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Роз�лян¾то� рез¾льтати� дея±их� робіт,� присвя-
чених� дослідженню�феномен¾� не±¾льт¾рабельно-
�о� стан¾� (НС)� ба±терій,� їх� біоло�ічних� властивос-
тей,� вплив¾� дов±ілля� на� інд¾±цію� та±о�о� стан¾� і
чинни±ів,� що� відновлюють� ве�етативні� ±ондиції
ба±терійної� ±літини.� Серед� розмаїтості� методоло-
�ічних� і� ±онцепт¾альних� підходів� до� цієї� пробле-
ми,� ¾� с¾часній� медичній� ба±теріоло�ії� та� інфе±то-
ло�ії� очевидний� пріоритет� е±оло�ічних� аспе±тів.

Не³ÀльтÀрабельним� називають� стан� ба³терій-
них� ³літин,�що� хоч� і� а³тивні� метаболічно,� але� не
здатні� до� стабільно�о� ³літинно�о� поділÀ,� необхід-
но�о� для� ростÀ� на� рід³их� або� твердих� живильних
середовищах,� зазвичай� ви³ористовÀваних� для� їх
³ÀльтивÀвання� [1-3].

Необхідність� дослідження� НС� ба³терій� вини³-
ла� я³� одна� з�можливих� відповідей� на� питання� про
відноснÀ� стабільність� попÀляцій� ба³терій� при� не-
сприятливих� Àмовах� протя�ом� тривало�о� часÀ,
епідемічно�о� і/або� спорадично�о� поширення� де-
я³их� захворювань� і� рядÀ� інших� мі³робіоло�ічних
та� епідеміоло�ічних� аспе³тів,� та³их� я³� боротьба� з
інфе³ційними� і� �нійно-запальними� хворобами,
антисепти³а� й� дезінфе³ція,� ³онтроль� мі³робіоло-
�ічної� чистоти�фармацевтичних� препаратів.

Проблемі�НС� аспоро�енних� ба³терій� присвяче-
но� ба�ато� робіт,� а� вперше� термін� VBNC� (viable� but
nonculturable)� –�життєздатний,� але�не³ÀльтÀрабель-
ний� –� бÀв� запроваджений� на� почат³À� 1980� р.� Кон-
цепція�НС� значною�мірою�розроблена�Colwell� R.R.
зі�співавт.� [4],�що�досліджÀвали�збереження�життє-
здатності�V.�choleraе�та�E.�coli�при�тривалій�ін³Àбації
в� морсь³ій� воді� й� дійшли� до� ар�Àментовано�о� ви-
снов³À� про� здатність� ³опіотрофних� ба³терій� трива-
ло� існÀвати� в� несприятливих� Àмовах,� одна³,� на
відмінÀ�від�спор,�проростати�не�відразÀ�ж�після�ви-
сівÀ� на� живильні� середовища,� а� тіль³и� після� спе-
ціальної� процедÀри� «пробÀдження».

Вже� на�ромаджено�до-
сить� вели³À� ³іль³ість� е³с-
периментальних� даних� з
проблеми� не³ÀльтÀрабель-
ності�ба³терій,�проте�й�сьо-
�одні�ще�чіт³о�не�позначені
³он³ретні� параметри� Àмов
або� їх� ³омбінацій,� що
ініціюють� перехід� ба³терій
À�НС� і� їх�ре³Àльтивацію.

У�пробах,� Àзятих�з�дов-
³ілля,� за�альне� число�жит-

тєздатних�мі³роор�анізмів�перевищÀє� число�КУО�на
де³іль³а�поряд³ів.�Щоб�описати�цей�феномен,�спеці-
ально� введений� термін� «great� plate� count� anomaly»
(вели³а� аномалія� визначення� ³іль³ості� ба³терій
посівом)� [5].�Нині� немає�сÀмнівів,�що�більшість� ви-
димих�під�мі³рос³опом�цих� ³літин�життєздатна,� але
не� завжди�формÀє� видимі� ³олонії� на� чаш³ах.� Два
різні� типи�мі³роор�анізмів�роблять� внесо³� À�цю�не-
вловимÀ,�але�а³тивнÀ�більшість.�Це�відомі�види,�для
я³их� при³ладні� Àмови� ³ÀльтивÀвання� не� підходять
або� я³і� набÀли�НС.� Але� є�ще� й� невідомі� види,� я³і
раніше� ні³оли� не� ³ÀльтивÀвалися� через� відсÀтність
аде³ватних�методів� [6].�Це�означає,�що�досить� ве-
ли³а� ³іль³ість� та³их�мі³роор�анізмів� по³и�недостÀп-
на� відомим� технічним�можливостям� ³ÀльтивÀвання
in� vitro� і� реєстрації� їх� здатності� до� репродÀ³ції� –
найбільш�достовірно�о� ³ритерію�життєздатності.

З� еволюційної� точ³и� зорÀ� здійснення�метабо-
лічних� процесів� À� мі³робній� ³літині,� НС� я³� явище
може� залежати� від� найрізноманітніших� Àмов.� Де-
я³і� автори� вважають,�що� в� принципі� не� існÀє� ви-
значеної� і� стабільної� ор�анізації� ба³терій� À� та³� зва-
номÀ�НС,� а� є� лише� певна� послідовність� мінливих
станів,�що� змінюються� залежно� від� та³сономічної
приналежності� мі³роор�анізмÀ,� йо�о� природної
е³оло�ії,� почат³ово�о�фізіоло�ічно�о� станÀ� і� приро-
ди�чинни³ів,�я³і� ініціюють�процес�переходÀ�в�НС� [7].



6

ÏÅÐÅÄÎÂÀ ÑÒÀÒÒß

Відомі�методи�оцін³и�життєздатності�³літин,�я³і
перебÀвають�в�НС,�дÀже�різноманітні,� ³ожен�з�них
має�свої�нюанси,�що�нерід³о�стає�об’є³том�³рити-
³и� [8].� Одна³� навіть� сам� термін� «життєздатність»
мі³роор�анізмів� аде³ватно� досі� не� визначений.
Але� в� медичній� ба³теріоло�ії,� без� сÀмнівÀ,� йо�о
необхідно� пов’язÀвати� зі� здатністю� мі³роба� до
розмноження.� Методи� інди³ації� НС� щодо� вияв-
лення�метаболічної� а³тивності� не� завжди� висо³о-
специфічні� та�висо³очÀтливі,�особливо�на�пізніших
стадіях� існÀвання�мі³робних�³літин�À�НС�[9].�Мето-
ди� е³стра�Àвання� ДНК� ба³терій� звичайно� �іпер-
болізÀють� резÀльтат,� виявляючи� іноді� мертві� й� не
здатні� до� «пробÀдження»� ³літини.� Нерід³о� автори
досліджень� не� обґрÀнтовÀють� чіт³ими� до³азами
сам� фа³т� «оживлення»� або� «пробÀдження»� ба³-
терійної�попÀляції,�що�перебÀває�в�НС.�При�цьомÀ
не� ви³лючають� можливості� розмноження� неба�а-
тьох� ціл³ом�життєздатних� ³ÀльтÀрабельних� ³літин
À� с³ладі� почат³ової� попÀляції� [10].

Проте� резÀльтати� численних� е³спериментів� À
цьомÀ� напрям³À� можна� вважати� ціл³ом� пере³он-
ливими.�Є� повідомлення� про� перехід� À�НС� більше
30� видів� �рамне�ативних� і� дея³их� видів� �рампо-
зитивних� мі³роор�анізмів� [1].

Фа³тори� дов³ілля,� я³і� індÀ³Àють� перехід� ба³-
терій� À� НС,� мають� видові� розбіжності.� Найбільш
вивченими� з� них� є� температÀрний� режим,� фізіо-
ло�ічний� ві³� ³ÀльтÀри,� pН,� ³онцентрація� солей,
інтенсивність� освітлення,� аерація,� наявність� жи-
вильних� речовин.

Різ³е� зниження� температÀри� середовища� про-
живання,� та³�званий� «холодовий�шо³»,�не�для�Àсіх
ба³терій�є�чинни³ом�індÀ³ції�НС.�Та³,�³літини�E.�coli
і�S.�typhimurium�при�0-5�°С�протя�ом�тривало�о�часÀ
(до� ро³À� спостереження)� збері�ають� здатність� до
видимо�о� ростÀ� на� твердих� живильних� середови-
щах,� а� ³ÀльтÀра� V.� vulnificus,� навпа³и,� переходить
À�НС�при�температÀрі�до�5� °С�[11].

Фізіоло�ічний�ві³� ³ÀльтÀри�та³ож�сÀттєво�позна-
чається�на�швид³ості�переходÀ�³літин�À�НС.�Напри-
³лад,�тим�же� V.� vulnificus� À�стаціонарній�фазі�необ-
хідно� я³�мінімÀм� À� два�рази�більше� часÀ�для� пере-
ходÀ� в�НС,� ніж� ³літинам� À� ло�арифмічній�фазі� [11].

Концентрація� солей� я³� звичайно�о� ³омпонен-
та� ба�атьох� природних� джерел� віді�рає� важливÀ
роль� в� я³ості� індÀ³тора� НС� ба³терій.� Епідемічний
спалах,� зÀмовлений� забрÀдненою� ентеро�емора-
�ічним�штамом� E.�coli�O157�солоною�і³рою�лосося,
зареєстрований� в� Японії� À� 1998� р.� [12].� Після� 72
�од�ін³Àбації�в�13�%�розчині�хлоридÀ�натрію,�³лінічні
штами� E.� coli� не� росли� на� чаш³ах� з� а�аром,� але

бÀли�реанімовані� в�бÀльйоні� дріжджово�о�е³стра³-
тÀ.�При�цьомÀ�більше�90�%�³літин� виявилися�жит-
тєздатними,�що�демонстрÀвав�метод�флÀоресцент-
но�о� забарвлення.� Цей�фа³т� свідчить,�що�майже
Àсі� з� цих� ³літин� À� розчині� солі� перебÀвали� в� НС.
Відомо,�що�підвищення�³онцентрації�солі�до�6-10�%
призводить� до�швидшо�о� переходÀ� ентерото³си-
�енних�штамів�E.�coli�À�НС.�Видиме�світло�по�різномÀ
впливає� на� перехід� ба³терій� À� НС.� Та³,� я³що� для
переходÀ� V.� salmonicida�і� V.� anquilarum� À� НС� воно
особливо�о� значення� не�має,� то� для� E.� coli� висо-
³а� освітленість� при�нічÀвала� перехід� в�НС.�Для� S.
typhimurium�оптимальний�резÀльтат�переходÀ�в�НС
дося�ався� за� допомо�ою� чер�Àвання� темно�о� і
світло�о� часÀ� доби� [13].

Класичним�методом�індÀ³ції�трансформації�в�НС
ба³терій� вважається� створення� Àмов� стресÀ,� ви-
³ли³ано�о� лімітом� живильних� речовин� À� середо-
вищі.�Лабораторною�моделлю�для�індÀ³ції�не³ÀльтÀ-
рабельно�о� станÀ� більшості� аспоро�енних� ба³терій
є� занÀрення� їх� ³ÀльтÀр� À� ³іль³ості� 103-106� КУО/мл� À
пріснÀ� або�морсь³À� водÀ.�При� цьомÀ� створюються
олі�отрофні� Àмови,� найближчі� до� природних.

В� останні� ро³и� наба�ато� більше� Àва�и� при-
діляється� вивченню�ролі� хімічних� і� біоло�ічних� чин-
ни³ів� я³� індÀ³торів� НС� ба³терій� [14].� Встановлено
фа³ти� одержання� не³ÀльтÀрабельних� попÀляцій
³літин� під� дією� пере³исів,� ³ислот,� хлорÀ,�міді� [15],
що� в³азÀє� на�можливість� впливÀ�широ³о� ви³орис-
товÀваних� À� пра³тиці� дезінфе³тантів� і� антисепти³ів
на� перехід� ве�етативних�форм�ба³терій� À�НС.

Виходячи� з� та³ої� ³онцепції,� можна� пояснити
фа³т,� що� численні� обстеження� об’є³тів� дов³ілля
й� осеред³ів� інфе³ції� при� пошÀ³À� етіоло�ічних
а�ентів� тіль³и� ³ласичними� ба³теріоло�ічними�ме-
тодами� нерід³о� несправжньоне�ативні� [16].

Не�менш�ці³авими� є� наÀ³ові� дослідження,� при-
свячені�вивченню�в�я³ості�індÀ³торів�НС�і/або�індÀ³-
торів� ре³Àльтивації� біоло�ічних� чинни³ів� ор�анізмÀ
хазяїна� (інтерферонів,� цито³інів,� �ормонів� і� подіб-
них� біомоле³Àл)� [2],� ролі� лі³арсь³их� препаратів� і
харчових� добаво³,� ал³о�олю�й� ін.� Адже�досі� немає
чіт³о�о� наÀ³ово�о� пояснення� механізмÀ� тривало-
�о� носійства� пато�енних� ба³терій,� формÀвання
епідемічно� значÀщих� попÀляцій� збÀдни³а� й� Àмов
йо�о� виживання� в� міжепідемічний� період.

Завдя³и� сÀчасним� моле³Àлярно-�енетичним
дослідженням� Àченими� різних� ³раїн� по³азано,�що
процес� переходÀ� ба³терій� À� НС� безпосередньо
підпоряд³ований� �енетичномÀ� ³онтролю.� Та³,� À
лабораторії� �енної� інженерії� пато�енних� ба³терій
НДІЕМ�ім.�М.Ф.�Гамалії�РАМН�на�моделі�S.�typhimu-
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rium� методом� транспозонно�о� мÀта�енезÀ� за� до-
помо�ою� транспозонÀ� TnPho� отримана� ³оле³ція
інсерційних� ³лонів,� серед�я³их� є�мÀтанти� зі� зміне-
ними� параметрами� процесÀ� переходÀ� в� НС� (по-
рівняно� з� почат³овим�штамом)� [17].

КлонÀвання� рядÀ�мÀтантних� �енів� À� плазмідно-
мÀ� ве³торі� і� визначення� нÀ³леотидних� послідовно-
стей� їх� фра�ментів� дозволило� ідентифі³Àвати� де-
³іль³а� �енів,�що� ³онтролюють� певні� стадії� перехо-
дÀ�³літин�S.�typhimurium�À�НС.�Одним�з�них�є��ен�Pqi,
що� ³одÀє� синтез� трансмембранно�о� біл³а,� я³ий
ви³онÀє�я³�сенсорнÀ,�та³�і�ре�ÀляторнÀ�фÀн³цію�при
індÀ³ції�НС.� ІндÀ³ція�цьо�о��ена�відбÀвається�я³�при
переході� сальмонел� À�НС,� та³� і� при� попаданні� їх� À
ма³рофа�и� ор�анізмÀ� хазяїна� на� ранніх� стадіях
інфе³ційно�о�процесÀ�[18].�Автори�припÀс³ають,�що
залежно� від� ³он³ретно�о� індÀ³тора� (фа³тор�дов³іл-
ля� або� сироват³и� ³рові)� біло³� Pqi� може� індÀ³Àвати
е³спресію� �енів,� відповідальних� за� перехід� ве�е-
тативних�³літин�À�НС�або,�навпа³и,�за�вихід�з�ньо�о
й� зворотний� перехід� À� ве�етативний� стан� з� одно-
часною� а³тивізацією� �енів-фа³торів� пато�енності,
необхідних� для� виживання� ба³терій� і� ³олонізації� в
ор�анізмі� хазяїна.� Інший� ідентифі³ований� �ен� lpf
³одÀє� синтез� невідомих� раніше� в� S.� typhimurium
дов�их� полярних� пілів.� Третій� �ен� glg� ³одÀє� синтез
ферментÀ� ADP-�лю³озопірофосфорилази,�що� бере
Àчасть� À� синтезі� основної� запасної� речовини� ³літи-
ни� –� �лі³о�енÀ.� Та³им� чином,� достатньо� чіт³о
підтверджене� припÀщення� про� �енетичний� ³онт-
роль� перебÀдови� метаболізмÀ� мі³роор�анізмів
аде³ватно� до� Àмов� існÀвання.

У�НДІЕМ� ім.�М.Ф.� Гамалії� РАМН� та³ож� Àперше
позначена� ÀльтрастрÀ³тÀрна� ор�анізація� ³літин� S.
typhimurium�при�триваломÀ��олодÀванні�й�переході
в� НС.� Для� цьо�о� ³ÀльтÀрÀ� сальмонел� засівали� в
мі³ро³осми� з� деіонізованою� водою� та� ³ÀльтивÀ-
вали� при� 20� 0С� протя�ом� 8�міс.� в� Àмовах� �олодÀ-
вання.�Щомісяця� проводили� ³іль³існий� підрахÀ-
но³� ³літин� À� ве�етативномÀ� стані� й� та³их,�що� пе-
рейшли�À�НС� (шляхом�висівÀ�й�підрахÀн³À�КУО/мл
і� дете³ції� сальмонел� за� допомо�ою�ПЛР).� Проби,
ін³Àбовані�протя�ом�1,�4,�5,�7�і�8�міс.,�досліджÀвали
та³ож� еле³тронно-мі³рос³опічним� та� імÀноцитохі-
мічним� методами� [19].� РезÀльтати� проведених
досліджень� по³азали,�що� при� триваломÀ� �олодÀ-
ванні� й� переході� в� НС� ба³терії� втрачають� типовÀ
стрÀ³тÀрнÀ� ор�анізацію,�що� забезпечÀє� нормаль-
не� фізіоло�ічне� фÀн³ціонÀвання� ³літини.�Морфо-
ло�ічні� зміни� ба³терій� послідовні:� спочат³À� Àтво-
рювалися�форми� з� дефе³тною� ³літинною� стін³ою
(³літини� протопластно�о� і� сферопластно�о� типів).

Цитоплазма� цих� ³літин�містила� рибосоми� і� нит³и
ДНК,� ³літини� на�адÀвали� L-формÀ� S.� typhimurium,
проте�ця�подібність�бÀла�лише�зовнішньою,�ос³іль-
³и� для� Àтворення� останніх� необхідним� бÀв� вплив
L-трансформÀвальних�фа³торів,�а�³рім�цьо�о,�обо-
в’яз³овою� Àмовою� існÀвання� L-форм� є� ба�ате
біл³ами� живильне� середовище.� При� тривалішомÀ
�олодÀванні� (4-6� міс.)� À� ³літинах� відзначалося
фра�ментÀвання� цитоплазми� з� висо³ою� еле³трон-
ною�щільністю,�що� не� дозволило� виявляти� о³ремі
рибосоми,� а� в� більшості� ³літин� не� виявлялися� й
нит³и� ДНК.� На� дÀм³À� авторів,� Àтворення� ³он�ло-
мератів� цитоплазми� з� рибонÀ³леотидним� ³омп-
ле³сом�може� мати� захисний� хара³тер,�що� пере-
ш³оджає� Àш³одженню� ба³терійної� ДНК.

У� препаратах� мі³робних� ³ÀльтÀр� при� �олодÀ-
ванні� протя�ом� 7-8�міс.� ³літини� на�адÀвали� дрібні
сферопласти� з� чіт³им� підвищенням� еле³тронної
щільності� цитоплазми� в� центрі� ³літини.� Дрібні
фра�менти� цитоплазми� виявлялися� я³� по� пери-
ферії� ³літин,� та³� і� за� ними,� серед� о³ремих�фра�-
ментів�³літинних�стіно³.�Та³і�³літини�різ³о�відрізня-
лися� морфоло�ічно� від� ве�етативних� ³літин.� На
підставі� даних� еле³тронно-мі³рос³опічно�о� до-
слідження,� автори� вважають,�що� збері�ання� нÀ³-
леопротеїдних� ³омпле³сів� створює�можливість�ре-
версії� �олодÀючих�³літин�при�зміні�стресових�Àмов
³ÀльтивÀвання� на� сприятливі.

Методом� еле³тронної� імÀноцитохімії� вивчало-
ся� збереження� анти�енних� властивостей� ба³-
терій� À� процесі� переходÀ� їх� À� НС,� зо³рема,� на-
явність� основно�о�фа³тора� пато�енності� сальмо-
нел� –� О-анти�енÀ.

У� паралельних� е³спериментах� з� ре³Àльтивації
з� НС� почат³ово� вірÀлентних� штамів� сальмонел
шляхом� внÀтрішньочеревно�о� введення� лабора-
торним� тваринам�мічених� сÀспензій� вдалося� вста-
новити�фа³т� розмноження� сальмонел� (реверсії� À
ве�етативнÀ�формÀ)�À�печінці�й�селезінці.�При�цьомÀ
збере�лися� я³� а�лютинабельні� властивості� (хоча
й� дещо� слабші),� та³� і� вірÀлентність� ре³Àльтивова-
них�штамів� [1].

Для� то�о,�щоб� ви³лючити�можливе� заперечен-
ня� про� те,�що� при� додаванні� до� не³ÀльтÀрабель-
них� ³літин� живильно�о� середовища� починають
рости�і�розмножÀватися�я³ісь�одиничні�життєздатні
³літини,� проведена�серія�е³спериментів�з�фільтрÀ-
вання� ³ÀльтÀр� À� ве�етативномÀ� і� не³ÀльтÀрабель-
номÀ� стані� через�фільтри� «Millipore»� різно�о� діа-
метрÀ� [19].� Ве�етативні� ³літини� (свіжі� ³ÀльтÀри)
сальмонел� не� проходять� ³різь�фільтр� з� розміром
пор�менше�0,45�м³м,�а�³літини�сальмонел,�що�пе-
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ребÀвають�в�НС,�Àнаслідо³�зменшення�в�розмірах,
проходять� ³різь� фільтри� з� порами� меншо�о� діа-
метрÀ,� причомÀ� здатність� їх� проходити� ³різь
фільтри�залежить�від�часÀ�перебÀвання�в�НС.�КÀль-
тÀри,�що�перебÀвають�À�НС�біля�10�міс.,�дають�по-
зитивнÀ� відповідь� À� ПЛР� я³� на�фільтрах� з� розмі-
ром�пор�0,22� м³м,�та³�і�À�фільтратах.

Не³ÀльтÀрабельні� ³літини� сальмонел� збері�а-
ють� свої� вірÀлентні� властивості.� Введення� іно³À-
лятÀ� сÀспензії� зі� змивÀ� з�фільтра� ви³ли³ало� зара-
ження� і�за�ибель�мишей,�з�внÀтрішніх�ор�анів�я³их
виділяли� промар³овані� штами� сальмонел.

До³ази�вірÀлентності�пато�енних�ба³терій�À�НС
отримані� при� введенні� іно³ÀлятÀ� V.� choleraе� та
ентерото³си�енних� E.� coli� À� перев’язанÀ� петлю
³ишо³� ³роля� [4].� Продемонстровано� здатність� до
розмноження� в� ³ишечни³À� добровольців� атенÀйо-
вано�о�штамÀ,�я³ий�перебÀвав�À�НС�з�VD�101�V.�choleraе.
В� інших� випад³ах� повідомляється�про� втратÀ� вірÀ-
лентності� [20].

Вдалося� та³ож� продемонстрÀвати� реверсію� з
НС� лістерій� та� єрсиній� шляхом� зба�ачення� жи-
вильних� середовищ� додаванням� живих� і� відмер-
лих� найпростіших� (Tetrahymena� pyriformis)� і� фіто-
�ормонÀ� аÀ³синÀ� [21].

Останнім� часом� À�мі³робіоло�ії� з’явився� новий
напрямо³� досліджень,� що� одержав� назвÀ� мі³ро-
ендо³риноло�ія.� У� ба³теріях� виявлені� речовини,
схожі� на� �ормони,� і� специфічні� висо³оафінні
біл³ові� рецептори�для�ба�атьох� �ормонів� [22].� Усе
більше� вчених� під³реслюють� важливість� хімічно
опосеред³ованих� між³літинних� взаємодій,� одним
з� проявів� я³их� є� е³спериментально� підтвердже-
ний� ефе³т� стимÀляції� вторинними�метаболітами
ростÀ� «повільних»� ³ÀльтÀр� й� оживлення� ба³терій,
я³і�перебÀвають� в�НС� [14,�23].

Одночасне� ви³ористання� інших� лабораторних
прийомів�ре³Àльтивації� з�НС�більшості�штамів,� я³-
от:� перенесення� їх� À� ба�ате� живильне� середови-
ще,� підвищення� температÀри� ін³Àбації� до� 37� 0С,
³орот³очасний� тепловий�шо³,� опромінення� слаб-
³ими� дозами� Àльтрафіолетових� променів,� по³и� не
дало� позитивних� резÀльтатів.

НаÀ³ові�пÀблі³ації�з�об�оворюваної�теми�ціл³ом
пере³онливо� свідчать� про� те,� що� ³онцепцію� не-
³ÀльтÀрабельно�о� станÀ� ба³терій� доцільно� роз-
�лядати� я³� перспе³тивний� напрямо³� À� сÀчасній
наÀці,�що� потребÀє� подальших� досліджень.� НС� є
невід’ємною� частиною� е³оло�ії� ба³терій,� а� вияв-
лення�механізмів� і�фа³торів� індÀ³ції� цьо�о� зворот-
но�о� процесÀ� має� не� тіль³и� наÀ³ово-теоретичнÀ,
але� й� величезнÀ� пра³тичнÀ� значÀщість,� від³рива-

ючи�нові�можливості�в�питаннях�лі³Àвання� і�профі-
ла³ти³и� інфе³ційних� хвороб,� а� та³ож� для� з’ясÀ-
вання� природи� хвороб� невідомої� етіоло�ії.
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N O N C U L T U R A B L E  S T A T E  O F
A S P O R O G E N I C  B A C T E R I A :  T H E O R E T I C A L
A S P E C T S  O F  A  P R O B L E M  A N D  I T S
P R A C T I C A L  S I G N I F I C A N C E

Yu.L. Voliansky

SUMMARY.� The� results� of� some�works,� devoted� to
research�of�a�phenomenon�of�nonculturable�bacteria
state,� their� biological� properties,� influence� of� an
environment�on�an� induction�of� such� state� and� the
factors� recovering� vegetative� conditions� of� a
bacterial� cell,� are� considered� in� the� review.�Among
the� variety� of� methodological� and� conceptual
approaches� to� the� given� problem,� the� priority� of
ecological� aspects� is� obvious� in�modern�medical
bacteriology� and� infectology.
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Ëüâ³âñüêà îáëàñíà êë³í³÷íà ë³êàðíÿ

Шляхом� с±ринін�ово�о� сероло�ічно�о� обсте-
ження� 186� хворих� на� хронічний� �ломер¾лонеф-
рит�¾�термінальній�стадії�ХНН�встановили,�що�39,8�%
пацієнтів� діалізної� поп¾ляції� інфі±овані� вір¾сами

�епатит¾�В,�С�або�їх�поєднанням.�Частота��острих�і
хронічних�форм�ГВ�¾�цій� ±ате�орії� хворих�становить
21,5� %.� Частота� HCVAb-серопозитивних� осіб� –
18,3�%,�з�них�71,0�%�–�хворі�на��острий�або�хроніч-
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ний� ГС.� Інфі±ованість� зростає� пропорційно� до
термінів� переб¾вання� пацієнтів� на� �емодіалізі.
Висвітлено� особливості� ±лінічно�о� перебі�¾� вір¾с-
них� �епатитів� ¾� та±их� хворих.

Про�рес� À� �алÀзі� е³стра³орпоральних� методів
лі³Àвання� дозволяє� значно� продовжити�життя� хво-
рих� з� хронічною� нир³овою� недостатністю� (ХНН).
Прямо� пропорційно� до� тривалості� замісної� терапії
�емодіалізом� зростає� ризи³� зараження� цих� хво-
рих� вірÀсами� �епатитів� з� парентеральним�шляхом
передачі.� СÀчасні� можливості� профіла³ти³и:� пла-
новий� сероло�ічний� моніторин�,�щеплення,� ви³о-
ристання� ре³омбінантно�о� еритропоетинÀ� я³� аль-
тернативи� �емотрансфÀзіям�–�не�дозволяють� істот-
но�знизити�нозо³оміальнÀ�передачÀ�вірÀсів��епатитÀ
В� (HBV),�С� (HCV)� та�D� (HDV).�В�У³раїні� частота�ви-
явлення� антитіл� до� НСV� (HCVAb)� серед� пацієнтів
відділень� �емодіалізÀ� ся�ає� 27,5�%� [1].� Клінічні� ва-
ріанти�перебі�À�вірÀсних� �епатитів� À� хворих�на�ХНН
досліджено� недостатньо,� за�альні� принципи� діа�-
ности³и� та� лі³Àвання� перебÀвають� на� стадії� опра-
цювання.� Саме� томÀ� провідними� світовими� та
вітчизняними� наÀ³овими�форÀмами� вивчення� пе-
ребі�À� та� лі³Àвання� вірÀсних� �епатитів� À� спеціаль-
них� �рÀпах� населення,� зо³рема� À� хворих� на� за-
хворювання� ниро³� і� після� трансплантації� ор�анів,
про�олошено� одним� з� пріоритетних� напрям³ів� до-
сліджень� [2,� 3].�Метою� дослідження� бÀло� вивчен-
ня� особливостей� ³лінічно�о� перебі�À� та� віддале-
них� наслід³ів� вірÀсних� �епатитів� з� парентеральним
шляхом� передачі� À� хворих� À� термінальній� стадії
хронічної� нир³ової� недостатності,� що� отримÀють
заміснÀ� терапію� сеансами� �емодіалізÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Протя�ом�чотирьох�ро³ів�(2000-2003�рр.)�проводили�с³ри-

нін�ове�сероло�ічне�обстеження�на�присÀтність�мар³ерів��е-

патитів�В�і�С�À�186�хворих�на�хронічний��ломерÀлонефрит�À

термінальній�стадії�ХНН,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарномÀ

або�амбÀлаторномÀ�лі³Àванні�À�відділенні��емодіалізÀ.�Се-

редньорічна�³іль³ість�пацієнтів,�я³і�отримÀвали�заміснÀ�те-

рапію�протя�ом�2000-2003�рр.,�дося�ала�98,7±1,2.�Щоро³À

с³лад�діалізної�попÀляції�хворих�оновлювався�на�(32,7±0,5)

осіб.�Сероло�ічний�моніторин��здійснювали�методом�імÀно-

ферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�зраз³ів�³рові�при��оспіталізації�та

в�динаміці�замісної�терапії.�Ви³ористовÀвали�діа�ностичні

тест-системи�виробництва�НВО�«Диа�ностичес³ие�системы»

(Нижній�Нов�ород,�Росія)�та�«Ве³тор-Бест»�(Новосибірсь³,�Ро-

сія).�Оцінювали�стро³и�та�напрÀженість��Àморальної�імÀнної

відповіді� на� сÀмарний� ³омпле³с� основних� анти�енів� HCV

(cor
22
-,�NS

3
-,�NS

4
-,�NS

5
-)�за�інде³сом�інтенсивності�(Іі)�оптич-

ної��Àстини�зраз³а�при�спе³трофотометрії�резÀльтатів�ІФА�[4].

У�серопозитивних�хворих�оцінювали�а³тивність�інфе³ційно-

�о�процесÀ�за�стÀпенем�віремії�та�за�інтенсивністю�цитолітич-

но�о,�холестатично�о,�мезенхімально-запально�о�синдромів.

Віремію� ³онстатÀвали� À� полімеразній� ланцю�овій� реа³ції

(PCR),�всі�етапи�я³ої:�виділення�нÀ³леїнових�³ислот,�їх�амп-

ліфі³ацію�та�облі³�резÀльтатів�–�здійснювали�відповідно�до

прото³олів�виробни³а�тест�–�систем�(«АмплиСенс�HCV-240/

ВКО-440»,�«АмплиСенс�HBV»,�Росія).�Усім�пацієнтам�ви³о-

нÀвали�рÀтинні�лабораторні�обстеження,�передбачені�прото-

³олами�ведення�хворих�на�вірÀсні��епатити�та�хворих�з�пато-

ло�ією�ниро³.�Протя�ом�2000-2003�рр.�À�38�пацієнтів��епати-

ти�В/С�діа�ностовано�на�стадії��остро�о�вірÀсно�о��епатитÀ.�Ці

особи�с³лали�основнÀ��рÀпÀ�вивчення,�в�я³À�Àвійшли:��епа-

тит�В�–�21�особа,��епатит�С�–�5�осіб,��епатит�мі³ст-етіоло�ії

(В+С)�–�12�осіб.�Ми�свідомо�відмовились�від�формÀвання

моноетіоло�ічних�досліджÀваних��рÀп,�репрезентативність

я³их�бÀла�би�сÀмнівною�в�разі�об’єднання��острих�і�хроніч-

них�форм�вірÀсних��епатитів�або�через�надмірнÀ�розпоро-

шеність�хворих�по�малочисельних��рÀпах.�Адже�предметом

дослідження�бÀли�не�о³ремі�етіоло�ічні�форми��епатитів,�а

особливості�перебі�À��остро�о�інфе³ційно�о�процесÀ�із�синдро-

мом��епатитÀ�на�тлі�ХНН.�Коре³тність�дослідження�забезпе-

чÀвалась�формÀванням�³онтрольної��рÀпи�з�50�хворих�на

�острі�вірÀсні��епатити�анало�ічної�етіоло�ічної�стрÀ³тÀри�(�е-

патит�В�–�27�осіб,��епатит�С�–�8,��епатит�мі³ст�В+С�–�15

хворих)�без�сÀпÀтньої�нир³ової�та�бÀдь-я³ої�іншої�патоло�ії.

При�порівняльномÀ�аналізі�брали�до�Àва�и�³лінічнÀ�та�біохі-

мічнÀ�а³тивність��остро�о�інфе³ційно�о�процесÀ,�частотÀ�хро-

нізації��епатитÀ�À�термін�24�тижні.�Усі�пацієнти�спостері�а-

лись�протя�ом�36�місяців,�що�дозволило�вивчити�не�тіль³и

особливості��остро�о�періодÀ�хвороби,�але�й�віддалені�наслід³и

HBV-,�HCV-інфе³ції�при�хронічній�нир³овій�недостатності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серопозитивними�щодо� �епатитів� В� та/або� С
бÀли�39,8�%�хворих�відділення�хронічно�о��емодіа-
лізÀ.� Інфі³ованість�HBV� с³ладає� 21,5�%.� Конта³т� з
HСV�мали� 18,3� %�обстежених,�À�томÀ�числі�10,0�%
À� ви�ляді� поєднаних� В+С� форм.� Та³ий� варіант
мі³ст-інфе³ції� в� етіоло�ічній� стрÀ³тÀрі� вірÀсних� �е-
патитів� À� хворих� діалізної� попÀляції� трапляється� À
2� рази� частіше,� ніж� À� хворих� без� сÀпÀтньої� пато-
ло�ії� (10,0�проти�4,8�%,�Р<0,05).� Інший�варіант��е-
патитÀ� подвійної� етіоло�ії� –� HBV+HDV.� Гепатит� D,
я³�відомо�з�попередніх�досліджень,�бÀває�À�16,0�%
діалізних� хворих� [5].� За� де³іль³а� ро³ів� це� число
може�сÀттєво�збільшитись,� я³що�не�вжити�заходів
щодо� основних� шляхів� цир³Àляції� збÀдни³а� в
даній� попÀляції� хворих.
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Порівнювати� поширеність� �епатитів� В,�С,� D� за
резÀльтатами� серомоніторин�À� не� завжди� ³оре³т-
но,�ос³іль³и�наявність�HBsAg�є�озна³ою�персистÀ-
ючої� HBV-інфе³ції� (реплі³ативно�о� або� інте�ратив-
но�о� типÀ),� а� присÀтність� HCVAb� та� HDVAb� може
свідчити�не�тіль³и�про�персистÀючÀ,�але�й�про�пе-
ренесенÀ�HCV-,� HDV-інфе³цію.� Виходячи� із� стати-
стичних� даних� про� частотÀ� хронізації� �остро�о
�епатитÀ�С�[2],�можна�бÀло�передбачати,�що�À�70-
85�%� з� числа�HCVAb-серопозитивних� осіб� триває
персистенція� HCV-інфе³ції.� Проведені� досліджен-
ня� з� встановленням� хара³терÀ� ³ліні³о-лаборатор-
них� змін,� визначенням� реплі³ативної� а³тивності
вірÀсÀ� HCV� по³азали,�що� реальна� частота� хроніч-
но�о� �епатитÀ� С� не� відрізняється� від� передбачÀ-
ваної� і� с³ладає� 71,0�%� з� числа� обстежених� À� PCR
серопозитивних� осіб.� Реплі³ативні� форми� хроніч-
но�о� �епатитÀ� В� (HBeAg+� та/або�HBV-DNA+)� мали
місце�À�63,0�%�хворих�від�числа�пацієнтів�з�хроніч-
ною� HBV-інфе³цією.

Серед� хворих� зі� стажем� �емодіалізÀ� понад� 12
міс.� частота� виявлення� мар³ерів� вірÀсних� �епа-
титів�є�більшою�(38,0�%),�ніж�À�пацієнтів�з�невели³и-
ми�(до�12�міс.)�термінами�замісної�терапії�(20,0�%,
Р<0,05),�що�збі�ається�з�даними�інших�досліджень
[6].�По³азовим,�на�нашÀ�дÀм³À,�є�те,�що�лише�10,5�%
пацієнтів� відділення� �емодіалізÀ� з� підтвердженим
ХГВ� змо�ли� в³азати� на� перенесений� в� анамнезі
�острий� �епатит�або� хоча�б�епізод�жовтяниці.�Цей
фа³т� дозволяє� припÀстити� висо³À� частотÀ� хроні-
зації� безжовтяничних�форм� �епатитÀ�В� À� цій� ³ате-
�орії� пацієнтів.� Подальші� спостереження� засвід-
чили,�що� À� хворих� з� ХНН� �острі� вірÀсні� �епатити
частіше�перебі�ають�сÀб³лінічно,�ніж�À�пацієнтів�без
сÀпÀтньої� патоло�ії� (15,8� проти� 6,0�%,� Р<0,05).�Ця
різниця� статистично� достовірна� і� значною�мірою
зÀмовлена� відмінностями� À� перебі�À� саме� �епати-
тÀ� В.� Нечисленні� випад³и� �остро�о� �епатитÀ� С� в
обох� �рÀпах� хара³теризÀвались� одна³ово� ле�³им
перебі�ом.� Статистично� достовірної� різниці� À� пе-
ребі�À� моноетіоло�ічно�о� �епатитÀ� В� та� �епатитÀ
мі³ст-етіоло�ії� в� досліджÀваній� та� ³онтрольній� �рÀ-
пах� теж� не� встановлено.

Слід� відзначити,�що� навіть� À� випад³ах�маніфе-
стних�форм� �острих� вірÀсних� �епатитів� їх� діа�нос-
ти³а� часто� Àс³ладнюється� стертістю� продромаль-
но�о�періодÀ� та�бідністю�сÀб’є³тивних�озна³� недÀ-
�и.� Та³а� особливість� пов’язана� з� тим,� що
інфе³ційний� процес� розвивається� на� тлі� вже� існÀ-
ючих� сÀб’є³тивних,� а� де³оли� й� об’є³тивних,� змін
станÀ� хворо�о� зі� с³ар�ами,�що� зÀмовлені� хроніч-
ною� нир³овою� недостатністю.� Напри³лад,� та³і

перші�симптоми�вірÀсно�о��епатитÀ,�я³�втрата�апе-
титÀ,� за�альна�слаб³ість,�нÀдота�з�блювотою,�про-
нос,� підвищення� температÀри� тіла� часто� прита-
манні� Àремічній� інто³си³ації� і� нерід³о� мас³Àються
нею.� Водно-еле³тролітні� розлади� ви³ли³ають� біль
À�м’язах,� на� тлі� я³о�о�може� залишитись� непоміче-
ним� артрал�ічний� синдром� дожовтянично�о� пері-
одÀ.� Клінічні� озна³и� холестатично�о� синдромÀ� при
�епатиті�В�можÀть�мас³Àватися�притаманними�хво-
рим�з�ХНН�жовтÀватим�відтін³ом�ш³іри�та�свербін-
ням�внаслідо³�затрим³и�Àрохромів�та�Àремії.�У�де-
я³их� хворих� порÀшення� пі�ментно�о� обмінÀ� бÀло
зÀмовлено� при�ніченням� фÀн³ції� наднирни³ів,� À
томÀ� числі� внаслідо³� тривалої� терапії� �лю³о³ор-
ти³остероїдами.� У� та³их� випад³ах� темно-бÀре� за-
барвлення�ш³іри� від³ритих� частин� тіла� я³� озна³а
Аддісонової� хвороби,� я³� правило,� не� ви³ли³ала
с³ладностей� дифдіа�ности³и� з� і³теричністю,� при-
таманною� вірÀсним� �епатитам.

При�маніфестних�формах��епатитÀ�В�À�пацієнтів
відділення��емодіалізÀ�домінÀючим�синдромом�бÀв
холестатичний� –� 71,4�%� осіб.� У� ³онтрольній� �рÀпі
частота� холестатичних� форм� �епатитÀ� В� менша
(33,3�%,� Р<0,05).�Особливістю� холестазÀ� À� хворих
з� ХНН� бÀло� переважання� сÀб’є³тивних� озна³� над
стÀпенем� порÀшення� пі�ментно�о� обмінÀ:� рівень
�іпербілірÀбінемії� À� досліджÀваній� �рÀпі� порівняно
з� ³онтрольною�бÀв� невисо³ий� –� (116,9±23,7)� про-
ти� (269,3±20,9)� м³моль/л� (Р<0,05),� натомість
свербіж�ш³іри� часто� бÀв� основною� с³ар�ою� хво-
рих.� Визначальною� біохімічною� озна³ою� холеста-
зÀ� бÀло� підвищення� а³тивності� γ-�лÀтамілтранс-
пептидази� (γ-GTP)� À�10-20�разів,�меншою�мірою�–
лÀжної�фосфатази.� Яс³равість� цитолітично�о� син-
дромÀ� (а³тивність� АлАТ)� в� порівнюваних� �рÀпах
відрізнялась� неістотно� –� (12,5±0,8)� проти
(15,3±1,0)� ммоль/(л·�од)� (Р>0,05).� Порівняти
стÀпінь� порÀшення� біл³овосинтетичної� фÀн³ції
печін³и� À� двох� �рÀпах� пацієнтів� бÀло� с³ладно� À
зв’яз³À� з� тим,�що�диспротеїнемічні� зміни� À� хворих
з� ХНН� пато�енетично� детерміновані� основним� за-
хворюванням,� а� по³азни³и� ³оа�Àло�рами� в� них
звичайно� знижені� внаслідо³� анти³оа�Àляційної
терапії,� необхідної� для� ви³онання� сеансів� �емо-
діалізÀ.�Поряд�з�тим,�що��острий��епатит�в�дослід-
жÀваній� �рÀпі� частіше�мав�сÀб³лінічний�або�серед-
ньотяж³ий� перебі�,� 4� випад³и� �остро�о� �епатитÀ
на� тлі� ХНН� за³інчились� летально.� Причина� смерті
–� де³омпенсація� нир³ової� недостатності� частіше
на� тлі� ³омпенсованої� печін³ової� недостатності� з
приєднанням� в� одномÀ� з� випад³ів� двобічної� пнев-
монії� та� то³сично�о� епідермолізÀ.� Летальних� ви-
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пад³ів� À� ³онтрольній� �рÀпі� не� бÀло.� Подібні� особ-
ливості�перебі�À��остро�о��епатитÀ�À�діалізних�хво-
рих�описÀють�й� інші�автори�[7].

У� більшості� випад³ів� �остро�о� �епатитÀ� діа�ноз
встановлювався� на� підставі� ³ліні³о-біохімічних
змін,�а�етіоло�ічне�підтвердження�діа�нозÀ�здійсню-
валось� вже� на� настÀпних� етапах� обстеження� хво-
рих.� Та³,� при� �остромÀ�ГС�на�момент� �оспіталізації
та� встановлення� синдромально�о� діа�нозÀ� (�ос-
трий� �епатит)� первинне� сероло�ічне� обстеження,
я³� правило,� не� виявляло� HCVAb,� я³і� знаходили
пізніше.�Це� дало�можливість� порівняти� терміни� та
інтенсивність� �Àморальної� імÀнної� відповіді� до� ос-
новних� анти�енів�HCV� À� пацієнтів� досліджÀваної� та
³онтрольної� �рÀп.� Помічено,�що� антитіла� до� анти-
�енних� детермінант�HCV� À� діалізній� попÀляції� з’яв-
лялись� пізніше�–� (42±7)� днів,� ніж� À� �рÀпі� порівнян-
ня�(19±8),� і� їх�³онцентрація�бÀла�нижчою�(1,36±0,43
проти�2,14±0,37).�Висо³а�частота�сÀб³лінічних�форм
і� пізня� поява� специфічних� антитіл� сÀттєво� Àс³лад-
нюють�діа�ности³À��острих�форм�ГС�[8,�9].�ТомÀ�зро-
зÀміло,� що� ³іль³ість� та³их� спостережень� завжди
невисо³а,� а� виділення� À� цій� ³ате�орії� осіб� нових
під�рÀп� з� різними� варіантами� імÀнної� відповіді� зÀ-
мовлює� додат³ове� розпорошення� випад³ів,� знач-
не� зменшення� їх� ³іль³ості� в� о³ремих� під�рÀпах.� За
та³их� Àмов� навіть� за³ономірні� особливості� можÀть
не� ся�ати� статистичної� достовірності,� проявляючи
лише�певні�тенденції.�Виявлені�відмінності,�на�нашÀ
дÀм³À,� доводять� перспе³тивність� подальшо�о� вив-
чення� хара³терÀ� імÀнної� відповіді� на� анти�ени�HCV
та�зв’яз³À�цих�змін�з�³лінічним�перебі�ом�ГС�À�тер-
мінальній� стадії� ХНН.

При� вивченні� ци³лічності� �остро�о� інфе³ційно-
�о� процесÀ� враховÀвали� настÀпні� по³азни³и:� три-
валість� біохімічних� змін� (збереження� �іперфер-
ментемії,� �іпербілірÀбінемії� À� термін� 8� тиж.),� три-
валість�віремії� (HBV-DNA,�HCV-RNA�або�відсÀтність
HBeAg-HBeAb� серо³онверсії� протя�ом� 12� тиж.),
наявність� за�острень� і� рецидивів.� Відповідно� до
виявлених� змін� виділяли� ци³лічний� та� затяжний
перебі�.� Частота� затяжно�о� перебі�À� �епатитів� В,
С�та�мі³ст-етіоло�ії� серед�хворих�з�ХНН�становила
відповідно� 70,0,� 85,7,� 75,0�%� (разом� 76,3�%),� а� À
пацієнтів�без�сÀпÀтньої�патоло�ії�–�11,0,�75,0,�80,0�%
(разом�42,0�%,�Р<0,05).�Я³�видно,�найчастіше�про-
�редієнтний�перебі��притаманний�ГС�без�достовір-
ної�статистичної�різниці�À�дослідній�та�³онтрольній
�рÀпах,� натомість� затяжний� перебі�� ГВ� À� хворих
відділення� �емодіалізÀ� спостері�ається� достовір-
но� частіше,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі.

У�термін�24�тиж.� �остро�о��епатитÀ� (формаль-
на� озна³а� переходÀ� хвороби� À� хронічнÀ� формÀ)
персистенція� HBV-,� HCV-вірÀсної� інфе³ції� спос-
тері�алась� À� 57,9�%� хворих� досліджÀваної� �рÀпи.
У�³онтрольній��рÀпі�–�À�22,0�%�осіб.�Об’є³тивними
³ритеріями� хронізації� інфе³ційно�о� процесÀ� бÀли:
сероло�ічні�та�вірÀсоло�ічні�озна³и�віремії�(HBeAg,
HBV-DNA,� HCV-RNA),� біохімічні� озна³и� цитолітич-
но�о� та� холестатично�о� синдромів;� сÀб’є³тивни-
ми� озна³ами� в� цей� період� найчастіше�бÀли� асте-
но-ве�етативний� та� �епатолієнальний� синдроми.
Найвища� частота� розвит³À� хронічних� форм� спо-
стері�алась� при� �епатиті� HCV-етіоло�ії:� 80,0�%� À
досліджÀваній�та�50,0�%�À�³онтрольній��рÀпах;�при
ГВ�–�52,4�та�3,7�%�відповідно,�при�мі³ст-інфе³ції�–
58,3�та�40,0�%.�Зіставляючи�особливості�перебі�À
ГВ� в� період� розпалÀ� та� через� 24� тиж.,� спостері-
�аємо� за³ономірнÀ� зворотнÀ� залежність� між� стÀ-
пенем�тяж³ості�та�частотою�хронізації:�À��рÀпі�хво-
рих� з� меншою� частотою� маніфестних� і� тяж³их
форм� �епатитÀ� спостері�ається� більша� частота
хронізації� інфе³ційно�о� процесÀ.

Віддалені� наслід³и� �епатитів� В� та� С� (через� 36
міс.)� À� хворих� з� ХНН� бÀли� представлені� переваж-
но� хронічним� �епатитом� про�редієнтно�о� перебі�À
(20�осіб).�Ще�À�двох�хворих�з�досліджÀваної� �рÀпи
в�цей�час�бÀло�³онстатовано�цироз�печін³и�з�пор-
тальною��іпертензією�та�швид³ою�де³омпенсацією
патоло�ічно�о� процесÀ.� У� 9� пацієнтів� із� сформо-
ваним� хронічним� �епатитом� через� 36� міс.� хворо-
ба�мала� про�редієнтний� середньотяж³ий� перебі�,
а� À� 2� хворих� з’явились� позапечін³ові� Àс³ладнен-
ня� (вас³Àліт).

Привертає� Àва�À� той�фа³т,�що�в�досліджÀваній
�рÀпі� серед� віддалених� наслід³ів� не� спостері�а-
лось� позапечін³ових� проявів� HBV-,� HCV-інфе³ції.
Жодний� з� відомих� варіантів� позапечін³ових� про-
явів� (пізня�ш³ірна� порфірія,� ³ріо�лобÀлінемія,� вас-
³Àліт,�сÀхий�³ерато³он’юн³тивіт�та� ін.)�нам�не�вда-
лось� виявити� і� серед� тих� пацієнтів� відділення� �е-
модіалізÀ,� в� я³их� HBV-,� HCV-інфе³ція
діа�ностована� вже� на� стадії� хронічно�о� �епатитÀ.
З� іншо�о� бо³À,� не� завжди�можна� бÀти� впевненим,
що� власне� хронічний� �ломерÀлонефрит,� з� приво-
дÀ� я³о�о� хворі� отримÀвали� сеанси� �емодіалізÀ,� не
є� наслід³ом� персистÀючої� HBV-,� HCV-вірÀсної
інфе³ції� та� її� основним� позапечін³овим� проявом.
Водночас� À� хворих� на� хронічні� �епатити� В� або� С
без� сÀпÀтньої� патоло�ії,�що� спостері�ались� нами� в
анало�ічний� період,� ті� чи� інші� позапечін³ові� про-
яви� (пізня�ш³ірна� порфірія,� вас³Àліт,� автоімÀнний
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тиреоїдит,� ³ріо�лобÀлінемія)� траплялись� À� 7� %
пацієнтів.� Низь³а� частота� позапечін³ових� проявів
À�хворих�з�ХНН,�можливо,�зÀмовлена�та³ими�зміна-
ми�в�їх�імÀнній�системі,�що�бло³Àють�основні�меха-
нізми� розвит³À� цих� здебільшо�о� імÀноопосеред-
³ованих� Àс³ладнень:� порÀшення� сенсибілізації
цитото³сичних� лімфоцитів,� низь³ий� титр� та/або
інша�спрямованість�автоантитіл,�³ріо�лобÀлінів,�то-
лерантність� ³літин-мішеней� до� цир³Àлюючих� імÀн-
них� ³омпле³сів.� І,� хоча� питання� Àчасті� фа³торів
імÀнітетÀ� в� пато�енезі� вірÀсних� �епатитів� À� хворих
на�ХНН�досліджено�мало,�все�ж�відомо,�що�за�Àмов
Àремії� знижÀються� хемота³сис� і� фа�оцитарна� а³-
тивність� лей³оцитів,� спотворюються� реа³ції� �Àмо-
рально�о� імÀнітетÀ,� змінюються� реа³ції� �іперчÀтли-
вості� сповільнено�о� типÀ� [10].� Детальніші� механі-
зми� імÀнопато�енезÀ� вірÀсних� �епатитів� при� ХНН
можÀть� бÀти� предметом� подальших� досліджень.

Âèñíîâêè

1.� 39,8�%� хворих� діалізної� попÀляції� інфі³овані
вірÀсами� �епатитÀ�В,�С� або� їх� поєднанням.� Часто-
та� �острих� і� хронічних� форм� ГВ� À� цій� ³ате�орії
пацієнтів� становить� 21,5�%.� Частота�HCVAb-серо-
позитивних�осіб�–�18,3�%,�з�них�71,0�%�–�хворі�на
�острий� або� хронічний� ГС.� Інфі³ованість� зростає
пропорційно� до� термінів� перебÀвання� пацієнтів� на
�емодіалізі.� Часті� поєднання� �епатитів� В+С� і� B+D
та� переважно� сÀб³лінічний� перебі�� недÀ�и.

2.�Гострі��епатити�В�і�С�на�тлі�ХНН,�³ори�ованої
сеансами� �емодіалізÀ,� хара³теризÀються�затяжним
перебі�ом� з� висо³ою�частотою� хронізації� –� 57,9�%.
З� віддалених� наслід³ів� �острих� �епатитів� À� цих
хворих� найчастіше� ровиваються� холестатичні
форми� хронічно�о� �епатитÀ� з� переходом� À� цироз
печін³и� без� озна³� позапечін³ових� проявів� HBV-,
HCV-інфе³ції.

3.� Опорні� ³лінічні� симптоми� та� сÀб’є³тивні� оз-
на³и� вірÀсних� �епатитів� À� та³их� осіб� часто�мас³À-
ються� змінами,� зÀмовленими� хронічним� порÀшен-
ням�фÀн³ції�ниро³.�По³ращити�я³ість�і�своєчасність
діа�ности³и� вірÀсних� �епатитів� À� пацієнтів
відділень� �емодіалізÀ� можна,� здійснюючи� систе-
матичний� серомоніторин�� і� ³онтролюючи� а³-
тивність�АлАТ�в�динаміці� замісної� терапії.

4.� У� силÀ� особливостей� імÀнно�о� статÀсÀ� та³их
людей� слід� мати� на� Àвазі,�що� одноразовий� не�а-
тивний�резÀльтат�обстеження�на�мар³ери��епатитів
не� дозволяє� ви³лючити� �острої� або� персистÀючої
інфе³ційної� патоло�ії:� �Àморальна� відповідь� À� діал-

ізних� хворих� хара³теризÀється� пізніми� термінами
та� низь³ою� напрÀженістю� специфічних� реа³цій.
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glomerulonephritis� in� terminal� stage� of� chronic
renal� insufficiency� it� was� revealed� that� 39,8�%
patients� of� dialysis� populationwere� infected� by
hepatitis� B,� C,� virus� or� their� combination.� The
frequency�of�acute�and�chronic� forms�of�hepatitis
B� in� this� group� of� patients� was� 21,5� %.� The
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У� роботі� наведено� дані� про� вплив� абстиненції
на� динамі±¾� рівня� ±ортизол¾� в� ±рові� нар±озалеж-
них� хворих� на� парентеральні� вір¾сні� �епатити.
По±азано� не�ативний� вплив� абстиненції� на� ефе±-
торн¾�лан±¾�систем�адаптації�¾�та±их�осіб.

Сьо�одні� в� ÀсьомÀ� світі� відзначається� неÀхиль-
ний� ріст� числа� осіб,� я³і� парентерально� вживають
нар³оти³и� [1,� 2].� Нар³оманія� стала� надзвичайно
с³ладною� не� тіль³и� соціальною,� але� й� медичною
проблемою.� Провідною� лан³ою,� що� визначає
стÀпінь�і��либинÀ�нар³отичної�метаболічної�та�психіч-
ної� залежності,� À� нар³оспоживачів� є� абстинентний
синдром� [3,� 4].�Відомо,�що�абстиненція�впливає�на
ре�ÀляторнÀ�а³тивність�Àсіх�систем�ор�анізмÀ.�У�пер-
шÀ�чер�À,�це�стосÀється�тих�фÀн³ціональних�систем�і
морфоло�ічних� стрÀ³тÀр,� на� я³і� нар³оти³и� вплива-
ють�безпосередньо,� а� саме�нейро�Àморальної� лан-
³и� ре�Àляції� �омео³інезÀ,�що� в³лючає� �іпоталамо-
�іпофізарно-наднир³овÀ,� симпатоадреналовÀ� та
антистресові�системи�[5].�Дійсно,�порÀшÀючи�роботÀ
провідних� ре�Àляторних� систем,� абстиненція� впли-
ває� на� пато�енез� і� ³ліні³À� інтер³Àрентних� захворю-
вань� À� нар³озалежних� хворих� [4].� Абстиненція� не-
рід³о� веде� до� імÀнодефіцитÀ� та� септичних� Àс³лад-
нень,� сÀдинних� і� ве�етативних� ³ризів,�що�можÀть
призвести� навіть� до� за�ибелі� хворо�о� [4].

Мар³ерними� інфе³ціями� нар³оманії� вже� стали
вірÀсні� �епатити� (ВГ)� і� ВІЛ-інфе³ція,� а� в� стрÀ³тÀрі
захворюваності� парентеральними�ВГ� нар³оспожи-

вачі� становлять� вже� більше� 60�%� [1,� 6].� Більшість
дослідни³ів� відзначає,�що� нар³оти³и�мають� істот-
ний� і� безсÀмнівний� вплив� на� пато�енез� і� ³ліні³À�ВГ
À� парентеральних� нар³оманів,� пов’язÀючи� хвиле-
подібність,� тривалість� і� тяж³ий� перебі�� �епатитів� з
то³сичністю� нар³оти³ів� [7,� 8].� Одна³,� незважаючи
на� провіднÀ� роль� абстиненції� в� пато�енезі� нар³о-
манії,�роботи,�в�я³их�наведений� її�вплив�на�перебі�
ВГ,�поодино³і�[6,�9],�а�механізми�цьо�о�впливÀ�вза-
�алі� не� вивчені.� ТомÀ�метою�дослідження� бÀло� ви-
вчення� впливÀ� абстинентно�о� синдромÀ� À� нар³о-
споживачів� з� ВГ� на� а³тивність� ефе³торної� лан³и
антистресової�системи�ма³роор�анізмÀ�–��лю³о³ор-
ти³оїднÀ� а³тивність� наднир³ових� залоз,�що� визна-
чає� в� ціломÀ� сÀмарнÀ� спрямованість� і� стÀпінь� ³ом-
пенсаторних� захисних� реа³цій� ма³роор�анізмÀ� À
відповідь� на� вірÀснÀ� та�фарма³оло�ічнÀ� інвазію� та
метаболічнÀ� залежність.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�40�пацієнтів�з�опійною�нар³озалежністю�та�аб-

стинентним�синдромом,�без�³ліні³о-біохімічних�озна³��остро-

�о�чи�за�острення�хронічно�о�ВГ,�22�хворих,�що�вживають�опі-

ати,�з�тяж³им�стÀпенем�парентеральних�вірÀсних�мі³ст-�епа-

титів�(В+С,�В+D,�В+С+D)�та�25�³лінічно�здорових�донорів.�У

10�осіб�з��рÀпи�хворих�на�ВГ�в��остромÀ�періоді�недÀ�и�розви-

нÀлася�абстиненція�(основна��рÀпа),�а�в�12�–�перебі��ВГ�не

Àс³ладнювався�абстиненцією�(³онтрольна��рÀпа).�Додат³овÀ

³онтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�15�хворих�на�хронічний�ГС�з�ле�³им

frequency� of� HCV� Ab-seropositive� patients� was
18,3�%.� Among� them� 71,0�%�were� patients� with
acute� or� chronic� hepatitis� C.� The� level� of� infec-
tioning� increases� proportionally� to� the� terms� of
hemodialysis.�The�article�describes�the�peculiarities
of�clinical�course�of�virus�hepatitis�in�such�patients.
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Етапи�абстинентно�о�синдромÀ
ГрÀпа�

До�розвит³À�абстиненції� Розпал�абстиненції� Ремісія�
Нар³озалежні�хворі�без�озна³�ВГ� 609,90±76,15*� 838,64±42,94*,**� 385,90±87,43*,**�
Хворі�на�тяж³і�ВГ�з�абстинентним�
синдромом� 526,15±117,34*� 638,92±111,25*,**,***� 420,51±93,55*,**�

Клінічно�здорові�особи� 277,74±61,19�

Таблиця�1

Рівень�³ортизолÀ�в�сироватці�³рові�опійних�нар³оманів�з�абстинентним�синдромом,�нмоль/л�(М±2σ)

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè îñîáàìè (Ð<0,05);
** – ì³æ çíà÷åííÿìè â ðÿäêó (Ð<0,05);
*** – ì³æ çíà÷åííÿìè â êîëîíö³ (Ð<0,05). Ìåæ³ ô³ç³îëîã³÷íî¿ íîðìè ð³âíÿ êîðòèçîëó â êðîâ³, çà äàíèìè
âèðîáíèêà ²ÔÀ-íàáîð³â ô³ðìè «Õåìà-Ìåäèêà», 140-600 íìîëü/ë.

