀн³ціональні� хара³теристи³и
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станÀ�мі³роцир³Àляторно�о�рÀсла.�За�В.С.�Вол³овим�À�моди-

фі³ації�В.В.�Троцю³�(1987)�[16]�визначали�³он’юн³тивальні

інде³си:�КІ
1�
–�позасÀдинні�зміни,�КІ

2�
–�сÀдинні�зміни�та�КІ

3�
–

внÀтрішньосÀдинні�зміни.�СÀма�цих�по³азни³ів�с³лала�КІ
О
�–

за�альний�³он’юн³тивальний�інде³с.�СтÀпінь�проявÀ�озна³

змін�мі³роцир³Àляції�КІ
1
,�КІ

2
,�КІ

3�
�оцінювали�за�ш³алою�балів:

0�–�озна³и�відсÀтні,�1�–�малопомітні�зміни,�2�–�різ³о�вира-

жені�зміни.�У�процесі�лі³Àвання�проводили�динамічне�дослід-

ження�цих�по³азни³ів.�Ви³ористовÀвали�збільшення�від�32

до�56�(об’є³тиви�х4�і�х7,�о³Àляр�х8).�Під�час�ББК�здійснювали

фото�рафÀвання�(біомі³рос³опічне�дослідження�фі³сÀвалося

на�³ольоровій�фотоплівці).�Це�дозволило�об’є³тивно�стежити

за�динамі³ою�станÀ�мі³роцир³Àляції�та�до³ÀментÀвати�ре-

зÀльтати�дослідження.�Визначали�зміни�артеріо-венÀлярно�о

(А/В)� співвідношення,� ³іль³ості�фÀн³ціонÀючих� ³апілярів,

рівномірності� діаметра�мі³росÀдин� та� їх� звивистості,� на-

явність�спазмÀ�сÀдин�і�хара³тер�³ровообі�À�за�за�альноприй-

нятими�методи³ами�[14-16].�Дослідження�проводили�в�ди-

наміці:�до�призначення�лі³Àвання�і�на�14-À�добÀ�³омпле³с-

ної�терапії.�Нормальні�величини�досліджÀваних�по³азни³ів

отримані�при�обстеженні�20�пра³тично�здорових�осіб�(³онт-

рольна��рÀпа�–�КГ).�СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀль-

татів�ви³онÀвали�за�допомо�ою�персонально�о�³омп’ютера�з

про�рамним�забезпеченням�Statistica�6.0.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Етіоло�ічними� а�ентами� À� 38� хворих� бÀли� вірÀ-
си� просто�о� �ерпесÀ� 1-�о� і� 2-�о� типів� (HSV� 1/2),� À
14�–�цитоме�аловірÀс� (CMV)� і� в�4�–�вірÀс�Епштей-
на-Барра� (EBV).� У� 4� пацієнтів� бÀла� діа�ностована
асоційована� �ерпесвірÀсна� інфе³ція� (HSV1/2+CMV).
На�МРТ-знім³ах� À� всіх� хворих� спостері�али� во�-
нища� Àраження� речовини� �оловно�о� моз³À,� при-
чомÀ�не�тіль³и�йо�о�передніх�відділів,�що�вважаєть-
ся� типовим� для� �ерпесвірÀсно�о� енцефалітÀ,� але
À� дея³их� випад³ах� і� під³ор³ових� стрÀ³тÀр.� У� всіх
пацієнтів,� поряд� із� за�ально³лінічними� симптома-
ми� (�іпертермія,� за�альна� слаб³ість,� нÀдота,� блю-

вання,� біль� �олови� та� ін.),� виявляли� во�нищевÀ
невроло�ічнÀ� симптомати³À,� я³а� залежала� від� ло-
³алізації� во�нища� Àраження.� Найчастіше� спосте-
рі�али� парези� і� паралічі� різної� ло³алізації,� порÀ-
шення� чÀтливості,� патоло�ічні� рефле³си,� інтеле³-
тÀально-мнестичні� розлади.� При� ³омпле³сномÀ
імÀноло�ічномÀ� обстеженні� виявлене� збільшення
за�альної� ³іль³ості� лімфоцитів� з� порÀшенням
співвідношення� їх� сÀбпопÀляцій� і� зниженням
фÀн³ціональної�а³тивності,�підвищення�вмістÀ�цир-
³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК),� висо³ий
рівень� ³літинних� і� �Àморальних� автоімÀнних� ре-
а³цій� до� нейроспецифічних� біл³ів.

При� оцінці� станÀ�мі³роцир³Àляції� À� всіх� хворих
бÀли�виявлені� істотні�позасÀдинні,�сÀдинні�та�внÀт-
рішньосÀдинні� зміни,� я³их� не� спостері�али� в� здо-
рових� осіб� À� ³онтрольній� �рÀпі� (табл.� 1).

Найчастіше� серед� мі³роцир³Àляторних� роз-
ладів� реєстрÀвалися:

–� спастично-атонічна� вас³Àлопатія� зі� зменшен-
ням� середньо�о� по³азни³а� А/В� співвідношення;

–� перева�а� А/В� співвідношення� в� межах� 1/4–
1/5,� виражений� спазм� сÀдин;

–� порÀшення� прони³ності� сÀдин,�що� проявля-
лося� збільшенням� частоти� дифÀзно�о� перивас³À-
лярно�о� набря³À;

–� дистонія� всіх� лано³� мі³роцир³Àляторно�о
рÀсла,� про�що� свідчила� вели³а� частота� звивис-
тості� артеріол� і� ³апілярів� (À� 7-8� разів),� не-
рівномірність� їх� діаметрÀ;

–� помірні� зміни� реоло�ічних� властивостей
³рові,� переважно� À� ви�ляді� дрібнозернисто�о� ³ро-
вообі�À� і� йо�о� сповільнення;

–�сÀттєве�зниження�³іль³ості�фÀн³ціонÀючих�³а-
пілярів� і� висо³а� частота� виявлення� анастомозів
(озна³а� порÀшення� перфÀзії� т³анин).

При� порівняльній� оцінці� почат³ово�о� станÀ
мі³роцир³Àляторно�о� рÀсла� À� хворих� 1-ї� і� 2-ї� �рÀп
статистично� достовірні� розбіжності� не� виявлені.

Хворі�на��
По³азни³�

Здорові�особи��
(n=20)� HSV-інфе³цію�

(n=38)�
CMV-інфе³цію�

(n=14)�
EBV-інфе³цію�

(n=4)�
КІ1,�бали� 0,05±0,04� 0,76±0,07*� 0,72±0,06*� 0,73±0,05*�
КІ2,�бали� 2,55±0,20� 6,50±0,15*� 6,40±0,17*� 6,30±0,15*�
КІ3,�бали� 0,70±0,14� 3,40±0,19*� 3,20±0,17*� 3,40±0,15*�
К0,�бали� 3,25±0,35� 10,90±0,50*� 11,20±0,60*� 11,30±0,70*�

Таблиця�1

Мі³роцир³Àляторні�по³азни³и�À�здорових�і�хворих�осіб�залежно�від�етіоло�ії

Ïðèì³òêè: Ê²
1
 – ïåðèâàñêóëÿðíèé, Ê²

2
 – ñóäèííèé, Ê²

3
 – âíóòð³øíüîñóäèííèé, Ê

0 
 – ñóìàðíèé êîí’þíêòèâàëüíèé

³íäåêñ; * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ (Ð<0,01); ð³çíèöÿ ì³æ óñ³ìà ãðóïàìè
äîñòîâ³ðíà (Ð<0,01-0,001).
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Зіставлення� динамі³и� основних� ³лінічних� симп-
томів�дозволило�встановити,�що�À�пацієнтів,�я³і�от-
римÀвали� лазерне� опромінення,� порівняно� з� хво-
рими�³онтрольної��рÀпи,�швидше�знижÀвалася�тем-
ператÀра� тіла,� відновлювалися� фÀн³ції� тазових
ор�анів,� наростала� сила� в� ³інців³ах,� зни³ала� во�-
нищева� невроло�ічна� симптомати³а� (табл.� 2).

При� повторномÀ� дослідженні� імÀнно�о� статÀсÀ
в� Àсіх� хворих� відзначали� нормалізацію� за�альної
³іль³ості� лімфоцитів� зі� збільшенням� їх� фÀн³ціо-
нальної�а³тивності� та�нормалізацією�співвідношен-
ня� сÀбпопÀляцій.� Рівні� ЦІК,� а� та³ож� а³тивність
³літинних� і� �Àморальних� автоімÀнних� реа³цій� À
більшості� хворих� знижÀвались,� одна³� не� дося�а-
ли� нормальних� значень.

При� повторній� ББК� встановлено,�що� під� впли-
вом� ³омпле³сно�о� лі³Àвання� з� в³люченням� лазе-
ротерапії� достовірно� (Р<0,001)� знизилася� частота
виявлення� нерівномірності� діаметра� в� Àсіх� лан³ах
мі³роцир³Àляторно�о� рÀсла� –� артеріолах,� венÀлах
і� ³апілярах,� нормалізÀвалося� А/В� співвідношення.
Нерівномірність� просвітÀ� ³апілярів� після� лі³Àвання
не� виявляли.� Не� відзначений� і� спазм� сÀдин,� що
реєстрÀвався� до� почат³À� лі³Àвання� À� всіх� хворих
1-ї� �рÀпи.� У� пацієнтів,� я³і� одержÀвали� лазеротера-
пію,� достовірно� знижÀвалася� частота� виявлення
дифÀзійно�о� перивас³Àлярно�о� набря³À� (на� 37,3�%
порівняно�з�2-ю��рÀпою,�Р<0,05).�При�вивченні�внÀт-

По³азни³� 1-а��рÀпа� 2-а��рÀпа� Р�
Тривалість�температÀрної�реа³ції� 5,98±0,57� 10,30±1,35� <0,001�
Слаб³ість� 12,72±1,24� 27,04±4,18� <0,001�
Біль��олови� 9,83±1,16� 22,13±4,16� <0,001�
Ніста�м� 4,50±0,80� 7,96±1,88� <0,05�
З�ладження�носо-�Àбної�с³лад³и� 1,84±0,56� 5,76±1,81� <0,01�
Девіація�язи³а� 3,38±0,78� 4,13±1,12� >0,05�
Запаморочення� 1,98±0,39� 5,48±0,99� <0,001�
НÀдота� 2,10±0,23� 3,87±1,30� <0,05�
Блювання� 1,22±0,15� 2,26±0,55� <0,01�
ПромахÀвання�при�ви³онанні�пальце-�
носової�проби� 4,19±0,84� 10,00±2,83� <0,01�

Ри�ідність�м’язів�потилиці� 9,93±0,88� 14,30±2,05� <0,05�
Симптом�Керні�а� 11,48±0,84� 16,78±2,55� <0,01�
Симптом�БрÀдзинсь³о�о� 9,97±0,94� 12,39±2,52� >0,05�
Симптом�Нері� 8,97±1,01� 15,30±2,81� <0,01�
Патоло�ічні�рефле³си� 1,59±0,40� 2,84±1,00� >0,05�
Біль�À�місцях�виходÀ�потилично�о�і��іло³��
трійчасто�о��нервів� 4,17±0,77� 6,83±2,02� >0,05�

Тривалість�перебÀвання�в�³лініці� 30,66±1,24� 34,52±1,69� <0,01�

Таблиця�2

Середня�тривалість�основних�³лінічних�і�невроло�ічних�симптомів�À�порівнюваних��рÀпах,�дні�(M±m)

рішньосÀдинних� змін� À� пацієнтів� 1-ї� �рÀпи� встанов-
лене� достовірне� зменшення� частоти� виявлення
дрібнозернисто�о� (на� 27,5�%,�Р<0,01)� й� Àповільне-
но�о� (на� 50�%,� Р<0,001)� ³ровоплинÀ;� �омо�енний
³ровото³� після� лі³Àвання� виявляли� достовірно
частіше� (на� 32,5�%,� Р<0,001).� Частота� виявлення
звивистості� артеріол� знизилася� на� 20�%� (Р<0,05).
Встановлено� позитивнÀ� динамі³À� числа� фÀн³ціо-
нÀючих� ³апілярів� (табл.� 3).

Та³им�чином,�отримані�резÀльтати�свідчать�про
висо³À�ефе³тивність� і�перспе³тивність�застосÀван-
ня�НІЛВ� À� ³оре³ції� мі³роцир³Àляторних� розладів� À
хворих� на� енцефаліт� �ерпесвірÀсної� етіоло�ії.

Âèñíîâêè

1. У�хворих�з�Àраженнями�нервової�системи��ер-
песвірÀсної� етіоло�ії� спостері�аються� істотні� зміни
мі³роцир³Àляторної� лан³и� системи� ³ровообі�À:

– спазм�мі³росÀдин;
– зменшення� середньо�о� по³азни³а� А/В

співвідношення;
– дистонія� мі³росÀдин� і� порÀшення� їх� прони³-

ності;
– зниження� ³іль³ості� фÀн³ціонÀючих� ³апілярів;
– зміна� реоло�ічних� властивостей� ³рові.
2. ЗастосÀвання� лазеротерапії� НІЛВ� À� хворих

на� �ерпетичний� енцефаліт� сприяло:
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Дослідна��рÀпа�(п=16)� Основна��рÀпа�(п=20)�
Озна³а Контрольна��

�рÀпа до��
лі³Àвання

після��
лі³Àвання�

до��
лі³Àвання

після��
лі³Àвання�

Перивас³Àлярний�набря³� 75,0 95,0� 29,0� 100,0� 55,0�

СÀдинна�звивистість�артеріол�
змієподібна�
штопороподібна�

10,0�
50,0�
0�

80,0�

83,8�
6,2�

60,0�
100,0�

0�

77,0�

60,0�
0�

77,0
80,0�
0,0

СÀдинна�звивистість�венÀл�
змієподібна�
штопороподібна�

92,5�
85,0�
10,0�

100,0�
55,0�
24,5�

90,0�
72,2�

24,8�

100,0�
69,0�
25,5�

100,0�
69,0�
25,5�

СÀдинна�звивистість�³апілярів�
змієподібна�
штопороподібна�

15,0�
50,0�
5,0�

72,5�

65,5�
6,9�

25,0�
88,9�

0�

69,2�

77,8�
0�

69,2�
88,9�
0�

А/В�співвідношення�1/3� 87,5� 10,0� 80,0� 7,7� 66,2�

А/В�співвідношення�1/5� 0� 22,5� 0� 32,6� 16,4�
А/В�анастомози� 37,5� 90,0� 90,0� 86,7� 86,7�
КлÀбоч³и�(поодино³і)� 10,0� 25,0� 25,0� 16,3� 16,3�

Кровоплин:��омо�енний�
дрібнозернистий�
³рÀпнозернистий�
Àповільнений�

10,0�
10,0�
0�

10,0�

22,5�

68,5�

5,0�
61,�1�

51,2�

43,9�

0�
15,0�

17,7�

73,1�

7,7�
61,5�

32,0�
62,5�

7,7�
25,0�

Спазм�сÀдин� 17,5� 100,0� 0� 92,3� 23,0�

Таблиця�3

Динамі³а�мі³роцир³Àляторних�по³азни³ів�À�хворих�обох��рÀп�(%)

– поліпшенню� реоло�ічних� властивостей
³рові;

– зменшенню� прони³ності� мі³росÀдин;
– відновленню� ³іль³ості� фÀн³ціонÀючих� ³апі-

лярів;
– зни³ненню� їх� спазмÀ;
– нормалізації� тонÀсÀ�мі³росÀдин.

Ë³òåðàòóðà

1. Иса³ов�В.А.,�Ермолен³о�Д.К.,�Черных�М.Д.�Терапия

�ерпетичес³ой�инфе³ции.�–�С-Пб,�1993.�–�39�с.

2. Казанцев�А.П.�Герпетичес³ая�инфе³ция:�Пособие�по

инфе³ционным��болезням.�–�С.-Пб.,�1996.�–�С.�286-293.

3. Кононен³о�В.В.,�МÀравсь³а�Л.В.,�Нові³ова�О.В.,�За-

харцев�О.Ю.�Випад³и��ерпетично�о�енцефалітÀ�на�У³раїні�//

XII�У³р.�респ.�з’їзд�мі³робіоло�ів,�епідеміоло�ів�і�паразитоло�ів:

Тези�доп.�–�Хар³ів,�1991.�–�Т.�1.�–�С.�204.

4. Goldsmith�S.M.,�Whiteley�R.J.�Herpes�simplex�encephalitis

//�Infections�of�the�Central�Nervous�System�/�Ed.:�H.P.�Lambert,

1991.�–�P.�283-299.

5. Kleinschmidt-DeMasters�B.K.,�Gilden�D.H.�The�expanding

spectrum�of�herpesvirus�infections�of�the�nervous�system�//�Brain

Pathol.�–�2001.�–�V.�11,�N�4.�–�P.�440-447.

6. Хахалин�Л.Н.�ВирÀсы�просто�о��ерпеса�À�челове³а�//

Consilium�Medicum.�–�1999.�–�№�1.�–�Т.�1.�–�С.�27-33.

7. Барштейн�Ю.А.,�Кононен³о�В.В.�ПорÀшення�фÀн³ції�і

стрÀ³тÀри��ематоенцефалічно�о�бар’єрÀ�я³�пато�енетичний

фа³тор�розвит³À� �ерпетичної� інфе³ції� �оловно�о�моз³À� //

Інфе³ційні�хвороби.�–�1999.�–�№�1.�–�С.�15-19.

8. Кононен³о�В.В.�Не³оторые�вопросы�этиопато�енеза�и

патоморфоло�ии�менин�оэнцефалитов��ерпетичес³ой�этиоло-

�ии�//�Современные�аспе³ты�военной�медицины:�Сб.�наÀчн.

работ�МНПК�инфе³ционистов�и�эпидемиоло�ов�ВС�У³раины.

–�Киев,�1998.�–�С.�132.

9. �Васильев�Н.В.,�Коробов�А.М.,�Коляда�Т.И.,�Шахбазов

В.Г.�К�ито�ам�перво�о�периода�развития�харь³овс³ой�ш³олы

лазерной�медицины�//�Фотобиоло�ия�и�фотомедицина.�–�1998.

–�№�1.�–�С.�3-8.

10.�Коляда�Т.И.,�Волянсь³ий�Ю.А.,�Васильєв�Н.В.,�Маль-

цев�В.И.�Адаптаційний�синдром�і�імÀнітет.�–�Хар³ів:�Основа,

1995.�–�310�с.

11.�Kolyada�T.,�Vasilyev�N.,�Tarasenko�T.,�Igumnova�N.�The

influence�of�low-intensive�laser�radiation�on�the�immunity�and

non-specific�resistance�//�Proc.�of�International�Laser�Congress.�–

Athens,�Greece,�25-28�Sept.,�1996.�–�P.�169-173.



38

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

12.�ДÀден³о�Г.И,�Залюбовс³ий�В.М.�Влияние�лазеротера-

пии�на�реоло�ичес³ие�свойства�³рови�при�лечении�острых�тром-

бофлебитов�и�трофичес³их�язв�нижних�³онечностей�//�Неме-

ди³аментозные�методы�лечения�в�³линичес³ой�медицине:�Тез.

до³л.�областной�³онф.�–�Харь³ов,�1982.�–�С.�75-76.

13.�ДÀбен³о�Е.Г.,�Ес³ин�А.Р.,�Левина�В.М.�ЗастосÀвання

лазерно�о�випромінювання�в�³лініці�нервових�хвороб�//�Фо-

тобиоло�ия�и�фотомедицина.�–�1998.�–�№�1.�–�С.�43-48.

14.�ЧернÀх�А.М.,�Але³сандров�П.Н.,�Але³сеев�О.В.�Ми³-

роцир³Àляция.�–�М.:�Медицина,�1984.�–�495�с.

15.�Селиц³ая�Т.И.,�Лян³ов�В.З.,�ЗапÀс³алов�И.В.�СосÀды

³онъюн³тивы��лаза�в�норме�и�при�патоло�ии.�–�М.:�Медици-

на,�1990.�–�278�с.

16.�Троцю³�В.В.,�Вол³ов�В.С.�О�применении�³онъюн³ти-

вальной�биоми³рос³опии�³а³�метода�изÀчения�ми³ро�емо-

цир³Àляции�в�³лини³е�//�Клин.�медицина.�–�1982.�–�№�7.�–

С.�14-19.

L A S E R  T H E R A P Y  O F  H E R P E S - V I R A L
D A M A G E S  O F  N E R V O U S  S Y S T E M

Yu.Î. Zhyharev

SUMMARY.� The� experience� of� laser� therapy� (LT)
application� in� complex� treatment� of� patients� with
herpes-viral� disorders� of� the� nervous� system� are
presented.� The� paper� presents� the� results� of
microcirculation� investigation�before�and�after� the
treatment.� Efficacy�of� LT� in� complex� treatment� of
the� herpes-viral� disorders� of� the� nervous� system
has� been� shown.� It� promotes� the� rapid
disappearance� of� general� clinical� and
neurological� signs� and� shortening� the� term� of
hospital� treatment.

© Øóëÿê Â.²., 2003
ÓÄÊ 616.831.9-002.1:612.015.3-085
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Çàïîð³çüêèé äåðæàâíèé ³íñòèòóò óäîñêîíàëåííÿ ë³êàð³â

З�метою� вивчення� ±онцентрації� SH-�р¾п� ¾� си-
роватці� ±рові� та�цільній�±рові,� залежно�від�форми,
тяж±ості� та� наслід±ів� захворювання,� проаналізо-
вано� біохімічні� по±азни±и� ¾� 75� хворих� на�менін�іт
і� менін�оенцефаліт.� Уже� на� почат±¾� захворюван-
ня� спостері�алось� зниження� вміст¾� тіолових� �р¾п.
Одночасні�зміни�¾�сироватці�±рові�та��цільній�±рові,
а� та±ож� найзначніше� зниження� ±онцентрації� SH-
�р¾п� спостері�алося� ¾� померлих.

У� хворих� на� менін�іт� (М)� і� менін�оенцефаліт
(MЕ)� спостері�аються� зміни,� фÀн³ціонально� зв’я-
зані� з� а³тивними�формами� ³исню� (АФК)� та� про-
цесами� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� (ПОЛ)� [1].
В� Àмовах� не³онтрольованої� �енерації� АФК� пере-
важаючою� стає� о³исна�модифі³ація� біл³ів,� я³а� не
ре�Àлюється,�що�призводить�до�втрати� їх�біоло�іч-
ної� а³тивності� (ферментна� а³тивність,� рецептор-
на,� транспортна�фÀн³ції� та� ін.)� [2].

О³исна� модифі³ація� біл³ів� �енерÀє� нові� анти-
�ени� і� прово³Àє� імÀннÀ�відповідь,�що�може�спричи-
нювати� вторинне� пош³одження� інших� біомоле³Àл.

НайчÀтливішими� до� о³иснення� є� SH-�рÀпи� біл³ів� і
низь³омоле³Àлярних� сполÀ³� (�лÀтатіон,� цистеїн).
Зменшення�вмістÀ�тіолових��рÀп�À³азÀє�на�різ³і�мо-
дифі³ації� À� стрÀ³тÀрі� біл³ів.�Воно�може�бÀти� пов’я-
зане� з� при�ніченням� синтезÀ� тіолів� або� бло³Àван-
ням� їх� продÀ³тами� розпадÀ� [3].� У� свою� чер�À,� тіо-
лові� сполÀ³и,� в³лючені� в� с³лад� ліпопротеїнових
³омпле³сів�мембран,� берÀть� Àчасть� À� стабілізації� й
підвищенні� резистентності� ³літинних� мембран� до
пош³оджÀвальної� дії� ліпідних� пере³исів� [4].� Не-
відповідність� À� рівновазі� системи� про-� та� антио³-
сидантів� ви³ли³ає� лавиноподібнÀ� реа³цію� пере-
о³иснення,� я³а� спричиняє� за�ибель� ³літин,� À� томÀ
числі� та³их,�що� с³ладають� основÀ� �ематолі³ворно-
�о� та� �ематоенцефалічно�о� бар’єрів,� пош³оджен-
ня� я³их� віді�рає� важливÀ� роль� À� пато�енезі�М� та
Me�[3].�У�достÀпній�літератÀрі�ми�не�знайшли�даних
про� модифі³ації� рівня� тіолових� �рÀп� À� сироватці
³рові�й�цільної�³рові�при�М� і�MЕ.

Метою�роботи�бÀло�вивчити� ³онцентрацію�SH-
�рÀп� À� сироватці� ³рові� й� цільній� ³рові� залежно� від
форми,�тяж³ості�та�наслід³ів�М�та�MЕ.
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Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Рівень�тіолових��рÀп�досліджено�À�71�хворо�о�на�М�і�MЕ�À

1-2-À�добÀ�перебÀвання�À�лі³арні.�Визначення�вмістÀ� SH-

�рÀп�À�сироватці�³рові�та�цільній�³рові�проводили�способом

В.Ф.�Фоломеєва�[5],�я³ий�ґрÀнтÀється�на�е³вівалентній�взає-

модії� моле³Àлярно�о� йодÀ� з� вільними� тіоловими� �рÀпами

біл³ів� і� низь³омоле³Àлярних�сполÀ³�À�присÀтності�йодидÀ

³алію.�Кіль³ість�йодÀ,�я³ий�прореа�Àвав�з�тіо�рÀпами,�вимі-

рюють�À�порівнянні�дослідної�й�³онтрольної�проби�на�спе³т-

рофотометрі.

Статистична�оброб³а�проведена�за�допомо�ою�персональ-

но�о�³омп’ютера.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

По³азни³и� вмістÀ� тіолових� �рÀп� À� сироватці
³рові� й� цільній� ³рові� залежно� від� форми� захво-
рювання� наведені� в� таблиці� 1.

У�хворих�на��нійний�Г,��нійний�МЕ�та�серозний
М�рівень� тіолових� �рÀп� À� сироватці� ³рові� бÀв� дос-
товірно� знижений� порівняно� з� ³онтрольною� �рÀ-
пою;� À� цільній� ³рові� відзначена� тенденція� до� йо�о
зниження.� Найнижчий� рівень� тіолових� �рÀп� À� си-
роватці� ³рові� й� цільній� ³рові� спостері�ався� À� хво-
рих� на� �нійний�МЕ.� Модифі³ації� тіолових� �рÀп� À
цільній� ³рові� виявлені� в� меншомÀ� стÀпені,� ніж� À
плазмі.� Отримані� дані� свідчать� про� більшÀ
інертність�SH-�рÀп��емо�лобінÀ�або�про�обмін�тіо�-

рÀпами� між� плазмою� й� еритроцитами.�Можливо
та³ож,�що�в�цьомÀ�виявляється�спрямÀвання�адап-
тивних� механізмів� на� збереження� рівня� тіолових
�рÀп� еритроцитів,�що� несÀть� значне�фÀн³ціональ-
не� навантаження.

Залежність� по³азни³ів� тіолових� �рÀп� від� стÀ-
пеня� тяж³ості� недÀ�и� наведена� в� таблиці� 2.

Рівень� тіолових� �рÀп� À� сироватці� ³рові� й
цільній� ³рові� знижÀвався� відповідно� до� зростан-
ня� тяж³ості� захворювання� і� бÀв� достовірно� ниж-
чим� від� по³азни³ів� осіб� ³онтрольної� �рÀпи.� Од-
ночасне� зниження� ³онцентрації� тіолових� �рÀп� À
сироватці�³рові�й�цільній�³рові� та�найнижчі� її� зна-
чення� спостері�алися� À� померлих.� Цей� по³азни³
À� них� бÀв� достовірно� нижчим,� ніж� À� ³онтрольній
�рÀпі.� Та³им� чином,� зниження� по³азни³ів� анти-
о³сидантної� системи� може� роз�лядатися� я³� де-
³омпенсація� пристосÀвальних� можливостей
³літинних� і� поза³літинних� ³омпонентів� АОС� À
відповідь� на� збільшення� е³зо�енних� та� ендо�ен-
них�АФК.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�М�і�MЕ�знижÀється�вміст�тіолових
�рÀп� À� сироватці� ³рові� та� цільній� ³рові� залежно� від
форми,� тяж³ості� й� вислідів� захворювання.

2.� Рівень� SН-�рÀп� À� сироватці� ³рові� й� цільній
³рові�може�роз�лядатися� я³� важливий�ранній� ³ри-

ГрÀпа�� n�
Сироват³а�³рові,��

ммоль/л�
Цільна�³ров,��
ммоль/л�

Хворі�на��нійний�менін�іт� 25� 1,33±0,07*� 13,99±1,48�
Хворі�на��нійний�менін�оенцефаліт� 20� 1,29±0,04*� 12,02±1,92�
Хворі�на�серозний�менін�іт� 26� 1,30±0,05*� 14,00±1,07�
Контрольна�� 30� 2,04±0,06� 14,20±0,61�

Таблиця�1

Вміст�тіолових��рÀп�À�сироватці�³рові�та�цільній�³рові�À�хворих�на�М�залежно�від�форми
захворювання� (M±m)

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðí³ñòü ðîçá³æíîñòåé ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ (Ð<0,05).

ГрÀпа� n�
Сироват³а�³рові,��

ммоль/л�
Цільна�³ров,��
ммоль/л�

Середній�стÀпінь�тяж³ості�хвороби� 19� 1,34±0,05*� 13,24±1,12�
Тяж³ий�стÀпінь�хвороби� 45� 1,27±0,03*� 11,43±1,16�
Померлі� 7� 1,25±0,06*� 9,50±3,49*�
Контрольна�� 30� 2,04±0,06� 14,20±0,61�

Таблиця�2

Вміст�тіолових��рÀп�À�сироватці�³рові�та�цільній�³рові�À�хворих�на�М�залежно�від�тяж³ості�й�вислідÀ
захворювання� (M±m)
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терій� станÀ� ³літинних� і� поза³літинних� ³омпонентів
захисних� систем� антио³сидантно�о� напрям³À.

3.� Зниження� вмістÀ� тіолових� �рÀп� À� сироватці
³рові� та�цільній� ³рові�може�бÀти�передÀмовою�ле-
тально�о�вислідÀ�À�хворих�на�М� і� MЕ.�Дослідження
вмістÀ� тіолових� �рÀп� À� ³рові� може� бÀти� перспе³-
тивним�щодо� оцін³и� захисних� ³омпонентів� �оме-
остазÀ� і� ви³ористане� в� я³ості� діа�ностично�о� ³ри-
терію�тяж³ості� запально�о�процесÀ�й�про�нозÀ�М� і
ME� на� ранніх� етапах� захворювання.
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T H E  C O N T E N T S  O F  S H - G R O U P S  I N
B L O O D  O F  T H E  P A T I E N T S  W I T H
M E N I N G I T I S  A N D
M E N I N G O E N C E P H A L I T I S

V.I. Shulyak

SUMMARY.� With� the� purpose� of� study� of� con-
centration�of�SH-groups�in�serum�and�integral�blood
in�dependence�on�the�form,�the�severity�of�duration
and�outcomes�of�disease�are�analysed�biochemical
parameters� in� 75� patients� with� meningitis� and
meningoencephalitis.� Even� in� the� initial� term� of
disease�the�decrease�of�the�contents�of�SH-groups
was�observed.�Simultaneous�changes�in�serum�and
integral� blood,� and� also� the� most� appreciable
decrease� of� concentration� of� SH-groups� was
observed� in� the�died�patients.

© Ìîñêàëþê Â.Ä., 2003
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Â.Ä. Ìîñêàëþê
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Áóêîâèíñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Вивчено� ±ліні±о-епідеміоло�ічні� особливості
�рип¾,� ви±ли±ано�о� вір¾сом� тип¾� А.� Встановлено,
що� найбільше� випад±ів� хвороби� зареєстровано
в� епідемічний� період� (січні-лютом¾).� Хвороба� збе-
рі�ала� свої� типові� риси.� У� 34� (75,5�%)� хворих� б¾в
ле�±ий�ст¾пінь� тяж±ості,� в�11� (24,5�%)�–�середній.
Ус±ладнення� не� розвивалися.

Незважаючи� на� значні� Àспіхи� ва³цинопрофіла³-
ти³и� і� хіміотерапії,� �рип� та� інші� �острі� респіраторні

вірÀсні� захворювання� залишаються� не³онтрольо-
ваними�інфе³ціями,�с³ладаючи�до�70�%�всієї� інфе³-
ційної� захворюваності� [1].� Вони,� за� своїм� соціаль-
ним�значенням,�вели³ими�збит³ами,�що�завдаються
здоров’ю� населення� й� е³ономіці� ³раїни,� посідають
перше�місце� серед� всіх� хвороб� людини� [2,� 3].� За-
хворюваність� на� �рип� та� інші� ГРЗ� перевищÀє� сÀ-
марнÀ� захворюваність� на� всі� інші� інфе³ції.� ГРВІ� зÀ-
мовлюють� 10-50�%� тимчасової� непрацездатності
населення� [2].� Усі� епідемії� �рипÀ� та� інших� ГРВІ� сÀ-
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Мал.� 1.�Щотижнева� динамі³а� захворюваності� на� �рип� А� в� епідемічний� період� 2003� р.

проводжÀються� розвит³ом� Àс³ладнень� À� ви�ляді
пневмонії,�менін�еально�о� синдромÀ,�менін�ітÀ,�ме-
нін�оенцефалітÀ,� �острої� серцево-сÀдинної� недо-
статності�та�ін.�[4-6].�У�«�рипозні»�сезони�підвищÀєть-
ся�по³азни³�смертності�населення,�особливо�À��рÀ-
пах� ризи³À� [7].� Виходячи� з� вищеви³ладено�о,
вивчення� ³ліні³о-епідеміоло�ічних� особливостей
�рипÀ�А�на�сÀчасномÀ�етапі�є�а³тÀальним.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведено�³ліні³о-епідеміоло�ічний�аналіз�захворюваності

на��рип�А�за�період�2003�р.�À�45�війсь³овослÀжбовців�стро³ової

слÀжби�Чернівець³ої�області�чоловічої�статі�ві³ом�від�18�до�20

ро³ів.�Етіоло�ія��рипÀ�бÀла�підтверджена�методом�імÀнофер-

ментно�о�аналізÀ�(визначення�анти�енів�À�маз³ах�з�носо�лот³и

та�імÀно�лобÀлінів�М�À�сироватці�³рові).�РезÀльтати�досліджен-

ня�свідчили�про�домінÀючÀ�роль�вірÀсÀ��рипÀ�Н3N2.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Усі� хворі� перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні
в�січні-лютомÀ.�18�(40,0�%)�пацієнтів�бÀли��оспіталізо-
вані�À�перший�день�недÀ�и,�27�(60,0�%)�–�на�дрÀ�ий.

Конта³т�з�хворими�на�ГРВІ�відмічали�28�(62,2�%)
�оспіталізованих.� Решта� осіб� хворобÀ� пов’язÀва-
ла� з� переохолодженням.� Спалах� захворювання
зÀмовила� с³Àпченість� війсь³овослÀжбовців� (³азар-
мене� проживання,� найбільш� достÀпний� механізм
зараження� –� повітряно-³рапельний� та� інші� фа³-
тори).� На�малюн³À� 1� зображена�щотижнева� дина-
мі³а�захворюваності�на��рип�А.�Пі³�захворюваності
припав� на� почато³� люто�о.

У� пацієнтів,� я³і� бÀли� �оспіталізовані� в� перший
день�хвороби,�бÀв�виражений�інто³си³аційний�син-
дром,� що� проявлявся� ознобом,� на� змінÀ� я³омÀ
приходили� відчÀття� жарÀ,� біль� �олови,� з� ло³аліза-
цією� переважно� в� ділянці� лоба� і� с³ронь� й� в� очних
яблÀ³ах.� Хвороба� проявлялась� світлобоязню,� за-
�альною� слаб³істю,� розбитістю,� порÀшенням� снÀ.
34� (75,5�%)�пацієнти�с³аржились�на�біль� і�першін-
ня� в� �орлі,� 22� (48,8�%)� відзначали� напади� трахеї-
тÀ,� я³і� ³лінічно� проявлялися� болем� за� �рÀдиною� і
вздовж�трахеї,�надсадним�сÀхим�³ашлем.�5�(11,1�%)
осіб� с³аржились� на� нÀдотÀ� та� ³іль³аразове� блю-
вання.� У� всіх� хворих� спостері�ались� �іперемія
обличчя,� ³он’юн³тиви,� �аряч³овий� блис³� очей.
Слизова� оболон³а� носо�лот³и,� м’я³о�о� і� твердо-
�о� піднебіння� бÀла� �іперемічна� та� набря³ла.� У� 10
(22,2�%)� пацієнтів� бÀли� збільшеними� ми�дали³и.
У�більшості� –� 32� (71,1�%)� хворих�–� вислÀховÀвали
вези³Àлярне� дихання,� À� 13� (28,8�%)� –� вези³Àляр-
не� дихання� з� жорст³им� відтін³ом.� Ле�³ий� стÀпінь
тяж³ості�діа�ностовано�À�34�(75,5�%)�пацієнтів,�се-
редній�–� в�11�(24,5�%).

У�пацієнтів,� я³і� бÀли� �оспіталізовані� на�2-й�день
хвороби,� переважав� ³атаральний�синдром.�З’являв-
ся�нежить�із�серозними�виділеннями�з�носа.�Кашель
ставав�менш�надсадним,� з� виділенням� хар³отиння.

ТемператÀрна� реа³ція� залежала� від� стÀпеня
інто³си³ації�і�с³ладала�в�середньомÀ�(37,4±1,2)�°С�при
ле�³омÀ�стÀпені,� (38,2±0,2)� °С�–�при�середньомÀ.

З�бо³À� червоної� ³рові� я³� в�період�розпалÀ,� та³
і� в� період� одÀжання� змін� не� бÀло.

У� 15� (33,4�%)� хворих� відзначали� лей³опенію� з
відносним�лімфоцитозом.�У�3� (6,6�%)�осіб�спосте-

Тижні
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рі�ався� незначний� палич³оядерний� зсÀв� лей³о-
цитарної�формÀли�вліво,�я³ий�швид³о�зни³ав.�ШОЕ
бÀла� в�межах� норми.

При� повторномÀ� обстеженні� по³азни³и� білої
³рові� нормалізÀвались.

За� даними� пневмотахометрії� À� 3� (6,6�%)� осіб
виявлено� порÀшення�фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання
I� стÀпеня� за� рестри³тивним� типом.� Після� прове-
дено�о� лі³Àвання� в³азані� зміни� зни³али.

Ус³ладнення� не� розвивались.
Та³им� чином,� проведений� аналіз� свідчить,�що

епідемія� �рипÀ� А� розпочалась� в� епідемічний� пері-
од,� сÀпроводжÀвалась� типовим� перебі�ом.� Рання
�оспіталізація� хворих� (1-2-й� день� захворювання)
сприяє,� переважно,� ле�³омÀ� стÀпеню� хвороби,
запобі�ає� розвит³À� Àс³ладнень.

Âèñíîâêè

1.� Епідемія� �рипÀ� А� розпочалась� із� середини
січня� і� тривала� до� ³інця� люто�о.

2.� Пі³� захворюваності� зареєстровано� на� по-
чат³À� люто�о.

3.� Хвороба� збері�ала� свої� типові� риси.� У
більшості�пацієнтів�стÀпінь�тяж³ості�недÀ�и�бÀв�ле�-
³им,� без� Àс³ладнень.
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T H E  E P I D E M I C S  I N  2 0 0 3

V.D. Moskaliuk

SUMMARY.�The�clinico-epidemiological�peculiarities
of� the� influenza�course�caused�by� the� type�A�virus
have�been�studied.� It�has�been�established�that�the
highest�disease�incidence�was�registered�during�the
epidemic� period� (January-February).� The� disease
preserved�its�typical�features.�The�clinical�course�was
mild� in� 34� (75,5%)�patients,� in� 11� (24,5�%)� –� the
disease�was�of�average�severity.�No�complications
developed.
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Досліджено� стан�мінеральної�щільності� ±іст±о-
вої� т±анини� (МЩКТ)� ¾� 63� хворих� на� т¾бер±¾льоз
ле�ень,� серед� я±их� ¾� 33� спостері�алась� с¾п¾тня
патоло�ія� печін±и.� Встановлено,�що� в� 72,7�%� хво-
рих� на� т¾бер±¾льоз� ле�ень� із� с¾п¾тньою� патоло-

�ією� печін±и� зменш¾ється�МЩКТ� до� рівня� остео-
пенії� та� остеопороз¾.

Проблема� лі³Àвання� тÀбер³ÀльозÀ� із� сÀпÀтньою
патоло�ією� печін³и� є� доволі� а³тÀальною� [1].� У� ви-
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пад³ах� та³о�о� поєднання� Àраження� печін³и� може
бÀти� зÀмовлене�різними� чинни³ами� та� патоло�ічни-
ми�механізмами.�Захворювання�печін³и�можÀть� ви-
ни³ати� в� резÀльтаті� специфічно�о� Àраження,� а� та-
³ож� внаслідо³� тÀбер³Àльозної� інто³си³ації.� До� то�о
ж,� при� тривалій� антимі³оба³терійній� терапії� нерід³о
розвиваються�й�меди³аментозні� �епатити� [2-4].

Печін³а� віді�рає� вели³À� роль� À� ре�Àляції� ³альці-
єво�о� обмінÀ� й� одночасно� впливає� на� стан�МЩКТ.
ПорÀшення� фÀн³ції� печін³и� може� призвести� до
вини³нення�остеопенії�та�остеопорозÀ�[5,�6].�У�літе-
ратÀрі�недостатньо�висвітлене�питання�станÀ�МЩКТ
À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� із� сÀпÀтньою�пато-
ло�ією��епатобіліарної�системи,�що�й�спонÀ³ало�нас
зайнятись� вивченням� цієї� проблеми.

Мета�роботи�–�вивчення�станÀ�МЩКТ�À�хворих
на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� із� сÀпÀтньою� патоло�ією
печін³и,� враховÀючи� ві³,� стать,� ³лінічнÀ�формÀ� тÀ-
бер³ÀльозÀ� ле�ень,� хара³тер� Àраження� �епатобі-
ліарної� системи� та� ефе³тивність� лі³Àвання.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�63�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�ві³ом�від�16

до�63�ро³ів,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні�в�протитÀбер³Àльоз-

номÀ�диспансері.�МЩКТ�попере³ово�о�відділÀ�хребта�визна-

чали�методом�двофотонної�рент�енівсь³ої�абсорбціометрії�на

денситометрі�DRX-A�виробництва�«Lunar�Corporation»�À�³он-

сÀльтативно-лі³ÀвальномÀ�центрі�Тернопільсь³ої�медичної

а³адемії.�Контролем�бÀла�реферативна�база�фірми�«Lunar

Corporation».�Стан�МЩКТ�визначали�за�³ритеріями�ВООЗ�À

ре�іоні�дослідження�L
1
-L

4
.�Аналіз�проведений�за�по³азни³ом

BMD�(bone�mineral�dencity)�–�мінеральна�щільність�³іст³ової

т³анини,�або��Àстина�³іст³ової�т³анини,�³ритерієм�«Young

Adult–Т-score»�та�ВМС�(Bone�mineral�content)�–�вміст�міне-

ралів�À�³іст³овій�т³анині.�Із�за�альної�³іль³ості�хворих�на�тÀ-

бер³Àльоз�ле�ень�À�33�спостері�алась�сÀпÀтня�патоло�ія�печін-

³и.�Отримані�резÀльтати�дослідження�статистично�обробля-

ли�з�обчисленням�по³азни³а�достовірності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проаналізовані� денситометричні� по³азни³и
�рÀпи� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� із� сÀпÀтніми
захворюваннями� печін³и� (33� хворих� –� основна
�рÀпа)� та� без� них� (30� пацієнтів,� ³онтрольна� �рÀ-
па),� �рÀпи� обстежених� бÀли� анало�ічні� за� ві³ом,
статтю,� ³лінічними�формами� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень.

Я³� видно� з� таблиці� 1,� за� всіма� по³азни³ами
спостері�алась� достовірна� різниця� між� особами
обох� �рÀп,� тобто� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень
із� сÀпÀтньою� патоло�ією� печін³и� значно� знижена
МЩКТ.

Залежно� від� станÀ�МЩКТ� хворі� із� сÀпÀтньою
патоло�ією�за�³ритерієм�T�бÀли�розподілені�на�три
під�рÀпи:� 1-а� (9;� 27,3�%)� –� з� нормальним� рівнем
МЩКТ,� 2-а� (14;� 42,4�%)� –� з� остеопенією,� 3-я� (10
осіб;�30,3�%)�–�з�остеопорозом�(ОП).

Лише� À� 27,3�%� осіб� ³онстатований� нормаль-
ний�рівень�МЩКТ,�À�той�час�я³�À�більшості�хворих
(72,7�%)� ³іст³ова�маса� бÀла� зменшена� (P<0,05).

В� основній� �рÀпі� співвідношення� між� чолові-
³ами� та� жін³ами� бÀло� приблизно� одна³овим.� Пе-
реважали� особи� ві³ом� від� 21� до� 40� ро³ів� і,� пере-
дÀсім,� вперше� виявлені� хворі� на� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень.� У� пацієнтів� 1-ї� під�рÀпи�ш³ідливих� звичо³� не
бÀло,�а�À�2-й�та�3-й�під�рÀпах�³Àрили�36,4�%�та�зло-
вживали� ал³о�олем� 24,2�%� хворих.� До� речі,� зло-
вживання� ал³о�олем� слід� вважати�фа³тором� ри-
зи³À� розвит³À� остеопенії� та� остеопорозÀ� À� хворих
на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� і,� передÀсім,� із� сÀпÀтньою
патоло�ією� печін³и.

Остеопенія�вдвічі�частіше�спостері�алась�À�хво-
рих� на� інфільтративний� і� фіброзно-³авернозний
тÀбер³Àльоз�ле�ень� із�сÀпÀтньою�патоло�ією�печін-
³и� (P<0,05),� ніж� при� дисемінованій� ти� во�нищевій
³лінічних� формах.

Хара³теристи³а� сÀпÀтніх� захворювань� печін³и
наведена� в� таблиці� 2.

BMD�(�/см2)� Young�Adult,�T,�Àм.�од.� BMC�(�)�
Хребець��

К� С� К� С� К� С�
L1� 1,33±0,02� 0,98±0,02∗� –0,20±0,29� –1,41±0,18∗� 15,29±0,64� 12,47±0,49∗�
L2� 1,21±0,03� 1,07±0,03∗� –0,18±0,26� –1,32±0,22∗� 17,41±0,70� 14,81±0,64∗�
L3� 1,24±0,03� 1,10±0,02∗� 0,12±0,26� –1,05±0,21∗� 19,87±0,74� 16,10±0,59∗�
L4� 1,21±0,03� 1,06±0,03∗� –0,17±0,25� –1,38±0,23∗� 22,09±0,81� 18,26±0,56∗�
L1-4� 1,19±0,03� 1,05±0,02∗� –0,08±0,24� –1,26±0,20∗� 74,74±2,76� 62,51±2,23∗�

Таблиця�1

Хара³теристи³а�станÀ�МЩКТ�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ (P<0,05) ì³æ ãðóïàìè, Ê – õâîð³ íà òóáåðêóëüîç ëåãåíü áåç ñóïóòíüî¿ ïàòîëîã³¿,
Ñ – õâîð³ íà òóáåðêóëüîç ëåãåíü ³ç ñóïóòíüîþ ïàòîëîã³ºþ ïå÷³íêè.
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Під�рÀпа�

1-а�(n=9)� 2-а�(n=14)� 3-я�(n=10)�
Разом�(n=33)�

Діа�ноз�

абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %�
То³сичний��епатит�
Хронічний��епатит�
Цироз�печін³и�

3�
5�
1�

9,1�
15,1�
3,0�

5�
9�
-�

15,2�
27,3�
-�

1�
9�
-�

3,0�
27,3�
-�

9�
23�
1�

27,3�
69,7�
3,0�

Таблиця�2

СÀпÀтні�захворювання�печін³и�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень

У� ціломÀ� болі� в� правомÀ� підребер’ї� відзначали
42,4�%� хворих,� збільшення� печін³и� ³онстатовано
À� 54,5�%.� У� всіх� 3� під�рÀпах� переважав� хронічний
�епатит� (69,7�%),� я³ий� в� осіб� зі� зниженою�МЩКТ
(остеопенією� та� остеопорозом)� спостері�ався� ча-
стіше,� ніж� в� осіб� з� нормальною�МЩКТ� (P<0,05).
Можливо,� хронічний� �епатит� є� важливим� пато�е-
нетичним� фа³тором� зниження� мінеральної
щільності� ³іст³ової� т³анини.

Антимі³оба³терійна� терапія� проводилась
з�ідно�зі�схемами�ВООЗ�з�одночасним�застосÀван-
ням� пато�енетичних� засобів,� зо³рема� �епатопро-
те³торів� (силіборÀ,� ³арсилÀ,� есенціале,� тіотриазо-
лінÀ� тощо).

Ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз
ле�ень� із� сÀпÀтніми� захворюваннями� печін³и� до-
волі� низь³а� (значне� по³ращення� ³онстатоване
лише� À� 18,2�%,� по³ращення� –� À� 39,4�%� хворих)
порівняно� з� пацієнтами� без� Àраження� печін³и
(відповідно� –� 23,3� та� 46,7�%).� До� то�о� ж,� ефе³-
тивність� лі³Àвання� À� хворих� з� поєднаною� патоло-
�ією�ще� нижча� при� зменшенні�МЩКТ� (остеопенії
та� остеопорозі).

Âèñíîâêè

1. � У� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� із� сÀпÀтні-
ми�захворюваннями�печін³и�зниження� �МЩКТ�(ос-
теопенія� та� остеопороз)� спостері�ається� в� 72,7�%
випад³ів.

2. � Ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³À-
льоз� ле�ень� із� сÀпÀтньою� патоло�ією� печін³и� до-
волі� низь³а,� особливо� при� зменшенні�МЩКТ,�що
вима�ає� додат³ово�о� застосÀвання� тривалої� ³о-
ри�Àючої� пато�енетичної� терапії.
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B O N E  T I S S U E  M I N E R A L  D E N S I T Y
C O N D I T I O N  I N  P A T I E N T S  W I T H  L U N G
T U B E R C U L O S I S  A C C O M P A N I E D  B Y
L I V E R  P A T H O L O G Y

L.A. Hryshchuk

SUMMARY.� The� condition� of� bone� tissue�mineral
density� was� investigated� in� 63� patients� with� lung
tuberculosis.�Among�them�in�33�patients�was�observed
accompanied� liver� pathology.� It� was� established
accompanied� liver�pathology.� It�was�established� that
in�72,7�%�patients�with�lung�tuberculosis�accompanied
by� liver� pathology� bone� tissue� mineral� density
decreased�to�the�level�of�osteopenia�and�osteoporosis.



45

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Êîçüêî Â.Ì., Êðàñíîâ Ì.²., Êîï÷à Â.Ñ., Þðêî Ê.Â., 2003
ÓÄÊ 616.935-085.28-036.8

Â.Ì. Êîçüêî, Ì.². Êðàñíîâ, Â.Ñ. Êîï÷à, Ê.Â. Þðêî

Ê Ë ² Í ² Ê Î - Ì ² Ê Ð Î Á ² Î Ë Î Ã ² × Í À  Å Ô Å Ê Ò È Â Í ² Ñ Ò Ü  Ò Å Ð À Ï ² ¯
Ã Î Ñ Ò Ð Î Ã Î  Ø È Ã Å Ë Ü Î Ç Ó  Ï Ð Î Á ² Î Ò È Ê À Ì È

Õàðê³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò,
Òåðíîï³ëüñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

Обстежено� 72� хворих� на� �острий� ши�ельоз.
По±азано,� що� під� дією� Saccharomyces� boulardii
підвищ¾ється� ±іль±ість� ла±тоба±терій� і� біфідоба±-
терій� і� зменш¾ється� число� ¾мовно-пато�енної
мі±рофлори.� Призначення� ентерол¾� хворим� на
�острий�ши�ельоз� дозволяє� с±оротити� тривалість
захворювання.� Доведена�можливість� застос¾ван-
ня� ентерол¾� в� я±ості� монотерапії� ¾� хворих� з� ле�-
±им� ст¾пенем� тяж±ості�ши�ельоз¾.

Дослідження,�я³і�проводились�в�У³раїні�впродовж
останніх� 20� ро³ів,� довели,�що� ³ÀльтÀри�ши�ел,� я³і
цир³Àлюють�на�певній� території,�швид³о�стають�ре-
зистентними�до�найпоширенішої� етіотропної� терапії.
Ці�здатності,�пов’язані�з�плазмідною�резистентністю,
найбільш�притаманні� для� S.� flexneri� [1].� Етіотропна
терапія�ши�ельозÀ� бÀває� с³ладною,� ос³іль³и� ³рім
антибіоти³орезистентності� існÀє� дрÀ�ий� не�ативний
фа³тор,� пов’язаний� з� дестрÀ³тивним� впливом�пре-
паратів� на�мі³рофлорÀ� товстої� ³иш³и� [2].

Порівняно� з� хіміопрепаратами,� антибіоти³и
мають� найбільший� рÀйнівний� ефе³т� на� облі�атнÀ
анаеробнÀ� флорÀ� біоценозÀ� товстої� ³иш³и,� я³а
займає� 4/5� всієї� ба³терійної� маси� і� томÀ� є� осно-
вою� ³олонізаційної� резистентності� ³ишечни³а� [2,
3].� Інші� хіміопрепарати� впливають� на� біоценоз
³ишечни³а� дещо�менше� [2].

ПорÀшення� мі³робіоценозÀ� товстої� ³иш³и
віді�рає� важливÀ� роль� в� пато�енезі� ши�ельозÀ� і
сÀттєво�впливає�на�процеси�санації�ор�анізмÀ�хво-
ро�о.� З� порÀшенням� мі³робіоценозÀ� пов’язані
невдачі� терапії� дизентерії,� я³і� зводяться� до� три-
вало�о� ба³теріоносійства,� затяжно�о� або� хроніч-
но�о�перебі�À�недÀ�и� [2,�4].

Пато�енетично� обґрÀнтована� ³омпле³сна� те-
рапія� ши�ельозÀ� із� застосÀванням� ба³терійних
препаратів.� ТомÀ� за� останні� 60� ро³ів� широ³о
здійснюються� дослідження� в� напрям³À� розроб³и
нових� пробіоти³ів� з� чіт³о� спрямованими� власти-
востями.�Незважаючи� на� ба�атий� арсенал� новітніх

пробіоти³ів,� с³ладність� порÀшень� мі³робіоценозÀ
товстої� ³иш³и� зÀмовлює� відсÀтність� Àніфі³овано�о
препаратÀ,� я³ий�можна�бÀло�б� призначати� в� �ост-
ромÀ� періоді,� À� ре³онвалесцентів� і� в� ³омбінації� з
етіотропними� середни³ами.

Ба³терійні� препарати� на� основі�штамів� E.� coli,
Lactobacterium�spp.,�Bifidobacterium�spp.,�B.�subtilis
не� призначаються� при� паралельномÀ� ви³орис-
танні� етіотропної� терапії,� томÀ�що�вони�не� володі-
ють�резистентністю�до�антиба³терійних�препаратів
[2,� 5].� ЗастосÀвання� ба³терійних� середни³ів� не
приводить� до� очі³Àвано�о� ефе³тÀ� томÀ,�що� ви³о-
ристовÀвані� мі³роор�анізми� з� ба�атьох� причин� не
мають� змо�и� при³ріпитися� до� ентероцитів.� Най-
важливішою� причиною� відсÀтності� ³олонізаційної
перева�и�мі³роор�анізмÀ� пробіоти³а� є� відсÀтність
ва³антно�о� місця� на� стінці� товстої� ³иш³и,� зайня-
тої�пато�енною�та�Àмовно-пато�енною�флорою.�Ця
обставина� зÀмовлює� пра³тично� не�айнÀ� втратÀ
лі³Àвально�о� ефе³тÀ� після� припинення� вживан-
ня�пробіоти³а�[3,�6,�7].

Достатньо� перспе³тивним� є� призначення� про-
біоти³ів,� вироблених� на� основі� дріжджових� �рибів
Saccharomyces.� Позитивною� стороною� є� мож-
ливість� ви³ористання� цих� препаратів� паралель-
но� з� антиба³терійною� терапією.� Крім� цьо�о,� вони
хара³теризÀються� природним� значним� анта�оні-
стичним�впливом�на�пато�еннÀ�та�Àмовно-пато�ен-
нÀ� флорÀ.� У� ³лінічній� пра³тиці� ви³ористовÀються
штами�двох� видів� Saccharomyces.� Та³і� препарати,
я³� ³арболевÀр� та� ³арбофажил,�містять� ³ÀльтÀрÀ� S.
cerevaisae,� я³а�³омбінÀється� із�сорбентом.�Ці�пре-
парати� знайшли�широ³е� ви³ористання� при� ба�а-
тьох� �острих� ³иш³ових� інфе³ціях� [8].

Порівняльний� мі³робіоло�ічний� аналіз� по³а-
зав,�що� терапевтична� а³тивність� S.� boulardii� пе-
ревищÀє�та³À�S.�cerevaisae� [8,�9].

Ентерол�містить� S.� boulardii,� виділений� з� рос-
лини� ліхеї� в� Індо³итаї.� Лі³Àвальні� дріжджі� хара³те-
ризÀються� анта�оністичним� ефе³том� до� пато�ен-



46

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

них�і�Àмовно-пато�енних�мі³роор�анізмів.�Дріжджо-
ва� ³ÀльтÀра� S.� boulardii� підвищÀє� місцевий� імÀні-
тет�шляхом�збільшення�продÀ³ції� IgA�та� інших� імÀ-
но�лобÀлінів� [9].

Ентерол� діє�ще� й� антито³сично�щодо� ентеро-
то³синів.�Механізм� антито³сичної� дії� пов‘язаний� з
продÀ³Àванням� нейтралізÀвально�о�фа³торÀ,� я³ий
впливає� на� інтестинальні� ³літини� через� рецептор,
пов’язаний� з� G-протеїном,� а� та³ож� з� ад�езією� до
ентероцитів,� що� є� причиною� зниження� се³реції
солей� і� води.� КÀльтÀра� S.� boulardii� підвищÀє� а³-
тивність� дисахаридаз� тон³ої� ³иш³и� (ла³тази,� са-
харази,� мальтази)� [8,� 9].

По³азанням� до� призначення� препаратÀ� є� ан-
тибіоти³оасоційовані� діареї,� псевдомембранозний
³оліт,� діарея� мандрівни³ів� тощо� [10].

Метою� дослідження� бÀло� встановити� ефе³-
тивність� ентеролÀ� в� ³омпле³сній� терапії� �острої
дизентерії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�72�хворих�на��острий�ши�ельоз.

У�56�(77,8�%)�осіб�виділена�S.�flexneri�2a,�À�16�(22,2�%)�–�S.

sonnei.�Хворі�бÀли�розділені�на�дві�рівноцінні��рÀпи�за�статтю

та�ві³ом,�а�та³ож�³лінічними�формами�та�стÀпенем�тяж³ості.�У

дослідження�бÀли�в³лючені�пацієнти�ві³ом�від�17�до�51�ро³À.

ПершÀ��рÀпÀ�с³лали�30�хворих�на��острий�ши�ельоз,�я³і�в

я³ості�етіотропної�терапії�отримÀвали�норфло³сацин�À�добовій

дозі�800�м��протя�ом�5�діб.

ДрÀ�а��рÀпа�–�30�пацієнтів,�я³им�призначали�ентерол

(добова�доза�750-1500�м�)�À�³омпле³сі�з�норфло³сацином

(добова�доза�800�м�).�Доза�ентеролÀ�залежала�від�тяж³ості

діарейно�о�синдромÀ�[11].�Тривалість�ви³ористання�норфло³-

сацинÀ�À�хворих�дрÀ�ої��рÀпи�не�перевищÀвала�3�діб.�Обидві

�рÀпи�бÀли�зіставні�за�етіоло�ією�недÀ�и.

У�12�обстежÀваних�осіб�ентерол�ви³ористовÀвали�в�дозі

500-1750�м��на�добÀ�протя�ом�5�діб�я³�монотерапію.�Ця��рÀ-

па�бÀла�сформована�з�хворих,�À�я³их�недÀ�а�мала�ле�³ий

стÀпінь�тяж³ості.

Контроль�ефе³тивності�терапії�здійснювали�на�підставі

динамі³и�³лінічних�даних�і�с³ладÀ�мі³рофлори�товстої�³иш-

³и.�Хворих�обстежÀвали�двічі:�до�лі³Àвання�та�на�7-8-мÀ�добÀ

після�почат³À�терапії.�У�пацієнтів�досліджÀвали�³іль³існий�та

я³існий�с³лад�біоценозÀ�³ишечни³а�[12].

СтатистичнÀ�оброб³À�матеріалÀ�проводили�з�ви³орис-

танням�про�рамно�о�продÀ³тÀ�Microsoft�Excel�2000�[13].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Гастроентеро³олітна� форма� �остро�о
ши�ельозÀ� спостері�алася� À� 47� (65,3�%)� хворих.

Типова� ³олітна�форма� відзначалася� À� 25� (34,2�%)
осіб.� Захворювання� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості
встановлене�À�60�(83,3�%)�пацієнтів.�У�69,4�%�хво-
рих�ши�ельоз� бÀв� пов’язаний� з� харчовим�шляхом
передачі� збÀдни³а.

У� хворих� з� �астроентеро³олітною�формою� по-
чато³� недÀ�и� бÀв� �острим:� вже� À� перші� �одини
відзначали�фебрильнÀ� �аряч³À,� блювотÀ,� нÀдотÀ,
запаморочення� і� біль� �олови.

Фебрильна� температÀра� тіла� зареєстрована� À
45� (62,5�%)�пацієнтів,� висо³а�–� À�10� (13,9�%)� хво-
рих.� Протя�ом� перших� 12-18� �од� випорожнення
мали� ентеритний� хара³тер,� але� пізніше� розвива-
лася� типова� ³олітна� діарея.� У� почат³овомÀ� пері-
оді�ши�ельозÀ� біль� ло³алізÀвався� внизÀ� живота� À
40� (59,6�%)� хворих,� на�дрÀ�À�добÀ� тенезми� тÀрбÀ-
вали�44�(93,6�%)�осіб.�При�об’є³тивномÀ�обстеженні
спостері�али� хара³терні� для� ши�ельозÀ� симпто-
ми� –� Àщільнення,� болючість� си�моподібної� ³иш³и.
Копроло�ічне� дослідження� підтверджÀвало� Àра-
ження� товстої� ³иш³и� та� давало� змо�À� встановити
йо�о� стÀпінь.

При� ви³ористанні� ентеролÀ� разом� з� норфло³-
сацином� сÀттєво� в³орочÀвалась� тривалість� діареї
та�болю�À�животі�(табл.�1).�ЗастосÀвання�ентеролÀ
À� ³омпле³сі� з� норфло³сацином� приводило� й� до
достовірно�о� зменшення� ³ратності� випорожнень
на� 4-À� добÀ� лі³Àвання.

При� оцінці� мі³робіоло�ічних� по³азни³ів� вста-
новлено,�що� À� пацієнтів� обох� �рÀп� сÀттєво� порÀ-
шÀвався� баланс� нормальної� мі³рофлори.� Та³,� À
період� розпалÀ� недÀ�и� достовірно� зростала
³іль³ість� представни³ів� аеробної� мі³рофлори:
Àмовно-пато�енних� ентероба³терій� та� ³о³ів.

У� таблиці� 2� наведено� по³азни³и,� я³і� свідчать
про� те,�що� після� лі³Àвання� простежÀвалась� дея³а
різниця� À� біоценозі� товстої� ³иш³и.� Та³,� À� дрÀ�ій
�рÀпі� достовірно� зростала� ³іль³ість� представни³ів
анаеробної� (біфідо-� та� ла³тоба³терій)� та� зменшÀ-
валась� –� Àмовно-пато�енної� мі³рофлори.� Привер-
тає� Àва�À� і� той�фа³т,�що�пра³тично�відновлювався
³іль³існий� та� я³існий� с³лад� E.� coli.

Ви³ористання� норфло³сацинÀ� не� впливало� на
³іль³ість� анаеробної� мі³рофлори� товстої� ³иш³и� À
хворих� на� �острий�ши�ельоз,� але� воно� відбива-
лося� на� я³існих� по³азни³ах� E.� coli.� Зо³рема� з’яв-
лялися� �емолітичні� варіанти,� зростала� ³іль³ість
ла³тозоне�ативних�штамів.� Під� впливом� норфло³-
сацинÀ� зменшÀвалась� ³іль³ість� латозопозитивних
E.�colі� (табл.�2).

Гемолітичні�штами�E.�coli�бÀли�виділені�À�26,7�%
хворих� 1-й� �рÀпи.� У� 2-й� �рÀпі� та³і� варіанти� E.� coli
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Клінічні�дані� 1-а��рÀпа�(n=30),��
норфло³сацин�

2-а��рÀпа�(n=30),��
ентерол+норфло³сацин�

Частота�діареї�� � �
до�почат³À�лі³Àвання,�раз/добÀ� 18,2±5,8� 16,9±8,0�
4-та�доба�терапії,�раз/добÀ� 4,8±1,2� 1,6±0,7*�

Тривалість,�доби� � �
діареї� 7,4±1,3� 4,7±1,1*�
болю�в�животі� 4,9±0,6� 3,0±0,4*�
нездÀжання� 7,2±1,5� 4,3±1,0�
�аряч³и� 6,1±1,5� 5,3±1,1�
порÀшення�апетитÀ� 3,3±0,7� 4,8±1,1�
сÀхості�À�роті� 6,2±0,9� 4,0±0,5*�
нÀдоти,�блювання� 3,2±1,0� 3,0±1,0�
об³ладення�язи³а� 12,3±3,2� 8,0±2,2�

Таблиця�1

Порівняльна�хара³теристи³а�симптомів�À�хворих�обох��рÀп�(M±m)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç õâîðèìè ïåðøî¿ ãðóïè (Ð<0,05).

Таблиця�2

По³азни³и�мі³робно�о�пейзажÀ�товстої�³иш³и�À�хворих�на��острий�ши�ельоз�при�різних�схемах
лі³Àвання�(M±m),� lg�KУO/�

1-а��рÀпа�(n=30),� 
норфло³сацин�

2-а��рÀпа�(n=30),��
ентерол+норфло³сацин�Мі³роор�анізм�

до�лі³Àвання� після�лі³Àвання� до�лі³Àвання� після�лі³Àвання�
Bifidobacterium�spp.�� 7,8±0,6� 8,0±0,2� 7,6±0,5� 9,5±0,2*#�
Lactobacterium�spp.�� 5,4±0,9� 6,2±0,1� 5,3±1,0� 5,4±0,2�
E.�coli�lac+� 8,6±0,7� 6,2±0,4*� 8,6±1,1� 7,50±0,2#�
E.�coli�lac-� 3,9±1,0� 5,1� 4,3±0,8� 2,0�
E.�coli�lac±� 4,1±0,9� 4,1� 4,0±1,3� 2,1�
E.�coli�hly+� 3,1� 2,0� 3,0� 2,0�

Candida�albicans�� 2,9±0,2� 3,9±0,4� 3,1±0,3� 2,1±0,1*#�
Staphylococcus�spp.�� 4,6±0,5� 3,6±0,2*� 3,9±1,1� 2,2±0,2*#�
Streptococcus�spp.�� 4,7±0,8� 3,8±0,5� 3,8±0,9� 1,9±0,2*#�
Умовно-пато�енні�ентероба³терії� 3,6±0,4� 3,9±0,6� 3,2±0,7� 1,9�

Ïðèì³òêè: ÊÓÎ – êîëîí³ºóòâîðþâàëüí³ îäèíèö³, lac+ – ëàêòîçîïîçèòèâí³, lac- – ëàêòîçîíåãàòèâí³, lac± – ñëàáêîôåð-
ìåíòóþ÷³ ëàêòîçó, hly+ – ãåìîë³òè÷í³ áàêòåð³¿, * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè äî ë³êóâàííÿ ó ìåæàõ
ãðóïè (P<0,05-0,001), # – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ì³æ ïîêàçíèêàìè ïåðøî¿ òà äðóãî¿ ãðóïè (P<0,05-0,001).

бÀли� ізольовані� лише� в� одно�о� хворо�о.� Ла³тозо-
не�ативних� і� слаб³о�ферментÀючих� ла³тозÀ� еше-
рихій�вдалося�виділити�À�26,7�%�хворих�1-й��рÀпи,
що� відрізнялося� від� по³азни³ів� 2-й� �рÀпи,� де� та³і
штами�бÀли�виявлені� лише�À�2�пацієнтів� (табл.�3).

Умовно-пато�енні� ентероба³терії� (протей,� цит-
роба³тер� та� ентероба³тер)� до� почат³À� лі³Àвання
виявлялися� À� ³іль³остях� 103-104� і� бÀли� виділені� À
30,0�%� хворих� 1-ї� �рÀпи� та� À� 26,7�%� –� 2-ї.� Після
терапії� Àмовно-пато�енні� ентероба³терії� знаходи-
ли�À�30,0�%�осіб�1-ї��рÀпи�і�лише�в�одно�о�пацієнта
2-ї��рÀпи�(табл.�2,�3).

При� ви³ористанні� норфло³сацинÀ� зростала
³іль³ість� �рибів� родÀ� Candida ,� одна³� при
³омпле³сномÀ� застосÀванні� S.� boulardii� знижÀва-
лась� ³іль³ість� цих� мі³роор�анізмів.

БерÀчи�до�Àва�и�той�фа³т,�що�ле�³і�форми�ши-
�ельозÀ� можна� лі³Àвати� без� ви³ористання� анти-
ба³терійних� засобів,� застосовÀючи� тіль³и� пато�е-
нетичнÀ� терапію,� ми� спробÀвали� призначити� ен-
терол� в� ³омпле³сі� з� дезінто³си³аційними� та
симптоматичними� середни³ами.

При� застосÀванні� ентеролÀ� спостері�алися
подібні� зміни�мі³рофлори� товстої� ³иш³и,� я³� і� при
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³омбінації� норфло³сацинÀ� та� ентеролÀ.� У� таблиці
4� наведено� дані� середніх� по³азни³ів� ³іль³існо�о
с³ладÀ� мі³рофлори� в� динаміці� лі³Àвання� хворих
на� �острÀ� дизентерію� ле�³о�о� стÀпеня� тяж³ості.

Під� впливом� терапії� зростала� ³іль³ість� біфідо-
флори� (Р<0,01).� Достовірної� різниці� À� змінах
³іль³існих� по³азни³ів� ла³тофлори� не� бÀло� вияв-
лено.� Збільшення� ³іль³ості� представни³ів� анае-
робної� лан³и� біоценозÀ� приводило� до� при�нічен-
ня� аеробної� мі³рофлори.� Та³,� с³орочÀвалась
³іль³ість� ешерихій,� Àмовно-пато�енних� ентероба³-
терій,� стафіло³о³ів� і� �рибів� родÀ� ³андида.

Âèñíîâêè

1. При� ви³ористанні� ентеролÀ� достовірно� зро-
стала� ³іль³ість� біфідоба³терій,�що� відображалося
й� на� числі� представни³ів� аеробної� флори� (енте-
роба³терій� та� ³о³ів).

2. Антидіарейний� ефе³т� ентеролÀ� пов’язаний
з� позитивним� впливом� S.� boulardii� на�мі³робіоце-
ноз� товстої� ³иш³и.� Зниження� тривалості� діареї� та
нормалізація� випорожнень� дося�аються� за� рахÀ-
но³� то�о,� що� ентерол� посилює� антиба³терійний
ефе³т� норфло³сацинÀ�шляхом� анта�оністичної� дії

1-а��рÀпа�(n=30),��
норфло³сацин�

2-а��рÀпа�(n=30),�
ентерол+норфло³сацин�Мі³роор�анізм�

абс.�число� %� абс.�число� %�

Bifidobacterium�spp.� 29� 96,7� 30� 100,0�
Lactobacterium�spp.� 28� 93,3� 30� 100,0�
E.�coli�lac+� 27� 90,0� 30� 100,0�
E.�coli�lac-� 8� 26,7� 2� 6,7�
E.�coli�lac±� 8� 26,7� 2� 6,7�
E.�coli�hly+� 8� 26,7� 1� 3,3�
Candida�albicans� 11� 36,7� 3� 9,0�
Staphylococcus�spp.� 12� 40,0� 4� 13,3�
Умовно-пато�енні�ентероба³терії� 9� 30,0� 1� 3,3�

Таблиця�3

Мі³робіоло�ічні�по³азни³и�біоценозÀ�товстої�³иш³и�після�лі³Àвання

Мі³роор�анізм� До�лі³Àвання� Після�лі³Àвання� Р�
Bifidobacterium�spp.,�lg�KУO/�� 7,3� 8,1� <0,01�
Lactobacterium�spp.,�lg�KУO/�� 5,2� 5,3� >0,05�
E.�coli�(сÀма),�lg�KУO/�� 8,5� 7,1� <0,04�
Staphylococcus�spp.,�lg�KУO/�� 3,1� 2,1� <0,03�
Candida�albicans,�lg�KУO/�� 3,0� 2,1� <0,04�

Таблиця�4

По³азни³и�мі³рофлори�³ишечни³а�хворих�на��острий�ши�ельоз�ле�³о�о�стÀпеня�тяж³ості,
я³им� призначали� ентерол� (n=12)

Ïðèì³òêà. Äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ðîçðàõîâàíà çà îäíîâèá³ðêîâèì êðèòåð³ºì Â³ëêîêñîíà.

щодо� пато�енних� та� Àмовно-пато�енних� ба³терій,
що� приводить� до� ³олонізаційної� перева�и
біфідофлори� в� біоценозі� ³ишечни³а.

3. Ентерол�можна� ви³ористовÀвати� я³�моноте-
рапію� при� лі³Àванні� хворих� на� �острий�ши�ельоз
ле�³о�о� стÀпеня� тяж³ості.� При� тяжчих� стÀпенях
недÀ�и� ентерол� потрібно� ³омбінÀвати� з� етіотроп-
ним� середни³ом.

4. ВраховÀючи� позитивний� вплив� на� мі³ро-
флорÀ� товстої� ³иш³и,� доцільно� призначати� трива-
ліший�³Àрс�терапії�ентеролом�À�період�ре³онвалес-
ценції� особам� із� середньотяж³им� стÀпенем�дизен-
терії� залежно� від� �либини� порÀшення� біоценозÀ.
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SUMMARY.�72�patients�with�acute�shigellosis�were
investigated.� Saccharomyces� boulardii� action
leads� to� increasing� of� lactobacteria� and
bifidobacteria� and� decreasing� of� conditionally
pathogenic�microflora.�The�prescription�of�enterol
to�patients�with�acute�shigellosis�allows�to�decrease
the�disease�duration.�It�was�proved�the�opportunity
of� enterolapplication� as�monotherapy� in� patients
with�mild�stage�of�shigellosis�severity.
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Îäåñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Встановлено,�що� в� еритроцитах� ±рові� хворих
на� холер¾� з� різним� ст¾пенем� зневоднення� с¾ттє-
во� змінюється� вміст� с¾льф�ідрильних� і� дис¾льфід-
них� �р¾п,�що� призводить� до� зниження� редо±с-по-
тенціал¾�мембран�і�с¾проводж¾ється�їх�нижчою�ре-
зистентністю� до� дії� несприятливих�фа±торів.

Холера� бÀла� і� залишається� особливо� небез-
печною� хворобою�щодо� швид³о�о� епідемічно�о
поширення,� а� та³ож� я³� хвороба,� здатна� ви³ли³а-
ти� тяж³е� порÀшення� водно-еле³тролітно�о� балан-
сÀ.� Стандартні� ³ліні³о-лабораторні� по³азни³и� стÀ-
пеня� зневоднення,� на� наш� по�ляд,� не� відобра-
жають� �либини� метаболічних� порÀшень� в
ор�анізмі.� В� основÀ� ви³онаних� досліджень� ля�ли
положення� про� те,�що� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональна

ор�анізація�мембран�еритроцитів� залежить� від� ве-
личини� метаболічних� порÀшень.� ГлÀтатіонова� ре-
до³с-система� є� визначальною� в� резистентності
мембран� еритроцитів,� але� À�фÀн³ціонÀванні� анти-
ради³ально�о� захистÀ� а³тивнÀ� Àчасть� бере� тіол-
дисÀльфідна� система.� Це� дозволило� нам� провес-
ти� дослідження� вмістÀ� дисÀльфідних� і� сÀльф-
�ідрильних� �рÀп� в� еритроцитах� хворих� на� холерÀ
з� різним� стÀпенем� зневоднення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Спостері�али�90�хворих�з�ба³теріоло�ічно�підтвердженим

діа�нозом�холери.�Залежно�від�стÀпеня�зневоднення�Àсі�па-

цієнти�розподілені�на�3��рÀпи�(³ласифі³ація�ВООЗ):�30�осіб�з

першим,�30�–�з�дрÀ�им,�30�–�з�третім�стÀпенем�зневоднення.
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КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�здорові�донори�³рові. �Для�дослід-

ження�брали�з�вени�2�мл�³рові,�розводили�À�подвійномÀ�об’ємі

фізіоло�ічно�о�розчинÀ,�потім�центрифÀ�Àвали.�Після�цьо�о

відділяли�формені�елементи,�промивали�À�фізіоло�ічномÀ�роз-

чині,�ÀсÀвали�лей³оцити�та�інші�³літини�³рові.�Відмиті�ерит-

роцити�ви³ористовÀвали�для�проведення�біохімічних�дослід-

жень�із�застосÀванням�реа�ентÀ�Еллмана.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлено,�що� À� хворих� на� холерÀ� з� різним
стÀпенем�зневоднення�відбÀваються�сÀттєві� та�не-
однозначні� за� �либиною� й� спрямованістю� зміни
вмістÀ� сÀльф�ідрильних� і� дисÀльфідних� �рÀп,� я³і
перебÀвають� À� повній� залежності� від� стÀпеня� зне-
воднення.� Та³,� À� хворих� з� першим� стÀпенем� зне-
воднення� вміст� сÀльф�ідрильних� �рÀп� в� еритро-
цитах� ³рові� бÀв� нижчим� від� ³онтрольних� по³аз-
ни³ів� на� 17,7� %.� Кіль³ість� дисÀльфідних� �рÀп
перевищÀвала� нормальні� значення� на� 25,6� %.
Після�ре�ідратації�вміст�сÀльф�ідрильних��рÀп�і�далі
знижÀвався� й� лише� перед� виписÀванням� з� лі³арні
дося�� рівня� фізіоло�ічних� по³азни³ів.� Паралель-
но� з� цим� вміст� дисÀльфідних� �рÀп� зріс� на� 19,8�%,
але� перед� виписÀванням� їх� ³іль³ість� не� дося�ла
рівня�фізіоло�ічних� величин,�що� свідчить� про� на-

³опичення� недоо³ислених� продÀ³тів� в� ор�анізмі
хворо�о� вже� при� першомÀ� стÀпені� зневоднення.