та�середнім�стÀпенем�тяж³ості,�я³і�не�вживали�нар³оти³ів.�Всі

обстежені�–�чолові³и�ві³ом�від�17�до�36�ро³ів.�Усі��рÀпи�бÀли

репрезентативні�за�основними�параметрами.�Більше�95�%

пацієнтів�вживали�сÀро�ати�опію,�добова�доза�я³их�³оливала-

ся�від�0,5�до�15-25�мл.�Тривалість�вживання�опіатів�станови-

ла�від�3-6�міс.�до�10-15�ро³ів.�Нар³оспоживачі�з�ВГ�À�зв’яз³À�із

за�розою�розвит³À�печін³ової�енцефалопатії�в�розпал�³лінічних

проявів��епатитÀ�та�абстиненції,�а�та³ож�À�стадії�ранньої�ре-

³онвалесценції�ВГ�і�після�припинення�абстиненції�одержÀва-

ли��лю³о³орти³оїди.�В�основній��рÀпі�3�хворих�померло.

Визначали�рівень�³ортизолÀ�в�³рові�методом�імÀнофермент-

но�о�аналізÀ�(набори�фірми�«Хема-Меди³а»,�Росія)�на�автома-

тичномÀ�ридері� «Hu-man»� (Німеччина).�З�о�лядÀ�на�ма³си-

мальнÀ�інтенсивність�се³реції��лю³о³орти³оїдів�À�³ров�À�ран³ові

�одини�[10],��³ров�відбирали�о�7-й��од�ран³À.�Проведено�динаміч-

не�дослідження�–�до�розвит³À�абстинентно�о�синдромÀ,�на�ма³-

симÀмі�³лінічних�проявів�абстиненції�і�після�її�припинення.�Си-

роват³À�³рові�хворих�відбирали�протя�ом�1��од�після�її�заборÀ�і

заморожÀвали�при�температÀрі�мінÀс�27�0С.�Термін�збереження

зраз³ів�не�перевищÀвав�2�міс.�Отримані�дані�оброблені�за�допо-

мо�ою�методів�варіаційної�математичної�статисти³и,�À�томÀ�числі

з�ви³ористанням�методів�для�малих�вибіро³�[11].�При�аналізі

враховÀвали� індивідÀальні� та� середні� динамічні� по³азни³и

рівня�³ортизолÀ�в�о³ремих�хворих.�Для�оброб³и�ви³ористані�па-

³ети�про�рам�MS�Exсel�(MS�Office�2000)�і�Statgrafics.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Клінічний�досвід�по³азав,�що�абстиненція�впли-
ває� на� перебі�� і� вислід� ВГ� À� нар³озалежних� хво-
рих,� Àможливлюючи� розвито³� печін³ової� енцефа-
лопатії� й� ³оми� [6,�9].� ТомÀ�вивчення�динамі³и� �лю-
³о³орти³оїдної� а³тивності� наднир³ових� залоз� бÀло
проведено� саме� À� нар³оспоживачів� з� тяж³им� стÀ-
пенем�парентеральних�ВГ.�ЦьомÀ�сприяв�і�той�фа³т,
що� в� цій� �рÀпі� хворих� À� �острий� період�ВГ� нерід³о
ви³ористовÀють� �лю³о³орти³оїди,�що� безпосеред-
ньо�діють� на� провідні� лан³и� пато�енезÀ�ВГ� і� підви-
щÀють� резервні�можливості� систем� адаптації.� Зва-

жаючи�на�те,�що�при�бÀдь-я³омÀ�порÀшенні� �омео-
³інезÀ,�À�томÀ�числі�і�при�ВГ,�відбÀвається�а³тивація
ефе³торних�лано³�систем�адаптації,� а� при� тяж³омÀ
стÀпені� захворювань� нерід³о� відбÀвається� зрив
³омпенсаторних� реа³цій,� додат³ово� вивчали� ди-
намі³À� рівня� ³ортизолÀ� в� ³рові� хворих� з� опійною
нар³оманією� та� абстиненцією� без� ³ліні³о-біохіміч-
них� озна³� �остро�о� чи� за�острення� хронічно�о�ВГ.
Отримані� дані� наведено� в� таблиці� 1.

На� тлі� абстиненції� À� нар³озалежних� хворих� з
ВГ� та� осіб� без� ³ліні³о-біохімічних� озна³� �епатитÀ
підвищÀється�рівень� ³ортизолÀ,�перевищÀючи�зна-
чення� À� здорових� осіб� більше� ніж� À� 2-3� рази,� за-
лежно� від� стадії� абстинентно�о� синдромÀ.� Та³,� до
розвит³À� абстиненції� в� обох� �рÀпах� рівень� ³орти-
золÀ� перевищÀвав� по³азни³и� À� донорів� в� 2� рази,
але�достовірних�відмінностей�між��рÀпами�не�бÀло.
Відзначене� достовірне� підвищення� рівня� ³орти-
золÀ� на� ма³симÀмі� ³лінічних� проявів� абстиненції
в� обох� �рÀпах� і� йо�о� зниження� після� припинення
абстиненції.� Одна³� треба� заÀважити,� що� в� �рÀпі
хворих�з�ВГ�À�період�розпалÀ� хвороби� і� на�ма³си-
мÀмі� проявів� абстинентно�о� синдромÀ� рівень� ³ор-
тизолÀ� в� ³рові� бÀв� сÀттєво� нижчим,� ніж� À� �рÀпі
пацієнтів� без� озна³� �епатитÀ.� Необхідно� відзначи-
ти,� що� після� припинення� абстиненції� віро�ідних
відмінностей� À� �рÀпах� не� виявлено,� одна³� рівень
³ортизолÀ� в� цій� стадії� залишався� підвищеним� по-
рівняно� зі� здоровими� особами� в� 1,4-1,5� разÀ.

Варто� на�олосити,�що� до� розвит³À� абстинент-
но�о�синдромÀ,�на�тлі�йо�о�³лінічних�проявів�і�після
припинення� абстиненції� я³� À� �рÀпі� хворих� на� ВГ,
та³� і� À� нар³озалежних� пацієнтів� без� озна³� �епати-
тÀ� рівень� ³ортизолÀ� достовірно� перевищÀвав� зна-
чення� À� здорових� осіб.

НастÀпним� етапом�досліджень� бÀло� порівняння
динамі³и�рівня� ³ортизолÀ� в� �рÀпі� хворих,� À� я³их�ВГ
перебі�ав�на� тлі� абстиненції,� та� À� �рÀпі� нар³оспожи-
вачів�з�ВГ�без�абстинентно�о�синдромÀ�(табл.�2).�Па-
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Рівень�³ортизолÀ,�нмоль/л�
ГрÀпа� До�застосÀвання��ормонів��

(�острий�період)�
На�фоні��ормонотерапії��

(�острий�період)�
Після��ормонотерапії��
(ре³онвалесценція)

з�абстинентним��
синдромом� 526,15±117,34*� 638,92±111,25*,**� 420,51±93,55*,***�

Н
а
р
³о
-

за
л
е
ж
н
і��

о
с
о
б
и
�

без�абстинентно�о��
синдромÀ� 535,11±106,93*,**� 285,00±72,14**,***� 615,43±119,32*,**,***�

� Період�реа³тивації�ВГ�� Ре³онвалесценція�ВГ�
Хворі�на�ХГС,�я³і�не�вживали� 
нар³оти³ів� 206,53±85,83� 344,61±94,33*,**�

Клінічно�здорові�особи� 277,74±61,19�

Таблиця�2

Рівень�³ортизолÀ�в�сироватці�³рові�À�хворих�на�ВГ,�я³і�вживали�нар³оти³и�(М±2σ)

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ì³æ çíà÷åííÿìè ó äîíîð³â ³ õâîðèõ íà ÂÃ (Ð<0,05);
** – ì³æ ïîêàçíèêàìè â ðÿäêó (Ð<0,05);
*** – ì³æ ïîêàçíèêàìè â êîëîíö³ (Ð<0,05).

цієнти� основної� та� ³онтрольної� �рÀпи� одержÀвали
�лю³о³орти³оїди.� Розвито³� абстинентно�о� синдро-
мÀ�в�основній� �рÀпі� відповідав� �остромÀ�періодÀ�ВГ,
а� період� ранньої� ре³онвалесценції� –� часÀ� припи-
нення� абстинентно�о� синдромÀ.� ТомÀ� й� збі�аються
по³азни³и� основної� �рÀпи� в� обох� таблицях.

Я³�в�основній,�та³�і�в�³онтрольній��рÀпах�рівень
³ортизолÀ� сÀттєво� змінювався� залежно� від� періо-
дÀ� ВГ� і� достовірно� перевищÀвав� по³азни³и� здо-
рових�осіб.�Ці³авим�виявився�той�фа³т,�що�в�нар-
³озалежних� хворих� на� ВГ� без� озна³� абстиненції
на� тлі� терапії� �лю³о³орти³оїдами� рівень� ³ортизо-
лÀ� нормалізÀвався� і� бÀв� À� 2� рази� нижчим� від� по-
³азни³ів� основної� �рÀпи.� Крім� цьо�о,� в� період� ре-
³онвалесценції� À� ³онтрольній� �рÀпі� рівень� ³орти-
золÀ� зновÀ� підвищÀвався,� перевищÀючи
по³азни³и� �остро�о� періодÀ� і� значення� в� основній
�рÀпі� (À� період� після� припинення� абстиненції).� У
�рÀпі� хворих�на� хронічний�ГС,� я³і� не�вживали�нар-
³оти³ів,� спостері�алася� ³артина,� подібна� динаміці
рівня� ³ортизолÀ� в� ³онтрольній� �рÀпі.� Одна³� необ-
хідно� зазначити,�що� віро�ідної� відмінності� по³аз-
ни³ів� À� �рÀпі� хворих� на� хронічний� ГС� від� рівня
³ортизолÀ� À� здорових� осіб� не� бÀло.

Слід� зазначити,�що�À�3� хворих�основної� �рÀпи,
незважаючи� на� проведення� інтенсивної� і� моде-
лювальної� терапії,� розвинÀлася� печін³ова� ³ома,
я³а�за³інчилася�смертю.�У�цих�пацієнтів,�навіть�на
тлі� висо³их� доз� �лю³о³орти³оїдів,� рівень� ³орти-
золÀ� в� ³рові� на� почат³À� �ормональної� терапії� за-
лишався� підвищеним,� дося�аючи� 600-610� нмоль/л.
Потім�він�постÀпово�знижÀвався� і� вже�при�розвит-
³À� ³оми� дося�ав� нормальних� по³азни³ів.� Перед
смертю�в�одної� особи�відбÀвся� ви³ид� ³ортизолÀ� в
³ров� і� йо�о� рівень� перевищÀвав� 1100� нмоль/л.

Треба� в³азати,� що� та³е� підвищення� не� бÀло� по-
в’язане� з� проведенням� реанімаційних� заходів,� À
³омпле³с� я³их� входило� введення� висо³их� доз
�ідро³ортизонÀ,� а� та³ож� з� можливою� помил³ою
аналізÀ� (зразо³� сироват³и� бÀв� досліджений� зно-
вÀ�в�тест-системі� іншої�серії� і�по³азни³и�³ортизолÀ
пра³тично� не� змінилися).

Аналіз� ³лінічних� даних� по³азав,� що� наявність
абстиненції� вже� в� період� ре³онвалесценції,� на� тлі
східчасто�о�зниження�дози� �лю³о³орти³оїдів�спри-
яла�розвит³À�синдромÀ��ормональної�відміни.�Крім
цьо�о� необхідно� відзначити,�що� призначення� �лю-
³о³орти³оїдів� пом’я³шÀвало� ³лінічні� прояви� аб-
стинентно�о� синдромÀ� та� с³орочÀвало� час� йо�о
припинення.� Варто� в³азати� й� на� те,�що� ви³орис-
тання� з� замісною�метою� (замість� сÀро�атів� опію)
трамадолÀ� я³� парентерально,� та³� і� всерединÀ� в
дозах,�що� не� перевищÀють�ма³симально� припÀс-
тимі� [12],�приводило�до�швид³о�о�припинення�аб-
стиненції.� Одна³� слід� заÀважити,� що� зниження
фізичної� залежності� À� дея³их� хворих� при� ви³ори-
станні� трамадолÀ� може� сÀпроводжÀватися� підви-
щенням�психоло�ічної�залежності�від�опіатів,�а�для
припинення� абстиненції� доза� цьо�о� препаратÀ
повинна� бÀти� індивідÀальною.

При� аналізі� отриманих� даних� стає� очевидним,
що� абстиненція� не�ативно� впливає� на� пато�енез
ВГ� À� нар³озалежних� пацієнтів.� У� даномÀ� випад³À
це�твердження�вже�базÀється�не�тіль³и�на�³лінічних
спостереженнях,� а� підтверджено� даними� про
вплив�абстинентно�о�синдромÀ�на�ефе³торнÀ�лан³À
системи�адаптації.�В�опійних�нар³оспоживачів�фор-
мÀється� жорст³а�метаболічна� залежність� від� нар-
³оти³À.� У� випад³À� йо�о� с³асÀвання� відбÀвається
зрив� ре�Àляції� �омео³інезÀ,� провідною�лан³ою� я³о-
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�о� стали� опіати,� а� наслід³ом� є� надмірна� а³тивація
систем� адаптації� [4].� Абстиненція� призводить� до
додат³ової� значної� а³тивації� �лю³о³орти³оїдної
а³тивності� наднир³ових� залоз� і� напрÀження� адап-
тивних� реа³цій.� Подібна� ³артина� відзначається� і
при�ВГ�À�нар³оспоживачів.�При�розвит³À�абстиненції
на�тлі�ВГ�в�осіб,�я³і�вживають�опіати,�сÀмація�а³ти-
візÀвальної� дії� патоло�ічно�о� процесÀ� при� ВГ� та
абстиненції�може�призвести�до� надмірної� а³тивації
системи� адаптації,� наслід³ом� чо�о�може�бÀти� зрив
пристосÀвальних� реа³цій� і� система�фÀн³ціонÀвати-
ме� в� стані� сÀб³омпенсації� або�може� відбÀтися� де-
³омпенсація� з� настÀпним� летальним� вислідом.
Фа³тичний�матеріал,� наведений� вище,� пра³тично
ціл³ом�це� підтверджÀє,� а� отримані� дані� не� сÀпере-
чать� основним�механізмам�діяльності�фÀн³ціональ-
них�систем�ма³роор�анізмÀ� і� в�першÀ�чер�À�нейро-
ендо³ринної� [4,� 5].

ВідсÀтність� достовірної� різниці� між� по³азни³а-
ми�рівня�³ортизолÀ�до�розвит³À�абстиненції�в��рÀпі
нар³оспоживачів� з� ВГ� і� À� хворих� без� озна³� �епа-
титÀ� ціл³ом� ло�ічна� з� о�лядÀ� на� неспецифічність
реа³цій� адаптації.� А³тивацію� ефе³торної� лан³и
систем�адаптації�можна�пояснити�в�одномÀ�випад-
³À� –� розвит³ом� патоло�ічно�о� процесÀ,� ви³ли³а-
но�о� вірÀсами� парентеральних� �епатитів,� À� дрÀ�о-
мÀ� –� ре�Àлярним� введенням� нар³оти³ів� та� їх� то³-
сичним�і�медіаторним�впливом�на�ор�ани�й�системи
ма³роор�анізмÀ,�що�формÀє�стан�хронічно�о�стре-
сÀ,� але�ще� не� ви³ли³ає� де³омпенсацію� адаптив-
них�систем.�Можливо,�À�цьомÀ�випад³À�розвиваєть-
ся� сÀб³омпенсація,�що� не� проявляється� ³лінічно� і
на� �ормональномÀ� рівні� ре�Àляції.

Нижчі� по³азни³и� �лю³о³орти³оїдної� а³тивності
наднир³ових� залоз� À� розпал� абстиненції� À� хво-
рих� на� ВГ� порівняно� з� пацієнтами� без� озна³� �е-
патитÀ� радше� пов’язані� з� тим,�що� при� ВГ� абсти-
ненція� призводить� до� додат³ової� а³тивації� анти-
стресових� систем,� що� вже� до� цьо�о� на� тлі� ВГ
тяж³о�о� стÀпеня� і� ре�Àлярно�о� то³сично�о� впливÀ
нар³оти³ів� перебÀвала� на� межі� резервних� мож-
ливостей.� Тож� додат³ова� і� сильна� а³тивація,� по-
в’язана� з� абстиненцією,� привела� ефе³торнÀ� лан-
³À� адаптивних� систем� À� стан� сÀб³омпенсації.
Дійсно,� це� пояснює� не�ативний� вплив� абстиненції
на� перебі�� ВГ,� томÀ�що� зниження� а³тивності� та
резервних� можливостей� адаптивних� реа³цій� зав-
жди� пов’язане� з� Àс³ладненням� різних� патоло�іч-
них� процесів,� а� де³омпенсація� може� призвести
до� летально�о� вислідÀ� [5].�Можливо,� зі�рало� роль
і� те,�що� À� розпал� абстиненції� пацієнти� з�ВГ� одер-
жÀвали� �лю³о³орти³оїди,� застосÀвання� я³их,� я³

правило,� веде� до� зниження� синтезÀ� ендо�енних
�лю³о³орти³оїдів� [10].� Підтвердженням� цьомÀ
може� бÀти� нормалізація� підвищено�о� рівня� ³ор-
тизолÀ�після�застосÀвання� �лю³о³орти³оїдів� À�нар-
³оспоживачів� À� розпал� ВГ,� в� я³их� недÀ�а� пере-
бі�ала� без� озна³� абстиненції.� У� цьомÀ� випад³À
зниження� рівня� ³ортизолÀ� на� тлі� ³лінічно�о� по-
ліпшення� не� пов’язане� зі� зниженням� резервних
можливостей� системи� адаптації,� а,�швидше,� обÀ-
мовлено� зменшенням� синтезÀ� ³ортизолÀ� À
відповідь� на� введення� е³зо�енних� �ормонів.
Підвищення� �лю³о³орти³оїдної� а³тивності� наднир-
³ових� залоз� À� цих� хворих� після� відміни� �лю³о³ор-
ти³оїдів�можна� розцінювати� я³� ³омпенсаторнÀ� ре-
а³цію�системи�адаптації�з�метою�відновлення�нор-
мальної� фÀн³ції� наднир³ових� залоз.

Пояснити,� чомÀ� абстиненція� може� призводити
до� індÀ³ції� синдромÀ� с³асÀвання� �лю³о³орти³оїдів
при� зниженні� їх� дози,�можна� тим,�що� антистресо-
ва� система� під� впливом� абстинентно�о� синдромÀ
підвищÀє� вимо�и�до� наднир³ових� залоз� і� потребÀє
від� них� а³тивації� синтезÀ� ендо�енних� �лю³о³ор-
ти³оїдів,� синтез� я³их� при�нічений� застосÀванням
е³зо�енних� �ормонів� за� рахÀно³� ре�Àляторно�о
механізмÀ� зворотно�о� зв’яз³À� в� �іпоталамо-�іпо-
фізарно-наднир³овій� системі.� Внаслідо³� цьо�о
підвищені� вимо�и� до� синтезÀ� �лю³о³орти³оїдів
наднир³ові� залози� не� в� змозі� задовольнити� і� в
резÀльтаті� вини³ає� синдром� відміни� �лю³о³орти-
³оїдів.

Підбиваючи�підсÀмо³,� необхідно� відзначити,�що
абстиненція� À� нар³озалежних� хворих� на� ВГ� сер-
йозно� по�іршÀє� перебі�� недÀ�и� та� за� певних� Àмов
може� призвести� до� розвит³À� печін³ової� енцефа-
лопатії� та� летально�о� вислідÀ.�Отже,� однією� з� важ-
ливих� проблем� ³омпле³сної� терапії� ВГ� À� нар³оза-
лежних� хворих� є� запобі�ання� та� інтенсивна� тера-
пія�абстинентно�о�синдромÀ,�в�томÀ�числі�й�замісна
(а�оністами�опіатних�рецепторів).�З�о�лядÀ�на�істот-
ний� вплив� на� системÀ� адаптації� À� нар³оспоживачів
з� ВГ� і� її� надмірнÀ� а³тивацію,� а� та³ож� позитивний
вплив� на� перебі�� абстинентно�о� синдромÀ� �лю³о-
³орти³оїдів,� застосÀвання� їх� À� та³их� пацієнтів�мож-
на� вважати� доцільним.� У� цьомÀ� випад³À� �лю³о³ор-
ти³оїди� мають� ³омпле³снÀ� дію:� імÀносÀпресію� –
необхіднÀ� для� запобі�ання� імÀнномÀ� та� автоімÀн-
номÀ� лізисÀ� �епатоцитів� та� �альмÀвання� запальної
реа³ції� в� ціломÀ;� зниження� навантаження� на� над-
нир³ові� залози� при� підвищенні� вимо�� централь-
ної� лан³и� ре�Àляції� �омео³інезÀ� до� синтезÀ� �лю³о-
³орти³оїдів� за� рахÀно³� відш³одÀвання� недостатнь-
о�о� рівня� ендо�енних� �ормонів.
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Âèñíîâêè

1.� Абстиненція� не�ативно� впливає� на� пато�е-
нез� ВГ� À� нар³озалежних� хворих� за� рахÀно³� до-
дат³ової� а³тивації� �лю³о³орти³оїдної� фÀн³ції� над-
нир³ових� залоз� і� зниження� резервних� можливо-
стей� системи� адаптації.

2.� Запобі�ання� абстиненції� та� її� припинення� À
хворих� на� ВГ� –� необхідна� Àмова� ³омпле³сної� те-
рапії� ВГ� À� нар³оспоживачів.

3.� У� �острий� період� ВГ� при� наявності� опійної
нар³озалежності� з�метою�профіла³ти³и� абстиненції
доцільно� ви³ористовÀвати� заміснÀ� терапію�фарма-
³оло�ічними� а�оністами� опіатних� рецепторів.

4.� Абстиненція� À� нар³оспоживачів� з� ВГ� сприяє
розвит³À� синдромÀ� відміни� �лю³о³орти³оїдів.

5.�Наявність�абстиненції� À� хворих�на�ВГ�є�пря-
мим� по³азанням� для� застосÀвання� �лю³о³орти-
³оїдів.
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I N F L U E N C E  O F  ABSTINENCE  O N  A
F I N A L  W O R K I N G  P A R T  O F  T H E
S Y S T E M  O F  A D A P T A T I O N  A T  T H E
P A T I E N T S  W I T H  V I R A L  H E P A T I T I S ,
U S I N G  D R U G S

À.M. Bondarenko

SUMMARY.� The� article� presents� data� concerning
the� influence� of� abstinence� on� the� changes� of
cortisol�level�in�blood�of�the�patients�with�parenteral
viral�hepatitis,�using�drugs.�The�negative�influence
of�the�abstinence�on�a�working�part�of�the�system
of�adaptation�in�such�patients�is�shown.
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É. Áÿëêîâñüêà-Âàæå÷à

Ì Î Æ Ë È Â Î Ñ Ò ²  Ç À Ñ Ò Î Ñ Ó Â À Í Í ß  Ò Å Ñ Ò Ó  Ï Ë À Ç Ì À Ò È × Í Î Ã Î
Ê Ë ² Ð Å Í Ñ Ó  99m ÒÑ-HEPIDA Ä Ë ß  Ì Î Í ² Ò Î Ð È Í Ã Ó  Ã Î Ñ Ò Ð È Õ  ²

Õ Ð Î Í ² × Í È Õ  Ç À Õ Â Î Ð Þ Â À Í Ü  Ï Å × ² Í Ê È

Ëîäçèíñüêèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò (Ïîëüùà)

Печін±овий� плазматичний� ±ліренс� 99mТс-Hepida
(HEPIDA)�є�висо±о�специфічним� і� ч¾тливим�тестом
для� оцін±и�ф¾н±ції� печін±и.�Шляхом� дослідження

110� хворих� (�острий� �епатит� В,� хронічний� а±тив-
ний� �епатит,� цироз� печін±и)� встановлено,�що� цей
тест� ефе±тивний� ¾� моніторин�¾� терапії� �остро�о
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вір¾сно�о� �епатит¾,�проте�менш�ефе±тивний�¾�мо-
ніторин�¾� цироз¾� печін±и.

Нині� �острі� та� хронічні� захворювання� печін³и,
спричинені�різними�етіоло�ічними�фа³торами� (вірÀс-
ними,�то³сичними�та�автоімÀнними),�є�серйозною�діа�-
ностичною�та� терапевтичною�проблемою� [1-3].�Спо-
стереження� за� патоло�ічним� процесом� і� йо�о� на-
слід³ами� (спонтанне� видÀжання,� затяжний� перебі�)
необхідне� для� вчасно�о� терапевтично�о� втрÀчання,
я³е�можливе� тіль³и�на�основі� правильно�о�діа�нозÀ.
Внаслідо³� то�о,� що� печін³а� ви³онÀє� різноманітні
с³ладні�фÀн³ції,� є�дÀже�ба�ато�тестів�для� їх�оцін³и.�У
той�же�час� триває�пошÀ³�єдино�о�нес³ладно�о�тестÀ
для� оцін³и�фÀн³ціональної� здатності� печін³и.

Тест�печін³ово�о�плазматично�о�³ліренсÀ� 99mТс-
Т/2,4-диметил-ацетанілідоіміно-диацетат� (Нepida)
висо³о� специфічний� і� чÀтливий� для� оцін³и�фÀн³ції
печін³и.� Він� вже� довів� свою� ефе³тивність� в� оцінці
стÀпеня� �епатоцелюлярно�о� пош³одження� [4-7].
Можна�припÀстити,�що�цей� тест�бÀде�ефе³тивним
й� À� моніторин�À� �острих� і� хронічних� захворювань
печін³и� та� дасть� можливість� визначати� про�ноз
Àже� на� ранніх� етапах� патоло�ічно�о� процесÀ.

Відта³� бÀли� поставлені� настÀпні� запитання:
1. Чи� є� визначення� печін³ово�о� плазматично-

�о� ³ліренсÀ� 99mТс-Hepida� ефе³тивним� À�моніторин-
�À� процесÀ� ре³онвалесценції� пацієнтів� з� �острим
�епатитом�В?

2. Чи� має� значення� визначення� печін³ово�о
плазматично�о�³ліренсÀ� 99mТс-Hepida�в�моніторин�À
лі³Àвання� хронічно�о� а³тивно�о� �епатитÀ?

3. Чи� є� визначення� печін³ово�о� плазматично-
�о� ³ліренсÀ� 99mТс-Hepida� ³орисним� дослідженням
в� оцінці� перебі�À� цирозÀ� печін³и?

4. Чи� існÀє� ³ореляція� між� значеннями� печін³о-
во�о�³ліренсÀ� 99mТс-Hepida� сироват³и� та� а³тивністю
аланінамінотрансферази� (АлАТ)� в� сироватці� ³рові?

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

До�прое³тÀ�залÀчено�110�пацієнтів,�я³і�бÀли�розділені�на

три��рÀпи:�І�–�44�хворі�на��острий��епатит�В�(ГГВ),�ІІ�–�33�особи

з�хронічним�а³тивним��епатитом�(ХАГ),�ІІІ�–�33�пацієнти�з
цирозом�печін³и�(ЦП).�Зазначені�хворі�не�мали�сÀпÀтньої

патоло�ії,�передÀсім�холелітіазÀ,�неопластичних�процесів,�тÀ-
бер³ÀльозÀ,�цÀ³рово�о�діабетÀ,�нефропатії�чи�серцево-сÀдин-

ної�недостатності.�Діа�ноз�встановлювали�на�основі�за�аль-

ноприйнятих�стандартизованих�діа�ностичних�³ритеріїв�для
захворювань�печін³и�та�жовчовивідних�шляхів�[8].

У�всіх�пацієнтів�тричі�вимірювали�значення�HEPIDA.�У
�рÀпі�І�перші�аналізи�бÀли�зроблені�на�3-4-й�тиж.�недÀ�и,�а

два�настÀпні�–�через�3� і�6�міс.�відповідно.�У��рÀпах� II� і� III

перший�аналіз�бÀв�проведений�на�почат³À�періодÀ�спостере-
ження,�а�інші�два�–�через�6-9�міс.

А³тивність�АлАТ,�γ-�лÀтамілтранспептидази�(ГГТП),�рівень
за�ально�о�білірÀбінÀ�і�за�альних�еле³трофоретичних�фра³цій
плазми,�а�та³ож�мар³ери�HBV-інфе³ції�визначали�À�сироватці

³ожно�о�пацієнта.�Клінічний�стан�пацієнтів�оцінювали�на�почат-

³À�і�в�³інці�періодÀ�спостереження�за�даними�фізи³ально�о�обсте-
ження.�Він�підтверджÀвався�резÀльтатами�біохімічних�і�сероло-

�ічних�тестів,�а�в�дея³их�випад³ах�для�підтвердження�ви³орис-
товÀвалось��істоло�ічне�дослідження�методом�біопсії�печін³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� �рÀпі� І� через� 6� міс.� повністю� одÀжали� 37
пацієнтів� (�рÀпа� Іа).� У� них� спостері�али� серо³он-
версію�HBs/антиHBs,�нормалізацію�а³тивності�АлАТ
сироват³и� ³рові.� ГрÀпа� Іб� в³лючала� інших� 7
пацієнтів,� À� я³их� розвинÀвся� хронічний� �епатит.
Цей� діа�ноз� бÀв� підтверджений� �істоло�ічним� до-
слідженням� печін³и� через� 6-8�міс.� недÀ�и.

НашÀ� Àва�À� привернÀли� особливо� низь³і� рівні
HEPIDA�при�першомÀ�визначенні�À�вищез�аданій��рÀпі.
При�повномÀ�одÀжанні�середнє�значення�HEPIDA�ста-
новило�98�мл/хв,�що�наближалось�до�значень,�отри-
маних� À� пацієнтів,� в� я³их� розвинÀвся� хронічний� �е-
патит� (середнє� значення� 97�мл/хв).� Та³ий� низь³ий
рівень� ³ліренсÀ� свідчить� про� значні� розлади� печін-
³ової�фÀн³ції�протя�ом��острої�стадії� хвороби.�Проте,
чіт³а�різниця�між�цими�двома� трÀпами�бÀла�помітна
при�дрÀ�омÀ�визначенні,� ви³онаномÀ�через�3�міс.

Під� час� дрÀ�о�о� визначення� жодне� із� значень
HEPIDA,�виміряних�À�пацієнтів��рÀпи�Іб�(хронічний��епа-
тит),�не�перевищÀвало�145�мл/хв.�Тим�часом,�À�паці-
єнтів� �рÀпи� Іа� (повне� видÀжання)� тіль³и� À� трьох� ви-
пад³ах� (8�%)�ці� значення�бÀли�нижчі� ніж�145�мл/хв.

Середнє� значення�HEPIDA� À� пацієнтів� �рÀпи� Іа
бÀло�180�мл/хв,�на�відмінÀ�від��рÀпи� Іб�–�108�мл/хв.
У�той�же�час�Àсі�пацієнти��рÀпи�Іб�бÀли�HВsAg-�i�HВeAg-
позитивні;�5�пацієнтів�мали�підвищений�рівень�АлАТ.
Відповідні� по³азни³и� À� �рÀпі� Іб� бÀли� патоло�ічно
підвищені� (АлАТ>40�ОД/мл)�À�6�пацієнтів� (24�%),�я³і
та³ож�бÀли�HВsAg-позитивні;� ці� дані� стали�основою
для�встановлення�діа�нозÀ�затяжно�о��епатитÀ�À�цих
пацієнтів.� Серед� них� тіль³и� в� одномÀ� випад³À� не
бÀло� зафі³совано� значно�о� зростання� по³азни³а
HEPIDA� під� час� дрÀ�о�о� визначення,� порівняно� із
першим,� в� інших� 5� пацієнтів� відмічалось� значне
підвищення� по³азни³ів� ³ліренсÀ�HEPIDA.

Вищез�адані� резÀльтати� дають� підставÀ� зроби-
ти� висново³,�що� підвищення� печін³ово�о� ³ліренсÀ
HEPIDA� сироват³и� на� третьомÀ�місяці� перебі�À� ГГВ
(порівняно� з� першим� визначенням,� зробленим� на
першій� стадії� хвороби),� незважаючи� на� озна³и� за-
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тяжно�о� запально�о� процесÀ,�що� в³азÀють� на� роз-
вито³� хронічно�о� �епатитÀ,� є� позитивною� про�нос-
тичною� озна³ою;� це� свідчить� про� відносно� висо³і
шанси� на� повне� видÀжання.� І� навпа³и,� відсÀтність
підвищення� чи� зниження� значень� печін³ово�о
³ліренсÀ�HEPIDA�сироват³и�протя�ом�третьо�о�міся-
ця� спостереження�може� означати� перехід� �остро-
�о��епатитÀ�В�À�хронічний��епатит.

Подібні� відмінності�між� �рÀпами� спостері�ались
під� час� третьо�о� вимірювання,� зроблено�о� після� 6-
місячно�о�періодÀ� спостереження.� У�пацієнтів� �рÀпи
Іа� середнє� значення� ³ліренсÀ� с³ладало� 222�мл/хв,
тоді� я³� À�пацієнтів� �рÀпи� Іб�–�112�мл/хв.�РезÀльтати
³лінічно�о� обстеження� і� визначення� � печін³ово�о
³ліренсÀ� HEPIDA� сироват³и� в³азÀють� на� їх� висо³À
³ореляцію� (Q=1,0),�що�обґрÀнтовÀє�доцільність�про-
ведення� цьо�о� діа�ностично�о� тестÀ.

Отже,� можна� вважати,�що� стій³і� низь³і� по³аз-
ни³и�печін³ово�о�³ліренсÀ� HEPIDA�сироват³и�(мен-
ше� 145� мл/хв),� я³і� виявляються� після� 3-місячно-
�о� періодÀ� спостереження,�можÀть� (із� віро�ідністю
92� %)� означати� перехід� �остро�о� інфе³ційно�о
процесÀ� в� хронічний� �епатит.� Та³ий� висново³�має
вели³À� діа�ностичнÀ� і� терапевтичнÀ� цінність.� У� ви-
щез�аданій� �рÀпі� різниця� між� середніми� рівнями
печін³ово�о� ³ліренсÀ� HEPIDA� сироват³и,� визначе-
на� на� почат³À� спостереження� і� після� 3-місячно�о
періодÀ,� є� статистично� значÀщою� (Р<0,001).

Серед� пацієнтів� �рÀпи� ІІ� (33� хворих� з� ХАГ)� в
ба�атьох� випад³ах� виявлялись� висо³і� середні
по³азни³и� HEPIDA.� Незважаючи� на� цей� за�розли-
вий� діа�ноз,� середні� по³азни³и� HEPIDA� мали� на-
стÀпні� три� значення� –� 168,� 177,� 176�мл/хв� відпо-
відно.�Тіль³и�À�близь³о�27�%�випад³ів�ми�спостері-
�али�по³азни³и� HEPIDA�нижче�140�мл/хв.�Значення

понад�170�мл/хв� спостері�ались� À� 48,5�%� випад³ів
в� середньомÀ.� РезÀльтати,� отримані� в� цій� �рÀпі,
дають� підставÀ� вважати,� що� діа�ноз� ХАГ� можна
встановити� та³ож� À� випад³ах,� ³оли� значення
HEPIDA� вище,� за� 140� мл/хв,�що� ³орелює� з� ³лініч-
ною�формою� цьо�о� патоло�ічно�о� процесÀ.

Висо³і�³оливання�значень�HEPIDA�в��рÀпі�–�від�65
до�261�мл/хв�–�під�час�першо�о�обстеження�в³азÀють
на� висо³À� індивідÀальнÀ� варіацію�фÀн³ціональної
спроможності� печін³и;� це�повинно�бÀти�почат³овим
по³азни³ом�для�настÀпної�оцін³и�динамі³и�патоло�іч-
но�о�процесÀ.�Ми�ви³ористали�випад³овÀ�ш³алÀ�для
то�о,�щоб�оцінити�резÀльтати�біохімічних� тестів� і� по-
рівняти� їх� із�виміряними�по³азни³ами�HEPIDA.

Продемонстрована� висо³а� статистична� ³оре-
ляція� між� резÀльтатами� ³лінічно�о� обстеження� та
динамі³ою� по³азни³ів� HEPIDA� (Q=0,84)� в³азÀє� на
висо³À� ефе³тивність� цьо�о� тестÀ� À� моніторин�À
перебі�À� ХАГ.� Більше� то�о,� ви³ористання� цьо�о
просто�о,� не� інвазивно�о� тестÀ� в� моніторин�À� те-
рапевтично�о� про�ресÀ� дає� змо�À� правильно� оці-
нити� ефе³тивність� призначено�о� лі³Àвання� і,� мож-
ливо,� спланÀвати� подальші� заходи� À� терапії� ХАГ,
зменшÀючи� частотÀ� ³онтрольних� біопсій� печін³и.

У� �рÀпі� IІІ,� я³а�с³ладалась� із�33�пацієнтів�з�циро-
зом�печін³и,�бÀли�отримані�дÀже�низь³і� середні� по-
³азни³и�HEPIDA� (113,� 132,� 126�мл/хв)� –� незалежно
від� то�о� періодÀ,� ³оли� ви³онÀвалось� обстеження.
Можна�вважати,�що�ці�дані� підтверджÀють�вище�пе-
релічені�перева�и�застосÀвання�цьо�о�методÀ.�Під�час
першо�о� визначення� по³азни³и� HEPIDA� нижче
140�мл/хв�бÀли�отримані�À�27�хворих�(82�%),�а�протя-
�ом�дрÀ�о�о�і�третьо�о�визначень�–�À�22�хворих�(67�%).

Оцін³а� резÀльтатів� індивідÀально�о� ³лінічно�о
обстеження�пацієнтів,� я³а�бÀла�проведена� відповід-

РезÀльтати�³лінічно�о�обстеження�Оцін³а�по³азни³ів�HEPIDA�
По³ращення� Немає�по³ращення�

Всьо�о�

По³ращення� 12� 1� 13�
Немає�по³ращення� 5� 15� 20�
Всьо�о� 17� 16� 33�

Таблиця�1

Порівняння�по³азни³ів�HEPIDA�з�резÀльтатами�³лінічно�о�обстеження�пацієнтів��рÀпи�ІІ�(ХАГ)

РезÀльтати�³лінічно�о�обстеження�Оцін³а�по³азни³ів�HEPIDA�
По�іршення�� Немає�по�іршення�

Всьо�о�

По�іршення� 2� 4� 6�
Немає�по�іршення�� 4� 23� 27�
Всьо�о� 6� 27� 33�

Таблиця�2

Порівняння�по³азни³ів�HEPIDA�з�резÀльтатами�³лінічно�о�обстеження�пацієнтів��рÀпи�ІІІ�(ЦП)
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но�до� випад³ової�ш³али�Child–Pugh,� засвідчила�ди-
намічний�перебі�� патоло�ічно�о�процесÀ� тіль³и� À� 14
пацієнтів�(42�%)�(À�9�з�11�з�них�бÀв�а³тивний�циротич-
ний�процес),�а�³лінічний�стан�19�пацієнтів�(58�%)�ви-
явився� стабільним.� Статистичний� аналіз,� при� по-
рівнянні�резÀльтатів� визначення�по³азни³ів�HEPIDA�з
резÀльтатами�³лінічно�о�обстеження,�по³азав�статис-
тично�³ореляцію�середньо�о�стÀпеня�(Q=0,48)� (таб.�2).
Відносно� низь³ий� інде³с� ³ореляції� в³азÀє� на� нижчÀ
ефе³тивність�цьо�о�тестÀ�в�моніторин�À�перебі�À�циро-
зÀ�печін³и,�порівняно� із�висо³ою�ефе³тивністю�À�моні-
торин�À�перебі�À��остро�о� і� хронічно�о��епатитів.

Основним�діа�ностичним� тестом� в� �епатоло�ії� є
визначення�а³тивності�АлАТ�в�сироватці� ³рові,� я³а�є
біохімічним�мар³ером�пош³одження� �епатоцитів,� не-
зважаючи�на� свою�неспецифічність�для�печін³и.�Це
спонÀ³ало�нас�зробити�спробÀ�визначення� ³ореляції
між�по³азни³ами�HEPIDA� і� а³тивністю�АлАТ�при�³он-
³ретних� захворюваннях� печін³и.� БÀв� застосований
статистичний�аналіз�для�визначення�³ореляції�між�по-
³азни³ами�HEPIDA� і� а³тивністю�АлАТ� в� сироватці� À
пацієнтів� Àсіх� �рÀп.�По³азни³и,� виміряні� À�пацієнтів� з
ГГВ�і�ХАГ,�проявляли�висо³ий�стÀпінь�³ореляції�під�час
першо�о�та�дрÀ�о�о�визначень,�але�при�третьомÀ�ви-
значенні�та³ої�³ореляції�не�відмічалось.�В��рÀпі�ІІІ�(паці-
єнти�з�цирозом�печін³и)�не�бÀло�виявлено�³ореляції
між�по³азни³ами� і�а³тивністю�АлАТ�в�сироватці.

Отримані� резÀльтати� в³азÀють� на� чіт³À,� статис-
тично� підтвердженÀ� ³ореляцію� між� по³азни³ами
HEPIDA� і� а³тивністю� АлАТ� в� сироватці� пацієнтів� з
�острим�і�хронічним�вірÀсним��епатитом.�У�пацієнтів,
визначення� по³азни³ів� HEPIDA�і� вимірювання� а³-
тивності� АлАТ� сироват³и� необхідно� проводити� в
один� день.� Недотримання� цієї� ре³омендації� може
призвести� до� хибної� інтерпретації� фÀн³ції� печін³и
та� неправильної� діа�ности³и� з� Àсіма� настÀпними
наслід³ами.

Âèñíîâêè

1. Визначення� печін³ово�о� плазматично�о
³ліренсÀ�99mТс-Hepida�має�висо³À�про�ностичнÀ�цінність
À�моніторин�À� �остро�о� вірÀсно�о� �епатитÀ� в�дорос-
лих.�Стабільно�низь³і� значення�³ліренсÀ�на�3-мÀ�міс.
хвороби�в³азÀють�на�розвито³� хронічно�о� �епатитÀ.

2. Послідовне� визначення� печін³ово�о� плаз-
матично�о� ³ліренсÀ� 99mТс-Hepida� ефе³тивне� в� мо-
ніторин�À� перебі�À� та� ефе³тивності� лі³Àвання� хро-
нічно�о� а³тивно�о� �епатитÀ� À� дорослих.

3. Печін³овий�плазматичний�³ліренс� 99mТс-Hepida
менш� ефе³тивний� À� моніторин�À� цирозÀ� печін³и,
порівняно� з� �острим� і� хронічним� �епатитами.

4. Кореляція� між� печін³овим� плазматичним
³ліренсом�99mТс-Hepida�та�а³тивністю�АлАТ�сироват-
³и� виявлена� À� пацієнтів� з� �острим� і� хронічним� �е-
патитами.� У� пацієнтів� з� цирозом� печін³и� та³ої� ³о-
реляції� не� бÀло.
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A S S E S S M E N T  O F  9 9 MÒ Ñ- H E P I D A
P L A S M A  C L E A R A N C E  T E S T
E V A L U A T I O N  F O R  M O N I T O R I N G  O F
A C U T E  A N D  C H R O N I C  L I V E R  D I S E A S E S

Yo. Bialkovska-Vazhecha

SUMMARY.�Hepatic�plasma�clearance�99mТс-Hepida
(HEPIDA)�is�a�highly�specific�and�sensitive�test�for
liver�function�evaluation.�The�study�was�performed
on�110�patients� (acute�hepatitis�B,�chronic�active
hepatitis,� cirrhosis� of� the� liver).� Presented� data
indicate�that�hepatic�plasma�clearance�99mТс-Hepida
has� proven� to� be� an� efficient� test� for�monitoring
of�acute�viral�hepatitis�therapy�but�it�is�less�efficient
for�monitoring�of� liver� cirrhosis.
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Наведено� дані� про� розроб±¾� і� ви±ористання
с¾часних� методів� специфічної� діа�ности±и� антро-
понозних� і� зоонозних� хламідіозів,� розповсюд-
женість� їх� на� півдні� У±раїни� та� ¾дос±оналення� си-
стеми� епідна�ляд¾.

Нині� антропонозні� та� зоонозні� хламідіози� є
серйозною� проблемою� охорони� здоров’я� і� вете-
ринарної� медицини� [1-3].� Вирішення� проблеми
хламідійних� інфе³цій� (ХІ)� Àс³ладнюється� тим,�що
не� існÀє� специфічної� профіла³ти³и� цієї� патоло�ії.
Основною�лан³ою� в� системі� епідна�лядÀ� за� хламі-
діозами�є�своєчасна,�достовірна�лабораторна�діа�-
ности³а� [4].� У� зв’яз³À� з�цим,�надзвичайно�важливі
дослідження,� спрямовані� на� розроб³À� і� втілення
висо³оспецифічних,� чÀтливих� методів� і� засобів
діа�ности³и� різних� форм� хламідіозів.

Ба�атолітні� динамічні� дослідження� дозволили
встановити� значнÀ� питомÀ� ва�À� антропонозних� і
зоонозних� хламідіозів� À� ³райовій� інфе³ційній� па-
толо�ії�півдня�У³раїни�[5,�6].�На�основі�аналізÀ�епі-
деміоло�ічних� та� епізоотоло�ічних� особливостей
зоонозних� хламідіозів,� етіоло�ічної� розшифров³и
спалахів� орнітозÀ� в� У³раїні� розроблено� і� втілено
системÀ� епідна�лядÀ� за� орнітозом,� що� сприяло
зниженню� ³іль³ості� �рÀпових� захворювань� À� про-
фесійних� ³оле³тивах� і� запобі�анню� значним� е³о-
номічним� збит³ам.� Розроблено� ³омпле³с� заходів,
спрямований� на� Àдос³оналення� системи� профі-
ла³ти³и� антропонозних� хламідіозів,�що� дало� змо-
�À�знизити�³іль³ість�Àс³ладнень�і�зменшити�тяж³ість
ХІ� À� хворих.

Одна³,� À� мінливих� соціально-е³ономічних� Àмо-
вах,� при� ослабленні�форм� взаємодії� заці³авлених
слÀжб� і� відомств,� система�епідна�лядÀ� за� хламідіо-
зами� потребÀє� Àдос³оналення,� в³лючаючи� не-
обхідність� обов’яз³ово�о� ви³ористання� сÀчасних
діа�ностичних� техноло�ій.� При� цьомÀ� слід� під³рес-
лити� особливÀ� значÀщість� біоло�ічних� особливос-
тей� цир³Àлюючих� в� ре�іоні�штамів� хламідій� різних
видів.� ВраховÀючи� природнÀ� осеред³овість� орні-

тозÀ,� для� побÀдови� наÀ³ово� обґрÀнтованої� раціо-
нальної� системи� епідна�лядÀ� за� зоонозними� хла-
мідіозами� необхідне� а³тивне� виявлення� осеред³ів
інфе³ції� в� різних� ³лімато-�ео�рафічних� зонах� для
попереджÀвально�о� на�лядÀ� при� розміщенні� пта-
хівниць³их�³омпле³сів,�зон�ре³реації,� тÀризмÀ,�про-
ведення� е³оло�ічної� е³спертизи� бÀдівельних,� ме-
ліоративних,� ре³реаційних� прое³тів.

У� роботі� представлені� матеріали� з� розроб³и
методів�отримання,�³онтролю�і�стандартизації�хла-
мідійних�діа�ностичних�тест-систем,�а�та³ож�ізоляції
хламідій� з� польово�о� та� ³лінічно�о� матеріалÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�метою�виявлення�антропонозних�хламідіозів�обстеже-

но�6973�хворих�жіно³�і�чолові³ів�з�різною�Àро�енітальною�па-

толо�ією,�368�пацієнтів�із�запальними�захворюваннями�ор�а-

на�зорÀ,�107�осіб�з�патоло�ією�сÀ�лобів,�366�дітей�ві³ом�від�0

до�14�ро³ів�із�захворюваннями�ор�анів�дихання,�очей,�сÀ�-

лобів.�Для�виявлення�зоонозних�хламідіозів�обстежено�245

хворих�із�си�нальними�озна³ами�ХІ,�40�людей�з��рÀп�епідри-

зи³À,�87�донорів.�Досліджено�в�різній�епізоотичній�обстановці

з�різних�біотопів�півдня�У³раїни�матеріал�від�1095�особин

ди³их�птахів�53�видів,�222�³орів,�35�лисиць,�52�зайців,�1060

дрібних�ссавців�13�видів.

Дослідження�польово�о�матеріалÀ�(птахів,��ризÀнів,�ди-

³их�ссавців),�а�та³ож�матеріалÀ�від�сільсь³о�осподарсь³их

тварин�проводили,�ви³ористовÀючи�³омпле³с�методів,�я³ий

в³лючав�ба³теріоло�ічний,�³ÀльтÀральний,�цитоморфоло�іч-

ний,� імÀнолюмінесцентний,� для� інди³ації� морфоло�ічних

стрÀ³тÀр�хламідій�та�їх�анти�енів,�імÀноло�ічні�методи�РНІФ

та� ІФА� для� ³іль³існо�о� визначення� хламідійних� імÀно�ло-

бÀлінів�різних�³ласів�À�сироватці�³рові�тварин.

Матеріал�від�хворих�із�си�нальними�озна³ами�ХІ�дослі-

джÀвали�з�ви³ористанням�розробленої�нами�е³сперименталь-

ної�імÀноферментної�тест-системи�(ІМФТС)�[7]�і�³омерційних

тест-систем�(імÀноферментна�тест-система�для�виявлення�ан-

титіл�до�C.�trachomatis�«ЕКО-лаб�хламідія�IgG»,�тест-система

«Хламі�Бест-IgG-стрип»�для�виявлення�IgG�до�анти�енів�C.

psittaci��і�С.�pneumoniae),�а�та³ож�ПЛР.�Для�сероло�ічної�діа�-
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ности³и�хламідіозÀ�вели³ої�ро�атої�хÀдоби�(ВРХ)�методом�ІФА

застосовÀвали�набір�виробництва�Всеросійсь³о�о�наÀ³ово-

дослідно�о�і�техноло�ічно�о�інститÀтÀ�біоло�ічної�промисло-

вості� (Мос³ва,� Росія),� слайд-анти�ени� виробництва� НДІ

війсь³ової�медицини�(С.-ПетербÀр�,�Росія).�Е³спериментальні

дослідження�проводили�з�ви³ористанням�еталонно�о�штамÀ

хламідій�орнітозÀ�«В»�та�авторсь³о�о��штамÀ�«К»�(C.�psittaci).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

З� польово�о� матеріалÀ� від� ди³их� птахів� À� ви-
явленомÀ� природномÀ� осеред³À� орнітозÀ� в� Чор-
номорсь³омÀ� біосферномÀ� заповідни³À� на� тлі� епі-
зоотій,� що� періодично� вини³али,� від� домашніх
птахів� з� �осподарсь³их� осеред³ів� À� випад³ах� епід-
Àс³ладнень� ізольовано� 14�штамів� C.� psittaci.

Виділено� та³ож�штам� хламідій� орнітозÀ� «К»� із
се³ційно�о� матеріалÀ� хворої,� я³а� померла� при
явищах� двобічної� �емора�ічної� пневмонії� (депо-
новано� в� НаціональнÀ� ³оле³цію� вірÀсів� ІнститÀтÀ
вірÀсоло�ії�АМН�РФ�ім.�Д.Й.�Івановсь³о�о,�депонент
№�683).

Визначено� епідеміоло�ічнÀ� значимість� біоло-
�ічної� варіабельності�штамів� хламідій.� Розроблені
³ритерії� відборÀ�штамів-продÀцентів� для� отриман-
ня� діа�ностичних� препаратів� і� методи� їх� ³онтро-
лю.�Отримано� висо³оа³тивний� за� анти�енними� та
алер�енними� властивостями� авторсь³ий�штам� «К»
[8],� адаптований� до� ³ÀльтÀри� ³літин,� я³ий� хара³-
теризÀється� ³оротшим� ци³лом� репродÀ³ції,� висо-
³им� на³опиченням� збÀдни³а� в� чÀтливих� ³літинах.

 

Мал.� 1.� Цитоплазматичні� в³лючення�штамÀ� хламідій� «К»� (C.� psittaci)� À� ³ÀльтÀрі� ³літин�фібробластів
ембріонів� ³Àрей:� через� 48� �од� (а)� і� 72� �од� (б)� після� зараження.� Поліморфізм� в³лючень.

Асинхронність� розвит³À,� множинність� во�нищ� інфе³ції� в� одній� ³літині� (а).
Забарвлення� �емато³силін-еозином.� Збільшення� 90×12,5.

а б

Авторсь³ий�штам� хламідій� «К»� C.� psittaci� наве-
дено� на�мал.� 1� (а,б).�Штам� «К»� бÀло� ви³ористано
поряд� з� еталонним�штамом� «В»� я³� анти�ен� при
розробці� е³спериментальних� серій� ІМФТС� для
діа�ностичних� досліджень� і� стандартизації� діа�но-
стичних� препаратів� [7].� Універсальність� діа�нос-
тичної� ІМФТС�дозволила�дослідити� на�ХІ� сироват-
³и� ³рові� хворих� людей,� ссавців,� птахів,� завдя³и
отриманню� і� ви³ористанню� відповідних� антивидо-
вих� ³он’ю�атів,� мічених� перо³сидазою� хронÀ.

Штами� хламідій� орнітозÀ� «В»� і� «К»� бÀли� ви³о-
ристані� та³ож� при� розробці� «СпособÀ� отримання
препаратÀ�для�діа�ности³и�хламідійної� інфе³ції� [9].
Розроблено�метод� цитоморфоло�ічно�о� ³онтролю
при� виробництві� хламідійно�о� алер�енÀ,� встанов-
лено� йо�о� імÀнохімічнÀ� природÀ.

У� порівняльномÀ� аспе³ті� визначено� значимість
сÀчасних�діа�ностичних�тестів,�я³і�ви³ористовÀють-
ся� для� виявлення� ХІ� (³ÀльтÀрально�о,� ПІФ,� РНІФ,
ІФА,�ПЛР).

ОбґрÀнтовано� раціональний� ³омпле³сний
підхід� до� обстеження� хворих� з� різними� ³лінічни-
ми�формами� хламідіозів.� Розроблено� «Спосіб� ви-
ділення� С.� trachomatis� від� хворих»� [10].

У� резÀльтаті� проведеної� роботи� при� ³омпле³с-
номÀ� обстеженні� жіно³,� чолові³ів� з� різноманітною
Àро�енітальною� і� сÀ�лобовою� патоло�ією,� дітей� з
патоло�ією� ор�анів� дихання� ХІ� виявлено� в� 38,3-
52,4;�35,2-47,3;�38,8-45,7�%�випад³ів�відповідно.�У
хворих� з� різними� запальними� захворюваннями
очей� ХІ� виявлено� в� (44,5±3,7)�%� випад³ів.
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Компле³с� діа�ностичних� техноло�ій� виявився
продÀ³тивним� і� в� системі� епідна�лядÀ� за� зооноз-
ними� хламідіозами.� Та³,� виявлено� висо³À� інфі³о-
ваність� хламідіями� –� (38,9±2,9)�%� хворих� із� си�-
нальними� озна³ами� ХІ� і� �рÀп� епідризи³À.

Встановлено,� що� інфі³ованість� хламідіями� в
природномÀ� осеред³À� ди³их� птахів� різних� видів
становила�(54,4±1,5)�%.�Виявлено�та³ож�значнÀ�за-
раженість� на� досліджÀваній� території� вели³ої� ро-
�атої� хÀдоби� –� (27,5±5,6)�%,� ди³их� ссавців� –� до-
дат³ово�о� резервÀарÀ� ХІ� в� природі� (лисиць� –
38,5±8,5,� зайців� –� 31,2±7,1� різних� видів� �ризÀнів� –
(37,0±1,6)�%� відповідно.

Та³им�чином,�втілення�в�пра³ти³À�охорони�здо-
ров’я� і� ветеринарної� медицини� ³омпле³сÀ� сÀчас-
них� діа�ностичних� тест-систем,� я³і� виявляють�ши-
ро³À� розповсюдженість� ХІ� серед� людей� і� тварин,
сприяє�Àдос³оналенню�системи�профіла³ти³и�хла-
мідіозів� в� У³раїні.

Âèñíîâêè

1. Компле³с� ви³ористаних� сÀчасних� діа�нос-
тичних� техноло�ій� дозволив� достовірно� встанови-
ти� значнÀ� етіоло�ічнÀ� роль� хламідій� в� Àро�ені-
тальній� та� е³стра�енітальній� патоло�ії� чолові³ів,
жіно³� і�дітей.

2. Моніторин�� зоонозних� хламідіозів� на� півдні
У³раїни� свідчить� про� висо³À� інфі³ованість� хламіді-
ями� ди³их� птахів,� вели³ої� ро�атої� хÀдоби,� ди³их
ссавців.

3. На� основі� резÀльтатів� досліджень� запропо-
новано� наÀ³ово� обґрÀнтовані� ре³омендації� щодо
Àдос³оналення� системи� профіла³ти³и� хламідіозів
À� сÀчасних� Àмовах.
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Наведено� рез¾льтати� обстеження� хворих� на
алер�ічні�дерматози� (АД).�Встановлено�висо±¾�ча-
стот¾� інфі±¾вання� цитоме�аловір¾сом� (CMV)� і� пе-
реважання� свіжо�о� інфі±¾вання� або� реінфе±ції
серед� хворих� на� АД� порівняно� з� особами,� я±і� не
мають� алер�оло�ічної� патоло�ії.� Виявлено� зміни
±літинно�о�ім¾нітет¾�¾�хворих�на�АД�на�тлі� цитоме-
�аловір¾сної� інфе±ції� (ЦМВІ)� ¾� ви�ляді� Т-лімфо-
пенії,� збільшення� ім¾норе�¾ляторно�о� інде±с¾.

CMV�À�1956�р.�виділив�M.G.�Smith�[1].�Але�впер-
ше�описав�ЦМВІ�ще�в�1881�р.�M.W.�Ribbert.�Це�за-
хворювання� належить� до� �рÀпи� опортÀністичних
інфе³цій,� тобто� тих,� чиї� ³лінічні� прояви� можливі
лише� в� Àмовах� первинно�о� або� вторинно�о� імÀ-
нодефіцитÀ� [2].

Інфі³Àвання� населення� планети� цитоме�ало-
вірÀсом� вели³е.� С³ринін�ові� дослідження� за� до-
помо�ою� імÀноферментно�о� аналізÀ� виявляють
антитіла� À� 71�%� новонароджених,� 33-69�%� дітей
ві³ом� до� 2� ро³ів� і� в� 50-88�%� –� À� віці� 15-19� ро³ів
[2].� За� даними� дея³их� авторів,� ³іль³ість� серопо-
зитивних�до� CMV�осіб� ся�ає� 100�%� [3].