У� �рÀпі� хворих� з� дрÀ�им� стÀпенем� зневоднен-
ня� встановлено� �либші� порÀшення� тіол-дисÀль-
фідно�о� обмінÀ.� При� �оспіталізації� вміст� сÀльф�ід-
рильних� �рÀп� À� та³их� осіб� бÀв� нижчим� від� ³онтро-
лю�на�29,6�%,�а�вміст�дисÀльфідних��рÀп�перевищÀвав
по³азни³и� здорових� людей� на� 55,4�%.� Проведена
терапія� не� впливала� достатньою� мірою� на� тіол-
дисÀльфідний� обмін.

НайсÀттєвіші�зміни�вмістÀ�дисÀльфідних�і�сÀльф�ід-
рильних� �рÀп� в� еритроцитах� ³рові� спостері�алися� в
�рÀпі� хворих� з� третім� стÀпенем� зневоднення.� При
�оспіталізації� вміст� сÀльф�ідрильних� �рÀп� в� еритро-
цитах�хворих�бÀв�на�44,6�%�нижчим�від�³онтролю,�а
дисÀльфідних��рÀп�–�вищим�на�70,2�%.�Після�повно-
�о� відновлення� водно-еле³тролітно�о�балансÀ� вміст
сÀльф�ідрильних� �рÀп� знижÀвався� на� 10,1�%� по-
рівняно� з� попередніми� величинами.� Кіль³ість� ди-
сÀльфідних��рÀп��на�цьомÀ�етапі�зросла�до�181,4�%.
На�6-й�день� �оспіталізації� ³іль³ість� сÀльф�ідрильних
�рÀп� в� еритроцитах� порівняно� з� попередніми�дани-
ми�зросла�на�30,1�%,�але�відносно�³онтрольної��рÀ-
пи�вона�бÀла�меншою�на�24,6�%.�У�той�же�час�вміст
дисÀльфідних� �рÀп�знизився�на�30,8�%,�але�відносно
фізіоло�ічних�по³азни³ів�становив�150,6�%� (табл.� 1).

ГрÀпа�хворих� -SH� -SS�
Контроль�(здорові�донори)� 2,80±0,03� 2,30±0,01�
Перша�(I�стÀпінь�зневоднення)�

а)�при��оспіталізації�
б)�після�ре�ідратації�
в)�перед�виписÀванням�

�
2,30±0,02�
2,15±0,02*�
2,61±0,03*�

�
2,88±0,01*�
3,34±0,01*�
2,65±0,01�

ДрÀ�а�(II�стÀпінь�зневоднення) 
а)�при��оспіталізації�
б)�після�ре�ідратації�
в)�перед�виписÀванням�

�
1,97±0,02*�
1,68±0,02*�
2,38±0,02�

�
3,57±0,01*�
3,89±0,02*�
2,99±0,01*�

Третя�(III�стÀпінь�зневоднення)�
а)�при��оспіталізації�
б)�після�ре�ідратації�
в)�перед�виписÀванням�

�
1,55±0,02*�
1,26±0,01*�
2,11±0,02*�

�
3,91±0,02*�
4,17±0,02*�
3,46±0,01*�

Таблиця�1

Вміст�сÀльф�ідрильних�і�дисÀльфідних��рÀп�в�еритроцитах�хворих�на�холерÀ,�м³моль/л

Âèñíîâêè

1.� Зміни� сÀльфідно�о� обмінÀ� (рівень� сÀльф�ід-
рильних� �рÀп� та� їх� о³ислених� форм)� значною
мірою�залежать�від�стÀпеня�зневоднення�та�періо-
дÀ� хвороби.

2.� Зміна� співвідношення� між� сÀльф�ідрильни-
ми�та�дисÀльфідними��рÀпами�призводить�до�зни-

ження� редо³с-потенціалÀ� мембран� і� зниження� їх
резистентності� до� дії� несприятливих� фа³торів.
Ос³іль³и� ба�ато�ферментів� містять� À� своїх� моле-
³Àлах�сÀльф�ідрильні��рÀпи,�дестрÀ³ція�останніх�зÀ-
мовлює� змінÀ�ферментативної� а³тивності.

3.� Резистентність� ор�анізмÀ� до� дії� холерно�о
ентерото³синÀ� пов’язана� з� ендо�енним� пÀлом
сÀльф�ідрильних� �рÀп.

Ïðèì³òêà. * – Ð<0,05 ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè îñîáàìè.
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L.M. Skrypnyk

SUMMARY.�Owing�to�the�carried�out�researches�it
is�established�that�all�cholera�patients�with�different
degree� of� dehydration� have� essential� changes� in
structure� of� sulfhydride� and� disulfide� groups� that
leads�to�decrease�of�redox-potential�of�membranes
and� is� accompanied� by� decrease� of�membranes
resistibility�to�action�of�the�adverse�factors.

© Êîíäðèí Î.ª., 2003
ÓÄÊ 616.995.121:616.34-008.8+616.36+615.284

Î.ª. Êîíäðèí

Â Ï Ë È Â  Ä È Ñ Á À Ê Ò Å Ð ² Î Ç Ó  Í À  Ï Î Ê À Ç Í È Ê È  Ï Å Ð Î Ê Ñ È Ä À Ö ² ¯ Ó
Õ Â Î Ð È Õ  Í À  Ã ² Ì Å Í Î Ë Å Ï ² Ä Î Ç  ²  Ì ² Ê Ñ Ò - ² Í Â À Ç ² ¯  Í À  Ô Î Í ²

Ë ² Ê Ó Â À Í Í ß  Ï Ð Î Ò È Ï À Ð À Ç È Ò À Ð Í È Ì È  Ï Ð Å Ï À Ð À Ò À Ì È

²âàíî-Ôðàíê³âñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

У�20�хворих�на��іменолепідоз�та�20�–�на�мі±ст-
інвазії� вивчався� вплив� дисба±теріоз¾� на� по±аз-
ни±и� перо±сидації� на� фоні� прийом¾� протипара-
зитарних� препаратів.� Встановлено,�що� з� по�либ-
ленням� дисбіотичних� пор¾шень� зростають
по±азни±и� пере±исно�о� о±ислення� ліпідів� ¾� цих
хворих.� Прийом� протипаразитарних� препаратів
посилює� проо±сидантні� та� дисбіотичні� процеси.� У
±омпле±сном¾� лі±¾ванні� хворих� на� �іменолепідоз
та�мі±ст-інвазії� необхідно� ±ори�¾вати� ці� явища.

У� пато�енезі� �іменолепідозÀ,� поряд� з� механіч-
ним� пош³одженням� личин³ами� і� дорослими� осо-
бинами� слизової� оболон³и� ³ишечни³а,� важлива
роль� належить� явищам� інто³си³ації� (особливо
виражена� дія� метаболітів� �ельмінтів),� розвит³À
дисба³теріозÀ,� порÀшенню�фÀн³ції� печін³и� (анти-
то³сичної� та� біл³ово-синтезÀвальної),� дезінте�рації
ферментативних� систем� [1].� Особливо� ці� проце-

си� посилюються� при� поєднанні� �іменолепідозÀ� з
іншими� паразитозами� [2].

Місцеві� дестрÀ³тивні� та� запальні� процеси�порÀ-
шÀють� продÀ³цію� ³літинами� перо³сиради³алів,�що
веде�до� Àтворення� та� на³опичення� в� ³рові� й� т³ани-
нах� продÀ³тів� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� (ПОЛ)
і�біл³ів,� я³і,� я³� і�метаболічні� то³сини,�володіють� то³-
сичними� властивостями.� Внаслідо³� порÀшення� за-
хисних� та� адаптивних� механізмів� цей� процес� з
місцево�о� трансформÀється� À� за�альний� [3].

Явища� дисба³теріозÀ� ³ишечни³а,�що� розвива-
ються� À� хворих� на� �іменолепідоз,� очевидно,� по-
силюють� процеси� ПОЛ.� Одна³� взаємозалежність
між� цими� процесами� вивчена� недостатньо.

Метою� дослідження� бÀло� оцінити� вплив� дис-
ба³теріозÀ� на� по³азни³и�ПОЛ� À� хворих� на� �імено-
лепідоз� та� �іменолепідоз� À� поєднанні� з� лямбліо-
зом,� на�фоні� лі³Àвання� специфічними� протипара-
зитарними� препаратами.
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Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�дві��рÀпи�дорослих�хворих:�20�–�на��імено-

лепідоз�та�20�–
�
на��іменолепідоз�À�поєднанні�з�лямбліозом

(далі�мі³ст-інвазія).�Усі�пацієнти�перебÀвали�на�лі³Àванні

в�Івано-Фран³івсь³ій�обласній�інфе³ційній�лі³арні.�Підбір

хворих�проводили�випад³ово-відбір³овим�методом.�Діа�-

ноз�паразитарно�о�захворювання�виставлявся�на�основі�епі-

деміоло�ічних�і�³лінічних�даних,�а�та³ож�за�альноприйня-

тих�паразитоло�ічних�методів�дослідження.�Контролем�слÀ-

жили�20�здорових�осіб.

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

та� інстрÀментальне�обстеження,�а�та³ож�визначали�вміст

малоново�о�диальде�ідÀ�(МДА)�та�дієнових�³он’ю�атів�(ДК)

за�методом�Р.А.�ТимÀрбÀлатова,�пептидів�середньомоле³À-

лярної�маси�(ПСМ)�за�методом�Н.І.�Габриєлян,�досліджÀвали

випорожнення�на�дисба³теріоз�методом�посівÀ�на�еле³тивні

та�селе³тивні�живильні�середовища�та�оцін³À�стÀпеня�дис-

ба³теріозÀ�з�ідно�з�прийнятими�методи³ами�[4-6].

Лі³Àвання�хворих�на��іменолепідоз�проводили�специфіч-

ним�препаратом�більтрицидом�з�ідно�з�методичними�ре³о-

мендаціями� «СÀчасні�методи�лі³Àвання�основних�парази-

тарних�хвороб�людини»,�двома�ци³лами�з�інтервалом�À�10

днів�[7].�Хворим�на��іменолепідоз�À�поєднанні�з�лямбліозом

в�проміж³À�між�прийомом�більтрицидÀ�призначали�тиберал

À�добовій�дозі�3�таблет³и�(150�м�)�одноразово�через��одинÀ

після�вечері,�два�дні�поспіль.

Вивчення�по³азни³ів�ПОЛ� і�дисба³теріозÀ�проводили

двічі:�до�почат³À�(І�дослідження)�та�після�лі³Àвання�(ІІ�дослід-

ження),�з�інтервалом�10�днів.

СтатистичнÀ�оброб³À�резÀльтатів�проводили�з�ви³орис-

танням�персонально�о�³омп’ютера�з�па³етом�при³ладних

про�рам�MS�Excel�2000.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� первинномÀ� мі³робіоло�ічномÀ� дослід-
женні� дисбіотичні� порÀшення� виявлено� в� Àсіх� хво-
рих� на� �іменолепідоз� і� мі³ст-інвазію.� При� �імено-
лепідозі� дисбіотичні� порÀшення� І� стÀпеня� виявле-
но� À� 15,� ІІ� стÀпеня� –� À� 5� осіб,� а� серед� хворих� на
мі³ст-інвазії� переважали� пацієнти� з� ІІ� стÀпенем
дисба³теріозÀ� (11� проти� 9� з� І� стÀпенем).� Дисба³-
теріоз�ІІІ�та� IV�стÀпеня�не�спостері�ався.�У�³лінічній
симптоматиці�при�І�та�ІІ�стÀпені�дисба³теріозÀ�дос-
товірних� відмінностей� не� виявлено.� Більшість� хво-
рих� с³аржились� на� здÀття� живота� (86�%),� зниже-
ний� апетит� (81�%),� періодичні� болі� в� животі� без
чіт³ої� ло³алізації� (72�%),� нестій³і� випорожнення
(62�%),�що,� я³� правило,� асоціювалось� з� ³лінічни-
ми� проявами� паразитозÀ.

З� наростанням� стÀпеня� дисба³теріозÀ� À� хво-
рих� на� �іменолепідоз� і� мі³ст-інвазію� (табл.� 1)� до-
стовірно� (Р<0,01)� зменшÀвалась� ³іль³ість� біфідо-
ба³терій� та� за�альна� ³іль³ість� ³иш³ової� палич-
³и.� Одночасно� зростала� ³іль³ість� ³иш³ової
палич³и� із� слабовираженими� ферментативними
властивостями,� Àмовно-пато�енних� ентероба³-
терій� та� �рибів� родÀ� Кандіда.� При� мі³робіоло�іч-
номÀ�аналізі�À�хворих�досліджÀваних��рÀп�не�виді-
ляли� пато�енних� ентероба³терій,� �емолізÀючÀ
³иш³овÀ� палич³À,� золотисто�о� та� �емолізÀючо�о
стафіло³о³а.

Встановлено� (табл.� 2),� що� при� первинномÀ
дослідженні� по³азни³�МДА� À� хворих� на� �іменоле-
підоз�і�мі³ст-інвазію�з�І�стÀпенем�дисба³теріозÀ�бÀв
вищим,� ніж� À� здорових� осіб,� проте� ця� різниця� не

Кіль³ість�мі³роор�анізмів�

Гіменолепідоз�(n=20)� Мі³ст-інвазія�(n=20)�
СтÀпінь�дисба³теріозÀ�ГрÀпа�мі³роор�анізмів�

Норма��
(n=20)�

�І�
(n=15)�

IІ�
(n=5)�

І�
(n=9)�

�IІ�
(n=11)�

Біфідоба³терії� 7,80±0,22� 6,28±0,18*� 5,93±0,13*� 6,08±0,18*� 5,88±0,13**�
Ла³тоба³терії� 7,90±0,19� 7,72±0,16� 6,87±0,21� 7,48±0,11� 6,02±0,20*�
За�альна�³іль³ість�³иш³ової�палич³и� 6,20±0,24� 5,61±0,11*� 5,23±011*� 5,53±0,11*� 5,01±0,16*�
Киш³ова�палич³а�із�слабофермен-
тативними�властивостями� 0,60±0,02� 0,82±0,02*� 1,93±0,03**� 0,94±0,01*� 2,02±0,03**�

Умовно-пато�енні�ентероба³терії� 3,92±0,1� 5,03±0,11*� 7,01±0,18**� 6,21±0,19*� 8,02±0,14**�
Гриби�родÀ�Кандида� 3,01±0,2� 3,28±0,13� 4,92±0,19**� 3,40±0,14� 5,38±0,12**�

Таблиця�1

По³азни³и�мі³рое³оло�ічних�порÀшень�À�хворих�на��іменолепідоз�та�мі³ст-інвазію�з�різним�стÀпенем
дисба³теріозÀ�при�первинномÀ�дослідженні�(M±m,�lg�КУО/�)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç íîðìîþ (Ð<0,01); ** – ïðè äèñáàêòåð³îç³ I òà II ñòóïåíÿ
                              (Ð<0,01).
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бÀла� достовірною.� По³азни³�МДА� À� �рÀпі� хворих
на� �іменолепідоз� із� ІІ� стÀпенем� дисба³теріозÀ� –
(6,72±0,05)�м³моль/л� –� сÀттєво� не� відрізнявся� від
та³о�о� при� І� стÀпені� дисба³теріозÀ� –� 5,20±0,05
м³моль/л,� але� бÀв� достовірно� вищим� порівняно� з
³онтрольною� �рÀпою� (Р<0,01).� Середня� величи-
на�МДА�À�хворих�на�мі³ст-інвазії�з�ІІ�стÀпенем�дис-
ба³теріозÀ�становила�(9,34±0,15)�м³моль/л,�що�до-
стовірно� вище� за� по³азни³и�МДА� я³� À� здорових,
та³� і� в� пацієнтів� з� І� стÀпенем� дисба³теріозÀ
(Р<0,05).� Хара³теризÀючи�динамі³À�по³азни³ів�ДК,
необхідно�відмітити,�що�при�І�стÀпені�дисба³теріо-
зÀ� вони� достовірно� не� відрізнялися� від� по³азни³ів
здорових�людей.�Лише�при� ІІ�стÀпені�дисба³теріо-
зÀ� зростання�рівня�ДК�бÀло�достовірно� вищим�від
норми� я³� À� хворих� на� �іменолепідоз� –� (1,84±0,10)
м³моль/л,� та³� і� на� мі³ст-інвазію� –� (1,92±0,10)
м³моль/л� (Р<0,05).� НайсÀттєвіші� зміни� À� хворих� з
�іменолепідозом� і� мі³ст-інвазією� відмічено� в� по-
³азни³ах� ПСМ.� При� І� стÀпені� дисба³теріозÀ� вони
бÀли� в� де³іль³а� разів� вищими� À� всіх� досліджÀва-
них� �рÀпах� порівняно� з� нормою� (Р<0,01)� і� стано-
вили�при� �іменолепідозі� (0,78±0,05)� та� (0,84±0,05)
од.� À� хворих� на�мі³ст-інвазію.� З� наростанням� стÀ-
пеня� дисба³теріозÀ� достовірно� зростали� по³азни-
³и�ПСМ�(Р<0,05).�По³азни³�ПСМ�À�хворих�на�мі³ст-
інвазію� з� ІІ� стÀпенем� дисба³теріозÀ� становив

(1,63±0,20)� од.� і� бÀв� достовірно� вищим� за� по³аз-
ни³� À� �рÀпі� хворих� на� �іменолепідоз� –� (1,19±0,20)
од.� (Р<0,05).

Та³им� чином,� наші� дослідження� по³азали,�що
À� хворих� на� �іменолепідоз� й� мі³ст-інвазію� по³аз-
ни³�ПСМ� ³орелює� із� стÀпенем� дисба³теріозÀ,� до-
стовірно� зростає� з� наростанням� дисбіотичних� по-
рÀшень� і� є� вищим� À� хворих� на� мі³ст-інвазію
(Р<0,05).� Достовірні� зміни� по³азни³ів�МДА� та� ДК
виявлені� лише� À� хворих� з� ІІ� стÀпенем� дисба³тері-
озÀ.� РезÀльтати� досліджень� доводять,�що� з� наро-
станням� стÀпеня� дисбіотичних� порÀшень� посилю-
ються� явища�ПОЛ.

Повторне� дослідження,� проведене� відразÀ
після� застосÀвання� специфічних� протипаразитар-
них� препаратів,� по³азало� зростання� част³и� ІІ� стÀ-
пеня� дисба³теріозÀ� я³� серед� хворих� на� �імено-
лепідоз� (35� проти� 25�%� до� лі³Àвання),� та³� і� на
мі³ст-інвазію� (70� проти� 55�%).� Кіль³існа� та� я³існа
хара³теристи³а� мі³робіоло�ічних� порÀшень� при
дисба³теріозі� І� та� ІІ� стÀпенів�À�повторномÀ�дослід-
женні� не� відрізнялась� від� первинних� по³азни³ів
À� всіх� �рÀпах� обстежених� хворих� на� �іменолепі-
доз� та�мі³ст-інвазію.

Хара³теристи³а� по³азни³ів� ПОЛ� після� лі³Àван-
ня� протипаразитарними� препаратами� À� хворих� на
�іменолепідоз� і�мі³ст-інвазії� відображена�в� таблиці� 3.

Гіменолепідоз�(n=20)� Мі³ст-інвазії�(n=20)�

СтÀпінь�дисба³теріозÀ�

�
�

По³азни³� Норма�
І�

(n=15)�
IІ�

(n=5)�
І�

(n=9)�
IІ�

(n=11)�
МДА,�м³моль/л� 4,00±0,02� 5,20±0,05*� 6,72±0,05*� 4,90±0,06*� 9,34±0,15**�

ДК,�м³моль/л� 1,45±0,07� 1,61±0,15� 1,84±0,10*� 1,52±0,12� 1,92±0,10*�

ПСМ,�од.� 0,24±0,02� 0,78±0,05*� 1,19±0,20**� 0,84±0,05*� 1,63±0,20**�

Таблиця�2

По³азни³и�ПОЛ�À�хворих�на��іменолепідоз�і�мі³ст-інвазію�з�різним�стÀпенем�дисба³теріозÀ�при
первинномÀ�дослідженні��(M±m)

Гіменолепідоз� Мі³ст-інвазія�
По³азни³� Норма� до�лі³Àвання��

(n=5)�
після�лі³Àвання

�(n=7)�
до�лі³Àвання�

(n=11)�
після�лі³Àвання�

(n=14)�
МДА,�м³моль/л� 4,00±0,02� 6,72±0,05*� 9,20±0,02**� 9,34±0,15*� 12,00±0,20**�
ДК,�м³моль/л� 1,45±0,07� 1,84±0,10*� 2,08±0,15**� 1,92±0,10*� 2,15±0,10**�
ПСМ,�од.� 0,24±0,02� 1,19±0,20*� 1,55±0,15**� 1,63±0,20*� 1,99±0,10**�

Таблиця�3

По³азни³и�ПОЛ�À�хворих�на��іменолепідоз�і�мі³ст-інвазію�з�ІІ�стÀпенем�дисба³теріозÀ�до�та�після
лі³Àвання� (M±m)
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Ос³іль³и� найсÀттєвіші� зміни� спостері�ались� À� хво-
рих� з� ІІ� стÀпенем� дисба³теріозÀ,� то� порівняння
по³азни³ів� ПОЛ� на� фоні� лі³Àвання� проводили
саме�À�цій� �рÀпі�пацієнтів.

Я³� видно� з� даних� таблиці,� відразÀ� після� прийо-
мÀ� протипаразитарних� препаратів� по³азни³и�МДА,
ДК� і�ПСМ�À� хворих�на� �іменолепідоз� й�мі³ст-інвазію
з� ІІ� стÀпенем�дисба³теріозÀ� не� лише�не� нормалізÀ-
ються,�але�й�достовірно�(Р<0,01)�зростають�порівня-
но� з� по³азни³ами�до� лі³Àвання.�На� нашÀ�дÀм³À,� це
зÀмовлено�Àтворенням�в�ор�анізмі�продÀ³тів�т³анин-
но�о� розпадÀ� паразитів� Àнаслідо³� вираженої� анти-
паразитарної� дії� більтрицидÀ� та� тибералÀ.

Для� �либшо�о�розÀміння� взаємозв’яз³À� дисба³-
теріозÀ� та� процесів� перо³сидації� необхідно� вивчи-
ти�стан�антио³сидантно�о�захистÀ�À�хворих�на��іме-
нолепідоз� і� мі³ст-інвазії.� Проте� очевидно,� що� в
³омпле³сномÀ� лі³Àванні� та³их� хворих� необхідно
проводити� ³оре³цію� дисбіотичних� і� проо³сидант-
них� явищ,� я³і� посилюють� ендо�еннÀ� інто³си³ацію.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� �іменолепідоз� і� �іменолепідоз� À
поєднанні� з� лямбліозом� виявлено� дисбіотичні
порÀшення� І-ІІ� стÀпеня.

2.� Встановлено� прямий� ³орелятивний� зв’язо³
між�стÀпенем�дисба³теріозÀ� та�по³азни³ом�ПСМ�À
хворих� на� �іменолепідоз� і� мі³ст-інвазію.� По³азни³
ПСМ�при�мі³ст-інвазії�достовірно�вищий,�ніж��À�хво-
рих� лише� на� �іменолепідоз.

3.� З� наростанням� стÀпеня� дисбіотичних� порÀ-
шень�посилюються�процеси�перо³сидації,�що�про-
являється� в� достовірномÀ� підвищенні� по³азни³ів
МДА�та�ДК�при�ІІ�стÀпені�дисба³теріозÀ�À�хворих�на
�іменолепідоз� і� мі³ст-інвазію.

4.�Прийом�більтрицидÀ� та� тибералÀ,� завдя³и�ви-
раженій� антипаразитарній�дії,� посилює�прояви�дис-
ба³теріозÀ� та� достовірно�підвищÀє�по³азни³и�МДА,
ДК� і�ПСМ�À�хворих�на��іменолепідоз�та�мі³ст-інвазію.

5.� У� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих� на� �ельмін-
този� та� поєднані� паразитози� необхідно� проводити
³оре³цію� дисбіотичних� і� проо³сидантних� процесів.
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I N F L U E N C E  O F  D I S B A C T E R I O S I S  O N
P E R O X I D A T I O N  I N D I C E S  I N  P A T I E N T S
W I T H  H I M E N O L E P I D O S I S  A N D  M I X E D -
I N V A S I O N S  D U R I N G  T H E  T R E A T M E N T
W I T H  A N T I P A R A S Y T I C  P R E P A R A T I O N S

O.Ye. Kondryn

SUMMARY.� The� influence� of� disbacteriosis� on
peroxidation� indices� was� studied� in� 20� patients
with�himenolepidosis��and�20�patients�with�mixed-
invasion� during� taking� antiparasitic� preparations.
It� was� established� the� increase� of� indices� of� lipid
peroxidation� in� patients� during� the� growth� of
disbacteriosis� level.� Taking� of� specifically
antiparasitic� preparations� intensifies� prooxidant
and�disbiotical�processes.�The�correction�of�these
phenomena� should� be� held� during� the� complex
treatment� of� patients.
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Проаналізовано� перші� рез¾льтати� вивчення
хвороби� Лайма� (ХЛ)� ¾� Волинсь±ій� області.� Вста-
новлено,� що� спонтанна� інфі±ованість� ±ліщів
I.� ricinus� с±ладає� 19,8�%.� При� дослідженні� сиро-
ват±и� ±рові� 277� донорів� з� 8� районів� виявлено� ви-
со±ий�рівень�антитіл�до�зб¾дни±а�ХЛ.�У�рез¾льтаті
обстеження� 213� хворих� з� попереднім� діа�нозом
«±ліщовий� енцефаліт»� (182� особи)� і� підозрою� на
ХЛ� (31)� ¾� 134� (62,9�%)� випад±ах� виявлено� спе-
цифічні� антитіла.� Вперше� сероло�ічно� діа�носто-
вано� 35� (16,4�%)� випад±ів� захворювання� на� ХЛ.
Зроблено� висново±� про� ендемічність� ХЛ� ¾� Во-
линсь±ій� області.

А³тÀальною� проблемою� для� пра³тичної� охоро-
ни� здоров’я� ба�атьох� ³раїн� стала� хвороба�Лайма,
або� і³содовий� ³ліщовий� бореліоз� (ІКБ).� Це� нова
природноосеред³ова� інфе³ція,� я³а� в� У³раїні� офіцій-
но� реєстрÀється� з� 2000� р.�Для� ІКБ� хара³терним� є
трансмісивний� механізм� передачі,� значний� полі-
морфізм� ³лінічних� проявів� (в� основномÀ,� Àраження
ш³іри,�серцево-сÀдинної�та�нервової�системи,�опор-
но-рÀхово�о� апаратÀ),� здатність� до� хронічно�о� та
рецидивно�о� перебі�À� і� набÀтої� внаслідо³� хвороби
інвалідності.� У� ³лінічномÀ� перебі�À� ІКБ� виділяють
ранній� і�пізній�періоди�[1,�2]�та�стадії:�1�–�ло³альної
інфе³ції,�2�–�дисемінованої�інфе³ції�і�3�–�персистент-
ної� інфе³ції� [3].�Для� І� стадії� ранньо�о�періодÀ� типо-
вим�є�розвито³�À�місці�À³ÀсÀ�³ліща�мі�рÀючої�ерите-
ми�(МЕ).�Клінічні�прояви�ІІ�стадії�(дисемінації)�ранньо-
�о� періодÀ� і� ІІІ� (персистенції)� стадії� (пізній� період)
часто�не�мають�типових�озна³,� томÀ�діа�ноз� ІКБ�не-
обхідно� підтверджÀвати� сероло�ічно.

ІКБ,� збÀдни³ами� я³их� є� спірохети� ³омпле³сÀ
Borrelia� burgdorferi,� надзвичайно�широ³о� розпов-
сюджені� À� лісових� і� лісостепових� ландшафтах� по-
мірно�о�³ліматÀ.�У�зв’яз³À�з�тим,�що�основними�пе-
реносни³ами� збÀдни³ів� ІКБ� і� вірÀсÀ� ³ліщово�о� ен-

цефалітÀ�(КЕ)�в�Європі�є�лісові�³ліщі� I.�ricinus,�існÀє
�ео�рафічна� приÀроченість� ареалÀ� цих� захворю-
вань�до�ареалÀ� I.� ricinus.

Сприятливі� ландшафтно-�ео�рафічні� та� ³ліма-
тичні� особливості� Волинсь³ої� області,� висо³а� чи-
сельність�³ліщів� I.�ricinus�і�хребетних,�À�першÀ�чер-
�À� мишоподібних� �ризÀнів,� з� я³ими� ці� ³ліщі� зв’я-
зані� трофічно,� створюють� всі� передÀмови� для
формÀвання� й� існÀвання� тÀт� природних� осеред³ів
я³�КЕ,�та³�і�ІКБ.�Дослідженнями�останніх�десятиліть
пере³онливо� доведено,� що� Волинсь³а� область
належить� до� територій,� небезпечних� за� ризи³ом
захворювання� на� ³ліщовий� енцефаліт� [4,� 5].� Та³,
À� 1995� р.� а³тивний� осередо³� КЕ� виявлено� À� Рат-
нівсь³омÀ� районі.� Пізніше� бÀло� встановлено,� що
ареал� вірÀсÀ� КЕ� в³лючає� в� себе,� ³рім� Ратнівсь³о-
�о,�ще� ряд� районів,� про�що� свідчить�щорічне� ви-
явлення� хворих� і� с³ринін�� вірÀсно�о� анти�енÀ� в
і³содових�³ліщах� і�мишоподібних��ризÀнах�À�Ківер-
цівсь³омÀ,� Ковельсь³омÀ,� Рожищенсь³омÀ,� Лю-
бомльсь³омÀ� районах.

З�почат³À�90-х�рр.� збі�ло�о�століття� Àва�а�наÀ-
³ових� і� пра³ти³Àючих�медичних� працівни³ів,�що� в
плані� моніторин�À� проводили� с³ринін�ове� обсте-
ження� хворих� на� КЕ,� бÀла� звернÀта� на� появÀ� за-
хворювань,� ³лінічні� прояви� я³их� дозволяли� запі-
дозрити� ³ліщовий� енцефаліт:� зв’язо³� хворих� з
осеред³ами� КЕ,� поява� їх� À� весняно-літній� період,
�острий� почато³� недÀ�и,� переважна� невроло�іч-
на� симптомати³а,� À³Àс� ³ліща�в� епіданамнезі� і� т.п.,
але� сероло�ічне� обстеження� не� виявляло� хара³-
терно�о� для� КЕ� імÀноло�ічно�о� статÀсÀ.

У�зв’яз³À�з�цим� і�з�ÀрахÀванням�тотожності�ос-
новно�о� переносни³а� –� I.� ricinus,� а� та³ож�можли-
вості� поєднано�о� існÀвання� паразитарних� систем
цих� етіоло�ічно� різних� інфе³цій� на� території,� нами
бÀли� проведені� цілеспрямовані� ³омпле³сні
дослідження� на� ІКБ� À� Волинсь³ій� області.� Робота
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розпочата� з� ініціативи� співробітни³ів� лабораторії
трансмісивних� вірÀсних� інфе³цій� Львівсь³о�о� НДІ
епідеміоло�ії� та� �і�ієни� і� проводилась� спільно� з
Волинсь³ою� облСЕС� (відділ� ОНІ,� вірÀсоло�ічна
лабораторія)� та� Волинсь³ою� обласною� інфе³цій-
ною� лі³арнею.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�роботÀ�в³лючені�матеріали�досліджень,�проведених

протя�ом�1996-2002�рр.�Робота�ґрÀнтÀється�на�виявленні

випад³ів�ІКБ,�аналізі�резÀльтатів�³лінічних�спостережень�і

лабораторно�о�обстеження�хворих.�Крім�то�о,�для�одержання

до³азÀ�існÀвання�природних�осеред³ів�ІКБ�та�їх�ендемічності

вивчено�інфі³ованість�³ліщів�бореліями�методами�мі³рос³опії

в�темномÀ�полі�та�непрямої�реа³ції�імÀнофлюоресценції�(нРІФ)

[6,�7]�і�визначення�рівня�серопозитивно�о�за�ІКБ�прошар³À

серед�здорово�о�населення�(донорів)�і�«�рÀпи�ризи³À».�Лабо-

раторна�діа�ности³а�захворювання�проведена�À�213�хворих

–�пацієнтів�Волинсь³ої�обласної�інфе³ційної�та�районних�лі³а-

рень�з�13�районів�області.�ЛабораторнÀ�діа�ности³À�ІКБ�і�вив-

чення� попÀляційно�о� імÀнітетÀ� населення� здійснювали� за

допомо�ою�нРІФ�з�ви³ористанням�³орпÀс³Àлярно�о�анти�е-

нÀ,�ви�отовлено�о�зі�штамÀ�Ір-21�Borrelia�afzelii�в�лабораторії

переносни³ів�інфе³цій�НДІЕМ�ім.�М.Ф.�Гамалії�РАМН.�Ви-

значали�діа�ностичний�титр�антитіл�(АТ)�попÀляцій�хворих�і

с³ринін�овий�–�для�здорових�людей.�Позитивними�вважали

резÀльтати�сероло�ічної�реа³ції,�що�перевищÀвали�СОТА�–

�раничний�(«відрізняючий»,�чи�cut�off)�титр�антитіл,�розра-

хований�за�резÀльтатами�тестÀвання�³онтрольних�сировато³

для�поро�À�ймовірності�0,95�[7].�У�резÀльтаті�проведено�о�об-

числення�діа�ностичним�для�території�Волинсь³ої�області�бÀв

визначений�титр�1:64,�с³ринін�овим�–�1:20.�Для�об’є³тив-

нішої�оцін³и�резÀльтативності�сероло�ічних�обстежень�визна-

чали�середньо�еометричний�титр�антитіл�(СГТА)�за�раніше

описаним�методом�[8],�ви³ористовÀючи�таблицю�переводÀ

ло�арифмів�з�основою�2�À�числові�значення.�Діа�ноз�«і³содо-

вий�³ліщовий�бореліоз»�ставили�на�підставі�анамнестичних,

епідеміоло�ічних,�³лінічних�даних�і�резÀльтатів�сероло�ічно-

�о�обстеження�сировато³�³рові�хворих�з�ÀрахÀванням�основ-

них� ³лінічних� симптомів� [9].� Вивчення� епідеміоло�ічних� і

³лінічних�особливостей�бореліозÀ�Лайма�базÀвалось�на�ре-

зÀльтатах� аналізÀ� історій� хвороб,� даних� епіданамнезÀ� та

³лінічно�о�обстеження�хворих.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

На� території� області� і³содові� ³ліщі� (Ixodidae)
представлені� 6� видами:� Dermacentor� reticulatus
Herm.,�Ixodes�ricinus�L.,�I.�trianguliceps�Bir.,�I.�crenulatus
Koch.,�I.�vespertilionis�Koch.,�I.�apronophorus�Sch.�Ос-
новне� значення� в� цир³Àляції� B.� burgdorferi� має� I.

ricinus.� Цей� вид� абсолютно� домінÀє� À�фаÀні� і³со-
дид,� част³а� йо�о� À� зборах,� за� даними�Волинсь³ої
облСЕС�À�1995-2001�рр.,�дорівнює�79�%�в�полісь³ій
і� 78�%� в� лісостеповій� зонах,� а� середньосезонний
по³азни³� чисельності� (на� фла�� за� �одинÀ)� с³ла-
дає� від� 0,7� À�Старовижівсь³омÀ� до� 2,7� À� Ківерців-
сь³омÀ,� 3,7� À� Ратнівсь³омÀ� і� 7,2� в� Іваничівсь³омÀ
районах.� Дослідження� 162� е³земплярів� ³ліщів
I.� ricinus,� зібраних� À� Ківерцівсь³омÀ,�Маневиць³о-
мÀ,� Ратнівсь³омÀ� і� ТÀрійсь³омÀ� районах� дозволи-
ло�À�32�випад³ах� (19,8�%)�підтвердити� їх�спонтан-
нÀ� інфі³ованість� бореліями.�Ма³симальна� е³стен-
сивність� зараження� (25�%)� виявлена� À� ³ліщів� з
Ківерцівсь³о�о� районÀ,� мінімальна� (6,7�%)� –� з� ТÀ-
рійсь³о�о� районÀ.� В� ціломÀ� одержані� дані� збі�а-
ються� з� резÀльтатами� досліджень� І.А.� А³імова� та
І.В.� Небо�ат³іна� [10],� я³і� на� почат³À� 90-х� рр.� ви-
значили� 15,7-16,9�%� я³� середній� по³азни³� інтен-
сивності� зараження� ³ліщів� I.� ricinus� на� території
рядÀ,�в�т.ч.� і�Волинсь³ої,�областей�У³раїни.�Визна-
чений� рівень� спонтанно�о� бореліоносійства� À
³ліщів� є� найбільш� демонстративним� по³азни³ом
епідемічної� небезпе³и� території� Ківерцівсь³о�о,
Маневиць³о�о,� Ратнівсь³о�о� районів,� в� я³их,� ви-
ходячи� з� одержаних� резÀльтатів,� À� ³ожно�о� 4-5-�о
меш³анця,�по³Àсано�о�³ліщами,�може�розвинÀтись
Лайм-бореліоз.� Теоретично� до� дрÀ�орядних� пере-
носни³ів� борелій� на� території� Волинсь³ої� області
можна� віднести� види� I.� trianguliceps� (природна
інфі³ованість� бореліями� для� У³раїни� доведена)� та
I.�crenulatus�[11].

Ще� одним� до³азом� існÀвання� й� ендемічності
природних� осеред³ів� на� території� області� є� на-
явність� антитіл� до� борелій� À� ³рові� здорово�о� на-
селення.� Дослідженням� сировато³� ³рові� 277� до-
норів� виявлено� висо³ий� рівень� серопозитивності
À� населення� 8� обстежених� районів� Волинсь³ої
області� (табл.�1).

Виходячи�з�одержаних�даних,�від�15,0�до�38,8�%
населення� обстежених� районів� мають� ³онта³т� з
бореліями.� За� величиною� імÀнно�о� прошар³À� і
³іль³істю�осіб� з� підвищеним�рівнем�АТ�до�борелій
(À� розведеннях� 1:40� і� вище)� Рожищенсь³ий,
Ратнівсь³ий,� Ківерцівсь³ий� і� ЛÀць³ий� райони�мож-
на� віднести� до� зони� з� найбільш� а³тивною� цир³À-
ляцією� збÀдни³а.

При�обстеженні� працівни³ів�Ківерцівсь³о�о�рай-
онÀ,� професійно� пов’язаних� з� лісом� (працівни³и
ліс�оспза�À)� і� на� основі� цьо�о� віднесених�до� «�рÀпи
ризи³À»,� виявлено,� що� частота� ³онта³тÀ� їх� з� B.
burgdorferi� більш�ніж� Àдвічі� перевищÀє� частотÀ� ³он-
та³тÀ� зі� збÀдни³ом� здорово�о� населення:� антитіла
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до� борелій� виявлені� À� 13� з� 20� (65�%)� обстежених
осіб,� причомÀ� À� 4� (30,7�%)� з� них�–� À� діа�ностичних
титрах.�По-перше,�це�може�бÀти�проявом�безсимп-
томної� інфе³ції�в�осіб�з�«�рÀпи�ризи³À»� [12],�по-дрÀ-
�е,� наявність� висо³их� титрів� IgG� свідчить� про
ймовірність� існÀвання� À� них� хронічно�о� інфе³ційно-
�о�процесÀ�[13].�Остаточна�відповідь�може�бÀти�одер-
жана� в� резÀльтаті� подальшо�о� по�либлено�о
³лінічно�о�обстеження�цих�осіб.�Тим�не�менше,�отри-
мані� дані� підтверджÀють� наявність� À�Ківерцівсь³омÀ
районі� а³тивно�о� природно�о� осеред³À� ІКБ.

А³тивність� природних�осеред³ів� ІКБ,� я³� і� бÀдь-
я³ої� іншої� природно-осеред³ової� інфе³ції,� прояв-
ляється� та³ож� захворюваннями� людей.

З� метою� виявлення� випад³ів� захворювання� з
1995� по� 2002� рр.� на� наявність� антитіл� до� B.
burgdorferi� бÀло� обстежено� 213� хворих� з� діа�ноза-
ми,�що�не�ви³лючають�Лайм-бореліозÀ,�в�томÀ�числі
182� –� з� підозрою� або� діа�нозом� «³ліщовий� енце-
фаліт»� і� 31� –� з� підозрою� на� ІКБ.� Антитіла� до� B.
burgdorferi�виявлені�À�134�(62,9�%)�хворих.�У�35�(16,4
%)� випад³ах� вперше�на� території� області� сероло�і-
чно� діа�ностовано� Лайм-бореліоз,� причомÀ� хворі
зазнали� À³ÀсÀ� ³ліща� в�місцевостях,� розташованих
на�значній�відстані�одна�від�одної�À�6�адміністратив-
них�районах:�ЛÀць³омÀ�(20),�Ратнівсь³омÀ�(8),�Ківер-
цівсь³омÀ� (2),� Ковельсь³омÀ� (3),� Іваничівсь³омÀ� (2),
що�свідчить�про� значне�поширення�природних�осе-
ред³ів.�СГТА�для� області� становить� 169,8,�що�при-
близно� дорівнює� відповідномÀ� по³азни³ові� в� дея-
³их�природних�осеред³ах� ІКБ� À�Росії� [14].

На�жаль,� незважаючи� на� лабораторне� підтвер-
дження� випад³ів� ІКБ� À� Волинсь³ій� області,� вони
не� знайшли� сво�о� відображення� в� офіційній
звітності� [15].

Із� за�альної� ³іль³ості� випад³ів� ІКБ,� я³і� аналі-
зÀються� за� в³азаний� період,� основна� частина
(75�%)� припала� на� червень-жовтень� –� період� а³-
тивності� ³ліщів� I.� ricinus.� На� відмінÀ� від� КЕ,� 25�%
випад³ів� ІКБ� вперше� бÀли� діа�ностовані� À� листо-
паді-лютомÀ,�що� пов’язано� з�маніфестацією� ІІ� і� ІІІ
стадій� захворювання.

Серед�виявлених�хворих�на� ІКБ�бÀло�11� (31,4�%)
осіб� чоловічої� статі,� 24� (68,6� %)� –� жіночої.� Ві³
пацієнтів� ³оливався� від� 2� до� 63� ро³ів,� À� віці� 0-10
ро³ів�бÀли�4�особи,�11-20�ро³ів�–�3,�21-30�ро³ів�–
5,�31-40�ро³ів�–�5,�41-50�ро³ів�–�8,�51-60�ро³ів�–�7.
Та³им� чином,� я³� правило,� хворіли� особи� зріло�о
(від� 30�ро³ів)� ві³À� –� 57,1�%.� Імовірніше� за� все,� це
свідчить� про� частіше� відвідÀвання� ними� ендеміч-
них� за� ІКБ�місцевостей.

За� даними� епіданамнезÀ,� тіль³и� в� 64,0�%� ви-
пад³ів� захворюванню� на� Лайм-бореліоз� передÀ-
вав� À³Àс� ³ліща,� що� відповідає� відомим� даним,
з�ідно� з� я³ими� третина� хворих�на� ІКБ�не�пам’ятає
або� заперечÀє� присмо³тÀвання� ³ліща.�МЕ� сÀпро-
воджÀвала� лише� 25,0�%� виявлених� захворювань.
У� ³лінічній� ³артині� ІКБ� бÀли� й� інші� симптоми,� ха-
ра³терні� для� ранньої� стадії� недÀ�и.

Наводимо� спостереження.
Хвора� В.,� 58� ро±ів,� �оспіталізована� в� інфе±-

ційне� відділення� Волинсь±ої� обласної� інфе±цій-
ної�лі±арні�14.01.02�р.

Захворіла� в� червні� 2001� р.,� ±оли� після� ¾±¾с¾
±ліщем� ¾� міжлопат±ов¾� ділян±¾� підвищилась� тем-
перат¾ра�тіла�до�40� °С,�я±а�¾трим¾валась�протя�ом
3�днів,�після�чо�о�знизилась�до�с¾бфебрильної.�На
місці� ¾±¾с¾� ±ліща� відч¾вала� біль,� свербіж�ш±іри� та
печію.� Зверн¾лася� за� допомо�ою� до� дільнично�о
терапевта.� Б¾ло� призначено�метаци±лін� (7� днів),

Число�позитивних�сировато³�із�специфічними��
антитілами�в�титрах�

Кіль³ість�позитив-
них��

сировато³� 1:10� 1:20� 1:40�і�вище�Район�
абс.��
число� %�

абс.��
число� %�

абс.��
число� %�

абс.��
число� %�

В.-Волинсь³ий��
Ківерцівсь³ий�
Ковельсь³ий�
Іваничівсь³ий�
ЛÀць³ий��
Маневиць³ий��
Ратнівсь³ий��
Рожищенсь³ий��

20�
50�
30�
20�
22�
20�
90�
25�

3�
13�
8�
5�
7�
4�
25�
7�

15,0±1,6�
26,0±3,1�
26,7±2,4�
25,0±1,9�
31,8±2,2�
20,0±1,8�
27,8±4,4�
28,0±2,2�

0�
6�
6�
3�
3�
2�
12�
3�

0�
46,2�
75,0�
60.0�
42,9�
50,0�
48,0�
42,8�

3�
3�
1�
2�
3�
2�
8�
1�

100,0�
23,1�
12,5�
40,0�
42,9�
50,0�
32,0�
14,4�

0�
4�
1�
0�
1�
0�
5�
3�

0�
30,7�
12,5�
0�

14,2�
0�

20,0�
42,8�

Всьо�о� 277� 72� 25,9±7,5� 35� 48,6±4,8� 23� 31,9±4,1� 14� 19,4±3,4�

Таблиця�1

ІмÀнний�прошаро³�до�збÀдни³а�хвороби�Лайма�серед�здорово�о�населення�Волинсь³ої�області
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лін±оміцин� (10� днів),� бензилбензоат.� Після� ±¾рс¾
антибіоти±ів� температ¾ра� тіла� нормаліз¾валась,
хвора� поч¾вала� себе� ±раще.�Обстежена� на� хворо-
б¾�Лайма�15.08.01�р.�(титр�антитіл�до�В.�burgdorferi
1:64),�при�обстеженні�др¾�ої�сироват±и�±рові�в�нРІФ
від�31.10.01�р.�титр�антитіл�1:64.�Одна±�хвор¾�пост-
ійно� т¾рб¾вав� свербіж� ш±іри� в� міжлопат±овій
ділянці.� Із� січня� 2002� р.� з’явились� парестезії� в
спині,� дис±омфорт� ¾� ділянці� серця.

14.01.02� р.� направлена� для� лі±¾вання� ¾� Во-
линсь±¾� обласн¾� інфе±ційн¾� лі±арню.�При� �оспіта-
лізації� свідомість� не� пор¾шена,� температ¾ра� тіла
36,7�°С.�На�ш±ірі�¾�міжлопат±овій�ділянці�біля�хребта
пі�ментована� пляма� розміром� до� 4х4� см,� пальпа-
торно� не� болюча.� Тони� серця� ритмічні.� П¾льс� 89
за�1�хв.�Артеріальний�тис±�150�і�90�мм�рт.�ст.�Мен-
ін�еальні� симптоми� відс¾тні,� с¾хожил±ові� рефле±-
си� при�нічені,� D>S.�М’язовий� тон¾с� в� нормі.� Р¾хи
правою� р¾±ою� ви±он¾є� із� запізненням,� порівняно
з� лівою.� Патоло�ічні� рефле±си� відс¾тні.

В�аналізі�±рові:�лей±оцитів�3,9�Г/л,�п.�3�%,�с.�50
%,� л.�41�%,�м.�6�%,�ШОЕ�10�мм/�од.� Глі±опротеїди
0,39�од.,�AсAT�0,17�ммоль/(лх�од),�сером¾±оїди�0,18
од.� Аналіз� сечі� без� патоло�ічних� змін.� У� нРІФ� із
специфічним� діа�ности±¾мом� титр� антитіл� до� В.
burgdorferi� від� 31.01.02� р.� 1:128.

Встановлено� діа�ноз:� хвороба�Лайма,� стадія� ІІ
(�ан�ліоневрит),� перебі�� середньої� тяж±ості.� Іпо-
хондричний� синдром.� Хронічна� ішемічна� хвороба
серця,� стено±ардія� напр¾�и.

Призначено� лі±¾вання:� цефтриа±сон� 2,0� �/
д� 13�днів�в/м,�ди±лофена±�натрію,�прозерин,�віта-
міни�В1,� В6,� лазеротерапія,� еле±трофорез.

Парестезії� та� біль� ¾� спині� зни±ли� на� 10-й� день
лі±¾вання.� Хвора� виписана� на� 13-й� день� лі±¾вання
під� спостереження� лі±аря-інфе±ціоніста� полі±ліні±и.

Ре±омендовано� продовжити� лі±¾вання� цефт-
риа±соном� по� 2,0�№�10� в/м,� ци±лоферон� за� схе-
мою,� дослідження� сировато±� ±рові� на� наявність
антитіл�до�В.�burgdorferi� через�3�міс.

Повторне� динамічне� спостереження� протя�ом
2�ро±ів�дозволило�діа�ност¾вати�пізню�стадію� ІКБ�¾
хворої� К.,� 52� ро±ів,� я±а� б¾ла� �оспіталізована� ¾�Во-
линсь±¾� обласн¾� інфе±ційн¾� лі±арню�10.07.2002� р.
зі� с±ар�ами� на� за�альн¾� слаб±ість,� біль� ¾� правом¾
±олінном¾� с¾�лобі,� біль� �олови,� неспо±ійний� сон,
відч¾ття� повзання�м¾рашо±�по�р¾±ах.� Хворіє� з� лип-
ня� 1999�р.,� ±оли�мала� ¾±¾с� ±ліща� в� ділянці� сте�на.
24.08.1999�р.�на�місці�¾±¾с¾�вини±ла�еритема�розм-
іром� 10х15� см.� Лі±¾валась� ¾� Волинсь±ій� обласній
інфе±ційній� лі±арні� з� привод¾� хвороби�Лайма,� от-
рим¾вала� цефтриа±сон� (10� днів),� десенсибіліз¾ючі

препарати.� Стан� нормаліз¾вався,� виписана� під
спостереження� інфе±ціоніста� полі±ліні±и.� Ре±омен-
дацій� лі±аря� не� дотрим¾валась.� У� динаміці� обсте-
жена� на� наявність� антитіл� до� зб¾дни±а� хвороби
Лайма� ¾� нРІФ:� 2.03.2000�р.� –� 1:20,� 6.04.2000�р.� –
1:20,�10.07.2000�р.�–�1:80,�27.04.2002�р.�–�1:128.

При� �оспіталізації� 10.07.2002� р.� температ¾ра
тіла� 36,8� °С,�ш±іра� звичайно�о� забарвлення.� Тони
серця�ритмічні,�ослаблені.�АТ�145�і�100�мм�рт.�ст.,
ЧСС� 100� за� 1� хв.� Хвора� зб¾джена,� ба�атослівна.
Менін�еальні� симптоми� та� патоло�ічні� рефле±си
відс¾тні.� С¾�лоби� не� змінені.� С¾хожил±ові� рефле±-
си� ні�� менш� а±тивні� зліва.

В�аналізі�±рові�1.07.2002�р.:�лей±.�6,3�Г/л,�ШОЕ
4�мм/�од,�п.�1�%,�с.�57�%,�л.�40�%,�м.�2�%.�Аналіз�сечі
без�патоло�ічних�змін.�У�нРІФ�зі�специфічним�діа�-
ности±¾мом� від� 25.09.2002� р.� титр� антитіл� до� В.
burgdorferi� 1:256.

Отрим¾вала� лі±¾вання:� цефтриа±сон,� ци±ло-
ферон,�фізіотерапевтичні� процед¾ри.� Стан� хворої
нормаліз¾вався� на� 20-й� день� лі±¾вання.

Виписана� з� діа�нозом� «Хвороба�Лайма,� ІІІ� ста-
дія,� з� ¾раженням�ліво�о� ±олінно�о� с¾�лоба,�міо±ар-
діодистрофія� з�шл¾ноч±овою� е±страсистолією».

Значна� частина� випад³ів� безеритемної�форми
ІКБ,� ймовірніше,� залишилась� нез’ясованою,� ос³іль-
³и� люди� в� та³их� випад³ах� вза�алі� не� звертаються
за�медичною�допомо�ою.� ТомÀ� є� всі� підстави� вва-
жати,�що� наведені� дані� не� відповідають� реальній
ситÀації,� а� дійсна� захворюваність� на� ІКБ� бÀла� і� є
значно�вищою.�Одна³�навіть�À�та³омÀ�випад³À�вони
пере³онливо�підтверджÀють�нашÀ�дÀм³À�про�те,�що
Лайм-бореліоз�не�є�спорадичною�для�Волині�інфе³-
цією.�У�ціломÀ,�за�рівнем�захворюваності�ІКБ�разом
з�КЕ� займають� в� області� одне� з� перших�місць� се-
ред� природноосеред³ових� зоонозів.

Раніше�ми� звертали� Àва�À� на� те,�що,� виходячи
зі� спільності� переносни³а,� епідеміоло�ії� КЕ� і� ІКБ,
сполÀчення� паразитарних� систем,� особливе� епіде-
міоло�ічне� значення�має� ймовірність� одночасно�о
інфі³Àвання�людей�двома�збÀдни³ами� і�мі³ст-інфе³-
ція� КЕ-ІКБ� [16].� При� сероло�ічномÀ� обстеженні
пацієнтів� з� підозрою� або� ³лінічним� діа�нозом
«³ліщовий� енцефаліт»� (182� хворих)� і� підозрою� на
ІКБ� (31� хворий)� вперше� À�Волинсь³ій� області� бÀло
виявлено� 35� (16,4�%)� осіб� з� анамнестичними� тит-
рами�антитіл�до�збÀдни³ів�обох�захворювань,�а�се-
ред� них� двом� (5,5�%)� пацієнтам� лабораторно�діа�-
ностовано�мі³ст-інфе³цію.� З� ÀрахÀванням� то�о,�що
та³их� хворих� може� бÀти� 10-15�%� [17],� необхідно
ввести� обов’яз³овÀ� диференційнÀ� діа�ности³À� КЕ� і
ІКБ�в�осіб�з�À³Àсом�³ліща�в�анамнезі.
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1.� При� вивченні� епідемічно�о� потенціалÀ� при-
родних� осеред³ів� ІКБ� слід� враховÀвати� по³азни-
³и� чисельності� та� інфі³Àвання� і³содових� ³ліщів,
частотÀ� ³онта³тÀ� з� ними� населення.

2.�На�значній�території�Волинсь³ої�області�існÀ-
ють� ендемічні� природні� осеред³и� і³содово�о
³ліщово�о� бореліозÀ,� де� переносни³ами� борелій
є� ³ліщі� I.� ricinus.� Нерівномірність� (і� недостатність)
об’ємÀ� обстежено�о� матеріалÀ� в� розрізі� о³ремих
адміністративних� районів� або� природних� ланд-
шафтів� по³и�що� не� дозволяє� районÀвати� терито-
рію�Волинсь³ої�області�за�стÀпенем�ризи³À� інфі³À-
вання� В.� burgdorferi� з�ідно� з� наведеними� пара-
метрами.� Отримано� лише� перші� резÀльтати,� я³і
бÀдÀть� поповнюватись� і� Àточнюватись.

3.� Виявлені� інтенсивний� ³онта³т� з� ³ліщами� і
численні� випад³и� ІКБ� À� населення� визначають
можливість� значної� захворюваності� на� цю� інфе³-
цію�в�області,�À�зв’яз³À�з�чим�перед�лі³арями�різних
спеціальностей� стоїть� завдання� своєчасної� діа�-
ности³и,� в� т.ч.� і� диференційної� з� КЕ,� і� лі³Àвання
ІКБ,�що�перебі�ає�з�поліморфною�симптомати³ою.
У� той�же� час� сероло�ічне� тестÀвання� (лаборатор-
не� підтвердження� діа�нозÀ)� хворих� є� неповним.
Це� пов’язано� з� тим,� що� абсолютна� більшість� їх
обстежÀються� одноразово,� спостереження� в� ди-
наміці� не� проводиться,� ³ров� для� дослідження� бе-
реться� в� перші� дні� захворювання,� ³оли� специфіч-
ний� імÀнітет�ще� не� виробився.

4.� В� ендемічних� на� ІКБ� і� КЕ� ре�іонах�Волинсь-
³ої�області�виявлені�випад³и�мі³ст-інфе³ції� «³ліщо-
вий� енцефаліт–хвороба� Лайма»,� я³і� становлять
новÀ� а³тÀальнÀ� проблемÀ� інфе³ційної� патоло�ії.
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R E V E A L  A N D  S T U D Y  O F  L Y M E  D I S E A S E
I N  V O L Y N  R E G I O N

H.V. Biletska, I.M. Lozynsky, O.S. Semenyshyn, H.V.
Morochkovska, R.S. Morotchkovsky, M.M. Kozlovsky,
O.S. Drul, Ye.H. Rohochy, M.V. Sholomey, O.S. Bon,
A.A. Kinakh, S.O. Berezovsky

SUMMARY.� The� present� paper� analyzes� the� first
results�of�Lyme�disease�(LD)�study�in�Volyn�region.
The�spontaneus�infectivity�rate�of�I.�ricinus�tick�with
borrelias� comprises� 19,8�%.� Blood� serum� of� 277

donors� in� 8� districts� was� examinated.� The� high
proportion� of� antybodies� to� LD� agent� was� found.
As�a� result�of�examination�of�blood�serum�of�213
patients� with� initial� diagnosis� «Tick-borne
encephalitis»�(182�persons)�and�with�suspicion�on
Lyme�disease�(31�patients)�in�134�cases�(62,9�%)
the� presence� of� antybodies� to� LD� agent� was
detected.�For�the�first�time�35�(26,1�%)�of�the�LD
cases�were�serologic�diagnosed.�It�was�concluded
that� LD� is�endemic� in�Volyn� region.
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²íñòèòóò ì³êðîá³îëîã³¿ òà ³ìóíîëîã³¿ ³ì. ².². Ìå÷íèêîâà ÀÌÍ Óêðà¿íè, ì. Õàðê³â

Визначено� ст¾пінь� і� спе±тр� протимі±робної� дії
четвертинних� похідних� солей� хінолінію.� Встанов-
лено,�шо� хінолінієві� спол¾±и� більш� а±тивні� віднос-
но� �рампозитивних� ба±терій� і� ±андид.� Визначено
залежність� «а±тивність-стр¾±т¾ра»� ¾� більшості� по-
хідних� хінолінію� ново�о� синтез¾.

Арсенал�протимі³робних� засобів,� я³і� ви³ористо-
вÀються�сьо�одні�в�медицині�та�ветеринарії,�задоволь-
няє�потребÀ�в�них�дале³о�не�повністю.�ТомÀ�пробле-
ма� пошÀ³À� та� ³онстрÀювання� ефе³тивніших� про-
філа³тичних� і� лі³Àвальних� препаратів,� антисепти³ів
та�дезінфе³тантів� сьо�одні� вельми�а³тÀальна� [1-4].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Четвертинні�похідні�солей�хінолінію�синтезовані�та�оха-

ра³теризовані�з�фізи³о-хімічної�точ³и�зорÀ�на�³афедрі�ор�а-

нічної�хімії�БÀ³овинсь³о�о�державно�о�ÀніверситетÀ� ім.

Ю.�Федь³овича.�ДосліджÀвані�сполÀ³и�є�дрібно³ристалічним

різно³олірним�порош³ом�з�висо³ою�температÀрою�плавлення.

Вивчення�протимі³робної�дії�четвертинних�похідних�хінолі-

нію�ви³онано�з�ідно�із�сÀчасними�вимо�ами�Державної�фар-

ма³опеї�У³раїни�[5].�Методом�серійних�розведень�хімічних

сполÀ³�À�твердих�і�рід³их�живильних�середовищах�вивчено

протимі³робнÀ�а³тивність�похідних�хінолінію�щодо�стандарт-

них�штамів�мі³роор�анізмів�(S.�aureus�209-P,�E.�coli�365,�B.

proteus�vulgaris�409,� P.�aeruginоsa�128,� B.� fragilis�196,� C.

diphtheriae�PW-8, �Candida�albicans�688).�У�разі�ви³ористання

³рім�води�інших�розчинни³ів�хімічних�сполÀ³�паралельно�з

основним�дослідом�ставили�й�³онтрольний.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Хлорвмісні�четвертинні�солі�хінолінію,�що�в³лю-
чають�залишо³�диметиланілінÀ,�мали�досить�значнÀ
а³тивність�щодо� �рампозитивних� ба³терій� і� �рибів
(мінімальні� затримÀючі� ріст� мі³робів� ³онцентрації
(МЗК)�перебÀвають�À�межах�від�0,25�до�31,2�м³�/мл).
Вплив� їх� на� ентероба³терій� і� псевдомонад� мен-
ший� (ріст� ³иш³ової� палич³и� затримÀється� препа-
ратами�в�дозах�31,2-250,0�м³�/мл,�протею�і�синьо-
�нійної� палич³и� –� 31,2-250,0� м³�/мл);� ³оринеба³-
терії�і�неспорові�анаероби�бÀли�помірно�чÀтливими
до� хлорвмісних� четвертинних� солей� хінолінію
(МЗК�від�1,0�до�62,5�м³�/мл).�При�зіставленні�стрÀ³-
тÀри� і� протимі³робної� дії� хлорвмісних� четвертин-
них� солей� хінолінію,�що�містять� залишо³� димети-
ланілінÀ,� чіт³о� простежÀється� підвищення� їх� а³тив-
ності�щодо� стафіло³о³ів,� ³оринеба³терій� і� ³андид
з� подовженням� вÀ�леводнево�о� ланцю�а� заміс-
ни³а�біля��етероатома�азотÀ,�що�особливо�помітно
À� сполÀ³� під�шифром�5-12.

2-� і�4-стирилхінолінієві�солі�бÀли�досить�а³тивни-
ми�щодо�стафіло³о³ів,� ³оринеба³терій� і� дріжджопо-
дібних��рибів�(МЗК�À�межах�від�0,12�до�31,2�м³�/мл).
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Значніший� вплив� на� �рампозитивні� мі³роор�аніз-
ми�мають�похідні� хінальдинію� (сполÀ³и�13-24)� і� леп-
ідинію�(сполÀ³и�30-57)�порівняно�із�заміщеними�біля
атома�азотÀ� хіноліново�о�ядра�диметиламіностирил-
хінолінієвими� похідними� (сполÀ³и� 25-29).�При� цьо-
мÀ� встановлена�дея³а� залежність� стÀпеня� протимі-
³робної� а³тивності� солей� стирилхінолінію� від� дов-
жини� вÀ�леводно�о� ланцю�а� ал³ільно�о� замісни³а.
Грамне�ативні� ба³терії� виявилися� більш� чÀтливими
до� хлор-� і� йодовмісних� 2(4)-стирилхінолінієвих� со-
лей,� ніж� до� відповідних� бромідів.� Не� встановлено
чіт³ої�залежності�стÀпеня�впливÀ�сполÀ³�рядÀ�на�си-
ньо�нійнÀ� палич³À� і� протей� від� стрÀ³тÀри� стирилхі-
нолінієвих� похідних,� хоча� протиба³терійна� а³-
тивність� їх� ³оливається� в� значних�межах� (від� 15,6
до�500,0�м³�/мл).

Четвертинні� солі� стирилхінолінію� в� ряді� ви-
пад³ів� бÀли� досить� а³тивними� відносно� �рампо-
зитивних�ба³терій�і��рибів.�Та³,�1-феніл-4-біс-2,2(n-
диметиламінофеніл)ацетилхіноліній� бромід� (спо-
лÀ³а� 65)� À� дозі� 0,12� м³�/мл� затримÀвав� ріст
стафіло³о³ів� і� з�Àбно� впливав� на� ³андид� À� ³он-
центрації� 2,0�м³�/мл.� Чіт³о� простежÀється� зв’язо³
між� протимі³робною� а³тивністю� рядÀ� випробÀва-
них�сполÀ³�й�особливістю�анельованих�³ілець.�Та³,
значніша� протистафіло³о³ова� та� проти³андидна
дія� виявилась� À� сполÀ³� 55,� 56,� 63� і� 64,� я³і�містять
о-тіофеніленове� ³ільце,� порівняно� зі� сполÀ³ами
57,� 58� і� 62,�що� в³лючають� À�моле³Àлі� о-фенілено-
ве� ³ільце.�Досить� ці³авим,� на� наш� по�ляд,� є�фа³т
приблизно� одна³ової� а³тивності� відносно� �рам-
позитивних� і� �рамне�ативних� мі³роор�анізмів� 3-
(n-диметиламіностирил)піридо-[3,� 2,� 1-j,� k]³ар-
бозолій� хлоридÀ� (сполÀ³а� 58).� Ціл³ом� ймовірно,
що� підвищення� стÀпеня� протимі³робної� дії� в� цьо-
мÀ� випад³À� пов’язане� з� наявністю� в� я³ості� заміс-
ни³а� в� положенні� R4� ацетильної� �рÀпи� (варто� по-
рівняти� з� а³тивністю� сполÀ³� 59� і� 61,� я³і� містять
водень� À� положенні� 3� хіноліново�о� ядра).

Оцінюючи� в� ціломÀ� спе³тр� і� рівні� протимі³роб-
ної� а³тивності� четвертинних� похідних� хінолінію,
варто� відзначити� їх� виражений� вплив� на� �рампо-
зитивні� ба³терії� і� �риби.�Дея³ою�мірою� дія� вивче-
них� сполÀ³� на� ентероба³терії� нижча,� одна³� все� ж
достатня� для� порівняння� з� протимі³робними� за-
собами,� я³і� широ³о� ви³ористовÀються� в� ³лінічній
пра³тиці.� РезÀльтати� проведених� досліджень
підтверджÀють� можливість� розроб³и� на� основі
четвертинних� похідних� хінолінію� ефе³тивних� про-

тимі³робних� засобів,�що� Àз�оджÀється� з� по�ляда-
ми� інших�авторів� [6,�7].

Âèñíîâîê

Для� оцін³и� реальної� перспе³тиви� розроб³и� на
основі� четвертинних� похідних� хінолінію� протимі³-
робних� препаратів� необхідно� розширити� вивчен-
ня� спе³трÀ� дії� найа³тивніших� з� них�щодо� мÀзей-
них� і� ³лінічних� штамів� збÀдни³ів� інфе³ційних� та
�нійно-запальних� захворювань,� а� та³ож� визначи-
ти� параметри� то³сичності.
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SUMMARY.� The� degree� and� spectrum� of
antimicrobial� activity� of� quaternary� derivative� salts
of� quinolinium� is� determined.� The� activity� of
quinolinium� combinations� concerning
grampositive� bacteria� and� candidas� is� more
expressed.�The�dependence�“activity-structure”�at
the� majority� of� quinolinium� derivative� of� new
synthesis�is�determined.
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Поняття� персистентна� (персистÀюча)� інфе³ція
запозичене� з� ан�лійсь³ої� мови,� À� я³ ій� слово
«persistent»,� з�ідно� з� Oxford� English�Dictionary,� має
два� значення� –� «тривалий»� (obstinately� enduring)� і
«постійно� повторюваний»� (constantly� repeated).� У
застосÀванні�до�медицини�ці�поняття�розділені.�Си-
нонімами� слова� «персистентний»� є� «хронічний»,
«латентний»,� «постійний».� Повторне� інфі³Àвання
називають� «реінфе³цією»� і� не�відносять�до�персис-
тентної� інфе³ції.� На� пра³тиці� розділити� ці� два� по-
няття� часто� бÀває� важ³о,� ос³іль³и� тривала� інфе³-
ція� (я³� латентна,� та³� і� маніфестна)�може� бÀти� ре-
зÀльтатом� одно�о� зараження� або� ба�атьох
послідовних� заражень.

ЧÀтливі� методи� діа�ности³и,� засновані� на� амп-
ліфі³ації� ДНК,� дозволили� остаточно� довести� існÀ-
вання� хламідійної� персистентної� інфе³ції.� Одна³
причини� і� механізми� реа³тивації� захворювання� не-
відомі.�Не�встановлено�À�я³ій�формі�існÀють�хламідії
в� ор�анізмі� при� персистенції,� чи� чÀтливі� вони� до
антибіоти³ів,� я³і� механізми� Àш³одження� т³анин.
Е³сперименти� in� vitro,� на� тваринах,� а� та³ож�³лінічні
дослідження� по³азÀють� значнÀ� роль� персистентної
хламідійної� інфе³ції� в� патоло�ії� людини.

У� звичайних� нормальних� Àмовах� ци³л� розвит-
³À�хламідій�À�сприйнятливих�³літинах�є�продÀ³тив-
ним,� при� я³омÀ� елементарні� тільця� хламідій� (ЕТ),
в� остаточномÀ� підсÀм³À,� вивільняються� з� ³літини� і
заражають� настÀпні� ³літини.� Та³ий� розвито³� подій
є� типовим� я³� при� зараженні� ³ÀльтÀри� ³літин� в� ла-
бораторних� Àмовах,� та³� і� ор�анізмÀ� при� хламіді-
озі.� Роботи�Moulder� і� співавторів�ще� À� 80-х� ро³ах,
я³і�вивчали�ріст�C.� trachomatis� і�C.�psittaci�À�миша-
чих�фібробластах,� по³азали,�що� À� звичайних� Àмо-
вах� ци³л� розвит³À� хламідій� À� ³літинах� може� бÀти
неповним,� ³оли� дрÀ�е� по³оління� ЕТ� не� Àтворюєть-
ся� або� Àтворюється� À� в³рай� незначних� ³іль³остях
[1-3].� Тоді� ж� бÀла� сформована� ³онцепція� персис-
тентної� хламідійной� інфе³ції.

В� е³спериментах�Moulder� і� ³оле�� різні� штами
C.� trachomatis� і� C.�psittaci� центрифÀ�Àвали� на�мо-

ношар� L-³літин� і� ³літин�МсСоÀ� при� наявності� ци³-
ло�е³симідÀ� –� ін�ібітора� біл³ово�о� синтезÀ� про³а-
ріот.� Спочат³À� більше� половини� ³літин� бÀли� лізо-
вані� в� резÀльтаті� продÀ³тивно�о� ци³лÀ� хламідій-
ной� інфе³ції.� Клітини,� що� залишилися,� потім
³ÀльтивÀвалися� в� середовищі,�що� не�містило� ци³-
ло�е³симідÀ� і� не� підля�ало� центрифÀ�Àванню.� Че-
рез� де³іль³а� тижнів� част³а� ³літин,� я³і� мали� в³лю-
чення,� зменшилась�до�1�%� і� нижче.�Одною�з�при-
чин�цьо�о�бÀло�те,�що�³літини,�вільні�від�збÀдни³а,
розмножÀвалися� швидше� [4].� Одна³� через� 100
днів� після� первинно�о� зараження� пропорція
³літин,� що� несÀть� в³лючення,� різ³о� зросла.� По-
дальше� ³ÀльтивÀвання� сÀпроводжÀвалося� зміною
періодів� масивно�о� розмноження� хламідій� і� за�и-
беллю� ба�атьох� ³літин,�що� змінювалися� періода-
ми�стихання�інфе³ції�та�проліферацією�³літин�³Àль-
тÀри.� При� цьомÀ� бÀло� по³азано,�що� інвазивність
хламідій� не� змінюється.�Ос³іль³и� в� Àмовах� дано�о
е³спериментÀ� вивчався� серовар� А� C.� trachomatis,
що� не� здатний� потрапити� À�фібробласти� без� цен-
трифÀ�Àвання,� то� бÀло� зроблено� припÀщення,�що
інфе³ція� підтримÀється� завдя³и� інфі³Àванню
дочірніх� ³літин� при� поділі,� а� не� зараженню� інта³т-
них� ³літин� [5].� Спад³ова� передача� хламідійної
інфе³ції� бÀла� доведена� дослідженнями,� проведе-
ними� в� НДІ� епідеміоло�ії� та�мі³робіоло�ії� ім.�М.Ф.
Гамалії� АМН�СРСР.� А.А.�Шат³іним� і� співавт.� бÀло
по³азано,�що� C.� trachomatis� здатна� персистÀвати
À� ³ÀльтÀрі� ³літин�принаймні�3�ро³и� [6].�БÀла�по³а-
зана� можливість� тривалої� персистенції� (більше� 2
ро³ів)� C.�pneumoniae� À� ³ÀльтÀрі� ³літин.

Еле³тронно-мі³рос³опічні� дослідження� по³а-
зали,� що� морфоло�ія� хламідійних� в³лючень� при
інфе³ції� C.� trachomatis� і� C.�pneumoniae,� тривале
існÀвання� хламідій� мають� свої� особливості.� Крім
типових� ЕТ� і� рети³Àлярних� тілець� (РТ),� з’являють-
ся� та³� звані� атипові� «аберантні»� тільця� (АТ),
³іль³ість� я³их� зростає.� За� стÀпенем� еле³тронної
щільності� АТ� наближаються� до� РТ,� а� їх� розміри
можÀть�бÀти�або�вели³ими�(À�4-5�разів�більше,�ніж
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звичайні� РТ),� або� дрібними,� порівняними� з� ЕТ� [6-
8].� При� персистентній� інфе³ції� C.� psittaci� ³літини
³ÀльтÀри� резистентні� до� ново�о� е³зо�енно�о� за-
раження.� При³ріплення� ЕТ� до� зовнішньої� мемб-
рани� не� відбÀвається.� Вміст� поверхневих� біл³ів
плазматичної� мембрани� змінюється� [1-3].

При�персистентній�інфе³ції�C.�trachomatis�може
спостері�атися� при³ріплення� хламідій� до� плазма-
тичної�мембрани� з� настÀпною�сÀперінфе³цією�при
новомÀ�зараженні.�Ці�відмінності�між�C.�psittaci� і�C.
trachomatis� пов’язані� з� особливостями� взаємодії
з� протеїн³іназою� –� важливим� ³омпонентом� си�-
нальної� трансдÀ³ції� ³літини-хазяїна,� а� та³ож� з
різною� потребою� в� дієніні� та� інших� ³омпонентах
цитос³елетÀ,�я³і�забезпечÀють�по�линання� і� транс-
ло³ацію�елементарних� тілець� [9,� 10].�Пере³лючен-
ня� з� продÀ³тивно�о� ци³лÀ� розвит³À� хламідій� на
персистентний� ци³л� є� постÀповим� і� ба�атостÀпін-
частим�процесом,�я³ий�може�бÀти�індÀ³ований�не-
стачею�триптофанÀ�і�цистеїнÀ,�необхідних�для�роз-
множення� хламідій,� а� та³ож� впливом� пеніцилінÀ,
γ-інтерферонÀ,�зменшенням�³іль³ості�³літин�À�³Àль-
тÀрі� [11-14].� Примітно,�що� ізоляти� Chlamydophila
pecorum,�виділені�від�овець,� і� Simkania�negevensis,
виділені� від� людей,� мають� тенденцію� спонтанно
продÀ³Àвати� персистентнÀ� інфе³цію� в� ³ÀльтÀрі
³літин� і� хара³теризÀються� тривалим� ци³лом� роз-
вит³À� (до� де³іль³ох� тижнів)� [15-17].

Завдя³и� дослідженням� in� vitro� бÀло� по³азано,
що� персистентна� хламідійна� інфе³ція� пов’язана
з� незавершеним� життєвим� ци³лом� хламідій.� Цей
стан� може� бÀти� ви³ли³аний� неаде³ватною� анти-
біоти³отерапією� і� впливом� на� збÀдни³а�фа³торів
³літинно�о� імÀнітетÀ.� У� стані� персистенції� хламідії
малочÀтливі� до� антибіоти³ів� і� до� впливів� з� бо³À
імÀнної� системи� хазяїна.� Персистентна� інфе³ція,
³лінічним� відображенням� я³ої� є� латентне� захво-
рювання,� може� перейти� в� маніфестнÀ� з� повним
ци³лом� розвит³À� збÀдни³а.

ДÀже� важливими� для� розÀміння� персистентної
хламідійної� інфе³ції� є� моделювання� цьо�о� проце-
сÀ.� Тваринні�моделі�мають� сÀттєвÀ� перева�À� перед
³ÀльтÀрою� ³літин,� ос³іль³и� дозволяють� вивчати
роль� захисних�механізмів� ма³роор�анізмÀ,� зо³ре-
ма� імÀнної� системи.�Досліджень� на� тваринних�мо-
делях,� прицільно� спрямованих� на� вивчення� пато-
�енетичних� особливостей� персистентної� інфе³ції,
бÀло� проведено� неба�ато.� В� е³спериментальній
моделі� трахоми� при� зараженні� тайвансь³их� мавп
штамами� C.� trachomatis,� виділеними� від� хворих� на
трахомÀ,� ³лінічних� проявів� не� спостері�алося,� од-
на³� хламідії� можна� бÀло� виділити� з� ³он’юн³тиви

тварин� [18].� ІмÀносÀпресія� ³орти³остероїдами�при-
зводить� до� поновлення� виділення� хламідій� À� тва-
рин� через� ба�ато� тижнів� після� е³спериментально-
�о� зараження� і� безсимптомної� інфе³ції.� У� дослід-
женні,� що� проводилося� через� чверть� століття� на
ма³а³ах,�ДНК� і� РНК� C.� trachomatis� визначалися� в
³он’юн³тиві� тривалий� час� після� зни³нення� ³ліні³и
і�виділення�життєздатних�хламідій�(тобто�після�зни³-
нення�³лінічних� і� лабораторних�озна³� інфе³ції)� [19].
При� е³спериментальній� пневмонії� в� мишей,� спри-
чиненій�C.� trachomatis�або� C.�pneumoniae,�³орти³о-
стероїди� та³ож� відновлювали� виділення�життєздат-
них� хламідій� [20,� 21].� При� �енітальномÀ� зараженні
мишей� адаптованим�штамом� C.� trachomatis� виді-
лення� хламідій� припиняється� через� 3-4� тиж.� Коли
цих�мишей� À� термін�до�4-5� тиж.� після� спонтанно�о
«самовилі³овÀвання»� піддавали� імÀносÀпресії� ³ор-
тизоном� або� ци³лофосфамідом,� то� виділення�жит-
тєздатних� хламідій� À� них� відновлювалося.� Час-
тота� реа³тивації� інфе³ції� зменшÀвалася� з�одом� і
не� залежала� від� дози� первинно�о� зараження.
Вплив� про�естеронÀ,�що� ви³ористовÀвався� в� даній
моделі� для� стабілізації� естрально�о� ци³лÀ� і� змен-
шення� частоти� зміни� епітелію,� знижÀвав� частотÀ
реа³тивації� інфе³ції� після� імÀносÀпресії� [22].