Вважають,� що� після� первинної� інфе³ції� вірÀс
не� елімінÀється� з� ор�анізмÀ� �осподаря,� а� персис-
тÀє�протя�ом�всьо�о�настÀпно�о�життя.�При�цьомÀ
не� ви³лючена�можливість� інте�рації� вірÀсно�о� �е-
номÀ�в�³літинний��еном��осподаря�[4,�5].�Кратність
реа³тивацій� персистентної� вірÀсної� інфе³ції� пря-
мо� залежить� від� станÀ� імÀнної� системи� людини.
Різ³е� зростання� захворюваності� спостері�ається
в� періоди� імÀносÀпресії� (під� впливом� УФО,� іонізÀ-
ючо�о� випромінювання,� перевтоми,� переохолод-
ження,� хронічно�о� о³сидантно�о� стресÀ� та� ін.)
Відповідно� до� цьо�о� ЦМВІ� може� бÀти� мар³ером
повноцінності� фÀн³ціонÀвання� системи� ³літинно-
�о�імÀнітетÀ�[6].

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� інфі³Àван-
ня�цитоме�аловірÀсом�хворих�на�АД�і�зміни�³літин-
ної� лан³и� імÀнітетÀ� при� поєднанні� цих� станів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Протя�ом�2003�р.�обстежено�34�пацієнти�ві³ом�23-59�ро³ів.

Серед�обстежених�бÀло�6�чолові³ів�і�28�жіно³.�27�осіб�мали

хронічнÀ�рецидивнÀ�ідіопатичнÀ�³ропив’ян³À,�2�–�фотодер-

матит,�2�–�атопічний�дерматит,�3�–�алер�ічний�дерматит.

Тривалість�захворювання�³оливалась�від�1�міс.�до�10�ро³ів

(28,9±6,5�міс.).�Крім�АД�À�3�пацієнтів�діа�ностовано�нормо-

хромнÀ�анемію,�в�1�–�синдром�Рейтера,�в�1�–�меди³аментоз-

нÀ�алер�ію�на�³шталт�набря³À�Квін³е�на�антибіоти³и�пеніци-

ліново�о�рядÀ,�в�1�–�вари³ознÀ�хворобÀ�поверхневих�вен�обох

�оміло³,�À�2�жіно³�в�анамнезі�бÀли�самовільні�ви³идні.

У�сироватці�³рові�виявляли�³іль³ість�специфічних�до�CMV

імÀно�лобÀлінів�³ласів�M�і�G�методом�твердофазно�о�ензим-

но�о� імÀноаналізÀ� типÀ� ELISA� на� тест-системах� UBI

MAGIWELLTM.�Сероне�ативним�вважали�титр�анти-CMV�IgM

до�80�EU/ml,�анти-CMV�IgG�до�15�EU/ml,�серопозитивним�–

понад�100�EU/ml�для�анти-CMV�IgM�та�15�EU/ml�або�більший

для�анти-CMV�IgG.

Всіх�обстежених�розділили�на�3��рÀпи�залежно�від�рівня

специфічних�анти-CMV.�Серопозитивні�особи�Àтворили�2��рÀ-

пи:�I�–�люди�з�рівнем�IgM�понад�100�EU/ml�та�IgG�–�понад�15

EU/ml,�II�–�особи�з�рівнем�IgM�менше�100�EU/ml�та�IgG�понад

15�EU/ml,�III�–�сероне�ативні�особи,�в�я³их�титр�IgM�менший

80�EU/ml�та�IgG�–�до�15�EU/ml.

Методом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�проводили�я³іс-

не�виявлення�ДНК�CMV�À�сироватці�³рові�та�слині.�Перева�ою

цьо�о�методÀ�є�можливість�виявляти�ранні�стадії�патоло�ічно�о

процесÀ,�латентнÀ�та�персистÀючÀ�інфе³цію�[5].�Клітинний�імÀ-

нітет�визначали�підрахÀн³ом�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів�(CD3,

CD4,�CD8,�CD22,�NK)�методом�непрямої�імÀнофлюоресценції

за�допомо�ою�моно³лональних�антитіл.

РезÀльтати�порівнювали�між�хворими�на�АД�(з�ЦМВІ�та

без�неї)�і�здоровими�людьми�(8�чолові³ів�та�16�жіно³�ві³ом

18-46�ро³ів).

Отримані�дані�обробляли�за�допомо�ою�про�рамно�о�про-

дÀ³тÀ�«Microsoft�Excel»�з�ви³ористанням�методів�варіаційної

статисти³и�та�³ореляційно�о�аналізÀ.�Достовірність�різниці

середніх�по³азни³ів�оцінювали�за�t-³ритерієм�Стьюдента.
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З�34�хворих�на�АД�À�30�(88,2�%)�осіб�виявлено
IgM� та� (або)� IgG� до�CMV.� У� той� же� час� серед� 24
здорових� людей� (�рÀпа� порівняння)� серопозитив-
ними�бÀли�10�осіб�(41,7�%),�сероне�ативними�–�14
(58,3�%).�З� наведених�даних� видно,�що� інфі³Àван-
ня�цитоме�аловірÀсом�À�2,1�разÀ� вище�серед� хво-
рих�на�АД.

Відомо,�що�À�дорослої�людини�після� інфі³Àван-
ня� спочат³À� з’являються� IgM,� їх� ³іль³ість� дося�ає
ма³симÀмÀ� через� 2� міс.� і� мінімально� знижÀється
через�10�міс.,�змінюючись�на� IgG�[2].� Виявлення�в
³рові� специфічних� антитіл� ³ласÀ� IgМ� свідчить� про
первиннÀ� ЦМВІ,� але� вони� можÀть� визначатись� й

Хворі�на�АД�
По³азни³�

Здорові�особи
�(n=11)� серопозитивні��

(n=30)�
сероне�ативні��

(n=4)�
Р1� Р2� Р3�

CD3,�%� 65,2±4,8� 48,9±0,9� 44,7±3,1� <0,01� <0,05� >0,05�
CD4,�%� 38,8±3,2� 35,7±0,8� 40,2±1,0� >0,05� >0,05� <0,01�
CD8,�%�� 20,7±2,1� 13,5±0,5� 17,7±0,9� <0,01� >0,05� <0,001�
CD4/CD8� 1,9±0,1� 2,7±0,1� 2,9±0,3� <0,001� <0,05� >0,05�
CD22,�%� 10,1±1,0� 10,5±0,7� 9,5±1,2� >0,05� >0,05� >0,05�
NK,�%� 13,3±1,8� 10,6±0,3� 9,0±1,0� >0,05� >0,05� >0,05�

Таблиця�2

Стан�³літинно�о�імÀнітетÀ�À�сероне�ативних�і�серопозитивних�до�СМV�хворих�на�АД

Ïðèì³òêè: Ð1 – ïîêàçíèê äîñòîâ³ðíîñò³ ì³æ ñåðîïîçèòèâíèìè õâîðèìè òà çäîðîâèìè; Ð2 – ì³æ ñåðîíåãàòèâíèìè
õâîðèìè òà çäîðîâèìè; Ð3 – ì³æ ñåðîïîçèòèâíèìè òà ñåðîíåãàòèâíèìè õâîðèìè.

ГрÀпа�обстежених� IgM�(EU/ml)� IgG�(EU/ml)�

Хворі�сероне�ативні�(n=4)� 52,9±6,2*� 7,7±0,9�
Хворі�серопозитивні�(n=30)� 132,5±16,8**� 72,9±8,4**�
Здорові�сероне�ативні�(n=14)� 32,3±2,4� 8,4±2,8�
Здорові�серопозитивні�(n=10)� 85,2±15,9� 40,1±10,5�

Таблиця�1

Титр�анти-CMV�À�пацієнтів�з�АД�і�здорових�осіб�(M±m)

Ïðèì³òêè: * – Ð<0,01 ïîð³âíÿíî ³ç ñåðîíåãàòèâíèìè çäîðîâèìè;
             ** – Ð<0,05 ïîð³âíÿíî ³ç ñåðîïîçèòèâíèìè çäîðîâèìè îñîáàìè.

при� реа³тивації� ендо�енно�о� латентно�о� вірÀсÀ
або� е³зо�енній� реінфе³ції� [1].

У��рÀпі�серопозитивних�хворих�на�АД�ДНК�CMV
бÀло�виявлене�À�43,3�%�(з�них�À�53,8�%�–�À�слині,�À
7,7�%� –� À� ³рові� та� À� 38,5�%� –� я³� À� ³рові,� та³� і� À
слині).� Серед� сероне�ативних� хворих� на� АД�ДНК
CMV� бÀло� виявлено� в� ³рові� 1� пацієнта.

Отримані�дані� свідчать�про� те,�що� À� хворих�на
АД� явно� домінÀє� �остра� ЦМВІ� (або� реінфе³ція),
серед� здорових� переважають� сероне�ативні� осо-
би,� частота� виявлення� анти-CMV� IgG� істотно� не
відрізняється� я³� À� здорових,� та³� і� À� хворих.

Слід� відзначити,�що�між� хворими� на� АД� і� здо-
ровими�особами�відрізняється�й�рівень� IgM� та� IgG
до� CMV�(табл.�1).

Титр� анти-CMV� IgM� в� 1,6� разÀ� вищий� À� �рÀпі
хворих� на� АД,� ніж� À� пра³тично� здорових� людей.
Дещо� інша� ³артина� спостері�ається�щодо� титрÀ
анти-CMV� IgG:� йо�о� рівень� серед� серопозитивних
хворих� на� АД� в� 1,8� разÀ� вищий,� ніж� À� серопози-
тивних� здорових� осіб,� À� той� час� À� сероне�ативних
він� істотно� не� відрізняється.

У� всіх� хворих� на� АД� бÀли� порÀшення� ³літинної
лан³и� імÀнно�о� �омеостазÀ.� У� серопозитивних� і
сероне�ативних� до� СМV� осіб� бÀла� знижена

³іль³ість� CD3� (на� 25,0� та� 31,4�%� відповідно)� по-
рівняно� з� нормальними� по³азни³ами,� знижений
рівень� CD8� (на� 34,8� %)� серед� серопозитивних
хворих;� ³іль³ість� CD4� сÀттєво� не� змінювалась.

Спостері�алось� істотне� збільшення� імÀноре�Àля-
торно�о� інде³сÀ� (CD4/CD8)� я³� À� хворих,� інфі³ованих
СМV�(на�30,7�%),�та³� і�серед�тих,�хто�цієї� інфе³ції�не
мав� (на�35,5�%),�а�це�є�підтвердженням�напрÀження
алер�оло�ічних�механізмів� імÀнної� системи� [7].�СÀт-
тєвих�змін�числа�CD22�та�NK�не�виявлено� (табл.�2).
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Âèñíîâêè

1. У� хворих� на� АД� інфі³Àвання� CMV� значно
частіше,� а� титр� анти-CMV� IgM� та� IgG� сÀттєво� ви-
щий,� порівняно� з� пра³тично� здоровими� людьми.

2. У� серопозитивних� хворих� на� АД� явно� пере-
важає� свіже� інфі³Àвання� (або� реінфе³ція).

3. У� хворих� на� АД� спостері�аються� істотні� по-
рÀшення�³літинної�лан³и� імÀнної�системи�À�ви�ляді
Т-лімфопенії� та� збільшення� імÀноре�Àляторно�о
інде³сÀ.� Ці� зміни� сÀттєвіші� в� серопозитивних� до
СМV� людей.
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A L L E R G O D E R M A T O S E S  A N D  C H A N G E S
O F  C E L L U L A R  I M M U N I T Y

Î.V. Bondarenko

SUMMARY.�The�article�presents�the�results�of�exa-
mination�of�patients�with�allergic�dermatoses�(AD).
High� frequency� of� cytomegalovirus� infection� and
predominance� of� fresh� contagion� or� reinfection
are�observed�among�the�patients�with�AD�in�com-
parison�with� patients�without� allergological� patho-
logy.�The�changes�of�cellular� immunity�are�disco-
vered� at� patients� with� AD� against� a� background
of� cytomegalovirus� such� as� T-lymphopenia,
increase� of� immunoregulation� index.
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Проаналізована� епізоотична� та� епідемічна
а±тивність� природно�о� осеред±¾� т¾ляремії� в� Д¾-
най-Дністровсь±ом¾�межиріччі� ¾� ХХ� столітті.� Вста-
новлено,�що� за� цей� період� епізоотична� та� епіде-
мічна� а±тивність� проявилась� двічі� –� ¾� 1948-1949
та�1988-1989�рр.�Доведено,�що�навіть� ±ардиналь-
не� перетворення� природних� е±осистем� під� впли-
вом� �осподарсь±ої� діяльності� людини�може� тіль±и
тимчасово�припинити�а±тивність�т¾ляремійної�осе-

ред±ової�е±осистеми,�але�нія±�–�не�ви±оренити� її,
що�свідчить�про�її�стій±ість.

Вплив� антропо�енної� трансформації� та� �оспо-
дарсь³о�о�освоєння� території� степової� зони�У³раї-
ни� на� ензоотичний� потенціал� рядÀ� природно-осе-
ред³ових� інфе³цій� –� проблема� а³тÀальна,� незва-
жаючи� на� визначні� дося�нення� в� області
профіла³ти³и� рядÀ� нозоформ� [1].� Серед� останніх
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значної� Àва�и� заслÀ�овÀє� тÀляремія� –� найбільш
розповсюджена� природно-осеред³ова� інфе³ція
на� території� У³раїни,� епідемічні� прояви� я³ої� сÀттє-
во� залежать� від� антропо�енних� впливів� [2].

РезÀльтати�аналізÀ�ба�атьох�робіт�з�цієї�пробле-
ми� свідчать� про� те,�що� зниження� епідемічної� а³-
тивності� природних�осеред³ів� тÀляремії,� безсÀмнів-
но,� зÀмовлене� я³� ва³цинацією�населення� [2-6],� та³
і� зменшенням� їх� епізоотично�о� потенціалÀ,� зÀмов-
леним� �осподарсь³ою� діяльністю� людини� [7-9].

ТомÀ� встановлення� за³ономірності� природної
осеред³овості� тÀляремії� в� перетворених� природ-
них� ландшафтах� особливо� важливе� для� раціо-
нально�о� планÀвання� протиепідемічних� заходів� та
є� основною� Àмовою� оптимізації� ³омпле³сÀ� профі-
ла³тичних� заходів.� Тим� більше,� незважаючи� на
широ³е� розповсюдження� природних� осеред³ів
тÀляремії� в� У³раїні,� с³іль³и-небÀдь� масштабних
наÀ³ових� досліджень,� присвячених� вивченню� їх
біоценозної� стрÀ³тÀри,� епізоотичних� та� епідеміч-
них� особливостей� розповсюдження� на� різних� те-
риторіях,� в� різних� ландшафтно-�ео�рафічних� зо-
нах� не� проводили.� Я³� однÀ� з� найсерйозніших� À
цьомÀ� плані� можна� відзначити� роботÀ� В.С.� Беса-
лова� з� вивчення� природно�о� осеред³À� тÀляремії
на� о.� БірючомÀ,� я³а� проведена�ще� в� 60-х� ро³ах
минÀло�о� століття� [10].

Ця� робота� присвячена� аналізÀ� епізоотично�о
та� епідемічно�о� проявÀ� природно�о� осеред³À� тÀ-
ляремії� і� виявленню� е³оло�ічної� основи� йо�о� існÀ-
вання� в� степовій� зоні� південно-західної� частини
У³раїни� –�ДÀнай-Дністровсь³омÀ�межиріччі.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

В�основÀ�роботи�ля�ли�матеріали�ретроспе³тивно�о�аналізÀ

захворюваності� людей�на� тÀляремію�з�ідно�з�архівними� та

звітними�до³Àментами�за�1947-2002�рр.�Одесь³ої�ПЧС,�Одесь-

³ої�обласної�СЕС,�районних�лі³арень�і�санепідемстанцій,�розта-

шованих� на� території� ДÀнай-Дністровсь³о�о� межиріччя

(Ізмаїльсь³ий,�Біл�ород-Дністровсь³ий,�Арцизсь³ий,�Бол�радсь-

³ий,�Кілійсь³ий,�Ренійсь³ий,�Саратсь³ий,�ТарÀтинсь³ий�і�Та-

тарбÀнарсь³ий�райони�Одесь³ої�області)�–�територія�³олишньої

Бесарабії,�я³а�до�середини�1944�р.�входила�до�с³ладÀ�РÀмÀнії.

Біоценозна�стрÀ³тÀра�природно�о�осеред³À�тÀляремії�вста-

новлена�за�даними,�зібраними�в�процесі�е³оло�о-епізоотоло�і-

чно�о�обстеження�території,�проведено�о�е³спедиційним�за�о-

ном�Одесь³ої�протичÀмної�станції,�а�та³ож�за�архівними�мате-

ріалами.

Польовий�матеріал,�а�та³ож�сироват³и�³рові�хворих�дослід-

жÀвали�в�ба³лабораторії�Одесь³ої�протичÀмної�станції�з�ви³ори-

станням�ба³теріоло�ічних�і�сероло�ічних�методів�дослідження.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ДÀнай-Дністровсь³е�межиріччя� розташоване� в
степовій� зоні� У³раїни� на� території� Причорноморсь-
³ої� низини� та� а³ÀмÀлює� низовÀ� приморсь³À� рівни-
нÀ,� розчленованÀ� річ³овими� долинами� та� бал³а-
ми.�Прибережні� водні� е³осистеми�межиріччя� пред-
ставлені�приморсь³ими�лиманами,�дельтами�ДÀнаю
та�Дністра,�а� та³ож�системою�придÀнайсь³их�озер.

Долини�річо³��либо³і�та�вÀзь³і�À�верхів’ях,�зни-
жÀються� та� розширюються� в� приморсь³ій� частині,
де� вони� постÀпово� переходять� À� лимани� (Саси³,
Ша�ани,� Алібей,� БÀрнас� та� ін.),� а� в� придÀнайсь³ій
низині� –� в� придÀнайсь³і� озера� –� Ка�Àл,� ЯлпÀ�,
КатлабÀх,� Китай� та� ін.� Цей� район� виділяється� се-
ред� інших� степових� областей� північно-західно�о
Причорномор’я� найбільшими� тепловими� ресÀрса-
ми,�порівняно�слаб³ою�³онтинентальністю�та�більш
теплою� зимою.� Середньорічна� амплітÀда� темпе-
ратÀр�становить�24-26�оС.�Безморозний�період�три-
ває� більше� 200� днів.� Середньорічні� опади� (350-
400�мм)� розподіляються� в³рай� нерівномірно.

Перші� свідчення� про� захворювання� на� тÀляре-
мію� на� території� ДÀнай-Дністровсь³о�о�межиріччя
У³раїни� відносяться� до� періодÀ� рÀмÀнсь³ої� о³Àпації
Бесарабії,�³оли�в�1941-1942�рр.�серед�осіб,�я³і�зай-
малися�промислом� �ризÀнів,� з’явилося� захворюван-
ня,� я³е� сÀпроводжÀвалося� збільшенням� лімфатич-
них� вÀзлів.� ТÀляремія� бÀла� підтверджена� внÀтріш-
ньош³ірною�пробою�з�тÀлярином.�У��рÀдні�1947�р.�À
війсь³овій� частині,� дисло³ованій� в�Ренійсь³омÀ�рай-
оні,� захворіло�75�%�всьо�о� с³ладÀ.� Етіоло�ія� недÀ�и
бÀла� підтверджена� імÀноло�ічними� реа³ціями.� В
1948� і�1949�рр.�хворобÀ�діа�ностÀвали�пра³тично�на
території� всьо�о�ДÀнай-Дністровсь³о�о�межиріччя.

Перші� випад³и� захворювання� бÀли� зареєст-
ровані� на� почат³À� 1948� р.� на� територіях,� приле�-
лих�до�водних�е³осистем,�розташованих�À�басейні
ДÀнаю,� придÀнайсь³их� озер� і� дельті� Дністра,� де,
віро�ідно,� існÀвав� заплавно-болотний� осередо³
тÀляремії.� Найінтенсивніші� епізоотії� захворюван-
ня� серед� �ризÀнів� та� епідемічні� Àс³ладнення� на
той� період� бÀли� відмічені� в� ТатарбÀнарсь³омÀ,
Кілійсь³омÀ� і� Старо-Казаць³омÀ� районах.

Всьо�о� протя�ом� зимово-весняно�о� періодÀ
1948�р.�серед��ромадянсь³о�о�населення�встанов-
лено� 292� випад³и� захворювання.� Вліт³À� 1948� р.� в
о³ремих� районах� реєстрÀвалися� поодино³і� за-
хворювання.� Всьо�о� за� період� липень-серпень
враховано� 30� випад³ів.

З� ³інця� вересня� 1948� р.� ³іль³ість� захворювань
почала�різ³о�зростати� і� в� �рÀдні�дося�ла�ма³симÀ-
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симов� [14],� я³ий� хара³теризÀвав� спалах� тÀляремії
в� степовій� зоні� Азово-Чорноморсь³о�о� ³раю.

Слід� відзначити� та³ож,�що� несприятливі� епіде-
міоло�ічні� обставини�щодо� тÀляремії� с³лалися� на
той� період� не� тіль³и� в� цьомÀ� ре�іоні,� та³ож� вона
охопила� Àсю� степовÀ� та� лісостеповÀ� зонÀ� У³раїни,
при� цьомÀ� основними� носіями� інфе³ції� слÀжили
звичайна�полів³а�(Microtus�arvalis)�і�хатня�миша�(Mus
musculus)1.� Всьо�о� за� офіційними�даними� в� У³раїні
за�цей�період�зареєстровано�47�620� та�16�102�ви-
пад³ів� відповідно� в� 1948� і� 1949�рр.

Тор³аючись� питання� про�шляхи� і� фа³тори� за-
раження� населення� тÀляремією� слід� відзначити,
що� переважна� ³іль³ість� захворілих� À� степовомÀ
природномÀ�осеред³À� тÀляремії�ДÀнай-Дністровсь-
³о�о� межиріччя� в� середині� ХХ� століття� заразила-

мÀ� –� 2972� випад³и,� а� з� січня� ³іль³ість� захворю-
вань� знизилася� і� з� ³вітня� реєстрÀвалися� вже� по-
одино³і� випад³и� (мал.� 1).
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Мал.� 1.� Динамі³а� захворюваності� тÀляремією� в
1948-1949� рр.� À�ДÀнай-Дністровсь³омÀ�межиріччі.

Спільна� ³іль³ість� захворілих� на� території� ДÀ-
най-Дністровсь³о�о� межиріччя� в� 1948-1949� рр.
наведена� в� таблиці� 1.

Та³им� чином,� ³артина� епідемічно�о� проявÀ� епі-
зоотії� тÀляремії� в� Àсіх� адміністративних� районах
ДÀнай-Дністровсь³о�о�межиріччя� вза�алі� схожа:� на
почат³À� 1948� р.� незначна� ³іль³ість� захворілих� і
стрім³ий�ріст�їх�³іль³ості�з�осені�1948�до�зими�1949�р.,
що� свідчить� про� занос� інфе³ції� в� селітебні� зони
мишоподібними� �ризÀнами� в� резÀльтаті� їх� природ-
ної� осінньої� мі�рації.� Це� хара³терно,� перш� за� все,
для� хатньої� миші,� хоча� слід� зосередити� Àва�À� на
однÀ� особливість.�Відомо,�що� в�ДÀнай-Дністровсь-
³омÀ� межиріччі� поряд� з� хатньою� мишею�широ³о
розповсюджена� і� ³Àр�анцева� миша.� ПричомÀ� ха-
ра³терно� те,�що� останній� вид,� на� відмінÀ� від� хат-
ньої�миші,�цілорічно�існÀє�в�природних�Àмовах,�спо-
рÀджÀючи� на� зимÀ� своєрідні� À³риття� –� «³Àр�анчи-
³и»�[11-13].�ТомÀ�слід�вважати,�що,�бÀдÀчи�а³тивним
«паливним»� матеріалом� для� епізоотії� тÀляремії� в
степовій�зоні,�цей�вид,�проте,�не�може�бÀти�важли-
вим�джерелом�збÀдни³а�в�селітебних�зонах.�На�цю
особливість� À� свій� час� звернÀв� Àва�À�ще�А.А.�Ма³-

1948� 1949� Всьо�о�
всьо�о��
випад³ів�

на�10�тис.��
населення�

всьо�о��
випад³ів�

на�10�тис.��
населення�

випад³ів�
на�10�тис.��
населення�

5654� 117,8� 1152� 26,1� 6806� 71,95�

Таблиця�1

Захворюваність�тÀляремією�в�ДÀнай-Дністровсь³омÀ�межиріччі�(1948-1949�рр.)

ся� внаслідо³� ³онта³тÀ� із� сільсь³о�осподарсь³ими
продÀ³тами,� зараженими� збÀдни³ом� тÀляремії� ми-
шоподібними� �ризÀнами� –� звичайною� полів³ою� та
хатньою�мишею.

Проведена�восени�1949�р.�та�на�почат³À�1950�р.
масова� імÀнізація� сільсь³о�о� населення� привела
до� то�о,�що� епідемічний� процес� різ³о� знизився� і
вже� À� 1950� р.� захворіло� лише� де³іль³а� десят³ів
осіб.

У� настÀпні� ро³и� механізація� сільсь³о�оспо-
дарсь³о�о� виробництва,� йо�о� хімізація,� осÀшен-
ня� водно-болотних� À�ідь,� спорÀдження� рибних
став³ів,� орання� та� ³ÀльтивÀвання� земель� À� зоні
природних�осеред³ів�тÀляремії,�посилення�бороть-
би� з� основними�носіями� збÀдни³а� тÀляремії� –�ми-
шоподібними� �ризÀнами,� я³� наслідо³,� протя�ом

1 Ï³ä çâè÷àéíîþ ïîë³âêîþ àâòîðè ðîçóì³þòü íàÿâí³ñòü äâîõ âèä³â – ñõ³äíîºâðîïåéñüêî¿ (Microtus rossiae meridionalis) ³
âëàñíå çâè÷àéíî¿ ïîë³âêè (Microtus arvalis), à ï³ä õàòíüîþ ìèøåþ – êóðãàíöåâó (Mus spicilegus) ³ âëàñíå õàòíþ ìèøó
(Mus musculus).
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останніх� 40� ро³ів� привели� до� різ³ої� депресії� епі-
зоотично�о� процесÀ,� виділення� ³ÀльтÀр� від� �ри-
зÀнів� і� ³ліщів� припинилося� і� лише� в� о³ремі� ро³и
на� цій� території� виявляли� одиничні� серопозитивні
по�ад³и� хижих� птахів� À� низь³их� титрах.�Це� свідчи-
ло� про� «в’ялий»� перебі�� епізоотично�о� процесÀ.
ТомÀ,�починаючи�з�1979�р.,�ензоотичність�з�більшої
³іль³ості� території� ДÀнай-Дністровсь³о�о�межиріч-
чя�(À�8�районах�з�9)�бÀла�знята� і�планомірні�епізо-
отоло�ічні� спостереження� не� проводили.

У� дрÀ�ій� половині� ХХ� століття� в� ре�іоні� відбÀ-
лися� сÀттєві� антропо�енні� перетворення.� У� цей
період�À�зв’яз³À�з�масовою�ор�анізацією�³ол�оспів
на� території� ³олишньої� Бесарабії� пра³тично� за-
вершилася� повна� перебÀдова� степових� е³осис-
тем� в� а�роценози� і� почалося� масове� лісонасад-
ження.� Напри³інці� 70-х� ро³ів� почалось� бÀдівницт-
во� ДДЗС2� і� в� резÀльтаті� е³осистема� солоно�о
лиманÀ� Саси³� бÀла� перетворена� в� прісне� озеро
Саси³� À� межах� ³аналÀ� ДÀнай-Дністер-Дніпро� для
поливÀ� сіль�оспÀ�ідь.� Це� вима�ало� спорÀдження
цілої� системи�меліоративних� ³аналів� з� наземним
і� підземним� транспортÀванням� води,�що� призве-
ло� до� ре�іональної� е³оло�ічної� ³ризи� [15,� 16].

Після�введення�в�дію�1-ї�чер�и�ДÀнай-Дністров-
сь³ої� зрошÀвальної� системи� епізоотична� ситÀація
різ³о� змінилася� і� вже� на� почат³À� 80-х� ро³ів
³іль³ість� матеріалів� від� хижих� птахів� з� анти�еном
збÀдни³а� тÀляремії� в� діа�ностичних� титрах� зрос-
тає.�А�в�1988-1989�рр.� вини³ла�вели³а�епізоотія� в
поселеннях� основно�о� носія� збÀдни³а� тÀляремії� –
звичайної� полів³и,� я³а� призвела� до� захворюван-
ня� людей� À� ³ол�оспі� ім.� Чапаєва� (с.� Вишневе� Та-
тарбÀнарсь³о�о� районÀ� Одесь³ої� області).

При� цьомÀ�шляхом� епідеміоло�ічно�о� розслі-
дÀвання� та� е³оло�о-епізоотоло�ічно�о� обстежен-
ня� території� бÀло� встановлено,�що� зараження� лю-
дей� бÀло� пов’язане� з� водою�ДДЗС,� я³À� меш³анці
села� ви³ористовÀвали� з� �осподарсь³о-побÀтовою
метою,� а� розширенню� межі� епізоотії,� очевидно,
сприяли� зайці-рÀса³и.�Цей�фа³т�ще� раз� підтверд-
жÀє� їх� важливÀ� роль� À� розповсюдженні� тÀляремій-
ної� інфе³ції� та�формÀванні� просторової� стрÀ³тÀри
природно�о� осеред³À� тÀляремії.

Розвит³À� епізоотично�о� процесÀ,� ³рім� антро-
по�енних� перетворень,� сприяли� особливі� ³ліма-
тичні� Àмови,�що� передÀють� вини³ненню� епізоотії.
Зо³рема,� літо� 1988� р.� на� території� ДÀнай-Дніст-
ровсь³о�о� межиріччя� хара³теризÀвалося� значни-
ми� перепадами� температÀр� і� рясними� опадами.

При�цьомÀ�слід�зазначити,�що�в�ціломÀ�за�літо�се-
редньомісячна� температÀра� на� 0,5-1,5� оС� переви-
щÀвала� ба�аторічнÀ,� а� ³іль³ість� опадів� перевищÀ-
вала�нормÀ�в�1,5�разÀ.�Мінлива�по�ода� з�рясними
дощами�значно� ÀтрÀднила�жнива.�Масове� збиран-
ня� зернових� почалося� із� запізненням� і� тривало
до� ³інця� серпня� в� с³ладних� по�одних� Àмовах.
Рясні� опади� призвели� до� поля�ання� зернових� на
значній�території�Причорноморсь³ої�степової�зони.
Це� сприяло� інтенсивній� ве�етації� рослинності� і� я³
наслідо³� –� ростÀ� чисельності� звичайної� полів³и,
зайця-рÀса³а,� і³содових� ³ліщів� і� їх� е³стенсивно-
мÀ� розселенню� [15].� До� дрÀ�ої� половини� літа� сÀт-
тєво� зросли� займані� площі� та�щільність� поселень
звичайної� полів³и.� А� вже� до� осені� 1988� р.� чи-
сельність� дрібних� ссавців� À� степовій� зоні� У³раїни
стала� зростати,� дося�аючи� 60�%� і� більше.�Фа³т
часто�о� попадання� �ризÀнів� À� давил³и� «Геро»
вима�ав� від� ре�іональних� слÀжб� захистÀ� рослин
спеціальних� заходів� для� винищÀвання� їх� на� по-
лях� À� зв’яз³À� з� вели³ими� втратами� посівів� овоче-
вих� і� зернових� ³ÀльтÀр.

Починаючи� з� перших� чисел� серпня� 1989� р.,
е³спедиційним� за�оном� Одесь³ої� протичÀмної
станції� бÀла� розпочата� робота� з� вивчення� біоце-
нозної� та� просторової� стрÀ³тÀри� зновÀ� вини³ло�о
природно�о� осеред³À� тÀляремії.

БÀв� проведений� пошÀ³� поле�лих� тварино³,� а
та³ож� збір� по�адо³� хижих� птахів� і� ³алÀ� хижих
ссавців.� Усьо�о� за� цей� період� обстеження� бÀло
відпрацьовано� 9355� паст³о/ночей,� À� т.ч.� на� полях
³ол�оспÀ,� присадибних� ділян³ах� і� приля�аючих� до
них� непридатних� землях� поблизÀ� дренажної� сис-
теми.�При�цьомÀ�виловлено�1151�дрібний�ссавець
8�видів.�При�дослідженні�матеріалÀ�з�дов³ілля�бÀло
виділено�15�³ÀльтÀр�тÀляремійно�о�мі³роба�(з�води
5� ³ÀльтÀр,� з� �нізд� поліво³� звичайних� –� 3,� від� ми-
шоподібних� �ризÀнів:� поліво³� звичайних� –� 2,�миші
лісової� –� 1,� миші� хатньої� –� 1,� сіро�о� пацю³а� –� 1� і
від� зайців� –� 2).

Видовий� с³лад� і� чисельність� реальних� і� потен-
ційних� носіїв� і� переносни³ів� збÀдни³а� тÀляремії� в
природномÀ� осеред³À� тÀляремії� свідчить� про
с³ладнÀ� біоценотичнÀ� стрÀ³тÀрÀ� наземної� е³осис-
теми,� що� послÀжила� основою� для� сприятливо�о
цир³Àлювання� збÀдни³а� тÀляремії� за� допомо�ою
численних� фÀн³ціональних� зв’яз³ів� Àсіх� ³омпо-
нентів-підсистем� природно�о� осеред³À� –� назем-
но�о� (повітряно�о),� підземно�о� (�ніздово-норово-
�о)� і� водно�о� біоценозно�о� ³омпле³сÀ.

2 ÄÄÇÑ – Äóíàé-Äí³ñòðîâñüêà çðîøóâàëüíà ñèñòåìà áóëà ïåðøîþ ÷åðãîþ ïðîåêòó Ì³íâîäãîñïó ÑÐÑÐ ç ïåðåíåñåí-
íÿ âîäè Äóíàþ ÷åðåç Äí³ñòåð ó Äí³ïðî.



31

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

ФормÀвання� зновÀ� вини³ло�о� осеред³À�мабÀть
відбÀвалося� в� та³ий� спосіб:� поливна� вода� з� ДÀ-
най-Дністровсь³ої� зрошÀвальної� системи,� а� та³ож
дощові� сто³и� мо�ли� ³онтамінÀвати� водÀ� дренаж-
но�о� ³аналÀ,� що� перетинає� з� півночі� на� південь
село�Вишневе,� À� резÀльтаті� природних� змивів� тÀ-
ляремійних� ба³терій� або� безпосередньо� через
транзитний� перенос� збÀдни³а� з� водно-болотних
À�ідь� Стенцовсь³о-Жебриянівсь³их� плавнів,� де� є
заплавно-болотний� осередо³� тÀляремії.� А³тивіза-
ція� природно�о� осеред³À,� можливо,� відбÀлася� за
рахÀно³� ондатри,� ядро� поселень� я³ої� знаходить-
ся� в� дельті� ДÀнаю� і� Стенцовсь³о-Жебриянівсь³их
плавнях� і� де� вона� є� одним� з� хара³терних� носіїв
збÀдни³а� тÀляремії� À� водно-болотних� е³осистемах
[1].�Мі�рація� цих� звір³ів� зі� Стенцовсь³о-Жебрия-
нівсь³их� плавнів� (стара� частина� дельти�ДÀнаю)� по
�ідроло�ічних� мережах� ціл³ом� очевидна,� томÀ�що
дамби� всіх� ма�істральних� і� радіальних� ³аналів
пориті� норами� цьо�о� звір³а.

Слід� та³ож�зазначити,�що�в�приля�аючих�до� ³а-
налÀ� наземних� е³осистемах� ³лючовими� лан³ами� в
біоценозних� зв’яз³ах� тÀляремійно�о� осеред³À� вис-
тÀпали� звичайні� полів³и,� хатні�миші,� зайці-рÀса³и� і
зрід³а,� через�свою�нечисленність,� звичайні� хом’я³и.

ПричомÀ� тісні� біоценозні� зв’яз³и� зазначених
членів� наземної� і� водної� осеред³ових� е³осистем,
насамперед,� інфі³ованих� звичайних� поліво³� з� �ри-
зÀнами� інших� видів,� забезпечили� залÀчення� в
епізоотію� тÀляремії� домови³ів,� лісових� мишей� і
навіть�представни³а�дрÀ�ої��рÀпи�чÀтливості�–�сіро-
�о� пацю³а.� Інтенсифі³ація� паразитарних�міжвидо-
вих�³онта³тів�між��ризÀнами,�на�нашÀ�дÀм³À,�відбÀ-
лася� в� дрÀ�ій� половині� літа,� ³оли� після� збирання
сільсь³о�осподарсь³их� ³ÀльтÀр,� а� та³ож� випалю-
вання� стерні� зернових� �ризÀни� с³онцентрÀвали-
ся� в� стаціях� переживання,� я³і� бÀли� представлені
на� той� період� схилами� дренажно�о� ³аналÀ,� що
заросли� бÀр’янистою� рослинністю.

Зараження� тÀляремією� жителів� с.� Вишневе
відбÀвалося,� ³рім� безпосередньо�о� ³онта³тÀ� з
водою�дренажно�о� ³аналÀ,� очевидно,� і� через� водÀ
³олодязів,�томÀ�що�в�дея³их�з�них,�при�проведенні
епідеміоло�ічно�о� розслідÀвання,� виявлена� інтен-
сивна�фільтрація� води� з� дренажно�о� ³аналÀ.

Âèñíîâêè

1.�Осередо³� тÀляремії� в�ДÀнай-Дністровсь³омÀ
межиріччі� У³раїни� Àперше� проявив� свою� епізоо-
тичнÀ�й�епідемічнÀ�а³тивність�напри³інці�40-х�ро³ів
минÀло�о� сторіччя.

2.� А³тивне� антропо�енне� перетворення� степо-
вих� ландшафтів� (масова� оран³а,� формÀвання� за-
хисних� лісосмÀ�,� інтенсивна� хімізація� сільсь³о�о
�осподарства,� різ³е� с³орочення� �ідроморфних� те-
риторій� та� ін.)� сприяло�різ³ій� зміні� видової� розмаї-
тості� і� чисельності� основних� носіїв,� розривÀ� біо-
ценозних� зв’яз³ів� в� осеред³ових� е³осистемах,�що
призвело� до� �либо³ої� депресії� епізоотично�о� про-
цесÀ� і� помил³ово� бÀло� оцінено� я³� повна� лі³відація
природно�о�осеред³À,�що�послÀжило�підставою�для
припинення� імÀнізації� населення� і� проведення
моніторин�À� за� осеред³овою� е³осистемою.

3.� Гідромеліоративне�втрÀчання,� пов’язане� з�бÀ-
дівництвом�ма�істрально�о� ³аналÀ�ДÀнай-Дністер-
Дніпро,� призвело� до� відновлення� �ідроморфних
ландшафтів,� створення� сприятливих� Àмов� для
збільшення�видової�розмаїтості�носіїв� і� переносни³ів,
формÀвання� ³олишніх� біоценозних� взаємозв’яз³ів
осеред³ової�е³осистеми� і,�я³�резÀльтат,�–�відновлен-
ня� епізоотичної� а³тивності� природно�о�осеред³À.

4.�Осередо³� тÀляремії� в�ДÀнай-Дністровсь³омÀ
межиріччі� свідчить� про� те,�що� навіть� ³ардинальні
перетворення� природних� е³осистем� під� впливом
�осподарсь³ої� діяльності� людини� можÀть� тіль³и
тимчасово� призÀпинити� а³тивність� осеред³ової
е³осистеми,� що� свідчить� про� її� стій³ість� і� не-
обхідність� періодично�о� е³оло�о-епізоотоло�ічно-
�о� ³онтролю,� ре�Àлярність� я³о�о� повинна� визна-
чатися� ци³лічністю� атмосферних� процесів� і� зв’я-
заних� з� ними� ³омпле³сів� е³оло�ічних� Àмов.
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N A T U R A L  F O C U S  O F  T U L A R A E M I A  I N
D A N U B E - D N I E S T E R  R E G I O N  O F
U K R A I N E

Yu.A. Boshchenko, I.T. Rusev, L.Yà. Mogilevsky

SUMMARY.� The� article� is� devoted� to� the� problem
of� preservation� of� bacteria� Francisella� tularensis
in�step�coastal�zone�of�West�part�of�the�Black�sea
during� the� long� period.� Key� factor� decreasing� of
activity� of� natural� foci� is� anthropogenic� influence
to�the�step�landscapes�and�it�biota�during�second
half�of�XX�century.
New� activity� of� natural� foci� appeared� after
implementation� of� big� hydro�melioration� project
in� former� USSR� –� construction� of� Danube-
Dniester-Dnepr� irrigation� system� and� as� result� –
forming� new� ecological� condition� and� corridors
for�all�ecosystem�of�tularaemia�in�Danube-Dniester
coastal� region� of� Ukraine.
The�practical�recommendation�is�to�implement�eco-
episootological� monitoring� to� collect� data� for
developing� practical�management� of� this� natural
foci’s�disease.
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Встановлено,�що� ін�аляційне� введення� лафе-
рон¾�в�дозі�500000�МО�впродовж�перших�трьох�днів
хвороби� приводить� до� швид±о�о� зни±нення
±лінічних� озна±� нед¾�и� та� нормалізації� по±азни±ів
ім¾нно�о�захист¾�ор�анізм¾.�Відмічено,�що�лаферон
позитивно� впливає� на� рівень� IgE� ¾� сироватці� ±рові
та� сприяє� звільненню�ор�анізм¾� від� вір¾сних� анти-
�енів� ¾же� в� період� ранньої� ре±онвалесценції.

Незважаючи� на� значні� Àспіхи� в� �алÀзі� сÀчасної
хіміотерапії� та�ва³цинопрофіла³ти³и,� �рип� і� ГРЗ�за-

лишаються� наймасовішими� захворюваннями� лю-
дини� [1-4].� Перенесені� вірÀсні� респіраторні� хворо-
би�можÀть� сприяти�формÀванню� хронічних� патоло-
�ічних� процесів� не� тіль³и� в� дихальних�шляхах� (À
томÀ� числі� інфе³ційно-алер�ічних� –� бронхіальна
астма),�але�й�в� інших�ор�анах� і�системах�(À�серці�–
міо³ардит,�À�нир³ах�–��ломерÀлонефрит,�À�нервовій
системі� –� неврит,� неврал�ія)� [5].

Від³риття� цито³інів� в� останні� ро³и� і� встанов-
лення� їх� значення� в� пато�енезі� захворювань� ви-
значили� пріоритети� їх� дослідження� при� різній� па-
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толо�ії,� в� томÀ� числі� при� респіраторних� вірÀсних
інфе³ціях� [3].� Вивчення� цито³інів� важливе� для
розÀміння� пато�енезÀ� і� природи� пато�енності
вірÀсів.�Дослідження�цито³іново�о�статÀсÀ�має�важ-
ливе� значення� для� ³лінічної� пра³ти³и.� Цито³іно-
вий� статÀс� відображає� індивідÀальнÀ� первиннÀ
реа³цію� на� вірÀсний� а�ент� і� дозволяє� оцінити� ха-
ра³тер� перебі�À� процесів� і� про�нозÀвати� вислід
недÀ�и,�а�та³ож�оцінити�ефе³тивність�терапії,�особ-
ливо�при�застосÀванні�засобів�з�імÀномодÀлюваль-
ною�та�імÀно³ори�Àвальною�а³тивністю,�серед�я³их
�оловне� значення� відводиться� препаратам� інтер-
феронів� (ІФН)� і� їх� індÀ³торів.

Тепер�існÀє�досить�ба�ато�ре³омбінантних�інтер-
феронів� (роферон,� реальдирон,� віферон,� інтрон-А
та� ін.),�я³і�широ³о�застосовÀються�в�пра³тиці.�Про-
те� всі� вони� іноземно�о� виробництва� і� томÀ� доро�і.
Ми� вивчали� ефе³тивність� дії� вітчизняно�о� противі-
рÀсно�о�засобÀ�лаферонÀ.�Це�засіб,�що�містить�лей-
³оцитарний� (ре³омбінантний)� інтерферон� людини,
я³ий� повністю� ідентичний� інтерферонÀ� α-2b,� син-
тезÀється� лей³оцитами� ³рові� донорів� À� відповідь
на� дію� вірÀсÀ� –� інтерфероно�ена.

Для� ³онтролю� застосÀвання� препаратів� ІФН� і
їх� індÀ³торів� вдаються,� в� основномÀ,� до� визначен-
ня� ³іль³існо�о� вмістÀ� цито³інів� À� сироватці� ³рові
методом� імÀноферментно�о� аналізÀ� (ІФА).� Цей
метод� дозволяє� проводити� моніторин��широ³о�о
спе³трÀ�цито³інів�(ІФН,�ІЛ,�ФНП-α�та�ін.)�À�перифе-
ричній� ³рові� в� процесі� лі³Àвання.� Незважаючи� на
те,� що� при� �рипозній� інфе³ції� та� інших� ГРВІ� на
моделях� тварин� відмічені� значні� зміни� в� інтерфе-
роновомÀ�статÀсі�і�вмісті�цито³інів�À�сироватці�³рові,
в� ³лініці� подібні� спостереження� поодино³і� [3].� У
літератÀрі� немає� робіт,� присвячених� вивченню
ін�аляційно�о� введення� лаферонÀ� при� �рипі.

У�зв’яз³À�з�цим,�метою�дослідження�бÀло�оціни-
ти� вплив� аерозольно�о� застосÀвання� лаферонÀ� на
особливості� ³лінічно�о� перебі�À� та� стан� цито³іно-
во�о�статÀсÀ�хворих�на��рип�А�в�динаміці�хвороби� і
розробити� ре³омендації�щодо� лі³Àвання.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�117�хворих�на��рип�А,

�оспіталізованих�в�інфе³ційне�відділення�війсь³ово�о��оспіта-

лю,�ві³ом�від�18�до�20�ро³ів.

Для�розшифрÀвання�етіоло�ії��рипÀ�ви³ористовÀвали�імÀ-

ноферментні�тест-системи�російсь³о�о�«Підприємства�з�вироб-

ництва�діа�ностичних�препаратів»�(м.�Сан³т-ПетербÀр�),�за

допомо�ою�я³их�визначали�антитіла�³ласÀ�IgМ�до�вірÀсів��ри-

пÀ�А.�РезÀльтати�ІФА�вираховÀвали�спе³трофотометрично�при

довжині�хвилі�400�нм.

Визначення�³іль³існо�о�вмістÀ�інтерферонів�α, �γ, �се³ре-
торно�о�імÀно�лобÀлінÀ�А�та�імÀно�лобÀлінÀ�Е�проводили�та-

³ож�за�допомо�ою�тест-систем�то�о�ж�виробництва�імÀнофер-

ментним�аналізатором�«Уніплан»,�фірми�«Пі³он».

Всі�обстежені�отримÀвали�базиснÀ�терапію,�що�в³лючала

дезінто³си³аційні�та�нестероїдні�протизапальні�засоби,�вітаміни

та�ін.�(³онтрольна��рÀпа).�Хворі�основної��рÀпи�(52)�разом�з�ба-

зисною�терапією�отримÀвали�лаферон�À�ви�ляді�ін�аляцій�в�дозі

500�тис.�МО�1�раз�на�день�протя�ом�перших�трьох�діб�хвороби.

Ін�аляційне�введення�лаферонÀ�здійснювали�за�допомо-

�ою�³омпресорно�о�небÀлайзера�«Бореал»,�фірми�«Flaem

Nuova»�(Італія).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведені� дослідження� по³азали,� що� аеро-
зольне� застосÀвання� лаферонÀ� на� фоні� базисної
терапії� в� перші� три�дні� хвороби� сприяло�швидшо-
мÀ� зни³ненню� всіх� озна³� недÀ�и:� підвищеної� тем-
ператÀри� тіла� і� проявів� інто³си³ації� –� нездÀжан-
ня,� адинамії� та� зниження� апетитÀ,� рідше� –� болю
�олови,� À� м’язах� і� очних� яблÀ³ах,� блювоти.

При� цьомÀ� температÀрна� реа³ція� та� інто³си³а-
ція� зни³али�швидше� на� 1,28� та� 1,16� дня� відповід-
но,� а� ³атаральні� озна³и� приблизно� на� 2,50� дня,
ніж� À� пацієнтів� ³онтрольної� �рÀпи� (Р<0,05).

Особливо� чіт³о� бÀв� по³азаний� позитивний
вплив� лаферонÀ� на� динамі³À� температÀрної� ре-
а³ції� (табл.� 1).� Я³що� до� почат³À� лі³Àвання� її� висо-
та� бÀла� одна³овою� в� обох� �рÀпах� хворих,� то� Àже

Тривалість�³лінічних�озна³�À�днях�(М±м)�
Катаральні�прояви�Лі³Àвання�

Кіль³ість��
хворих� ТемператÀрна��

реа³ція�
Інто³си³ація�

Риніт� Кашель� Сльозотеча�
Базисна�терапія� 65� 3,54±0,12� 4,40±0,18� 5,22±0,34� 5,60±0,22� 5,30±0,16�
Ін�аляція�лаферонÀ� 52� 2,26±0,13*� 3,24±0,15*� 3,64±0,26*� 3,40±0,32*� 3,20±0,28*�

Таблиця�1

РезÀльтати� дослідження� лі³Àвальної� ефе³тивності� ін�аляційно�о� введення� лаферонÀ
À�хворих�на��рип�А

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ (Ð<0,05).
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через� день� після� почат³À� застосÀвання� лаферо-
нÀ� ³іль³ість� пацієнтів� з� підвищеною� температÀрою
тіла� достовірно� с³оротилась.

Встановлено� та³ож,�що� застосÀвання� лаферонÀ
позитивно�впливало�на� ³літиннÀ� і� �ÀморальнÀ�лан³и
імÀнітетÀ,� сприяючи�лі³відації� дисбалансÀ�попÀляцій-
но�о� с³ладÀ� імÀно³омпетентних� ³літин,�що� вини³� в
резÀльтаті� захворювання.�На� йо�о�фоні� нормалізÀ-
вався� імÀноре�Àляторний� інде³с� (CD4/CD8)� і� а³тиві-
зÀвалась� індÀ³ція�я³� γ-,�та³� α-інтерферонів�À�2,0� і�1,6
разÀ� відповідно.� Крім� то�о,� ін�аляційне� введення
лаферонÀ�сприяло�сÀттєвомÀ�підвищенню�вмістÀ�ос-
новно�о�фа³тора�місцево�о� імÀнітетÀ�–� се³реторно-
�о� імÀно�лобÀлінÀ�А�порівняно�з�хворими�³онтрольної
�рÀпи,�в�я³их�виявлено�зниження�йо�о�рівня� (2,7±0,3
м³�/мл� і�0,6±0,3�м³�/мл�відповідно),�що�свідчить�про
по�іршення� захисної�фÀн³ції� слизової� носо�лот³и.

У� ³ожно�о� дрÀ�о�о� хворо�о� на� почат³À� хвороби
підвищÀвався�вміст�по³азни³а�алер�ізації�–�IgE�À�сиро-
ватці�³рові.�На�фоні�лі³Àвання�лафероном�À�44�(84,6�%)
осіб�цей�по³азни³�нормалізÀвався.�У�46�(79,3�%)�хво-
рих� ³онтрольної� �рÀпи� в� період� ре³онвалесценції
вміст� IgE� À� сироватці� ³рові�ще� залишався�підвище-
ним.�Отже,�лаферон�зменшÀє�алер�ізацію�ор�анізмÀ.

Відзначено� та³ож,� що� лаферон� пра³тично� в
Àсіх� осіб� сприяв� звільненню� ор�анізмÀ� від� вірÀс-
них� анти�енів� À� носових� ходах� Àже� в� період� ран-
ньої� ре³онвалесценції,� на� відмінÀ� від� осіб� ³онт-
рольної��рÀпи,�ос³іль³и�26�(44,8�%)�з�них�À�цей�час
ще� не� звільнилися� від� анти�енів� вірÀсів.

Необхідно� відзначити,�що� в� жодномÀ� випад³À
побічних� ефе³тів� на� введення� лаферонÀ� не� роз-
вивалось.� У� ціломÀ,� лі³Àвальна� ефе³тивність� пре-
паратÀ� оцінювалась� я³� добра.

Середня� тривалість� недÀ�и� серед� осіб,� я³і� от-
римÀвали� лаферон,� становила� 5,8� доби,� в� ³онт-
рольній��рÀпі�–�7,4�доби�(Р<0,001).

Та³им� чином,� проведені� ³ліні³о-лабораторні
спостереження� по³азали,�що� ін�аляційне� введен-
ня�лаферонÀ�має� вираженÀ�лі³ÀвальнÀ�ефе³тивність
при� �рипі� А� À� дорослих� і� повинно�широ³о� застосо-
вÀватись� À� пра³тичній� роботі� лі³арів-інфе³ціоністів.

Âèñíîâêè

1. Ін�аляційне� введення� лаферонÀ� в� дозі
500000�МО� впродовж� перших� трьох� днів� хвороби
сприяє� швид³омÀ� зни³ненню� ³лінічних� проявів
�рипÀ� А� та� нормалізації� по³азни³ів� імÀнно�о� захи-
стÀ�ор�анізмÀ.

2. Лаферон� впливає� на� зменшення� рівня� IgE� À
сироватці� ³рові� –� по³азни³а� алер�ізації� ор�анізмÀ.

3. Лаферон� сприяє� звільненню� ор�анізмÀ� від
вірÀсних� анти�енів� Àже� в� період� ранньої� ре³онва-
лесценції.

Ë³òåðàòóðà

1.�Ершов�Ф.И.,�Чижов�Н.П.,�ТазÀлахова�Э.Б.�Противови-

рÀсные�средства.�–�С.-Пб.:�Гиппо³рат,�1993.�–�104�с.

2.�Ершов�Ф.И.,�Новохатс³ий�А.С.�Интерферон�и�е�о�индÀ³-

торы.�–�М.:�Медицина,�1980.�–�176�с.

3.�Иса³ов�В.А.�Современная�терапия�и�реабилитация

больных�тяжелыми�формами��риппа�//�Аллер�оло�ия�и�им-

мÀноло�ия.�–�2002.�–��Т.�3.,�№�3�–�С.�385-389.

4.�Камышенцев�М.В.,�Стефанов�В.Е.�Грипп:�пÀть�реше-

ния�проблемы.�–�С.-Пб.:�ЭЛБИ-С-Пб,�2002.�–�240�с.

5.�Возианова�Ж.И.,�Ковалева�Н.М.�Острые�респиратор-

ные�заболевания�(³лини³а,�диа�ности³а,�лечение)�//�СÀчасні

інфе³ції.�–�1999.�–�№�1.�–�С.�16-22.

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

V.D. Moskaliuk

SUMMARY.� It� has� been� established� that� laferon
inhalation� introduction� in� a� dose� of� 500�000�MU
during�the�first�three�days�of�the�disease�results�in
a� rapid� disappearance� of� clinical� signs� of� the
disease� and� normalization� of� the� indices� of� the
organism� immune� protection.� It� has� been� noted
that� laferon� has� a� positive� effect� on� the� level� of
IgE�in�blood�serum�and�promotes�the�releasing�of
the� organism� from� viral� antigens� already� during
the� period� of� early� convalescence.
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З�метою� вивчення� ±лінічної� ефе±тивності� про-
тивір¾сно�о�препарат¾�арбідол-ленс�обстежено�70
хворих� на� �острі� респіраторні� вір¾сні� інфе±ції
(ГРВІ).� При� порівняльном¾� аналізі� ±лінічно�о� пе-
ребі�¾� ГРВІ� залежно� від� терапії� доведено,�що� ар-
бідол-ленс� сприяє� с±ороченню� тривалості� інто±-
си±ації� та� респіраторних� проявів� захворювання.
Наведені� рез¾льтати� ранньо�о� призначення� про-
тивір¾сно�о� засоб¾� дозволяють� ре±оменд¾вати
йо�о� для� профіла±ти±и� ГРВІ.

Важливість� проблеми� пошÀ³À� ефе³тивних� за-
собів�лі³Àвання�та�профіла³ти³и��рипÀ�й� інших�ГРВІ
зÀмовлена� їх�масовістю,� висо³ою� сприйнятливістю
населення� до� них,� значним� відсот³ом� Àс³ладнень.
Щорічно� в� У³раїні� на� них� хворіє� від� 10� до� 14�млн
осіб,�що�становить�25-30�%�Àсієї�захворюваності�та
завдає�величезних�збит³ів.�Захворюваність� залиша-
ється�висо³ою;�смертність�від�цих�недÀ��та�їх�Àс³лад-
нень� по³и�що� не� має� тенденції� до� зниження,� на-
впа³и,�помітна�стабілізація�і,�навіть,�підвищення�[1].
Хоч� рівень� летальності� від� ГРВІ� в� США� становить
0,01�%,� спостері�ається� тенденція� до� зростання
цьо�о� по³азни³а� [2-4].� Незважаючи� на� значнÀ
³іль³ість� розроблених� антиба³терійних� препаратів,
в� Àмовах� сÀперінфе³ції,� збÀдни³и� я³ої�мають� висо-
³À� вірÀлентність� і� спорідненість� до� т³анини� ле�ень,
³онстатÀються� незадовільні� резÀльтати� лі³Àвання.
У� зв’яз³À� зі�швид³о� про�ресÀючим� запальним�про-
цесом� À� паренхімі� ле�ень,� я³ий� сÀпроводжÀється
вираженою� інто³си³ацією,� дихальною� та� серцево-
сÀдинною�недостатністю,�в�0,1-2�%�випад³ів�настає
зрив� ³омпенсаторно-пристосÀвальних� механізмів,
я³ий� приводить� до� смерті� хворо�о� [5].�По�іршення
е³оло�ічно�о�фонÀ,� зниження�реа³тивності� та� знач-
на� алер�ізація� населення� не� завжди� дозволяють
застосÀвати� оптимальний� антибіоти³� або� їх� ³омбі-
націю,�що� в� поєднанні� зі� значною� стій³істю�мі³ро-
флори�до�дея³их�препаратів�стає�передÀмовою�для
неефе³тивно�о� лі³Àвання� �острої� та� розвит³À� за-
тяжної�пневмонії�À�22,7-38,4�%�хворих�[5,�6].

Спе³тр� етіоло�ічних�фа³торів,� що� ви³ли³ають
�остре� Àраження� респіраторно�о� ³аналÀ� та� парен-
хіми� ле�ень,� дÀже� значний.� Етіоло�ія� ГРВІ� частіше
зÀмовлена�вірÀсами� �рипÀ�А� і�В,�респіраторно-син-
цитіальним� вірÀсом,� вірÀсом� �ерпесÀ,� риновірÀсом.
А³тÀальними� залишаються� питання� пошÀ³À� препа-
ратів� для� профіла³ти³и� і� лі³Àвання� �рипÀ� та� ГРВІ,
особливо� на� ранньомÀ� етапі,� враховÀючи�обмежені
можливості� пра³тичних� лі³арів� À� диференціальній
діа�ностиці� цих� захворювань� на� до�оспітальномÀ
етапі.� У� зв’яз³À� з� цим� заслÀ�овÀє� на� Àва�À� новий
противірÀсний� препарат� арбідол-ленс,� ефе³тивний
відносно�вірÀсів��рипÀ�А�і�В.�Моле³Àлярно-біоло�ічні
особливості�дії�препаратÀ�зÀмовлені�здатністю�при-
�нічÀвати� репродÀ³цію� вірÀсÀ� на� ранніх� етапах,� а
та³ож� сприяти� індÀ³ції� інтерферонÀ.�На� відмінÀ� від
амантадинÀ� та� ремантадинÀ,� арбідол� при�нічÀє
звільнення� нÀ³лео³апсидÀ� від� поверхневих� про-
теїнів,� нейрамінідази� та� ліпідної� оболон³и� [7].

Мета�дослідження�–�вивчити�ефе³тивність�пре-
паратÀ� арбідол-ленс� в� я³ості� засобÀ� для� лі³Àван-
ня� і� профіла³ти³и� �рипÀ,� ГРВІ� та� їх� Àс³ладнень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Досліджено�70�хворих�на��рип�та�ГРВІ,�я³і�лі³Àвалися�в

обласній�³лінічній�інфе³ційній�лі³арні�м.�Хар³ів.�Хворих�бÀло

поділено�на�2��рÀпи.�Основна��рÀпа�(33�особи)�отримÀвала�в

³омпле³сі�лі³Àвання�препарат�арбідол-ленс�в�таблет³ах�по�0,2��

тричі�на�день�протя�ом�3�діб,�починаючи�з�перших�діб�недÀ�и.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�37�пацієнтів,�я³і�отримÀвали�пато�е-

нетичне�лі³Àвання.�Ефе³тивність�терапії�оцінювали�з�ÀрахÀ-

ванням�динамі³и�³лінічних,�лабораторних�по³азни³ів.�Я³�в

основній,�та³�і�в�³онтрольній��рÀпі�хворі�найчастіше�бÀли��ос-

піталізовані�на�2-À�добÀ�недÀ�и�–�69,7�та�61,1�%�відповідно.