Та³им� чином,� при� е³спериментальній� хламі-
дійній� інфе³ції�можна�виділити�Àмовно�три�стадії�–
³лінічно� маніфестнÀ,� безсимптомнÀ,� ³оли� хламідії
виділяються�À�дов³ілля,�і�персистентнÀ,�³оли�симп-
томи� захворювання� й� виділення� хламідій� зовні
відсÀтні,� але� інфе³ція� збері�ається� Àсередині
³літин.� Перші� дві� є� заразними,� третя� –� пра³тично
незаразна.� Персистентна� інфе³ція� переходить� À
безсимптомнÀ� або�маніфестнÀ� інфе³цію� при� при-
�ніченні� імÀнної� системи� або� зміні� �ормонально�о
статÀсÀ.� При� ва�інальномÀ� зараженні� мишей� лінії
З57BL/6� а�ентом�мишачої� пневмонії� (сÀчасна� на-
зва�С.�muridarum)�під�впливом�про�естеронÀ�відбÀ-
валася� дисемінація� інфе³ції� в� лімфатичні� вÀзли,
черевнÀ� порожнинÀ,� селезін³À,� нир³и,� печін³À� і
ле�ені� через� 7-14� днів.� Одна³� À� нормальних� ми-
шей� дисемінована� інфе³ція� минÀла� самостійно
[23].�У�мишей�з�дефе³том��ена�γ-інтерферонÀ�мала
місце� виражена� лімфо�енна� дисемінація� і� дисемі-
нація� через� яйцевід.� За�альна� інфе³ція� тривала
49�днів.�У�мишей�З57BL/6�(SCID),�що�мають�вира-
жений�множинний� імÀнодефіцит,� при� е³сперимен-
тальномÀ� зараженні� хламідіями� швид³о� розви-
вається� тяж³а� дисемінована� інфе³ція.

Та³им� чином,� при� �енітальній� хламідійній
інфе³ції� має� місце� ³орот³очасна� дисемінація,�що
³онтролюється� IFN-γ� й� іншими� захисними�механіз-
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мами.� При� нестачі� γ-інтерферонÀ� �енералізація
інфе³ції� за³ріплюється� і� відбÀвається� Àраження
ба�атьох�ор�анів� й� т³анин.�БÀло�по³азано,�що�шта-
ми�C.�trachomatis,�що�ви³ли³ають��енітальні�інфе³ції
в�людини,�хоча�й�менш�вірÀлентні,�ніж�С.�muridarum,
але� в� той�же� час�менш� чÀтливі� до� впливÀ� γ-інтер-
феронÀ� [24].�Фа³тори�ма³роор�анізмÀ� (стан� імÀн-
ної� системи,� зо³рема�цито³іновий� статÀс,� �енотип,
наявність� інфе³ції� в� анамнезі� –� чи� ³онта³тÀвала
імÀнна� система� зі� збÀдни³ом� раніше,� �ормональ-
ний� статÀс),� вірÀлентність� штамÀ,� що� ви³ли³ав
інфе³цію,� ³іль³ість� збÀдни³а� і� місце� первинно�о
зараження� визначають� наявність� дисемінації,� її
стÀпінь� й� наслід³и.� Типовим� при³ладом� �енералі-
зованої� хламідійної� інфе³ції� зі� специфічними
³лінічними� проявами� є� хвороба� Рейтера� і� хламі-
дійний� перитоніт� (пери�епатит).�Можливо,� існÀють
й� інші� ³лінічні� форми� �енералізованих� хламідіозів
з�Àраженням�різних�ор�анів�і�систем.�В�останні�ро³и
�емато�енна� дисемінація� хламідій� по³азана� при
ба�атьох�формах� хламідійної� інфе³ції� за� допомо-
�ою� полімеразної� ланцю�ової� реа³ції,� ³оли� хламі-
дійна� ДНК� виявлялася� в� сÀ�лобах,� À� моноцитах
³рові,� сÀдинах� й� інших� ор�анах� [25-27].

Усі�види�хламідій,�що� інфі³Àють�людинÀ,�здатні
ви³ли³ати�безсимптомнÀ�або� тривало�персистент-
нÀ� інфе³цію.�При�респіраторній� інфе³ції,� я³а�спри-
чинена� C.�pneumoniae ,� по³азано,� що� виділення
хламідій� À� ³ÀльтÀрі� ³літин� зі� змивів� дихальних
шляхів�продовжÀється,�принаймні,�протя�ом�1�ро³À
після� тривалих� ³Àрсів� антихламідійних� препаратів
[28].� Дослідженнями� останніх� ро³ів� по³азано,�що
C.�pneumoniae�тривало�персистÀє�не�тіль³и�в�рес-
піраторномÀ�³аналі,�але�й�À�стінці�сÀдин� і�нервовій
системі,�незважаючи�на�масивні�дози�антибіоти³ів.
Цій� персистенції� дея³і� автори� приписÀють� вирі-
шальнÀ� роль� À� вини³ненні� рядÀ� хронічних� захво-
рювань� з� невідомою� етіоло�ією.

При� очній� і� �енітальній� інфе³ції� C.� trachomatis
та³ож�здатна�персистÀвати�місяці�й�ро³и�при�відсÀт-
ності� аде³ватно�о�лі³Àвання.�Часто�ця� інфе³ція�без-
симптомна,�або,�я³�À�випад³À�з�трахомою,�перебі��є
хронічним� рецидивним� з� періодичними� за�острен-
нями� [29].� У�молодих�жіно³� персистентна� �еніталь-
на� інфе³ція� асоціюється� із� запальними�захворюван-
нями�ор�анів�мало�о�тазÀ�(ЗЗОМТ)�[30].�При�перси-
стентній� �енітальній� інфе³ції�можÀть�бÀти�рецидиви,
зÀмовлені� реа³тивацією� продÀ³тивно�о� ци³лÀ� роз-
вит³À� хламідій,� і� реінфе³ції� –� або� від� ³олишньо�о,
недостатньо� лі³овано�о� партнера,� або� від� ново�о
партнера.� У� перших�двох� випад³ах� виділяється� той
же�штам� C.� trachomatis,�а�в�третьомÀ�–� інший�штам

[31].�На� відмінÀ� від� C.�pneumoniae,� при� інфе³ціях,
спричинених� C.� trachomatis,� проведення� аде³ват-
них� ³Àрсів� антиба³терійної� терапії� елімінÀє� персис-
тентнÀ� інфе³цію� [32].

З� появою�методів� аналізÀ�ДНК� (полімеразна� –
ПЛР� і� лі�азна�ланцю�ова�–�ЛЛР�реа³ції)� стало�мож-
ливим� ідентифі³Àвати� індивідÀальний� �енотип� збÀд-
ни³а� і� розрізняти�персистенцію�від�реінфе³ції.� Рані-
ше�та³і�дослідження�бÀли�засновані�на�серотипÀванні
хламідій,� я³і� виділені� від� ³он³ретно�о� хворо�о.�Відо-
мо,�що�в�C.�trachomatis�серовар�(серотип)�визначаєть-
ся� варіабельною�ділян³ою�МОМР�–� �оловно�о�біл³а
зовнішньої�мембрани,�що�³одÀється��еном�omp.�Я³що
визначити� послідовності� варіабельних� діляно³� �ена
omp,� то�можна� �енотипÀвати� хламідії.�Dean� і� співав-
тори�обстежÀвали� сім� жіно³� протя�ом� 8� ро³ів,� я³і
мали� від� 5� до� 10� епізодів� �енітальної� інфе³ції,�що
підтверджена� за� допомо�ою� виділення� хламідій� в
³ÀльтÀрі�³літин�[32].�У�всіх�жіно³�мала�місце�перси-
стенція�штамÀ,�що� спричинив� первинне� захворю-
вання.� У� проміж³ах�між� за�остреннями,� ³оли� після
проведено�о� лі³Àвання� ³ÀльтÀральні� дослідження
бÀли� не�ативними,� відзначалася� позитивна� ЛЛР,
що� свідчила� про� персистенцію� дано�о�штамÀ.�Ос-
³іль³и� в� дослідженні� не� враховÀвалася� статева� по-
ведін³а� і�не�обстежÀвалися�статеві�партнери,�то�не
можна� бÀло� ви³лючити� реінфе³цію.

Більшість� сероварів� C.� trachomatis,� я³і� ви³ли-
³ають��енітальні�інфе³ції�–�це�D,�E,�F,�J,�I�і�Н.�Кліні³о-
епідеміоло�ічні� особливості� захворювань,� спричи-
нених� цими� сероварами,� не� вивчені.� Можливо,
дея³і�серовари�більш�інвазійні,�а� інші�більш�схильні
ви³ли³ати� безсимптомнÀ� персистентнÀ� інфе³цію
[33,�34].�У�дослідженні�Katz�і�співавторів�106�підліт³ів
обстежилися� за� допомо�ою�ПЛР� протя�ом� 3� міс.
після� лі³Àвання� хламідіозÀ� азитроміцином� [35].� У
тих,� хто�не�мав�статевих�³онта³тів�або�мав�³онта³-
ти� з� ви³ористанням� презервативÀ� або� з� ³олишнім
лі³ованим� партнером,� рецидив� настав� приблизно
в�14�%.�У�тих,�хто�мав�незахищені�³онта³ти�з�новим
партером,� інфе³ція� виявлялася� в� 55�%� випад³ів.� У
цьомÀ� дослідженні� �енотипÀвання� не� бÀло� прове-
дено.� Персистенція� C.� trachomatis� при� вродженій
інфе³ції� та³ож�має�місце.�У�цій�ситÀації�ймовірність
реінфе³ції� мінімальна.� БÀло� обстежено� 22� дитини
через� рі³� після� вроджено�о� хламідіозÀ,� я³і� не� лі³À-
валися� або� лі³Àвалися� неаде³ватно.� У� 35�%� з� них
бÀли� зновÀ� виявлені� хламідії� [36].

Відомо,�що� хламідії� а³тивніші� й� розмножÀють-
ся�в�³літинах,�що�ростÀть� і�діляться.�ТомÀ�персис-
тентна� інфе³ція� може� бÀти� а³тивована� фа³тора-
ми,�що� ви³ли³ають� прис³орення� змін� ³літин� епі-
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телію�–�травмою,�іншою�сÀпÀтньою�інфе³цією,��ор-
мональними� впливами� [37].� По³азано,�що� інфі³À-
вання� Neisseria� gonorrhoeae� підвищÀє� ймовірність
виділення� C.� trachomatis� À� жіно³� –� статевих� парт-
нерів� чолові³ів� з� �онорейним� Àретритом� [38,� 39].
СÀпÀтня� �оно³о³ова� інфе³ція� ви³ли³ає� рецидив
персистентно�о� хламідіозÀ.� Запалення,� спричине-
не� іншим� збÀдни³ом,� призводить� до� зміни� фонÀ
цито³інів� À� місці� інфе³ції,� що� ви³ли³ає� а³тивацію
продÀ³тивно�о� ци³лÀ� розмноження� хламідій.

Досліди� на� приматах� і� ³ліні³о-морфоло�ічні
дослідження�по³азÀють,�що�інфе³ція�C.�trachomatis
³он’юн³тиви� і� статевих� шляхів� не� обмежÀється
епітелієм� і� потрапляє� �либше,� в� підслизовÀ� і� м’я-
зовий�шар� [40,� 41].� Клінічні� та� �істоморфоло�ічні
дослідження� хворих� із� запальними� захворюван-
нями� мало�о� тазÀ,� що� ви³ли³ані� C.� trachomatis,
підтвердили� морфоло�ічні� зміни� в� мат³ових� трÀ-
бах.� Спостері�алися� лімфоцитарна� й� �істіоцитар-
на� інфільтрація� À� ви�ляді� с³Àпчень� ³літин,� інтен-
сивний� с³лероз,� рÀйнÀвання� епітелію,� дистрофія
м’язів.�Виділено�три�стÀпені�Àш³одження�мат³ових
трÀб�при�хламідіозі,�я³і�не�завжди�збі�алися�з�тяж-
³істю� захворювання� [42,� 43].

Діа�ности³а� персистентної� хламідійної� інфе³ції
часто� ÀтрÀднена� через� відсÀтність� ³лінічних� про-
явів� і� сÀперечливі� резÀльтати� різних� лаборатор-
них�тестів.�Ос³іль³и�при�персистентній�інфе³ції�має
місце�незавершений�життєвий�ци³л,�то�та³а�інфе³-
ція� хара³теризÀється� позитивними� тестами� на
анти�ени� й� ДНК� і� лише� періодичним� діа�ностич-
ним�виділенням�ЕТ�À�³ÀльтÀрі�³літин.�У�роботі�Patton
і� співавторів�C.� trachomatis� визначали� в� біоптатах
мат³ових� трÀб�жіно³� з� трÀбною�безплідністю� [41].
Метод�виділення�в�³ÀльтÀрі� ³літин�бÀв�позитивним
À�3�з�25�пацієнтів�(12�%),�À�12�з�24�(50�%)�–�метод
�ібридизації�ДНК� in�situ,�À�15�з�22�(68,2�%)�–�метод
імÀноперо³сидазно�о� виявлення� анти�енÀ� й� À� 2� з
10� (20�%)� –� еле³тронна� мі³рос³опія.� ЧÀтливість
вищез�аданих� тестів� може� варіювати,� томÀ� часто
має� місце� дис³ордантність� резÀльтатів.� В� о³ре-
момÀ� ³лінічномÀ� випад³À� персистентної� інфе³ції
C.� trachomatis� епідеміоло�ічні,� ³лінічні� та�мі³робіо-
ло�ічні� озна³и� хламідіозÀ� можÀть� не� збі�атися.� У
пацієнта�можÀть� бÀти� відсÀтні� ³лінічні� та� анамнес-
тичні� дані� на� ³ористь� хламідійної� інфе³ції,� але
можÀть� бÀти� лабораторні� озна³и� хламідіозÀ.� І� на-
впа³и,� наявність� чіт³их� в³азіво³� на� можливість
зараження� хламідіозом� може� не� сÀпроводжÀва-
тися� мар³ерами� інфе³ції,� я³і� хара³теризÀють� �À-
моральнÀ� імÀннÀ� відповідь� (антитіла)� і� виділення
життєздатно�о�збÀдни³а�(³ÀльтÀра).�У�та³их�випад-

³ах� ПЛР� часто� є� єдиним� позитивним� тестом� на
хламідіоз,� хоча� ретельне� ³ÀльтÀральне� досліджен-
ня� з� безліччю� пасажів� дозволяє� іноді� одержати
позитивнÀ� ³ÀльтÀрÀ.� Питання� про� лі³Àвання� і� йо�о
обся�� вирішÀється� індивідÀально� з� ÀрахÀванням
Àсьо�о� ³омпле³сÀ� ³лінічних,� епідеміоло�ічних,
анамнестичних� і� лабораторних� даних,� а� та³ож� з
ÀрахÀванням�ві³À�хворо�о�та�йо�о�соціально�о�ото-
чення�[44,�45].
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Термін� «первинний� ра³� печін³и»� (ПРП)� об’єд-
нÀє� пÀхлинÀ,� я³а� вини³ає� з� �епатоцитів� (�епато-
целюлярна� ³арцинома� –� ГЦК)� і� холан�іомÀ.� За
даними�ВООЗ,�щорічно� À� світі� від�ПРП�помирають
понад� 300� тис.� людей.

Поширеність�ПРП� À� різних� частинах� світÀ� ³оли-
вається�від�1-3�до�100�і�більше�випад³ів�на�100�тис.
населення,� ³орелюючи� з� рівнем� захворюваності
на�хронічний��епатит�В�(ГВ).�У��іперендемічних�сто-
совно� �епатитÀ� В� ре�іонах� (Південно-східна� Азія,
Дале³ий� Схід,� О³еанія,� дея³і� ³раїни� Афри³и)� ГЦК
є� найпоширенішою�формою� ра³À.� В� останні� ро³и
захворюваність� зростає� навіть� в� неендемічних
³раїнах� Європи,� Японії� і� США,� хоч� по³и�що� її� по-
³азни³� не� перевищÀє� 5-10� випад³ів� на� 100� тис.
населення� [1].� В� У³раїні� захворюваність� на� ПРП
низь³а� і� серед� Àсіх� злоя³існих� новоÀтворень� ста-
новить�1-2�%.�Одна³�протя�ом�останніх�десятиліть
спостері�ається� її� ріст.

Гіпотеза� про� роль� ВГ� À� пато�енезі� ГЦК� бÀла
висÀнÀта�в�60-х�ро³ах�ХХ�століття,�тобто�ще�задов-
�о� до� від³риття� вірÀсÀ� �епатитÀ�В� (НВV).� Відповід-

но� до� неї,� �острий� �епатит,� цироз� печін³и� і� ПРП
роз�лядались� я³� послідовні� стадії� єдино�о� пато-
ло�ічно�о� процесÀ.� Підтвердження� отримано� в
1970�р.,�³оли�з’явилась�можливість�визначати�спе-
цифічні� анти�ени�НВV� і,� перш�за� все,�НВsAg.�Час-
тота� виявлення�НВsАg� À� хворих� на�ПРП� À� 300-400
разів� вища,� ніж� при� злоя³існих� пÀхлинах� інших
ло³алізацій.� У� ба�атьох� хворих� ³рім� НВsAg� вияв-
ляють� й� інші�мар³ери�HBV� (анти-НВс� та� анти-НВе
антитіла),� я³і� додат³ово� свідчать� про� персистен-
цію�НВV.� За� даними� різних� авторів,� 60-80�%� Àсіх
випад³ів� вини³нення� ГЦК� пов’язані� з� інфе³цій-
ним� процесом,� спричиненим� вірÀсом� �епатитÀ� В
[2,�3].�Особливо�тісний�зв’язо³�між�НВV� і�ПРП�ви-
явлено�в�етнічних�³итайців�і�не�рів:�ГЦК�формÀєть-
ся� À� більш� я³� 80�%� інфі³ованих.� Об�оворюється
механізм�он³о�енної�дії�цьо�о�вірÀсÀ,�основнÀ�роль
в� я³омÀ� віді�рає� ба�аторічна� персистенція� НВV� в
�епатоцитах,� що� й� призводить� до� їх� малі�нізації.
Вважається,�що� вірÀсна� ДНК,� не� володіючи� пря-
мим� он³о�енним� впливом,� в� Àмовах� тривалої� пер-
систенції� в� �епатоцитах� а³тивÀє� ³літинні� он³о�е-
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ни.� Отримано� достатньо� пере³онливі� дані� про
вини³нення� ГЦК� переважно� À� хронічних� носіїв
НВV,� інфі³ованих� в� дитячомÀ� віці,� À� я³их� розви-
нÀвся� хронічний� ГВ� [4].� У� т³анині� печін³и� хворих
на�ГЦК�нерід³о�виявляють�НВsAg�навіть� тоді,� ³оли
йо�о� немає� в� сироватці� ³рові,� що� свідчить� про
інте�рацію� �еномÀ�НВV�À� �еном� �епатоцитів� і� а³ти-
вацію� ³літинних� он³о�енів.

Канцеро�енез�при�ПРП�–�ба�атостадійний�про-
цес,� в� я³омÀ� в� резÀльтаті� взаємодії� вірÀсÀ� і� ор�а-
нізмÀ� �осподаря� (À�першÀ�чер�À�–�печін³и� та� імÀн-
ної� системи)� перебÀдовÀється� ДНК� �епатоцитів.
Ризи³� розвит³À� новоÀтворÀ� значно� зростає� зі
збільшенням� тривалості� ХГ.� Це� залежить� я³� від
тривалості� впливÀ� ДНК� НВV� на� �еном� ор�анізмÀ,
та³� і� від� вираження� запально-не³ротичних� змін� À
печінці� (табл.� 1)� [5].

Аналіз� пÀхлин� і� ³літинних� ліній� по³азав,� що
інте�рація� ДНК� НВV� À� хромосоми� може� відбÀва-
тись� À� різних� ділян³ах� �еномÀ,� спричинюючи� в
³літинах� та³і� перебÀдови,� я³� делеція,� трансло³а-
ція� та� ампліфі³ація.� Зазначені� аномалії� є� за�аль-
ними� для� злоя³існих� пÀхлин.� У³орінення� вірÀсно-
�о� �еномÀ� в� район� хромосомної� ДНК,�що� приля-
�ає� до� ділян³и,� я³а� ³одÀє� ³літинні� он³о�ени,�може
порÀшити� е³спресію� останніх� і� стати� причиною
не³онтрольовано�о� ростÀ� ³літин.

При� проведенні� аналізÀ� ДНК� À� �епатоцитах
хворих� бÀли� виявлені� вірÀсні� нÀ³леотидні� по-
слідовності,� інте�ровані� в� хромосоми� злоя³існих
³літин.� Та³і� встав³и� вірÀсної� ДНК� спостері�ались
переважно� À� матеріалі� пÀхлин,� отриманих� від
інфі³ованих� хворих,� одна³� зрід³а� виявлялись� і� в
пацієнтів,� я³і� не� мали� НВV-інфе³ції� [6].�Майже� À
половини� хворих� знаходили�мÀтацію� �ена� p53,�що
хара³терно� для� ба�атьох� солідних� пÀхлин.

Гени� стрÀ³тÀрних� протеїнів� вірÀсÀ� (ядро,� обо-
лон³а)� не� спроможні� трансформÀвати� �епатоци-
ти.� Найчастіше� інте�рÀється� ДНК� НВV� х-анти�ена
(НВх).� Зараз�НВх� вважається� основним� а³тивато-
ром�транс³рипції�та�ін�ібітором�протеази,�що�здат-
ний� прямо� трансформÀвати� ³літини� печін³и.

Проте�механізм�³анцеро�енезÀ�залишається�не
повністю� з’ясованим.� Та³,� делеції� ДНК� �осподаря
часто� не� відповідають� ділян³ам� вбÀдовÀвання
вірÀсної�ДНК.� У� 15�%� випад³ів�ПРП�ділян³и� її� вза-
�алі� не� вдалося� виявити.

В� останні� ро³и� все� більшÀ� Àва�À� вчених� при-
вертає�вірÀс��епатитÀ�С� (НСV)�я³�один�з�етіоло�іч-
них�чинни³ів�ПРП.�За�даними�ВООЗ,�щорічно�реє-
стрÀється� від� 100� до� 200� млн� хворих� на� ГС.� На
сьо�одні� нараховÀється� ³оло� 350� млн� хворих,
інфі³ованих�НСV,�що�с³ладає�від�0,5�до�2�%�насе-
лення� Земної� ³Àлі.

У� дея³их� ре�іонах� частота� НСV� особливо� ви-
со³а:�понад�6�%�À�Заїрі� і�СаÀдівсь³ій�Аравії,�понад
16� %� À� дея³их� районах� Японії.� За� про�нозами
ВООЗ,� в� найближчі� 10-20� ро³ів,� À� зв’яз³À� з� роз-
повсюдженням� ХГС,� на� 60�%� може� збільшитись
³іль³ість�хворих�на�цироз�печін³и� і�на�68�%�–�хво-
рих� на� ПРП.� Небезпе³а� ГС� поля�ає� саме� в� томÀ,
що� він� À� 85�%� випад³ів� стає� хронічним� і� призво-
дить� до� розвит³À� цирозÀ� і� ра³À� печін³и,� а
підстÀпність� –� À� йо�о� прихованомÀ� ³лінічномÀ� пе-
ребі�À,� я³ий�ро³ами�нічим�не�проявляється,� за�що
збÀдни³� й� отримав� назвÀ� «ла�ідно�о� вбивці».� Ри-
зи³� розвит³À� ГЦК� становить� 1-5�%� À� період� після
20� ро³ів� з� моментÀ� інфі³Àвання,� а� за� наявності
цирозÀ� печін³и� частота� розвит³À� ПРП� щоро³À
підвищÀється� на� 1-4�%.�Основним�шляхом� інфі³À-
вання� НСV� є� парентеральний.� На� ГС� хворіють
лише� люди.

НСV� належить� до� родини�флавівірÀсів.� Геном
вірÀсÀ� представлений� однонит³овою�РНК� з� 10000
нÀ³леотидів.� ПопÀляція� вірÀсÀ� неоднорідна.� Іден-
тифі³овано�6��енотипів,�понад�90�сÀбтипів� і�безліч
варіантів� вірÀсÀ,� означених� я³� ³вазівиди.� Через
йо�о� вели³À�мінливість� ва³цинÀ� проти� ГС� створи-
ти�по³и�що�не�вдалось.�Антитіла�до�НСV�бÀли�ви-
явлені� À� 6-75�%� хворих� на� ПРП� [7-9].� Пато�енез
захворювання� потребÀє� всебічно�о� дослідження.

У� дослідженнях,� проведених� спільно� інфе³цій-
ною� й� он³оло�ічною� ³ліні³ами� ТДМА,� мар³ери
вірÀсів� �епатитів� виявлялися� À� 78�%� хворих� з�ПРП

Ураження�печін³и� Частота�ПРП�на�100�тис.�меш³анців�
Без�Àраження� 10-30�
Інте�ративна�форма�НВV-інфе³ції� 50-100�
Хронічний��епатит� 200-800�
Цироз�печін³и� 1000-5000�

Таблиця�1

Зв’язо³�між�частотою�ПРП�і�стÀпенем�Àраження�печін³и
(на�при³ладі�попÀляції�о.�Тайвань)
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(в�67�%�–�ГС,�À�решти�–�ГВ).�У�пацієнтів�з�метаста-
тичним� ра³ом� печін³и� частота� їх� знаходження
с³лала� лише� 4�%� й� істотно� не� відрізнялася� від
середньо�о� по³азни³а� À� донорів� ³рові� (Р<0,05).

У� ра³ових� ³літинах� відбÀвається� реплі³ація
НСV,� одна³� роль� вірÀсÀ� в� трансформації� �епато-
цитів� залишається� неясною.� Він� неспроможний
інте�рÀватися� в� ³літиннÀ�ДНК,� ос³іль³и� не� володіє
ревертазною� а³тивністю.� У� с³ладі� �еномÀ�НСV� не
виявлено� �ени� з� вираженою� трансформаційною
а³тивністю� або� інші� он³о�ени.� НСV,� очевидно,� не
здатний�та³ож�а³тивÀвати� інші�он³овірÀси�[10,�11].
Одна³� дея³і� непрямі� озна³и� дозволяють� припÀс-
³ати� а³тивнÀ� Àчасть� вірÀсÀ� в� �епато³анцеро�енезі.
Гепатоцелюлярна� ³арцинома� вини³ає� À� частини
хворих� на� ХГС� без� жодних� озна³� цирозÀ� печін³и
[12].� Інтерферонотерапія� значно� зменшÀє
віро�ідність� вини³нення� ПРП� À� чÀтливих� до� лі³À-
вання� хворих.� Разом� з� тим� збері�ається� висо³а
захворюваність� на� ПРП� À� інтерферонорезистент-
них� пацієнтів� [13].

В� останні� ро³и� ряд� дослідни³ів� виявили,� що
біло³�НСV-cor�на³опичÀється�в�³літинних�ядрах�[14-
16].�Е³спресія�цьо�о�біл³а�при�нічÀє�апоптоз�³літин,
індÀ³ований� різними� а�ентами� [17],� і,� очевидно,
спричиняє� �епато³анцеро�енез� шляхом� сÀпресії
елімінації� інфі³ованих� вірÀсом� печін³ових� ³літин
[18].� Отримані� та³ож� дані� про� залÀчення� в� НСV-
опосеред³ований� ³анцеро�енез� низ³и� ре�Àлятор-
них��енів,�À�томÀ�числі�р53�і�bcl-2.�Зо³рема�виявле-
но,�що� ³оровий� біло³�НСV� репресÀє� транс³рипцію
р53,�що�призводить�до�стимÀляції�ростÀ�³літин�вна-
слідо³� ослаблення� сÀпресорної�фÀн³ції� [15,� 19-21].

ГЦК� –� ба�атофа³торна� хвороба.� На� частотÀ� її
вини³нення� в� інфі³ованих� НВV� і� НСV� впливають
дея³і� причинні�фа³тори,� я³і� не�мають� самостійно-
�о� значення,� але� віді�рають� роль� ³о³анцеро�енів
[22].�До�них�належать�ХГ,�цироз�печін³и,�дея³і�імÀ-
но�енетичні� чинни³и,� статева� належність,� хроніч-
ний� ал³о�олізм,� хара³тер� харчÀвання,� е³оло�ічні
полтанти,� вживання� нар³оти³ів� тощо.

60-90� %� хворих� на� ПРП� в� анамнезі� мають
в³азів³À� на� цироз� печін³и.� ДНК� ³літин� більшості
циротичних�вÀзлів�містить� інте�ровані��еноми�НВV.
Розвито³� ра³À� відбÀвається� саме� з� та³их� вÀзлів.

Цироз� печін³и,� зÀмовлений�НВV,� підвищÀє� ри-
зи³� вини³нення� ПРП� À� 10� разів� [23].� Порівняння
розвит³À�ПРП�À�хворих�на�цироз,�спричинений�НВV
і� НСV,� в� Італії� і� Японії� по³азало,� що� ймовірність
вини³нення� ПРП� тим� вища,� чим� триваліший� ци-
роз�печін³и,�що�³орелює�з�тривалістю�персистенції
вірÀсÀ�[24].

В� е³спериментах� бÀло� по³азано,�що� одночас-
ний� вплив�НВV� і� афлато³синÀ� спричинив� розвито³
ПРП� À� 52,9�%� тварин,� тоді� я³� À� �рÀпі� інфі³ованих
лише�вірÀсом�–�À�11,1�%,�а�в��рÀпі,�що�отримÀвала
лише� афлато³син,� –� À� 15,8�%� [25].� Під� впливом
афлато³синÀ� В1� À� печінці� транс�енних� з� НВV� ми-
шей� розвивались� аденома� і� ПРП� [26].� Епідеміо-
ло�ічні� дослідження� меш³анців� Мозамбі³À� та
Південно�о�Китаю� засвідчили,�що� інфі³Àвання�НВV,
НСV,� а� та³ож�наявність�АFВ1� À� продÀ³тах� харчÀван-
ня� є� синер�ічними�фа³торами� ризи³À� ГЦК.�Неочи-
щена� від� афлато³синÀ� ³À³ÀрÀдза� бÀла� �оловним
джерелом�АFВ1�À�³итайсь³их�дітей�30�ро³ів�томÀ�[5].

У� �іперендемічних� ре�іонах� певнÀ� роль� À� роз-
вит³À�ПРП� віді�рають� імÀно�енетичні�фа³тори.� За-
�альновідома� схильність� до� захворювання� на�ПРП
представни³ів� мон�олоїдної� раси� (напри³лад,
серед� амери³анців� ³итайсь³о�о� походження� час-
тота� виявлення� пÀхлин� печін³и� À� де³іль³а� разів
вища,� ніж� À�США� в� ціломÀ)� і� наближається� до� по-
³азни³ів,� зареєстрованих� À� Китаї� [2].� Родинні� ви-
пад³и� ПРП� �іпотетично� підтверджÀють� �енетичнÀ
схильність� до� цієї� хвороби.�Для� пацієнтів� з� дея³и-
ми� хронічними� �енетичними� хворобами� (�енетич-
ний� поліморфізм� цитохромÀ� Р450� 2Е1� або� 2Д6)
властивий� вищий� ризи³� розвит³À� ПРП� [27].

Серед�причин�хронізації�ВГ� і,�я³�наслідо³,�роз-
вит³À� цирозÀ� та� ра³À� печін³и� вирішальне� значен-
ня� мають� різнопланові� зміни� в� імÀнномÀ� статÀсі
хворих,� я³і� сÀпроводжÀються� вторинним� імÀноде-
фіцитом,� виснаженням� ³омпенсаторних�можливо-
стей,� зниженням� продÀ³ції� лей³оцитами� інтерфе-
ронів� [28].� Хронічне� запалення� в� т³анині� печін³и,
зÀмовлене� імÀнною� відповіддю,� зараз� визнане
одним� із�вирішальних�фа³торів�³анцеро�енезÀ�при
ГВ.�Ще� À� 90-х� ро³ах�минÀло�о� століття� бÀло� про-
демонстровано,�що�сам�по�собі�НВV�не�має�цито-
то³сично�о� впливÀ� і� не� зÀмовлює� розвито³� ПРП.
Та³,� À�НВV-Т2�мишей,� імÀнна� система� я³их� внаслі-
до³� �енетично�о� дефе³тÀ� не� відповідає� на� НВV-
інфе³цію,� не� спостері�ають� рÀйнÀвання� �епато-
цитів� і� розвит³À�ПРП.�Після� відновлення�НВV-спе-
цифічної� імÀнної� відповіді� À� цих� тварин
формÀвався�ХГ,�а�пізніше�–�ПРП.�При�цьомÀ�дослід-
ни³и�відмітили,�що�³анцеро�енез�À�частини�мишей
індÀ³Àвався� навіть� без� інте�рації� НВV� [29].

Процес� за�ибелі� �епатоцитів,� інфі³ованих� НВV
і�НСV,�стимÀлює� їх�ре�енерацію,�що�необхідно�для
відновлення� фÀн³ції� печін³и.� ЗапÀс³� процесів
ре�енерації� опосеред³ований� синтезом� інтерлей-
³інÀ-6.� Доведено,� що� інфі³овані� ³літини� печін³и
проліферÀють� довше,� ніж� неінфі³овані.� Збільше-
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на� ³іль³ість�мітозів� не� тіль³и�підсилює�ймовірність
�енетичних� помило³,� але� й� передає� Àтворені� мÀ-
тації� настÀпним� по³олінням� �епатоцитів.� Протя�ом
ро³ів� на³опичÀється� ба�ато� �енетично� дефе³тних
³літин,�мÀтації� по�либлюються,�що� збільшÀє�ризи³
розвит³À� ПРП.� Частина� та³их� ³літин� �ине,� інші� –
формÀють� «ре�енераторні� вÀзли».� За� рахÀно³� а³-
тивÀвання� механізмів� антиапоптозÀ� та³і� вÀзли
набÀвають� здатності� до� «безсмертя»,� автономно-
�о� ростÀ� і� ³лональної� е³спансії� [30].

В� останні� ро³и� підтверджено,�що� вище� наве-
дені� процеси� хара³терні� не� тіль³и� для�НВV-,� але� і
для� НСV-інфе³ції.� Незважаючи� на� спільні� особли-
вості�³анцеро�енезÀ,�існÀють�певні�відмінності.�Та³,
при�ПРП,� індÀ³ованомÀ�НВV,� À� 20-50�%� хворих� не
виявляють� сÀпÀтньо�о� цирозÀ� печін³и,� À� той� час
я³� при� ХГС� ³анцеро�енезÀ� майже� завжди� пере-
дÀє� цироз.� Іншою� сÀттєвою� відмінністю� є� важлива
роль� змішаної� ³ріопатії� при� ПРП,� асоційованої� з
НСV.� При� цьомÀ� встановлено,�що� À� випад³À� ПРП
виявляють� ІІ� тип� ³ріо�лобÀлінів.� Знаходження� À
³рові� цих� біл³ів� ІІІ� типÀ� тісно� пов’язано� з� розвит-
³ом�позапечін³ових�проявів�НСV-інфе³ції� [31].�При
обстеженні� нами� 3� хворих� з� НСV-асоційованим
ПРП�в� Àсіх� виявлені� ³ріо�лобÀліни� ІІ� типÀ.�Серед�4
пацієнтів�з�НВV-асоційованим�ПРП�лише�в�1�знай-
шли� ³ріо�лобÀліни� ІІІ� типÀ.� Наведені�фа³ти,� безÀ-
мовно,� є� підставою� для� подальших� досліджень.

ПідсÀмовÀючи,�можна�дійти�виснов³À,�що�основ-
ними�етіоло�ічними� чинни³ами�ПРП�все�ж� та³и� за-
лишаються�НВV�і�НСV.�ТомÀ�Àспішна�боротьба�з�цими
інфе³ціями� обов’яз³ово� повинна� привести� до� сÀт-
тєво�о� зменшення� захворюваності� на�ПРП.�Неспри-
ятливий� про�ноз�ПРП� (особливо� в� стадії� ³лінічних
проявів)� зÀмовлює� а³тÀальність� йо�о� профіла³ти³и.

З� моментÀ� розроб³и� і� застосÀвання� ва³цин
проти� НВV� (спочат³À� плазматичної� –� 1982� р.,� а
потім� �енно-інженерної� –� 1986� р.)� пройшло� неба-
�ато� часÀ.�Одна³� Àже� на� сьо�одні� дося�нÀті� значні
Àспіхи� À�ба�атьох� ³раїнах�Європи� і�США� та�дея³их
³раїнах� Азії� й� Афри³и,� в� я³их� бÀли� реалізовані
широ³і� про�рами� ва³цинопрофіла³ти³и.� Перші
позитивні� резÀльтати� бÀли� отримані� в� Гамбії� (Аф-
ри³а),� де� починаючи� з� 1986� р.� протя�ом� 4� ро³ів
бÀла� відібрана� і� прова³цинована� вели³а� �рÀпа
дітей� (понад� 124� тис.� осіб),� половина� з� я³их� по-
ряд� із� звичайним�щепленням� (³ір,� дифтерія,�БЦЖ,
поліомієліт)� бÀла�щеплена� і� проти� ГВ.� За� даними
національно�о� центрÀ� реєстрації� ра³À,� в� цій� �рÀпі
не� зареєстровано� жодно�о� випад³À� ХГВ� і� ПРП,� À
той� час� я³� À� �рÀпі� порівняння� захворюваність� за-
лишалась� зазвичай� висо³ою� [32].� На� Тайвані

після� почат³À� масової� ва³цинації� в� 1984� р.� різ³о
зменшилась�частота�не�лише�носіїв�вірÀсÀ�ГВ,�але
й� Àдвічі� знизилася� ³іль³ість� хворих� на� ПРП� [29].
Крім� то�о,� дослідження� по³азали,�що� через� 6-12
ро³ів� після� почат³À� ва³цинації� в� �рÀпі� дітей� ві³ом
від� 6� до� 14� ро³ів� значно� зменшилось� й� співвідно-
шення� між� ³іль³істю� хлопчи³ів� і� дівчато³,� я³і� за-
хворіли�на�ПРП.�Та³,�я³що�À�1981-1984�рр.�(до�по-
чат³À� ва³цинації)� число� хлопчи³ів,� хворих� на�ПРП,
À� 4,5� разÀ� перевищÀвало� число� хворих� дівчато³,
то�À�1990-1996�рр.�–�лише�в�1,9�разÀ� [30].

Зменшення� захворюваності� на� хронічні� фор-
ми� ГВ� і� ПРП� після� почат³À� ва³цинопрофіла³ти³и
відзначено�та³ож�À�Китаї� і�Таїланді,� і�є�всі�підстави
вважати,� що� вже� в� найближче� десятиріччя� з’яв-
ляться� нові� втішні� дані� про�можливість� профіла³-
ти³и� ПРП�шляхом�щеплення� проти� ГВ� À� ³раїнах,
де� здійснюється�широ³омасштабна� ва³цинація.

Важливим�напрям³ом�профіла³ти³и�ПРП�є�своє-
часне� лі³Àвання� хворих� на� ГВ� і� ГС.�Основним�пре-
паратом,� ефе³тивність� я³о�о� доведена,� є� інтерфе-
рон-альфа� (ІФН-α),� особливо� ре³омбінантні� інтер-
ферони� (інтрон,� лаферон).� Успішно� застосовÀють
та³ож� індÀ³тори� ендо�енно�о� інтерфероноÀтворен-
ня� (неовір,� ци³лоферон,� амі³син).� РезÀльтати� ос-
танніх�досліджень�по³азали,�що�навіть�за�відсÀтності
позитивної� відповіді� на� терапію� (нормалізація� рівня
трансаміназ� і� елімінація�НСV-РНК)� À� хворих,� я³і� от-
римÀвали� ІФН-α,� ПРП�розвивався� рідше.

Протя�ом� останніх� 5� ро³ів� À� ³лініці� інфе³цій-
них� хвороб�ми� спостері�али� за� 150� пацієнтами� з
ХГВ� і� ХГС.� Усі� вони� бÀли� лі³овані� препаратами
інтерферонів� чи� їх� індÀ³торами.� У� �рÀпÀ� спостере-
ження� Àвійшли� лише� ті� хворі,� в� я³их� після� терапії
не� вдалося� добитися� елімінації� вірÀсів� з� ор�аніз-
мÀ,� а� лише� перевести� інфе³цію� в� нереплі³ативнÀ
формÀ.� За� в³азаний� час� спостереження� À� жодно-
�о� з� них� не� виявлено�ПРП.

Уза�альнюючи� ви³ладені� в� о�ляді� відомості,
можна� ³онстатÀвати,� що� �епато³анцеро�енез� з
Àчастю�НВV� і� НСV� ініціюється� поєднаним� впливом
низ³и�фа³торів,� більшість� з� я³их� належить� до� е³-
зо�енних� ³анцеро�енів� (я³� і� �енетична� схильність)
й� та³их,� що� ви³ли³ають� пош³одження� паренхіми
печін³и.� Основним� етіоло�ічним� чинни³ом� À� роз-
вит³À� ПРП� все� ж� та³и� залишається� ба�аторічна
персистенція�вірÀсів��епатитів�В� і�С�À��епатоцитах,
я³а� з� плином� часÀ� призводить� до� їх� злоя³існої
трансформації.� Реалізація�широ³их� про�рам� ва³-
цинопрофіла³ти³и� та� проведення� а³тивної� про-
тивірÀсної� терапії� хворих� на� ВГ� можÀть� сÀттєво
зменшити� ризи³� вини³нення� ПРП.
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Термін� «харчова� то³си³оінфе³ція»� Àперше� з’я-
вився� в� німець³их� повідомленнях� після� то�о,� я³
А.�Gartner�À�1888�р.,�розслідÀючи�епідемічний�спа-
лах� серед� �остей� весілля� (для� �одÀвання� я³их
бÀло� недоро�о� ³Àплено� захворілÀ� ³оровÀ),� із� за-
лиш³ів� м’яса� ³орови,� селезін³и� і� вмістÀ� ³ишечни-
³а� померло�о� чолові³а� виділив� ба³терію,� я³À� на-
звав� B.� enteritidis,� з�одом� перейменованÀ� в
Salmonella� enteritidis�Gertneri.� НайменÀвання� «хар-
чова� то³си³оінфе³ція»� (ХТІ),� за� Л.В.� Громашевсь-
³им,� виявилося� «досить� вдалим»,� ос³іль³и
під³реслювався� обов’яз³овий� зв’язо³� з� їжею,� а
саме� захворювання� тра³тÀвалося� я³� інфе³ційне,
що�має� озна³и� отрÀєння.

У� спеціальних� дослідах� на� людях� бÀло� вста-
новлено,�що�ХТІ�розвивається�тіль³и�в�тих�випад-
³ах,� ³оли� в� ор�анізм� захворіло�о/постраждало-
�о� збÀдни³� попадає� після� попередньо�о� роз-
множення� À� харчовомÀ� продÀ³ті� до� ³ритичної
біомаси,� що� забезпечÀє� �острий� або� най�острі-
ший�почато³� і�розвито³�хвороби.�Тобто,�ХТІ�є�ре-
зÀльтатом� одномоментної,� �астроінтестинальної,
інтенсивної� ба³терійної� а�ресії,� À� процесі� я³ої
розвиваються:� 1)� ³орот³очасна� ба³теріємія� з� �а-
ряч³ою� й� ознобом� і� 2)� інфе³ційний� �астроенте-
рит� з� блюванням� і� проносом.

Блювання,� пронос,� болі� в� животі� через� де-
³іль³а� �один� після� вживання� інфі³ованої� їжі� на
перший� по�ляд� на�адÀють� отрÀєння� і� є� приводом
для� віднесення� ХТІ� до� харчових� ба³терійних� от-
рÀєнь,�що� не� відповідає� дійсності.

Захворювання,� безпосередньо� пов’язані� з
їжею,� підрозділяються� на:

1.� Харчові� отрÀєння� –� отрÀєння� неінфе³ційно-
�о� походження� внаслідо³� помил³ово�о� вживан-
ня�отрÀтних�або�Àмовно�отрÀтних�продÀ³тів�(отрÀйні
�риби,�сира�³васоля�й� ін.)�або�потрапляння�в�хар-
човий� продÀ³т� то³сичних� добаво³� (не� дозволе-
них,� не� апробованих� або� ви³ористовÀваних� À� не-
аде³ватних� ³іль³остях).

Симптомати³а� і� лі³Àвання� харчових� отрÀєнь
різні� À� зв’яз³À� з� різними� природою� і� властивостя-
ми� про³овтнÀтих� отрÀйних� речовин.

2.� Харчові� інто³си³ації� –� отрÀєння� то³синами
ба³терійно�о� і� �риб³ово�о� походження:

а)� харчовий� ботÀлізм,
б)�мі³ото³си³ози�–�афлото³си³оз,�аспер�ілото³-

си³оз,� ³лавіцетото³си³оз,� фÀзаріото³си³оз� та� ін.
ЗбÀдни³и� харчових� інто³си³ацій� здатні� розмножÀ-
ватися� в� харчових� продÀ³тах� з� на³опиченням� е³-
зото³синів� специфічної� дії,�що� і� ви³ли³ають� захво-
рювання.�ЗбÀдни³и�є�тіль³и�продÀцентами�то³синів,
іншої� Àчасті� в� пато�енезі� хвороби� вони� не� берÀть.
Харчові�інто³си³ації�е³спериментально,�À�т.ч.�в�дос-
лідах� на� людях,� моделюються� то³синами� в� чисто-
мÀ� ви�ляді� за� відсÀтності� збÀдни³ів.

Симптомати³а� і� лі³Àвання� харчових� інто³си-
³ацій� різні,� ос³іль³и� зÀмовлені� й� різною� специфі-
³ою� про³овтнÀтих� то³синів.

3.� ХарчовÀ� то³си³оінфе³цію� –� �астроінтести-
нальна� форма� �острих� ³иш³ових� ба³терійних
інфе³цій,� зÀмовлена� своєрідним� харчовим� меха-
нізмом� зараження.� ЗбÀдни³и� харчової� то³си³оін-
фе³ції� проходять� ін³Àбацію� в� харчовомÀ� продÀ³ті
й� надходять� в� ор�анізм� захворіло�о/постражда-
ло�о� в� хвороботворній� біомасі,� чим� і� визначаєть-
ся� �острий� і� най�остріший� розвито³� хвороби� в
найближчі� �одини� після� вживання� ³онтамінова-
но�о� продÀ³тÀ.

Харчова� то³си³оінфе³ція,� незважаючи� на� роз-
маїтість�збÀдни³ів,�що� її� ви³ли³ають,�є�одною�хво-
робою�з�хара³терною�однотипною�симптомати³ою
й� однотипним� лі³Àванням.

Клінічна� ³артина� харчової� то³си³оінфе³ції
спеціально� вивчена� на� 837� випад³ах� захворювань:
стафіло³о³ової� етіоло�ії� –� 201,� сальмонельозної� –
156,�протейної�–�52,�ешерихіозної�–�36,�змішаної�–
100,� не� Àточненої� –� 292.� Виявилося,�що� при�жод-
номÀ� з� її� етіоло�ічних� варіантів,� À� т.ч.� не� Àточненої
етіоло�ії,� не� розвиваються� та³і� симптоми,� я³их� би
не�бÀло� при� всіх� інших.�О³ремі� прояви� недÀ�и�мо-
жÀть� спостері�атися� частіше� або� рідше,�що� вияв-
ляється� при� �рÀповомÀ� ³лінічномÀ� аналізі.

Та³,� при� ХТІ� сальмонельозної� етіоло�ії� �аряч-
³а�39,0�°С�і�вище�протя�ом�2-3�діб,�болі�в�животі�й
пронос� тривалістю� до� 6� діб� спостері�алися� часті-
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ше,�ніж�при�ХТІ�іншої�етіоло�ії,�тоді�я³�при�стафіло-
³о³овій�ХТІ�дещо�частіше�бÀвають�невисо³а��аряч-
³а,� запаморочення� і� ³олапс� протя�ом� 1-ї� доби,
пронос� і� болі� в� животі� в� межах� 2� діб.� При� ХТІ� не
Àточненої�етіоло�ії�дещо�частіше�зареєстровані�сÀ-
доми,� ³олапс,� сильний� озноб,�що,� безÀмовно,� по-
в’язано� з� чисто� ³лінічним� підтвердженням� ³інце-
во�о� діа�нозÀ.

Та³им� чином,� ХТІ� сальмонельозної� та� неÀточ-
неної�етіоло�ії�є�дещо�більшими�за�тяж³істю,�а�ста-
філо³о³ової� –� за� �остротою� почат³À� варіантами
хвороби.� Наведені� особливості� не� мають� дифе-
ренційно-діа�ностичної� значимості,� ос³іль³и� не
передбачають� відсÀтність� хара³терної� озна³и,� а
стÀпенем� яс³равості� саме� цих� озна³.� Визначаль-
не� діа�ностичне� значення� мають� не� о³ремі� про-
яви,� а� за�альний� інте�рÀвальний� ³лінічний� синд-
ром�ХТІ:��острий��астроентерит/�астроентеро³оліт
з� блювотою� і� діареєю,� ³орот³очасна� �аряч³а� з
ознобом� і� цир³Àляторні� розлади� на� фоні� інто³-
си³ації� й� зневоднення� з� лей³оцитозом,� рідше
нормоцитозом,�ще�рідше�з�лей³опенією�та�палич-
³оядерним� зсÀвом.� Наявність� зазначено�о� сим-
птомо³омпле³сÀ� –� надійна� підстава� для� діа�нозÀ
«харчова� то³си³оінфе³ція»� після� то�о,� я³� бÀдÀть
ви³лючені� захворювання,� що� можÀть� починати-
ся� з� блювоти,� діареї� і� болю� в� животі:� «�острий
живіт»,� інфар³т� міо³арда� з� абдомінальною� симп-
томати³ою� і� зрід³а�ботÀлізм.� «Гострий�живіт»�має
хара³терні� озна³и� подразнення� очеревини,� не
властиві� ХТІ,� і� постійні� болі� в� животі,� тоді� я³� ХТІ
властиві� переймоподібні�болі.�Підозра�на� інфар³т
міо³арда� Àточнюється� за� допомо�ою� ЕКГ,� а� бо-
тÀлізм,� я³що� він� починається� я³� �острий� �астро-
ентерит,� À� настÀпні� �одини� неминÀче� проявляєть-
ся�сÀхістю�в�роті,�порÀшенням�зорÀ,�фонації�та�за-
трим³ою� випорожнень.

НайменÀвання� «харчова� то³си³оінфе³ція»� в
я³ості� попередньо�о� діа�нозÀ� є� до³азовою� підста-
вою� для� цілеспрямовано�о� обстеження� й� а³тив-
но�о� лі³Àвання� та³их� хворих� і� ціл³ом� відповідає
принципам� сÀчасної� до³азової� медицини.

Лабораторне� обстеження� в� 30-40�%� випад³ів
дозволяє� етіоло�ічно� Àточнити� діа�ноз,� що� стає
остаточним� ³ліні³о-лабораторним:� «харчова� то³-
си³оінфе³ція� протейної,� ³лебсієльозної,� стафіло-
³о³ової� і� т.п.� етіоло�ії».� В� інших� 60-70�%� випад³ів
остаточний� діа�ноз� ХТІ� залишиться� ³лінічним� –
«харчова� то³си³оінфе³ція� не� Àточненої� етіоло�ії».
Та³им� чином,� основним� способом� розпізнавання
ХТІ� є� ³лінічний:� Àсі� випад³и� первинно�о� і� біля� 2/3
остаточно�о� діа�нозÀ.

Діа�ноз� «харчова� то³си³оінфе³ція»� володіє
та³ож� епідеміоло�ічною� значимістю,� ос³іль³и� в³а-
зÀє� на� їжÀ� я³� на� фа³тор� інфе³ційно�о� захворю-
вання� й� орієнтÀє� на� цілеспрямовані� профіла³-
тичні� заходи.

Проте�а³тивна�діа�ности³а�ХТІ�розцінюється�не
тіль³и�я³�засіб�боротьби�з�ХТІ�я³� інфе³ційною�хво-
робою,� але� й� я³� засіб� збільшення� числа� випад³ів
ХТІ� в� офіційній� звітності.� Ос³іль³и� захворюваність
на� ХТІ� є� по³азни³ом� санітарно-епідемічно�о� ста-
нÀ� об’є³тів� харчово�о� призначення,� то� на� цій� ос-
нові� вини³ає� стій³е� відомчо-не�ативне� ставлен-
ня� до� ХТІ� я³� небажано�о� предметÀ� статисти³и� і
звітності.� А� звідси� й� постійне� пра�нення� до� різно-
манітних� способів� ÀсÀнення� або� с³орочення� на-
�адÀвань� ХТІ� в� офіційних� зведеннях.

1.� Я³що� збÀдни³ами� ХТІ� є� пато�енні� �рамне�а-
тивні� ба³терії� –� сальмонели,� ши�ели,� єрсинії,� то
попередній� діа�ноз� «харчова� то³си³оінфе³ція»
ре³омендÀється� замінити� на� остаточний� етіоло�іч-
ний:� «сальмонельоз,�ши�ельоз,� єрсиніоз,� �астро-
інтестинальна� або� �астроентеро³олітна� форма».
Зазначені� етіоло�ічні� формÀлювання� ви�лядали
б� бездо�анно,� я³би� не� статистична� витрата:� Àсі
зазначені� випад³и� бÀдÀть� зареєстровані� я³� «саль-
монельоз,� ши�ельоз,� єрсиніоз»,� але� не� «харчова
то³си³оінфе³ція».� Тобто,� с³іль³и� випад³ів� ХТІ� бÀ-
дÀть� зареєстровані� я³� «сальмонельоз»� і� т.п.,� на-
стіль³и� статистично� бÀде� зменшена� за�альна
³іль³ість� «харчової� то³си³оінфе³ції».

2.� У� 1968� р.� під� час� а³тивно�о� впровадження
³лінічної� діа�ности³и� ХТІ� в� інфе³ційній� лі³арні� м.
Мінсь³а� переважним�діа�нозом�бÀв� «�острий� �аст-
роентерит»� (ГГЕ),� число� випад³ів� я³о�о� в� 3� рази
перевищÀвало� число� ХТІ.� НаÀ³ова� обґрÀнтованість
і� пра³тична� доцільність� ³лінічної� діа�ности³и� ХТІ
призвели�до�ростÀ�її�попÀлярності,�і�число�випад³ів
ХТІ� зросло� в� 10� разів� порівняно� з� 1968� р.� Одна³
а³тивна�діа�ности³а�ХТІ�сприяла�посиленню�цілес-
прямованих� заходів� профіла³ти³и,� À� зв’яз³À� з� чим
³іль³ість� захворювань� харчово�о� походження� ста-
ла� невпинно� зменшÀватися� і� до� почат³À� 80-х� рр.
випад³ів� ХТІ� стало� в� 3� рази,� а� ГГЕ� –� À� 5-6� разів
менше� порівняно� із� серединою� 70-х� рр.

Та� все� ж� надалі� прева�а� бÀла� віддана� не� ре-
зÀльтативномÀ,� але� «демас³ÀвальномÀ»� діа�нозÀ
ХТІ,� а�ГГЕ,�я³ий�ні�до�чо�о�не�зобов’язÀє,�а� томÀ� і
зрÀчний� діа�ноз.� Неваж³о� бачити� по�іршення�фа-
хової� я³ості� діа�ностичних�формÀлювань,� а� з� ним
і� ³іль³існих� по³азни³ів:� співвідношення� ХТІ/ГГЕ,
що�до�почат³À�80-х��рр.�с³ладало�1:1,�за�останні�10
ро³ів� ÀтримÀється� на�рівні� 1:10.
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На� цьомÀ�фоні� зниження� вище� зазначеної� за-
хворюваності� спочат³À� призÀпинилось,� а� потім
вона� стала� збільшÀватися.� Тобто,� підміна� ³лінічно
і�епідеміоло�ічно�обґрÀнтованої�діа�ности³и�ХТІ�сÀ-
ро�атною� діа�ности³ою� ГГЕ� призводить� до� не�а-
тивних�пра³тичних�резÀльтатів,�проте�с³орочÀє�на-
�адÀвання� ХТІ� в� офіційній� звітності.

Із� запровадженням� À� дію� в� СНД� «Міжнародної
статистичної� ³ласифі³ації� хвороб� і� проблем,� по-
в’язаних� зі� здоров’ям»� Х �пере�лядÀ� (МСК-10),
Женева,� 1995,� позиції� прихильни³ів� переважної
діа�ности³и� ГГЕ� на�ш³одÀ� ХТІ� можÀть� посилитися.
Захворювання,�що� ви³ли³аються� ³онтамінованою
їжею,� À� МСК-10� позначені� я³� «Харчові� отрÀєння
ба³терійні»� (статистичний� шифр� А05.0-8),� À� т.ч.
«Ба³терійні� харчові� отрÀєння� не� Àточнені»� (стати-
стичний�шифр� А05.9),� проте� чіт³о�о� розмежÀван-
ня� понять� (дефініцій)� між� «харчовими� отрÀєння-
ми»,� «харчовими� інто³си³аціями»� і� «харчовою� то³-
си³оінфе³цією»� À�МСК-10� не� наведено.

НайменÀвання� «То³си³оінфе³ція� аліментар-
на»�(тобто�ХТІ),�що�фі�ÀрÀвало�в�МСК-9,�1969�(ста-
тистичний�шифр�005.9),�À�МСК-10�втрачено�і�замі-
нено� на� «Діарея� і� �астроентерит� імовірно� інфе³-
ційно�о� походження»� (статистичний�шифр� А09).

Діа�ноз� «Харчове�отрÀєння�ба³терійне»,� À� т.ч.� і
«ба³терійне� неÀточнене»� можливий� тіль³и� я³� ос-
таточний� діа�ноз,� томÀ�що� для� йо�о� ба³терійної
ідентифі³ації� бÀде� потрібно� не� менше� трьох� діб
попередньо�о� лабораторно�о� обстеження.

Для� терміново�о� обстеження� і� лі³Àвання� та³их
хворих� необхідний� діа�ноз� попередній.� В� я³ості
останньо�о� з� МСК-10� можна� запозичати� тіль³и
найменÀвання� «Діарея� і� �астроентерит� імовірно
інфе³ційно�о� походження».� Наведене� найменÀ-
вання� Àдвічі� невдале.� Воно� неправильне� за� сÀт-
тю,� томÀ�що� в� ньомÀ� слово� «діарея»� недоречне,
ос³іль³и� поняття� «�астроентерит»� в³лючає� діарею
за� визначенням,� і� ще� менше� вдале� за� формою,
томÀ�що�йо�о� �ромізд³ість� не� відповідає� поперед-
ньомÀ� діа�нозÀ,�що�має� бÀти� стислим.�Можна� не
сÀмніватися�в� томÀ,�що�в�процесі�йо�о�пра³тично-
�о� застосÀвання� від� Àсьо�о� �ромізд³о�о� слово-
сполÀчення� збережеться� тіль³и� «�астроентерит»,

що� автоматично� перетвориться� в� «�острий� �аст-
роентерит»� –� ГГЕ.�Невдалі� новації�МСК-10�можÀть
повернÀти� нас� до� почат³ових� рÀбежів� –� до� звич-
но�о� і� «об³атано�о»� ГГЕ,� тобто� до� ре�ресÀ.

ВідсÀтність�À�статистичномÀ�перелі³À�формÀлю-
вання� «харчова� то³си³оінфе³ція»� –� серйозний
недо�ляд.� НаÀ³ове� обґрÀнтÀвання� нозоло�ічної
самостійності� ХТІ� означає� диференційований
підхід� до� дÀже� стро³атої� �рÀпи� захворювань� хар-
чово�о� походження,�що� забезпечÀє� впроваджен-
ня�найбільш�ефе³тивних�методів�діа�ности³и,�лі³À-
вання� і� профіла³ти³и.

ХТІ�відома�з�XIX�ст.,�вона�фі�ÀрÀвала�À�всіх�по-
сібни³ах� з� інфе³ційної� патоло�ії,� À� більшості� з� них
фі�ÀрÀє� й� досі.� Її� ³лінічна� та� пато�енетична� відо³-
ремленість� і� самостійність� наÀ³ово� доведені� й
підтверджені.� Пра³тичні� перева�и� а³тивно�о� ви-
явлення� ХТІ� наведені� в� спеціальних� досліджен-
нях� і� матеріалах� цієї� статті.� До³азів� необґрÀнтова-
но�о� виділення� ХТІ� в� самостійне� інфе³ційне� за-
хворювання� ні³оли� наведено� не� бÀло,� і� та³е
завдання� ні³оли� не� ставилося.

Після� цьо�о� робити� ви�ляд,� що� ХТІ� не� існÀє,
означає,�щонайменше,� або�фаховÀ� неосвіченість,
або� відомчÀ� Àпередженість.

Статистична� ³ласифі³ація� є� ³ерівництвом� до
вдос³оналення� статистично�о� облі³À,� але� не� діа�-
ности³и.�МСК-10�з�її�обмеженим�перелі³ом�облі³о-
вих� найменÀвань� не�може� забезпечити� оптималь-
ної� діа�ности³и� всіх� захворювань� харчово�о� по-
ходження.� ТомÀ�МСК-10� офіційно� не� забороняє
наÀ³ово� обґрÀнтованÀ� діа�ности³À� захворювань,
що�не�входять�до� її�перелі³À,�я³що�та³а�діа�ности-
³а� має� необхідні� перева�и.

КомпенсÀвати� відсÀтність� ХТІ� в�МСК-10�можна
тіль³и� а³тивними� її� діа�ности³ою,� лі³Àванням� і
профіла³ти³ою� з� обов’яз³овим� в³люченням� в
офіційні� статистичні� відомості� даних� про� захворю-
ваність� на� ХТІ,� ос³іль³и� останні� значною� мірою
хара³теризÀють� санітарно-епідеміоло�ічний� стан
об’є³тів� харчово�о� призначення� і� харчових� про-
дÀ³тів.� У� те³сті� звітÀ� рÀбри³а� «Харчова� то³си³оін-
фе³ція»� повинна� поміщатися� зі� спеціальною� при-
міт³ою� і� до³азовим� роз’ясненням.
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Хвороби�печін³и� та�жовчних�шляхів� –� часта� па-
толо�ія� системи� травлення.� В� її� стрÀ³тÀрі� ва�оме
місце� займають� хронічні� �епатити.�Попри�дея³і� Àс-
піхи� в� розробці� лі³Àвання,� йо�о� резÀльтати�можÀть
бÀти� незадовільні.

Останнім�часом�підвищився� інтерес�до�ви³орис-
тання�в� ³омпле³сній� терапії� хворих�засобів�лі³Àваль-
ної�фіз³ÀльтÀри� (ЛФК).�Цей�метод�а³тивної�фÀн³ціо-
нальної� терапії� забезпечÀє� швидше� повноцінне
відновлення� здоров’я� людини� і� відвернення� Àс³лад-
нень� захворювання.�Методичні� ре³омендації�щодо
застосÀвання�ЛФК�при� хронічних� �епатитах� досі� не
видавались.�ВипÀс³�призначений�для� інфе³ціоністів,
терапевтів,�передÀсім��епатоло�ів�і��астроентероло�ів.

Особливостями�методÀ�є:�природність;� за�ально-
достÀпність� і� без³оштовність;� посилення�дії� лі³арсь-
³их� засобів;� підвищення� реа³тивності� ор�анізмÀ;
відсÀтність�алер�ічних�реа³цій,�побічної�дії,�неперенос-
ності;�ле�³е�дозÀвання� і� вивчення� реа³ції� хворо�о� на
навантаження;� а³тивна� Àчасть� пацієнта� в� процесі
лі³Àвання;�мало�протипо³азань,� а� ті,�що�є�–� тимча-
сові;�можливість� тривало�о� або� постійно�о� ви³ори-
стання� для� лі³Àвання� і� профіла³ти³и� рецидивів.

Фізичні� вправи� мають� тонізÀючий� вплив� на
ор�анізм� людини,� сприяють� ре�енерації� т³анин,
нормалізації,� відновленню� та� ³омпенсації� порÀше-
них�фÀн³цій� ор�анізмÀ.�Одна³�ЛФК�рід³о� застосо-
вÀють� À� ³омпле³сі� лі³Àвальних� заходів� при� захво-
рюваннях� травної� системи,� À� т.ч.� і� �епатобіліарної.

Печін³а� та�жовчні�шляхи� –�фÀн³ціональна� сис-
тема,� я³а� тісно� пов’язана� з� обміном� речовин� в
ор�анізмі,� ³ровообі�ом,� диханням� і� травленням.
Внаслідо³�послаблення�³оординÀючої�ролі�ЦНС� і�за-
лежних�від�цьо�о�нейро�Àморальних�змін�в�ор�анізмі
порÀшÀється�діяльність�цієї� системи.�Розлади�цент-
ральної� ре�Àляції� ве�етативних�фÀн³цій� призводять
до�розвит³À� патоло�ічно�о�процесÀ� в� ор�анах� трав-
лення,�що,�в�свою�чер�À,�не�ативно�впливає�на�стан
ЦНС,�посилюючи�наявні�зміни�й�Àтворюючи�зам³не-
не� ³оло.� ТомÀ� захворювання� печін³и� та� жовчних

шляхів� часто� сÀпроводжÀються� розладами� обмінÀ
речовин,� ³ровообі�À,� дихання,� травлення.

При� захворюваннях� печін³и� і� жовчних�шляхів
знижÀється� за�альний� тонÀс� ор�анізмÀ,�що�призво-
дить�до�по�іршення�процесів�життєдіяльності,�знижен-
ня� рівня� нейро�Àморальної� ре�Àляції� фізіоло�ічних
фÀн³цій.� РÀхова�пасивність� хворо�о� зÀмовлює�різ³е
зменшення� пото³À� імпÀльсів� від� периферичної� лан-
³и�рÀхових�аналізаторів�до��оловно�о�моз³À.�В�³інце-
вомÀ�підсÀм³À�ще�більше� знижÀється� тонÀс� вищо�о
відділÀ� ЦНС� і� порÀшÀється� зла�оджена� діяльність
ор�анів�на�всіх�рівнях.�Нерід³о�спостері�аються�фÀн³-
ціональні� порÀшення,� я³і� роз�лядаються� я³�дис³іне-
тичний�синдром,�що�може�сÀпроводжÀватись�одно-
часно�ве�етативними�розладами� і� симптомами�пост-
інфе³ційної� астенії.� Внаслідо³� знижено�о� тонÀсÀ
ор�анізмÀ� та³ож�по�іршÀється�йо�о�опірність,� змен-
шÀється�ре�енераторна� здатність� т³анин.

ЛФК�нормалізÀє� ре�Àлюючі�фÀн³ції�ЦНС,� отже� і
стимÀлюються� захисні� сили� ор�анізмÀ.� Цей� вплив
здійснюється� через�моторно-вісцеральні� рефле³си.

Фізичні� вправи� по³ращÀють� трофічні� процеси,
³ровообі�� печін³и,� а� відповідно�по³ращÀється�обмін
і�живлення�т³анин.�У�м’язах�підвищÀється�вміст�фос-
фо³реатинінÀ,� �лі³о�енÀ,� �е³созофосфатÀ� та� інших
речовин,� що� задіяні� в� анаеробних� реа³ціях,
збільшÀється� ³іль³ість�міо�лобінÀ,� �лÀтатіонÀ,� ас³ор-
бінової� ³ислоти,� я³і� необхідні� для� о³ислювальних
процесів� і� підсилення� т³анинно�о� дихання.� Ана-
ло�ічні� біохімічні� зміни� проходять� в� нервовій,
³іст³овій�та�інших�т³анинах,� À�т.ч.� і�в�печінці.�Фізичні
вправи� сприяють� від³ладанню� �лі³о�енÀ� в� печінці.
Одночасно� підвищÀється� ³ровообі�� в� черевній� по-
рожнині,� створюються� ³ращі� Àмови�для� її�живлення.

При�стимÀляції� е³стра³ардіальних�фа³торів� ³ро-
вообі�À� (е³с³Àрсія� �рÀдної� ³літ³и,�діафра�ми,�ритміч-
не�с³орочення� і�розслаблення� с³елетних�м’язів,� рÀхи
в� сÀ�лобах)� по³ращÀється� �емодинамі³а.�Це� забез-
печÀє� а³тивацію�о³исно-відновних�процесів,� сприяє
лі³відації� запально�о� процесÀ� в� печінці,� підвищÀє� її

*�Уз�оджено�з�Начальни³ом��оловно�о�Àправління�ор�анізації�медичної�допомо�и�доросломÀ�населенню�МОЗ�У³раїни
���М.П.�Ждановою,�30�січня�2003�р.
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фÀн³ціональнÀ� здатність,� сприяє� розсмо³тÀванню
залиш³ових�запальних�явищ,�потенціює�дію�лі³Àваль-
них� засобів.� За� рахÀно³� посилення� ³ровопостачан-
ня� значно� зростає�стÀпінь� вас³Àляризації� печін³ових
часточо³,� збільшÀється� ³іль³ість�жовчних� ³апілярів� À
них.� При� пониженомÀ� �лі³о�еноÀтворенні� в� печінці
фізичні� вправи� част³ово� ³омпенсÀють�йо�о� за�рахÀ-
но³� підвищення� �лі³о�енсинтетичної�фÀн³ції�м’язів.

ЗастосÀвання� ЛФК� сприяє� по³ращенню� за-
�ально�о� станÀ� хворих,� нормалізації� снÀ.� Встанов-
лено,�що�³омпле³с�фізичних�вправ,�що�проводить-
ся� перед� дÀоденальним� зондÀванням,� збільшÀє� в
1,5-2� рази� ³іль³ість�міхÀрової� та� печін³ової� жовчі,
с³орочÀє� тривалість� самої� процедÀри.� Фізи³о-
хімічні� властивості� отриманої� жовчі� свідчать� про
послаблення� ³онцентраційної� фÀн³ції� жовчно�о
міхÀра� і�застій�в�ньомÀ�жовчі.

Поряд� з� лі³Àвальним� харчÀванням� і�меди³амен-
тозною� терапією� хворим� доцільно� призначати� й
ЛФК.� Проте� слід� враховÀвати,�що�фізичне� наван-
таження� безпосередньо� перед� вживанням� їжі� має
�альмівнÀ� дію� на� се³реторнÀ� фÀн³цію�шлÀн³а� та
³ишечни³а,� а� після� вживання� їжі� –� пришвидшÀє
ева³Àацію� з�шлÀн³а� і� посилює� перистальти³À� ³и-
шо³.� ТомÀ� заняття�ЛФК�доцільно� проводити� за� 1-
1,5� �од�до� або� через� 1-1,5� �од� після� вживання� їжі.

Хворим� в� Àмовах� стаціонарÀ� звичайно� призна-
чають� ліж³овий,� напівліж³овий� та� вільний� режими.

При�ліж³овомÀ� та� напівліж³овомÀ�режимах�при-
значають� лі³ÀвальнÀ� �імнасти³À� (ЛГ).� При� вільномÀ
режимі� по³азані� ран³ова� �і�ієнічна� �імнасти³а� (РГГ),
ЛГ�та� індивідÀальні�завдання�для�самостійних�занять.

Введення�ЛФК�À� ³омпле³сне�лі³Àвання�потрібно
вирішÀвати� для� ³ожно�о� хворо�о� індивідÀально,� з
врахÀванням� ³лінічних� проявів� хронічно�о� �епатитÀ.

Ïðîòèïîêàçàííÿìè�для�призначення�ЛФК�є:�ви-
со³а�температÀра�тіла;�наростання�жовтяниці;�виражені
явища�диспепсії� та� інто³си³ації;�часті�носові�³ровотечі.

Çàâäàííÿ ËÔÊ:� відновлення� рівнова�и� ве-
�етативної� іннервації;� по³ращення� та� нормаліза-
ція� емоційно�о� станÀ� хворих,� оздоровлення� їх
нервово-психічної� сфери;� відновлення� і� по³ра-
щення�³ровообі�À�в�черевній�порожнині,�збільшен-
ня� прито³À� артеріальної� ³рові� до� печін³и;� віднов-
лення� порÀшеної� метаболічної� діяльності� печін³и,
по³ращення� синтезÀ� �лі³о�енÀ� в� печінці� та�м’язах;
нормалізація� моторної� фÀн³ції� жовчних� шляхів,
жовчно�о� міхÀра,� ³ишо³� і� зменшення� печін³ово�о
холестазÀ;� нормалізація� діяльності� серцево-сÀдин-
ної,� дихальної� систем;� за�альнозміцнювальна� дія.

Çàñîáè ³ ôîðìè ËÔÊ.� Хворим� на� ліж³овомÀ
режимі� призначають� лі³ÀвальнÀ� �імнасти³À� з� ма-
лим� навантаженням.

Заняття� проводять� індивідÀально� або� �рÀповим
методом� з� почат³ово�о� положення,� лежачи� на
спині,� лівомÀ� боці,� стоячи� нав³оліш³и.� Гімнастичні
вправи� підбирають� диференційовано� для� дрібних
і� середніх� м’язових� �рÀп� ³інціво³,� дихальні� впра-
ви,� вправи� на� розслаблення� м’язів.� Вправи� для
тÀлÀба� ви³онÀють� обережно,� при� цьомÀ� не� повин-
но� бÀти� напрÀження� м’язів� черевно�о� пресÀ.� Не
потрібно�ви³ористовÀвати�вправи�з��либо³им�діаф-
ра�мальним�диханням� і� роз�инанням� тÀлÀба.�Впра-
ви�ви³онÀють�ритмічно�в�спо³ійномÀ� темпі,�без�на-
прÀження.� Тривалість� занять� 12-15� хв.

При� переведенні� хворо�о� на� напівліж³овий� ре-
жим� ³рім� ЛГ� призначають� РГГ.�Фізичні� наванта-
ження� збільшÀють� постÀпово.� Потрібно� розвивати
діафра�мальний�і��рÀдний�тип�дихання.�Крім��імна-
стичних� вправ� для� ³інціво³� хворий� може� ви³онÀ-
вати� неповні� повороти� тÀлÀба,� спеціальні� вправи,
що� спрямовані� на� по³ращення� ³ровообі�À,� трофі-
³и� печін³и� та� а³тивізацію� жовчовиділення.� Ви³о-
нÀють� вправи� з� почат³ово�о� положення,� лежачи
на� спині,� лівомÀ� боці,� сидячи,� стоячи.� Темп� ви³о-
нання� вправ� середній.� РÀхи� для� рÀ³� потрібно� ви-
³онÀвати�з�повною�амплітÀдою�та�м’язовим�зÀсил-
лям,� для� ні�� –� з� обмеженою� амплітÀдою.� Кіль³ість
повторень� ³ожної� вправи�4-5�разів.�Тривалість� за-
нять� 15-20� хв.

Пацієнтам� на� вільномÀ� режимі� призначають
РГГ,� ЛГ,� індивідÀальні� завдання� для� самостійних
занять� та� À� ви�ляді� спеціальних� вправ� для� м’язів
передньої� черевної� стін³и,� дозованÀ� ходьбÀ.� ЛГ
проводять� �рÀповим�методом� з� різних� почат³ових
положень:� стоячи,� сидячи� на� ³ріслі,� лежачи� на
спині,� на� лівомÀ� боці,� на� животі.� Ви³ористовÀють
вправи� для� всіх� м’язових� �рÀп� ³інціво³� і� тÀлÀба,
в³лючаючи� спеціальні� вправи,�що� спрямовані� на
À³ріплення� м’язів� передньої� черевної� стін³и,
підсилення� жовчовиділення.

Після� ви³онання� вправ,� де� задіяні� вели³і� м’я-
зові� �рÀпи,� необхідно�надавати�паÀзи�для� відпочин-
³À,� статичні� дихальні� вправи,� вправи� на� роз-
слаблення.�Ви³онÀють� вправи� з�повною�амплітÀдою
рÀхів� і� дея³им�м’язовим�напрÀженням� в� середньо-
мÀ�темпі�6-8�разів.�Тривалість�заняття�20-25�хв.

Після� занять� ре³омендÀється� відпочити,� лежа-
чи� в� ліж³À� з� напівзі�нÀтими� но�ами.

Äîçóâàííÿ ô³çè÷íîãî íàâàíòàæåííÿ.
ІнстрÀ³тором� і� лі³арем� здійснюється�медичний

³онтроль� під� час� процедÀри� ЛГ:� підрахÀно³� пÀль-
сÀ,� частоти� дихання,� вимірювання� АТ,� спостере-
ження� за� зовнішніми� озна³ами� втоми� (Àва�а,
пітливість,� ³олір� ш³іри,� ³оординація� рÀхів,� звер-
тають� Àва�À� на� с³ар�и� пацієнта).
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По³азни³� ПÀльс� AT� Дихання� Озна³и�втоми� С³ар�и�
До�навантаження� � � � � �

Після�навантаження� � � � � �
Через�3�хв� � � � � �
Через�5�хв� � � � � �

Навантаження� аде³ватне,� я³що:
1. СамопочÀття� задовільне,� немає� чіт³их� озна³

втоми.
2. ПÀльс� змінюється� відповідно� до� рÀхово�о

режимÀ:� на� ліж³овомÀ� +8,� напівліж³овомÀ� +16,
вільномÀ� +24,� тренÀвальномÀ:� 180� –� ві³� пацієнта.