ГрÀпи�бÀли�репрезентативними�за�ві³ом�і�статтю.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Етіоло�ічний� спе³тр� збÀдни³ів� бÀло� представ-
лено� в� основній� �рÀпі� �рипом�А2� (H3N2)� –� 81,8�%
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хворих,� пара�рипом� –� 12,1�%,� �рипом�В� –� 6,1�%.
Подібним� чином� в� ³онтрольній� �рÀпі� хворі� на� �рип
А2�становили�63,7�%,��рип�В�–�24,2�%,�пара�рип�–
12,1�%.� У� пацієнтів� основної� та� ³онтрольної� �рÀп
переважав�середній�стÀпінь�тяж³ості�–�60,6� і�52,8�%
відповідно.� Ле�³ий� стÀпінь� встановлено� в� 36,4�%
хворих� основної� і� 44,4�%�–� ³онтрольної� �рÀпи.�В� 1
пацієнта�основної��рÀпи�недÀ�а�мала�тяж³ий�стÀпінь
–� �рип�А2,� Àс³ладнений� абсцедÀючою�пневмонією,
що� за³інчилась� летально.� У� ³онтрольній� �рÀпі� тяж-
³е� захворювання� та³ож� спостері�алось� в� 1� особи.
Та³им� чином,� �рÀпи� хворих�бÀли�однорідні� за� етіо-
ло�ічною�стрÀ³тÀрою� і� тяж³істю�недÀ�и.

Встановлена� добра� переносність� препаратÀ
арбідол-ленс� Àсіма� хворими.� Під� час� лі³Àвання
побічних� ефе³тів� не� бÀло.

У� всіх� пацієнтів� основної� та� ³онтрольної� �рÀп
встановлено� переважно� �острий� почато³� недÀ�и
з� висо³ою� температÀрною� реа³цією.� Симптоми
інто³си³ації� проявлялись� болем� �олови� (100,0�%),
нездÀжанням� (100,0�%),� ознобом� À� 78,7�%� хворих
основної� і� 55,6�%� ³онтрольної� �рÀпи,�міал�іями� та
артрал�іями�À�81,2�%�осіб�основної� і� 77,8�%�³онт-
рольної� �рÀп� відповідно.� Гіперемія� та� помірний
набря³�ш³іри� обличчя� та³ож� спостері�ались� À� ча-
стини� пацієнтів.� У� всіх� пацієнтів� основної� і� 83,3�%
³онтрольної� �рÀпи� визначали� �іперемію� с³лер,
різь�в�очах�на�висоті�інто³си³ації.�Гіпертрофія�(зер-
нистість)� лімфатичних� Àтворень� слизової� оболон-
³и� рото�лот³и� виявлена� À� 72,7�%� хворих� основної
і� 75,0�%�³онтрольної� �рÀпи,� �іперемія�–� відповідно
À�90,9� і� 100,0�%.�Ураження�дихальних�шляхів�про-
являлось� слизистими� виділеннями� з� носових
ходів�в�60,6�%�осіб�основної�та�58,3�%�³онтрольної
�рÀпи,� болем� і� першінням� À� �орлі� –� відповідно� в

Озна³а� Основна��рÀпа� Контрольна��рÀпа� Р�
Гаряч³а 2,59±0,51� 5,19±0,20� <0,05�
Слаб³ість� 3,78±0,70� 4,01±0,20� >0,05�
Біль��олови�� 2,44±0,48� 3,01±0,31� >0,05�
Озноб� 1,83±0,36� 2,48±0,10� >0,05�
Міал�ії�та�артрал�ії� 1,79±0,35� 2,50±0,10� >0,05�
Ринорея� 3,10±0,61� 3,80±0,20� >0,05�
Біль�в��орлі� 2,48±0,49� 3,12±0,20� >0,05�
Біль�в�очах� 1,77±0,35� 3,15±0,10� <0,05�
Кашель� 4,15±0,81� 5,60±0,20� <0,05�
Гіперемія�задньої�стін³и��лот³и� 3,85±0,76� 4,18±0,20� >0,05�
Зернистість�слизових�оболоно³�рото�лот³и� 3,10±0,40� 3,62±0,10� >0,05�
С³лерит�і�³он’юн³тивіт� 3,80±0,50� 3,61±0,30� >0,05�

Таблиця�1

Тривалість�симптомів��рипÀ�і�ГРВІ�при�різних�методах�лі³Àвання�(доби,�M±m)

63,6�і�36,1�%.�Кашель�переважно�бÀв�нападоподіб-
ним,� сÀпроводжÀвався� болями� та� дертям� за� �рÀ-
диною.� Над� поверхнею� ле�ень� прослÀховÀвали
сÀхі� хрипи� À� 15,2�%� хворих� основної� і� 38,9�%� –
³онтрольної� �рÀпи.

Грип� і� ГРВІ� сÀпроводжÀвались� Àраженням� ди-
хальних� шляхів,� часто� на� де³іль³ох� рівнях.� Най-
частіше� розвивалися� риніт,� фарин�іт� і� трахеїт.� У
6,1�%� пацієнтів� основної� �рÀпи� і� 2,8�%� ³онтролю
діа�ностовано� пневмонію.

У�80,0�%�хворих�основної�та�86,0�%�³онтрольної
�рÀп� виявлено� відносний� лімфомоноцитоз.� Лей-
³опенія� бÀла� зареєстрована� відповідно� À� 35,2� і
35,9�%.� Зміни� в� за�альномÀ� аналізі� сечі� засвідчÀ-
вали� помірнÀ� протеїнÀрію� (до� 0,02� �/л),� лей³оци-
тÀрію,� незначнÀ� ³іль³ість� циліндрів.

Після� призначення� препаратÀ� арбідол-ленс� À
70,1�%� хворих� відмічено�швид³е� літичне� знижен-
ня� температÀри� тіла� (табл.� 1).� Вона� нормалізÀва-
лася� вже� на� (2,59±0,51)� день� від� почат³À� лі³Àван-
ня,�що�достовірно�раніше,�ніж�À�³онтрольній��рÀпі.
Разом�з�тим,� інші�озна³и� інто³си³ації� (біль��олови,
озноб,� ретроорбітальний� біль,� міал�ії� та� артрал�ії)
та³ож� зни³али� раніше� після� призначення� препа-
ратÀ.� Крім� то�о,� À� резÀльтаті� призначення� цьо�о
препаратÀ� достовірно� в³орочÀвалась� тривалість
³ашлю� (4,15±0,81)� доби� проти� (5,60±0,20)� À� ³онт-
рольній� �рÀпі).� Виділення� слизо-�нійно�о� хар³о-
тиння,� жорст³е� дихання� і� сÀхі� хрипи� над� різними
ділян³ами� ле�ень� À� хворих� основної� �рÀпи� та³ож
визначались� рідше.

Цей�ефе³т�може�бÀти�зÀмовлений�відомою�імÀ-
номодÀлювальною,� прямою� противірÀсною� та� ан-
тио³сидантною� дією� препаратÀ� [7,� 8],�що� робить
йо�о� ефе³тивним� засобом� для� профіла³ти³и� �ри-
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пÀ�і�ГРВІ.�Крім�то�о,�призначення�вже�À�першÀ�добÀ
захворювання� арбідол-ленсÀ� може� віді�равати
роль� À� запобі�анні� Àс³ладненням.� У� 8� хворих� на
�рип� препарат� застосовано� з� першо�о� дня� недÀ-
�и,� що� привело� до� с³орочення� проявів� респіра-
торно�о� синдромÀ� на� 2-3�дні.�Ці� дані� збі�аються� з
резÀльтатами� інших� досліджень,� я³і� свідчать� про
можливість� дося�нення� ма³симально�о� ефе³тÀ
при�застосÀванні�препаратÀ�арбідол-ленс�з�момен-
тÀ� вини³нення� перших� симптомів� �рипÀ� і� ГРВІ� [8,
9].� Крім� то�о,� при� ви³ористанні� зазначено�о� пре-
паратÀ� при� лі³Àванні� ГРВІ� не� спостері�алось� по-
мітної� різниці� ефе³тÀ� залежно� від� етіоло�ії� недÀ�и.

Âèñíîâêè

1. Призначення� препаратÀ� арбідол-ленс� дає
змо�À� знизити� тривалість� озна³� інто³си³ації,� що
може� бÀти� пов’язане� з� йо�о� прямою� противірÀс-
ною� та� імÀномодÀлювальною� дією.� З� ÀрахÀванням
отриманих� резÀльтатів� ма³симальний� ефе³т� до-
ся�ається� при� призначенні� препаратÀ� протя�ом
перших� 1-2� діб� захворювання.

2. Препарат�арбідол-ленс�ефе³тивний�À�профі-
ла³тиці� і�терапії��рипÀ�та�ГРВІ� і�знижÀє�частотÀ�ви-
ни³нення� ба³терійних� Àс³ладнень� –� бронхітÀ� і
пневмонії.
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P A T I E N T S  W I T H  I N F L U E N Z A  A N D  A R V I

V.M. Kozko, D.V. Katsapov, M.I. Krasnov,
O.M. Vynokurova, H.I. Hradil

SUMMARY.�70�patients�with�acute�respiratory�viral
infections� (ARVI)� were� observed� with� study
purpose� of� clinical� efficacy� of� antiviral� remedy
apbidol-lens.�Arbidol-lens�promotes�the�shortening
of� intoxication� duration� and� respiratory� features
of�disease� in�comparative�analysis�of�ARVI�clinical
course� on� dependence� of� therapy.� Presented
results� of� early� antiviral� remedy� usage� allow� to
prescribe�it�for�prophylaxis�of�ARVI.
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Обстежено� 54� хворих� на� різні� ±лінічні� форми
оперіз¾вально�о� �ерпес¾� (ОГ).�Апробовано� інд¾±тор
ендо�енно�о� інтерфероно¾творення� ци±лоферон.
Динамі±а� більшості� ±лінічних� та� ім¾ноло�ічних� по-
±азни±ів� свідчила� про� вищ¾� ефе±тивність� поєдна-
но�о� застос¾вання� аци±ловір¾� і� ци±лоферон¾.

Із�родини��ерпес-вірÀсів,�що�нараховÀє�8�типів,
особливÀ� Àва�À� привертає� Varicella� Zoster� Virus
(VZV).� Первинне� інфі³Àвання� цим� вірÀсом� прояв-
ляється� ³ліні³ою�вітряної� віспи,� сприйнятливість�до
ньо�о� становить�майже�100�%.�Сам�вірÀс�не�елімі-
нÀється� з� ор�анізмÀ,� а� залишається� переважно� в
задніх� ³орінцях,� задніх� ро�ах� і� міжхребцевих� �ан�-
ліях�спинно�о�моз³À.�Пожиттєве�персистÀвання�VZV
в�ор�анізмі�людини�зÀмовлено�йо�о�здатністю�вмон-
товÀвати� свою�ДНК� À� нейрони�ре�іонарних� �ан�ліїв
чÀтливих� нервів� периферичної� нервової� системи.
Цей� спосіб� збереження� паразитарно�о� �еномÀ
веде�до� то�о,�що� імÀнна� система� «не�бачить»�ДНК
вірÀсÀ� і�не�реа�Àє�на�неї� [1].

ОГ� –� рецидив� VZV-інфе³ції,� я³ий� вини³ає� вна-
слідо³� а³тивації� вірÀсÀ.�До� неї� призводить� знижен-
ня� реа³тивності� ор�анізмÀ� під� впливом�різноманіт-
них�е³зо-�та�ендо�енних�чинни³ів,�серед�я³их�мож-
на� виділити� СНІД,� �рип,� інші� ГРВІ,� тяж³і� хронічні
захворювання,� біл³ово-енер�етичнÀ� недостатність
з� дефіцитом�мі³роелементів� і� вітамінів,� автоімÀнні
захворювання,� злоя³існі� новоÀтвори,� хронічні� інто³-
си³ації,� дію�фізичних� (іонізÀюче� випромінювання)� і
хімічних�фа³торів� (хіміотерапія,� нар³оти³и),� порÀ-
шення� нейро�ормональної� ре�Àляції� (стреси,� пси-
хічне� перевантаження)� [2].�Останнім� часом� почас-
тішали� випад³и�ОГ� в� осіб�молодо�о� ві³À.�Ця� пато-
ло�ія� може� набÀвати� тяж³о�о� перебі�À� й
сÀпроводжÀватись� серйозними� Àс³ладненнями.

Хроноло�ічно� першим� À� ряді� противірÀсних
препаратів� став�аци³лічний�анало��одно�о� з� трип-
летів� ДНК� нÀ³леозидів� –� аци³ловір� –� 9[(2-�ідро³-
сието³си)-метил]-�Àанін,� синтезований� в� середині
70-х�ро³ів�збі�ло�о�століття� і�випÀщений�À�пра³ти-

³À� під� назвою� «зовіра³с».� В� інфі³ованій� ³літині� в
процесі� розмноження� �ерпес-вірÀсів� цей� псевдо-
нÀ³леозид� після� трьох³ро³ово�о� фосфорилюван-
ня� вірÀсною� тимідин³іназою� підхоплюється� вірÀс-
ною� ДНК-полімеразою� і� вбÀдовÀється� в� ³інцеві
ділян³и�ДНК� нової� �енерації� віріонів.� У� подальшо-
мÀ� ця� почат³ова� ділян³а� вірÀсної� ДНК� не� розпіз-
нається,� томÀ� ³опіювання�ДНК,� а�отже� і� реплі³ація
вірÀсів� зÀпиняється.� Специфічність� дії� аци³ловірÀ
поля�ає� в� томÀ,�що� йо�о�можÀть� ви³ористовÀвати
лише�ферменти� �ерпес-вірÀсів.

ВраховÀючи� відносно� висо³ий� рівень� захво-
рюваності� на� ОГ� на� фоні� зниженої� реа³тивності
ор�анізмÀ,� часті� Àс³ладнення,� я³і� значно� по�іршÀ-
ють�я³ість�життя�й�обÀмовлюють�тривалÀ�непрацез-
датність�хворо�о,�доцільно�вивчити�нові�схеми�лі³À-
вання� аци³ловіром,� зо³рема� із� застосÀванням
індÀ³тора� інтерфероноÀтворення� ци³лоферонÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

В�Àмовах�³ліні³и�під�спостереженням�перебÀвало�54�хво-

рих�з�різними�³лінічними�формами�ОГ.�Їх�бÀло�розділено�на

три��рÀпи.�I�(�рÀпа�порівняння)�–�21�пацієнт,�я³і�в�³омпле³-

сномÀ�лі³Àванні�отримÀвали�аци³ловір�[3]�по�400�м��5�разів

на�добÀ�per�os�протя�ом�7�днів;�II�–�18�осіб,�³отрі�отримÀвали

ци³лоферон�[4]�по�2�мл�12,5�%�розчинÀ�внÀтрішньом’язово�в

1-й,�2-й,�4-й,�6-й,�8-й�день;�III�–�15�хворих,�я³их�лі³Àвали

ци³лофероном�і�аци³ловіром�за�вище�зазначеними�схемами.

Оцін³À�лі³Àвальної�ефе³тивності�проводили�на�підставі�ди-

намі³и� основних� ³лінічних� симптомів� і� дея³их� імÀноло�іч-

них�по³азни³ів�(Т-�і�В-лімфоцити�та�їх�сÀбпопÀляції).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Майже� À� всіх� хворих� на�ОГ� до� лі³Àвання� вияв-
лено�сÀттєві�зміни�основних�по³азни³ів� імÀнної�си-
стеми� –� зниження� вмістÀ� Т-лімфоцитів,� зростання
³іль³ості� недиференційованих� і� низь³одиферен-
ційованих� ³літин,� тенденцію� до� зниження� числа
а³тивних� Т-³літин.� Крім� то�о,� значно� знижÀвався
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вміст� Т-сÀпресорів,� за� рахÀно³� чо�о� збільшÀвався
теофіліновий� ³оефіцієнт.� Отже,� виявлені� зміни
засвідчили� наявність� À� хворих� на�ОГ� розбалансÀ-
вання� ³літинної� лан³и� імÀнної� відповіді.

РезÀльтати� лі³Àвання� À� �рÀпах� порівняння� ви-
значали� за� стро³ами� інволюції� ш³ірних� проявів
недÀ�и,� нормалізації� температÀри� тіла� та� припи-
нення� болю.� Брали� до� Àва�и� динамі³À� по³азни³ів
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.

Аналіз� ³лінічних� даних� по³азав� най³ращі� ре-
зÀльтати� в� III� �рÀпі.� Та³,� застосÀвання� ³омбінованої
терапії� с³оротило� стро³и� інволюції� висип³и� та� по-
яви�³ірочо³�з�(12,1±1,9)�в�I��рÀпі�до�(7,8±0,7)�доби�À
III� �рÀпі,� відпадання� ³ірочо³� –� з� (21,3±2,5)� до
(15,2±1,6)� доби� відповідно� і� зни³нення� болю� –� з
(17,4±3,0)�до�(12,2±1,9)�доби�(Р<0,05),� нормалізації
температÀри�тіла�–�з�(3,5±0,8)�до�(3,2±0,4)�доби.�У�II
�рÀпі,� що� отримÀвала� ци³лоферон,� динамі³а
³лінічних� проявів�ОГ� та³ож� бÀла� ³ращою� порівня-
но� з� I� �рÀпою:� інволюція� висип³и� та� поява� ³ірочо³
спостері�алися� на� (10,9±1,8)� добÀ� лі³Àвання,� відпа-
дання� ³ірочо³� –� на� (17,7±2,5)� добÀ,� припинення
болю�–�на�(14,4±2,9)�добÀ�(Р<0,05)�(мал.�1).

Після� ³омбінованої� терапії� À� III� �рÀпі� спостері-
�алися� та³і� залиш³ові� явища:� À� 44,4�%� ре³онва-
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лесцентів�–�пі�ментації,�в�11,1�%�–�рÀбці,�À�22,2�%�–
парестезії,� в� 11,1�%� –� пост�ерпетична� неврал�ія.
Натомість� À� I� �рÀпі� пацієнтів� –� відповідно� 61,9�%,
57,1�%,��47,6�%�та�19,0�%.

Я³� видно� з� таблиці� 1,� при� застосÀванні� моно-
терапії� ци³лофероном� (II� �рÀпа)� зростала� ³іль³ість
за�альних� і� а³тивних� Т-лімфоцитів,� вміст� недифе-
ренційованих� ³літин� знижÀвався,� а� Т-хелперів
підвищÀвався.

Комбіноване� ви³ористання� ци³лоферонÀ� та
аци³ловірÀ� дозволило� дося�ти� і� ³ращих� по³аз-
ни³ів� імÀнно�о� �омеостазÀ.� Та³,� зростало� число
за�альних� Т-лімфоцитів� та� їх� сÀбпопÀляцій:� Т-хел-
перів,� Т-сÀпресорів;� відсото³� недиференційованих
та� низь³о-диференційованих� лімфоцитів� знижÀ-
вався.

Отриманий� ефе³т� можна� пояснити� тим,� що
після� введення� індÀ³тора� ендо�енно�о� інтерфе-
роноÀтворення� в� ор�анізмі� ініціюється� синтез� і
дов�отривала� цир³Àляція� власних� інтерферонів.
Останні� протидіють� прони³ненню� віріонів� À� ³літи-
ни,� при�нічÀють� реплі³ацію� віріонів,� а³тивÀють� їх
елімінацію,� стимÀлюють� ³літиннÀ� лан³À� імÀнітетÀ,
зо³рема� диференціацію� Т-³літин.� БерÀчи� до� Àва-
�и� різний� механізм� впливÀ� аци³ловірÀ� та� ци³ло-
феронÀ� на� інфе³ційний� процес,� при� лі³Àванні� хво-
рих� на� ОГ� доцільно� ви³ористовÀвати� поєднання
обох� препаратів.

Âèñíîâêè

1. У� хворих� на� ОГ� виявлено� сÀттєвий� дисба-
ланс� ³літинної� лан³и� імÀнної� системи.

2. Призначення� ци³лоферонÀ,� поряд� із� по-
мітним� ³лінічним� ефе³том,� сÀттєво� сприяло� нор-
малізації� по³азни³ів� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.

3. Комбінована� терапія� ци³лофероном� та
аци³ловіром� по³азала� ³ращі� ³лінічні� та� імÀно-
ло�ічні� резÀльтати,� ніж� один� з� цих� препаратів.

По³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�
Препарат� n�

Т-лімфоцити� Т-хелпери� Т-сÀпресори� Т-а³тивні� Т-неповні� 0-лімфоцити�

Аци³ловір� 21� 50,63±1,52� 40,50±1,00� 10,13±0,81� 35,75±0,50� 17,50±0,88� 13,25±0,53�
Ци³лоферон� 15� 59,88±1,83� 47,63±1,86� 17,85±0,95� 37,88±0,45� 15,75±0,98� 9,38±0,55�
Аци³ловір�і��
ци³лоферон�

18� 62,60±0,64� 47,40±0,76� 15,20±0,88� 36,00±0,40� 15,40±0,44� 9,20±0,52�

Здорові�особи�
(норма)�

� 67,40±2,20� 50,10±1,80� 17,20±1,40� 38,30±0,60� 13,10±0,80� 7,80±1,20�

Таблиця�1

По³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�À�хворих�на�ОГ�при�різних�методах�лі³Àвання�(M±m)

Мал.� 1.� Клінічна� ефе³тивність� лі³Àвання� хворих
на�ОГ� за� опробованими� схемами.

Доби
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У�рез¾льтаті�±лінічно�о�дослідження�та�обстежен-
ня� на� дисбіоз� 143� ре±онвалесцентів� �остро�о�ши-
�ельоз¾� встановлено� висо±¾� частот¾� пор¾шень
мі±робіоценоз¾� ±ишечни±а� і� вини±нення� хронічно-
�о� ±оліт¾.�Ши�ельоз¾�Фле±снера� притаманне� �либ-
ше�й�триваліше�пор¾шення�дисбіоз¾�±ишо±,�порівня-
но� з� дизентерією� Зонне.� Стабільне� зниження
±іль±ості� представни±ів� біфідофлори� в� ¾сіх� хворих,
зміна� ±іль±ості� нормальних� ±иш±ових� паличо±� і� до-
мін¾вання� ¾мовно-пато�енних�мі±роор�анізмів� (УПМ)
та� ±иш±ових�паличо±� зі� зміненими�ферментативни-
ми�властивостями�ди±т¾ють�необхідність�проведен-
ня� своєчасної� ±оре±ції� дисбіоз¾,�що�форм¾ється.

Відома� важлива� роль� нормальної� мі³рофло-
ри� À� створенні� ³олонізаційної� резистентності� ³и-
шечни³а,� за� допомо�ою� я³ої� ³онтролюється� я³іс-
ний� і� ³іль³існий� с³лад� Àмовно-пато�енної� мі³ро-
флори� і� збері�ається� динамічна� рівнова�а� між
мі³роор�анізмами,�що� населяють� ³иш³и� і� надхо-
дять�ззовні� [1,�2].

Встановлено,�що� при�ши�ельозі� дисба³теріоз
розвивається�в�70-100�%�випад³ів�[1-3].�ПорÀшен-
ня� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³а� сÀпроводжÀється
зниженням�йо�о�бар’єрної��фÀн³ції�та�анта�оністич-
ної� здатності� ³иш³ової� флори.� Дисба³теріоз� ³и-
шечни³а� затримÀє� елімінацію� збÀдни³а� з� ор�аніз-
мÀ� і� порÀшÀє� репарацію� слизової� оболон³и� [2,� 4].
ТомÀ� а³тÀальним� є� не� тіль³и� діа�ности³а� і� ³оре³-
ція� та³о�о� патоло�ічно�о� станÀ� в� �острий� період
недÀ�и,� але� й� в� ре³онвалесценції.

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� стан� мі³ро-
флори� товстої� ³иш³и� після� перенесено�о� �остро-
�о�ши�ельозÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвали�143�ре³онвалесценти�після

�остро�о�ши�ельозÀ�(Зонне�–�68,�Фле³снера�–�75).�ХворобÀ�ле�³о�о

стÀпеня�перенесли�29�(20,3�%),�середньо�о�–�76�(53,1�%),�тяж³о�о

–�38�(26,6�%)�обстежених�осіб�(табл.�1).�Усі�хворі�–�жін³и�ві³ом

19-52�ро³и,�я³і�відбÀвали�по³арання�À�виправній�³олонії.

4. Після� ви³ористання� монотерапії� ци³лофе-
роном� або� ³омбінації� ци³лоферонÀ� з� аци³ловіром
залиш³ові� явища� збері�ались� значно� рідше,� ніж
після� лі³Àвання� тіль³и� аци³ловіром.
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T H E  E F F I C I E N C Y  O F  C Y C L O F E R O N  I N
T H E  C O M P L E X  T R E A T M E N T  O F  T H E
H E R P E S  Z O S T E R  P A T I E N T S

M.A. Andreychyn, N.H. Zavidnyuk

SUMMARY.�54�patients�with�the�different�clinical�forms
of�herpes�zoster�(HZ)�were�investigated.�The�efficiency
of� application� of� endogenic� interferon� inducer
cycloferon� in�complex� treatment�of�HZ�patients�was
analysed.�With�the�purpose�of�an�estimation�used�the
clinical�data,�dynamics�of� immunological�parameters.
The� dynamics� of� the� most� of� clinical� data� and
immunological�parameters�showed�the�best�results�in
group�of�patients,�treated�by�combination�of�the�drugs
acyclovir� and�cycloferon.
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СтÀпінь�тяж³ості�
Ле�³ий��
(n=29)�

Середній�
(n=76)�

Тяж³ий��
(n=38)�

Вид��
збÀдни³а�

абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

Зонне��
(n=68)�

16� 23,5� 36� 53,0� 16� 23,5�

Фле³снера�
(n=75)� 13� 17,3� 40� 53,4� 22� 29,3�

Таблиця�1

Розподіл�хворих�залежно�від�тяж³ості�та�видÀ
ши�ельозÀ

У��остромÀ�періоді�ши�ельозÀ�в�103�осіб�діа�ноз�підтвердже-

но�ба³теріоло�ічно,�в�Àсіх�–�за�допомо�ою�ПЛР,�виявляючи�на-

явність�ДНК�ши�ел�À�випорожненнях�і�о³ремо�в�зіш³реб³ах�зі

слизової�оболон³и�прямої�³иш³и,�отримÀваних�за�допомо�ою

щіточ³и�«ORI�BRUSH�Orifice�Medical�AB�Lot�653».�ВраховÀючи

те,�що�Àсі�пацієнт³и�бÀли�з�одно�о�осеред³À,�в�я³омÀ�À�різні

періоди�вини³али�спалахи�ши�ельозÀ�Фле³снера�або�Зонне,�при

відсÀтності�ба³теріоло�ічно�о�підтвердження�вид�ши�ельозÀ

встановлювали�на�підставі�епідеміоло�ічних�³ритеріїв.�Хворі

отримÀвали�механічно�та�хімічно�щаднÀ�дієтÀ,�а�та³ож�5-деннÀ

терапію�фÀразолідоном�по�0,1���4�рази�на�добÀ.�Перебі��недÀ�и

сÀпроводжÀвався�типовими�проявами�і�тривав�до�7�діб.�Конт-

ролем�слÀжили�проби,�отримані�від�40�пра³тично�здорових�осіб

пенітенціарної�системи,�Àмови�Àтримання�та�харчÀвання�я³их

бÀли�та³ими�ж,�я³�і�À�хворих.�Отримані�резÀльтати�наближали-

ся�до�прийнято�о�нормально�о�вмістÀ�мі³рофлори�³ишо³�[1,�5].

Мі³робіоло�ічний�пейзаж�³алÀ�вивчали�з�ідно�з�методич-

ними�ре³омендаціями�[6].�Усі�мі³робіоло�ічні�дослідження�ви-

³онÀвали�в�ІнститÀті�мі³робіоло�ії�та�імÀноло�ії�ім.�І.І.�Мечни³о-

ва�АМН�У³раїни�(м.�Хар³ів),�за�що�висловлюємо�щирÀ�подя³À

дире³торÀ�ІнститÀтÀ�проф.�Ю.Л.�Волянсь³омÀ�та�завідÀвачці

лабораторією�ба³терійних�інфе³цій,�старшомÀ�наÀ³овомÀ�співро-

бітни³À�С.А.�Дер³ач.�Отримані�цифрові�дані�обробляли�з�ви³о-

ристанням�па³етÀ�при³ладних�про�рам�MS�Excel�2000�[7].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

На� 2-4-й� тиждень� після� ³лінічно�о� одÀжання
лише� в� 14� пацієнто³� не�бÀло�бÀдь-я³их� симптомів
Àраження� травно�о� ³аналÀ.� Інших,� я³і� перенесли
ши�ельоз� різної� тяж³ості,� тÀрбÀвали� несильний
біль� À� животі� або� відчÀття� дис³омфортÀ,� ³аш³о-
подібні� або� водянисті� випорожнення� до� 2-3� разів
на� добÀ.� У� 4� випад³ах� зазначені� диспепсичні� про-
яви� бÀли� яс³равішими;� вини³ли� вони� через� 12-
15� діб� після� �остро�о�ши�ельозÀ� і� томÀ� не� мо�ли
бÀти� проявами� перенесено�о� захворювання.� Ре³-
тороманос³опічне� обстеження� Àсіх� пацієнтів� за-
свідчило� наявність� ³атарально�о� про³тоси�моїдитÀ

різно�о� стÀпеня� (від� мінімальних� проявів� до� яс³-
раво�о� запалення).

Виявили� взаємозв’язо³� між� �либиною� змін
мі³рофлори� та� ³лінічною�формою� й� тяж³істю� по-
передньо�о� захворювання.

Та³,� À� �острий� період�ши�ельозÀ� Зонне� ле�³о-
�о� стÀпеня� мі³робіоло�ічне� дослідження,� я³� пра-
вило,� засвідчÀвало� зниження� ³онцентрації� енте-
роба³терій� À� випорожненнях,� À� томÀ� числі� ³олі-
формних� анаеробів,� я³і� в� нормальних� Àмовах
переважно� ³олонізÀють� тон³À� ³иш³À.

У� разі� ши�ельозÀ�Фле³снера� ле�³о�о� стÀпеня
мі³робіоло�ічні� дослідження�фе³алій� Àсіх� пацієнтів
свідчили� про� порÀшення�мі³рофлори� ³ишечни³а� зі
зниженням� ³іль³ості� представни³ів� анаеробної
флори:� біфідофлора� не� перевищÀвала� по³азни³
105� КУО/�,� а� ла³тофлора� –� 104� КУО/�� (Р<0,05).
Відзначено� зміни� в� �рÀпі� основно�о� по³азни³а
аеробної� нормофлори:� зменшення� ³іль³ості� E.� coli
з� нормальною�ферментативною�а³тивністю� і� підви-
щення� чисельності� Е.� coli� зі� зниженою�фермента-
тивною�а³тивністю.�Це�є�озна³ою�I�стÀпеня�дисбіозÀ,
я³ий�реєстрÀвався� À�10� (76,9�%)� з�13� та³их� хворих.

У� період� ранньої� ре³онвалесценції� (до� 1� міс.
після� ³лінічно�о� одÀжання)� мі³робний� пейзаж� ви-
порожнень� пацієнтів,� я³і� перенесли� ши�ельоз
Зонне� чи�Фле³снера� бÀдь-я³ої� ³лінічної� форми,
сÀттєвих� змін� не� зазнавав.�Одна³� À� пізніші� термі-
ни� ³іль³ість� аналізованих� мі³роор�анізмів� сÀттєво
не� відрізнялася� від� по³азни³ів� здорових� осіб.

У� �острий� період�ши�ельозÀ� середньо�о� стÀпе-
ня� тяж³ості,� незалежно� від� йо�о� етіоло�ії,� ³іль³ість
ентеро³о³ів� À� товстій� ³ишці� перевищила� фізіо-
ло�ічні� по³азни³и� в� 10-100� разів.� НедÀ�а� призве-
ла�не�тіль³и�до�дисбалансÀ�À�нормофлорі,�але�й�до
заселення� товстої� ³иш³и� УПМ.� Та³,� À� цих� хворих
виявляли� �емолітичнÀ�формÀ� Е.�coli� та� частішÀ� на-
явність�епідермально�о� стафіло³о³а.� Крім� цьо�о,� À
них� знаходили� одно�о� з� найа�ресивніших� пред-
ставни³ів� УПМ� –� S.� aureus.� У� більшості� недÀжих
³іль³ість� дріжджоподібних� �рибів� родÀ� Candida� пе-
ревищÀвала�фізіоло�ічний� по³азни³� À� 10-100�разів.

Виявлене� статистично� достовірне� збільшення
³іль³ості�Àмовно-пато�енних�ентероба³терій:�Klebsiella
pneumoniae,� Enterobacter� aerogenes,� Е.� cloacae.� У
пацієнтів�цієї� �рÀпи,�я³�правило,�виявляли�ще�й�про-
тей�(P.�mirabilis,�Р.�vulgaris)�і�цитроба³тер�(C.�diversus).

Розбалансованість� е³осистеми� ³ишечни³а� при
ши�ельозі� знайшла� своє� відображення� в� появі
мі³робних�асоціацій�УПМ�в�Àсіх�хворих:�з�двох,�трьох�і,
навіть,�чотирьох�видів.�Асоціації�с³ладали:�E.�coli��емо-
літична,� �риби�родÀ� Candida,� S.�aureus�і� Proteus�spp.
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або�Klebsiella�spp.;�E.�coli�ла³тозоне�ативна,��риби�родÀ
Candida�і� Klebsiella� spp.;� E.� coli� ла³тозоне�ативна� і
Klebsiella�spp.�або�Enterobacter�spp.,�чи�Citrobacter�spp.

Встановили,�що� при� середній� тяж³ості� перене-
сено�о�ши�ельозÀ,� незалежно� від� видÀ� збÀдни³а,
що�йо�о� спричинив,� я³� À� розпал� недÀ�и,� та³� і� про-
тя�ом� перших� 14� діб� після� ³лінічно�о� одÀжання
рівень� біфідоба³терій,� ла³тобацил� і� ла³тозопози-
тивної� ³иш³ової� палич³и� бÀв� знижений� (Р<0,05;
табл.� 2).� Не� властиві� для� нормоценозÀ� ³ишечни³а
�емолітичні� та� слаб³оферментÀючі� форми� E.� coli
виявлені� À� більшості� пацієнтів.� Умовно-пато�енна
мі³рофлора� À� ³іль³остях,�що� перевищÀють� припÀс-
тимі,�виявлена�в�30,0-34,2�%�осіб;�переважали��рам-
не�ативні�ба³терії�–�S.�aureus,�Klebsiella�pneumoniae,
ентероба³тер,� псевдомонади,� цитроба³тер;� в� оди-
ничних� випад³ах� виділені� стрепто-� або� стафіло³о-
³и,� в�абсолютної�більшості�–�асоціації� УПМ.

Через� 15-30� діб� ³іль³ість� біфідоба³терій� дещо
зросла,� одна³�не�дося�ла�норми:� середнє� значення

У�період�ре³онвалесценції�(n=76)�У�розпал��
недÀ�и� до�14�діб� через�15-30�діб� через�1-2�міс.� через�3-6�міс.� через�7-12�міс.�

Мі³рофлора�
Здорові��
особи��
(n=40)� Зонне�

(n=36)�

Фле³-
снера��
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Зонне�
(n=36)�

Фле³-
снера�
(n=40)�

Кіль³ість�мі³роор�анізмів,�lg�КУО/��
Bifidobacterium�
spp.�

8,49±0,34�
6,82±�
0,32*�

5,97±�
0,48*�

6,98±�
0,18*�

6,42±�
0,23*�

7,14±�
0,14*�

6,65±�
0,22*�

7,20±�
0,17*�

6,69±�
0,37*�

7,22±�
0,20*�

6,87±�
0,31*�

7,29±�
0,19*�

6,90±�
0,34*�

Lactobacillus��
spp.�

7,56±0,21�
5,31±�
0,28*�

5,06±�
0,32*�

5,88±�
0,19*�

5,54±�
0,25*�

5,95±�
0,20*�

5,06±�
0,33*�

6,12±�
0,18*�

5,84±�
0,34*�

6,11±�
0,21*�

5,75±�
0,25*�

6,18±�
0,22*�

5,82±�
0,42*�

E.�coli� 7,40±0,20�
5,22±�
0,39*�

4,85±�
0,35*�

5,45±�
0,10*�

5,20±�
0,19*�

5,52±�
0,13*�

5,17±�
0,34*�

5,56±�
0,11*�

5,09±�
0,26*�

5,58±�
0,18*�

5,24±�
0,33*�

5,64±�
0,19*�

5,13±�
0,23*�

Частота�поширення�порÀшень�(%�від�³іль³ості�осіб�À��рÀпі)�
E.�coli��емолі-�
тичні�та�слаб³о-�
ферментÀючі�

15,0±5,6� 35,5±�
5,5*�

37,5±�
7,7*�

31,6±�
5,3*�

35,0±�
7,5*�

7,9±�
3,1�

25,0±�
6,8�

10,5±�
3,5�

17,5±�
6,0�

28,9±�
5,2�

12,5±�
5,2�

11,8±�
3,7�

10,0±�
4,7�

УПМ� 17,5±6,0� 34,2±�
5,4*�

30,0±�
7,2*�

34,2±�
5,4*�

32,5±�
7,4*�

28,9±�
5,2�

20,0±�
6,3�

31,6±�
5,3�

22,5±�
6,6�

7,9±�
3,1�

15,0±�
5,6�

10,5±�
3,5�

17,5±�
6,0�

УПМ+E.�coli��емо-�
літичні�та�слаб³о-�
ферментÀючі�

7,5±4,2� 30,3±�
5,3*�

32,5±�
7,4*�

34,2±�
5,4*�

32,5±�
7,4*�

35,5±�
5,5*�

40,0±�
7,7*�

39,5±�
5,6*�

35,0±�
7,5*�

36,8±�
5,5*�

30,0±�
7,2*�

11,8±�
3,7�

27,5±�
7,1�

СтÀпінь�дисбіозÀ�(%�від�³іль³ості�осіб�À��рÀпі)�

I� 10,0±4,7� 9,2±�
3,3�

10,0±�
4,7�

13,2±�
3,9�

12,5±�
5,2�

14,5±�
4,0�

7,5±�
4,2�

9,2±�
3,3�

10,0±�
4,7�

6,6±�
2,8�

17,5±�
6,0�

30,3±�
5,3*�

40,0±�
7,7*�

II� 5,0±3,4� 82,9±�
4,3*�

30,0±�
7,2*�

25,0±�
5,0*�

32,5±�
7,4*�

50,0±�
5,7*�

35,0±�
7,5*�

60,5±�
5,6*�

32,5±�
7,4*�

65,8±�
5,4*�

35,0±�
7,5*�

60,5±�
5,6*�

45,0±�
7,9*�

III� 0,0� 6,6±�
2,8*�

37,5±�
7,7*�

57,9±�
5,7*�

35,0±�
7,5*�

31,6±�
5,3*�

40,0±�
7,7*�

29,0±�
5,2*�

35,0±�
7,5*�

26,3±�
5,1*�

35,0±�
7,5*�

9,2±�
3,3*�

12,5±�
5,2*�

IV� 0,0�
1,3±�
1,3�

22,5±�
6,6*�

3,9±�
2,2�

20,0±�
6,3*�

3,9±�
2,2�

17,5±�
6,0*�

1,3±�
1,3�

22,5±�
6,6*�

1,3±�
1,3�

12,5±�
5,2*�

0,0�
2,5±�
2,5�

Таблиця�2

РезÀльтати�віддалених�спостережень�за�станом�мі³рофлори�³ишечни³а�після��остро�о�ши�ельозÀ
середньої�тяж³ості�(M±m)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè îñîáàìè (Ð<0,001-0,05).

ло�арифма�становило�7,14±0,14�при�ши�ельозі�Зон-
не� та�6,65±0,22�при�дизентерії�Фле³снера� (P<0,05);
рівень� ла³тобацил� і� ³иш³ової� палич³и� залишився
попереднім,� одна³� �емолітичні� та� слаб³оферментÀ-
ючі� її�форми�виявлялися�рідше.�УПМ�виділені�лише�À
10�ре³онвалесцентів�ши�ельозÀ�Зонне�та�À�8�–�Фле³-
снера,�асоціації�УПМ�–�відповідно�À�13�та�16�осіб.�При
зіставленні� частоти� виділення� УПМ� À� різні� періоди
встановили,�що� з� плином� часÀ� с³лад�мі³рофлори
достовірно� поліпшÀвався.�Одна³,� при� порівняльно-
мÀ� аналізі� сÀмарних� по³азни³ів,�що� в³лючають� по-
ширеність�УПМ�та�ешерихій�з� �емолітичними�власти-
востями� і� неповноцінною�ферментацією�вÀ�леводів,
достовірні�відмінності� виявлені� тіль³и�через�7-12�міс.
Важливо,�що�для�ши�ельозÀ�Фле³снера�бÀло�прита-
манним��либше�й�триваліше�порÀшення�дисбіозÀ�³и-
шо³,�порівняно�з�дизентерією�Зонне.�Зазначені� роз-
лади� ÀтримÀвалися� навіть� через� 7-12�міс.,� ³оли� À
більшості�ре³онвалесцентів,� я³� правило,� виявляли� I-
II�і�значно�рідше�–�III�стÀпінь�дисбіозÀ.
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Подібні� особливості� бÀли� притаманні� і� для� ре-
³онвалесценції� після�ши�ельозÀ� тяж³о�о� стÀпеня.
Рівень� біфідо-� і� ла³тоба³терій� –� �оловних� пред-
ставни³ів� нормальної� мі³рофлори� протя�ом� Àсьо-
�о� спостереження� бÀв� істотно� знижений� і� не� мав
ва�омої� тенденції� до� збільшення.� Частота� виділен-
ня� УПМ� при� віддаленомÀ� спостереженні� хара³те-
ризÀвалася� тенденцію� до� зниження.� Проте� сÀмар-
ний� по³азни³� виявлення� УПМ,� �емолітичних� і
³иш³ових� слаб³оферментÀючих� паличо³� протя�ом
6�міс.�залишався�на�рівні�³інця�першо�о�місяця�спо-
стереження,� потім� дещо� знижÀвався.� Стабільність
середніх� по³азни³ів� ло�арифмів� від� ³іль³ості� ³иш-
³ових� паличо³� не� відображає� численних� відхилень
³он³ретних� параметрів� від� норми� в� більшості� хво-
рих.�Оцінити�динамі³À�мі³рофлори� À� цих� осіб�мож-
на� при� зіставленні� частоти� виявлення� дисбіозÀ
різних� стÀпенів� на� етапах� спостереження.� У� перші
2� тиж.� після� перенесено�о�ши�ельозÀ� превалюва-
ли� значні� порÀшення� біоценозÀ,� переважно� з� ³он-
тамінацією�УПМ;�дисбіоз�III�стÀпеня�діа�ностовано�À
10� (62,5�%)� осіб,� я³і� перенесли�ши�ельоз�Зонне,� і
в� 19� (86,4�%)� –�Фле³снера.�Співвідношення� осіб� з
дисбіозом�II� і� III�стÀпеня�змінилося�до�³інця�першо-
�о�місяця;�À�настÀпномÀ�дисбіоз�II�стÀпеня�виявляв-
ся� в� більшої� частини� ре³онвалесцентів� –� À� них
відзначалося� збільшення� або� зниження� ³іль³ості
³оліба³терійної�флори� і� з’являлися� ³иш³ові� палич-
³и� зі� зміненими�ферментативними� властивостями.

МабÀть,� ці� дані� можна� вважати� підтверджен-
ням�дисбіотичної�реа³ції�після�ши�ельозÀ.�Очевид-
но,�що� вживання� À� �остромÀ� періоді�фÀразолідонÀ
не� запобі�ало�формÀванню� дисбіозÀ.�Можна� при-
пÀстити,� що� значення� цьо�о� меди³аментÀ� ніве-
люється�на�фоні�«�остро�о�дисбіозÀ»,�я³им�є�бÀдь-
я³а� ³иш³ова� інфе³ція,� À� томÀ� числі�ши�ельоз.

За� даними� дослідни³ів,� дисбіотична� реа³ція
не�повинна�тривати�більше�10-14�діб�[1,�2,�5].�Од-
на³� встановили,�що� після� перенесено�о� �остро�о
ши�ельозÀ� адаптивні� процеси� з� часом� та³� і� не
приводять� до� відновлення� біоценозÀ� ³ишечни³а.

У�більшості�жіно³,�я³і�перенесли�ши�ельоз�різно-
�о� стÀпеня� тяж³ості,� �астроентероло�ічний� анамнез
протя�ом� 6-12�міс.� бÀв� сприятливим,� незважаючи
на� те,�що� в� 11� з� них� до� перенесеної� інфе³ційної
недÀ�и� відзначалися� ³лінічні� прояви� хронічно�о� �а-
стритÀ� і�холециститÀ.�Одна³�À�95�пацієнтів�(34�з�них
перенесли�ши�ельоз� Зонне,� решта� –�Фле³снера)
за� час� спостереження� вини³али� епізоди� ³ліні³и
ентеро³олітÀ�різної�тяж³ості�та�тривалості.�Ма³симÀм
³лінічної�маніфестації� припадав�на�перші�2�міс.:� 8� з
цих� осіб� с³аржилися� на� інтенсивний�біль� À�животі,
метеоризм� і� рід³і� або� ³аш³оподібні� випорожнення

з�частотою�від�3�до�6�разів�на�добÀ�і�більше;�1�хвора
почÀвала�себе�добре,� в� інших�диспепсія� і� больовий
синдром�бÀли�незначними.� У� настÀпні� терміни�пре-
валювали� помірні� дієтозалежні� порÀшення�фÀн³ції
травно�о� ³аналÀ.� Ре³тороманос³опічне� досліджен-
ня,� здійснене� протя�ом�перших� 2�міс.� ре³онвалес-
ценції,� дало� змо�À� встановити,�що� À� половини� об-
стежених�осіб� (більшість� з� них�перенесли�ши�ельоз
Фле³снера)� Àперше� з’явилися� і� з�одом� збере�ли-
ся�ма³рос³опічні� озна³и� хронічно�о� ³олітÀ.� 23� паці-
єнт³и,� я³і� в� минÀломÀ� мали� хронічнÀ� патоло�ію
ор�анів� травної� системи� (�астрит,� пан³реатит,� �епа-
тит,� холецистит),� відзначали� почастішання� за�ост-
рень� ³олітÀ.

Варто� звернÀти� Àва�À� на� те,�що� лише� о³ремі
пацієнти� зверталися� за� ³онсÀльтацією� À� зв’яз³À� з
дисфÀн³цією� ³ишечни³а,� в� інших� тіль³и� а³тивне
обстеження�дало�змо�À�виявити�дисбіотичні�зміни.

Âèñíîâêè

1.� РезÀльтати� віддалених� ³лінічних� досліджень
та� обстеження� на� дисбіоз� пацієнтів,� я³і� перенес-
ли� �острий�ши�ельоз� Зонне� і�Фле³снера,� демон-
стрÀють� висо³À� частотÀ� порÀшень�мі³робіоценозÀ
³ишечни³а� і� вини³нення� хронічно�о� ³олітÀ.

2.� Для� ши�ельозÀ� Фле³снера� притаманне
�либше� й� триваліше� порÀшення� дисбіозÀ� ³ишо³,
порівняно� з� дизентерією� Зонне.

3.� Стабільне� зниження� рівня� біфідофлори� в
Àсіх� хворих,� зміна� ³іль³ості� нормальних� ³иш³ових
паличо³� і� значне� поширення� УПМ� та� ³иш³ових
паличо³� зі� зміненими�ферментативними� власти-
востями� ди³тÀють� необхідність� проведення� своє-
часної� ³оре³ції� дисбіозÀ,�що�формÀється.
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R E M O V E D  C H A N G E S  O F  I N T E S T I N A L
M I C R O F L O R A  A F T E R  A C U T E
S H I G E L L O S I S

V.S. Kopcha

SUMMARY.�As�a�result�of�clinical�research�and�dysbiosis
examination�of�143�reconvalescents�of�acute�shigellosis

it� was� marked� a� high� frequency� of� intestinal
microbiocenosis� disturbances� and� appearance� of
chronic�colitis.�Shigellosis�Flexneri�is�characterized�by
deeper�and�more� lingering�disturbance�of� intestinal
dysbiosis�as�compared�with�dysentery�Sonnei.�Stable
decrease�of�amount�of�bifidoflora�representatives� in
all� the� patients,� change� of� amount� of� normal
intestinal� bacilli� and�predomination� of� conditionally
pathogenic�microorganisms�and�intestinal�bacilli�with
changed�enzymatic� properties� cause� the� necessity
of�timely�correction�of�dysbiosis�to�be�formed.
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У� сироватці� ±рові� 98� хворих� на� �острі� ±иш±ові
інфе±ції� (ГКІ)� різної� етіоло�ії� –� сальмонельоз,�ши-
�ельоз,� ГКІ,� спричинені� ¾мовно-пато�енними� ба±-
теріями� (ГКІ-УПБ),� і� ГКІ�нез’ясованої�етіоло�ії� (ГКІ-
НЕ)� досліджено� вміст� С-реа±тивно�о� біл±а� (СРБ),
α1-антитрипсин¾� (α1-АТ),� α1-±исло�о� �лі±опротеї-
н¾� (α1-КГП),� цер¾лоплазмін¾� (ЦП).

Встановено,�що�вміст�СРБ,� α1-КГП� і�відношен-
ня� ЦП/о³сидазна� а³тивність� найзначніше� зроста-
ють� À� хворих� на� сальмонельоз,� а� α1-АТ� ЦП� –� на
ши�ельоз.� Ці� по³азни³и� перевищÀють� нормÀ� в
період� ³лінічно�о� одÀжання.� Найслабша� реа³ція
�острої�фази�встановлена�при�ГКІ-УПБ.�Моніторин�
рівня� позитивних� біл³ів� �острої� фази� в� динаміці
ГКІ� може� бÀти� ³орисним� для� діа�ностично�о� по-
шÀ³À,� а� та³ож� про�нозÀ� недÀ�и.

Я³� відомо,� �острофазна� реа³ція� на� стрес� чи
інфе³цію� хара³теризÀється� а³тивацією� біл³ово�о
обмінÀ� і� підвищеною� втратою� біл³а.� А³тивація
біл³ово�о� обмінÀ� ви³ли³ається� ³омпонентами� за-
хисних� і�пристосÀвальних�систем�ор�анізмÀ.�Особ-
ливістю� більшості� біл³ів� �острої� фази� (БГФ)� є� їх
неспецифічність� і� висо³а� ³ореляція� ³онцентрації
в� ³рові� з� а³тивністю� недÀ�и,� стадією� процесÀ.� Це
ви�ідно� вирізняє� БГФ� від� та³их� по³азни³ів,� я³

швид³ість� осідання� еритроцитів� (ШОЕ),� ³іль³ість
лей³оцитів� і�зрÀшення�лей³оцитарної�формÀли�[1].
Реа³ція� БГФ� та� їх� значення� при� �острій� інфе³цій-
ній� патоло�ії� пра³тично� не� вивчені.

Визначення� БГФ� ³лінічно� доцільне,� ос³іль³и
вони� віді�рають� важливÀ� роль� À� боротьбі� з� інфе³-
цією:� впливають� на�модÀлювання�фÀн³ції� Т-лімфо-
цитів� і� системи� ³омплементÀ,� о³ислення� �емо�ло-
бінÀ;� захист� цілісності� здорових� т³анин� від� впливÀ
протеаз� зрÀйнованих� ³літин� чи� тих,�що� виробля-
ються� пато�енами� [2].

Виходячи� з� цьо�о,� становить� інтерес� ³омпле³с-
не� вивчення� ролі� позитивних� БГФ�при� різних� �ос-
трих� інфе³ційних� захворюваннях� для� діа�ности³и,
з’ясÀвання� стÀпеня� тяж³ості,�моніторин�À� перебі�À,
про�нозÀ� й� Àдос³оналення� та³ти³и� лі³Àвання.
Подібні�дослідження�можÀть�сприяти� �либшомÀ�ро-
зÀмінню� пато�енезÀ� інфе³ційних� захворювань� і
виявленню� тон³их� взаємин� між� різними� лан³ами
�острофазної� реа³ції.

Кожен�з� та³их�БГФ,� я³�СРБ,� α1-АТ,� α1-КГП,�ЦП
несе� певне�фÀн³ціональне� навантаження,� вплива-
ючи�на�різні�лан³и�пато�енезÀ�захворювань.�Та³,�СРБ
–��оловний�біло³��острої�фази,�що�бере�Àчасть�À�ме-
ханізмі� неспецифічно�о�й� імÀнно�о�захистÀ,� α1-АТ�–
ін�ібітор�протеаз;� α1-КГП� (орозомÀ³оїд)� впливає� на



45

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

імÀнореа³тивність�ор�анізмÀ;�ЦП�–�антио³сидант,�що
забезпечÀє� транспорт� і� депонÀвання� іонів�Cu+.

СРБ� належить� найважливіша� роль� À� механізмі
взаємодії� неспецифічно�о� й� імÀнно�о� захистÀ,
підтримці�анти�енно�о��омеостазÀ�в�ор�анізмі.�Фор-
ми� і� значення� цієї� взаємодії� змінюються� на� різних
етапах� запалення:� на� почат³À� процесÀ�СРБ� діє� я³
опсонін,�хемоатра³тант,�а³тиватор�нейтрофілів�і�ма³-
рофа�ів,� а� напри³інці� –� я³� ін�ібітор� а³тивності� цих
та� інших�³літин� [3].

Тест� ³іль³існо�о� визначення�СРБ� À� ³рові� отри-
мав�широ³е� поширення� в� лабораторній� пра³тиці
для� діа�ности³и� і� моніторин�À� при� різних� захво-
рюваннях� (À� ревматоло�ії,� пÀльмоноло�ії,� �емато-
ло�ії,�хірÀр�ії,�³ардіоло�ії,�Àроло�ії�й�ін.),�а�та³ож�для
оцін³и� а³тивності� запально�о� процесÀ,� виборÀ
аде³ватно�о� лі³Àвання,� ³онтролю� і� про�нозÀ� хво-
роби.� БÀло� по³азано,� що� СРБ� –� чÀтливіший� по-
³азни³,� ніж�ШОЕ,� зо³рема� при� ба³терійних� �аст-
роентеритах,� і�³орисний�для�моніторин�À�при�лі³À-
ванні� інфе³ційних� хворих� антибіоти³ами� [4].� Слід
зазначити,�що�міжнародний� ³омітет� зі� стандарти-
зації� �ематоло�ічних� досліджень� для� оцін³и� особ-
ливостей� запально�о� процесÀ� ре³омендÀвав� пе-
редÀсім� ³іль³існе� визначення� СРБ,� а� не�ШОЕ� [5].

Ба�ато� дослідни³ів� вважають,�що�СРБ�має� ве-
ли³е�про�ностичне�значення�для�моніторин�À� інфе³-
ційних� захворювань� та� Àс³ладнень,� пов’язаних� з
інфі³Àванням.�СРБ� бÀв� найнадійнішим�мар³ером� À
діа�ностиці� і� моніторин�À� ефе³тивності� лі³Àвання
ба³терійної� пневмонії,� інфе³ціях� сечовидільних
шляхів� і� ба³терійно�о�менін�ітÀ� [3].� БÀло� по³азано,
що� À� хворих� на� аденовірÀснÀ� інфе³цію� динамі³а
³онцентрації�СРБ� À� ³рові� (при� відсÀтності� вторинної
ба³терійної� інфе³ції)� бÀла� подібна�до� запальної� ре-
а³ції� на� ба³терійнÀ� інфе³цію� [6].� Треба� відзначити,
що�при��острих�діареях�À�дітей�цей�біло³�бÀв�мало-
інформативним� для� діа�ности³и� і� моніторин�À� пе-
ребі�À�недÀ�и�[3,�7].�Можливо,�це�зÀмовлено�тим,�що
в� дітей� ранньо�о� ві³À� ³омпле³сний� імÀнний� захист
повною�мірою�ще� не� сформований.

Питання�про�значення� α1-АТ�À�пато�енезі� інфе³-
ційних� хвороб� зараз� залишається� від³ритим.� Я³
фа³тор�неспецифічно�о�захистÀ� α1-АТ�має�потÀжнÀ
ба³теріостатичнÀ�дію�проти�широ³о�о�³ола�ба³терій
Àнаслідо³� сполÀчення� з� о³сидом� азотÀ� (NO),� Àтво-
рюючи�S-NO-α1-АТ� [8].�Передбачається,�що� α1-АТ
я³�ендо�енний�фа³тор�модÀлює�с³ладний�механізм
фібро�енезÀ�не� тіль³и� внаслідо³�йо�о� відомої� анти-
протеолітичної� фÀн³ції,� але� й� завдя³и� при�нічен-
ню� проліферації� фібробластів� [9].

Дисбаланс�між�протеазами�й� ін�ібіторами�проте-
аз� віді�рає� величезнÀ� роль� À� пато�енезі� ба�атьох

захворювань.� Та³,� по³азане� значення� α1-АТ� при
різних�патоло�ічних�станах� [2]:� хронічних�обстрÀ³тив-
них� захворюваннях� ле�ень,�мÀ³овісцидозі,� �ломерÀ-
лонефриті,�ревматоїдномÀ�артриті,�ш³ірномÀ�вас³Àліті.
Про�ностична� роль� цьо�о� біл³а� �острої�фази� бÀла
виявлена�À� хворих�з� ³арциномою�простати,� �острим
пан³реатитом,� �епатоцелюлярною� ³арциномою.

Фізіоло�ічна�роль� α1-КГП� та³ож�залишається�до
³інця�неясною.� α1-КГП�бере�Àчасть�À�роботі� імÀнних
механізмів,�має�превентивнÀ� захиснÀ�дію�при� �рам-
не�ативних� інфе³ційних� хворобах� [10].� Є� е³спери-
ментальні� дані� про� про�ностичне� значення� α1-КГП
при�пневмонії� [11],� септичномÀ�шо³À� [12].�БезÀмов-
но,�серед�позитивних�БГФ� α1-КГП�привабливий�для
з’ясÀвання� йо�о� ролі�в��острофазній�реа³ції�при�ГКІ.

ЦП� ви³онÀє� й� ряд� важливих� і� взаємозалежних
фізіоло�ічних� фÀн³цій,� найважливішою� з� я³их� є
о³сидазна�[13].�ЦП�при�нічÀє�пере³исне�о³ислення
ліпідів� (ПОЛ),� ви³ли³ане�феритином� [14].� Останні
дані� свідчать� про� те,� що� цей� біло³� може� та³ож
виявляти� проо³сидантнÀ� а³тивність� і� ви³ли³ати
о³иснÀ� змінÀ� ліпопротеїнів� низь³ої�щільності� [15].
Отже,�ЦП�може�роз�лядатися�я³�а³тивний�Àчасни³
і� ре�Àлятор� вільноради³альних� процесів.� Недав-
но� отримані� дані� пере³онливо� підтверджÀють�мо-
дÀлювальнÀ� дію� ЦП� на� фа�оцитарнÀ� а³тивність
моноцитів� і� нейтрофілів� [16].

Та³им� чином,� БГФ�при� інфе³ційних� Àс³ладнен-
нях�присвячено�чимало�досліджень,�але�в�достÀпній
нам�літератÀрі� знайдено� лише�одиничні� дані� про� їх
роль� À� неспецифічних� захисних� та� імÀнних� реа³ці-
ях� ор�анізмÀ� при� �острих� інфе³ційних� діареях.

Метою�дослідження�бÀло�вивчити�динамі³À�³он-
центрації�СРБ,� α1-АТ,� α1-КГП,�ЦП�при� ГКІ� залежно
від� етіоло�ії� діареї� і� тяж³ості� недÀ�и,� а� та³ож� вста-
новити� значення� �острофазної� відповіді� для� оцін-
³и� станÀ� запальної� реа³ції� в� ор�анізмі.�Можливість
про�нозÀ� особливостей� патоло�ічно�о� процесÀ� в
перші�дні�діареї�має�принципове�значення�À�зв’яз³À
з� необхідністю�диференційовано�о� підходÀ�до� етіо-
пато�енетичної� терапії.� Варто� врахÀвати,� що� на
почат³ових� етапах� хвороби� досить� с³ладно� дифе-
ренціювати�діареї� різної� етіоло�ії,� а� ви³онання�ба³-
теріоло�ічних� аналізів� вима�ає� я³�мінімÀм� 3-5� діб.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�98�хворих�(чолові³ів�–

45,�жіно³�–�53)�на�ГКІ,�ві³ом�18-55�ро³ів.�Пацієнти�бÀли�на

стаціонарномÀ�лі³Àванні�в�інфе³ційномÀ�відділенні�7-ї�місь³ої

лі³арні�м.�Сімферополя.�Хворих�на�сальмонельоз�бÀло�28,�ши-

�ельоз�–�23,�ГКІ-УПБ�–�20�і�ГКІ-НЕ�–�27�осіб.�Усі�пацієнти

бÀли�поділені�на��рÀпи�за�етіоло�ією�та�тяж³істю�недÀ�и.�За
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статтю,�ві³ом�і�стÀпенем�тяж³ості��рÀпи�бÀли�ціл³ом�репре-

зентативними.�Контролем�слÀжили�пра³тично�здорові�люди

À�віці�від�18�до�55�ро³ів�(17�осіб).�Забір�³рові�для�визначення

α1-АТ,�α1-КГП,�ЦП�здійснювали�в��остромÀ�періоді�(1-а�доба
перебÀвання�в�стаціонарі)�і�в�період�ре³онвалесценції�(перед

виписÀванням)�–�на�5-7-À�добÀ,�³оли�зни³али�³лінічні�озна-

³и�інто³си³ації,�зневоднення,�діарейний�синдром.�Етіоло�іч-

нÀ�ідентифі³ацію�збÀдни³а�здійснювали�за�альноприйняти-

ми�ба³теріоло�ічними�методами.�Визначення�вмістÀ�СРБ�À

сироватці�хворих�проводили�методом�радіальної�імÀноди-

фÀзії�за�G.�Manchini�[17].�Концентрацію�α1-АТ,�α1-КГП,�ЦП
визначали�методом�ра³етно�о�імÀноеле³трофорезÀ�за�Лорел-

лом�[18].�Специфічні�антитіла�до�еле³трофоретично�чистих

біл³ів� люб’язно� надані� відділом�моле³Àлярної� �енети³и

НДІЕМ�РАМН�(С-ПетербÀр�,�Росія).�В�я³ості�стандартів�ви³о-

ристовÀвали�чисті�препарати�цих�біл³ів.�Вміст�ЦП�À�³рові

встановлювали�ензимним�методом.�Для�математичної�об-

роб³и�отриманих�даних�ви³ористовÀвали�методи�описової

статисти³и,� t-³ритерій�Стьюдента�для�парних�порівнянь� і

дея³і�методи�непараметричної�статисти³и�[19].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження� по³азали� (табл.� 1),�що� вміст�СРБ
À� ³рові� хворих� на� сальмонельоз� зростає� в� �остро-

мÀ�періоді�À�7-8�разів�при�ле�³омÀ�й�À�20-30�разів�–
при� середньомÀ� стÀпені� тяж³ості� недÀ�и.� У� розпал
ши�ельозÀ� рівень� СРБ� підвищÀвався� в� 4-5� разів
при�ле�³омÀ�й�À�20-25�разів�–�при�середньомÀ�стÀ-
пеню� тяж³ості.� При� ³иш³ових� інфе³ціях,� спричине-
них� Àмовно-пато�енною�флорою,� і� ГКІ� нез’ясова-
ної� етіоло�ії� ³онцентрація� СРБ� зростала� в� 5� рази
при�ле�³омÀ� 10-16�разів� –� при�середньомÀ�стÀпені
тяж³ості.� Привертає� Àва�À� значна� розбіжність� по-
³азни³ів� рівня�СРБ� при� ГКІ-НЕ,�що,� очевидно,� зÀ-
мовлено� їх�різною�етіоло�ічною�стрÀ³тÀрою�(ротаві-
рÀси,� пато�енні� анаероби�й� ін.).

У�динаміці�захворювання�рівень�СРБ�À�³рові�знач-
но� знижÀвався,� але� Àсе�ж� перевищÀвав� нормальні
по³азни³и�в�період�ре³онвалесценції:� при�середньо-
мÀ�стÀпені�тяж³ості�сальмонельозÀ�À�7-8�разів,�а�ши-
�ельозÀ� –� À� 3-4� рази.�В� інших� �рÀпах� рівень�СРБ� À
період� ре³онвалесценції� наближався� до� норми.

Вміст� α1-АТ� À� �остромÀ�періоді� інфе³ційних�діа-
рей� ле�³о�о� стÀпеня� значно� зростав� тіль³и� À� разі
ГКІ-НЕ�(À�1,9�разÀ).�У�періоді�ре³онвалесценції�рівень
α1-АТ�знижÀвався�майже�до�норми,�одна³�після�пе-
ренесеної� ГКІ-НЕ�перевищÀвав�нормÀ�на�30�%.

При�середньомÀ�стÀпені�тяж³ості�³онцентрація�α1-
АТ� À� ³рові� помітно�підвищÀвалася�в� Àсіх� �рÀпах,� але

По³азни³�
СтÀпінь��
тяж³ості�

Період�
Сальмоне-
льоз�(n=28)�

Ши�ельоз�
(n=23)�

ГКІ-УПБ�
(n=20)�

ГКІ-НЕ�
(n=27)�

Здорові�
особи�
(n=17)�

розпалÀ� 8,8±3,4*� 6,9±2,5*� 5,6±3,2*� 5,2±3,8*�ле�³ий�
ре³онвалесценції� 3,2±2,0� 2,2±1,2� 1,2±0,6� 1,5±0,7�

розпалÀ� 29,6±9,2*� 26,5±7,8*� 16,5±5,8*� 10,2±5,4*�
СРБ,�
м�/100�мл�

середній�
ре³онвалесценції� 7,4±2,8*� 5,4±3,2*� 2,5±1,4� 2,1±1,1�

1,0±0,4�

розпалÀ� 282,2±53,8� 284,6±57,8� 262,2±41,6� 374,1±47,7*�ле�³ий�
ре³онвалесценції� 205,9±36,1� 215,4±28,7� 198,6±27,4� 259,9±37,2�

розпалÀ� 349,1±32,5*� 452,8±48,7*� 323,6±45,2*� 402,9±44,6*�
α1-АТ,�
м�/100�мл�

середній�
ре³онвалесценції� 244,2±39,5� 556,6±45,2*� 255,3±33,5� 278,8±45,9�

195,6±34,8�

розпалÀ� 91,2±28,6� 89,4±31,9� 90,8±35,3� 91,3±39,7�
ле�³ий�

ре³онвалесценції� 82,5±34,3� 84,3±28,5� 83,5±27,7� 83,6±32,2�
розпалÀ� 109,6±30,9� 95,7±24,3� 92,2±27,5� 162,5±42,5*�

α1-КГП,�
м�/100�мл�

середній�
ре³онвалесценції� 80,8±31,9� 87,4±29,7� 82,5±30,6� 128,4±45,8�

85,6±31,5�

розпалÀ� 52,1±24,5� 53,7±23,0� 53,0±17,3� 51,4±19,5�
ле�³ий�

ре³онвалесценції� 37,3±15,3� 39,4±17,8� 36,5±14,6� 38,2±18,5�
розпалÀ� 64,7±23,7*� 73,2±28,3*� 52,6±19,5� 71,8±26,6*�

ЦП,�
м�/100�мл�

середній�
ре³онвалесценції� 41,5±15,3� 48,1±14,6� 39,9±18,3� 43,2±15,2�

35,4±9,6�

розпалÀ� 1,45� 1,36� 1,18� 1,28�
ле�³ий�

ре³онвалесценції� 1,11� 1,05� 1,0� 1,08�
розпалÀ� 1,75� 1,64� 1,55� 1,45�

ЦП/о³си-
дазна��
а³тивність� середній�

ре³онвалесценції� 1,25� 1,15� 1,12� 1,16�

1,00�

Таблиця�1

Вміст�біл³ів��острої�фази�À�³рові�хворих�на�ГКІ�різної�етіоло�ії�та�тяж³ості�(M±m)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì (Ð<0,05-0,001).
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більшою�мірою�при�ши�ельозі�(À�2,3�рази)�і�ГКІ-НЕ�(À�2
рази).�Я³що�в�період�ре³онвалесценції� вміст� α1-АТ
знижÀвався�після�перенесено�о�сальмонельозÀ,� ГКІ-
УПБ,�ГКІ-НЕ,�перевищÀючи�нормÀ�лише�на�25-40�%,�то
в� �рÀпі� хворих�на�ши�ельоз�він�навіть�дещо�зростав.

СтÀпінь� підвищення� α1-КГП� при� інфе³ційних
діареях�ле�³о�о�стÀпеня�незначний.�При�ГКІ� серед-
ньої� тяж³ості� вміст� α1-КГП� À� �острий� період� зрос-
тав:� при� сальмонельозі� –� À� середньомÀ� на� 30�%,
при� ГКІ-НЕ� –� À� 2� рази� і� в� період� ре³онвалесценції
залишався� значно� вищим� від� норми� (À� 1,5� разÀ).

При�всіх�ГКІ�ле�³о�о�стÀпеня�о³сидазна�а³тивність
ЦП� À� сироватці� ³рові� хворих� зростала� незначно,� а
вміст� імÀнореа³тивно�о�ЦП� збільшÀвався� в� серед-
ньомÀ� на� 40-50�%� і� повертався� до� норми� в� період
ре³онвалесценції.�Одна³�при� ГКІ� середньо�о� стÀпе-
ня� тяж³ості� рівень� імÀнореа³тивно�о�ЦП� À� �острий
період� підвищÀвався� в� середньомÀ� в� 1,8-2� рази� –
при� сальмонельозі,�ши�ельозі,� ГКІ-НЕ,� тоді� я³� при
ГКІ-УПБ�він� зростав�лише�на�40�%.�Найвищі� по³аз-
ни³и�відношення�ЦП/о³сидазна�а³тивність�бÀли�при
сальмонельозі� та�ши�ельозі.

Та³им� чином,� визначення� в� ³рові� вмістÀ� БГФ
доцільне� для� діа�ности³и� і� моніторин�À� ГКІ� серед-
ньо�о� стÀпеня� тяж³ості.� Ці� дані� свідчать� про� певні
розбіжності� пато�енезÀ� ГКІ� різної� етіоло�ії� і� не-
обхідність� ба³теріоло�ічної� ідентифі³ації� інфе³ц-
ійних� діарей� нез’ясованої� етіоло�ії.� Визначення
рівня� дея³их�БГФ� (СРБ,� α1-АТ,� α1-КГП,�ЦП)� À� си-
роватці� ³рові� хворих� на� ГКІ� різної� етіоло�ії� може
бÀти� ³орисним� для� попередньо�о� діа�ностично�о
пошÀ³À,� оцін³и� особливостей� запально�о� проце-
сÀ,� про�нозÀвання� перебі�À� хвороби,�що� має� ве-
ли³е� значення� для� диференційовано�о� підходÀ
до� пато�енетичної� та� антиба³терійної� терапії.

Âèñíîâêè

1.�У��острий�період�ГКІ�пропорційно�до� їх�стÀпе-
ня�тяж³ості�зростають�по³азни³и�БГФ:�СРБ�та�відно-
шення�ЦП/о³сидазна� а³тивність� –� найзначніше�при
сальмонельозі,� α1-АТ� і�ЦП�–�при�ши�ельозі.

2.�При�середньомÀ�стÀпені�тяж³ості�ГКІ,�незважаю-
чи� на� ³лінічне� видÀжання,� ÀтримÀється� підвищений
вміст�БГФ:� α1-АТ,�СРБ,�ЦП�–�À� хворих�на�ши�ельоз,
α1-КГП,�ЦП�–�на�ГКІ-НЕ,�СРБ,�ЦП�–�на�сальмонельоз.

Ë³òåðàòóðà

1.�Fleck�A.�Clinical�and�nutritional�aspects�of�changes�in�acute

phase�proteins�during�inflammation�//�Proc.�Nutr.�Soc.�–�1989.�–
V.�48.�–�P.�347-354.

2.�Suffredini�A.F.,�Fantuzzi�G.,�Badolato�R.�et�al.�New�insights
into�the�biology�of�the�acute�phase�response�//�J.�Clin.�Immunol.�–
1999.�–�V.�19,�N�4.�–�P.�203-214.

3.��Du�Clos,�Terry�W.�The�role�of�C-reactive�protein�in�the
resolution�of�bacterial�infection�//�Curr.�Opin.�Infect.�Dis.�–�2001.
–�V.�14.�–�P.�289-293.

4.�Buess�T.,�Ludwig�C.�Diagnоstic�value�of�C-reactive�protein
in�comparison�with�erythrocyte�sedimentation�as�routine�admission
diagnostic�test�//�Schweiz.�Med.�Wochenschr.�–�1995.�–�V.�125,�N
4.�–�P.�120-124.

5.�Шевчен³о�О.П.�Клиничес³ое�значение�³оличественно�о�ана-
лиза�С-реа³тивно�о�бел³а�//�Лаборатория.�–�1997.�–�№�7.�–�С.�7-8.

6.�Appenzeller�C.,�Ammann�R.A.,�Duppenthaler�A.�et�al.�Serum
C-reactive�protein�in�children�with�adenovirus�infection�//�Swiss
Med.�Wkly.�–�2002.�–�V.�132.�–�P.�345-350.

7.�Darling�J.C.,�Filteau�S.M.,�Kitundu�J.A.�et�al.�Acute�phase
proteins�as�markers�of�systemic�illness�in�acute�diarrhoea�//�Acta
Paediatr.�–�1999.�–�V.�88,�N�3.�–�P.�259-264.

8.�Miyamoto�Y.,�Akaike�T.,�Maeda�H.�S-nitrosylated�human
alpha�(1)-protease�inhibitor�//�Biochеm.�Biophys.�Acta.�–�2000.�–
V.�1477,�N�1-2.�–�P.�90-97.

9.�Graziadei�I.,�Kahler�C.M.,�Wiedermann�C.J.,�Vogel�W.�The
acute-phase� protein� alpha� 1-antitrypsin� inhibitis� transferrin-
receptor�binding�and�proliferation�of�human�skin�fibroblasts�//
Biochеm.�Biophys.�Acta.�–�1998.�–�V.�1401,�N�2.�–�P.170-176.

10.�Hochepied�T.,�Van�Molle�W.,�Berger�F.G.�et�al.�Involvement
of�the�acute�phase�protein�alpha-1-acid�glycoprotein�in�nonspecific
//�J.�Biol.�Chem.�–�2000.�–�V.�275,�N�20.�–�P.�14903-14909.

11.�Wong�W.,�Aoki�F.Y.,�Friesen�A.D.�et�al.�Effect�of�acute
experimental�influenza�A�virus�pneumonia�on�concentration�of
alpha-1-acid�glycoprotein�in�mouse�serum�//�Inflammation.�–
1989.�–�V.�13,�N�6.�–�P.�659-672.

12.�Brinkmanvan�der�Linden�E.C.,�van�Ommen�E.C.,�van
Dijk�W.�Glycosylation�of�alpha-1-acid�glycoprotein�in�septic�shock:
changes�in�degree�of�branching�and�in�expression�of�sialyl�Lewis(x)
groups�//�Glycoconj.�J.�–�1996.�–�V.�13,�N�1.�–�P.�27-31.

13.�Нейфах�С.А.,�Васильев�В.Б.,�Шавловс³ий�М.М.�Стро-
ение,�³аталитичес³ие�свойства�и�эволюция�церÀлоплазмина
и�дрÀ�их��олÀбых�бел³ов�//�Успехи�биол.�xимии.�–�1988.�–�Т.
23.�–�С.�102-124.

14.�Hilton�M.,�Spenser�D.C.,�Ross�P.�et�al.�Characterisation�of
the�copper�uptake�mechanism�and�identification�of�the�prooxidant
site�of�human�ceruloplasmin:�a�model�for�oxidative�damage�by
cupper�bound�to�protein�surfaces�//�Proc.�Natl.�Acad.�Sci.�USA.�–
1997.�–�V.�94.�–�P.�11546–11551.

15.�Fox�P.L.,�Mukhopadhyay�C.,�Ehrenwald�E.�Structure,
oxidant� activity,� and� cardiovascular�mechanism� of� human
ceruloplasmin�//�Life�Sci.�–�1995.�–�V.�56,�N�21.�–�P.�1749-1758.

16.�Saenko�E.L.,�Skorobogatko�O.V.,�Tarasenko�P.�et�al.
Modulatory�effects�of�ceruloplasmin�on�lymphocytes,�neutrophilis
and�monocytes�of�patients�with�altered�immune�status�//�Immunol.
Invest.�–�1994.�–�V.�23,�N�2.�–�P.�99-114.

17.�Manchini�G.,�Carbonera�A.O.,�Heremans�J.F.�Immunoche-
mical�quantitation�of�antigens�by�single�radial�immunodiffusion�//

Int.�J.�Immunochem.�–�1965.�–�V.�2.�–�P.�235-241.



48

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

18.�А³сельсен�Н.,�Крель�Й,�Бее³е�Б.�РÀ³оводство�по�³оли-

чественномÀ�иммÀно-эле³трофорезÀ.�Методы�и�применение.

–�М.:�Мир,�1977.�–�216�с.

19.�Иванов�Ю.И.,�По�орелю³�О.Н.�Статистичес³ая�обработ³а

резÀльтатов�меди³о-биоло�ичес³их�исследований�на�ми³ро³аль-

³Àляторах�по�про�раммам.�–�М.:�Медицина,�1990.�–�224�с.

T H E  C O N T E N T S  O F  P O S I T I V E  A C U T E
P H A S E  P R O T E I N S  I N  B L O O D  O F
P A T I E N T S  W I T H  A C U T E  I N T E S T I N A L
I N F E C T I O N S

I.Z. Karimov

SUMMARY.� The� contents� of� C-reactive� protein
(СRP),�α1-antitrypsin�(α1-АТ),�α1-acid�glycoprotein
(α1-AGP),� ceruloplasmin� (CP)� in� blood� serum� of

© Áîãàäåëüíèêîâ ².Â., Ðèìàðåíêî Í.Â., Áîáðèøîâà À.Â., 2004
ÓÄÊ 616.98:579.842-053.2/6+616.441

².Â. Áîãàäåëüíèêîâ, Í.Â. Ðèìàðåíêî, À.Â. Áîáðèøîâà

Ä È Ñ Á À Ë À Í Ñ  Ã Î Ð Ì Î Í ² Â  Ù È Ò Î Ï Î Ä ² Á Í Î  ̄ Ç À Ë Î Ç È  Ó  Ä ² Ò Å É
Ç  Ã Î Ñ Ò Ð È Ì È  Ê È Ø Ê Î Â È Ì È  ² Í Ô Å Ê Ö ² ß Ì È

Êðèìñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ñ.². Ãåîðã³ºâñüêîãî

98� patients� in� age� of� 18-55� years� with� acute
intestinal� infections� (AII)� of� different� aetiology� –
salmonellosis,� shigellosis,� AII,� caused� by
conditionally�pathogenic�bacteria,�AII�of�the�obscure
etiology� was� investigated.
It�was�shown�the�most�expressed�rising�contents�of
СRP,� α1-AGP,� ratio� CP/oxidase� activity� in� the
patients�with� salmonellosis,� α1-АТ� and�CP� in� the
patients�with�shigellosis�in�comparison�with�AII�of�other
etiology.� These� indices� remain� above� the� norm
during� the� period� of� clinical� convalescence.� The
least�expressed�acute�phase�reaction� is�marked�at
AII,�caused�by�conditionally�pathogenic�bacteria.�The
monitoring�of�a�level�of�positive�acute�phase�proteins
in� dynamics� of� AII� can� be� useful� for� diagnostic
search,�and�also�for�prognosis�of�disease.

Наведено�дані,�отримані�при�дослідженні�рівня
�ормонів�щитоподібної� залози� (ЩЗ)� ¾� 65� дітей� з
�острими� ±иш±овими� інфе±ціями� різної� етіоло�ії.
Виявлено,�що� в� ¾мовах� розвит±¾� ±иш±ово�о� то±-
си±оз¾� ¾� дітей�форм¾ється� дисбаланс� тиреоїдних
�ормонів,� я±ий� не� с¾проводж¾ється� ±лінічними
симптомами� дисф¾н±ції�ЩЗ.

Відомо,�що�дисбаланс��ормонів�ЩЗ� і,�перш�за
все,� «синдром� низь³о�о� трийодтиронінÀ»,� бÀває
при� ба�атьох� нетиреоїдних� захворюваннях,� в³лю-
чаючи��острі�запальні�патоло�ічні�стани�[1,�2].�При
цьомÀ� ³лінічні� озна³и�дисфÀн³ції�ЩЗ�відсÀтні,� тоб-
то� À� хворо�о� ³онстатÀється� еÀтиреоз.� Зміни� рівня
�ормонів� тиреоїдної� лінії� при� нетиреоїдних� захво-
рюваннях� можÀть� бÀти� зÀмовлені� порÀшеннями
транспортÀ� та� периферично�о�метаболізмÀ� тиро³-
синÀ�(Т4)� і�трийодтиронінÀ�(Т3),� розладами�се³реції
тиреотропно�о� �ормонÀ� �іпофізÀ� (ТТГ)� або� (рід³о)
дисфÀн³цією� самої�ЩЗ.�При� цьомÀ� чим� тяжче� ос-
новне� захворювання,� тим� сильніше� виражені� пе-
релічені� порÀшення� [3,� 4]. � ІснÀє� ³ореляція� між

рівнем� за�ально�о� Т4� і� про�нозом�основно�о� захво-
рювання:� чим� нижчий� рівень� за�ально�о� Т4,� тим
�ірший� про�ноз� [5].� Та³,� враховÀючи� наявні� дані
про�те,�що�в�основі�дії�Т3�і�Т4�лежить�здатність�впли-
вати� на� хід�фÀндаментальних� внÀтрішньо³літинних
процесів,� зміни� рівня� цих� �ормонів� À� сироватці
³рові�дітей�з��острими�³иш³овими�інфе³ціями�ви³-
ли³ають� інтерес� [� 2].

Ми� поставили� перед� собою� завдання� вивчи-
ти�вміст�ТТГ,�Т3�і�Т4�в�сироватці�³рові�дітей�з��остри-
ми� ³иш³овими� інфе³ціями,� я³і� перебі�ають� з� то³-
си³озом,� залежно� від� тяж³ості� недÀ�и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�65�хворих�ві³ом�від�11�міс.�до�12�ро³ів:�38

хлопчи³ів�і�27�дівчато³.�Діа�ноз�встановлювали�на�підставі

³лінічних,�лабораторних,�ба³теріоло�ічних�і�сероло�ічних�да-

них.�У�20�пацієнтів�бÀло�діа�ностовано�сальмонельоз,�À�12�–

ши�ельоз,�À�9�–�стафіло³о³оз,�À�24�дітей�–�ГКЗ�невстановленої

етіоло�ії.�У�36�випад³ах�захворювання�перебі�ало�із�середнім

стÀпенем�тяж³ості�і�сÀпроводжÀвалось�помірними�проявами
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ГрÀпа� Час�дослідження� По³азни³� ТТГ,�МО/л� Т4,�нмоль/л� Т3,�нмоль/л�
при��оспіталізації��
(n=36)�

M±m�
Р�

2,70±0,08�
>0,05�

108,5±5,8�
<0,02�

1,90±0,07�
<0,001�

I�
при�виписÀванні��
(n=33)�

M±m�
Р�
Р1�

2,50±0,11�
>0,05 
<0,02�

122,7±6,1�
>0,05�
<0,01�

2,10±0,09�
<0,01�
<0,01�

при��оспіталізації��
(n=29)�

M±m�
Р�

2,40±0,09�
<0,02�

101,0±5,5�
<0,02�

1,80±0,08�
<0,001�

II�
при�виписÀванні��
(n=24)�

M±m�
Р�
Р1�

2,60±0,10�
>0,05�
<0,02�

119,7±5,7�
>0,05�
<0,02�

1,90±0,08�
<0,001�
<0,05�

Здорові�діти�(n=25)� M±m� 2,60±0,09� 121,4±5,7� 2,30±0,06�

Таблиця�1

Рівень�ТТГ,�Т
4
�і�Т

3
�в�сироватці�³рові�хворих�I�і�II��рÀп

Ïðèì³òêè: Ð – ïîêàçíèê äîñòîâ³ðíîñò³ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè ä³òüìè, Ð1 – ç³ çíà÷åííÿì ïðè ãîñï³òàë³çàö³¿,

то³си³озÀ�(I��рÀпа).�У�29�випад³ах�хвороба�перебі�ала�тяж³о

(II��рÀпа),�що�сÀпроводжÀвалось�вираженим�то³си³о-е³си³о-

зом�(порÀшення�свідомості�аж�до�повної�втрати,�фебрильна

температÀра�тіла,�різ³а�в’ялість,�блідість,�«мармÀровість»

ш³ірних�по³ривів,�зниження�тÀр�орÀ�т³анин�та�еластичності

ш³іри,�порÀшення�з�бо³À�дихальної�і�серцево-сÀдинної�систе-

ми,�зниження�діÀрезÀ�та�ін.).

Матеріалом�дослідження�бÀла�сироват³а�³рові.�Обсте-

ження�проводили�при��оспіталізації�(на�висоті�то³си³озÀ)�і

при�виписÀванні�зі�стаціонарÀ.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�25

дітей�та³о�о�ж�ві³À.

Рівень�ТТГ,�Т
4,
�Т

3�
в�сироватці�³рові�визначали�з�ви³ори-

станням�тест-систем�для�³іль³існо�о�імÀноферментно�о�аналі-

зÀ�фірми�“ДІАплюс”�(Мос³ва).�Ця�тест-система�дозволяє�виз-

начати�сÀмарнÀ�³онцентрацію�біл³ово-зв’язаної�і�незв’яза-

ної�форм�Т
4
�і�Т

3
.�Інтенсивність�забарвлення,�що�розвинÀлось�À

ході�ферментної�реа³ції,�вимірювали�на�напівавтоматично-

мÀ�фотометрі�«CORMAY�MULTI»�при�довжині�хвилі�450�нм.

СтатистичнÀ�оброб³À�даних�ви³онÀвали�за�допомо�ою

про�рами�Microsoft�Excel-97�з�па³етÀ�Microsoft�Office-97.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлено,�що� À� дітей� із� середнім� і� тяж³им
стÀпенем�ГКІ�при��оспіталізації�і�виписÀванні�зі�ста-
ціонарÀ� рівень� ТТГ� не� виходив� за� межі�фізіоло�іч-
них�³оливань�цьо�о�по³азни³а.�Тобто�синтез� і�се³-
реція� тиреотропінÀ� в� Àмовах� розвит³À� ³иш³ово�о
то³си³озÀ�не� змінюються� (табл.� 1).

Вміст� за�ально�о� Т4� À� дітей� із� середнім� стÀпе-
нем� тяж³ості� ГКІ� (I� �рÀпа)� не� змінювався,� а� À� хво-
рих�з�тяж³им�стÀпенем�(II� �рÀпа)�при��оспіталізації
бÀв� знижений� на� 16,8�%� (Р<0,02)� і� повертався� до
фізіоло�ічно�о� рівня� при� виписÀванні� зі� стаціона-
рÀ� (Р>0,05).

Вміст� за�ально�о�Т3� À� хворих� I� і� II� �рÀп�при� �ос-
піталізації�бÀв�знижений�відповідно�на�17,4�і�21,7�%
(Р<0,001),�що,� ймовірно,� пов’язано� з� порÀшенням
³онверсії� Т4� і� Т3� À� периферичних� т³анинах� в� Àмо-
вах� ³иш³ово�о� то³си³озÀ,� що� розвинÀвся.� Вста-
новлено� та³ож,�що� при� виписÀванні� рівень� сиро-
ват³ово�о�Т3�À�хворих� I� �рÀпи�повертався�до�фізіо-
ло�ічно�о� рівня,� а� À� пацієнтів� з� тяж³им� стÀпенем
недÀ�и� (II� �рÀпа)� залишався� достовірно� зниженим
до� (1,90±0,08)� нмоль/л� (Р<0,001).�Можна� припÀс-
тити,�що�вміст�за�ально�о�Т3�в�сироватці�³рові�дітей
з� тяж³им� стÀпенем� ГКІ� нормалізÀвався� в� пізніші
терміни.

Та³им� чином,� встановлено,�що� дисбаланс� ти-
реоїдних� �ормонів� À� дітей� з� ГКІ� значніший� в� разі
тяж³о�о� стÀпеня� недÀ�и.� У� зв’яз³À� з� цим� здатність
цито³інів� (інтерлей³інÀ-1,� інтерлей³інÀ-6)� ви³ли³а-
ти�минÀще� зменшення� ³онцентрації� тиреоїдних
�ормонів� в� плазмі� ³рові,� я³� вважають,� за� рахÀно³
прямо�о� при�нічÀвально�о� впливÀ� на�фÀн³цію� ти-
ротрофів� [2],� може� бÀти� пато�енетичним�механіз-
мом� виявлено�о� дисбалансÀ� між� Т3� і� Т4� в� Àмовах
тяж³о�о� ³иш³ово�о� то³си³озÀ.

Âèñíîâêè

1.�У�дітей�з�ГКІ�різної�етіоло�ії,�перебі��я³их�Àс³лад-
нився�розвит³ом�то³си³озÀ,�формÀється�дисбаланс
тиреоїдних� �ормонів,� я³ий,� одна³,� не� сÀпроводжÀ-
ється� ³лінічними� симптомами�дисфÀн³ції�ЩЗ.

2.� Варіант� дисбалансÀ� �ормонів�ЩЗ� зÀмовле-
ний�стÀпенем�тяж³ості�недÀ�и:�при�середньомÀ�стÀ-
пені� –� «синдромом�низь³о�о� трийодтиронінÀ»,� при
тяж³омÀ� –� зниженням� вмістÀ� в� сироватці� ³рові� я³
Т3,�та³�і�Т4..
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H O R M O N E S  I N  C H I L D R E N  W I T H
A C U T E  I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S

I.V. Bohadelnikov, N.V. Rymarenko, A.V. Bobryshova

SUMMARY.� The� article� presents� the� data� to� be
obstained�at�the�examination�of�the�level�of�thyroid
gland�hormones�in�65�children�with�acute�intestinal
infections�of�different�etiology.�It�was�revealed�that
in�conditions�of�intestinal�toxicosis�development�the
dysbalance�of� thyroid�hormones�formed�not� to�be
complicated�by�clinical�symptoms�of� thyroid�gland
dysfunction� in� children.
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Методами�фазово-±онтрастної� й� еле±тронної
мі±рос±опії� по±азані� морфоло�ічні� й� ¾льтрастр¾±-
т¾рні� зміни�±літин�Aerococcus�viridans,�що�втратили
здатність� до� о±ислення� ла±тат¾� та� прод¾±¾вання
перо±сид¾� водню.� У� ±¾льт¾рах�м¾тантів� виявлений
підвищений�вміст�метил�ліо±салю.�У�±літин�м¾тант¾
різ±о� знижена�резистентність� до� антибіоти±ів� пені-
циліново�о� ряд¾� і� значно� підвищена� стій±ість� до
лізоцим¾.� Реверсія�м¾тантів� ¾� почат±ові�форми� с¾-
проводж¾ється�відновленням�¾льтрастр¾±т¾ри� і� всіх
біоло�ічних� властивостей� мі±роор�анізм¾.
Відс¾тність� а±тивності�НАД-незалежної� ла±татде�ід-
ро�енази� і� на±опичення� в� ±¾льт¾рах� морфоло�іч-
них� м¾тантів� аеро±о±ів� метил�ліо±салю� дозволяє
пов’язати� ці� явища� з�морфоло�ічною� трансформа-
цією� аеро±о±ів,� том¾�що�метил�ліо±саль� є� ін�ібіто-
ром�біосинтез¾�поліамінів�і�автоін�ібітором�ба±терій.

Aerococcus� viridans� –�мі³роор�анізм,� виявлений
À�повітрі�житлових�приміщень�[1],�і�є�представни³ом
нормальної�мі³рофлори� людини� і� тварин;� анта�оні-
стично� а³тивний�до�рядÀ� �рÀп�пато�енних�ба³терій.

Анта�оністична� а³тивність� аеро³о³ів� зÀмовле-
на� е³с³рецією� ба³терицидних� ³онцентрацій� пе-
ро³сидÀ� водню� [2,� 3]� À� резÀльтаті�фÀн³ціонÀвання
НАД-незалежної� ла³татде�ідро�енази,� а� та³ож� ре-
човини� ліпопротеїнової� природи,� анта�оністична
дія� я³ої� бло³Àється� ³аталазою� [4].

У� попÀляції� аеро³о³ів� спостері�аються� �етеро-
морфні� ³літини� (мал.� 1).

Раніше� бÀло� встановлене� спонтанне� Àтворен-
ня� атипових� ³олоній� À� природних� розсівах� A.
viridans,�чисті�³ÀльтÀри�з�я³их�бÀли�поліморфними,
не� продÀ³Àвали� перо³сидÀ� водню� і� бÀли� позбав-
лені� анта�оністичних� властивостей� in� vitro.� Чисті
³ÀльтÀри� з� атипових� ³олоній� збері�али� «нові»� вла-
стивості� протя�ом� тривалих� пересівань,�що� доз-
волило� їх� віднести� до�морфофÀн³ціональних� (МФ)
мÀтантів.

МÀтантні� варіанти� за� певних� Àмов� реверсÀва-
ли,� відновлюючи� Àсі� властивості� почат³ово�о�шта-
мÀ� [5].� Водночас� тон³а� бÀдова� ³літин� аеро³о³ів� та
їх� варіантів,�що� Àтворюються� при�фÀн³ціональній
зміні� почат³ово�о�штамÀ,� пра³тично� не� вивчена.
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Мета� дослідження� –� порівняльне� вивчення
морфоло�ічних,� біоло�ічних� та� ÀльтрастрÀ³тÀрних
особливостей� почат³ових� ³ÀльтÀр� аеро³о³ів,� що
продÀ³Àють� перо³сид� водню,�мÀтантно�о� варіантÀ
з� порÀшенням� продÀ³ції� перо³сидÀ� водню� і� йо�о
ревертантів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Об’є³тами�дослідження�бÀли�штами�аеро³о³ів:�A.�viridans

167�реп.;�A.�viridans�308�н/а,�отриманий�з�не�емолітичної�³о-

лонії�в�природномÀ�розсіві�штамÀ�167�реп.�на�3�%�³ров’яномÀ

а�арі;�ревертант�із�переважно�вираженою�о³сидазною�а³тив-

ністю�–�308�о³с.�рев.;�ревертант�із�переважно�вираженою�ре-

дÀ³тазною�а³тивністю�–�308�ред.�рев.�Вид�переважної�а³-

тивності�ревертантів�оцінювали�на�інди³аторномÀ�середо-

вищі�певно�о�біохімічно�о�с³ладÀ�[6].

Оцін³À�анта�оністичної�а³тивності�аеро³о³ів�проводили

за�допомо�ою�тест-³ÀльтÀр�³аталазоне�ативно�о�штамÀ�Vibrio

NAG�p-6078�і�³аталазопозитивно�о�штамÀ�E.�coli�AB�1157.

По³азни³ом�анта�оністичної�а³тивності�аеро³о³ів�слÀжили

зона�при�нічення�ростÀ�тест-³ÀльтÀр�після�запилення�їх�сÀс-

пензіями�добових�штрихів�ростÀ�³ÀльтÀр�аеро³о³ів.

Визначення�метил�ліо³салю�в�штамах�аеро³о³ів�проводили

при�вирощÀванні�³ÀльтÀр�À�рід³омÀ�середовищі�[2],�що�À�я³ості

попередни³ів�метил�ліо³салю�містить��лю³озÀ,�ди�ідро³сиаце-

тон,�α-�ліцерофосфат�або�треонін�À�³онцентраціях�по�100�м³�/мл.
Виділення�НАД-незалежної�ла³татде�ідро�енази�і�визна-

чення�її�а³тивності�проводили�за�раніше�опÀблі³ованим�ме-

тодом�[7].�Визначали�та³ож�вміст�перо³сидÀ�водню�в�³ÀльтÀ-

ральних�рідинах�аеро³о³ів�[8].�Біло³�визначали�біÀретовим

методом.�Фазово-³онтрастне�дослідження�морфоло�ії�³ÀльтÀр

аеро³о³ів�проводили�за�допомо�ою�мі³ро³амер.

Для�еле³тронно-мі³рос³опічно�о�дослідження�³ÀльтÀри

почат³ово�о�штамÀ�і�ревертантів�вирощÀвали�протя�ом�24

 

Мал.�1.�Гетероморфізм�³літин� A.�viridans:
а� –� фазово-³онтрастна� мі³рос³опія� х3600;

б� –� еле³тронна� мі³рос³опія� х120000.

�од�на�МПА�при�37�оС.�КÀльтÀрÀ�мÀтантÀ�вирощÀвали�за�тих

самих�Àмов�на�МПА�з�додаванням�10�%�³інсь³ої�сироват³и�і

на�збідненомÀ�за�нативним�біл³ом�середовищі�[9].

Колонії�разом�зі�шматоч³ом�а�арÀ�вирізÀвали,�фі³сÀвали�1�%

�лÀтаровим�альде�ідом�на�0,15�M�фосфатномÀ�бÀфері�(pН�7,4)

протя�ом�2��од�при�³імнатній�температÀрі,�триразово�відмива-

ли�тим�же�бÀфером�і�дофі³совÀвали�1�%�OsO
4
�протя�ом�18��од

при�тій�же�температÀрі.�Зневоднення,�заливання�в�епо³сидні

смоли�і�мі³рос³опію�здійснювали�за�відомими�методами�[10].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження� морфоло�ії� ³літин� бÀло� прове-
дено� À� фазово-³онтрастномÀ� мі³рос³опі� з� ви³о-
ристанням� мі³ро³амер� і� паралельно� за� допомо-
�ою� Àльтратон³их� зрізів.� При�фазово-³онтрастній
мі³рос³опії�штамів�A.�viridans�спостері�алися�в�ос-
новномÀ� о³рÀ�лі� ³о³оподібні� ³літини� (мал.� 1а).
При� пере�ляді� тієї� ж� ³ÀльтÀри� в� еле³тронномÀ
мі³рос³опі� та³ож� виявлені� ³о³и� з� �омо�енною
³літинною� стін³ою� товщиною� 40-45� нм� (мал.� 1б).
Пошаровість� ³літинної� стін³и� слаб³а,� цитоплаз-
матична�мембрана� виявлялася� по�ано,� цитоплаз-
ма� бÀла� більш-менш� рівномірно� заповнена� ри-
босомами� і� мала� досить� висо³À� еле³троннÀ
щільність.� У� цитоплазмі� добре� помітні� невели³і
зони� нÀ³леоїдÀ� і� �ранÀли� волютинÀ,� що,� випаро-
вÀючись� під� пÀч³ом� еле³тронів,� мали� ви�ляд
світлої� ва³Àолі,� обмеженої� трьохшаровою� мемб-
раною.� Поділ� ³літин� відбÀвався�шляхом� Àтворен-
ня� поперечних� пере�ородо³,� À� резÀльтаті� чо�о
формÀвалися� 4� дочірні� ³літини� (мал.� 2).

 

Мал.� 2.� Еле³троно�рама� почат³ово�о�штамÀ
аеро³о³À� х120� 000.

а б
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При�пере�ляді�³ÀльтÀри�мÀтантÀ�A.�viridans�308�н/а,
я³ий�не�продÀ³Àє� перо³сидÀ� водню,� я³� À�фазовомÀ
³онтрасті,� та³� і� в� еле³тронномÀ�мі³рос³опі,� відзна-
чалися� сÀттєві� зміни�морфоло�ії� й� ÀльтрастрÀ³тÀри
³літин� порівняно� з� ³літинами� почат³ово�о�штамÀ.
Вирослі� ³літини� на�МПА� з� 10�%� ³інсь³ою� сироват-
³ою� я³� À� світловомÀ,� та³� і� в� еле³тронномÀ�мі³ро-
с³опі�мали�не� ³о³оподібнÀ,� а� подовженÀ,� іноді� чіт³о
бацилярнÀ,� нерід³о� подовжено-�рÀшоподібнÀ�фор-
мÀ� (мал.�За,� 3б).�На� відмінÀ� від� ³літин� почат³ово�о
штамÀ,� À� ³літин�мÀтантÀ� спостері�алася�мі³ро³апсÀ-
ла,�що�відходила�від�поверхні� ³літинної� стін³и� À� ви-
�ляді� ³орот³их� ворсино³� і� ³Àщи³ів.� Клітинна� стін³а
не� бÀла� всюди� �омо�енною.� У� дея³их� ділян³ах� по-
шаровість� про�лядалася� ³раще.� У� цитоплазмі� за³о-
номірно� виявлялися�мембранні� стрÀ³тÀри� ламеляр-
но�о� типÀ,� звичайно�розташовані� в�місцях� Àтворен-
ня� продÀ³тÀ,�що�мав� висо³À� еле³троннÀ�щільність.
Подальша� ідентифі³ація� �іперпродÀ³ції� метил�ліо³-
салю� ³літинами�мÀтантів� Àнаслідо³� порÀшення� ла³-
тато³сидазної�фÀн³ції�дозволяє�припÀс³ати�йо�о�³он-
центрацію� в� еле³тронно-щільних� зонах.� Морфо-
ло�ічні� зміни� ³літин�мÀтантÀ� чіт³іші� на� середовищі,
збідненомÀ�нативним�біл³ом.�У�препаратах�цієї�³Àль-
тÀри,� пере�лянÀтої� À� світловомÀ�мі³рос³опі,� ³о³о-
подібні� ³літини� траплялися� рідше,� частішими� бÀли
³літини� �рÀшоподібної,� �антелеподібної� і� бÀлавопо-
дібної�форм� (мал.� 3а).

При� еле³тронно-мі³рос³опічномÀ� дослідженні
виявлено,�що� �етеро�енність� ³ÀльтÀри� пояснюєть-
ся� атиповим� поділом.�Це� призводить� до� Àтворен-
ня� подовжених� ³літин� з� вели³ою� ³іль³істю� попе-
речних� пере�ородо³,� нерід³о� асиметрично� розта-
шованих� (мал.� 4).� Дея³і� з� дочірніх� се�ментів�мали

 

Мал.�3.�УльтрастрÀ³тÀра� A.�viridans�308�н/а:
а� –�фазово-³онтрастна� мі³рос³опія� х3� 600;
б� –� ³літини� то�о� ж� морфофÀн³ціонально�о

мÀтантÀ� при� еле³тронній�мі³рос³опії� х100� 000.

 

Мал.� 4.� ПорÀшення� поділÀ� в�МФМ.� Еле³тронна
мі³рос³опія� х100� 000.

більший� розмір,� набÀваючи� бÀлавоподібної� або
�антелеподібної�форми.�СтрÀ³тÀра� ³літинної� стін³и
та³ої� ³ÀльтÀри� бÀла� подібна� до� стрÀ³тÀри� стін³и
мÀтантÀ,� описаної� вище.

Цитоплазма� ³літин,� особливо� в� о³ремих� се�-
ментах,� мала� висо³À� еле³троннÀ�щільність;� зони
нÀ³леоїдÀ� та� внÀтрішньоцитоплазматичних� мемб-
ранних� стрÀ³тÀр� не� виявлялися.� Поза� ³літинами
виявлені� ³ристалоподібні� стрÀ³тÀри� о³рÀ�лої� або
�е³са�ональної�форми,�що�мали� висо³À� еле³трон-
нÀ�щільність� і� певнÀ� періодичність.

У� ³ÀльтÀр� ревертантів,� особливо� в� о³сидаз-
но�о� варіантÀ,� що� продÀ³Àє� підвищенÀ� ³іль³ість
перо³сидÀ�водню,�відновлювалася�форма� і� стрÀ³-
тÀра�³літин�(мал.�5а,�5б,�5в).�У�³літин�редÀ³тазно-
�о�варіантÀ�зі�слаб³ою�продÀ³цією�перо³сидÀ�вод-
ню� на� поверхні� ³літинної� стін³и� ще� збері�алася
невелич³а� мі³ро³апсÀла,� а� ³літини� ділилися�шля-
хом� Àтворення� я³� симетричних,� та³� і� асиметрич-
них� пере�ородо³.� Навіть� ³оли� ³літини� ділилися� на
4� частини,� дочірні� се�менти� бÀли� неодна³ові� за
розміром.

Морфоло�ічні� й� ÀльтрастрÀ³тÀрні� особливості
почат³ової� ³ÀльтÀри� аеро³о³а,� мÀтанта� і� ревер-
тантів,� очевидно,� є� наслід³ом� змін� біоло�ічних
властивостей.� Для� встановлення� цьо�о� зв’яз³À
бÀло� проведено� порівняльне� вивчення� рядÀ� вла-
стивостей� ³ÀльтÀр� аеро³о³ів.

БÀв� вивчений�вплив�на�описані� ³ÀльтÀри�аеро-
³о³ів� дея³их� антибіоти³ів,� що� діють� на� основні
шляхи� біосинтезÀ� ³літинної� стін³и� (табл.� 1).

б

а
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Мал.�5.�УльтрастрÀ³тÀра�ревертантів� A.�viridans:
а,� б� –� ³літини� о³сидазно�о� ревертантÀ,� х2� 500� і
х90� 000;� в� –� ³літина� редÀ³тазно�о� ревертантÀ,

х90� 000.

 

Штам� Мінімальна�при�нічÀвальна�³онцентрація�антибіоти³ів,�м³�/мл�
� пеніцилін� о³сацилін� метицилін� лізоцим�

167�реп��� 125� 500� 3,84� 61,44�
308�н/а� 0,12� 0,12� 0,12� 2500�
308�о³c.�рев.� 125� 125� 0,12� 3,84�
308�ред.�рев.� 125� 125� 1,92� 7,68�

Таблиця�1

ЧÀтливість�штамів�аеро³о³ів�до�пеніцилінів�і�лізоцимÀ

По³азни³и�біоло�ічної�а³тивності�

Штам� діаметр�зони�при�ні-�
чення�ростÀ�вібріонÀ,��

мм�

діаметр�зони�при�ні-�
чення�ростÀ��
E.�coli,�мм�

а³тивність�ЛДГ,��
од./м��біл³а�ензимÀ�

на³опичення�перо³си-�
дÀ�водню�в�бÀльйоні,��

ммоль�

167�реп.�� 37,2±3,4� 5,0±1,2� 714±15� 0,3±0,06�
308�н/а� 0� 0� 0� 0�
308�о³c.�рев.� 47,5±5,6� 12,1±1,2� 1112±87� 4,2±0,8�
308�ред.�рев.� 30,2±5,1� 15,7±4,3� 231±21� 0,08±0,001�

Таблиця�2

Біоло�ічна�а³тивність�штамів�аеро³о³ів�(M±m)

Я³�видно�з�таблиці,�³літини�мÀтантÀ,�на�відмінÀ
від� ³літин� почат³ової� ³ÀльтÀри,� висо³очÀтливі� до
дії�пеніцилінÀ,�о³сацилінÀ,�метицилінÀ� і�стій³і�до�дії
лізоцимÀ.� У� ревертантів� більшою� або� меншою
мірою� спостері�ається� відновлення� почат³ових
властивостей.

БÀло� встановлено,� що� зни³нення� анта�оні-
стичної� а³тивності� в� мÀтантів� пов’язане� з� відсÀт-
ністю� продÀ³ції� перо³сидÀ� водню� внаслідо³� втра-
ти� а³тивності� НАД-незалежної� ла³татде�ідро�ена-
зи�(ЛДГ)�(табл.�2).

Біосинтез� ла³татÀ� в� досліджÀваних� ³ÀльтÀр
аеро³о³ів� відбÀвається� з� метил�ліо³салю� за� до-
помо�ою��ліо³салаз.�ВідсÀтність�о³ислення�ла³татÀ
в� неа³тивно�о�мÀтантÀ� призводить� до� на³опичен-
ня� метил�ліо³салю,� що� є� ін�ібітором� біосинтезÀ
поліамінів,�що� ре�Àлюють� поділ� ³літин� [5,� 11].

Найбільша� ³онцентрація� метил�ліо³салю� на-
³опичÀється� в� ³ÀльтÀрах�мÀтантÀ� аеро³о³À,�що� не
продÀ³Àє� перо³сид� водню,� особливо� при� введенні
в� середовище� α-�ліцерофосфатÀ.� Привертає� Àва-
�À� підвищене� на³опичення� метил�ліо³салю� при
введенні� в� середовище� треонінÀ� в� ³ÀльтÀрі� редÀ³-
тазно�о� ревертантÀ,�що� ціл³ом� не� відновлює� по-
чат³овÀ� морфоло�ію.

У�літератÀрі�є�подино³і�повідомлення,�що�пов’язÀ-
ють�морфоло�ічні� зміни� ³літин�без�порÀшення�ціліс-
ності� ³літинної� стін³и� з�фÀн³ціональними�змінами.

Зниження� рівня� сÀперо³сидної� дисмÀтази� в
³ÀльтÀрах� Campylobacter� jejuni� АТС� 29428� веде� до

а

в

б
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на³опичення� ³о³оподібних� форм� [12].� Це� в³азÀє
на� нез’ясованÀ� роль� сÀперо³сидно�о� ради³алÀ� в
процесі� морфоÀтворення.� Csillag� [13]� описала� ³о-
³оподібнÀ� трансформацію� ³ÀльтÀр� мі³оба³терій,
пов’язавши� її� з� особливими� Àмовами� ³ÀльтивÀван-
ня,� зо³рема�зі� зміною�достÀпÀ�³исню�в�³ÀльтÀри.

Спостереження�про�мінливість�аеро³о³ів�відсÀтні.
Одержання� і� вивчення� різноманітних� морфоло�іч-
них� варіантів� аеро³о³ів� об�оворюється� вперше.

Âèñíîâîê

ВідсÀтність� а³тивності� НАД-незалежної� ла³тат-
де�ідро�енази� і� на³опичення� в� ³ÀльтÀрах� морфо-
ло�ічних� мÀтантів� аеро³о³ів� метил�ліо³салю� доз-
воляє�пов’язати�ці� явища�з�морфоло�ічною� транс-
формацією� аеро³о³ів,� томÀ�що� метил�ліо³саль� є
ін�ібітором� біосинтезÀ� поліамінів� і� автоін�ібітором
ба³терій.
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H E T E R O G E N E I T Y  O F  A E R O C O C C U S
V I R I D A N S  P O P U L L A T I O N

H.N. Kremenchutsky, S.I. Valchuk, A.K. Tolstanov,
Muammar Kivan Akhmed, S.A. Ryzhenko

SUMMARY.� The� techniques� of� phase-contrast� and
electronic�microscopy�were� used� to� demonstrate
the�morphological� and� ultrastructural�modifications
of�Aerococcus�viridans�cells�which�had�lost�the�ability
to� oxidise� lactate� and� to� produce� hydrogen
peroxide.� It� was� revealed� the� increased� level� of
methyl�glyoxal�in�the�cultures�of�mutants.�In�the�cells
of�mutants�the�resistance�to�antibiotics�of�penicillin
group�is�sharply�lowered�and�the�stability�to�lysozyme
is� significantly� increased.
The� accumulation� of�methyl� glyoxal� which� inhibits
the�synthesis�of�polyamines,�regulators�of�cell�division,
is� coupled� with� the� following� morphological
modifications� of� A.� viridans:� polymorphism,� cell
elongation� with� the� formation� of� numerous
asymmetric�cross�partitions,�and�the�appearance�of
lamellar�membrane� structures� at� sites� where� the
electron-dense� product� is� accumulated.� This
correlation�has�opened�up� the�new�approaches� to
the� study�of� bacterial�morphological�modifications.
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На�моделях� �енералізованої� стафіло±о±ової� та
синьо�нійної� інфе±ції� визначено� профіла±ти±¾� і
лі±¾вальн¾� ефе±тивність� антибіоти±ів,� ви±ориста-
них� ¾� с¾бба±теріостатичній� ±онцентрації� разом� з
антисепти±ами� �р¾пи� четвертинно�о� амонію.� Це
дозволяє�с¾ттєво�знизити�доз¾�антибіоти±а�при�збе-
реженні� йо�о� ефе±тивності.� Компле±сне� застос¾-
вання� антибіоти±ів� і� четвертинних� амонієвих� спо-
л¾±,� я±і� володіють� різноспрямованими�механізма-
ми� протимі±робної� дії,� вельми� перспе±тивне� для
медичної� пра±ти±и,� сприяє� ¾спішній� протидії�фор-
м¾ванню� антибіоти±орезистентності� пато�енів� і
значною�мірою� запобі�атиме� не�ативном¾� вплив¾
хіміотерапевтичних� засобів� на� ор�анізм� людини.

Незважаючи� на� появÀ� в� останні� ро³и� антибіо-
ти³ів� нових� по³олінь� з� вираженою�протимі³робною
а³тивністю� та�широ³им� спе³тром� дії,� оптимізація
хіміотерапії� для� ³лініциста� залишається� невиріше-
ною� проблемою� [1,� 2].� Про� це� свідчить� неÀ³лінне
поширення� �нійно-запальних� захворювань�мі³роб-
но�о� �енезÀ,� часта� хронізація� патоло�ічних� про-
цесів,� сÀттєве� зниження� ефе³тивності� лі³арсь³их
засобів� при� інтенсивномÀ�формÀванні� антибіоти-
³орезистентності.� Виходячи� з� позиції,�що� лі³віда-
ція� інфе³ційно�о� запалення� припÀс³ає� взаємодію
пато�енÀ,� хіміотерапевтично�о� засобÀ� і� санаційних
можливостей� ор�анізмÀ� людини� я³� ба�атофа³тор-
но�о� процесÀ,� різноспрямованість� ве³торів� ³ожної
с³ладової� бажано� об’єднати� і� спрямÀвати� в� єдине
рÀсло,� зближÀючи� точ³и� зіт³нення� місцевих� і� за-
�альних� ³омпонент� сано�енезÀ� з� перепонами� про-
цесам� ад�езії,� ³олонізації� та� подальшо�о� розпов-
сюдження� пато�енÀ� (або� йо�о� то³сичних� сÀб-
станцій)� за� межі� зони� первинно�о� інфі³Àвання.

Широ³е� застосÀвання� антибіоти³ів� для� лі³Àван-
ня� �нійно-запальних� захворювань� мі³робно�о� �е-
незÀ� сприяло� значномÀ� зниженню� тривалості� пе-

ребÀвання� хворих� в� стаціонарах,� смертності� їх� та
інвалідизації� [3,� 4].�Проте� в� останні� ро³и� спостері-
�ається� постÀпове� пониження� ефе³тивності� анти-
ба³терійної� терапії� [5].�Одним� з�шляхів� подолання
цьо�о� не�ативно�о�феномена� є� динамічне� вивчен-
ня� чÀтливості� пато�енів� до� антибіоти³ів,� по�можли-
вості� раціональне� їх� ви³ористання,� поєднане� за-
стосÀвання� з� протимі³робними� препаратами� інших
�рÀп� (сÀльфаміди,�антисепти³и� тощо).�Немотивова-
не� ви³ористання� антибіоти³ів� призводить� я³� до
зміни� ³лінічно�о� перебі�À� �нійно-запальних� захво-
рювань� (частіше� в� бі³� потяжчання)� і� зміни� ³лінічної
³артини,� та³� і� інтенсифі³ації�формÀвання� та� поши-
рення� стій³их� варіантів� збÀдни³ів,� я³і� вже� набÀли
поліантибіоти³орезистентності� [6-8].

Наведені� в� попередніх� пÀблі³аціях� [9,� 10]� ре-
зÀльтати� власних� досліджень�щодо� наявності� in
vitro� синер�ідної� протимі³робної� дії� антибіоти³ів� À
поєднанні� з� антисепти³ами� �рÀпи� четвертинно�о
амонію,� а� та³ож� рядÀ� позитивних� інших� властиво-
стей� останніх� (при�нічення� антиімÀно�лобÀлінової,
протилізоцимної� і�фібринолітичної� дії� ³лінічно� зна-
чÀщих� збÀдни³ів� �нійно-запальних� захворювань,
�альмÀвання� процесÀ� елімінації� плазмід� тощо)� спо-
нÀ³али� до� визначення� параметрів� їх�фарма³оло�іч-
ної� сÀмісності� на� е³спериментальних�моделях.�При
планÀванні� е³спериментів� на� тваринах� вважали� за
доцільне�застосовÀвати�антибіоти³и�в�я³ості�основ-
но�о� хіміотерапевтично�о� засобÀ,� а� антисепти³и� –
потенціюючо�о.�З�масивÀ� антибіоти³ів,� я³і� сьо�одні
ви³ористовÀються� в� широ³ій� ³лінічній� пра³тиці,
відібрано�перш�за�все�ті,�я³і�з�різних�причин�постÀ-
пово� втрачають� свою�ефе³тивність� (наявність� пол-
ірезистентних� варіантів� пато�енів,� перехресна
стій³ість,�то³сичність�тощо).

Вважаємо� за� доцільне� навести� ³орот³À� хара³-
теристи³À� антибіоти³ів,� я³і� найчастіше� ви³ористо-
вÀються� ³лініцистами� при� лі³Àванні� захворювань
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ба³терійно�о� походження,� та� обÀмовити� дані� за
в³лючення�о³ремих�з�них�до�е³спериментів�на�тва-
ринах.

Антибіоти³и� �рÀпи� пеніцилінÀ� протя�ом� більш
я³� півсторіччя�широ³о� застосовÀються� в�медичній
пра³тиці� для� лі³Àвання� інфе³ційних� і� �нійно-за-
пальних� хвороб.� Порівняно� з� іншими� �рÀпами� ан-
тибіоти³ів� пеніциліни� менш� то³сичні,� володіють
широ³им� спе³тром� а³тивності�щодо� �рампозитив-
них� і� �рамне�ативних� збÀдни³ів,� достатньо� висо-
³а� реа³ційна� здатність� пеніциліново�о� ядра� –� 6-
амінопеніциланової� ³ислоти� –� завдя³и� наявності
тіазолідиново�о� та� β-ла³тамно�о� ³ілець� дозволяє
модифі³Àвати�моле³Àли� антибіоти³а� і� одержÀвати
все� нові� й� нові� похідні� цієї� ³ислоти.� Та³им� чином,
при� зниженій� ³лінічній� ефе³тивності� попередніх
пеніцилінів� для� медичної� пра³ти³и� мі³робіоло�іч-
ним� і� синтетичним�шляхами� розроблялись� пеніци-
ліни� настÀпних� по³олінь� з� новими� позитивними
властивостями.� Та³,� на� змінÀ� натрієвим� і� ³алієвим
солям� бензилпеніцилінÀ� прийшли� напівсинтетичні
пеніциліни� –� о³сацилін,� омніцилін,� ³арбеніцилін,
³арфецилін,� азлоцилін,� амо³сицилін,� піперацилін
і� ба�ато� інших.� Після� виявлення� основної� причи-
ни� зниження� ³лінічної� ефе³тивності� пеніцилінів
(продÀ³ція�мі³робами� специфічно�о�ферментÀ� пе-
ніцилінази)� хімічним�шляхом� модифі³овано� нові
препарати,� в� моле³ÀлÀ� я³их� введено� ін�ібітори� β-
ла³тамаз� –� сÀльба³там,� ³лавÀлановÀ� ³ислотÀ,� та-
зоба³тан.� Синтезовано� Àназин,� що� є� ³омбінова-
ним� антибіоти³ом� À� с³ладі� ампіцилінÀ-натрію� та
натрієвої� солі� сÀльфапеніцилатÀ� (сÀльба³там-
натрій),� я³ий� здатний� діяти� ба³терицидно� віднос-
но�широ³о�о� ³ола� �рампозитивних� і� �рамне�атив-
них� аеробів� та� анаеробів.� Серед� та³� званих� за-
хищених� пеніцилінів� (що� в³лючають� ін�ібітори
β-ла³тамаз)� в� медичній� пра³тиці� широ³о�о� ви³о-
ристання� набÀли� амо³си³лав� та� аÀ�ментин,� біодо-
стÀпність� я³их� дося�ає� 93-95�%,� до� я³их� чÀтливі
плазмідні� ла³тамази� стафіло³о³ів,� плазмідні� та
хромосомні� ла³тамази� (³ласÀ� А)� ба�атьох� �рамне-
�ативних� пато�енів,� À� томÀ� числі� анаеробів.� В� най-
ближчомÀ�майбÀтньомÀ,� навіть� з� появою� вели³о�о
арсеналÀ� антибіоти³ів� інших� �рÀп,� ³лінічна� зна-
чÀщість�пеніцилінів�не�бÀде�обвально� знижÀватись.
В³азів³и�на�можливість�алер�ічних�реа³цій�на�вве-
дення� антибіоти³ів� �рÀпи� пеніцилінÀ� та� нейрото³-
сичність� не� зіставні� з�широтою� їх� ви³ористання� в
медичній� пра³тиці� і,� на� наш� по�ляд,� дещо� пере-
більшені.� ТомÀ� вважаємо� за� доцільне� не� вишÀ³À-
вати� позиції� за� різ³е� с³орочення� застосÀвання
антибіоти³ів� �рÀпи� пеніцилінÀ� в�медичній� пра³тиці

[11,� 12]� або� навіть� за� ³ате�оричне� ви³лючення� їх
з�арсеналÀ�хіміотерапевтичних�засобів�[13],�а�виз-
начити� шляхи� підвищення� ефе³тивності� пені-
цилінів� і� підходи�щодо� їх� раціонально�о� ви³орис-
тання.� В³азане� стосÀється� та³ож� антибіоти³ів� �рÀ-
пи� тетраци³лінÀ� та� аміно�лі³озидів,� передÀсім
�ентаміцинÀ,� мова� про� я³их� піде� далі.