ÐÅÊÎÌÅÍÄÎÂÀÍÈÉ ÊÎÌÏËÅÊÑ ÂÏÐÀÂ ÏÐÈ ÕÐÎÍ²×ÍÎÌÓ ÃÅÏÀÒÈÒ²
Ë²ÆÊÎÂÈÉ ÐÅÆÈÌ

3. Артеріальний�тис³:�систолічний�зростає�–�+40
мм�рт.�ст.,�діастолічний�±10�мм�рт.�ст.

4. Дихання� зростає� на� 6-8� дихальних� рÀхів,
синхронно� з� пÀльсом.

5. Перераховані� зміни� відновлюються� протя-
�ом�3-5� хв.

№� Почат³ове�положення� РахÀно³� Описання�вправи� ДозÀвання� Приміт³а�

ВстÀпна�частина�

1.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и��

вздовж�тÀлÀба�
� Спо³ійне�дихання� 3-4�рази� �

�

2.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и��

вздовж�тÀлÀба,�пальці�рÀ³�
розжаті�

1�
З�инання�рÀ³�у�лі³тьових��
сÀ�лобах�з�одночасним��

з�инанням�пальців�
4-5�разів� Темп�повільний�

� � 2� Почат³ове�положення� � �

�

Основна�частина�

3.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и��

зі�нÀті�до�плечей�
1� Розвести�лі³ті�в�сторони,�вдих� 4-5�разів� Темп�повільний�

� � 2�
ПритиснÀти�лі³ті�до��рÀдної��
³літ³и�з�нахилом��олови��

вперед,�видих�
� �

�

4.�

Лежачи�на�спині,�рÀ³и�на�
�поясі,�но�и�зі�нÀті�в��
³олінних�і�³Àльшових��

сÀ�лобах�

1�

Розі�нÀти�правÀ�но�À�в��
³олінномÀ�і�³ÀльшовомÀ��
сÀ�лобі,�³овзаючи�стопою��

по�ліж³À�

4-5�разів��
³ожною�но�ою�

Темп�повільний�

� � 2� Почат³ове�положення� � �
� � 3� Те�ж�саме�для�лівої�но�и� � �
� � 4� Почат³ове�положення� � �

�

�

1 1
2

3
4
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5.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и�на��

�рÀдях�
� ГрÀдний�тип�дихання� 4-5�разів� Темп�повільний�

�

6.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и��

вздовж�тÀлÀба�
1� Розвести�рÀ³и�в�сторони,�вдих� 4-5�разів� Темп�повільний�

� � 2� Почат³ове�положення,�видих� � �

�

7.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и�на��

поясі�
1�

Розвести�прямі�но�и�в�сторони,
�³овзаючи�стопами�по�ліж³À�

4-5�разів�
Темп�середній,�
дихання�вільне�

� 2� Почат³ове�положення� � �

�

8.�
Лежачи�на�лівомÀ�боці,�ліва

�рÀ³а�під��оловою�
1�

Зі�нÀти�правÀ�но�À�в�³олінномÀ
�і�³ÀльшовомÀ�сÀ�лобах,�видих�

5-6�разів� Темп�середній�

� 2� Почат³ове�положення,�вдих� � �

�
Завершення�

9.� Лежачи�на�спині,�рÀ³и��
вздовж�тÀлÀба�

1� Підняти�прямі�рÀ³и�вверх,�вдих� 4-5�разів� Темп�повільний�

� 2� ОпÀстити�рÀ³и�з�м’язовим��
розслабленням,�видих�

� �

�

10.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и��

вздовж�тÀлÀба�
�

Повне�м’язове�розслаблення��
протя�ом�15-20�с�

� �

�

ÍÀÏ²ÂË²ÆÊÎÂÈÉ ÐÅÆÈÌ
ВстÀпна�частина�

1.� Сидячи,�рÀ³и�на�поясі� �
Спо³ійне�дихання�протя�ом� 

30�с�
� �

�

2.� Сидячи,�рÀ³и�на�³олінах� 1�
Відвести�правÀ�рÀ³À�в�сторонÀ

�долонею�вверх,�вдих�
3-4�рази� Темп�середній�

� � 2� Почат³ове�положення,�видих� � �
� � 3,�4� Те�ж�саме�для�лівої�рÀ³и� � �

�

�

1 1

1

1

1 2

3 4

2

1 2

2

2
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3.� Сидячи�на�³раю�стільця,�
рÀ³и�на�поясі�

� Почер�ові�відведення�прямої�
но�и�в�сторонÀ�

4-5�разів�³ож-
ною�но�ою�

Дихання�вільне�

�
Основна�частина�

4.�
Сидячи�на�³раю�стільця,�

рÀ³и�на�поясі� 1�
Розвести�рÀ³и�в�сторони,��

вдих�
4-5�разів�³ож-
ною�но�ою� Темп�повільний�

� � 2�
Зі�нÀти�правÀ�но�À,�підтя�Àю-�
чи�³оліно�до�живота,�видих�

� �

� � 3� ОпÀстити�правÀ�но�À�À�почат-�
³ове�положення,�вдих�

� �

� � 4�
ОпÀстити�рÀ³и�À�почат³ове��

положення,�видих�
� �

� � 5,6,7,8� Те�ж�саме�з�лівою�но�ою� � �

�

�

5.� Сидячи,�рÀ³и�на�животі� � Глибо³е�діафра�мальне��
дихання�

4-5�разів� Темп�середній�

�

6.� Лежачи�на�спині,�рÀ³и� 
вздовж�тÀлÀба�

1�
Зі�нÀти�обидві�но�и�в�³Àльшо-�
вих�і�³олінних�сÀ�лобах,�³овза-�
ючи�підошвами�по�ліж³À,�видих�

3-4�рази� Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове��

положення,�вдих� � �

�

7.� Лежачи�на�лівомÀ�боці� 1�
Підняти�вверх�правÀ�рÀ³À�і��

правÀ�но�À,�вдих� 4-5�разів� Темп�середній�

� � 2� ПовернÀтися�À�почат³ове��
положення,�видих�

� �

�

1 2

1 2

3 4

1 2

1 2

1,2
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8.� Стоячи�на�³олінах�з�Àпо-
ром�на�випрямлені�рÀ³и�

1� Підняти�вверх�правÀ�рÀ³À�і��
лівÀ�но�À,�вдих�

� �

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове��

положення�
� �

� � 3,�4�
Те�саме�для�лівої�рÀ³и�і��

правої�но�и�
� �

�

9.� Лежачи�на�лівомÀ�боці� �
Глибо³е��рÀдне�і�діафра�-�

мальне�дихання�
4-5�разів� Темп�середній�

�

10.� Те�ж�саме� 1�
З�инаючи�рÀ³и,�ля�ти�на�живіт,� 

видих�
4-5�разів� Темп�повільний�

� � 2�
ПовернÀтись�À�почат³ове��

положення,�вдих�
� �

�

11.� Те�ж�саме� 1�
Ковзним�рÀхом�правим�³оліном

�дістати�лівÀ�³исть,�видих�
4-5�разів� Темп�повільний�

� � 2�
ПовернÀтись�À�почат³ове��

положення,�вдих�
� �

�

12.� Лежачи�на�спині,�рÀ³и��
на�животі�

� Діафра�мальне�дихання� 4-5�разів� �

�

13.� Лежачи�на�спині� �
Почер�ове�з�инання�ні��у��

³Àльшових�і�³олінних�сÀ�лобах,
�відриваючи�стопи�від�ліж³а�

4-5�разів� Дихання�вільне�

�

14.�
Лежачи�на�спині,�рÀ³и� 

вздовж�тÀлÀба�
1�

Підняти�прямі�рÀ³и�вверх,��
вдих�

4-5�разів� Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтись�À�почат³ове��

положення,�видих�
� �

�

1
2

1 2

1 2

1 2

1 2
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Â²ËÜÍÈÉ ÐÅÆÈÌ

1.� Стоячи� � Ходьба�з�висо³им�підніманням
�сте�он�1-1,5�хв�

� �

�

2.� Стоячи,�рÀ³и�на�поясі� 1�
Поворот�тÀлÀба�вправо�з�від-�
веденням�правої�рÀ³и�доло-�

нею�вверх,�вдих�
4-5 �разів� Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове��

положення,�видих�
� �

� � 3,�4� Те�ж�саме�вліво�і�лівою�рÀ³ою� � �

�

�

Завершення�

15.� Лежачи�на�спині� �
За�альне�м’язове�розслаб-�
лення�протя�ом�30-40�с�

� �

�

16.� Стоячи� �
Ходьба,�висо³о�піднімаючи��
³оліна,�з�постÀповим�сповіль-�
ненням�темпÀ�протя�ом�1�хв�

� �

�

17.�
Стоячи,�но�и�на�ширині�

плечей�
1� Підняти�рÀ³и�вверх,�вдих� 3-4�рази� Темп�повільний�

� � 2� Невели³ий�нахил�тÀлÀба��
вперед�

� �

� � 3�
М’я³о�опÀстити�рÀ³и�вниз,��

видих�
� �

�
1 2 3

1 2

3 4
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3.� Те�ж�саме� 1� Нахил�тÀлÀба�вправо,�ліва�рÀ³а��
над��оловою,�видих�

6-8�разів�À�³ожен�
бі³�

Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове�поло-�

ження,�вдих�
� �

� � 3,�4� Те�ж�саме�вліво� � �

�

�
4.� Те�ж�саме� 1� Присісти,�видих� 6-8�разів� Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове��

положення,�вдих� � �

�

5.�
Стоячи,�рÀ³и�на�

животі�
� Діафра�мальне�дихання� 6-8�разів� Темп�повільний�

�
Основна�частина�

6.� Лежачи�на�спині� 1�
Зі�нÀти�но�À�в�³ÀльшовомÀ�і�
³олінномÀ�сÀ�лобі,�підтя�нÀ-�
ти�³оліно�до�живота,�видих�

7-8�разів� Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове��

положення,�вдих�
� �

�

7.�
Лежачи�на�спині,
�рÀ³и�на�поясі�

�
Почер�ове�в ідведення��

прямої�но�и�в�бі³�
5-6 �разів�³ожною�но�ою�

Дихання��
повільне�

�

1 2

3

1 2

1 2

1

4

2
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8.�
Лежачи�на�спині,
�рÀ³и�вздовж��

тÀлÀба�
1� Розвести�рÀ³и�в�бо³и,�вдих� 7-8�разів� Темп�середній�

� � 2�
ПовернÀтися�À�почат³ове��

положення,�видих� � �

�

9.�
Лежачи�на�спині,
�рÀ³и�на�поясі�

1,2 Почер�ове�піднімання��
прямих�ні��вверх�

7-8�разів�³ожною�но�ою� Темп�середній�

�

10.�

Лежачи�на�спині,
�одна�рÀ³а�на��

�рÀдях,�дрÀ�а�на�
животі�

�
ГрÀдне�і�діафра�мальне��

дихання�
6-8�разів� Темп�повільний�

�

11.�

Лежачи�на�спині,
�рÀ³и�долонями�
притиснÀті�до�

підло�и��

1� Підняти�прямі�но�и�до�ори� 6-8�разів�
Дихання�вільне,�
темп�середній�

� � 2� Розвести�но�и�в�бо³и� � �
� � 3� З’єднати�но�и� � �

� � 4�
ПовернÀтись�À�почат³ове 

�положення�
� �

�

�

12.�
Лежачи�на�спині,
�рÀ³и�на�поясі�

1�
Вдих,�нахил�тÀлÀба�вправо,�

видих�
6-8�разів�À�³ожен�бі³� Темп�середній�

� � 2�
Зайняти�почат³ове�поло-�

ження,�вдих�
� �

� � 3� Нахил�тÀлÀба�вліво,�видих� � �

� � 4�
ПовернÀтись�À�почат³ове�

�положення,�вдих�
� �

�

�
 

1 2

21

1 2

3 4

1 2

3 4
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13.�
Лежачи�на�спині,
�но�и�широ³о��
розведені�

1�
Сісти,�дістати�двома�рÀ³ами

�правий�носо³,�видих�
7-8�разів� Темп�середній�

� � 2�
Зайняти�почат³ове�поло-�

ження,�вдих�
� �

� � 3� Сісти,�дістати�двома�рÀ³ами
�лівий�носо³,�видих�

� �

� � 4�
Зайняти�почат³ове�поло-�

ження,�вдих� � �

�

�
14.� Лежачи�на�спині� � Діафра�мальне�дихання� 7-8�разів� Темп�повільний�

�

15.� Те�ж�саме� �
Повне�розслаблення�всіх��

м’язів�
7-8�разів� Темп�повільний�

�

16.� Лежачи�на�лівом
À�боці�

1� Відвести�прямÀ�правÀ�но�À��
назад,�вдих�

7-8�разів� Темп�середній�

� � 2�
Мах�правою�но�ою�вперед,�

видих� 8-10�разів� Темп�середній�

�

17.�

Сидячи,�права��
но�а�випрямлена,�
ліва�зі�нÀта�в��

³олінномÀ�сÀ�лобі�

� Зміна�положення�ні�� 8-10�разів�
Темп�середній,
�дихання�вільне�

�

18.�
Сидячи,�рÀ³и�на�

³олінах� 1�
Вдих,�нахил�вперед,�³овза-�
ючи�рÀ³ами�по�но�ах�вниз,��

видих�
7-8�разів� Темп�середній�

� � 2�
Зайняти�почат³ове�поло-�

ження,�вдих� � �

�

1
2

3
4

21

21
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19.�
Стоячи,�но�и�на�
ширині�плеч,��
рÀ³и�прямі�

1�
Поворот�тÀлÀба�вліво�з�роз-�

веденням�рÀ³,�вдих� 7-8�разів�À�³ожен�бі³� Темп�середній�

� � 2�
Зайняти�почат³ове�поло-�

ження,�видих�
� �

�

�

20.�
Стоячи,�но�и��

разом�
1�

Присісти,�обхопити�рÀ³ами��
³оліна,�видих�

7-8�разів� Темп�середній�

� � 2� Зайняти�почат³ове�поло-�
ження,�вдих�

� �

�

21.�

Стоячи,�но�и�на�
ширині�плечей,��
рÀ³и�вздовж��

тÀлÀба�

1�
Підняти�прямі�рÀ³и�вверх,��

вдих�
6-8�разів� Темп�повільний�

� � 2�
Зайняти�почат³ове�поло-�

ження,�видих�
� �

�

43

21

21

1 2
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22.� Те�ж�саме� 1� Розвести�рÀ³и�в�сторони,��
вдих�

7-8�разів�³ожною�но�ою� Темп�повільний�

� � 2�

Зі�нÀти�правÀ�но�À�в�³Àль-�
шовомÀ�і�³олінномÀ�сÀ�лобах,��
обхопити�рÀ³ами,�потя�нÀти��

до��рÀдної�³літ³и,�видих�

� �

� � 3�
ПовернÀтись�À�почат³ове��

положення,�вдих�
� �

� � 4,�5,�6� Те�ж�саме�для�лівої�но�и� � �

�
Завершення�

23.�
Стоячи,�но�и�на�
ширині�плечей�

1� Підняти�рÀ³и�вверх,�вдих� 7-8�разів� Темп�повільний�

� � 2�
Розслабити,�опÀстити�рÀ³и,�

видих�
� �

���������

24.� Стоячи� �
Ходьба�з�постÀповим�спо-�
вільненням�темпÀ�1,5–2�хв�

� �

�

Âèñíîâêè

У� методичних� ре³омендаціях� обґрÀнтовано
доцільність� застосÀвання� засобів�фізичної� ³ÀльтÀри
À� лі³Àванні� хворих� на� хронічні� �епатити� різної� етіо-
ло�ії.� Описано� вплив�фізичних� вправ� на� ор�анізм
людини,� протипо³азання�до�призначення�ЛФК.�Ар-
�Àментовано�методи³и� лі³Àвальної�фіз³ÀльтÀри� на
різних� етапах� і� при� різних� режимах� рÀхової� а³тив-
ності� хворих.� Ілюстрації� ³омпле³сів�ЛФК�допоможÀть
наочно�оволодіти�методи³ою�лі³Àвальної�фіз³ÀльтÀ-

ри.�Позитивним� À� здійсненні� запропонованих� ³омп-
ле³сів�ЛФК�є� їх�фізіоло�ічність,� відсÀтність� побічних
ефе³тів,� за�альна� зміцнювальна� дія� на� ор�анізм.
Впровадження�ЛФК� не� вима�ає�матеріальних� вит-
рат,�що� важливо� в� сÀчасних� Àмовах.�Ви³ористання
ЛФК�при� хронічних� �епатитах� дозволить� с³оротити
тривалість� стаціонарно�о� лі³Àвання� хворих.

Ë³òåðàòóðà

1.�Андрейчин�М.А.�ВірÀсні��епатити:�Ле³ція.�–�Тернопіль:

У³рмед³ни�а,�2001.�–�52�с.

1 2 3

1
2
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В�останні�ро³и�в�У³раїні�спостері�ається�невпинне�зрос-
тання�частоти�інфе³ційних�Àражень�центральної�нервової�си-
стеми�(ЦНС)�і�периферичної�нервової�системи,�чомÀ�сприяє

по�іршення�е³оло�ічної�обстанов³и�та�е³ономічної�ситÀації�в
ціломÀ�[1].�Разом�з�тим,�захворюваність�ЦНС�інфе³ційної

природи�становить�34-38�%�від�за�альної�³іль³ості�її�Àражень
і�50�%�причин�первинної�інвалідизації�населення�[2].�Зали-

шається� а³тÀальним� визначення� ймовірності� вини³нення
менін�оенцефалітів,�про�ноз�варіантів�перебі�À,�Àс³ладнень,
залиш³ових� явищ� і� летальних� вислідів.�Найбільш� тяж³им

стÀпенем� вирізняються� не³ротичні� енцефаліти,� ³оли� ле-
тальність�À�дітей�становить�від�40�до�90�%,�а�випад³и�одÀ-

жання�без��рÀбих�залиш³ових�явищ�є�рід³им�винят³ом�[3].
Особливе�місце�займають�внÀтрішньоÀтробні�інфе³ції�(ВУІ),

я³і�вважаються�однією�з�провідних�причин�перинатальної�захво-

рюваності�й�смертності.�Ор�анізм�немовляти�імÀноло�ічно�ареа³-
тивний�до�ба�атьох�інфе³ційних�а�ентів,�особливо�до��ерпес-вірÀсів.

Наслід³ом�цьо�о�є�дифÀзне�не³ротичне�Àраження�речовини�моз³À
вірÀсними�а�ентами.�За�даними�J.F.�Bale�[4],�летальність�серед
дітей,�хворих�на�менін�оенцефаліт,�спричинений��ерпесвірÀсами

або�цитоме�аловірÀсами,�с³ладає�понад�70-80�%.�При�дисеміно-
ваній�формі�неонатально�о��ерпесÀ,�незважаючи�на�етіотропнÀ�те-

рапію,�більш�ніж�50�%�новонароджених�помирає.
Крім�то�о,�з�ідно�із�статистичними�даними,�в�У³раїні�в

останні�ро³и�зростає�смертність�дітей�першо�о�ро³À�життя,�при-

чомÀ�³ожна�сьома�дитина�помирає�раптово�вдома.�Вражають
дослідження�російсь³их�³оле�,�я³і�стверджÀють,�що�смерть

дітей�вдома�від�нейроінфе³цій�зÀмовлена�розвит³ом�менін-
�о³о³ової�інфе³ції�в�54,7�%�випад³ів�À�віці�від�6�міс.�до�2
ро³ів�і�вірÀсними�менін�оенцефалітами�–�À�38,1�%�дітей�від

12�діб�до�6�міс.,�де�ва�ома�част³а�припадає�на�ВУІ.
Наведені�дані�наводять�на�дÀм³À,�що�з’явились�нові�фа³тори,

я³і�впливають�на�частотÀ�і�перебі��нейроінфе³цій�À�дітей.�Це�не

обов’яз³ово�е³оло�ічні�та�техно�енні�³атастрофи.�Це�спонÀ³ало�нас

до�пошÀ³À�цих�причин,�аналізÀ�їх�вини³нення�і,�можливо,�ÀсÀнен-
ня.�РозÀміючи,�що�найбільш�достовірним�³ритерієм�дослідження

вважаються�дані�патоло�оанатомічно�о�розтинÀ,�ми�провели:
–�дослідження�290�випад³ів�раптової� смерті� немовлят

(ВРСН)�в�Донець³ій�області�за�останні�10�ро³ів.�СÀдово-медич-

ний�розтин�ви³онÀвався�в�бюро�сÀдово-медичної�е³спертизи
Донець³ої�області.�За�паспортними�даними,�що�містилися�в�ан-

³еті�розтинÀ,�з’ясовÀвали:�епідеміоло�ічнÀ�обстанов³À,�анамнез
дитини,�дані�ба³теріоло�ічно�о�та�вірÀсоло�ічно�о�дослідження;

–�аналіз�47�історій�хвороб�дітей,�я³і�померли�від�різних�ней-

роінфе³цій�в�інфе³ційній�лі³арні�м.�Донець³а�за�останні�10�ро³ів;
–�аналіз�81�історії�хвороби�дітей�з��острими�серозними

менін�ітами� і�менін�оенцефалітами,� я³і� захворіли� в�різних
ре�іонах�У³раїни�À�1997-1999�рр.�(дані�³омісії�МОЗ,�2000�р.).

Отримані�дані�опрацьовані�методами�математичної�ста-

тисти³и.
РезÀльтати�аналізÀ�по³азали,�що�переважно�хворіли�діти�пер-

шо�о�ро³À�життя�–�61,1�%�(причомÀ�À�віці�від�0�до�3�міс.�–�64,2�%),
1-3�ро³ів�–�19,6�%,�3-7�ро³ів�–�6,4�%,�старші�7�ро³ів�–�12,9�%
відповідно.�Основна�маса�дітей�(65,2�%)�–�меш³анці�промисло-

вих��і�антів�(Донець³�–�44,4�%,�МаріÀполь�–�14,8�%,�та� ін.).
Частіше�хворіли�хлопчи³и�(58,1�%).�Сьо�одні�отримані�незапе-

речні�дані�про�значення�попередньої�сенсибілізації�ор�анізмÀ�для
розвит³À�вірÀсно-ба³терійних�менін�оенцефалітів,�встановлено
вплив�алер�ізації�на�тяж³ість�і�наслід³и�цих�захворювань�[5],�що

підтверджÀється�й�нашими�дослідженнями.�Вивчення�премор-
бідно�о�фонÀ�в�обстежених�пацієнтів�з’ясÀвало,�що�здорові�діти

майже�не�хворіють�на�менін�оенцефаліт.�Для�вини³нення�цієї
недÀ�и�певне�значення�мають�наявні�во�нища�хронічної�інфе³ції,
алер�ії,�первинний�або�вторинний�імÀнодефіцит,�внÀтрішньоÀт-

робна�інфе³ція�тощо.�Несприятливий�преморбідний�фон�бÀв�À
всіх�дітей�першо�о�ро³À�життя�і�86,4�%�дітей�старшо�о�ві³À.�Перш

2.�Діа�ности³а,�терапія�і�профіла³ти³а�інфе³ційних�хво-

роб�в�Àмовах�полі³ліні³и�/�За�ред.�М.А.�Андрейчина.�–�Львів:

вид-во�«Медична��азета�У³раїни»,�1996.�–�365�с.

3.�Лі³Àвальна�фіз³ÀльтÀра�та�спортивна�медицина�/�За

ред.�В.В.�КлапчÀ³а,�Г.В.�Дзя³а.�–�Київ:�Здоров’я,�1995.�–�312�с.

4.�Лечебная�физичес³ая�³ÀльтÀра:�Справочни³�/�Под�ред.

В.А.�Епифанова.�–�М.:�Медицина,�1988.�–�528�с.

5.�Мош³ов�В.Н.�Лечебная�физичес³ая�³ÀльтÀра�в�³лини-

³е�внÀтренних�болезней.�–�М.:�Медицина,�1977.�–�362�с.

6. Соринсон�С.Н.�ВирÀсные��епатиты.�–�С.-Пб:�Теза,�1997.

–�306�с.

7. Я³овлева�Л.А.�Лечебная�физ³ÀльтÀра�при�хроничес-

³их�заболеваниях�ор�анов�брюшной�полости.�–�Киев:�Здоро-

вье,�1975.�–�93�с.
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за�все�слід�назвати�низь³À�масÀ�тіла�при�народженні�(47,1�%),

недоношеність�(51,7�%),�незрілість�(65,5�%),�патоло�ію�ва�ітності
(14,3�%),�патоло�ічні�поло�и�(33,4�%),�висо³À�середньомісячнÀ
захворюваність�(69,0�%),�штÀчне�ви�одовÀвання�(69,7�%),�пе-
ринатальний�невроло�ічний�дефіцит�і�затрим³À�психофізично�о
розвит³À�(32,9�%).�Слід�зазначити,�що�33,8�%�дітей�перебÀвали

під�на�лядом�невропатоло�а�з�приводÀ�перинатальної�енцефало-
патії,� епілепсії� (3,7�%).�Але�виявлені�морфоло�ічні� знахід³и
(тяж³ість�Àраження�ЦНС�і�давність�розвит³À�процесÀ)�ви³ли³а-
ють�сÀмнів�щодо�діа�нозів.�РезÀльтат�патоло�оанатомічно�о�роз-
тинÀ�дозволяє�Àпевнено�стверджÀвати,�що�це�бÀли�діти�з�внÀтр-

ішньоÀтробними�інфе³ціями,�різноманітна�невроло�ічна�симп-
томати³а� я³их� тра³тÀвалась� лі³арями� я³� «перинатальна
енцефалопатія».�У�дітей�старшо�о�ві³À�переважали�часті�ГРВІ�(57,4
%),�бронхіальна�астма�(2,8�%),�епілепсія�(3,7�%).

Середній�ві³�жіно³,�я³і�народили�цих�дітей,�–�21,5�ро³À,�пере-

важно�від�перших�поло�ів�(70,3�%),�терміном�41�тиждень.�Привер-
тає�Àва�À�наявність�частих�ва�ітностей�і�мало�о�інтервалÀ�між�ними
(8�%),�ба�аторазових�штÀчних�абортів�(32,1�%),��естозÀ�(33,8�%).
Виявлялася�та³ож�тенденція�до�більш�пізніх�стро³ів�постанов³и�на
облі³�ва�ітних,�а�14,5�%�з�них�вза�алі�не�спостері�алися.

Вивчення�цієї�проблеми�неможливе�без�ідентифі³ації�збÀд-
ни³а.�Нам�вдалося�підтвердити�діа�ноз�вірÀсоло�ічними,�ба³-
теріоло�ічними�і�сероло�ічними�дослідженнями�в�53�%�ви-
пад³ів:�аденовірÀсна�інфе³ція�(11,4�%),�цитоме�аловірÀсна
інфе³ція�(10,0�%),�респіраторно-синцитіальна�інфе³ція�(5,6�%),

�рип�(�4,3�%),�пара�рип�(4,2�%),�мі³оплазмоз�(2,1�%),��рип�А
(1,5�%),�вітрян³а�(0,1�%),��ерпетична�інфе³ція�(0,1�%),�ба³те-
рійна�флора�бÀла�виявлена�À�13,7�%�дітей.�У�47,0�%�дітей�під
час�розтинÀ�бÀли�озна³и�ГРВІ�нез’ясованої�етіоло�ії�з�розвит-
³ом�серозно�о�менін�ітÀ�або�менін�оенцефалітÀ�в�поєднанні�з

пневмонією.�При�всій�різноманітності�морфоло�ічних�знахідо³
À�цій��рÀпі�дітей�Àраження�оболоно³�і�т³анини�моз³À�бÀло�ва�о-
мим,�ці�зміни�переважали�над�Àраженням�інших�ор�анів�і�си-
стем�і�бÀли��оловною�й�безпосередньою�причиною�смерті.�Та-
³им�чином,�вірÀсні� Àраження�ЦНС�становлять�86,3�%� �від

за�альної�³іль³ості�дітей,�за�иблих�від�різних�нейроінфе³цій.
Первинний�діа�ноз�À�місь³их�лі³арнях�встановлювався,�я³

правило,�правильно�і�своєчасно.�У�лі³арняних�амбÀлаторіях�і�ЦРЛ
діа�ноз�встановлювали�правильно�лише�À�41,2�%�випад³ів,�част-
іше�первинно�помил³ово�ставили�діа�ноз��острої�³иш³ової�інфе³ції,

пневмонії,�епісиндромÀ.�Майже�третина�дітей�(38,8�%)�померла�в
першÀ�добÀ�захворювання,�а�78,6�%�хворих�перебÀвали�в�реані-
маційномÀ�відділенні�(3,3±0,9)�доби.�Швид³ість�розвит³À�леталь-
но�о�вислідÀ�в�дітей�з�нейроінфе³ціями�зÀмовлена�не�тіль³и�етіо-
пато�енетичними�причинами,�а,�насамперед,�пізньою��оспіталі-

зацією�цієї�³ате�орії�пацієнтів.�У�першÀ�добÀ�недÀ�и��оспіталізовано
лише�36,0�%�хворих,�до�третьої�доби�–�32,5�%�і�після�3-ї�доби�–�31,5
%.�Четверо�дітей�із�128�(290�випад³ів�–�ВРСН)�померли�вдома
без�надання�медичної�допомо�и,�двоє�–�по�дорозі�до�лі³арні.�І�це�не
дивно,�ос³іль³и�часто�спостері�ався�низь³ий�освітній�рівень�бать³ів

–�мати�й�бать³о�мали�неповнÀ�середню�або�почат³овÀ�освітÀ�(68,9
%),�більше�половини�матерів�–�домо�осподар³и,�11,1�%�за³інчили
ПТУ,�одиниці�мали�вищÀ�освітÀ.�Крім�то�о,�16,2�%�дітей�до�лядали

матері-одиноч³и�з�низь³им�рівнем�достат³À.�Несприятливі�жит-

лово-побÀтові�Àмови,�зÀмовлені�малою�³орисною�житловою�пло-
щею�на�однÀ�людинÀ�в�³вартирі�(48,2�%)�та�проживанням�в��Àрто-
жит³À�(38,6�%),�підвищÀвали�можливість�несвоєчасно�о�надання
медичної�допомо�и�дітям.

СÀттєвий�вплив�на�злоя³існий�перебі��хвороби�мав�і�та³ий

чинни³,�я³�наявність�ш³ідливих�навичо³�À�бать³ів:�³Àріння�ма-
тері,�особливо�під�час�ва�ітності�(42,1�%),�зловживання�матір’ю
ал³о�олем�(39,0�%),�прийом�лі³арсь³их�препаратів�(24,1�%),�низь-
³ий�соціально-е³ономічний�статÀс�сім’ї,�відсÀтність�елементарних
�і�ієнічних�навичо³� і�знань�з�до�лядÀ�за�дитиною.�За�даними

У³раїнсь³о�о�інститÀтÀ�соціальних�досліджень,�рівень�бідності�се-
ред�молоді,�я³а�в�основномÀ�визначає�рівень�репродÀ³тивно�о
здоров’я�населення,�в�1999�р.�становив�23,7�%.�При�цьомÀ�з�Àсіх
бідних�домо�осподарств�74,4�%�становлять�домо�осподарства�з
дітьми.�За�даними�проведено�о�À�1999�р.�соціально�о�дослідження

молодих�сімей,�середній�місячний�дохід�на�1�особÀ�À�44,0�%
випад³ів�становив�менше�100��рн,�тобто�бÀв�значно�нижчим
прожит³ово�о�мінімÀмÀ�[6].�А,�я³�відомо,�сьо�одні�ситÀація�значно
по�іршилась.�З’явилося�жахливе�поняття�–�фемінізація�бідності.

У�більшості�випад³ів�захворювання�À�дітей�починалося�із

за�альното³сичних�і�за�альномоз³ових�симптомів.�Усі�діти�за-
хворіли��остро,�³оли�на�фоні�висо³ої��аряч³и,�значної�інто³си³ації
вини³али�запаморочення,�блювання,� ³орчі,� підвищена�чÀт-
ливість�до�світлових�і�звÀ³ових�подразни³ів.�Але�бать³и�ви³ли-
³али�лі³аря�часто�тіль³и�з�приводÀ�висо³ої�температÀри�тіла,�не

звертаючи�Àва�и�на�повторне�блювання,�неспо³ій�або,�навпа³и,
сонливість�дітей.�Медична�допомо�а�вдома�обмежÀвалася�засто-
сÀванням�жарознижÀвальних�засобів�і�відварів�трав.�Це�призво-
дило�до�то�о,�що�діти�отримÀвали�необхіднÀ�медичнÀ�допомо�À
тіль³и�À�термінальномÀ�стані,�про�що�свідчить�по³азни³�серед-

ньо�о�перебÀвання�хворих�на�ліж³À:�до�1�доби�–�28,5�%,�1�доба�–
23,7�%,�2-3�доби�–�19,7�%,�більше�3�діб�–�лише�28,1�%�відповідно
(за�винят³ом�випад³ів�ВРСН,�³оли�більшість�дітей�(95,4�%)�по-
мирала�раптово�вдома,�переважно�вночі,�при��оризонтальномÀ
положенні,�я³�правило,�під�час�снÀ).

Âèñíîâêè

1.�Інфе³ційні�хвороби�в�Àсі�часи�вражали�більш�слаб³их,�не-

захищених�дітей�(стан�імÀнітетÀ)�з�несприятливим�преморбід-
ним�фоном.�Але�зараз�до�цієї�³ате�орії�належать�і�діти�з�небла�опо-
лÀчних�сімей,�³оли�низь³ий�матеріальний�рівень,�хвороби�матері,
низь³ий�³ÀльтÀрний�та�за�альноосвітній�рівень�бать³ів�займають
�оловне�місце�в�перелі³À�причин�летальних�вислідів�À�дітей,�відда-

ючи�перева�À�тіль³и�е³оло�ічним�фа³торам.�Сюди�слід�віднести
незадовільнÀ�санітарно-освітню�³ÀльтÀрÀ�населення,�низь³ий�соц-
іально-е³ономічний�статÀс�сімей,�тобто�інтеле³тÀальнÀ�неспро-
можність�бать³ів�виховати�морально�та�фізично�здоровÀ�дитинÀ

2.�Летальність�дітей�першо�о�ро³À�життя�з�Àраженням�ЦНС

досить�часто�зÀмовлена�не��острими�нейроінфе³ціями,�а�при-
родженою�патоло�ією�моз³À�внаслідо³�перенесеної�ВУІ�(пере-
важно�ТОRCH-інфе³ція).

3.�Зросла�³іль³ість�вірÀсних�Àражень�ЦНС,�особливо�À
дітей�першо�о�ро³À�життя.�ВраховÀючи�несприятливі�епідемі-
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оло�ічні�обставини,�Àсі�випад³и�етіоло�ічно�не�розшифрова-

них�серозних�менін�ітів�слід�ретельно�дообстежÀвати�для�ви-
³лючення�тÀбер³Àльозної�етіоло�ії�процесÀ.

4.�За�сÀ³Àпністю�причин�злоя³існо�о�перебі�À�нейроінфе³цій
À�дітей,�їх�можна�вважати�ор�анізаційно-професійною�пробле-
мою.�У�та³омÀ�разі,�створення�³омпле³сної�наÀ³ово-пра³тичної

про�рами�з�обов’яз³овим�в³люченням�ал�оритмÀ�ранньої�діа�-
ности³и�та�невід³ладної�терапії�для�меди³ів�і�наÀ³ово-попÀляр-
ної�літератÀри�з�до�лядÀ�за�дитиною�для�матерів�(вона�повинна
врÀчатися�³ожній�матері�при�виписÀванні�з�поло�ово�о�бÀдин³À
без³оштовно)�допоможе�част³ово�вирішити�цю�проблемÀ.
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У�2003�р.�виповнюється�80�ро³ів�з�дня�Àтворення�³афедри

інфе³ційних�хвороб�Хар³івсь³о�о�медично�о�ÀніверситетÀ.�80

ро³ів�–�це�ро³и�наполе�ливої�праці,�спрямованої�на�під�отов³À

стÀдентів-меди³ів,�це�ро³и�становлення�інфе³толо�ії�я³�само-

стійної��іл³и�наÀ³и�та�створення�Хар³івсь³ої�ш³оли�інфе³ціоністів.

До�цьо�о�дов�і�ро³и�ви³ладання�інфе³ційних�хвороб�про-

водилось�на�³Àрсі�спеціальної�патоло�ії�та�терапії�À�ви�ляді

³орот³их�доцентсь³их�³Àрсів�і�фа³Àльтативних�ле³цій.�Ство-

рення�³афедри�припало�на�ро³и��ромадянсь³ої�війни,�повоєн-

ної�розрÀхи,��олодÀ�та�різ³о�о�зростання�інфе³ційної�захворю-

ваності,�томÀ�метою�її�нечисленно�о�на�той�період�³оле³тивÀ

бÀло�озброїти�майбÀтніх�лі³арів�знаннями�з�цієї�патоло�ії,�а�в

ціломÀ�–�вирішити�важливе�на�той�час�завдання�–�знизити

захворюваність�і�збере�ти�здоров’я�народÀ.

Очолила�³афедрÀ�перша�в�У³раїні�жін³а-професор,�до³-

тор�медичних�наÀ³,�Зінаїда�Ми³олаївна�Нєсмєлова�(1923-

1931�рр.).�Ці�перші�ро³и�можна�назвати�періодом�ор�анізацій-

но�о�становлення�³афедри,�формÀвання�її�³оле³тивÀ.�Я³що

спочат³À�ви³ладання�предметÀ�велося�лише�на�двох�фа³Àль-

тетах,�а�в�штаті�числився�лише�один�асистент�(Г.І.�Гельф�ант),

то�з�одом�інфе³ційні�хвороби�ви³ладались�Àже�на�всіх�4�фа-

³Àльтетах,�а�чисельність�штатÀ�зросла�до�5�осіб.�БÀла�створе-

на�власна�лабораторія,�розв’язане�питання�про�³лінічнÀ�базÀ

³афедри,� я³ою� на� дов�і� ро³и� стало� одне� з� інфе³ційних

відділень�2-ї�місь³ої�лі³арні.�БÀли�зроблені�³ро³и�до�с³ла-

дання�одно�о�з�перших�підрÀчни³ів�з�інфе³ційних�хвороб�(за

реда³цією�С.І.�Злато�орова),�де�один�з�розділів�бÀв�написа-

ний�З.І.�Нєсмєловою.