Антибіоти³и� �рÀпи� тетраци³лінÀ� та� їх� напівсин-
тетичні� похідні� (тетраци³лін,� о³ситетраци³лін,� ме-
таци³лін,� до³сици³лін� та� ін.)� À� базовій� стрÀ³тÀрі
в³лючають� ³онденсованÀ� чотирици³лічнÀ� системÀ.
Тетраци³ліни�мають�широ³ий� спе³тр� протимі³роб-
ної� дії,� а³тивні� відносно� �рампозитивних� і� �рамне-
�ативних�мі³роор�анізмів,� спірохет,� ри³етсій,� збÀд-
ни³ів�трахоми�й�орнітозÀ,�неа³тивні�до�протеїв,�си-
ньо�нійної� палич³и,� �рибів� і� дрібних� вірÀсів� (�рипÀ,
³орÀ,� поліомієлітÀ� тощо).� Тетраци³ліни� є� специфіч-
ними�ін�ібіторами�синтезÀ�біл³а�ба³теріями�на�рівні
рибосом.� Висо³а� біодостÀпність� тетраци³лінів� (À
до³сици³лінÀ� вище� 95�%),� ба³теріостатична� дія
пра³тично�щодо� всіх� збÀдни³ів� �нійно-запальних
захворювань� (за� винят³ом� протеїв� і� псевдомонад)
та� порівняно� низь³а� то³сичність� зÀмовлюють�ши-
ро³е� застосÀвання� їх� при� �нійно-запальних� захво-
рюваннях,� передÀсім� ор�анів� дихання.

Хара³терною� хімічною� особливістю� антибіо-
ти³ів� �рÀпи� аміно�лі³озидів� (стрептоміцин,� моно-
міцин,� неоміцин,� сизоміцин,� ³анаміцин,� �ентамі-
цин,�тобраміцин�та�ін.)�є�наявність�в�моле³Àлі�ам-
іноцÀ³рів,� сполÀчених� �лі³озидним� зв’яз³ом� з
а�лі³оновим�фра�ментом,� та� 2-дезо³си-Д-стреп-
толінÀ.� Аміно�лі³озиди� володіють�широ³им� спе³-
тром� протимі³робної� дії,� а³тивні� щодо� аеробних
�рамне�ативних� і� �рампозитивних� пато�енів,
малоа³тивні� відносно� анаеробів.� Ба³терицидна
дія� аміно�лі³озидів� обÀмовлена� зв’язÀванням
специфічних� рецепторів� ба³терійних� рибосом,
порÀшенням�синтезÀ� ³омпонентів� цитоплазматич-
них� мембран.� Цим� значною�мірою� обÀмовлена� й
висо³а� то³сичність� антибіоти³ів� цієї� �рÀпи.� Про-
яви� ³охлеарної� та� вестибÀлярної� то³сичності,
бло³� нервово-м’язової� провідності,� підсилення
то³сичної� дії� препаратів� платини,� петлевих� діÀ-
рети³ів,� ³Àрареподібних� речовин,� анестети³ів,
ефірÀ� тощо,� значною� мірою� є� перепоною� для� їх
широ³о�о� ви³ористання� в� медичної� пра³тиці.� І
все� ж� при� ціломÀ� ряді� інфе³ційних� і� �нійно-за-
пальних� захворювань� (сепсис,� перитоніт,� пнев-
монії,� емпієма,� плеврит,� абсцеси� ле�ень)� аміно-
�лі³озиди� завдя³и� ³орисним�фарма³о³інетичним
і� фарма³одинамічним� ефе³там� (швид³е� всмо³-
тÀвання,� подовженість� ба³терицидної� дії� в� ³рові
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до� 12� �од,� елімінація� нир³ами� в� незмінномÀ� ви�-
ляді� та� ін.)� досить� ефе³тивно� ви³ористовÀються
³лініцистами� й� сьо�одні.�ФормÀвання� резистент-
ності� À� ба³терій� до� аміно�лі³озидів� (за� винят³ом
стрептоміцинÀ)� відбÀвається� значно� повільніше,
ніж� до� антибіоти³ів� інших� �рÀп.

Вели³а� �рÀпа� цефалоспоринів,� я³і� в� с³ладі
базової� хімічної� стрÀ³тÀри� –� 7-аміноцефалоспори-
нової� ³ислоти�–� та³ож�мають�ла³тамне� ³ільце,� на-
раховÀє� вже� де³іль³а� по³олінь� і� з� ³ожним� настÀп-
ним� з� них� розширюється� спе³тр� протимі³робної
дії� та� підвищÀється� а³тивність� відносно� �рамне�а-
тивних�мі³роор�анізмів.� Та³,� цефалоспорини� пер-
шо�о� по³оління� (цефалоридин,� цефалотин,� цефа-
пірин,� цефрадин,� цефазолін,� цефале³син,� цефад-
ро³сил� та� ін.)� проявляли� свою� дію� в� основномÀ
щодо� �рампозитивних� ³о³ів,� бÀли� неа³тивні
відносно� пато�енів,� що� продÀ³Àвали� пеніциліна-
зÀ,� очевидних� перева�� перед� пеніцилінами� при
лі³Àванні� �нійно-запальних� процесів� вони� не
мали.� Та� вже� починаючи� з� дрÀ�о�о� по³оління� (це-
форÀ³син,� цефатіам,� цесÀлодит,� цефетамет,� це-
фа³лор�та�ін.),�сÀттєво�розширено�спе³тр�їх�дії.�Вони
висо³оа³тивні� відносно� полірезистентних�штамів
M.� catarralis,� H.� influenzae,� S.� pneumoniae.� Цефа-
лоспорини� третьо�о� по³оління� (цефота³сим,� цеф-
тазидин,� цефтриа³сон,� цефапіразин,� цефадизим
та� ін.)� ще� а³тивніші� до� ешерихій,� ³лебсієл,� про-
теїв,��емофілів,�лістерій,�À�томÀ�числі�й�до�антибіо-
ти³орезистентних� пато�енів� зі� зниженою� чÀтливі-
стю� незалежно� від� типÀ� продÀ³ованої� ла³тамази.
Цефалоспорини� четверто�о� по³оління� (цефпіром,
цефінім)�мають� дея³і� особливі� властивості.� Подіб-
но� до� цефалоспоринів� попередніх� по³олінь,� вони
стій³і� до� плазмідних� β-ла³тамаз� �рамне�ативних
ба³терій,� при� цьомÀ� стій³і� до� дії� хромосомних� β-
ла³тамаз� і,� на� відмінÀ� від� своїх� попередни³ів,� ви-
со³оа³тивні� відносно� анаеробів,� передÀсім� неспо-
рових� і� ба³тероїдів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведений� аналітичний� е³с³Àрс� дозволив� означити

певні�підходи�до�виборÀ�антибіоти³ів�для�дослідження�ефе³-

тивності�їх�сÀмісної�дії�з�антисепти³ами�в�дослідах� in�vivo.

Та³,�при�стафіло³о³овій��енералізованій�інфе³ції�білих�ми-

шей�вирішено�ви³ористати�бензилпеніцилінÀ�натрієвÀ�сіль,

сÀльба³тамний�антибіоти³�Àназин�і�тетраци³лін,�при�синьо-

�нійній�септицемії�–��ентаміцин�і�цефазолін.

Бензилпеніцилін,�Àназин�і�тетраци³лін�застосовÀвали�в�за-

�альноприйнятій�для�септично�о�станÀ�добовій�дозі�500�м�/³�

і�нижче�(250�і�125�м�/³�),��ентаміцин�–�10�м�/³��і�нижче�(5,

2,5�м�/³�),�цефазолін�–�100�м�/³��і�нижче�(50,�25�м�/³�).�Анти-

септи³и��рÀпи�четвертинно�о�амонію�в�сÀбба³теріостатичній

³онцентрації�(для�стафіло³о³ів�0,5�м³�/мл,�для�псевдомонад

–� 5�м³�/мл)� при� перерахÀванні� на�масÀ� тварин� вводили

одночасно�з�антибіоти³ами,�в�одномÀ�й�томÀ�ж�розчині,�ос³іль-

³и�відсÀтність�їх�взаємної�нейтралізації�при�прямомÀ�³он-

та³ті�доведено�в�попередніх�дослідах.

Дослідження�проведено�на�моделях��енералізованої�ста-

філо³о³ової�та�синьо�нійної�інфе³ції�з�ідно�з�ре³омендаціями

Г.Н.�Першина�[14].�Генералізована�стафіло³о³ова�інфе³ція

змодельована�з�ви³ористанням�³лінічно�о�штамÀ�S.�aureus

№�134,�виділено�о�від�хворо�о�на�ХОЗЛ.�Цей�штам�має��емо-

літичнÀ�та�лецитиназнÀ�а³тивність,�продÀ³Àє�плазмо³оа�À-

лазÀ,�фібринолізин,��іалÀронідазÀ�і�ДНК-азÀ,�є�полірезистент-

ним�до�антибіоти³ів.�Бензилпеніцилін�при�нічÀвав�ріст�тест-

³ÀльтÀри�стафіло³о³À�в�³онцентрації�125�м³�/мл,�Àназин�–

62,54�м³�/мл,�тетраци³лін�–�125�м³�/мл,�хлор�е³сидин,�фо-

�Àцид,�тіоній�і�мірамістин�–�7,8�м³�/мл,�де³амето³син�і�етоній

–�1,65�м³�/мл.�Білим�мишам�масою�18-20���внÀтрішньоче-

ревно�вводили�інфі³ÀвальнÀ�дозÀ�стафіло³о³ів�(4х106�КУО)�À

ви�ляді�зависі�в�ізотонічномÀ�розчині�³Àхонної�солі�з�дода-

ванням�0,4�%�а�арÀ.�Антибіоти³и�з�антисепти³ами�вводили

внÀтрішньом’язово�чотири�рази�на�добÀ.

Модель�синьо�нійної�септицемії�À�білих�мишей�створю-

вали�шляхом� внÀтрішньочеревно�о� введення� 2� LD
100
� P.

aeruginosa, �штам�№�38,�виділено�о�від�хворо�о�на�ХОЗЛ.�Цей

штам�хара³теризÀвався��емолітичною�і�фібринолітичною�а³-

тивністю,�продÀ³Àвав�плазмо³оа�ÀлазÀ,�ÀреазÀ�і�нÀ³леази,

Àтворював�е³зото³син�типÀ�А,�бÀв�полірезистентний�до�анти-

біоти³ів.�Гентаміцин�при�нічÀвав�розмноження�тест-мі³ро-

ба�в�³онцентрації�7,8�м³�/мл,�цефазолін�–�15,6�м³�/мл,�хлор-

�е³сидин,�фо�Àцид�і�тіоній�–�31,2�м³�/мл,�етоній�і�мірамістин

–�15,6�м³�/мл,�де³амето³син�–�7,8�м³�/мл.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Профіла³тичний� і� лі³Àвальний� ефе³т� дослід-
жÀваних� антибіоти³ів� À� поєднанні� з� антисепти³а-
ми� враховÀвали� за� по³азни³ами� виживання� тва-
рин�À��рÀпі,�сÀмарної�тривалості�їх�життя�та�частоті
виділення� тест-мі³робів� з� ³рові� та� внÀтрішніх
ор�анів� е³спериментальних� тварин� À� динаміці
е³спериментÀ.� За� тваринами� спостері�али� протя-
�ом� 10� днів� (для� зрÀчності� підрахÀн³À� ма³симÀмÀ
тривалості� життя� тварин).

При� е³спериментальній� �енералізованій� ста-
філо³о³овій� інфе³ції� білих� мишей� встановлено
профіла³тичнÀ� та� лі³ÀвальнÀ� ефе³тивність� бензил-
пеніцилінÀ� з� антисепти³ами� �рÀпи� четвертинно�о
амонію.� Всі� досліджÀвані� антисепти³и� достовірно
підвищÀвали� виживання� тварин� порівняно� з� ³он-
тролем� при� ви³ористанні� бензилпеніцилінÀ� в� по-
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ловинній� терапевтичній� дозі� я³� з� профіла³тичною,
та³� і� з� лі³Àвальною�метою.

Ефе³тивність� ÀназинÀ� і� тетраци³лінÀ� в� анало-
�ічних� Àмовах� дослідÀ� при� стафіло³о³овій� інфе³ції
сÀттєво� не� відрізняються�між� собою� та� порівняно
з� ефе³тивністю� бензилпеніцилінÀ.� Не� відзначено
сÀттєвої� перева�и� в� ефе³тивності� при� стафіло³о-
³овій� септицемії� ÀназинÀ� (препаратÀ� з� вираженою
проти-β-ла³тамною� дією)� перед� бензилпеніцилі-
ном� і� тетраци³ліном.�В� ціломÀ� слід� відзначити� на-
явність� синер�ідно�о� ефе³тÀ� ви³ористаних� анти-
біоти³ів� з� похідними� четвертинно�о� амонію,� серед
останніх� більш� ефе³тивними� в� Àсіх� дослідах� по-
³азали� себе� де³амето³син,� етоній� і� тіоній.

За�ибель� тварин� при� стафіло³о³овій� інфе³ції
в� ³онтрольних� �рÀпах� (де� ви³ористовÀвався� лише
антибіоти³)� майже� завжди� наставала� в� першÀ
добÀ� від�моментÀ� інфі³Àвання,� в� дослідних� –� про-
тя�ом�1-3�діб.�По³азни³�тривалості�життя�тварин�À
�рÀпах,� за� резÀльтатами� наших� дослідів,� не� вия-
вився� дÀже� інформативним,� та� все� ж� À� ряді� ви-
пад³ів� при� одна³овій� ³іль³ості� за�иблих� тварин� À
�рÀпі� відмічено� достовірнÀ� (P<0,05)� різницю� в� по-
довженості� життя� хворих� тварин,�що� опосеред³о-
вано� свідчить� за� дея³À� перева�À� ефе³тивності
одно�о� препаратÀ� перед� іншим.

Інтенсивність� ³онтамінації� стафіло³о³ами� ³рові
та� внÀтрішніх� ор�анів� вважаємо� за� доцільне� по-
дати� в� Àза�альненомÀ� варіанті.� У� за�иблих� тварин
в� Àсіх� �рÀпах� вона� виявилася� масивною� (105-
109�КУО/мл�або��),�À�тварин,�що�вижили,�в�динаміці
дослідÀ�обсіменіння�мі³робами� ³рові� та� внÀтрішніх
ор�анів� знижÀвалось� різ³о� в� перші� 2-3� доби,� на-
далі� (до� 5-ї� доби)� ³іль³ість� мі³роор�анізмів� змен-
шÀвалась� постÀпово,� а� після� 5� діб� від� моментÀ
інфі³Àвання� À� тварин,� що� вижили,� стафіло³о³и
виділяли� лише� в� поодино³их� випад³ах.

При� синьо�нійній� септицемії� та³ож� відмічено
чіт³À� синер�іднÀ� дію� антибіоти³ів� з� антисепти³ами
�рÀпи� четвертинно�о� амонію.� Більш� ефе³тивним� À
подібних� Àмовах� дослідів� виявився� цефазолін,� та
все�ж� і� �ентаміцин�володів�досить�висо³ою�профі-
ла³тичною� і� лі³Àвальною� дією.� Поєднання� �ента-
міцинÀ� з� антисепти³ами,� перш� за� все� з� де³аме-
то³сином� і� фо�Àцидом,� дозволяє� більш� я³� Àтричі
зменшити� за�ибель� тварин� при� різних� схемах� ви-
³ористання.� Поєднання� цефазолінÀ� з� Àсіма� взя-
тими� в� дослід� похідними� четвертинно�о� амонію
достовірно� (Р<0,05)� знижÀє� за�ибель� тварин� при
�енералізованій� синьо�нійній� інфе³цій� (порівня-
но� з� �рÀпами� ³онтролю).

За�ибель� тварин� при� синьо�нійній� інфе³ції� в
³онтрольних� �рÀпах� наставала� в� перші� доби� від
моментÀ� інфі³Àвання,� в� дослідах� –� протя�ом� 1-5
діб.� По³азни³� тривалості� життя� опосереднено
свідчить�за�дещо�вищÀ�профіла³тичнÀ�та�лі³ÀвальнÀ
ефе³тивність� де³амето³синÀ,� етонію� і� тіонію� в� по-
єднанні� з� антибіоти³ами� при� �енералізованій� си-
ньо�нійній� інфе³ції� білих� мишей.

Контамінація� псевдомонадами� ³рові� та� внÀт-
рішніх� ор�анів� за�иблих� тварин� бÀла� масивною
(106-109�КУО/мл�або��),�À�тварин,�що�вижили,�елім-
інація� збÀдни³а� проходила� постÀпово,� протя�ом
майже�2�тиж.

Âèñíîâîê

У� дослідах� in� vivo� підтверджено� потенціюван-
ня� протимі³робної� а³тивності� антибіоти³ів� та� ан-
тисепти³ів� при� �енералізованій� стафіло³о³овій� і
синьо�нійній� інфе³ції� білих� мишей.� Дося�нÀто� до-
сить� виражено�о� профіла³тично�о� і� терапевтич-
но�о� ефе³тÀ� при� ви³ористанні� антибіоти³ів� я³� ба-
зових� хіміотерапевтичних� засобів� À� поєднанні� з
похідними� четвертинно�о� амонію.� Це� в³азÀє� на
доцільність� подальших� досліджень� з� метою� ви-
значення�раціональних�схем� і�методи³�поєднано�о
ви³ористання� антибіоти³ів� і� антисепти³ів� при
�нійно-запальних� захворюваннях.
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P R E V E N T I V E  A N D  T H E R A P E U T I C
E F F I C A C Y  O F  A N T I B I O T I C S  A N D
A N T I S E P T I C S  O F  Q U A T E R N A R Y
A M M O N I U M  G R O U P  O N  T H E  M O D E L S
O F  E X P E R I M E N T A L  G E N E R A L I Z E D
I N F E C T I O N S

I.Yu. Kuchma

SUMMARY.� It�was� determined� the�prophylaxis� and
therapeutic� efficacy� of� antibiotics� to� be� used� in
subbacteriostatic� concentration� together� with
antiseptics� of� quaternary� ammonium�group�on� the
models� of� generalized� staphylococcal� and� blue-
purulent�infection.�It�allows�to�decrease�significantly
the� dose� of� antibiotic�with� its� efficacy� saving.� The
complex� application� of� antibiotics� and� quaternary
ammonium�compounds�with�various�mechanisms�of
antimicrobial�action� is�very�perspective� for�medical
practice.�It�promotes�the�successful�antiaction�to�the
formation� of� antibioticoresistance� of� pathogenes
and� it�will� considerably�prevent� the�negative�effect
of� chemiotherapeutic� remedies� on� the� human
organism.
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Для� перебі�À� й� наслід³ів� Лайм-бореліозÀ� (ЛБ)
особливе� значення� має� Àраження� нервової� сис-
теми.� Нейробореліоз� (НБ)� –� найчастіший� прояв
під�острої� і� хронічної�фази�ЛБ� і,� за� сÀчасними�на-
À³овими� даними,� є� найрозповсюдженішою� транс-
місивною�нейроінфе³цією�в�Європі� і�США�[1].�Та³,
À� Бель�ії� та� Італії� до� половини� випад³ів� ЛБ� пере-
бі�ає� з� невроло�ічними� проявами� [2].� За� Àмов
півдня�Швеції,� де� захворюваність� на� ЛБ� ся�ає� до
70� випад³ів� на� 100� тис.� населення,� НБ� виявлено
À�16�%� хворих� [3].� Частота� Àражень�нервової� сис-
теми� при�ЛБ� À� Кемеровсь³ій� і� Ленін�радсь³ій� об-
ластях�(Росія),�я³і�є�висо³оендемічними,�становить
відповідно�41,2� і�36�%�[4,�5].�Серед�хворих�невро-
ло�ічних� стаціонарів�м.�Є³атеринбÀр�а� антитіла� до

B.� burgdorferi� в� титрі� 1:80� виявлено� À� 10,4� %
пацієнтів� з� різними� нозоло�іями,� в� той� час� я³� се-
ред� донорів� цей� відсото³� с³лав� лише� 1,9� %
(Р<0,05)� [6].� Очевидно,� етіопато�енетична� роль
недіа�ностованих�безеритемних�форм�ЛБ�À�вини³-
ненні� та� формÀванні� ціло�о� рядÀ� невроло�ічних
синдромів� потребÀє� подальшо�о� дослідження.

Відзначено� широ³À� варіабельність� ³лінічно�о
перебі�À� ЛБ� в�США� та�Європі.� Ураження� нервової
системи� частіше� спостері�ається� в� Європі� і� À
більшості� випад³ів� спричиняється� �еновидом� B.
garinii.�Виявлено,�що�4-мÀ�серотипÀ�цьо�о� �енови-
дÀ� (за� поверхневим� біл³ом� OspA)� притаманний
виражений� нейротропізм� і� саме� він� найчастіше
спричиняє�НБ�[7,�8].
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У�пато�енезі�Àраження�нервової�системи�при�ЛБ
вели³е� значення� віді�рає� прямий� вплив� спірохет� і
їх� продÀ³тів� на�нервовÀ� т³анинÀ� в�резÀльтаті� ад�езії
збÀдни³а� до� нейронів,� нейро�лії,� ³літин�Шванна.
Розвито³� запальної� реа³ції� À� відповідь� на� прони³-
нення� борелій� сÀпроводжÀється� продÀ³цією� ци-
то³інів�–� IL-6,�TNF-α,�а�та³ож�о³сидÀ�азотÀ,�що�при-
зводить� до� сÀдинних� Àражень� À� ви�ляді� вас³Àлітів,
�іпо³сії.� Наслід³ом� запальних� та� ан�іопаралітичних
змін� є� а³сональна�де�енерація,� а� відта³� невропатія
[9].�Вели³е�значення�в�пато�енезі�НБ�віді�рають�імÀ-
нопатоло�ічні� впливи,� зо³рема� автоімÀнні� реа³ції
проти�біл³ів� нервової� т³анини,� я³і� перехресно�реа-
�Àють� з� антитілами� до� анти�енів� борелій,� перш� за
все�фла�елінÀ.� У� 80�%�осіб� з� підтвердженим�НБ� À
лі³ворі� виявлено� підвищені� титри� антитіл� до� біл³ів
³ори� �оловно�о�моз³À� [1].� Вели³е� значення�мають
та³ож� явища� сенсибілізації� Т-лімфоцитів� до� дея³их
нейропротеїнів� [10].

До� недавньо�о� часÀ� вважалося,�що� À� пацієнтів
з� раннім�НБ� спостері�ається� переважно� Àраження
периферичної�нервової�системи,�тоді�я³�при�пізньо-
мÀ� –�моз³ової� т³анини.� Проте� резÀльтати� по�либ-
лених� нейрохімічних� досліджень� свідчать� про�мож-
ливість� Àраження� речовини� моз³À� не� тіль³и� при
пізньомÀ,�але�й�при�ранньомÀ�НБ,�навіть�при�менін-
�ітах� �острої� фази,� на�що� в³азÀє� поява� в� лі³ворі
�ліальних� і�нейрональних�протеїнів� [10].�Та³,�рівень
�ліально�о�фібрилярно�о�біл³а� (GFAp),� я³ий� є�мар-
³ером� астро�ліальної� реа³ції,� ³орелює� з� тяж³істю
Àраження� нервової� системи�при�НБ� і� бÀв� підвище-
ний� при� парезі� n.� facialis� з� незначною� енцефаліч-
ною�реа³цією,� а� та³ож�при�периферичномÀ�парезі,
що�свідчить�про�Àраження�не�тіль³и�³орінців� і�мен-
ін�еальних� оболоно³,� але� й� речовини� �оловно�о
моз³À.� Автори� ре³омендÀють� визначення� �ліальних
біл³ів�À�лі³ворі�з�метою�оцін³и�стÀпеня�тяж³ості�Àра-
ження� нервової� системи�при�НБ,� а� та³ож�для� ³он-
тролю� ефе³тивності� лі³Àвання.

Отримано� пере³онливі� дані� про� інтрате³аль-
нÀ� е³спресію� інтерлей³інÀ-12� та� інтерлей³інÀ-18,
в� той� час� я³� À� сироватці� ³рові� підвищення� рівня
інтерлей³інів� не� виявлено� [11].� А³тивність� ци-
то³інів� TNF-α,�TGF−β1�та� інтерлей³інÀ-6�достовірно
вища�À�лі³ворі�при��остромÀ�НБ�порівняно�з�хроніч-
ним� [12],� що� є� відображенням� протизапальної
відповіді� в� �острий� період,� я³а� віді�рає� важливÀ
роль� À� розвит³À� подальших� імÀнних� реа³цій.

При�НБ,�спричиненомÀ�B.�garinii,�спостері�аєть-
ся� достовірно� вища� ³іль³ість� γ-інтерферонпродÀ-
³Àючих� ³літин� À� лі³ворі� порівняно� з� випад³ами,
спричиненими� B.� аfzelii� [8].� Встановлено,�що� при

НБ� зростає� ³іль³ість� Т-лімфоцитів,� я³і� продÀ³Àють
γ-інтерферон,� причомÀ� підвищена� їх� ³іль³ість� Àт-
римÀвалася� в� ³рові� 9� міс.� після� Àспішно�о� етіо-
тропно�о� лі³Àвання,� а� в� лі³ворі� –� 4� міс.� Разом� з
тим,� À� хворих� на�НБ� середній� рівень� продÀ³ції� α-
інтерферонÀ� є� Àтричі� нижчим� порівняно� зі� здоро-
вими�донорами� [4].

Най³ращим�діа�ностичним�³ритерієм�для�поста-
нов³и� діа�нозÀ� НБ� є� наявність� мі�рÀючої� еритеми
на� почат³À� хвороби,� проте� вона� виявляється� лише
в� 40-60�%� випад³ів� підтверджено�о� ЛБ.� Діа�нос-
тичні�трÀднощі�при�НБ�можÀть�бÀти�зÀмовлені�нети-
повим�почат³ом,� ³лінічною� �етеро�енністю,� трÀдно-
щами� сероло�ічно�о� діа�нозÀ,�що�може� призводи-
ти�до�діа�ностичних�помило³,�невчасно�о�лі³Àвання
і� несприятливих� вислідів� À� ви�ляді� незворотних
інтеле³тÀально-мнестичних� розладів� [1,� 2,� 13].

Діа�ности³а�НБ�ґрÀнтÀється�на�типовій�³лінічній
³артині,� люмбальній� пÀн³ції� (лімфоцитарний� пле-
оцитоз),� сероло�ічних� дослідженнях� ³рові� й� лі³во-
рÀ.� Перші� озна³и� невроло�ічних� розладів� À� хво-
рих� на� ЛБ� проявляються� в� середньомÀ� на� 4-5-мÀ
тиж.� хвороби.� У� �острÀ�фазÀ�НБ�найчастіше�бÀває
лімфоцитарний� менін�іт,� ³раніальна� невропатія,
ре�іонарна� моноради³Àлоневропатія,� поліради³À-
лоневропатія,� мієлопатія� [5,� 14-16].

При� бореліозних� менін�ітах� часто� спостері-
�ається� невідповідність� тяж³ості� станÀ� і� змін� À
лі³ворі.� Переважають� симптоми� за�альної� інто³-
си³ації,� менін�еальні� симптоми� спостері�аються
лише�в�половині�випад³ів�[5,�17].�Біль��олови�може
бÀти�основним�і�єдиним�симптомом.

За� хара³тером� ³лінічних� проявів� можÀть� роз-
виватися� сенсорні,� моторні� та� змішані� невропатії
[18].� З� патофізіоло�ічної� точ³и� зорÀ,� всі� черепні� й
периферичні� невропатії� при� НБ� є�формами�мно-
жинних�мононевритів� [19].�Для� спінально�о�менін-
�ополіради³ÀлоневритÀ� хара³терні� інтенсивні� болі
пе³Àчо�о,� рідше� ріжÀчо�о� хара³терÀ� в� �рÀдномÀ,
попере³овомÀ� відділах,� я³і� посилюються� в� нічний
час,� ін³оли�стають�нестерпними� і�сÀпроводжÀються
парестезіями� [7].� Менін�ополіради³Àлоневрит� з
Àраженням� n.� facialis� (синдром�Баннварта)� –� най-
типовіший�прояв��остро�о�НБ�[1,�20,�21].�Параліч�n.
facialis�À�поєднанні�з�лімфоцитарним�менін�ітом�ста-
новить�90�%�всіх�випад³ів�НБ�À�Німеччині.�У�цій�³раїні
НБ� є� причиною�паралічÀ� n.� facialis� À� дітей� в� поло-
вині� випад³ів� і� за� частотою�перебÀває�на� третьомÀ
місці� я³� причина� лімфоцитарно�о� менін�ітÀ.� Опи-
сані� випад³и� НБ� з� двобічним� парезом� n.� facialis
[22].�Параліч� n.� facialis� ÀтримÀвався� триваліше,� ніж
інші� невроло�ічні� озна³и.
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Клінічні� прояви� синдромÀ�Баннварта� та� ізольо-
вано�о� Àраження� лицьово�о� нерва� часто� іден-
тичні,� а� томÀ� лі³вороло�ічне� дослідження�має� ви-
рішальне� значення� [5].� НБ,� я³ий� перебі�ає� À� ви�-
ляді� синдромÀ� Баннварта,� потребÀє� проведення
диференційної� діа�ности³и� з� пÀхлинними� проце-
сами� нервової� системи,� іншими� патоло�ічними
процесами,� особливо� À� випад³À� відсÀтності� пози-
тивних� резÀльтатів� специфічної� діа�ности³и� [19].
Для� підтвердження� ради³Àлоневропатій� і� нейро-
міопатій� ре³омендÀють� проводити� еле³трофізіо-
ло�ічні� дослідження� [21].

Після� перенесених� тяж³их� форм� бореліозних
менін�оенцефалітів� і� менін�оради³Àлоневритів� À
пацієнтів�можÀть� залишатися� невроло�ічні� та� ней-
ропсихоло�ічні� резидÀальні� явища:� À� 36,4�%� хво-
рих�ÀтримÀвалися�болі��олови,�À�27,3�%�–�розлади
пам’яті,�À�33,3�%�–�безсоння,�À�36,4�%�–�мозоч³ові
розлади� (помірна� ата³сія),� À� 21,2�%� –� порÀшення
пропріорецепторної� чÀтливості� [23].� Проте� не� ви-
явлено� моторних� Àражень.

Лімфоцитарний� плеоцитоз� À� лі³ворі� є� ³ращим
інди³атором� запальних� процесів� і� спостері�ається
À� половині� випад³ів� при�мієліті� й� ради³Àліті� борелі-
озно�о� походження.�Дея³і� автори� пропонÀють� вва-
жати�мар³ером�НБ� підвищений� рівень�желатинази
в� лі³ворі.� Для� диференціації� НБ� і� мі³ст-інфе³ції� з
³ліщовим�енцефалітом�доцільно� визначати� співвід-
ношення� попÀляцій� лімфоцитів� À� лі³ворі� [24].

Описано� випад³и� НБ� з� Àраженням� черепних
нервів,� відповідальних� за� о³орÀховÀ� фÀн³цію,
зо³рема�n.�oculomotorius,�n.�trochlearis,�n.�abducens,
з�розвит³ом�À�тяж³их�випад³ах�офтальмопле�ії�[25].
Розлади� о³орÀхової�фÀн³ції� спостері�аються� À� 10-
15�%� пацієнтів� з� ³раніальною� невропатією�борелі-
озно�о� походження� [7].� Офтальмоло�ічні� Àражен-
ня�при�НБ�можÀть�бÀти�домінÀючими� і�проявлятися
À� ви�ляді� ³ерато³он’юн³тивітÀ,� ÀвеїтÀ,� іридоци³літÀ,
хоріоїдитÀ,� ретинопатій,� двобічної� невропатії� зоро-
во�о� нерва,� я³а� в� о³ремих� випад³ах� може� при-
зводити�до�сÀбтотальної�і�навіть�повної�сліпоти�[26].
Методом� ан�іофлюоро�рафії� можна� виявити� дво-
бічний� папілярний� набря³,� запальні� та� ішемічні
Àраження,� �емора�ії� на� дис³À� зорово�о� нерва,� я³і
важ³о� диференціювати.� Вважається,�що� їх� розви-
то³� пов’язаний� я³� з� безпосереднім� впливом� бо-
релій� на� ор�ан� зорÀ,� та³� і� внаслідо³� імÀнопато�ен-
но�о�впливÀ�на� т³анини�о³а� [7].�За� Àмови�аде³ват-
но�о� своєчасно�о� ³омпле³сно�о� лі³Àвання� À
більшості� випад³ів� настає� одÀжання.

Тора³оабдомінальний� ради³Àлоневрит� раніше
вважався� рід³існим� проявом�НБ,� проте,� за� дани-

ми� німець³их� дослідни³ів� [16],� в� останні� ро³и� та³і
випад³и� почастішали.� Він� хара³теризÀється� À
більшості� випад³ів� Àраженням� на� рівні� Th7-12� і
сÀпроводжÀється� парезами� та� паралічами� м’язів
нижніх� відділів� передньої� черевної� стін³и� і� потре-
бÀє� À� ³ожномÀ� випад³À� диференціації� з� діабетич-
ною�тора³оабдомінальною�ради³Àлопатією.�Неври-
ти,� ради³Àлоневрити,� менін�оради³Àлоневрити� в
більшості� випад³ів� розвиваються� на� тлі� відносно
пізньо�о� антитілоÀтворення,� я³е� хара³терне� для
ЛБ,� і� незначно� виражено�о� за�альноінфе³ційно-
�о� синдромÀ� [5].

Найрозповсюдженішим� проявом� НБ� À� дітей� є
серозний�менін�іт,�що� с³ладає� 73�%� від� за�альної
³іль³ості� випад³ів� Àражень� нервової� системи� при
ЛБ� [27].� Висо³ий� відсото³� розшифров³и� борелі-
озних� менін�ітів� À� дітей� пояснюється� більш� ран-
ньою� �Àморальною� відповіддю� порівняно� з� дорос-
лими.�Невропатії� À�дітей�хара³теризÀються�віднос-
но� ³орот³очасним,� доброя³існим� перебі�ом.

Після� перенесено�о� �остро�о� НБ� через� 1-2
ро³и� À� 50� %,� а� через� 5� ро³ів� À� 24,6�%� пацієнтів
виявляються� симптоми� хронічно�о� НБ� –� біль� �о-
лови,�парез�n.�facialis,�парестезії�і�(або)�невропатії,
розлади� пам’яті� та� ³онцентрації� Àва�и,� депресії.� У
12�%� пацієнтів� з� хронічним�НБ� Àс³ладнення� знач-
но� по�іршили� я³ість� життя� [28,� 29].� Пато�енетичні
механізми,� я³і� лежать� в� основі� хронізації,� ще� до
³інця� не� з’ясовані.

Найтиповішими�проявами� пізньо�о,� або� хроніч-
но�о,� НБ� є� Àраження� �оловно�о� моз³À� À� ви�ляді
про�ресÀючо�о� енцефаломієлітÀ,� церебровас³À-
лярно�о� НБ,� енцефалопатії,� а� та³ож� периферич-
на�невропатія�[1,�5,�7,�14,�15,�21].�Частота�енцефа-
ломієлітÀ� може� ся�ати� 20�%� серед� хворих� на�НБ.
Для� енцефаломієлітÀ� хара³терні� спастично-ата³-
сичні� розлади,� �еміпарез,� порÀшення� сечовипÀс-
³ання,� психоор�анічний� синдром,� е³страпірамідні
озна³и� [1,� 21].� Спостері�ається� повільний� про�ре-
сÀючий� перебі�,� больовий� синдром� не� хара³тер-
ний.� Я³� і� при� �остромÀ� НБ,� при� енцефаломієліті
можливе� Àраження� черепних� нервів,� переважно
n.� vestibulocochlearis� (від� 15� до� 80�%),� рідше� n.
opticus� [7].� Нейробореліозний� енцефаломієліт
може� перебі�ати� та³ож� й� À� тяж³ій�формі,� описані
летальні�випад³и� [30],� зо³рема�з�Àраженням�стов-
бÀра�моз³À� і� розвит³ом� дихальної� та� серцево-сÀ-
динної� недостатності,� а� та³ож� перебі�� À� ви�ляді
синдромÀ� Гійєна-Барре� [31].� Описано� летальний
випадо³� бореліозно�о� про�ресÀючо�о� енцефало-
мієлітÀ�з�мозоч³овою�симптомати³ою�та�інтеле³тÀ-
ально-мнестичними� розладами� [30].� При� патоло-
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�оанатомічномÀ� дослідженні� виявлено� ба�атово�-
нищеві� запальні� зміни� в� моз³овій� ³орі,� ядрах� та-
ламÀса.� Тяж³і� форми� НБ� необхідно� диференцію-
вати� зі� спіноцеребеллярною� де�енерацією.� На-
слід³ом� перенесено�о� пізньо�о� НБ� може� бÀти
�ідроцефалія.

У� 36�%� хворих� на� НБ� знайдено� зміни� в� моз-
³овій� речовині� за� допомо�ою�МРТ� [21,� 22,� 32,� 33].
У� більшості� випад³ів� (60�%)� виявлені� Àраження
білої� речовини�моз³À,� во�нища�демієлінізації,� озна-
³и�моз³ової�атрофії.�КТ�і�МРТ�дозволяють�візÀалізÀ-
вати� во�нища� демієлінізації� і� визначити� стадію
а³тивності� патоло�ічно�о� процесÀ.� Морфоло�ічні
зміни� ба�ато� в� чомÀ� схожі� з� Àраженнями� при� роз-
сіяномÀ� с³лерозі� та� енцефаломієліті� іншо�о� �ене-
зÀ.�НБ� повинен� підозрюватися� À� ³ожномÀ� випад³À,
³оли�À�білій�речовині� та�стовбÀрі�моз³À�виявляють-
ся�фо³альні� �іперсенситивні� си�нали.�Мають�місце
та³ож� ³лінічні� анало�ії� між�НБ� і� розсіяним� с³леро-
зом,�бо³овим�аміотрофічним�с³лерозом,�епілептич-
ними� ³ризами,� пар³інсонізмом,� �ліальними� пÀхли-
нами� [34].� 38�%� хворих� на� розсіяний� с³лероз� ви-
являлися� серопозитивними� до� B.� burgdorferi,�що
дозволяє� стверджÀвати� про� асоційованість� À� час-
тині� випад³ів� розсіяно�о� с³лерозÀ� з�ЛБ� [35].

При� НБ� відносно� часто� виявляють� вас³Àліт� з
перивас³Àлярним� набря³ом.� Та³і� Àраження� ³валі-
фі³Àються� я³� церебровас³Àлярний� НБ.� Описані
випад³и� тромбоемболії� ма�істральних� сÀдин�моз-
³À� з� розвит³ом� ішемічних� інсÀльтів,� À� томÀ� числі
повторних�[22,�36].�Церебральна�ан�іо�рафія�доз-
воляє� виявити� À� та³их� хворих� множинні� стенози
ма�істральних� артерій,� а� та³ож� аневризми.� НБ,
особливо� в� хронічнÀ� фазÀ,� може� бÀти� причиною
не� тіль³и� ішемічних,� а� й� �емора�ічних� інсÀльтів� з
масивними� ³рововиливами� в� речовинÀ� моз³À
[37],� сÀбарахноїдальних� ³рововиливів� [38],� вас-
³Àлітів� з� дестрÀ³цією� ³рÀпних� артерій.� На� дÀм³À
авторів,� НБ� повинен� підозрюватися� À� ³ожномÀ
випад³À� інсÀльтÀ� нез’ясовано�о� походження� À
дітей.

У� хронічнÀ�стадію�можÀть�спостері�атися�енце-
фалопатичні� симптоми� –� втомлюваність,� сон-
ливість,� інтеле³тÀально-мнестичні�порÀшення,� три-
во�а,� депресії,� зниження� ³онцентрації� Àва�и,� де-
менція�[20,�39,�40].

Хоча� е³страпірамідні� розлади� при�НБ� не� є� ча-
стими,�можливий�розвито³�дифÀзної� хореї� з�порÀ-
шеннями� поведін³и� [34].� ПрисÀтність� протиборе-
ліозних� антитіл� À� лі³ворі� підтверджÀє� діа�ноз� НБ.
Описано�міо³лонічний� синдром� при�НБ� [41],� я³ий
традиційно� вважався� наслід³ом� нейробластоми.

НБ�–� діа�ноз� ³лінічний� і� повинен�бÀти� підтвер-
джений� даними� специфічної� діа�ности³и.� Засто-
совÀють� виявлення� антитіл� À� ³рові� та� лі³ворі� за
допомо�ою� імÀноферментно�о� методÀ� (ІФА)� і� не-
прямої� імÀнофлюоресценції� (нРІФ),� а� та³ож� вияв-
лення� збÀдни³а� в� лі³ворі� ³ÀльтÀральним�методом.
Позитивні� та� сÀмнівні� резÀльтати� ІФА� і� нРІФ� по-
винні� підтверджÀватися� імÀноблотин�ом� [42,� 43].

Дослідження� лі³ворÀ� в� ПЛР� є� вдалим� допов-
ненням� до� сероло�ічно�о� діа�нозÀ� і� йо�о� доціль-
но� ви³ористовÀвати� для� підтвердження� я³� �остро-
�о,�та³�і�хронічно�о�НБ�[14].�ЧÀтливість�методÀ�ста-
новить� 30-100�%� залежно� від� термінів� хвороби
(при�ранньомÀ�НБ�чÀтливість�вища).�На�дÀм³À�дея-
³их� дослідни³ів,� ПЛР� Àсе� ще� залишається� сÀто
дослідниць³им� інстрÀментом� і� по³и�що� не� може
ре³омендÀватися� для� широ³о�о� ви³ористання
[42].�Очевидно,� значення�ПЛР� для� діа�ности³и�ЛБ
потребÀє� подальшо�о� вивчення.

Жоден� метод� специфічної� лабораторної� діа�-
ности³и�не�може�бÀти� ідеальним�для�підтверджен-
ня� всіх�форм�НБ.� Цінність� то�о� чи� іншо�о�методÀ
передÀсім� залежить� від� особливостей� імÀнної� ре-
а³тивності,�а�та³ож�від�термінів�хвороби�[44].�Діа�-
ности³а� НБ� потребÀє� хроноло�ічної� ³ореляції
³лінічних� озна³� і� даних� специфічної� діа�ности³и.

При� наявності� ³лінічної� симптомати³и� НБ
підтвердження� діа�нозÀ� лише�методами� визначен-
ня� сироват³ових� антитіл� недостатнє.� Серед� хво-
рих�на�НБ�56�%�мали�позитивні� титри�протиборе-
ліозних� IgM� та� IgG� À� лі³ворі� та� не�ативні� в� сиро-
ватці� [45].� Визначення� протибореліозних� антитіл
лі³ворÀ� (інтрате³альне� антитілоÀтворення),� синтез
я³их� починається� через� 3-4� тиж.� від� почат³À
³лінічних� проявів� НБ,� є� по³азовішим,� ніж� просте
визначення�титрів�антитіл�À�сироватці�[14,�42].�До-
цільно� визначати� інде³с� протибореліозних� антитіл
(АІ),� я³ий� є� відношенням� ³онцентрації� антитіл� À
лі³ворі� та� сироватці.� На� ³ористь�НБ� свідчить� зна-
чення� >1,4.� При� ранньомÀ� НБ� діа�ностична� чÀт-
ливість� АІ� для� IgM� становила� 79�%,� специфічність
–� 96� %.� Для� IgG� –� відповідно� 63� і� 89�%,� для� за-
�альних�антитіл�–�80� і� 98�%.�Визначення�протибо-
реліозних� антитіл� À� сироватці� ³рові� та� лі³ворі� не-
обхідно� проводити� À� ³ожномÀ� випад³À� серозно�о
менін�ітÀ� незрозÀмілої� етіоло�ії� з� лімфоцитарним
плеоцитозом.

Після� аде³ватно�о� ³омпле³сно�о� лі³Àвання
НБ,� незважаючи� на� значне� ³лінічне� по³ращення,
навіть� через� 3-5� ро³ів� À� більшості� хворих� спосте-
рі�аються� віддалені� наслід³и� À� ви�ляді� синдромÀ
хронічної� втоми,� інші� невизначені� с³ар�и� та� об’є³-
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тивні� дані,� а� та³ож� виявляються� позитивні� титри
антитіл�³ласÀ� IgM�[46].

Для� лі³Àвання� НБ� ре³омендовано� цефтриа³-
сон�по�2� �� на�добÀ� внÀтрішньовенно�14�днів� (ран-
ня�фаза)� і� 21� день� (пізня�фаза)� або� цефота³сим
(6���на�добÀ).�За�даними�Ricarova�et�al.�(1996),�при
ранньомÀ� НБ� після� за³інчення� ³ÀрсÀ� лі³Àвання
симптоми� захворювання� зни³ли� À� 30�%� хворих,
через� 9� міс.� –� À� 85�%� [25].� При� пізньомÀ� НБ� ре-
зÀльтати� �ірші� –� через� 12� міс. � одÀжали� 60�%
пацієнтів.� РезÀльтати� лі³Àвання� повинні� оцінюва-
тися,�виходячи�з�³лінічної�³артини,�і�меншою�мірою
–� з� лабораторних� тестів,� зо³рема� ІФА.� У� хворих
на� НБ� дітей� 10-денний� ³Àрс� лі³Àвання� бÀв� ефе³-
тивний� À� 92�%� випад³ів� через� 2� міс.� від� почат³À
лі³Àвання� [47].

У� літератÀрі� наведено�різні,� ін³оли� сÀперечливі,
дані� про� ефе³тивність� до³сици³лінÀ� при� НБ.
Karkkoren� та� співавт.� (2001)� наводять� дані,� відпо-
відно� до� я³их� ³онцентрація� до³сици³лінÀ� в� лі³ворі
переважала� мінімальнÀ� при�нічÀвальнÀ� для� B.
burgdorferi,� і� вважають,�що�до³сици³лін� є�ефе³тив-
ною,� зрÀчною� та� недоро�ою� альтернативою�цефа-
лоспоринам�для�лі³Àвання�НБ�[48].�До³сици³лін�бÀв
ефе³тивним� À� 81�%� хворих� на� НБ.� Цей� препарат
особливо�ефе³тивний�при�парезі�n.�facialis.�На�дÀм³À
Berglund� et� al.� (2002),� немає� залежності�між�різни-
ми� ре³омендованими� схемами� антибіоти³отерапії
та� частотою� Àс³ладнень� [28].� Проте� більшість� до-
слідни³ів� при� лі³Àванні� НБ� надають� перева�À� це-
фалоспоринам�[1,�14,�17,�20,�21,�25].

Ма³симальний� ефе³т� терапії� хворих� на� НБ
дося�ається� при� застосÀванні� не� тіль³и� антибіо-
ти³ів,� але� й� імÀно³оре³торів,� біоре�Àляторів� ней-
ротропної� дії� [32].�Корти³остероїди�при�НБ�не�по-
винні�широ³о� ви³ористовÀватися� і� ре³омендÀють-
ся� при� вираженомÀ� ради³ÀлярномÀ� больовомÀ
синдромі,� я³ий� ÀтримÀється,� незважаючи� на� при-
значення� антибіоти³ів� та� анал�ети³ів� [1].� ІмÀно-
сÀпресивна� терапія� (³орти³остероїди,� ци³лофос-
фамід)� по³азана� та³ож� при� нейробореліозномÀ
вас³Àліті,� підтвердженомÀ� вираженими� ан�іо�ра-
фічними� змінами.
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Ìåäñàí÷àñòèíà Ìîãèë³âñüêîãî ÌÂÎ «Õ³ìâîëîêíî» (Á³ëîðóñü)

Зараз� �емоліти³о-Àремічний�синдром� (ГУС,� син-
дром�Гассера)� є�однією�з�основних�причин�леталь-
них� вислідів� À� дітей� з� діареєю.� ІснÀючі� статистичні
дані� про� цю� нозоло�ічнÀ�формÀ� не� відображають
істинної� ³артини.� Нерід³о� навіть� при� типовій,� ³ла-
сичній�формі� захворювання�діа�ноз� ГУС�не�формÀ-
люється� лі³арями-лі³Àвальни³ами� (а� при� неспри-
ятливомÀ� висліді� –� і� патоло�оанатомами)� я³� основ-
ний.� Звичайною� «мас³ою»� ГУС� À� цих� випад³ах
слÀжить�діа�ноз� «ГКІ,� Àс³ладнена� �острою�нир³овою
недостатністю»,�«ГКІ,�Àс³ладнена�ГУС»�і�томÀ�подібні.

I.� Визначення� і� ³ласифі³ація� ГУС
Термін� «�емоліти³о-Àремічний� синдром»� об’єд-

нÀє� �рÀпÀ� захворювань,� À� ³лінічній� ³артині� я³их� À
тій� чи� іншій� мірі� виявляється� хара³терна� тріада:
�остра� нир³ова� недостатність,� �емолітична� анемія
і� тромбоцитопенія.

У� дітей� розвито³� ГУС� À� більшості� випад³ів� по-
в’язаний� з� попередньою� діареєю� –� та³� званий
«постдіарейний»,� «типовий»,� або� «³ласичний»,
ГУС.� В� ан�ломовній� медичній� літератÀрі� він� зви-
чайно� позначається� я³� «diarrhea-associated� HUS»
або� «D+HUS».� Значно� рідше� трапляються� в� дітей
атипові� форми� ГУС,�що� розвиваються� без� попе-
редньої� діареї� («nondiarrheal�HUS»,� «D–HUS»).� До
них� належать� поства³цинні,� меди³аментозні,
трансплантаційні,� постінфе³ційні� (S.� pneumoniae,
A.� hydrophillia),� а� та³ож� �енетично� зÀмовлені
(сімейні)� і� змішані� варіанти� цьо�о� захворювання.

Ви³ористання� À� педіатричній� літератÀрі� та
пра³тиці� термінÀ� «�емоліти³о-Àремічний� синдром»
(ГУС,� HUS)� без� бÀдь-я³их� доповнень� звичайно
позначає� саме� постдіарейний� ГУС,� до� я³о�о� і� на-
лежить� Àсе� ви³ладене� нижче.

II.�Етіоло�ія� і�патофізіоло�ія�ГУС.�Фа³тори�ризи³À
Захворювання� ендемічне� для� Північної� і

Південної� Амери³и� (США,� Ар�ентина),� Південної
Афри³и,� Європи� (Нідерланди,� Фінляндія,� Німеч-
чина,� Вели³обританія,� БілорÀсь,� Росія� та� ін.).� Се-
редньорічний� рівень� захворюваності� ³оливаєть-
ся�від�0,2�до�3,4�випад³À�ГУС�на�100�тис.�дітей.

За� іноземними� даними,� À� більшості� випад³ів
(60-80�%)� розвито³� цьо�о� захворювання� в� дітей

пов’язаний� з� діареєю,� спричиненою� E.� сoli� серо-
типÀ� O157:H7,� я³і� продÀ³Àють� верото³син� (V.TEC
O157).�Описано�епідемії�ГУС,�пов’язані�з�цим�різно-
видом� ³иш³ової� палич³и� (Японія).� Чинни³ами� пе-
редачі� ³олі-інфе³ції� слÀжать� сире� моло³о,� питна
вода,� немиті� овочі� і� фрÀ³ти,� м’ясні� продÀ³ти,� я³і
достатньою�мірою� не� бÀли� оброблені� термічно.� У
Вели³обританії�30-50�%�Àсіх�дітей�з�діареєю,�ви³ли-
³аною�V.TEC�O157,��оспіталізÀються�й�À�3-7�%�з�них
надалі� розвивається� ГУС.� На�жаль,� À� нашій� ³раїні
ба³теріоло�ічне� і� сероло�ічне� обстеження� дітей� з
діареєю� на� V.TEC� O157� проводиться� епізодично,
томÀ�достовірні�статистичні�дані�відсÀтні.

ЗаслÀ�овÀє� особливої� Àва�и� опÀблі³ована� в
липні� 2000� р.� в� США� інформація,� з�ідно� з� я³ою
застосÀвання� антибіоти³ів� (амо³сицилін,� цефа-
лоспорини,� триметоприм-сÀльфамето³сазол)� À
лі³Àванні� ³иш³ової� інфе³ції,� спричиненої� V.TEC
O157,� значно� підвищÀє� ризи³� розвит³À� ГУС� À� цих
дітей.�Слід�відзначити,�що�розвито³�ГУС�не�пов’я-
заний� з� нефрото³сичним� ефе³том� дея³их� анти-
біоти³ів,� я³і� ви³ористовÀються� при� лі³Àванні� діа-
рей� (аміно�лі³озиди).

Значно� рідше� розвит³À� ГУС� передÀє� діарея,
пов’язана�з�Shigella�dysenteriae�(тип�1)�і�E.�coli�O111.

Пато�енез� ГУС� вивчений� недостатньо.� Перед-
бачається,�що� в� йо�о� основі� лежить� пош³оджен-
ня� ендотеліальних� ³літин� я³� самим� верото³сином,
та³� і� Àтвореними� ним� імÀнними� ³омпле³сами.

Це�призводить�до�розвит³À�ло³ально�о�(насам-
перед�–�нир³ово�о),�а�потім�і�дисеміновано�о�внÀт-
рішньосÀдинно�о� з�ортання,� тромбоцитопенії,
від³ладення� фібринÀ� в� сÀдинах� нир³ових� ³лÀ-
боч³ів� із� зниженням� швид³ості� ³лÀбоч³ової
фільтрації� і� зменшенням� перфÀзії� нир³ових� ³а-
нальців� з� їх� повторною� дисфÀн³цією�і� не³розом.

Причини� типової� для� ГУС� мі³роан�іопатії� не
зовсім� ясні,� але� вона,� безсÀмнівно,� бере� Àчасть� À
розвит³À�анемії�і�ба�ато�в�чомÀ�визначає�стÀпінь�Àра-
ження� інших�ор�анів� (мозо³,� печін³а,� серце,� ле�ені).

Сиановить� вели³ий� інтерес� фа³т� зниження
продÀ³ції� простаци³лінÀ� ендотеліальними� ³літина-
ми,� виявлений� À� дея³их� хворих� на� ГУС,� і,� що�ще
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важливіше� –� À� членів� їх� сімей.� Простаци³лін� є
ендо�енним� ін�ібітором� а�ре�ації� тромбоцитів.� Не
ви³лючено,�що� в� дея³их� людей� є� �енетичний� де-
фе³т,�що�може� призвести� до� розвит³À� ГУС,� я³що
етіоло�ічний� чинни³� спричиняє� Àш³одження� сÀдин.

За� розподілом� в� різних� ві³ових� �рÀпах� ГУС� є
хворобою�молодшо�о�дитячо�о�ві³À� (до�5�р.).�Най-
більше� «небезпечний»� ві³� варіює� в� різних� ³раї-
нах� і� ре�іонах� від� 7� до� 24�міс.� У�Мо�илівсь³ій� об-
ласті,� напри³лад,� середній� ві³� захворілих� À� 1995-
2003� рр.� дітей� с³ладав� 14,7� міс.� (із� ³оливаннями
від�6�до�40�міс.).

На�нашÀ�дÀм³À,�для�розвит³À�ГУС�імÀнна�систе-
ма� дитини� повинна� бÀти� достатньо� сформована.
Побічно�це�підтверджÀється�тим�фа³том,�що�в�дітей
із� вираженою� �іпотрофією,� синдромом� мальаб-
сорбції,� хворобою� ДаÀна,� тяж³ими� Àродженими
поро³ами,� імÀнодефицитом� (та³� звані� «діти,� що
часто� хворіють»),� а� та³ож� À� дітей� перших� місяців
життя� ГУС�не� зÀстрічається.� Всі� хворі� до� розвит³À
ГУС�дÀже�схожі�один�на�одно�о� –�це�здорові,�міцні
діти� з� бла�ополÀчних� сімей� (я³існе� медичне� спо-
стереження,� �арний� до�ляд,� повноцінне� харчÀван-
ня),� нерід³о� –� із� невелич³ою� надлиш³овою� ва-
�ою,�і�більш�50�%�із�них�раніше�(до�продромÀ�ГУС)
нічим� не� хворіли.

III.� Клінічна� ³артина� ГУС
Розвито³� ГУС�можна� розділити� на� два� періо-

ди:� продромальний� (діарейний)� і� �острÀ�фазÀ� за-
хворювання.� Перший� передÀє� дрÀ�омÀ� в� серед-
ньомÀ� на� 3-5� днів.

Клінічна� симптомати³а� продромально�о� пері-
одÀ�ГУС�відповідає�³лініці��острої�³иш³ової�інфе³ції
(частіше� –� середньотяж³ій�формі,� рідше� –� ле�³ій
або� тяж³ій).� У� дитини� підвищÀється� температÀра
до�37,5-38,5� оС� (рід³о�вище),� з’являється�блювота
(частіше� одноразова)� і� починається� діарея.� Ви-
разність� діареї� звичайно� помірна� (5-7� разів� за
добÀ),� вона� не�має� тенденції� до� наростання.

Доміш³и� ³рові� в� ³алі� (за� даними� ³опро�рами)
відзначаються� більш� ніж� À� 70�%� хворих,� але� візÀ-
ально�озна³и� �емо³олітÀ�фі³сÀються�значно�рідше,
особливо� на� почат³À� продромÀ.

За�альний� стан� дитини� значно� не� страждає,
втрати� рідини� з� випорожненнями� і� блювотою� не-
вели³і� і� часто� ³омпенсÀються� шляхом� оральної
ре�ідратації,� без� инфÀзії.� За� нашими� даними,
більш� 50�%� цих� дітей� лі³Àються� вдома� (або� бать-
³ами,� або� дільничним� педіатром).� Більш� то�о,� до
2-4-�о� дня� хвороби� стан� дитини� нерід³о� навіть
поліпшÀється� (нормалізÀється� температÀра,� змен-
шÀється�або�припиняється� діарея).� Але� тривалість

цьо�о� мнімо�о� поліпшення� невели³а,� звичайно
де³іль³а� �один,� і� відразÀ� за� ним� починається� ³а-
тастрофічний� розвито³� �острої�фази� ГУС.

Під� час� її� виявляється� і� бÀрхливо� про�ресÀє
протя�ом�2-3�днів�Àся�тріада�ГУС:�анемія,� тромбо-
цитопенія,� порÀшення�фÀн³ції� ниро³.� З’являють-
ся�блювота,�блідість�ш³ірних� по³ривів,� пастозність
ш³іри� і� підш³ірної� ³літ³овини,� знижÀється�добовий
діÀрез� аж� до� повно�о� йо�о� припинення,� підви-
щÀється�рівень�сечовини�і� ³реатинінÀ�в�³рові,�зни-
жÀється� рівень� за�ально�о� біл³а� й� альбÀмінів.� У
20�%� хворих� відзначаються� симптоми� Àраження
ЦНС� (адінамія,� порÀшення� свідомості,� сÀдомні� на-
пади,� �еміпарези).

Хара³теризÀючи� �емолітичнÀ� анемію� при� ГУС,
слід� зазначити,� що� в� �острій� фазі� захворювання
рівень� �емо�лобінÀ� падає� дÀже�швид³о:� протя�ом
1-2�діб�він�знижÀється�з�130-140�до�70-80��/л,�а�іноді
і� нижче�–�до�40� �/л.�Проте� виражено�о�підвищення
рівня�білірÀбінÀ� в� ³рові� при�цьомÀ�не�спостері�аєть-
ся� (звичайно�йо�о�рівень�не�перевищÀє�30�м³моль/л),
а� іноді� він� і� зовсім� залишається� нормальним.� Це
дозволяє� припÀстити� й� інші� механізми� розвит³À
анемії� при�ГУС,� ³рім� �емоліза�еритроцитів.

Тробоцитопенія�і�ДВЗ-синдром�сÀпроводжÀють-
ся� відповідними� змінами� �емостазіо�рами
(збільшення� часÀ� ³ровотечі,� часÀ� з�ортання,� змен-
шення� протромбіново�о� інде³сÀ,� поява� продÀ³тів
де�радації� фібринÀ� і� фібрино�енÀ� й� ін.).�Можливі
³ровоточивість� слизових,� місць� ін’є³цій,� доміш³и
³рові� в� блювотних�масах,� ма³ро�ематÀрія,� доміш-
³и� свіжої� ³рові� À� випорожненнях.

Після� перших� трьох� діб� �острої� фази� ГУС� ос-
новна� роль� À� подальшомÀ� перебі�À� хвороби� нале-
жить��острій�нир³овій�недостатності� (ГНН)� із�добре
відомими�її�стадіями�(олі�оанÀричною,�поліÀричною),
Àс³ладненнями� і� наслід³ами.� За� стÀпенем� вираз-
ності� і� тривалості� нир³ових� порÀшень� виділяють
ле�³À� формÀ� ГУС� (повної� анÀрії� не� настає� або� її
тривалість�менше�1�доби)�і�тяж³À�формÀ�(тривалість
анÀрії� в� середньомÀ�6-7�днів,� але� іноді� і� до�де³іль-
³ох�тижнів).�Олі�Àрія�більше�14�діб�або�анÀрія�більше
7�діб� спостері�ається� в� 25-30�%� хворих.

IV.� Ус³ладнення� і� віддалені� наслід³и� ГУС
Летальність�при�ГУС�с³ладає�5-7�%�(США,�³раї-

ни� Західної� Європи).� Проте� серйозні� наслід³и� À
ви�ляді� хронічної� нир³ової� недостатності,� моз³о-
вих� ³рововиливів� реєстрÀються� та³ож� не� менше
ніж�À�5�%�хворих,�що�перенесли�ГУС.�У�віддалено-
мÀ� періоді� �іпертонія,�що� потребÀє� застосÀвання
�іпотензивних� засобів,� розвивається� в� 5-7�%� хво-
рих.� Біля� 30�%� дітей� протя�ом� тривало�о� часÀ
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(де³іль³ох� ро³ів)� мають� протеїнÀрію�й� азотемію� і
стіль³и� ж� –� знижений� рівень� �ломерÀлярної
фільтрації� ниро³.� У� 12-15� %� дітей� реєстрÀється
поєднання� цих� озна³� нир³ової� дисфÀн³ції.

У� БілорÀсі,� на� жаль,� летальність� значно� вище,
а� віддалені� наслід³и� –� �ірше.� Причиною� томÀ� є
невчасна� діа�ности³а� ГУС,� пізнє� надходження
дітей� À� відділення� діалізÀ� і� неви³ористання�мето-
дÀ� перитонеально�о� діалізÀ� для� лі³Àвання� ГУС.

V.� Критерії� ранньої� діа�ности³и� ГУС
Архиважливим� для� завершення� захворювання

є� своєчасне� виявлення� ранніх� озна³� ГУС� À� дитини
з� діареєю.�Ос³іль³и� принципи� лі³Àвання� ГКІ� і� ГУС
дÀже�різні,� то�недооцін³а�симптомів�ГУС�надзвичай-
но� небезпечна.�Відомі� випад³и,� ³оли�розвито³� ГУС
і�пов’язане�з�ним�по�іршення�станÀ�хворо�о�(блідість,
млявість,� блювота,� олі�Àрія)� розцінювалися� � лі³Àю-
чими� лі³арями� я³� наростання� «³иш³ово�о� то³си³о-
зÀ� з� е³си³озом»� із� збільшенням� обся�ів� інфÀзійної
терапії� і�фатальними� наслід³ами.

Ві±�хворо�о.�При�появі�діареї�À�дитини�ві³ом�від
6�місяців�до�5�ро³ів�(особливо�À�віці�1-3�ро³и� і�тим
більше�–� À� тих,� хто� раніше� не� хворів)� лі³ар� повин-
ний� завжди� враховÀвати�можливість� розвит³À� ГУС

Зміни� в� за�альном¾� аналізі� сечі� (протеїнÀрія,
�ематÀрія,� ні³тÀрія).� Це� рання� озна³а!� Звичайно
вона� з’являється�ще� до� помітно�о� зниження� до-
бово�о� діÀрезÀ� навіть� при� ретельномÀ� ³онтролі� за
останнім� (відділення� інтенсивної� терапії).� Проте
слід�зазначити,�що�я³що�дитина�з� діарейним�про-
дромом� ГУС� надходить� À� стаціонар� À� перші� дні
продромÀ,� то� йо�о� аналіз� сечі� в� день� надходжен-
ня�може�бÀти�ще�ціл³ом�нормальним.�На�нашÀ�дÀм-
³À,� Àсім�дітям� із� �рÀпи�ризи³À� (1-3� ро³и),�що� лі³À-
ються� з� приводÀ� діареї� в� стаціонарі,� доцільно� по-
вторювати� за�альний� аналіз� сечі� на� 3-4-À� добÀ.

Та³ож�необхідно�звернÀти�Àва�À,�що�помірна�про-
теїнÀрія� (до�0,2� �/л),�лей³оцитÀрія� (1-3�À�поле�зорÀ)� і
еритроцитÀрія�(1-3�À�поле�зорÀ�)�нерід³о�реєстрÀють-
ся� і� при� «звичайних»� інфе³ційних� діареях� À� дітей.
При�розвит³À� ГУС�рівень� біл³а� в� сечі� збільшÀється
до� 0,5-2� �/л� і� вище,� число� лей³оцитів� і,� особливо,
еритроцитів�À�сечі� та³�само�різ³о�зростає.

Зміни�в� за�альном¾� аналізі� ±рові� (лей³оцитоз,
зсÀв� лей³оцитарної�формÀли� вліво,� поява� то³сич-
ної� зернистості� нейтрофілів,� збільшення�ШОЕ).
Вже� в� перші� �одини� �острої�фази� ГУС� виразність
цих�змін�значно�перевищÀє� та³À�в�дітей�з�ГКІ.

С¾домні� напади,� особливо� сÀдоми,�що� вини³а-
ють� при� нормальній� або� сÀбфебрильній� темпера-
тÀрі.� У� 10�%�дітей� сÀдорожні� напади�реєстрÀються
ще�до�розвит³À� �острої�фази� ГУС� і� появи�олі�Àрії.

Блідість�ш±ірних� по±ривів.� Ключовий� симптом
À� діа�ностиці� ГУС,� особливо� при� лі³Àванні� вдома!
Вона� наростає� стрім³о,� нерід³о� відзначається� по-
мірна� і³теричність�ш³іри� і� с³лер.

Пастозність�ш±іри� і� підш±ірної� ±літ±овини.� На
почат³À� �острої�фази�ГУС�вона�пов’язана�не�стіль³и
зі� зниженням�діÀрезÀ,� с³іль³и� з�бÀрхливо�про�ресÀ-
ючою� �іпопротеїнемією�через� ÀтратÀ�біл³а� з� сечею.

Блювота,� особливо,� я³що� вона� зновÀ� відно-
вилася� в� дитини� з� діареєю� через� де³іль³а� днів
лі³Àвання� і� не� пов’язана� з� порÀшеннями� дієти.

Олі�¾рія.�При� належній� Àвазі� медпрацівни³ів� і
настороженості�матері� дитини� чіт³е� зниження� діÀ-
резÀ�може�бÀти� виявлене� вже� в� першÀ�добÀ� �ост-
рої�фази� ГУС.� Нерід³о� відзначається� зміна� ³ольо-
рÀ�сечі�на�більш�темний�(не�завжди!)�або�наявність
видимої� доміш³и� ³рові� в� ній.

Тромбоцитопенія.� Симптом,� безсÀмнівно,
ранній� (з’являється� в� перші� �одини� �острої�фази),
але� в� ³лініці� реєстрÀється� звичайно� пізніше� в³а-
заних� вище.� Слід� зазначити,� що� на� відмінÀ,� на-
при³лад,� від� блис³авичної� форми� менін�о³о³цемії,
тромбоцитопенія�при�ГУС� �значно�рідше�на�ранніх
етапах� сÀпроводжÀється� ш³ірними� проявами� À
ви�ляді� петехій� або� е³хімозів� (синців).

Артеріальна� �іпертензія.� Частий� ³омпонент
ГУС,� виявлення� і� ³оре³ція� я³о�о� важливі� для
профіла³ти³и� Àс³ладнень� і� наслід³ів� хвороби.

Рез¾льтати� ¾льтразв¾±ово�о�дослідження�ниро±.
УЗД-озна³и� то³сично�о�нефритÀ�нерід³о�виявляють-
ся�в�дітей�із�середньотяж³им�і�тяж³им�перебі�ом�ГКІ.
Проте�під�час� �острої�фази�ГУС�реєстрÀється� і�свій,
хара³терний� для� цьо�о� захворювання,� ÀльтразвÀ-
³овий� симптомо³омпле³с.� Він� в³лючає� збільшення
об’ємÀ�ниро³,� змінÀ� співвідношення�між�паренхімою
і� центральним� ³омпле³сом�нир³и� À� бі³� переважан-
ня�паренхіми,� появÀ� хара³терної� ехо�енності� парен-
хіми� ниро³� (та³� звана� �іперехо�енна� «біла»� нир³а)
À�поєднанні�з�деформацією�нир³ових�мисо³�і� їх�візÀ-
алізації� À� ви�ляді� тон³их� смÀжо³�неправильної�фор-
ми.�Нерід³о� відзначається� помірна� пієлое³тазія.

При� своєчасній� діа�ностиці� ГУС� (À� 1-2-À� добÀ
�острої�фази)� рівень� сечовини� ³рові� звичайно�ще
невисо³ий� (10-15� ммоль/л).� У� зв’яз³À� з� діареєю
рівень� ³алію� в� сироватці� ³рові� та³ож� наростає
повільніше,� ніж�при� інших�різновидах� ГНН� À�дітей.
ТомÀ� зазначені� по³азни³и,� хоча� і� повинні� вивча-
тися� при� підозрі� на� ГУС,� але� не� завжди� інформа-
тивні� в� першÀ� добÀ� йо�о� �острої�фази.

VI.� Лі³Àвання
Ор�анізаційні�моменти.� ВідразÀ� після� постанов-

³и� діа�нозÀ� ГУС� (або� при� підозрі� на� ньо�о)� дитинÀ
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необхідно� �оспіталізÀвати� À� відділення� (палатÀ)
інтенсивної� терапії.� При� цьомÀ� профіль� стаціонарÀ
(інфе³ційний,� соматичний,� відділення� анестезіоло�ії
та� інтенсивної�терапії�ба�атопрофільної�лі³арні� і�т.д.)
вели³о�о�значення�не�має,�важливі�тіль³и�йо�о�мож-
ливості� і� ³валіфі³ація� персоналÀ.� При� дотриманні
звичайних� режимних� правил� відділення� інтенсив-
ної�терапії�дитина�для�оточÀючих�не�є�небезпечною.

Проводиться� моніторин�� вітальних� по³азни³ів
(вимірювання� артеріально�о� тис³À� обов’яз³ово)� і
забезпечÀється� належний� ³онтроль� за� діÀрезом
(застосÀвання� сечових� ³атетерів� протипо³азано,
варто� ви³ористовÀвати� дитячі� сечоприймачі).� Ка-
тетеризація� центральної� вени�може� бÀти� відстро-
чена� через� небезпе³À� �емора�ічних� Àс³ладнень
на� тлі� тромбоцитопенії� і� �іпо³оа�Àляції.� Забезпе-
чÀється� ретельний� ³онтроль� над� оральним� прийо-
мом� рідини� хворою�дитиною� і� проводиться� пере-
рахÀно³� за�ально�о� добово�о� обся�À� одержÀва-
ної� їм� рідини� (ÀсерединÀ� і� внÀтрішньовенно)
відповідно� до� правил,� прийнятих� при� ГНН.

При�підтвердженні�діа�нозÀ�ГУС�лі³ÀючомÀ�лі³а-
рю� необхідно� не�айно� зв’язатися� з� відділенням
�емодіалізÀ� і� Àз�одити� подальшÀ� та³ти³À� ведення
хворо�о.

Трансф¾зійна� і� меди±аментозна� терапія� ГУС.
Свіжозаморожена� плазма� (разова� доза� 20� мл/³�)
Àсе�ще�традиційно�ви³ористовÀється�в��острій�фазі
ГУС� для� ³оре³ції� �емостазіоло�ічних� порÀшень,
хоча� в� останні� ро³и� доцільність� і� ефе³тивність� її
застосÀвання� піддається� сÀмнівÀ.� Це�ж� стосÀється
і� ви³ористання� тромбоцитної�маси,� підставою� до
переливання� я³ої� слÀжило� зниження� рівня� тром-
боцитів� до� 20×109/л.

Біля� 70� %� хворих� ГУС� потребÀє� переливання
відмитих� одно�рÀпних� еритроцитів� для� ³оре³ції
тяж³ої� анемії� (�емо�лобін� менше� за� 50� �/л)� і� за-
безпечення� можливості� проведення� �емодіалізÀ.

При�розвит³À�ГУС�антибіоти³и,�я³що�вони�бÀли
призначені� раніше,� варто� відмінити.� Необхідно
відзначити,�що� діарея,� я³а� спрово³Àвала� розви-
то³� ГУС,�може� продовжÀватися� де³іль³а� днів� або
навіть�тижнів� і�після�йо�о�появи.�Це�ж� стосÀється�і
та³� званих� «запальних»� змін� À� за�альномÀ� аналізі
³рові� (лей³оцитоз,� зсÀв� лей³оцитарної� формÀли
вліво,� збільшення�ШОЕ).� Але� застосÀвання� анти-
ба³терійних� засобів� не� впливає� на� зворотний
розвито³� цих� процесів,� а� надмірне� захоплення
антибіоти³ами� (особливо� з� �рÀпи� резервÀ)� при
порÀшеній�фÀн³ції� ниро³� небезпечно.

Призначення� діÀрети³ів� (фÀросемід),� анти³о-
а�Àлянтів� (�епарин),� фібриноліти³ів� (стрепто³іна-

за),� антиа�ре�антів� (³сантини,� ³Àрантил)� і� ³орти-
³остероїдів� À� �острій�фазі� ГУС� та³ож� не� по³азане.

Отже,� �остра� фаза� ГУС� починається� і� за³ін-
чÀється�самостійно,�меди³аменти�не�впливають�на
її� перебі�.� Єдиною� �рÀпою� лі³арсь³их� засобів,�що
застосовÀються� в� сÀчасних� ³ліні³ах� À� цей� період
захворювання,� є� �іпотензивні� препарати.� Підста-
вою�до� їх� призначення� слÀжить� артеріальна� �іпер-
тензія,�що�нерід³о� реєстрÀється�при�ГУС� (часом�À
ви�ляді� �іпертонічно�о� ³ризÀ,� ³оли� діастолічний
тис³� À�дітей�молодшо�о�ві³À�перевищÀє�95�мм� рт.
ст.).�Та³ти³а�застосÀвання�цих�препаратів� і� їх�дози
є�в�посібни³ах�з� інтенсивної� терапії� і� добре�відомі
реаніматоло�ам.

Діаліз.� У�даний�час�методом�виборÀ� («золотим
стандартом»)� при�штÀчномÀ� заміщенні�фÀн³ції� ни-
ро³� À� дітей� із� ГУС� є� перитонеальний� діаліз.� Йо�о
застосÀвання� наба�ато� більш� безпечно,� ніж� про-
ведення� �емодіалізÀ,� особливо� в� дітей� із� вираже-
ною�анемією,� тромбоцитопенією�і� �іпо³оа�Àляцією.
У� ряді� випад³ів� ви³ористовÀється� поєднання
різних� методів� очищення� ³рові� (перитонеальний
діаліз,� �емодіаліз,� пламаферез).

Слід� зазначити,� що� при� ле�³их� формах� ГУС
(без� анÀрії� або� при� її� тривалості�менше�доби)� ди-
тина� може� Àспішно� продовжÀвати� лі³Àватися� À
відділенні� інтенсивної� терапії� (а� потім� –� À� дитячо-
мÀ� нефроло�ічномÀ� відділенні)� і� не� підля�ає� пе-
реводÀ� À� відділення� �емодіалізÀ.� Але� в� ³ожномÀ
³он³ретномÀ� випад³À� ця� та³ти³а� повинна� одер-
жати� схвалення� спеціалістів� діалізно�о� центрÀ.

VII.� ФормÀлювання� діа�нозÀ
ГУС� не� є� Àс³ладненням� �острої� ³иш³ової

інфе³ції� і,� тим� більше,� наслід³ом� її� неаде³ватно�о
лі³Àвання.�Це� самостійна� нозоло�ічна�форма,� я³а
належить� за�МКХ-10� до� ³ласÀ� III� «Хвороби� ³рові,
³ровотворних�ор�анів� і� о³ремі�порÀшення,�що�Àтя-
�Àють� імÀнний�механізм»�(³од�ГУС�À� МКХ�–�D59.3).

Природно,�що� під� час� продромÀ� ГУС� (діарея,
лихоман³а,� блювота)� робочим� діа�нозом� при� лі³À-
ванні�дитини�в�стаціонарі�або�вдома� слÀжить�діа�-
ноз� «�остра� ³иш³ова� інфе³ція»,� «інфе³ційний� �а-
строентерит»,�«дизентерія� ³лінічна»�і�т.ін.�Проте�за
появи�симптомо³омпле³сÀ�ГУС�(анемія,� тромбоци-
топенія,� ГНН)� діа�ноз� повинний� бÀти� змінений� на
«�емоліти³о-Àремічний� синдром».� При� цьомÀ� пе-
рерахÀвання� всіх� зазначених� ³омпонентів� ГУС
(анемія�й� ін.)� À�діа�нозі� не�обов’яз³ово,� вони�при-
сÀтні� завжди.� Водночас,� для� забезпечення� спад-
³оємності� при� переводі� дитини� на� подальші� ета-
пи� надання� медичної� допомо�и� (відділення� діалі-
зÀ,� нефроло�ічний� стаціонар)� доцільно� в³азÀвати
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в� діа�нозі� стадію� ГНН.� Напри³лад� –� «Гемоліти³о-
Àремічний� синдром� (ГНН� À� стадії� анÀрії)».

При� летальномÀ� завершенні� захворювання
основним� за³лючним� ³лінічним� діа�нозом� (а� при
йо�о� посмертномÀ� підтвердженні� –� і� основним
захворюванням,� що� обÀмовило� причинÀ� смерті)
та³ож� повинний�формÀлюватися� ГУС� і� йо�о� Àс³-
ладнення� (набря³� моз³À,� набря³� ле�ень,� �емо-
ра�ічні� прояви� і� т.ін.)

VIII.� Деонтоло�ічні� аспе³ти
Психоло�ічний�стан�бать³ів�дитини,�À�я³ої�роз-

вився� ГУС,� можна� охара³теризÀвати� я³�шо³овий.
Нерід³о� близь³им� до� та³о�о� виявляється� і� стан
лі³аря-педіатра,� що� лі³Àвав� (часто� –� Àдома)� цю
дитинÀ� я³� хворо�о� на� ГКІ� (дале³о� не� завжди� тяж-
³À,� я³а� не� ви³ли³ала� нія³их� побоювань� за� її� на-
слід³и).

У� зв’яз³À� з� цим� надзвичайно� важливим� є� до-
тримання� етичних� і� деонтоло�ічних� норм�поведін³и
лі³арями� тих� стаціонарів,� де� бÀде� надалі� знаходи-

тися� ця� дитина.�ВідразÀ� після� постанов³и� діа�нозÀ
ГУС�необхідно� провести�бесідÀ� з� бать³ами� і� роди-
чами� дитини� (³раще� –� зібравши� їх� разом),� À� я³ій
варто� роз’яснити� природÀ� захворювання,� поясни-
ти�назвÀ� хвороби,�розповісти�про�етапи� її� розвит³À,
Àселити� впевненість� À� висо³ій�можливості� бла�опо-
лÀчно�о� завершення.�Доцільно�дорÀчити� проведен-
ня�цієї� бесіди�найбільше�досвідченомÀ�лі³арю� (заві-
дÀвачÀ� відділенням,� районномÀ� педіатрÀ,� застÀпни-
³À� �оловно�о� лі³аря� з� лі³Àвальної� роботи).

За� нашим� досвідом,� дÀже� сприятливий� вплив
на�бать³ів�дитини�в�цей�важ³ий�для�них�час�робить
їх� зÀстріч� із� бать³ами� дітей,�що� раніше� перенесли
ГУС.�Бать³и,�що�самі�пережили�іспит�подібно�о�родÀ,
дÀже�охоче�допома�ають� «товаришам�по�нещастю»,
діляться� досвідом� і� порадами.� У� перспе³тиві� дÀже
бажаним� є� створення� �ромадсь³ої� ор�анізації� (за
Àчастю�педіатрів-нефроло�ів),�що�об’єднÀє�цих� лю-
дей�і�бере�Àчасть,�À�томÀ�числі,�і�в�санітарно-просвітній
роботі� серед�населення� з� проблем�ГУС.
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Пато�енез� харчової� то³си³оінфе³ції� (ХТІ)� на-
стіль³и� своєрідний,�що� Àніверсальний�метод� лі³À-
вання� всіх� інфе³ційних� захворювань� –� етіотропна
терапія�–�не�знаходить�застосÀвання�саме�при�ХТІ.

ЗбÀдни³/збÀдни³и� ХТІ� надходять� в� ор�анізм
захворіло�о� (постраждало�о)� À� хвороботворній
біомасі,� томÀ� ви³ли³ають� не� зараження,� а� захво-
рювання.� Приживлення� збÀдни³а� в� ор�анізмі
захворіло�о� не� відбÀвається,� томÀ�що� ін³Àбацій-
ний� період� при� ХТІ� минає� в� харчовомÀ� продÀ³ті,
але� не� в� ор�анізмі� захворіло�о.�Особлива� �остро-
та� і� чіт³а� ци³лічність� інфе³ційно�о� процесÀ,� влас-
тиво�о�для�ХТІ,� відображає�одномоментний�хара³-
тер� патоло�ічно�о� впливÀ� про³овтнÀтих� збÀдни³ів.
Інфе³ційне� во�нище� до� моментÀ� захворювання� в
ор�анізмі� захворіло�о� не� всти�ає� сформÀватися,
томÀ� антибіоти³и� я³� засоби� етіотропно�о� лі³Àван-
ня� не� знаходять� при� ХТІ� терапевтично�о� застосÀ-
вання� [1-4].

Спеціальним� дослідженням� на� 1139� хворих� на
ХТІ� різної� і� нез’ясованої� етіоло�ії� перевірена�дія� ан-
тиба³терійних� середни³ів� на� основні� прояви� хво-
роби�–� тривалість� �аряч³и,�діареї� та�болів� À�животі.

Встановлено,�що� тривалість� �аряч³и� залежно
від� видÀ� застосовÀваних� антиба³терійних� засобів
нія³� не� змінювалася.� До� ³інця� 4-ї �доби� вона� зви-
чайно� за³інчÀвалася.� Та³им� чином,� застосÀвання
антиба³терійних� середни³ів� на� �аряч³овÀ� реа³-
цію� хворих� на� ХТІ� не� впливало.

Диспепсичний� синдром,� тобто� болі� в� животі� і
пронос,� чіт³о� залежали� від� антиба³терійних� за-
собів.� У� хворих,� я³і� їх� не� одержÀвали,� болі� в� жи-
воті� та�діарея� за³інчÀвалися� значно�швидше.�При-
мітно,�що�сÀльфаніламіди,�фÀразолідон� та�ентеро-
септол� зайняли� проміжне� положення.� Виявлені
розбіжності� виявилися� статистично� достовірними
між�тими,�хто�отримÀвав� і�не�отримÀвав�антибіоти-
³и�та�сÀльфаніламіди�(Р<0,01).� Усі�зазначені�особ-
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ливості� спостері�алися� незалежно� від� стÀпеня
тяж³ості�та�етіоло�ії�хвороби.�Та³им�чином,�при�ХТІ
замість� терапевтичної� дії� спостері�аються� тіль³и
побічні� ефе³ти� застосÀвання� антиба³терійних� се-
редни³ів� [4].� Це� ціл³ом� відповідає� одномÀ� з� ос-
новних� правил� антибіоти³отерапії� –� правилÀ� стри-
маності:� «Я³що� антибіоти³� не� по³азаний,� він� про-
типо³азаний»� (В.Г.� Бочоришвілі,� 1988)� [5].

ХТІ� за� своєю� природою� –� стереотипна� і� дÀже
ефе³тивна�реа³ція� відтор�нення� людсь³им� ор�аніз-
мом�масованої� харчової� ба³терійної� а�ресії.� ТомÀ
лі³Àвання� та³их� осіб� повинно� сприяти:

1)� виведенню� про³овтнÀтої� біомаси� збÀдни³ів;
2)� поле�шенню� перебі�À� властивих� для� ХТІ

процесів� інто³си³ації,� зневоднення� і� цир³Àлятор-
них� порÀшень.

Та³им� чином,� основÀ� лі³Àвання� ХТІ� становить
синдромальна� пато�енетична� терапія,� першим
(почат³овим)� і� найефе³тивнішим� етапом� я³ої� є
промивання� шлÀн³а,� томÀ� що� причина� хвороби
знаходиться� в�шлÀн³À.� Видалення� навіть� частини
висо³о� інфі³овано�о� шлÀн³ово�о� вмістÀ� значно
поле�шÀє� стан� хворих.

Протипо³азання� для� промивання� шлÀн³а� не
пов’язані� з� ХТІ,� передÀсім�це� ІХС� з� неповною� ³ом-
пенсацією,� виражена� серцева� і� серцево-ле�енева
недостатність,�вари³оз�вен�стравоходÀ�та�дея³і� інші.

По³азаннями� для� промивання�шлÀн³а� при� ХТІ
є�нÀдота� і�блювання.�Хворі�на�ХТІ,�я³і�бÀли��оспіта-
лізовані,� пра³тично� завжди� потребÀвали� терміно-
во�о� промивання�шлÀн³а� за� допомо�ою� «товсто-
�о»� зонда� (я³ий� хворі� називають� «шлан�ом»).�ЗрÀч-
ніше� та� ефе³тивніше� ви³ористовÀвати� спеціальний
дво³анальний� зонд� для� промивання�шлÀн³а.� Чим
тяжчий� стан� хворо�о� на� ХТІ,� тим�швидше�й� а³тив-
ніше� варто� проводити� промивання�шлÀн³а.

Для� повно�о� промивання� шлÀн³а� ви³ористо-
вÀється� від� 5� до� 10� л� води.� Промивання
здійснюється� сифонним� методом.� Я³що� харчова
маса� застряє� в� просвіті� зонда,� йо�о� продÀвають
за� допомо�ою� �Àмової� �рÀші.� Для� промивання� оп-
тимальна� вода,� піді�ріта� до� температÀри� тіла.� Хо-
лодна�вода�посилює�або�ви³ли³ає�озноб.�До�про-
мивної� води�може�бÀти� додана� питна� сода� (чайна
лож³а� на� 1� л� води),� але� тіль³и� після� то�о,� я³� Àзя-
тий�матеріал� для� посівÀ� (наявність� соди� при�нічÀє
ріст�ба³терій).�Додавання�до�промивної� води�пер-
ман�анатÀ� ³алію� («мар�анців³и»)� не� має� нія³их
перева�,� я³що� не� враховÀвати� «металічно�о»� при-
сма³À� в� роті.� Промивання� варто� вважати� за³інче-
ним,� я³що� промивна� вода� залишається� та³ою� ж
прозорою,�я³� і� та,�я³À�вводили�в�шлÀно³.�Доміш³и

³аламÀтності� в� промивній� воді,� я³а� виливається
назад,� –� по³азни³� то�о,�що� промивання� необхід-
но� продовжÀвати� [6].

Після� аде³ватно�о� промивання� шлÀн³а� хво-
рий� на� ХТІ� відчÀває� сÀттєве� поліпшення� самопо-
чÀття� з� повним� припиненням� нÀдоти� і� блювоти.

Я³що� через� де³іль³а� �один� після� промивання
шлÀн³а� збері�ається�нÀдота,� а� тим�більше�блювота,
необхідно�ще�раз�пере³онатися�в�достовірності�діа�-
нозÀ� «харчова� то³си³оінфе³ція»,� і� ³оли� останній
сÀмнівів� не� ви³ли³ає� –� повторно� промити�шлÀно³.

Я³що� хворий� на� ХТІ� залишається� вдома,� а� за-
хворювання� перебі�ає� не� тяж³о,� промивання
шлÀн³а� може� бÀти� проведене�шляхом� ви³ли³ан-
ня� штÀчно�о� блювання.� Для� цьо�о� хворий� випи-
ває� біля� 1� л� води,� після� чо�о� ви³ли³ає� блювотÀ,
тор³аючись� пальцями�м’я³о�о� піднебіння.� Проце-
дÀра� повторюється� де³іль³а� разів� до� відходжен-
ня� прозорої� води� і� припинення� нÀдоти� при� явно-
мÀ� поліпшенні� самопочÀття.� ШтÀчне� блювання
може� ціл³ом� не� звільнити�шлÀно³� (я³би� блювота
мо�ла� ціл³ом� звільнити�шлÀно³,� ХТІ�щораз� за³ін-
чÀвалася� б� абортивно� на� рівні� �остро�о� �астритÀ).
Тоді� поліпшення� не� настає,� блювота� повторюєть-
ся� і� хворо�о� доводиться� �оспіталізÀвати,� проми-
вати�шлÀно³� за� допомо�ою� «товсто�о»� зондÀ.

ДрÀ�им� за� значенням� лі³Àвальним� впливом
при� ХТІ� є� ³омпенсація� зневоднення,� я³е� розви-
вається� внаслідо³� водно-еле³тролітних� втрат� че-
рез� блювотÀ,� діарею� і� почасти� �аряч³À� (посилен-
ня� перспірації).

При� наявності� озна³� зневоднення� I� і� II� стÀпеня
ціл³ом� аде³ватна� пероральна� ре�ідратація� за
допомо�ою� стандартизованих� сольових� розчинів
–� оралітÀ� (синоніми:� орасоль,� �лю³осолан,� перо-
раль)� і� ре�ідронÀ� [7,� 8].� За�альний� обся�� «випою-
вання»� –� біля� 30�мл/³�� при� зневодненні� I� стÀпеня
і� біля� 60-70�мл/³�� –� при� зневодненні� II� стÀпеня.

Пероральна� ре�ідратація� починається� відразÀ
ж� після� промивання�шлÀн³а� і� припинення� блюво-
ти.� Ре�ідратаційний� розчин� випивається� по� поло-
вині� або� четвертої� частині� с³лян³и� ³ожні� 2� хв� під
само³онтролем.� Тіль³и� з’явиться� відчÀття� важ³ості
в�епі�астрії�та�нÀдота,� інтервал�між�вживанням�роз-
чинÀ�збільшÀється�вдвічі�або�втричі,�а�потім,�À�мірÀ
адаптації� до� розчинÀ,� зновÀ� с³орочÀється� до� 2� хв.
Ре�ідратація� повинна� бÀти� за³інчена� приблизно� за
2��од�при�I�стÀпені�зневоднення�і�за�4��од�або�тро-
хи� довше�–� при� II� стÀпені.�По³азни³ом�достатності
ре�ідратації� є� припинення� спра�и� і� задовільне� са-
мопочÀття,� незважаючи� на� пронос,� я³ий� триває.
Після� ³омпенсації� зневоднення� настÀпне� спожи-
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вання� води� і� ³ристалоїдних� розчинів� визначається
об’ємом�втрат,�я³і�тривають:�з�рід³ими�випорожнення-
ми� (помірний� пронос� –� 20�мл/³�/добÀ,� сильний� –
30�мл/³�/добÀ)� і� перспірацією� (700-1200�мл/добÀ
–� за�альна� перспірація� і� 10� мл/³�/добÀ� на� ³ожен
�радÀс� підвищення� температÀри� тіла� вище�37,0� оС
протя�ом� не�менше� 6� �од).� При� наявності� зневод-
нення� хворі� охоче� вживають� сольові� розчини,� не-
зважаючи� на� їх� �ір³ий� присма³.� Проте� після� ³ом-
пенсації� зневоднення� ті� ж� хворі� «несподівано»
виявляють�сÀмнівний�сма³�прийнято�о�розчинÀ,�що
може� бÀти� додат³овим� по³азни³ом� надолÀження
втраченої� рідини� (зневоднені� тварини� À� спеціаль-
них� дослідах� віддають� перева�À� сольовим� розчи-
нам,�а�не�чистій�воді).

Хворі� зі� зневодненням� I� стÀпеня� не� потребÀ-
ють��оспіталізації.�Промивання�шлÀн³а� і�перораль-
на� ре�ідратація� з� Àспіхом�можÀть� бÀти� здійснені� в
домашніх� Àмовах.� У� подібних� випад³ах� в� я³ості
ре�ідратаційної� рідини� можÀть� бÀти� ви³ористані
мінеральна� вода� і� фрÀ³тові� со³и.

Хворим� старечо�о� ві³À,� особливо� при� зниже-
номÀ�діÀрезі� (À�межах� 0,5� л/добÀ)� при� зневодненні
II� стÀпеня� ре�ідратацію�доцільно� здійснювати� внÀт-
рішньовенним� і� пероральним�методом� одночасно.

При� зневодненні� III� стÀпеня,� я³е� при� ХТІ� спо-
стері�ається�в³рай�рід³о� (с³оріше�я³�винято³),� ре-
�ідратація� здійснюється� в� стаціонарі�шляхом� тер-
міново�о� внÀтрішньовенно�о� введення� спеціаль-
них� ³ристалоїдних� розчинів:� трисіль,� ³вартасіль,
ацесіль,� хлосіль,� ла³тасіль� та� ін.

Кращою� за� терапевтичними� я³остями� є� ³вар-
тасіль�[7,�9].

ВнÀтрішньовенна� ре�ідратація� здійснюється� в
межах� 60-80�мл/³�� при� II� стÀпені� і� 90-100�мл/³�� –
III� стÀпені� зневоднення� протя�ом�2� �од� під� сÀво-
рим�лабораторним�³онтролем�вмістÀ�³алію,�натрію
і� ³ислотно-лÀжно�о�станÀ� ³рові� [7,� 10,� 11].

Ре�ідратаційна� терапія� при� зневодненні� II� і� III
стÀпеня� повинна� бÀти� невід³ладною� і� ви³онÀва-
тися� в� повномÀ� обсязі.� Затрим³а� з� виведенням� зі
зневоднення� різ³о� підвищÀє� небезпе³À� найнебез-
печніших� Àс³ладнень� ХТІ,� пов’язаних� саме� зі� зне-
водненням,� з�Àщенням� ³рові� і� підвищенням� по-
тенціалÀ� її� ³оа�Àляції:� тромбоз� ³оронарних,� цереб-
ральних� і� брижових� сÀдин� –� інфар³ти� міо³арда,
моз³À,� ³ишечни³а,� �остра� нир³ова� недостатність
Àнаслідо³� підвищення� зсідання� ³рові� в� сÀдинах
³лÀбоч³ів� і� �ормонально�о� пресин�À� на� епітелі-
альні� ³літини� ³анальців� (альдостерон,� антидіÀре-
тичний� �ормон)� через� необхідність� заощаджÀва-
ти� водÀ� внаслідо³� зневоднення� [12-17].

ХТІ� властива� невисо³а,� але� стабільна� ле-
тальність� –� біля� 0,5�%� [14].� Своєчасна� й� аде³ват-
на� ³омпенсація� зневоднення� наближає� її� до� нÀля.

Ос³іль³и� в� процесі� ре�ідратації� ³ристалоїдні
розчини� одночасно� мають� і� дезінто³си³аційний
ефе³т,� застосÀвання� ³олоїдних� розчинів� (нео�е-
модез,� реополі�лю³ін� та� ін.)� з� дезінто³си³аційною
метою� при� ХТІ� не� доцільне.� З� ÀсÀненням� зневод-
нення� озна³и� інто³си³ації� зни³ають� [1,� 18].

Колоїдні� розчини,� ви³ли³аючи� підвищення� ос-
мотично�о�тис³À�плазми,�ÀтримÀють�водÀ�в�сÀдинах,
тим� самим� переш³оджаючи� її� надходженню� в
між³літинний� простір,� де� створюється� основний
дефіцит� рідини� при� зневодненні.� Та³им� чином,� ³о-
лоїдні�розчини�затримÀють�процес�ре�ідратації�і�при
ХТІ� не� послаблюють,� а� посилюють� інто³си³ацію.

Я³що� ХТІ� спричинена� сальмонелами,�ши�ела-
ми,� єрсиніями� або� іншими� пато�енними� ба³терія-
ми,� то� про� це� стає� відомо� приблизно� до� 3-�о� дня
хвороби,� тобто� до� почат³À� стадії� ранньої� ре³онва-
лесценції.� Через� де³іль³а� днів� бÀдÀть� Àзяті� ³онт-
рольні� ба³посіви� перед� виписÀванням� хворо�о.� У
більшості� випад³ів� збÀдни³а� не� виявляють,� ос³іль-
³и,� я³� Àже� в³азÀвалося,� патоло�ічний� процес� при
ХТІ� відбÀвається� без� заселення� ³ишечни³а� збÀд-
ни³ом.�Проведена� синдромальна� терапія� виявить-
ся�аде³ватною,�томÀ�антибіоти³и�не�бÀдÀть�потрібні.

Проте�приживлення�збÀдни³а�може�відбÀтися�не
на�почат³À,�а�в�процесі� хвороби� і� тоді�він�виявляти-
меться�в� ³онтрольних�посівах.� У� та³их�ситÀаціях� за-
стосовÀється�цілеспрямована� антибіоти³отерапія� я³
доповнення� до� проведено�о� лі³Àвання.� Я³що� ан-
тибіоти³�застосований�безпосередньо�після�первин-
но�о� виявлення� пато�енно�о� збÀдни³а,� тобто� не
че³аючи� ³онтрольних�посівів,� та³а� антибіоти³отера-
пія� виявиться� перестраховочною� і� надлиш³овою.
Вона� сÀпроводжÀватиметься� підвищеною� ³іль³істю
не�ативних� наслід³ів,� томÀ�що�для� більшості� з� цих
хворих� антибіоти³� виявиться� непотрібним.

При� ХТІ� ши�ельозної� етіоло�ії� в� 10-15� %� ви-
пад³ів� �острий� �астроентерит� переходить� À� дис-
тальний� ³оліт:� водянисті,� «бриз³аючі»� випорож-
нення� À� вели³ій� ³іль³ості� заміняються�мізерними,
ще� частішими,� з� вели³ою� ³іль³істю�слизÀ� і� доміш-
³ами� ³рові� –� ре³тальні� «плюв³и».� У� та³их� випад-
³ах� антибіоти³отерапія� застосовÀється� ex
temporae� за� ³лінічними� по³азаннями� з� ÀрахÀван-
ням�антибіоти³очÀтливості�виявлених�ши�ел.�У�85-
90�%� випад³ів� ХТІ� ши�ельозної� етіоло�ії� перебі�ає
я³� �острий� �астроентерит� і� за³інчÀється� повним
видÀжанням�зі�звільненням�від�збÀдни³а�без�засто-
сÀвання� антибіоти³ів.
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Я³що� при� ХТІ� невстановленої� етіоло�ії� �острий
�астроентерит� заміняється� дистальним� ³олітом,
та³і� випад³и� ³лінічно� повинні� розцінюватися� я³
�остра� дизентерія� (ши�ельоз)� з� призначенням
антибіоти³отерапії.

Протидіарейні�середни³и:�ін�ібітори�проста�лан-
динсинтетази� (індометацин,� аспірин),� а�оністи� аль-
фа-рецепторів� (³лонідин,� лідамідин),� антихолін-
ер�ічні� (реасе³,� ізопропамід),� бар’єрно-проте³тивні
(сме³та,� сме³тил),� сорбенти� (ентеродез,� холести-
рамін),� та³і,�що�знижÀють�перистальти³À� (дифено³-
силат,�лоперамід,�нÀфено³сал)�та�дея³і� інші�можÀть
ви³ористовÀватися� і� продовжÀють� ви³ористовÀва-
тися� при� ХТІ� переважно� за� рахÀно³� їх� можливої
психо�енної� дії� (відомо,�що� плацебо�має� терапев-
тичний� ефе³т� À� де³іль³ох� відсот³ах� випад³ів� ви-
нят³ово� психо�енно).� Клінічний� ефе³т� антидіа-
рейних� засобів� не� доведений.� При� спеціальних
перевір³ах� із� сліпим� ³онтролем� їх� антидіарейний
ефе³т� або� не� виявляється,� або� є� сÀмнівним� [1].

Діарея� при� ХТІ� розвивається� внаслідо³� ензи-
матично�о� пош³одження� ентероцитів� ентерото³-
синами� збÀдни³ів� і� є� �іперсе³реторною.�Жоден� з
та³� званих� «антидіарейних»� середни³ів� безпосе-
редньо� на� е³с³реторнÀ� фÀн³цію� ентероцитів� не
впливає.

Інтенсивність� болю� в� животі� може� бÀти� змен-
шена� за� допомо�ою� атропінÀ,� е³стра³тÀ� беладон-
ни,� но-шпи.� Анти�істамінні� препарати� (фен³арол,
таве�іл,� сÀпрастин)� можÀть� зменшити� біль,� поліп-
шити�самопочÀття� і�сон.

У�разі�не�лад³о�о�видÀжання,�при�тривалій�діа-
реї,� особливо� я³що� бÀли� застосовані� антибіоти-
³и,� доцільно� ви³ористовÀвати� біопрепарати� –
біфідÀмба³терин,� ла³тоба³терин,� біфі³ол�–� під
³онтролем� ба³теріоло�ічно�о� дослідження� фе-
³ально�о� пейзажÀ.� Біопрепарати� застосовÀються
не�менше� 2� тиж.,� томÀ�що� необхідно� забезпечити
біоло�ічнÀ� ³он³Àренцію� з�метою� заселення� ³ишеч-
ни³а� нормальною�флорою.

Гарний� ефе³т� отриманий� від� молочно³исло�о
біфідÀмба³теринÀ� по� 50-150� мл� за� 20� хв� до� їди.
Препарат�достатньо�приймати�протя�ом�7�діб,�томÀ
що� йо�о� добова� доза� містить� біфідÀмба³терій� À
200-300� разів� більше,� ніж� 10� доз� сÀхо�о� (ліофілі-
зовано�о)� біфідÀмба³теринÀ,� а� біфідоба³терії� в
молочно³исломÀ� препараті� значно� а³тивніші� від
ліофілізованих� [9].

Ба³тисÀбтил� –� ейбіоти³� (ліофілізована� ³ÀльтÀ-
ра� B.� subtilis� та� її� спор�до�1�млрд� À� ³апсÀлі)�–� по-
³ращÀє�ферментативні�фÀн³ції� ³ишечни³а� і� сприяє
в³ороченню� діареї,� що� затя�лася.

Особам�старечо�о�ві³À,�а�та³ож�тим,�я³і�пере-
несли� ХТІ� з� не�лад³ою� ре³онвалесценцією,� особ-
ливо� при� наявності� пептичної� вираз³и� шлÀн³а,
хронічно�о�пан³реатитÀ,�хронічно�о�³олітÀ�чи�іншої
ди�естивної� патоло�ії� в� анамнезі,� для� Àспішнішої
реабілітаці ї � доцільний� «Геріавіт� Фарматон»
(Швейцарія)� по� 2� ³апсÀли� на� добÀ� перед� їжею
протя�ом�2�тиж.�Препарат�містить�стандартизова-
нÀ� дозÀ� витяж³и� ³ореня� женьшеню� з� диетиламі-
ноетанолом� –� засобами,�що� вибір³ово� тонізÀють
центральнÀ� нервовÀ� системÀ,� а� та³ож� набір� не-
обхідних� вітамінів� і� мінералів,� що� сприяє�швид-
шомÀ�і�повнішомÀ�процесÀ�видÀжання,�швид³о�по-
³ращÀє� самопочÀття� і� підвищÀє� фізичнÀ� витри-
валість.�Прийом�«ГеріавітÀ»�можна�продовжити�по
1� ³апсÀлі� щодня� і� після� періодÀ� видÀжання� від
ХТІ�відповідно�до�інстрÀ³ції,�що�додається�до�³ож-
но�о� фла³она.

ХарчÀвання� хворих� на� ХТІ� в� ціломÀ� відповідає
дієті�№� 4.� Перехід� на� харчÀвання� без� обмежень
здійснюється� під� само³онтролем� протя�ом� тижня
після� видÀжання.

Хоча� санітарно-�і�ієнічна� я³ість� харчових� про-
дÀ³тів� –� необхідна� Àмова� їх� реалізації,� навряд� чи
можна� знайти� людинÀ,� я³а� хоча� б� раз� не� пере-
несла� ХТІ.

«Харчові� то³си³оінфе³ції� є,� на� жаль,� темою� не
тіль³и� сьо�одення,� але� й� завтрашньо�о� дня,
ос³іль³и� їм� сприяють� самі� Àмови� нашо�о� життя»
(М.�Fasquelle,�1962)� [19].
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За�альний� ³омпле³с� знищÀвальних� антипеди-
³Àльозних� заходів� спрямовано� на� лі³відацію� пе-
ди³ÀльозÀ� À� завошивлених� осіб,� а� та³ож� на� дез-
інсе³ційнÀ�оброб³À�особистих�речей,�постелі,�білиз-
ни� та� одя�À,� я³і� можÀть� бÀти�фа³торами� передачі
вошей.� В� означеномÀ� ³омпле³сі� заходів� широ³о
ви³ористовÀють� інсе³тицидні� засоби,� специфічна
дія� я³их� хара³теризÀється� висо³ою� то³сичністю
для� вошей� на� всіх� стадіях� їхньо�о� розвит³À:� яйце,
личин³а,� іма�о,� а� самі� інсе³тицидні� засоби� нале-
жать� до� помірно� небезпечних� (3-й� ³лас� небезпе-
³и� за� ГОСТ� 12.1.007)� або� мало� небезпечних� ре-
човин� (4-й� ³лас� небезпе³и� за� названим� ГОСТом).
Я³� свідчить� ба�аторічний� досвід� ви³ористання
антипеди³Àльозних� засобів� в� У³раїні,� À� ряді� ви-
пад³ів� при� лабораторномÀ� дослідженні� та� в� пра³-

тичних� Àмовах� мало� місце� зниження� біоло�ічної
а³тивності� антипеди³Àльозних� засобів.� У� цих� ви-
пад³ах� спостері�алась� за�ибель� менше� 100� %
піддослідних� тест-інсе³тів,� після� ³онта³тÀ� із� засо-
бом�залишались�життєздатні� іма�о�та�личин³и,�а�з
оброблених� яєць� вошей� виходили� живі� личин³и.

У� зв'яз³À� з� наведеним� стає� очевидною� не-
обхідність� біоло�ічно�о� ³онтролю� я³ості� антипеди-
³Àльозних� засобів,� я³і� ви³ористовÀють� À� пра³тичних
Àмовах� в� санітарно-епідеміоло�ічних� і� лі³Àвально-
профіла³тичних� за³ладах� і� реалізÀють� населенню
через� аптечнÀ�мережÀ,� а� та³ож� Àніфі³ації� методів,
я³ими� проводять� в³азані� дослідження.

У� наÀ³овій� літератÀрі� ³олишньо�о� СРСР� наве-
дено� опис� рядÀ� методи³� лабораторно�о� ³онтро-
лю� я³ості� дея³их� препаративних�форм� антипеди-
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³Àльозних� засобів� і� вимо�� до� цих� досліджень� [1-
4].�Разом�з�цим�не�бÀло�описано�методи³и�випро-
бовÀвань�цих� засобів� À�пра³тичних� Àмовах.�Досвід
розроб³и� та� ви³ористання� антипеди³Àльозних
засобів� за� ³ордоном� свідчить� про� їх� дослідження
À�двох� тестах�–� in� vitro�та� in� vivo� [5].�Автори�роз�-
лядають� дослідження� in� vitro� я³� перший� попе-
редній� тест� і� надають� перева�À� проведенню� пра³-
тичних� випробовÀвань� при� наявності� в� інфесто-
ваних� осіб� висо³ої�щільності� Àраження.

У� "Методичних� в³азіво³� з� проведення� біоло�і-
чно�о� ³онтролю� я³ості� антипеди³Àльозних� засобів"
[6]� представлені� різні� методи,� я³і� с³ладають� дві
основні� �рÀпи� тестів� –� випробовÀвання� в� лабо-
раторних� і� пра³тичних� Àмовах,� À� томÀ� числі� мето-
ди� дослідження� різних� їх� препаративних� форм
(лосьйони,�шампÀні,� аерозолі,� мазі,� ³реми,� пасти,
мила,� порош³и,� дÀсти),� я³і� застосовÀються� в� сÀ-
часних� Àмовах,� форми� облі³À� та� ³ритерії� оцін³и
одержаних� резÀльтатів.

Важливе� значення� при� лабораторних� дослід-
женнях�має� підбір� відповідної� інсе³тарної� ³ÀльтÀри
³омах.� Нами� запропоновано� в� я³ості� тест-інсе³тів
ви³ористовÀвати� лабораторнÀ� попÀляцію� Pediculus
humanus�corporis�(de�Geer),�що�³ÀльтивÀється�в�ла-
бораторії� ри³етсійних� інфе³цій� Львівсь³о�о� НДIЕГ
понад�70�ро³ів,� я³а�не�мала�жодно�о�прямо�о� ³он-
та³тÀ� з� бÀдь-я³ими� інсе³тицидними� засобами� і� ха-
ра³теризÀється� висо³ою� чÀтливістю�до� них.�Визна-
чення� то³сичної� дії� проводять� відносно� вошей� на
всіх�стадіях�їх�розвит³À:�на�яйце�–�овіцидна,�на�іма�о
та� личин³и� –� інсе³тицидна� дія.

Для� одержання� ³оре³тних� репрезентативних
і� достовірних� даних� дослідження� ³ожно�о� зраз³À
засобÀ� проводять� в� чотирьох� повторностях.� При
дослідженні� інсе³тицидної� а³тивності� в� ³ожній� по-
вторності� ви³ористовÀють� по� 50� е³земплярів� іма-
�о�вошей,�ві³ом�14�діб,�À�томÀ�числі�25�самців�і�25
самиць,� а� та³ож� 50� е³земплярів� личино³� ві³ом� 5-
6� діб� (після� дрÀ�ої� линь³и).� Всьо�о� на� одноразо-
ве� дослідження� одно�о� зраз³À� засобÀ� ви³ористо-
вÀють�200� іма�о� та�200�личино³.�ОвіциднÀ�дію�до-
сліджÀють� на� яйцях� вошей,� від³ладених� самицями
з�маточно�о� по�олів'я� протя�ом� доби� на� відповід-
ний� носій� (шматоч³и� нито³� або� вовняної� т³ани-
ни),� дослідження� проводять� в� чотирьох� повтор-
ностях� не�менше,� я³� на� 50� яйцях� в� одній� повтор-
ності.� Всьо�о� на� одноразове� дослідження� одно�о
зраз³À�засобÀ�ви³ористовÀють�не�менше�200�яєць.

Об'є³том� дослідження� є� антипеди³Àльозні� за-
соби,�що� ви³ористовÀють� À� медичній� пра³тиці,� а
та³ож� та³і,�що� с³еровані� для� е³спертної� оцін³и� в

РадÀ� РЗВД�МОЗ� У³раїни,� та� нові� середни³и� на
стадії�розроб³и�та�апробації.�Для�біоло�ічно�о�³онт-
ролю� я³ості� надсилають� поштою� або� нарочним
зраз³и� антипеди³Àльозних� засобів� по� три� Àпа³ов-
³и� (фла³он,� бан³а,� балончи³,� тюби³� тощо)� з� ³ож-
ної� партії� (серії).� Кіль³ість� досліджÀваних� партій
(серій)�становить�не�менше�3.�При�цьомÀ�додають
повні� паспортні� дані� щодо� досліджÀвано�о� засо-
бÀ,� а� саме:� назва,� с³лад� (рецептÀра),� спосіб� зас-
тосÀвання� (інстрÀ³ція),� місце,� дата� ви�отовлення� і
термін�придатності.�При�необхідності�перед�дослід-
женням� відповідно� до� інстрÀ³ції� із� застосÀвання
�отÀють� робочий� розчин� з� о³ремих� препаратив-
них� форм� антипеди³Àльозних� засобів� (шампÀні,
³онцентрати� лосьйонів,� мийні� засоби).

Метод� лабораторно�о� дослідження� обирають
відповідно� до� інстрÀ³ції� із� застосÀвання� для� ³ож-
но�о� засобÀ� о³ремо� залежно� від� йо�о� препара-
тивної�форми� та� способÀ� застосÀвання.

Інсе³тициднÀ� а³тивність� досліджÀють�шляхом
примÀсово�о� ³онта³тÀ� тест-інсе³тів� з� досліджÀва-
ним� засобом� при� безпосередньомÀ� занÀренні
тестів�À�розчин,�³рем,�мазь,�пастÀ,�шляхом�обприс-
³Àвання� аерозолем� досліджÀвано�о� засобÀ� –� по-
переднє� дослідження,� а� та³ож� при� підсадці� іма�о
та� личино³� на� поверхню,� обробленÀ�шляхом� зво-
ложення� розчином,� обприс³Àвання� аерозолем,
обпилення� порош³ом,� намазÀвання� ³ремом� (маз-
зю,� пастою)� –� остаточне� дослідження.� Час� е³спо-
зиції� для� ³ожно�о� засобÀ� відповідає� термінÀ,� за-
значеномÀ�в� інстрÀ³ції� із�застосÀвання.�Досліджен-
ня� здійснюють� при� ³імнатній� температÀрі.
За�альним� для� дослідження� різноманітних� пре-
паративних� форм� антипеди³Àльозних� засобів� є
подальше� звільнення� тест-інсе³тів� від� залиш³ів
антипеди³Àльозних� засобів.� Після� за³інчення
відповідно�о� часÀ� е³спозиції� тести� виймають� із
досліджÀвано�о� засобÀ,� двічі� промивають� дисти-
льованою� водою� протя�ом� 10� хв,� висÀшÀють
фільтрÀвальним�папером�і�переносять�в�чисті�чаш-
³и� Петрі� або� пробір³и,� де� за� ними� спостері�ають
протя�ом� настÀпних� 48� �од� з� попереднім� облі³ом
резÀльтатів�через�1�та�24��од�та�остаточним�облі³ом
через�48��од.�Протя�ом�48��од�спостереження�тест-
інсе³ти�збері�ають�в�термостаті�при�+30�оС�і�відносній
воло�ості� повітря�70-80�%.�Стан� ³омах�оцінюють� за
та³ими� ³ритеріями:� живі,� паралізовані,� мертві.� Я³
³ритерій�життєздатності� самиць,�що�вижили�під� час
дослідів,� оцінюють� їх� здатність� від³ладати� яйця� з
подальшою�оцін³ою�життєздатності� цих� яєць.

У� випад³À� випробовÀвання� біоло�ічної� а³тив-
ності�твердих�(мило),�сипÀчих�(пральний�порошо³),
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паст� та� інших�форм�мийних� засобів� дослідження
проводять� в� Àмовах� прання� та� за� залиш³овою
дією.� З� мийно�о� засобÀ� �отÀють� робочий� розчин
з�ідно� з� інстрÀ³цією� із� застосÀвання.� Інсе³тициднÀ
а³тивність� визначають� в� Àмовах� прання� вовняної
т³анини� при� відповідномÀ� модÀлі� ванни� (1� �� т³а-
нини� на� 100� �� робочо�о� розчинÀ)� протя�ом� відпо-
відно�о�часÀ�при�заданій�температÀрі,�а�та³ож�при
вище� в³азаних� Àмовах� при� ³імнатній� температÀрі
при� занÀренні� в� досліджÀваний� розчин� тест-
інсе³тів,� за�орнÀтими� в� т³анинÀ.� Залиш³овÀ� інсе³-
тициднÀ� а³тивність� визначають�шляхом� підсад³и
піддослідних� тест-інсе³тів� на� 30-60� хв� та� 24� �од
на� сÀхÀ� вовнянÀ� т³анинÀ,� попередньо� випранÀ� в
досліджÀваномÀ� розчині� та� двічі� виполос³анÀ� À
дистильованій� воді� протя�ом� 10� хв.

Антипеди³Àльозні� властивості� сипÀчих� форм
(порош³ів� і� дÀстів)� досліджÀють� на� де³іль³ох� ви-
дах� поверхонь,� я³і� мають� різні� властивості� (дере-
во,� с³ло,� бавовняна� т³анина,� папір� тощо).� Види
поверхонь� підбирають� залежно� від� мети� та� спо-
собÀ� застосÀвання� сипÀчих�форм.

ОвіциднÀ� дію� встановлюють�шляхом� занÀрен-
ня,� зволоження,� запилення� яєць� вошей,� я³і� від³ла-
дені� самицями� з�маточно�о� по�олів'я� і� знаходять-
ся� на� відповідномÀ� носії� (шматоч³и� нито³� або� вов-
няної� т³анини).� Оброблених� À� та³ий� спосіб
тест-інсе³тів�витримÀють�протя�ом�відповідно�о�часÀ
е³спозиції�при�³імнатній�температÀрі.�Після�³онта³тÀ
із� засобом�носії� з� яйцями� виймають� з� досліджÀва-
но�о� розчинÀ,� двічі� промивають� дистильованою
водою�протя�ом� 10� хв,� висÀшÀють�фільтрÀвальним
папером�і�розміщÀють�на�спеціальних��ач³ах�À�про-
бір³ах,�я³і�збері�ають�протя�ом�10�діб�в�термостаті
при�+30� оС�та�відносній�воло�ості�повітря�70-80�%,
де� за� ними�щоденно� спостері�ають� з� оцін³ою� ви-
ходÀ� личино³.� ОвіциднÀ� а³тивність� робочих� роз-
чинів� мийних� засобів� досліджÀють�шляхом� занÀ-
рення� піддослідних� яєць� вошей,� за�орнÀтих� À� ба-
вовнянÀ� т³анинÀ,� в� досліджÀваний� розчин�мийно�о
засобÀ�при�відповідній�температÀрі�та�в�той�же�роз-
чин� при� ³імнатній� температÀрі.