Після�переїздÀ�З.Н.�Нєсмєлової�до�Мос³ви�(1931�р.),�³а-

федрÀ�очолив�Ілля�Рафаїлович�БраÀде,�я³ий�з�1927�р.�очолю-

вав�³афедрÀ�інфе³ційних�хвороб�У³раїнсь³о�о�інститÀтÀ�Àдос-
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³оналення�лі³арів�(м.�Хар³ів).�Ро³и�йо�о�³ерівництва�(1931-

1958�рр.)�бÀли�періодом�становлення�³афедри�я³�відомо�о�в

³раїні�наÀ³ово�о�та�педа�о�ічно�о�³оле³тивÀ,�я³�період�ство-

рення�Хар³івсь³ої�ш³оли�інфе³ціоністів.�За�ці�ро³и�бÀло�під�о-

товлено�14�³андидатів�медичних�наÀ³,�захищена�1�до³торсь-

³а�дисертація�(І.Р.�БраÀде).�Ба�ато�з�Àчнів�І.Р.�БраÀде�надалі

очолили�³афедри�в�різних�вищих�навчальних�за³ладах�³раї-

ни�(Д.М.�Айзенштейн�–�в�Омсь³омÀ�медичномÀ� інститÀті,

В.І.�Мацієвсь³ий�–�Івано-Фран³івсь³омÀ,�Л.Г.�Юрова�–�ЛÀ-

�ансь³омÀ,�М.Х.�А�еєва�–�Полтавсь³омÀ�стоматоло�ічномÀ

інститÀті),� продовжÀючи� там� традиції� Хар³івсь³ої�ш³оли

інфе³ціоністів.

НаÀ³ові�дослідження�³афедри�то�о�періодÀ�стосÀвались

найрізноманітніших�аспе³тів� інфе³ційної�патоло�ії.�Вивча-

лись�не�тіль³и�³лінічні�особливості�хвороб,�але�й�імÀноло�іч-

на�реа³тивність,�хара³тер��ематоло�ічних�порÀшень,�різні

аспе³ти�лі³Àвання.

Робота�³афедри�не�припинялась�і�в�ро³и�ДрÀ�ої�світової

війни.�Кафедра�разом�з�Àніверситетом�бÀла�ева³Àйована�в�м.

Ч³алов�(тепер�ОренбÀр�).�Ба�ато�з�її�співробітни³ів�бÀли�при-

звані�в�діючÀ�армію�(В.І.�Мацієвсь³ий),�працювали�в��ос-

піталях�(Г.О.�Фрідман�та�ін.).�У�післявоєнні�ро³и�стали�поши-

рюватись�біохімічні�методи�досліджень,�вивчались�невро-

ло�ічні� та� ве�етативні� порÀшення� в� інфе³ційних� хворих;

Àдос³оналювались�методи�ви³ладання.�Завдя³и�зÀсиллям

І.Р.�БраÀде�на�базі�інфе³ційних�бара³ів�2-ї�лі³арні�бÀла�зас-

нована�22-а�інфе³ційна�лі³арня.

Після�смерті�І.Р.�БраÀде�з�1958�по�1963�рр.�³афедрÀ�очо-

лював�доцент�Гри�орій�Оле³сандрович�Фрідман,�я³ий�пра-

цював�на�ній�з�1930�р.�Він�продовжив�традиції�та�напрям³и

наÀ³ових�досліджень,�започат³ованих�І.Р.�БраÀде.�За�цей

період�бÀло�захищено�5�дисертаційних�робіт,�Àдос³оналюва-

лась�педа�о�ічна�робота.

В�1963�р.�À�зв’яз³À�із�станом�здоров’я�Г.О.�Фрідман�бÀв�вимÀ-

шений�залишити�роботÀ.�На�³орот³ий�термін�(1963-1969�рр.)�³а-

федрою�став�³ерÀвати�молодий,�талановитий�професор,�д.м.н.

Михайло�Михайлович�Лис³овцев.�У�цей�період�на�³афедрі

знайшли�подальший�розвито³�наÀ³ові�дослідження�з�вивчен-

ня�пато�енезÀ�інфе³ційних�захворювань�і�розробці�методів�їх

лі³Àвання.�Вивчалась�роль��істамінÀ�À�формÀванні�серцево-

сÀдинних�розладів�À�хворих�на��острі�³иш³ові�інфе³ції,�стан

нÀ³леїнових�³ислот�при�Àш³одженні�та�репаративних�проце-

сах.�БÀло�захищено�4�³андидатсь³і�дисертації�та�запланована

1�до³торсь³а.�До�наÀ³ової�роботи�залÀчалась�молодь.�У�роботі�зі

стÀдентами�6-�о�³ÀрсÀ�бÀло�започат³оване�проведення�наÀ³о-

во-пра³тичних�³онференцій.�В�1969�р.�М.М.�Лис³овцев�пере-

їхав�на�роботÀ�до�Пермсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ.

Важливою�віхою�в�житті�³афедри�став�період�з�1969�по

1992�рр.,�³оли�³афедрÀ�очолювала�д.м.н.,�професор�Тамара

Трохимівна�Чорна.�Почато³�її�роботи�збі�ся�з�переїздом�³ліні³и

À�нове�приміщення�22-ї�³лінічної�інфе³ційної�лі³арні.�Кафед-

ра�нарешті�отримала�просторі�навчальні�³імнати,�³абінети

для�ви³ладачів,�пре³расний�ле³ційний�зал,�сÀчаснÀ�лабора-

торію.�Значно�поновився�педа�о�ічний�³оле³тив,�в�основно-

мÀ�за�рахÀно³�прито³À�³адрів�з�осіб,�що�за³інчили�³лінічнÀ

ординатÀрÀ�та�аспірантÀрÀ.�У�наÀ³ових�дослідженнях�визна-

чились�нові�напрям³и�–�вивчення�фÀн³ціональних�методів

діа�ности³и�дихальної�та�сÀдинної�систем�À�хворих�на�ГРВІ

та�пневмонії,�новий�напрямо³�À�лі³Àванні�–�аерозольтерапія

антибіоти³ами�та�пато�енетичними�³омпле³сами.�Кафедра

стала�піонером�À�ви³ористанні�лазерно�о�опромінення�при

лі³Àванні�хворих�на�інфе³ційні�хвороби.�БÀли��либо³о�ви-

вчені�на�імÀноло�ічномÀ�та�морфоло�ічномÀ�рівнях�лі³Àвальні

ефе³ти�лазеротерапії�À�хворих�на�бешихÀ,�пневмонії,�дизен-

терію,�дифтерію.�Знайшли�подальше�вивчення�імÀноло�ічні

та�морфоло�ічні�методи�дослідження,�насамперед�при�дизен-

терії.�Головним�напрям³ом�наÀ³ових�досліджень�то�о�періодÀ

на�³афедрі�бÀла�розроб³а�пато�енетичних�методів�лі³Àван-

ня.�За�ці�ро³и�бÀла�захищена�1�до³торсь³а�(Т.Т.�Чорна)�та�9

³андидатсь³их�дисертацій,�опÀблі³овані�сотні�наÀ³ових�робіт.

Важливою�сторін³ою�в�діяльності�³афедри�то�о�періодÀ

бÀла�безпосередня�Àчасть�в�ор�анізації�та�проведенні�1-�о

(1978�р.)�та�3-�о�(1988�р.)�з’їздів�інфе³ціоністів�У³раїни,�я³і

проходили�в�Хар³ові.�Ця�діяльність�³афедри�бÀла��ідно�оці-

нена� я³� Правлінням� товариства,� та³� і� респÀблі³ансь³им

міністерством.

А³тивно�працювала�се³ція�стÀдентсь³о�о�наÀ³ово�о��Àрт-

³а,�її�члени�брали�Àчасть�в�респÀблі³ансь³их�і�союзних�стÀ-

дентсь³их�наÀ³ових�³онференціях.�З�1970�р.�стали�щорічно

проводитись� стÀдентсь³і� наÀ³ові� ³онференції� з� тропічних

інфе³цій�силами�іноземних�стÀдентів.�Надалі�Àдос³оналюва-

лась�педа�о�ічна�робота,�особливо�з�ви³ладання�предметÀ�в

сÀбординатÀрі.�З�цією�метою�бÀли�видані�22�методичні�в³а-

зів³и�з�диференційної�діа�ности³и�інфе³ційних�хвороб�за�син-

дромальною�озна³ою.

В�1992�р.�Т.Т.�Чорна�залишила�роботÀ�À�зв’яз³À�з�виходом

на�пенсію,�а�³афедрÀ�очолив�її�Àчень,�д.�м.�н.,�професор�Володи-

мир�Ми³олайович�Козь³о.�Під�йо�о�³ерівництвом�на�³афедрі

отримали�розвито³�Àсі�форми�під�отов³и�наÀ³ових�і�лі³арсь-

³их�³адрів�–�інтернатÀра,�³лінічна�ординатÀра,�ма�істратÀра

та�аспірантÀра.�Коле³тив�³афедри�значно�поновився�за�рахÀ-

но³�йо�о�Àчнів.�У�наÀ³ових�дослідженнях�продовжÀються�попе-

редні�напрям³и�та�отримали�розвито³�нові�–�вивчення�пато-

�енетичних�особливостей�вірÀсних��епатитів�(перш�за�все��е-

патитÀ�B� і� C),� механізмів� їх� хронізації� та� нейроінфе³цій.

Розробляються�нові�підходи�до�лі³Àвання�вірÀсних��епатитів,

пневмоній,�нейроінфе³цій.�Вели³а�Àва�а�приділяється�вив-

ченню�дисбіотичних�порÀшень� À� хворих�на� �острі� ³иш³ові

інфе³ції�та�шляхам�їх�³оре³ції.�РезÀльтати�наÀ³ових�дослід-

жень�захищені�патентами�та�зареєстровані�я³�нововведення.

Видана�моно�рафія,�розділи�в�підрÀчни³ах,�методичні�посібни-

³и,�численні�пÀблі³ації�в�наÀ³ових�виданнях.

За�цей�період�захищена�1�до³торсь³а�дисертація�(В.М.

Козь³о),�8�ма�істерсь³их�наÀ³ових�робіт� і�8�³андидатсь³их
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дисертацій.�ПродовжÀється�подальша�робота�над�ви³онанням

низ³и�³андидатсь³их�та�однієї�до³торсь³ої�дисертації.

У�³оле³тиві�а³тивÀються�нові�підходи�до�навчання�стÀ-

дентів�з�в³люченням�методів�тестово�о�³онтролю�знань,�про-

водиться�навчання�іноземних�стÀдентів�з�ви³ладанням�ан-

�лійсь³ою�мовою.�Я³�резÀльтат�а³тивної�роботи�се³ції�стÀдент-

сь³о�о�наÀ³ово�о�товариства�–�ціла�серія�призових�місць,

отриманих�я³�на�Àніверситетсь³их,�та³�і�на�всеÀ³раїнсь³их

стÀдентсь³их�наÀ³ових�³онференціях.

Кафедра�за�80�ро³ів�зробила�ва�омий�внесо³�À�розви-

то³�вітчизняної�наÀ³и,�зо³рема��інфе³толо�ії.�За�ці�ро³и�тÀт

навчалися�тисячі�стÀдентів,�лі³арів,�під�отовлені�десят³и

наÀ³ових� працівни³ів.� Змінилися� по³оління� завідÀючих

³афедрою,�доцентів,�ви³ладачів,�але�залишились�традиції

та�дÀх��ÀманізмÀ,�де��оловними�є�інтереси�хворо�о,�дÀх

наÀ³ово�о�пошÀ³À�та�взаємної�пова�и�і�співробітництва.

Збере�ти�ці�традиції�та�передати�їх�новим�по³олінням�–

наше�завдання.
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16�жовтня�2003�р.�в�м.�Херсоні

пройшли�дрÀ�і�наÀ³ово-пра³тичні

читання,� присвячені� пам’яті� за-

слÀжено�о�лі³аря�У³раїни�Г.І.�Гор-

бачевсь³о�о.

Ініціатором� проведення� чи-

тань� вистÀпило� Херсонсь³е

відділення�Асоціації�інфе³ціоністів

У³раїни,� а� в� під�отовці� взяли

Àчасть�та³ож�лі³арі�обласної�сані-

тарно-епідеміоло�ічної�станції�та

місь³ої�лі³арсь³ої�асоціації.

Г.І.�Горбачевсь³ий�бÀв�засновни³ом�сÀчасної�інфе³цій-

ної�слÀжби�області.�Він�народився�1929�р.�За³інчив�Одесь-

³ий�медичний�інститÀт.�У�1955�р.,�після�проходження�орди-

натÀри�на�³афедрі�інфе³ційних�хвороб�під�³ерівництвом�про-

фесора�Л.К.�Коровиць³о�о,�приїхав�до�ХерсонÀ.�Спочат³À

отримав�посадÀ�завідÀвача�відділення,�а�з�1963�р.�–��олов-

но�о�лі³аря,�на�я³ій�залишався�протя�ом�35�ро³ів,�до�³інця

життя.�Під�йо�о�³ерівництвом�À�м.�Херсоні�збÀдовано�інфе³-

ційнÀ�лі³арню�на�420�ліжо³.�Матеріальна�база�лі³арні�та�вміло

підібраний�³оле³тив�лі³арів-однодÀмців�дозволили�ще�À�1977�р.

створити�À�лі³арні�РеспÀблі³ансь³À�ш³олÀ�передово�о�досвідÀ.

На�той�час�À�лі³арні�фÀн³ціонÀвали�вірÀсоло�ічна�лаборато-

рія,�палати�інтенсивної�терапії,�впроваджÀвалися�новітні�діа�-

ностичні�розроб³и�та�лі³Àвальні�засоби.�У�ба�атьох�районах

області�бÀли�збÀдовані�типові�інфе³ційні�відділення.

Г.І.�Горбачевсь³ий�бÀв�а³тивним�Àчасни³ом�з’їздів�та�³он-

ференцій�інфе³ціоністів,�брав�Àчасть�À�під�отовці�нормативних

до³Àментів�з�розвит³À�інфе³ційної�слÀжби,�займався�наÀ³овою

працею.�Під�йо�о�³ерівництвом�близь³о�90�молодих�лі³арів�ста-

ли�досвідченими�фахівцями�і�зараз�працюють�в�різних�³Àточ-

³ах�У³раїни.�Мав�державні�на�ороди,�звання�заслÀжено�о�лі³а-

ря�У³раїни,�посмертно�на�ороджений�пам’ятною�медаллю�Асоці-

ації�інфе³ціоністів�У³раїни.�Помер�À�1998�р.�Лі³арня,�збÀдована

ним,�має�статÀс�обласної�та�носить�йо�о�ім’я.

У�читаннях�взяли�Àчасть��оловний�інфе³ціоніст�МОЗ�У³раї-

ни,�до³тор�медичних�наÀ³,�заслÀжений�лі³ар�У³раїни�А.О.�РÀ-

ден³о,�до³тор�медичних�наÀ³,�професор,�завідÀвач�³афедри�інфе³-

ційних�хвороб�Київсь³ої�медичної�а³адемії�післядипломної�осві-

ти�В.В.�Гебеш,�лі³арі�різних�спеціальностей�з�Херсонщини�та

Ми³олаївщини.�З�привітанням�до�Àчасни³ів�читань�звернÀла-

ся�А.О.�РÀден³о.�Вона�висо³о�оцінила�заслÀ�и�Г.І.�Горбачевсь³о�о,

дала�оцін³À�роботі�інфе³ційної�слÀжби�області�та�внесла�³онст-

рÀ³тивні�пропозиції�щодо�її�вдос³оналення.�Вели³ий�інтерес�À

слÀхачів�ви³ли³али�доповіді�В.В.�Гебеша�«Дея³і�е³стремальні

стани�в�інфе³ційній�патоло�ії»,��оловно�о�інфе³ціоніста�Ми³о-

лаївщини�Н.В.�Брят³о�«Спалах�трихінельозÀ�на�Ми³олаївщині».

З�нарисом�життя�Г.І.�Горбачевсь³о�о�вистÀпив��олова�місь³ої

асоціації�лі³арів�ЗÀбріс�Г.І.�Про�епідситÀацію�з�інфе³ційних�і

паразитарних�хвороб�та�шляхи�її�поліпшення�доповів�застÀп-

ни³��оловно�о�лі³аря�обласної�санепідемстанції�А.А.�Коваль.

Своїми�спостереженнями�та�пра³тичним�досвідом�поділи-

лись�лі³арі-інфе³ціоністи�С.М.�Пан³ратов,�М.С.�Набатов,�В.М.�Дані³,

Л.А.�Горбатю³,�Л.В.�Джи�ансь³а,�лі³арі-епідеміоло�и�Б.Ю.�Мо�і-

левсь³ий�та�А.А.�Дир³онос,�завідÀвач�відділення�реанімації�лі³арні

водни³ів�І.С.�ПолінчÀ³,�обласний�дитячий�невроло��А.Л.�Горб.

За�матеріалами� читань� видано� збірни³� тез.� Висо³ий

рівень�читань�вдався�ще�й�завдя³и�спонсорсь³ій�допомозі

фармацевтичних�фірм��«Ferrosan»�та��«Ranbaxy».

Голова�Херсонсь±о�о�відділення

Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни

С.М.�Пан±ратов.
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29-31�жовтня�2003�р.�À�м.�Сан³т-ПетербÀрзі�(Росія)�на

базі�Війсь³ово-медичної�а³адемії�ім.�С.М.�Кірова�відбÀвся

VI�Російсь³ий�з’їзд�лі³арів-інфе³ціоністів.�У�роботі�цьо�о�фо-

рÀмÀ�брала�Àчасть�й�деле�ація�з�У³раїни.

У�встÀпномÀ�слові�президент�РАМН�В.І.�По³ровсь³ий

відзначив�а³тÀальність�інфе³ційної�патоло�ії.�Останнім�ча-

сом�реєстрÀється�зростання�захворюваності�на�менін�о³о³овÀ

інфе³цію:�À�РФ�–�на�20�%,�À�м.�Мос³ві�–�на�70�%.�ВнÀтрішньо-

лі³арняні�інфе³ції�перетворюються�À�баті�,�що�за�рожÀє�здоро-

в’ю�народÀ.�Він�звернÀв�та³ож�Àва�À�на�не�ативні�наслід³и

поліпра�мазії�при�лі³Àванні�хворих.

У�доповіді��оловно�о�інфе³ціоніста�МОЗ�РФ�В.В.�Малеє-

ва�на�олошÀвалось,�що�від�інфе³ційних�захворювань�À�світі

щорічно�помирає�13�млн�людей�(25�%�Àсіх�смертей,�À�³раїнах,

що�розвиваються,�–�до�45�%).�Основні�причини�летальних

вислідів�–�ГРВІ,�ВІЛ-інфе³ція,�ГКІ,�тÀбер³Àльоз,�малярія,�³ір.

ВажливÀ�роль�віді�рають�відносно�нові�хвороби�(ВІЛ-інфе³-

ція,�SARS)�та�інфе³ції,�я³і�повертаються,�–�дифтерія,�тÀбер³À-

льоз,�холера.�Відзначено�а³тивацію�природно-осеред³ових

інфе³цій,�À�т.ч.�³ліщових�енцефалітів.�А³центовано�Àва�À�на

внÀтрішньолі³арняні�інфе³ції�–�захворюваність�на�тÀбер³À-

льоз�À�8-10�разів,�вірÀсні��епатити�–�в�3-4�рази�вища,�ніж�À

населення�вза�алі;�серед�захворілих�на�SARS�–�20�%�мед-

працівни³и,�я³і�інфі³Àвались�на�робочих�місцях.

Проф.�Б.П.�Бо�омолов�(Мос³ва)�наполя�ав�на�пріоритеті

³ліні³о-епідеміоло�ічної�³онцепції�діа�нозÀ�і�³рити³Àвав�си-

тÀацію,�³оли�заборонено�ставити�³лінічний�діа�ноз�інфе³цій-

ної�хвороби�без�лабораторно�о�підтвердження�в�À�одÀ�не-

справжньомÀ�епідеміоло�ічномÀ�бла�ополÀччю.

Доповідь�проф.�Г.А.�ШипÀліна�(Мос³ва)�бÀла�присвяче-

на�сÀчасним�методам�лабораторної�діа�ности³и�інфе³ційних

хвороб,� À� т.ч.� імÀноло�ічним� і� �енотипним�методам.�Зав-

дання�–�не�лише�встановлення�етіоло�ії�хвороби,�але�й�³онт-

роль�за�перебі�ом�хвороби,�процесом�одÀжання,�а�та³ож�інди-

відÀальний� підбір� лі³Àвання.

Проф.�Ю.В.�Лобзін�(Сан³т-ПетербÀр�)�зÀпинився�на�прин-

ципах�проведення�етіотропної�терапії,�стандартизації�схем�лі³À-

вання,�³омбінації�препаратів,�поєднанні�з�пато�енетичними

чинни³ами,�оптимізації�введення�препаратів.�Оцін³а�резÀль-

татів�повинна�проводитись�з�до³азових�позицій�медицини.

Проф.�К.С.�Іванов�(Сан³т-ПетербÀр�)�навів�пато�енез,�³ліні³À

і�принципи�проведення�інтенсивної�терапії�інфе³ційних�хворих.

Він�на�олошÀвав�на�томÀ,�що�інтенсивна�терапія�повинна�бÀти

превентивною,�з�врахÀванням�фа³торів�ризи³À,�³ритичних�станів.

НастÀпні�засідання�з’їздÀ�проходили�паралельно�й�одно-

часно�в�трьох�різних�аÀдиторіях,�томÀ�доводилось�вибирати

найці³авішÀ� темати³À.

Проф.�С.А.�Пелешо³�(Сан³т-ПетербÀр�)�дав�про�ноз�інфе³-

ційної�захворюваності�населення�РФ�до�2020�р.�Він�відзна-

чив,�що�за�останні�15�ро³ів�від�вірÀсних��епатитів�і�СНІДÀ

померло�людей�більше,�ніж�під�час�ДрÀ�ої�світової�війни.�При

про�нозÀванні�потрібно�враховÀвати�проблемÀ�доброя³існо-

�о�водопостачання,�забрÀднення�повітря,�харчÀвання;�старін-

ня�населення,�зниження�народжÀваності.�Передбачається

лі³відація�³орÀ,�поліомієлітÀ�і,�можливо,�вродженої�³раснÀхи,

зниження�рівня�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз,�венеричні

хвороби,�але�продовжиться�зростання�захворюваності�на�ВГ.

Вели³а�за�роза�біотероризмÀ.

Тема�доповіді�проф.�В.А.�Петрова�(Вол�о�рад)�–�ор�аніза-

ційна� і�лі³Àвально-діа�ностична�та³ти³а�при�арбовірÀсних

інфе³ціях.�За�останні�4�ро³и�зареєстровано�більше�800�хво-

рих�з�лабораторно�підтвердженим�діа�нозом.�СформÀвались

місцеві�осеред³и��аряч³и�Західно�о�НілÀ.�Лі³Àвання�в�основ-

номÀ�пато�енетичне.�Я³�етіотропний�засіб�апробовано�амі³-

син�і�верорибавірин.

Питанням�сÀчасної�імÀнопрофіла³ти³и�бÀла�присвяче-

на�доповідь�проф.�П.І.�О�ар³ова�(Сан³т-ПетербÀр�).

Проф.�А.М.�Бронштейн�(Мос³ва)�відзначив,�що�анти-

�ельмінтні�препарати�I�і�ІІ�по³олінь�À�лі³Àванні�³иш³ових�не-

матодозів�втратили�своє�значення.�Зараз�застосовÀються

висо³о�ефе³тивні�альбендазол�(немозол)�і�більтрицид.�При

ехіно³о³озі� а³тÀальними� залишаються� хірÀр�ічні� методи

(пÀн³ція,�аспірація�вмістÀ�³істи)�À�поєднанні�з�хіміотерапією

(дÀже�висо³і�дози�альбендазолÀ,�часті�Àс³ладнення�–�то³сич-

ний��епатит,�а�ранÀлоцитоз,�алопеція).�Необхідне�призначен-

ня�аде³ватних�за�спе³тром�препаратів,�а�та³ож�ÀрахÀвання

сÀпÀтньої�патоло�ії�внÀтрішніх�ор�анів.

Ці³авою�бÀла�доповідь�проф.�В.В.�Ні³іфорова�(Мос³ва),

присвячена�серотерапії�інфе³ційних�хвороб.�На�дÀм³À�допо-

відача,�лі³Àвальні�дози�сироват³и�істотно�завищені�–�достат-

ньо�1�МО�(одиниці�а³тивності�розраховані�за�DLM50, �залежно

від�видÀ�тварин;�та³ої�³онцентрації�то³синÀ�À�людини�бÀти

не�може!).�Різняться�між�собою�дози��етеро�енної�протиправ-

цевої�сироват³и�і�людсь³о�о�імÀно�лобÀлінÀ�тої�ж�специфіч-

ності�майже�в�10�разів.�Методичні�ре³омендації�сÀперечать

одна�одній.�ЮридичнÀ�силÀ�має�лише�«Настанова»,�додана

до�препаратÀ�і�затверджена�МОЗ.

Доповідь�С.В.�Петлен³о�(Сан³т-ПетербÀр�)�тор³алась�до-

ва³цинальної�біоре�Àляції�я³�способÀ�підвищення�специфіч-

ної�профіла³ти³и�інфе³ційних�хвороб.�ВраховÀючи�по�іршен-

ня�е³оло�ічної�ситÀації,�дисбаланс�імÀнітетÀ�в�осіб,�я³і�підля-

�ають�щепленням,�запропоновано�застосÀвання�тимо�енÀ�(À

ви�ляді�назально�о�спрею).�Проведена�імÀно³оре³ція�дозво-

ляє� підтримати� нормальний� рівень� лей³оцитів� ³рові,
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підвищÀється�імÀноре�Àляторний�інде³с,�зростає�титр�ан-

титіл;�Àс³ладнень�не�спостері�алось.

О³ремі� засідання� бÀли� присвячені� проблемі� вірÀсних

�епатитів.�Проф.�Н.П.�Блохіна�(Мос³ва)�відзначила�досить

низь³À�ефе³тивність�монотерапії�хворих�на�ХГВ�ламівÀди-

ном.�Кращий�ефе³т�дають�інтерферони�(особливо�їх�пе�ільо-

вані�форми)�та�їх�³омбінація�з�противірÀсними�препаратами

–�запобі�ання�появі�ламівÀдин-резистентних�штамів,�збе-

реження�противірÀсно�о�та�антифіброзно�о�ефе³тÀ.

Доповідь�І.Г.�Ні³ітіна�(Мос³ва)�бÀла�присвячена�терапії

хворих�на�ХГС�–�її�можливостям,�основним�по³азанням,�³ри-

теріям�ефе³тивності,�методам�³оре³ції�побічних�реа³цій.�Про-

�ноз�на�2008�р.�–�зростання�³іль³ості�хворих�на�цироз�печін³и

в�6�разів,�на��епатоцелюлярнÀ�³арциномÀ�–�в�3�рази,�смерт-

ності�–�в�3�рази.�Лі³Àвання�по³азане�хворим�з�наявністю�РНК

HCV,�без�озна³�де³омпенсації;�хворим�на��острий�ГС;�нар³о-

мани�та�ал³о�олі³и�хоча�б�на�6�міс.�повинні�Àтриматись�від

зловживання�відповідними�середни³ами.�Лі³Àвання�бажано

проводити�під�³онтролем�пÀн³ційної�біопсії�печін³и.

Основні�напрям³и�Àдос³оналення�терапії�хворих�на�ХВГ

ви³ладені�в�доповіді�К.В.�Жданова�і�Д.А.�ГÀсєва�(Сан³т-Пе-

тербÀр�):�вплив�на�збÀдни³а�(α-ІФН,�нÀ³леозидні�анало�и),
підвищення�реа³тивності�ор�анізмÀ�(цито³іни,�тіопоетини,

препарати�тимÀсÀ,�індÀ³тори�інтерфероноÀтворення).�Розроб-

ляються� терапевтичні� ва³цини� (ДНК-ва³цина,� Т-³літинна,

ре³омбінантна).�З�пато�енетичних�засобів�збері�ають�зна-

чення��епатопроте³тори,�імÀнодепресанти.�Необхідні�дослід-

ження�фарма³о-е³ономічних� по³азни³ів� (співвідношення

вартість–ефе³тивність),�я³ості�життя�пацієнтів.

О³рема�доповідь�(А.А.�Я³овлєв,�Е.Н.�Вино�радова,�Є.Ф.

Семчи³,�Сан³т-ПетербÀр�)�бÀла�присвячена�лі³Àванню�хво-

рих�на�ВГ�і�сÀпÀтню�ВІЛ-інфе³цію.�Слід�Àтриматись�À�та³их

пацієнтів�від�АРТ�À�зв’яз³À�з�її�висо³ою��епатото³сичністю.

Для�лі³Àвання�хворих�на�ГС�по³азана�³омбінація�ПЕГ-інтер-

феронÀ�з�рибавірином.

У�доповіді�І.В.�Шах�ільдяна�і�М.І.�Михайлова�(Мос³ва)

обґрÀнтована�е³ономічна�доцільність�ва³цинопрофіла³ти³и

ГВ�–�дося�нÀто�зниження�захворюваності�À�8-10�разів,�ле-

тальності�(за�останні�3�ро³и�в�Мон�олії�не�зареєстровано�жод-

но�о�летально�о�випад³À�ГВ),�зменшення�первинної��епато-

³арциноми.�Стає�реальним�завдання�ви³орінення�ГВ.�Для

медпрацівни³ів�ГВ�є�профзахворюванням,�томÀ�щеплення

їм�необхідно�проводити�перед�постÀпленням�на�роботÀ�(À

Свердловсь³ій�області�при�рівні�охоплення�ва³цинацією�92,3�%

не�бÀло�жодно�о�випад³À��епатитÀ�В�серед�меди³ів).�Поства³-

цинальних�Àс³ладнень�не�бÀло.�Щепленню�підля�ають�Àсі

новонароджені,��рÀпи�ризи³À�і�підліт³и.�Після�повно�о�³ÀрсÀ

ва³цинації�забезпечений�захист�на�15�(навіть�17)�ро³ів.

ДÀже�ці³аві�дані�навів�проф.�М.І.�Михайлов� (Мос³ва)

щодо�епідеміоло�ії��епатитÀ�Е.�За�одним�з�припÀщень,�ГЕ�може

бÀти�зоонозом;�антитіла�до�цьо�о�збÀдни³а�виявлено�À�20,7�%

свиней�À�фермерсь³их��осподарствах,�РНК�HEV�–�À�фе³аліях

ди³их�тварин�(Росія),�а�випад³и�захворювання��пов’язані�з

вживанням�сиро�о�м’яса�і�печін³и�оленів�(Японія).

О.В.�Короч³іна�і�співавт.�(Н.�Нов�ород)�обґрÀнтÀвали�про-

�рамÀ�противірÀсної�терапії�при�вірÀсних��епатитах-мі³ст�з

ÀрахÀванням�реплі³ативної� а³тивності� обох� збÀдни³ів� і� їх

взаємопри�нічÀвальної�дії.

Проблемі�ВІЛ-інфе³ції/СНІДÀ�бÀло�присвячено�2�засідан-

ня.�У�доповіді�В.В.�По³ровсь³о�о�(Мос³ва)�відзначені�не�а-

тивні�соціальні�наслід³и�цієї�хвороби�–�демо�рафічні,�е³о-

номічні�(À�дея³их�європейсь³их�³раїнах�витрати�с³ладають

до�1/2�бюджетÀ�охорони�здоров’я).�У�РФ�зареєстровано�більше

244�тис.�ВІЛ-інфі³ованих,�від�СНІДÀ�вже�померло�3300�осіб.

Ма³симÀм�епідемії�–�2001�р.,�по³азни³�захворюваності�–�170

на�100�тис.�населення,�À�дея³их�ме�аполісах�–�до�410�на�100�тис.

Серед�чолові³ів�ві³ом�15-30�ро³ів�ВІЛ-інфі³овані�с³лали�7-8�%,

серед�ва�ітних�–�0,6�%.�СÀчасне�лі³Àвання�(ВААРТ)�забезпе-

чÀє�продовження�життя�на�невизначено�дов�ий�стро³,�збере-

ження�працездатності,�я³ості�життя,�знижÀє�ризи³�передачі

інфе³ції�медичномÀ�персоналÀ�і�статевим�партнерам.

В.М.�Волжанін�і�співавт.�(Сан³т-ПетербÀр�)�зÀпинились�на

проблемі�ВІЛ� À�Збройних�Силах�РФ.�Причини� інфі³Àвання

війсь³овослÀжбовців�ті�ж�–�парентеральний�шлях�с³ладає�до�54�%;

виявлення�À�перші�6�міс.�слÀжби�(тобто�занос�із�призовни³ами),

часто�À�поєднанні�з��емо³онта³тними��епатитами.�ПропонÀєть-

ся�первинний�с³ринін��при�взятті�на�війсь³овий�облі³�і�при-

зові,�профіла³ти³а�ризи³ованої�поведін³и.

Спеціальна�ле³ція�(А.В.�Кравчен³о,�Мос³ва)�бÀла�при-

свячена�антиретровірÀсній�терапії�на�сÀчасномÀ�етапі.�ВААРТ

дозволила�знизити�летальність�з�30-34�випад³ів�до�3,2�на�100

хворих�на�рі³�від�опортÀністичних�інфе³цій,�а�та³ож�ризи³�роз-

вит³À�СНІДÀ.�ВААРТ�ре³омендовано�починати�при�³іль³ості

CD4<200�³літин/мм3�і�вірÀсномÀ�навантаженні�більше�20�тис.

³опій/мл.�Наведено�сÀчасні�схеми�терапії,�об�оворено�їх�пере-

ва�и�і�недолі³и.�Серед�вимо��до�ВААРТ�–�зрÀчність�застосÀ-

вання,�не�більше�1-2�разів�на�день,�незалежно�від�вживання

їжі�та�рідини;�доведена�ефе³тивність;�мінімÀм�побічних�ре-

а³цій;�можливість�одночасно�о�лі³Àвання�інших�захворювань.

Серед�опортÀністичних�захворювань�при�ВІЛ-інфе³ції,

за�даними�автопсії�(Т.Н.�Єрма³�і�співавт.,�Мос³ва),�перева-

жали�сар³ома�Капоші,�з�1993�р.�–�тÀбер³Àльоз�(À�50�%��ос-

піталізованих�зі�СНІДом),�À�т.ч.�церебральний,�цитоме�ало-

вірÀсна�інфе³ція�(25�%),�лімфопроліферативні�захворюван-

ня,�вісцеральний�лейшманіоз.

Проблемі� діа�ности³и� та� лі³Àвання� ЦМВІ� при� ВІЛ-

інфе³ції�присвячена�доповідь�В.І.�Шах�ільдяна�(Мос³ва).�ЦМВІ

є�безпосередньою�причиною�смерті�при�СНІДі�À�10-12�%.�При

маніфестних�формах�пропонÀється�застосÀвання��анци³лові-

рÀ�або�фос³арнетÀ,�а�та³ож�підтримÀвальної�терапії;�ефе³-

тивність� імÀномодÀляторів� не� доведена.� А.М.� Попович� і

співавт.�(Сан³т-ПетербÀр�,�Череповець)�апробÀвали�в�³омп-

ле³сномÀ�лі³Àванні�пацієнтів�з�ВІЛ�інтерлей³ін-2�й�дося�ли

резÀльтатів,�я³і�вселяють�надію.



Доповідь�Ж.О.�Ребен³а�(Мінсь³,�БілорÀсь)�бÀла�присвя-

чена�проблемі�сепсисÀ.�Обов’яз³овим�³омпонентом�хвороби

є�не�лише�збÀдни³�(ба³терії,��риби),�але�й�імÀносÀпресія.�У

терапії�³рім�при�нічення�збÀдни³а�необхідна�імÀно³оре³ція,

зо³рема�із�застосÀванням�інтерлей³інÀ-2.

У�рам³ах�з’їздÀ�проведений�симпозіÀм�щодо�перспе³тив

системної�ензимотерапії�при�лі³Àванні�хворих�на:� хронічні

�епатити�(А.В.�СÀндÀ³ов,�Мос³ва;�С.В.�Романова,�Н.�Нов�о-

род;�О.О.�Іоаніді,�Вол�о�рад),�інфе³ційні�ендо³ардити�при�сÀ-

пÀтній� імÀносÀпресії� (В.І.�МазÀров,�Мос³ва),� а³тиномі³оз

(М.М.�Клим³о,�А.К.�Мірзабалаєва,�Сан³т-ПетербÀр�).

Доповідь�з�У³раїни� (М.А.�Андрейчин,�Н.А.�Васильєва)

стосÀвалася�оптимізації�лі³Àвання�хворих�на�тяж³ий�лептос-

піроз,�з�Узбе³истанÀ�(Н.Г.�ГÀлямов)�–�³ритеріїв�ранньо�о�про-

�нозÀвання�формÀвання�і�лі³Àвання��остро�о�ба³теріоносій-

ства�при�черевномÀ�тифі,�з�КазахстанÀ�(Г.М.�КÀрманова)�–

ролі�імÀнотерапії�в�лі³Àванні�брÀцельозÀ.

На�висо³омÀ�рівні�бÀла�ор�анізована�³ÀльтÀрна�про�ра-

ма�–�е³с³Àрсія�по�пам’ятним�місцям�північної�столиці,�пре-

м’єра�балетної�вистави.

До±т.�мед.�на¾±�Н.А.�Васильєва�(Тернопіль).
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Áàðøòåéí Þ.À., Áàðøòåéí Â.Þ. Ìåäèöèíà â ìåäàëüºðíîìó ìèñòåöòâ³. –
Òåðíîï³ëü: Óêðìåäêíèãà, 2003. – 352 ñ., 329 ðèñ.

Êíèãà çíàéîìèòü ç â³äîáðàæåííÿì ìåäè÷íî¿ òåìàòèêè â ìåäàëüºðíîìó ìèñòåöòâ³. Á³ëüø í³æ 300
íàñò³ëüíèõ ïàì’ÿòíèõ ìåäàëåé â³äòâîðþþòü áàãàòî âàæëèâèõ ïîä³é â ³ñòîð³¿ ìåäèöèíè. Ìåäàë³ ïðè-
ñâÿ÷åí³ âèäàòíèì ä³ÿ÷àì ìåäè÷íî¿ íàóêè, ìåäè÷íèì íàâ÷àëüíèì çàêëàäàì, óñòàíîâàì ³ íàóêîâî-
äîñë³äíèì ³íñòèòóòàì, çàêëàäàì ïðàêòè÷íî¿ ìåäèöèíè, âèäàòíèì ä³ÿ÷àì íàóêè ³ êóëüòóðè, ÿê³ çäîáó-
âàëè ìåäè÷íó îñâ³òó, àëå ñòàëè âñåñâ³òíüî â³äîìèìè â ³íøèõ ãàëóçÿõ çíàíü, âèäàòíèì â÷åíèì, ÿê³
â³äçíà÷èëèñÿ âåëèêèì âíåñêîì â ìåäèöèíó, àëå íå áóëè ë³êàðÿìè, ïðàêòè÷íèì ë³êàðÿì òîùî.

Êíèãà ìîæå çàö³êàâèòè ÿê ïðèõèëüíèê³â ìåäàëüºðíîãî ìèñòåöòâà, òàê ³ âñ³õ, õòî ö³êàâèòüñÿ ³ñòîð³ºþ
ìåäèöèíè.

Ç ïèòàíü çàìîâëåííÿ òà ïðèäáàííÿ êíèãè çâåðòàòèñÿ çà òåëåôîíàìè:
(044) 228-20-07,
(0352) 22-45-54.

Вийшла�À�світ�нова�моно�рафія!