Модельні� рецептÀри� антипеди³Àльозних� за-
собів� на� стадії� розроб³и� в³лючають� різні� АДВ� та
інші� ін�редієнти,� інсе³тицидні� та� овіцидні� власти-
вості� я³их�можÀть� бÀти� досліджені� вперше� і� попе-
редньо� невідомі.� У� зв'яз³À� з� цим� при� дослідженні
цих� рецептÀр� додат³ово� вводять� ³онтролі� всіх
ін�редієнтів,� що� входять� до� їх� с³ладÀ.� У� процесі
дослідження� модельних� рецептÀр� нових� антипе-
ди³Àльозних� засобів� титрÀють� їх� з� метою� визна-
чення�мінімально� діючої� ³онцентрації� та� часÀ� е³с-

позиції,� а� та³ож� виборÀ� оптимальної� ³онцентрації
та� часÀ� ,� я³і� бÀдÀть�ре³омендовані�для�пра³тично-
�о� застосÀвання.

Всі� дослідження� біоло�ічної� а³тивності� антипе-
ди³Àльозних� засобів� обов'яз³ово� сÀпроводжÀють
³онтролями,� я³і� проводять� при� та³их� же� Àмовах,
я³� і�дослід,�À�4�повторностях�з�ви³ористанням�200
тест-інсе³тів.� Контролями� досліджень� завжди� слÀ-
�Àють� необроблені� ("чисті")� тест-інсе³ти� (личин³и,
іма�о,� яйця).� Залежно� від� способÀ� застосÀвання
антипеди³Àльозно�о� засобÀ� ³онтролями� вистÀпа-
ють� тест-інсе³ти,� я³і� перебÀвали� протя�ом� відпо-
відної�е³спозиції�À�дистильованій�воді,�на�поверхні
т³анини� (сÀхій� або� зволоженій� дистильованою
водою,� при� різних� температÀрах� (прання� чи
³імнатній)� тощо.

Біоло�ічнÀ� а³тивність� засобÀ� оцінюють� за� на-
явністю� інсе³тицидної� дії� (за� ³іль³істю� ³омах� в�%,
що� за�инÀли� після� ³онта³тÀ� з� досліджÀваним� за-
собом�протя�ом�24-48� �од� спостереження)� та� ові-
цидної� дії� (за� відсÀтністю� виходÀ� личино³� з� яєць,
оброблених� досліджÀваним� засобом� протя�ом� 10
діб� спостереження).� Додат³ово� спостері�ають,
³оли� À� личино³� та� іма�о� розвинÀвся� параліч� (но³-
даÀн)� і� встановлюють� йо�о� тривалість.

Інсе³тициднÀ� а³тивність� на� біоло�ічній� моделі
досліджÀють�в�4�повторностях,�на�підставі�резÀль-
татів,� одержаних� À� ³ожній� повторності,� розрахо-
вÀють� середню� арифметичнÀ,� я³а� і� підля�ає� по-
дальшомÀ� аналізÀ.

При� аналізі� резÀльтатів� дослідження� антипеди-
³Àльозних� засобів� за� інсе³тицидною� дією� безпо-
середньо�враховÀють�резÀльтати�тіль³и�тих�дослідів,
À� ³онтролях� я³их� (³рім� ³онтролю� специфічної� дії
АДР� та� тих� речовин,�що�мають� відомі� інсе³тицидні
властивості)� за�ибель� вошей� не� перевищÀє� 10�%.

Я³що� середнє� значення� за�ибелі� тест-інсе³тів
À� ³онтролях� не� перевищÀє� 10�%� (³рім� ³онтролю
специфічної� дії� АДР),� а� по³азни³� середньо�о� зна-
чення� за�ибелі� їх� в� дослідах� становить� 100�%� –
засіб� оцінюють� я³� та³ий,�що�має� висо³À� інсе³ти-
циднÀ� а³тивність.

По³азни³� середньо�о� значення� за�ибелі� їх� в
досліді� в� середньомÀ� становить� менше� 100�%� –
середни³� оцінюють� я³� та³ий,� що� має� зниженÀ
інсе³тициднÀ� а³тивність.

При� аналізі� резÀльтатів� вивчення� овіцидної� дії
антипеди³Àльозних� засобів� враховÀють� резÀльта-
ти� тіль³и� тих�дослідів,� À� ³онтролях� я³их� (³рім� ³он-
тролю� специфічної� дії� АДР)� спостері�ається�масо-
вий� вихід� личино³� (можлива� відсÀтність� виходÀ
личино³� з� поодино³их� незапліднених� яєць).
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Я³що� в� ³онтролях� (³рім� ³онтролю� специфіч-
ної� дії� АДР)� спостері�ають�масовий� вихід� личино³,
а� в� досліді� вихід� личино³� з� оброблених� засобом
яєць� відсÀтній,� засіб� оцінюють� я³� та³ий,�що� має
добрі� овіцидні� властивості.

Я³що� в� ³онтролях� і� досліді� спостері�ають� ма-
совий� вихід� личино³,� засіб� оцінюють� я³� та³ий,
овіцидні� властивості� я³о�о� відсÀтні.

Я³що�в�³онтролях�спостері�ають�масовий�вихід
личино³,� а� в� досліді� –� помірний� вихід� личино³� з
оброблених�яєць,�засіб�оцінюють�я³�та³ий,�що�має
знижені� овіцидні� властивості.

На� підставі� одержаних� резÀльтатів� біоло�ічно-
�о� ³онтролю� я³ості� антипеди³Àльозних� засобів� їх
оцінюють� я³� висо³оефе³тивні,� ефе³тивні,� помірно
ефе³тивні,� мало� ефе³тивні� та� неефе³тивні.

Для� пра³тично�о� застосÀвання� ре³омендÀють
тіль³и� висо³оефе³тивні� антипеди³Àльозні� серед-
ни³и,�я³і�ви³ли³ають�за�ибель�100�%�тест-інсе³тів.

За� резÀльтатами� проведених� досліджень� с³ла-
дають� наÀ³овий� звіт� та� а³т� резÀльтатів� випробо-
вÀвань� антипеди³Àльозно�о� засобÀ� в� лаборатор-
них� Àмовах� на� вошах� лабораторної� попÀляції
Pediculus�humanus�corporis.�РезÀльтати�досліджен-
ня� антипеди³Àльозних� засобів� с³еровÀють� À� за-
³лади,� я³і� бÀли� замовни³ами� досліджень� (місцеві
ор�ани� охорони� здоров'я,� Рада� з� ре�ламентації
застосÀвання� та� впровадження� дезінфе³ційних
засобів�МОЗ� У³раїни� або� Àстанова-розробни³).

Ефе³тивність� антипеди³Àльозно�о� засобÀ� в
пра³тичних� Àмовах� випробовÀють� на� базі� де³іль-
³ох� дезінфе³ційних� станцій� У³раїни,� визначених
рішенням� Ради� з� ре�ламентації� застосÀвання� та
впровадження� дезінфе³ційних� засобів� МОЗ� я³
бази� пра³тичних� випробовÀвань.

Для� випробовÀвання� антипеди³Àльозно�о� за-
собÀ� в� пра³тичних� Àмовах� підбирають� �рÀпÀ� чи-
сельністю� не�менше� 50� осіб� з� приблизно� одна³о-
вими� хара³теристи³ами� (соціальний� статÀс,� ві³,
місце� проживання� тощо).� ВипробовÀвання� прово-
дять�протя�ом�1-2�міс.

Оброб³À� завошивлених� осіб� ви³онÀють,� сÀво-
ро� дотримÀючись� відповідних� методичних� в³азі-
во³� із� застосÀвання� антипеди³Àльозно�о� засобÀ
(форма,� ³онцентрація,� час� е³спозиції,� ³іль³ість
засобÀ� на� однÀ� оброб³À,� тривалість� промивання
водою� та� ін.),� з� ви³онанням� правил� безпе³и� ро-
боти� та� застосÀванням� засобів� індивідÀально�о
захистÀ.� Відзначають� особливості� індивідÀально-
�о� відчÀття� при� застосÀванні� засобÀ� в� особи,� я³а
підля�ала� обробці,� та� особи,�що� її� проводить� (по-
червоніння� ш³іри,� свербіж,� за³ладання� носа,

сльозотеча,� ³ашель� тощо).� Стежать� за� повним
видаленням� яєць� вошей� («�нид»)� на� волосистих
частинах� �олови� при� �оловномÀ� педи³Àльозі.

За� місцем� проживання� проводять� дезінсе³-
цію� постільної� та� натільної� білизни,� одя�À,� пред-
метів� індивідÀально�о� ³ористÀвання,� о�ляд� на� пе-
ди³Àльоз� ³онта³тних� осіб.� У� випад³À� виявлення
серед� ³онта³тних� завошивлених� людей,� вони
та³ож� підля�ають� дезобробці� із� застосÀванням
антипеди³Àльозних� засобів.� Перший� ³онтрольний
о�ляд� здійснюють� через� 7-10� діб,� повторний� –
через�14-20.�РезÀльтати�о�лядів�заносять�À�відпо-
відний� жÀрнал.

У� випад³À� повторно�о� виявлення� вошей� на
різних� стадіях� розвит³À� (яйце,� личин³а,� іма�о)� про-
водять� розслідÀвання� з� метою� визначення� причи-
ни� реінфестації� (недолі³и� в� проведенні� дезоброб-
³и�Àражено�о,�йо�о�речей,�одя�À,�білизни,�³онта³т� із
завошивленими�особами�протя�ом�періодÀ� спосте-
реження� або� в³азÀють,�що� причини� не� виявлені).

За� резÀльтатами� пра³тично�о� випробовÀван-
ня� с³ладають� повний� списо³� осіб,� я³і� пройшли
дезоброб³À� за� допомо�ою� досліджÀвано�о� засо-
бÀ,�а�та³ож�а³т�з�резÀльтатів�випробовÀвань�анти-
педи³Àльозно�о� засобÀ� в� пра³тичних� Àмовах.

А³т� випробовÀвань� À� пра³тичних� Àмовах� і� спи-
со³� осіб,� я³і� пройшли� дезоброб³À� за� допомо�ою
антипеди³Àльозно�о� засобÀ,� направляють� в� РадÀ
з� ре�ламентації� застосÀвання� та� впровадження
дезінфе³ційних� засобів�МОЗ.

На� підставі� е³спертної� оцін³и� зазначених� ма-
теріалів� і� па³етÀ� до³Àментів,� представлених� з�ідно
з�на³азом�МОЗ�№�97�від�24.04.1999�р.,�Рада�з�ре-
�ламентації� застосÀвання� та� впровадження� дез-
інфе³ційних� засобів� приймає� рішення�щодо�мож-
ливості� в³лючення� антипеди³Àльозно�о� засобÀ� в
Облі³овий� перелі³� деззасобів,� дозволених� до
застосÀвання� в� У³раїні.
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Інтерлей³ін-1�(ІЛ-1)�є��оловним�медіатором�розвит³À�за-

палення�й��острофазової�відповіді�на�рівні�ор�анізмÀ.�ІЛ-1�³оор-

динÀє�запалення�і�та³им�чином�підвищÀє�захисні�сили�ор�аніз-

мÀ,�спрямовані�на�обмеження�поширення�інфе³ції,�елімінацію

збÀдни³ів,�відновлення�цілісності�Àш³оджених�т³анин�[1].�ІЛ-1

стимÀлює�мі�рацію�нейтрофілів�À�во�нище�запалення,�а³тивÀ-

ючи�їх,�посилює�ад�езію,�хемота³сис,�фа�оцитоз�[2],�стимÀлює

специфічнÀ�лан³À�імÀнітетÀ,�впливає�на�фÀн³ціональнÀ�а³тив-

ність�Т-�і�В-лімфоцитів�[1].�ІЛ-1�опосеред³овÀє�ба�ато�за�аль-

них��ематоло�ічних�і�метаболічних�зсÀвів,�хара³терних�для

відповіді�ор�анізмÀ�на�інфе³цію:��аряч³À,�нейтрофільоз,�синтез

�острофазових�біл³ів,��іперферментемію,�посилення�процесів

³оа�Àляції,�підвищення�прони³ності�сÀдин�[3].

Проте,�сприятливий�вплив�ІЛ-1�при�інфе³ції�спостері-

�ається�тіль³и�при�незначномÀ,�³орот³очасномÀ�збільшенні

йо�о�вмістÀ�в�ор�анізмі.�При�триваломÀ�і�надмірномÀ�йо�о

продÀ³Àванні�відзначається�йо�о�не�ативний�вплив�аж�до

ор�анних�Àш³оджень�[4].�Вважають,�що�ІЛ-1�може�брати�Àчасть

À�пато�енезі�рядÀ�захворювань�[3-5].�Все�це�свідчить�про�ве-

ли³е�значення�цьо�о�медіатора�при�різноманітних�інфе³ціях

і�запальних�реа³ціях.�Проте�є�лише�поодино³і�роботи�в�літера-

тÀрі,�присвячені�вивченню�дано�о�цито³інÀ�при��острих�³иш-

³ових�інфе³ціях�(ГКІ)�[6,�7].

Метою�роботи�бÀло�вивчення�рівня� і�динамі³и� ІЛ-1�À

³рові�дітей�з�ба³терійними�³иш³овими�інфе³ціями.

Під�спостереженням�перебÀвало�32�дитини�ві³ом�від�1

до�12�ро³ів,�хворих�на�ГКІ�ба³терійної�етіоло�ії.�Серед�них

бÀло�18�хворих�на�ши�ельоз�(Зонне�і�Фле³снера),�9�–�на�саль-

монельоз;�À�5�дітей�етіоло�ію�захворювання�встановити�не

вдалося.� У� всіх� пацієнтів� діа�ностовано� середньотяж³ий

стÀпінь�недÀ�и.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�13�пра³тично�здо-

рових�дітей.�Рівень�ІЛ-1�визначали�методом�імÀнофермент-

но�о�аналізÀ�з�ви³ористанням�³омерційних�тест-систем�(Про-

теїновий�³онтÀр,�Росія)�та�ELISA-процесора�(Behringwerke,

Німеччина).

Дослідження�проводили�двічі:�À��острий�період�хвороби

й�À�ранній�ре³онвалесценції.

РезÀльтати�дослідження�по³азали,�що�в��остромÀ�періоді

захворювань�зростає�рівень�ІЛ-1�À�³рові�–�(130,0±10,2)�pg/ml,

я³ий�нормалізÀється�тіль³и�після�проведено�о�лі³Àвання�–

(39,8±5,4),�À�³онтролі�(40,0±2,8)�pg/ml.

БÀло�встановлено,�що�вміст�ІЛ-1�À�³рові�хворих�на�ГКІ�не

залежить�від�етіоло�ії�недÀ�и.�Та³,�при�ши�ельозі�рівень�цьо�о

медіатора� дося�ав� (135,1±15,2),� при� сальмонельозі� –

(125,2±14,4),� при� ГКІ� невстановленої� етіоло�ії� –� (128,1±

9,3)�pg/ml�(Р>0,05).

Детальний�аналіз�динамі³и�ІЛ-1�À��острий�період�ГКІ�доз-

волив�розділити�дітей�на�3��рÀпи�(табл.�1):�1-а�–�хворі�з�нор-

мальним�рівнем�ІЛ-1;�2-а�–�з�помірно�підвищеним;�3-я�–�з

висо³им�рівнем�ІЛ-1.

торных�Àсловиях�//�Вопросы�дезинфе³ции�и�стерилизации:

Сб.�наÀчн.�тр.�–�М.,�1986.�–�С.�97-100.

6.�КÀр�анова�І.І.,�КлимчÀ³�М.Д.,�Зариць³ий�А.М.�Мето-

дичні�в³азів³и�з�Àніфі³ованих�методів�проведення�біоло�іч-

но�о�³онтролю�я³ості�антипеди³Àльозних�засобів�№�5.09.19-

604�від�09.08.2000�р.

Вміст�ІЛ-1,�pg/ml�
<50�(n=19)� 50-100�(n=5)� >100�(n=8)�Контрольна��

�рÀпа� �острий��
період�

рання�ре³он-�
валесценція�

�острий��
період��

рання�ре³он-�
валесценція��

�острий��
період��

рання�ре³он-�
валесценція��

40,0±2,8� 35,4±4,7� 36,4±5,7� 65,3±10,1*� 40,5±5,8� 379,0±21,6*� 108,1±15,9*�

Таблиця�1

Вміст�ІЛ-1�при�ГКІ�À�дітей

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè îñîáàìè (Ð < 0,05).
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У�динаміці�захворювання�вміст�ІЛ-1�À�³рові�в�1-й�і�2-й

�рÀпах�знизився�до�рівня�³онтрольної��рÀпи,�а�в�3-й�зали-

шався�значно�підвищеним,�що�свідчить�про�незавершеність

запально�о�процесÀ�в�ор�анізмі�хворих.

Зважаючи�на�те,�що�Àсі�хворі�на�ГКІ�мали�середній�стÀпінь

тяж³ості�недÀ�и,�бÀла�проаналізована�швид³ість�інволюції

патоло�ічних�симптомів�хвороби�в�³ожній�з��рÀп�пацієнтів.

РезÀльтати�по³азали,�що�зни³нення�³лінічних�симптомів�ГКІ

³орелює�з�рівнем�ІЛ-1�À�³рові�(табл.�2).

Отримані�резÀльтати�можÀть�свідчити�про�те,�що�при�ГКІ,

я³�і�при�інших�інфе³ційних�захворюваннях,�спонтанна�про-

дÀ³ція�ІЛ-1�спрямована�на�захист�ор�анізмÀ�від�ба³терій�та

їх�то³синів�[8].�Зважаючи�на�те,�що�в�дітей,�я³і�перебÀвали

під�спостереженням,�бÀли�неÀс³ладнені�форми�ГКІ,�цито³ін

діяв�ло³ально,�не�поширюючись�за�межі�во�нища�запалення

[9].�Рівень�ІЛ-1�À�³рові�дітей�із�середнім�стÀпенем�тяж³ості

ГКІ�з�вели³ою�імовірністю�відображає��либинÀ�місцево�о�за-

палення�в�³ишечни³À.�Про�це�може�свідчити�чіт³а�залежність

між�вмістом�ІЛ-1�À�³рові�і�тривалістю�діарейно�о�синдромÀ.

Визначення�рівня�ІЛ-1�À�³рові�при�ГКІ�в�дітей�може�слÀ-

жити�додат³овим�³ритерієм�стÀпеня�запально�о�процесÀ�в

³ишечни³À,�а�та³ож�про�нозÀ�захворювання.
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Одним�з�дÀже�небезпечних�Àс³ладнень,�що�потребÀє�не-

від³ладної�допомо�и�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�є�ле�ене-

ва�³ровотеча.�Її�вини³нення,�тривалість�і�наслід³и�неможливо

передбачити.�Лі³Àвання�завжди�невід³ладне,�відповідальне

і�досить�с³ладне�[1-3].�У�зв’яз³À�з�цим�хворих�з�ле�еневими

³ровотечами�терміново��оспіталізÀють,�обстежÀють�і�відразÀ�ж

застосовÀють�аде³ватне�лі³Àвання,�спрямоване�передÀсім�на

ÀсÀнення�ле�еневої�асфі³сії.�ЗаÀважимо,�що�при�масивній�³ро-

вотечі,�тобто�втраті�³рові�понад�500�мл�протя�ом�доби,�ле-

тальність�ся�ає�80�%�[4].�У�15�%�померлих�з�приводÀ�тÀбер³À-

льозÀ�ор�анів�дихання�ле�енева�³ровотеча�є�безпосередньою

причиною�смерті,�що�свідчить�про�серйозність�цьо�о�Àс³лад-

нення�і�трÀднощі�підборÀ�ефе³тивної�терапії�[5].

Проаналізовано�87�історій�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,

Àс³ладнений�ле�еневими�³ровотечами,�що�с³лало�1,2�%�від

за�альної�³іль³ості�пацієнтів�(7312),�я³і�лі³Àвалися�в�обласно-

мÀ�протитÀбер³ÀльозномÀ�диспансері�À�1991-2002�рр.�Впер-

ше�виявлених�хворих�бÀло�23�(26,4�%;�1-а��рÀпа),�повторно

захворіли�64�(73,6�%;�2-а��рÀпа).�Аналіз�проводили�з�ÀрахÀ-

ванням�ві³À�хворих,�³лінічної�форми�тÀбер³ÀльозÀ,�пошире-

Рівень�ІЛ-1,�pg/ml� Тривалість�діареї,�доби�
<50� 5,5�

50-100� 6,2�
>100� 9,7�

Таблиця�2

Залежність�між�³ліні³ою�ГКІ�і�рівнем�ІЛ-1�À�³рові
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ності�специфічно�о�процесÀ,�інтенсивності�³ровотечі,�сезонності,

метеороло�ічних�фа³торів,�а�та³ож�ефе³тивності�лі³Àвання.

Із�за�альної�³іль³ості�хворих�ві³ом�від�16�до�82�ро³ів

бÀло�66�(75,9�%)�чолові³ів�з�ле�еневими�³ровотечами�та�21

(24,1�%)�жін³а.�Мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ�виділяли�54�(62,0�%)

особи,�а�порожнини�розпадÀ�бÀли�À�74�(85,1�%).

Ле�еневі�³ровотечі�найчастіше�спостері�ались�À�хворих

ві³ом�понад�40�ро³ів�(71,3�%),�порівняно�з�молодшими�пац-

ієнтами�(28,7�%,�Р<0,001)�і�це,�передÀсім,�за�рахÀно³�осіб�з

хронічними�формами�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.�У�віці�до�40�ро³ів

À�вперше�виявлених�хворих�(1-а��рÀпа)�ле�еневі�³ровотечі

розвивалися�значно�частіше�(56,5�%),�ніж�À�2-й��рÀпі�(18,7�%)

пацієнтів�та³о�о�ж�ві³À�(P<0,05).

Серед�вперше�діа�ностованих�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле-

�ень,� Àс³ладнений� ле�еневими� ³ровотечами,� переважав

інфільтративний� тÀбер³Àльоз� (69,6�%;� P<0,02),� а� серед

хронічних�форм�–�фіброзно-³авернозний�тÀбер³Àльоз�ле�ень

(57,8�%;�P<0,05).

Частота� ле�еневих� �емора�ій� залежала� не� лише� від

³лінічної�форми�тÀбер³ÀльозÀ�і�фази,�але�й�від�поширеності

специфічно�о�процесÀ.�Та³,�при�поширенішомÀ�процесі�(по-

над�однÀ�част³À)�інтенсивність�і�тривалість�³ровотечі�бÀли

значнішими.

В�обох��рÀпах�пацієнтів�частіше�спостері�ались�середні

та�профÀзні�³ровотечі,�що�відобразилось�на�про�нозі�та�ви-

со³ій�летальності�хворих.�СÀмарно�середні�та�профÀзні�³рово-

течі�втричі�(75,9�%)�перевищÀвали�малі�тривалі�³рововтра-

ти�(24,1�%;�P<0,001).

У�вперше�діа�ностованих�хворих�³ровотечі�частіше�спо-

стері�ались�Àзим³À,�в�осіб�з��хронічними�формами�тÀбер³À-

льозÀ�ле�ень�–�весною.�За�алом,�більшість�ле�еневих�³рово-

теч�³онстатовано�в�зимово-осінній�період,�що�пояснюється�ча-

стішим�за�остренням�і�про�ресÀванням�специфічно�о�процесÀ,

простÀдними�респіраторними�захворюваннями,�недостатні-

стю�вітамінів�À�харчовомÀ�раціоні�тощо.

Крім�цьо�о,�за�останні�ро³и�сÀдинні�«³атастрофи»,�зо³ре-

ма�ле�еневі�³ровотечі,�все�частіше�пов’язÀють�із�зовнішніми

впливами�–�сонячними,��еома�нітними,�по�одними�фа³то-

рами.�При�вивченні�цьо�о�питання�з’ясÀвалося,�що�ле�еневі

³ровотечі�стають�частішими�під�час�висо³ої�сонячної�а³тив-

ності�та� інтенсивних��еома�нітних�бÀр.�Та³,�з�53�випад³ів

ле�еневих�³ровотеч�À�39�(73,6�%;�P<0,01)�хворих�вони�збі�а-

лися�з�ма�нітними�бÀрями.�У�день�ма�нітних�бÀр�11�з�12

пацієнтів�померло�з�приводÀ�профÀзної�ле�еневої�³ровотечі.

Лі³Àвання�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�Àс³ладнений

ле�еневою�³ровотечею,�здійснювали�диференційовано,�залежно

від�основно�о�ле�енево�о�процесÀ.�Та³ти³а�лі³Àвання�зводи-

лась�до�трьох�основних�завдань:�1)�запобі�ти�асфі³сії;�2)�зÀ-

пинити�³ровотечÀ;�3)�протидіяти�ле�еневій�недÀзі.�Консерва-

тивна�терапія,�в�основномÀ�меди³аментозна,�в³лючала�симп-

томатичні� і,� передÀсім,� пато�енетичні� засоби,� я³і� бÀли

спрямовані�на�зниження��іпертензії�À�маломÀ�³олі�³ровообі-

�À,�а³тивізацію�Àтворення�³ров’яно�о�з�орт³а,�при�нічення

фібринолізÀ�і�зменшення�прони³ності�сÀдинної�стін³и.�Для

³омпенсації�³рововтрати�переливали�свіжо³онсервованÀ�до-

норсь³À�³ров,�нативнÀ�та�сÀхÀ�плазмÀ,�протеїн,�альбÀмін�тощо.

В�о³ремих�випад³ах�застосовÀвали�й�фітопрепарати.

Ефе³тивність�лі³Àвання�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,

Àс³ладнений�ле�еневими�³ровотечами,�наведена�в�таблиці�1.

Ефе³тивність� лі³Àвання� та³их� пацієнтів� дÀже� низь³а.

Особливо�вражає�фа³т�летальності�À�9�(39,1�%)�хворих�на

вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�що�свідчить,�À

першÀ�чер�À,�про�низь³À�санітарнÀ��рамотність,�недбайливе

ставлення�населення�до�сво�о�здоров’я�і�недостатню�роботÀ

за�альної�медичної�мережі�з�профіла³ти³и�та�ранньо�о�вияв-

лення�тÀбер³ÀльозÀ.

Надто� низь³а� ефе³тивність� лі³Àвання� та� висо³а� ле-

тальність�в�обох��рÀпах�хворих�певною�мірою�може�бÀти�зÀ-

мовлена�і�сÀпÀтньою�патоло�ією�(хронічний�бронхіт�спостері-

�ався�в�11,2�%�осіб,�хронічні�неспецифічні�захворювання�ле-

�ень�–�в�10,1�%,��іпертонічна�хвороба�–�À�5,6�%,�ІХС�–�À�4,5�%)

та�Àс³ладненнями�(�дихальна�недостатність�бÀла�À�52,8�%,

хронічне�ле�еневе�серце�–�À�41,4�%�осіб),�а�та³ож�меди³амен-

тозною�резистентністю�À�17�(26,6�%),�зо³рема,�À�4�(4,6�%)

хворих�на�хронічні�форми�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень�до�всіх�проти-

тÀбер³Àльозних�препаратів.

На�підставі�аналізÀ�отриманих�резÀльтатів�слід�³онста-

тÀвати,�що�ле�еневі�³ровотечі�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень

спостері�аються�в�1,2�%�випад³ів,�переважно�в�осіб�зріло�о�і

похило�о� ві³À.� ПрофÀзні� ле�еневі� ³ровотечі� частіше� бÀли

Àс³ладненням�поширених�форм,�зо³рема�інфільтративно�о�та

фіброзно-³авернозно�о�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.�Ці�надзвичайно

1-а��рÀпа�(n=23)� 2-а��рÀпа�(n=64)� Разом�(n=87)�РезÀльтат�
абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�

Значне�по³ращення� 5� 21,7� -� -� 5� 5,8�
По³ращення� 5� 21,7� 6� 9,4� 11� 12,6�
Без�змін� 2� 8,7� 29� 45,3� 31� 35,6�
По�іршення� 2� 8,7� 6� 9,4� 8� 9,2�
Померли�
À�т.ч.�від�³ровотечі�

9�
7�

39,2�
30,4�

23�
20�

35,9�
31,3�

32�
27�

36,8�
31,0�

Таблиця�1

Ефе³тивність�лі³Àвання�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень
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небезпечні�Àс³ладнення�переважно�вини³али�в�зимово-вес-

няний�період� і,�передÀсім,�À�дні�ма�нітних�бÀр.�Лі³Àвання

та³их�пацієнтів�доволі�с³ладне,�в�1/3�випад³ів�за³інчÀється

летально.�Ва�омим�профіла³тичним�заходом�ле�еневих��е-

мора�ій�є�своєчасне�виявлення�і�терапія�тÀбер³ÀльозÀ,�а�на-

далі�–�запобі�ання�йо�о�за�остренням�і�рецидивам.�З�метою

відвернення�рецидивних�ле�еневих�³ровохар³ань�і�³ровотеч

пато�енетична�терапія�ін�ібіторами�фібринолізÀ,�À�т.ч.�аеро-

зольтерапія�³онтри³алом,�бло³Àє�місцевий�протеоліз,�сприяє

зменшенню�³іль³ості�хворих�з��емора�ічними�Àс³ладнення-

ми.�Це�пато�енетичне�лі³Àвання,�я³�і�фітотерапію,�особливо

доцільно�проводити�напередодні�про�нозовано�несприятли-

вих�по�одних�Àмов�і�ма�нітних�бÀр.
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Знання�³лінічних�варіантів�оперізÀвально�о��ерпесÀ�(ОГ)

дозволяє�своєчасно�запідозрити�хворобÀ,�диференціювати�від

інших�патоло�ічних�станів,�я³і�мають�подібнÀ�симптомати³À.

Симптомати³а�ОГ�залежить�від�ло³алізації�патоло�ічно�о

процесÀ,�ві³À�хворо�о,�преморбідно�о�станÀ,�сÀпровідних�хво-

роб�тощо�[1-4].�Різноманітність�проявів�ОГ�спонÀ³ає�до�подаль-

ших�спостережень,�аналізÀ�й�Àза�альнення�³лінічних�даних.

Спостері�али�48�хворих�на�ОГ�ві³ом�від�18�до�75�ро³ів.

Переважали�особи�старшо�о�ві³À�(42�%),�що�можна�пояснити

зниженням�природної�реа³тивності�ор�анізмÀ.�Прово³Àючи-

ми�чинни³ами�бÀли:�охолодження�(35�%),��аряч³ові�стани

(15�%),�50�%�пацієнтів�не�змо�ли�в³азати�причини�недÀ�и.�У

продромальномÀ�періоді�впродовж�1-5�днів�бÀли:�за�альна

слаб³ість,�біль��олови,�свербіж�À�місцях�майбÀтньої�висип³и

(37�%).�У�17�%�хворих�спостері�али�температÀрнÀ�реа³цію

37,5-39,0�оС,�що�сÀпроводжÀвалась�ознобом;�нÀдота�і�блю-

вання�бÀли�À�7�пацієнтів.

СÀб’є³тивні�відчÀття�в�ділянці�висип³и�в�період�розви-

неної�³лінічної�³артини�ОГ�зводилися�до�свербіння�(18�%),

відчÀття�печії�(31�%)�і�болів�різної�інтенсивності�(51�%).�В�осіб

похило�о�ві³À�біль�бÀв�À�ви�ляді�нападів,�пе³Àчий,�³олючий,

ниючий,�що�посилювався�вночі,�а�та³ож�при�доти³À�до�ш³іри,

при�терті�одя�ом,�охолодженні,�рÀхах.�У�разі�ло³алізації�висип-

³и�в�ділянці�міжреберних�нервів�зліва,�болі�симÀлювали�сер-

цеві�напади�і�тіль³и�додат³ове�обстеження�(ЕКГ)�дозволило

правильно�оцінити�больовий�синдром.�В�іншо�о�пацієнта,�54

ро³ів,�À�період�вини³нення�сильно�о�болю�в�животі�на�ш³ірі

здÀхвинної�ділян³и�вже�бÀли�поодино³і�елементи�висип³и,�на

що�лі³ар-хірÀр��не�звернÀв�Àва�и,�а�дÀмав�про�напад�апенди-

цитÀ.�Додат³ове�обстеження�дозволило�Àни³нÀти�операції.

ХворÀ�46�ро³ів�за�три�дні�до�появи�висип³и�ОГ�за�ходом

міжреберних�нервів�справа�тÀрбÀвали�болі�під�правою�ло-

пат³ою.�Це�дало�змо�À�терапевтÀ�запідозрити�холецистит.

Тіль³и�після�появи�висип³и�лі³ар�дійшов�виснов³À,�що�це

бÀв�продромальний�біль,�зÀмовлений�ОГ,�що�іррадіював�під

правÀ�лопат³À.

У�хворої�65�ро³ів�бÀв�паранеопластичний��ан�ренозний

ОГ�À�ділянці�видаленої�два�ро³и�томÀ��рÀдної�залози,�Àраже-

ної�ра³ом.�Неврал�ія�розвинÀлась�тіль³и�через�місяць�після

почат³À�ОГ,�³оли�процес�на�ш³ірі�вже�ре�ресÀвав.�А�через�3�міс.

хвора�померла�від�метастазів�ра³À��рÀдної�залози.�Отже,��ан-

�ренозний�ОГ� À� неї� си�налізÀвав� про�по�іршення� станÀ� з

приводÀ�основної�хвороби�–�ра³À��рÀдної�залози.

Елементи�висип³и�À�во�нищах�Àраження�ОГ�бÀли�різни-

ми.�В�одних�осіб�спостері�али�поодино³і�во�нища�еритеми�з

набря³ом�і�о³ремими�з�рÀпованими�вези³Àлами,�в�інших�–

сÀцільнÀ�еритемÀ,� іноді�À�ви�ляді�напівпояса,�на�поверхні

я³ої��Àсто�розміщÀвались�вези³Àли.

Я³що�ж�À�во�нищах�переважав�темно-фіолетовий�³олір,�то

надалі�на�цих�ділян³ах�спостері�али�явища�не³розÀ�з�подаль-

шим�Àтворенням�чорних�³ірочо³,�після�відпадіння�я³их�зали-

шались�рÀбці.�У�дея³их�пацієнтів�похило�о�ві³À�вези³Àли�À�во�-

нищах�бÀли�в’ялими�зі�зморш³Àватою�поверхнею�і�на�адÀвали

елементи�висип³и�при�імпети�о�чи�ба�атоформній�еритемі.
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У�всіх�хворих�висип³а�бÀла�однобічною�і�розміщÀвалась

за�ходом�відповідних�нервів.�В�о³ремих�осіб�поодино³і�еле-

менти�висип³и�розміщÀвались�та³ож�на�протилежномÀ�боці

поряд�із�серединною�лінією�тіла.

БÀльозний�варіант�ОГ�спостері�али�À�8�%�хворих,��емо-

ра�ічний�–�À�7�%,��ан�ренозний�–�À�3�%�і�дисемінований�–�в

1�хворої�похило�о�ві³À.�Дисеміновані�вези³Àли,�що�на�адÀва-

ли�елементи�вітряної�віспи,�À�неї�з’явилися�на�4-й�день�після

розвит³À�звичайної�форми�ОГ.�Під�час�дисемінації�висип³и

по�іршився�за�альний�стан,�підвищилась�температÀра�тіла

до�38,0�оС,�я³а�ÀтримÀвалася�4�дні,�одна³�зменшилась�інтен-

сивність�болю�в�основномÀ�во�нищі�ОГ.�Дисеміновані�ж�еле-

менти�висип³и�не�спричиняли�сÀб’є³тивних�відчÀттів�і�ре�-

ресÀвали�Àпродовж�2�тиж.

У�випад³ах�ло³алізації�висип³и�в�зоні�іннервації�I-II��іло³

трійчасто�о�нерва�спостері�али�значний�набря³�нав³оло�о³а,

�іперемію�і�набря³�пові³,�звÀження�очної�щілини,�світлобо-

язнь,��нійні�виділення.�У�хворо�о�44�ро³ів�ОГ�ло³алізÀвався�в

ділянці�право�о�зовнішньо�о�слÀхово�о�проходÀ�і�сÀпроводжÀ-

вався�запамороченням,�зниженням�слÀхÀ,�шÀмом�À�вÀсі,�не-

стій³істю�в�позі�Ромбер�а.

З�наведено�о�аналізÀ�³лінічних�спостережень�випливає,

що,� ³рім� типових�форм�ОГ,� нерід³о� трапляються� й� різні

³лінічні�варіанти,�що�іноді�може�спричинити�трÀднощі�À�діа�-

ностиці�ОГ.�Тож,�щоб�їх�Àни³нÀти,�необхідно�знати�Àсі�³лінічні

форми�цієї�недÀ�и.
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Я�познайомився�з�Вахтан�ом

Гавриловичем� Бочоришвілі� ви-

пад³ово.�У�1971�р.�À�Мос³ві�нас

поселили�в�одній�³імнаті��Àртожит-

³À�ІнститÀтÀ�Àдос³оналення�лі³арів

À�я³ості�слÀхачів�тіль³и�що�ор�ані-

зовано�о�ци³лÀ�професійно�о�Àдос-

³оналення�для�ви³ладачів�³афедр

інфе³ційних� хвороб.�Ми� бÀли� в

числі� перших� йо�о� слÀхачів.

Співробітни³и�³афедри�бÀли�дещо

збентежені�місією,�що�випала�їм

«Àчити�вчителів»,�через�що�заві-

дÀвач�³афедри�а³адемі³�Геор�ій�Павлович�РÀднєв�бÀ³вально

не�відходив�від�нас,�ні�на�хвилинÀ�не�випÀс³аючи�з�поля�зорÀ,

що�для�ньо�о�бÀло�неле�³о,�томÀ�що�йо�о�ві³�À�той�час�рівнявся

теперішньомÀ�ювілейномÀ�ві³À�Вахтан�а�Гавриловича.

Враження�від�Вахтан�а�Гавриловича�для�мене�бÀло��іпно-

тичним.�Я�бÀв�не�в�силах�відійти�від�ньо�о�і�нас�Àсюди�бачи-

ли�разом.�На�заняттях�ми�сиділи�за�одним�столом.�Моє�про-

фесійне�формÀвання�в�той�час�тіль³и�починалося,�тоді�я³�Вах-

тан��Гаврилович�бÀв�Àніверсалом�в�інфе³ційній�справі.�Він

бачив�моє�зачарÀвання�ним�і�бачив,�що�став�для�мене�ГÀрÀ

в�³лінічній�інфе³толо�ії�й�охоче�зі�мною�спіл³Àвався.�Хоча

наше�проживання�в��Àртожит³À�тривало�рівно�місяць,�надалі

інтеле³тÀально�й�дÀшевно�ми�вже�не�розлÀчалися.�Останній

лист�від�Вахтан�а�Гавриловича�я�отримав�за�де³іль³а�місяців

до�йо�о�смерті.

Мені�здавалося,�що�не�захоплюватися�Вахтан�ом�Гаври-

ловичем�нія³�не�можна.�Він�охоче�ділився�з�нами�своєю�по-

інформованістю�і�плідно�в³лючався�в�дис³Àсії�на�професійні

теми.�При�цьомÀ�незмінно�збері�ав�та³т�і�³оре³тність�і�ні³оли

не�демонстрÀвав�своєї�перева�и.�Інтелі�ентність�À�Вахтан�а

Гавриловича�бÀла�природна,�томÀ�йо�о�³оре³тність�і�та³т�бÀли

природними.�Проте�при�цьомÀ�Вахтан��Гаврилович�ні³оли

не�впадав�À�м’я³отілість.�Я³що�сÀперни³�наполя�ав�на�своїй

дÀмці,�але�не�мі��під³ріпити�її�необхідними�до³азами,�Вах-

тан��Гаврилович�ставав�сÀворим�і�без³омпромісним,�томÀ

що�в�сÀпереч³ах�йо�о�ці³авила�тіль³и�істина.�Але�й�À�цих

випад³ах�Вахтан��Гаврилович�пра�нÀв�діяти�відповідно�до

латинсь³ої�при³аз³и,�я³À�любив�цитÀвати:�«Твердіше�за�сÀт-

тю,�м’я³ше�за�формою».

Холодність,��ордовитість,�зарозÀмілість,�настіль³и�влас-

тиві�людям�«піднято�о»�положення,�À�томÀ�числі�й�ба�атьом



82

ЮВІЛЕЇ�ТА�ПОДІЇ

з�людей�наÀ³и,�бÀли�дале³і�від�Вахтан�а�Гавриловича.�На-

впа³и,�він�мав�зачаровÀючÀ�щиросердечність.�При�йо�о�до-
сить�висо³омÀ�положенні�в�сÀспільстві�й�À�наÀці,�до�оточÀю-

чих�йо�о�людей�він�стояв�«не�бо³ом,�а�лицем».
Але�з�нахабами�Вахтан��Гаврилович�мі��бÀти�дÀже�різ³им.

Та³,�одне�єхидне�запитання:�«Ви�лі³Àєте�Àсі�хвороби?»�Вах-

тан��Гаврилович�відбив�рÀба:�«Та³,�Àсі,�³рім�не�ідництва».
Це�безта³тне�запитання�вини³ло�томÀ,�що�Вахтан�а�Гаври-

ловича�постійно�запрошÀвали�до�найрізноманітніших�тяж³их
хворих,�À�томÀ�числі�й�неінфе³ційно�о�профілю.�Та³�відбÀвалося

томÀ,�що�Вахтан��Гаврилович�мав�величезний�³лінічний�досвід,

і�ще�томÀ,�що�він�Àже�тоді�доходив�виснов³À�(що�нині�постійно
підтверджÀється)�про�те,�що�більшість�хвороб�людини�інфе³ційні

або�пов’язані�з�інфе³цією.�Я�бÀв�свід³ом,�я³�Вахтан��Гаврило-
вич�розпізнав�À�тяж³ої,�з�висо³ою��аряч³ою�хворої�лімфосар³о-

мÀ�і�зробив�це�чисто�³лінічно,�хоча�лімфосар³ома�формально�до

інфе³ційних�хвороб�не�належить.�До�Вахтан�а�Гавриловича
хворÀ�дивилося�ба�ато�лі³арів�і�професорів.

Хотів�би�під³реслити,�що�спіл³Àвання�з�Вахтан�ом�Гав-
риловичем�приносило�особливе�задоволення�ще�й�томÀ,�що

він�мав�дÀже�товарись³ий�і�веселий�хара³тер.�Жарти�й�ане³-

доти�Вахтан�а�Гавриловича,� я³і� завжди�бÀли�дÀже�вдалі,
доречні�та�приносили�хÀдожнє�задоволення,�я�й�сьо�одні�па-

м’ятаю�і�прина�ідно�відтворюю.
Оптимістичний��Àмор�бÀв�с³ладовою�частиною�хÀдож-

ньої�натÀри�Вахтан�а�Гавриловича.

Напри³лад,�повернÀвшись�зі�слÀжби,�що�майже�завжди
траплялося�досить�пізно,�і�почÀвши�телефонний�дзвіно³,�надто

втомлений�Вахтан��Гаврилович��олосно�о�олошÀвав�Лідії�Ми-
³олаївні,�що�поспішала�до�телефонÀ:�«Мене�немає�і�не�бÀде!»

Проте�це�бÀв�жарт.�Телефонні�дзвони³и�до�Вахтан�а�Гав-

риловича�лÀнали�цілодобово.�До�тяж³о�хворо�о�Вахтан��Гав-
рилович�поспішав�À�бÀдь-я³ий�час�доби.�І�при�цьомÀ�зали-

шався�бадьорим�і�доброзичливим,�нія³�не�по³азÀючи,�що�це
йомÀ�важ³о.�Та�йомÀ�це�і�не�бÀло�важ³о.

ПочÀття�обов’яз³À�бÀло�ще�однією�с³ладовою�творчої�на-

тÀри�Вахтан�а�Гавриловича.�ЗрозÀміло,�не�Àсі�люди�одна³о-
во�сприймали�йо�о.

У�1971�р.�в�³імнаті��Àртожит³À�з�нами�бÀв�ще�один,�третій,
слÀхач�³Àрсів.�Ми�обидва�йомÀ�не�сподобалися�настіль³и,

що�він�переселився�від�нас.�А�пізніше��оворив�про�мене,�ніби

я�підлизÀвався�до�Вахтан�а�Гавриловича�томÀ,�що�проню-
хав,�ніби�він�бÀде�міністром.

Шлях�до�міністерсь³о�о�³рісла�Вахтан�À�ГавриловичÀ
значною�мірою�про³лала�холера�(епідемію�я³ої�в�ГрÀзії�навіть

я�не�мі��передбачити).�Очоливши�боротьбÀ�з�холерою�я³�спеці-

аліст,�Вахтан��Гаврилович�Àпорався�з�нею�швид³о�й�ефе³тно,
що�не�мо�ло�не�справити�враження.

Але�недов�о�залишався�Міністром�Вахтан��Гаврилович.�Ро³и
через�два�він�залишив�цю�посадÀ.�БезÀмовно,�це�дещо�защемило

йо�о�самолюбство.�Проте,�не�сÀмніваюся,�що�в��либині�дÀші�Вах-

тан��Гаврилович�Àсвідомлював,�що�чиновниць³е�бюро³ратичне
середовище�нія³�не�для�ньо�о,�навіть�на�ÀрядовомÀ�рівні.

Не�можÀ�забÀти�я³,�відстоюючи�представництво�інфе³ційної
слÀжби�в�Міністерстві�охорони�здоров’я,�Вахтан��Гаврилович

�олосно�заявляв,�що�я³що�епідеміоло�и�в�Міністерстві�представ-
лені�спеціальним�Àправлінням,�то�інфе³ційна�слÀжба�–�«од-

ним�постійно�переля³аним�інспе³тором».�Подібні�нестандартні

вирази�не�мо�ли�не�дратÀвати�слÀх�міністерсь³ої�бюро³ратії.
Звільнившись�від�міністерсь³ої�рÀтини,�Вахтан��Гаври-

лович�віддався�тій�справі,�до�я³ої�мав�талант�і�по³ли³ання,
–�³лінічної�інфе³толо�ії.

Життя�йо�о�змінилося,�À�ньомÀ�змінилися�пріоритети.�Це

бÀв�Àже�дрÀ�ий�випадо³,�³оли�життя�Вахтан�а�Гавриловича
змінювалося�різ³о�і�³рÀто.

Перший�та³ий�випадо³�стався�з�ним�À�молодості,�³оли,�за³-
інчивши�режисерсь³е�відділення�театрально�о�інститÀтÀ,�він�став

режисером�театрÀ�(не�пам’ятаю,�в�я³омÀ�місті).�Вахтан��Гаврило-

вич�бÀв�хÀдожньо�обдарованим�і�сміливим,�а�в�театрі�то�о�часÀ
бÀли�потрібні�сірість,�рÀтина�і�до�ідливість.�Я³��оворив�мені�сам

Вахтан��Гаврилович,�він�«розійшовся�з�відділом�пропа�анди
об³омÀ�в�репертÀарній�політиці».�ВраховÀючи�йо�о�темперамент,

розійшовся�він�з�об³омом�та³,�що�необхідно�бÀло�рятÀватися�вте-

чею,�томÀ�що�в�ті�часи�опинитися�за�ґратами�можна�бÀло�й�за
наба�ато�менші��ріхи.�Довелося�по³инÀти�ГрÀзію.�«ВипірнÀв»

він�на�У³раїні,�À�Хар³ові�в�я³ості�стÀдента�Хар³івсь³о�о�медично-
�о�інститÀтÀ.�Він�настіль³и�бÀв�ситий�політи³ою,�що�вирішив

обрати�та³À�спеціальність,�щоб�більше�не�бÀти�з�нею�пов’язаним.

Даремні�надії.�Вахтан��Гаврилович�не�мі��бÀти�байдÀ-
жим�до�політи³и.�Не�та³ий�бÀв�À�ньо�о�темперамент.�Надалі

він�з��оловою�занÀрився�в�політичнÀ�боротьбÀ�за�національ-
ний�сÀверенітет�ГрÀзії�(рідний�Са³артвело).�Але�це�трапилося

пізніше,�À�часи�перебÀдови.�А�по³и�бÀв�стÀдент�Хар³івсь³о�о

медінститÀтÀ,�з�я³им�трапилися�дві�знаменні�події.
Перше:�він�потрапив�À�поле�зорÀ�професора�І.Л.�БраÀде,

що�прищепив�йомÀ�інтерес�і�любов�до�інфе³ційної�патоло�ії,
я³�прийнято��оворити,�на�все�життя,�що�залишилося.

ДрÀ�е:�À�йо�о�полі�зорÀ�опинилася�стÀдент³а�санітарно-

�і�ієнічно�о�фа³ÀльтетÀ�Хар³івсь³о�о�медінститÀтÀ,�я³а�нази-
валася�Лідою.�Пізніше�–�Лідія�Ми³олаївна�Бочоришвілі,�я³À

Вахтан��Гаврилович�любовно�називав�Люсень³ою.�Їхній�союз
бÀв�на�диво��армонічним.

Немає�нія³их�сÀмнівів,�що�Вахтан��Гаврилович�значно�довше

прожив�би�на�світі,�я³би�не�передчасна�смерть�Лідії�Ми³олаївни.
Я³�писав�мені�Вахтан��Гаврилович:�«Після�її�смерті�я�тепер�тіль³и

тінь�само�о�себе».�ЙомÀ�залишалося�жити�менше�ро³À.
Після�за³інчення�Хар³івсь³о�о�медінститÀтÀ�Вахтан��Гав-

рилович�через�де³іль³а�ро³ів�пробився�À�Війсь³ово-медич-

нÀ�а³адемію�в�я³ості�ви³ладача�(під³реслимо�цей�момент!)
інфе³ційних�хвороб,�а�ще�через�де³іль³а�ро³ів�став�о³расою

³афедри�інфе³ційних�хвороб�ВМА.
Іна³ше�й�бÀти�не�мо�ло.�Крім�Àні³альної�поінформова-

ності�в�предметі�ви³ладання,�тобто�інфе³ційної�патоло�ії,�Вах-

тан��Гаврилович�я³�випÀс³ни³�театрально�о�інститÀтÀ�мав
професійно�поставлений��олос�і�жест,�що�та³�важливо�À�ви³ла-

данні.�Додамо�до�цьо�о�двометровий�ріст�і�силÀ��олосÀ,�я³ий
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пере³ривав�шÀм�бÀдь-я³ої�аÀдиторії,�а�та³ож�щиросерднÀ
від³ритість�і�почÀття��ÀморÀ,�я³е�ні³оли�йомÀ�не�зраджÀвало

і�я³е�та³�цінÀється�слÀхачами�À�ви³ладачі.
Пізніше�Вахтан��Гаврилович�вже�À�званні�до³тора�ме-

дичних� наÀ³� і� підпол³овни³а�м/с� запасÀ� перемістився� з

Ленін�радÀ�в�Тбілісі,�де�очолив�звільненÀ�³афедрÀ�інфе³цій-
них�хвороб�Тбілісь³о�о�інститÀтÀ�Àдос³оналення�лі³арів.�ЗбÀ-

лася�йо�о�мрія,�я³À�він�таємно�пле³ав,�я³�тіль³и�за³інчив
Хар³івсь³ий�медінститÀт.

Приблизно�À�цей�час�мені�й�випало�з�ним�познайомитися,

що�ба�ато�в�чомÀ�змінило�і�визначило�мої�професійні�інтереси.
Я³�бачимо,�Вахтан��Гаврилович�проявив�висо³À�життє-

вÀ�стій³ість�À�соціально�несприятливій�ситÀації�–�«резис-
тентність�до�не³омплементарних�Àмов�дов³ілля»,�–�і�талано-

вито�справився�з�важ³ими�обставинами.

УдрÀ�е�свою�резистентність�Вахтан�À�ГавриловичÀ�дове-
лося�ви³ористовÀвати�після�міністерсь³о�о�епізодÀ.�Поворот

йо�о�біо�рафії�в�цей�час�не�бÀв�настіль³и�³рÀтим,�я³�під�час
режисерсь³о-репертÀарної�³ризи,�але�і�Вахтан�À�Гаврилови-

чÀ�бÀло�не�25-27�ро³ів,�а�біля�60.�Проте�й�цьо�о�разÀ�він

блис³Àче�опанÀвав�ситÀацію.
«ВипірнÀв»� Вахтан�� Гаврилович� видатним� дослідни-

³ом�та�ор�анізатором�ново�о�напрям³À�в�інфе³толо�ії�–�проти-
сепсисної�справи.

ГрÀзинсь³ий�протисепсисний�центр,�а�пізніше�й�спеціалі-

зована�³ліні³а�–�дітище�Вахтан�а�Гавриловича�(жартівни³и
повторювали,�що�Àсі�бал³и,�я³і�привозили�для�бÀдівництва

³ліні³и,�Вахтан��Гаврилович�«пер³ÀтÀвав�і�прослÀхÀвав»�на
предмет�перевір³и�їх�я³ості)�–�бÀли�заявлені�Всесоюзним

наÀ³овим�і�навчальним�центром.�На�³Àрси�Àдос³оналення�із

сепсисоло�ії�при�³афедрі�інфе³ційних�хвороб�Тбілісь³о�о�інсти-
тÀтÀ�Àдос³оналення�лі³арів�з�вели³им�інтересом�стали�при-

їжджати�лі³арі�Àсіх�медичних�спеціальностей.
(Неваж³о�здо�адатися,�що�на�першомÀ�ж�ци³лі�з�³лінічної

сепсисоло�ії�опинився�й�асистент�³афедри�інфе³ційних�хво-

роб�БілорÀсь³о�о�інститÀтÀ�Àдос³оналення�лі³арів�³анд.�мед.
наÀ³�Ребено³�Ж.О.).

Кожні�3�ро³и�в�Тбілісі�Вахтан��Гаврилович�ор�анізовÀ-
вав�і�блис³Àче�проводив�всесоюзні�наÀ³ові�³онференції�із�сеп-

сисÀ,�³Àди�пра�нÀли�потрапити�Àсі,�³о�о�хвилював�наÀ³овий

про�рес�в�інфе³толо�ії.
Необхідність�та³их�всесоюзних�заходів�бÀла�на�альною.

Відомо,�що�першовід³ривачів�найчастіше�сÀпроводжÀє�Àдача.
У�рÀ³ах�Вахтан�а�Гавриловича�лі³Àвання�сепсисÀ�набÀло�ха-

ра³терÀ�сенсації.�Найтяж³і,�переважно�терапевтично�задавнені

випад³и�сепсисÀ,�стали�одÀжÀвати.�Летальність�від�сепсисÀ�зни-
зилася�в�Тбілісі�до�13�%,�тоді�я³�раніше�наближалася�до�100�%.

ЗрозÀміло,�що�за�межами�Тбілісь³ої�інфе³ційної�лі³арні�ніхто
не�збирався�в�це�вірити,�вважаючи,�що�зазначені�Àспіхи�не�більше

ніж�«³ав³азь³і�штÀч³и».�Проте�приїжджаючі�з�Àсьо�о�СоюзÀ�на
³Àрси�Àдос³оналення�і�наÀ³ові�³онференції�«ad�oculus»�на�місці

пере³онÀвалися�в�томÀ,�що�мова�йде�про�реальні�дося�нення.
Та³�Вахтан��Гаврилович�вийшов�на�Всесоюзний�рівень

в�інфе³ційно-протисепсисній�справі.�А�³оли�йо�о�обрали�чле-

ном�Нью-Йор³сь³ої�а³адемії�я³�творця�нової�медичної�спеці-
альності�–�сепсисоло�ії,�рівень�став�міжнародним.�Вахтан�

Гаврилович�взявся�інтенсивно�(з�пенсіонер³ою-вчитель³ою)
опановÀвати�ан�лійсь³À�мовÀ�і�дося��Àспіхів�À�цьомÀ.

Зародження�сепсисоло�ії�мало�для�Вахтан�а�Гаврилови-

ча�вельми�особистий�хара³тер,�томÀ�що�безпосередньо�бÀло
пов’язане�з�Лідією�Ми³олаївною.�У�неї�трапився�апендицит.

Після�операції�вини³ли��нійні�Àс³ладнення,�а�пізніше�–�сеп-
сис.�Хворій�ставало�Àсе��ірше,�й�Вахтан��Гаврилович�поба-

чив,�що�хірÀр�и�з�хворобою�не�справляються.

ДивÀватися�не�доводилось.�Сепсис�À�той�час�роз�лядався
я³�дÀже�дивна�найтяж³а�хвороба�з�незрозÀмілим,�я³�тоді�на-

зивали,�«спотвореним»�пато�енезом.�Смерть�від�сепсисÀ�вва-
жалася�природним�вислідом.

Узявши�À�свої�рÀ³и�лі³Àвання�хворої,�Вахтан��Гаврило-

вич�повною�мірою�ви³ористовÀвав�інфе³толо�ічний�підхід,
ос³іль³и�сепсис,�що�би�про�ньо�о�не��оворили,�насамперед

бÀв�інфе³ційною�хворобою.�Інфе³толо�ічна�позиція�забезпе-
чила�одÀжання�Лідії�Ми³олаївні,�а�надалі�–�зародження�і�ста-

новлення�сепсисоло�ії�я³��алÀзі�інфе³толо�ії.

«Діа�ности³а�і�лі³Àвання»,�–�за�словами�Вахтан�а�Гаврило-
вича,�–�«безпосередньо�залежать�від�я³ості�теоретичної�³онцепції».

Я³�інфе³ціоніст-сепсисоло��Вахтан��Гаврилович�бÀв�обра-
ний�членом-³ореспондентом�Всесоюзної�А³адемії�медичних

наÀ³�і�дійсним�членом�ГрÀзинсь³ої�А³адемії�наÀ³.

Позиція�сепсисоло�ії�я³�молодої��алÀзі�медичної�наÀ³и
здавалася�непорÀшною.

А�потім�трапилася�раптова�непередбачена�й�тотальна�рÀйна-
ція�сепсисоло�ії�я³�інфе³толо�ічної�дисципліни�і,�принаймні,�за�ме-

жами�ГрÀзії,�Àсьо�о�то�о,�що�бÀло�створено�працею�і�талантом�Вах-

тан�а�Гавриловича.�Цей�процес,�мабÀть,�найточніше�мі��би�бÀти
охара³теризований�À³раїнсь³им�історичним�терміном�«РÀїна»*.

Розпочався�зазначений�процес�À�1991�р.�в�Чи³а�о,�³оли�на
³онференції�представни³ів�амери³ансь³ої�³ритичної�медици-

ни�бÀло�дося�нÀто�з�оди�(³онсенсÀсÀ)�вважати�сепсис�«синд-

ромом�системної�запальної�відповіді�(SIRS)�«з�цито³іновою
�іперфÀн³цією�–�«цито³іновий�³ас³ад,�цито³інова�бÀря...».

Авторсь³ий�апломб,�новітня�терміноло�ія,�образна�ритори³а

і�за³ордонне�(імпортне)�походження�ново�о�по�лядÀ�на�сепсис

мали�при�оломшливе�враження.�І�я,�ба�ато�рішний,�опинився

під�враженням,�але�Вахтан��Гаврилович�мене�швид³о�«отямив».

Визнання�синдромальної�³онцепції�сепсисÀ�бÀло�за�аль-

ним.�Одиничні�протести�Вахтан�а�Гавриловича�потонÀли�в

хвилі�захоплень.

* Òåðì³í «Ðó¿íà» âèíèê íà Óêðà¿í³ ï³ñëÿ ñìåðò³ Áîãäàíà Õìåëüíèöüêîãî, êîëè éîãî ñïàäêîºìö³ ó íåñê³í÷åííèõ óñîáè-
öÿõ çðóéíóâàëè ³ ðîçãóáèëè óñå, ùî ñòâîðèâ âåëèêèé ãåòüìàí. Óêðà¿íñüêîìó íàðîäó Ðó¿íà êîøòóâàëà íåç÷èñëåííèõ
á³ä ³ âòðàòè íàö³îíàëüíîãî äåðæàâíîãî ñóâåðåí³òåòó. Ðó¿íà – íåâèïðàâäàíà ðóéíàö³ÿ ç áåçïîâîðîòíèìè âòðàòàìè.
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9� травня� 1999� р.� випов-

нилося�б�85�ро³iв�з�дня�народ-

ження� видатно�о� вчено�о� в

�алÀзi� патоло�iчної� анатомiї,

пато�енезÀ� та� iмÀноло�iї

iнфе³цiйних�хвороб,�заслÀже-

но�о�дiяча�наÀ³и�i�технi³и�У³-

раїни,�а³адемi³а�Мiжнародної

а³адемiї�патоло�iї,�до³тора�ме-

дичних�наÀ³,�професора�Юрiя

Ар³адiйовича�Барштейна.

Пiсля� за³iнчення� з

вiдзна³ою�Київсь³о�о�медич-

но�о�iнститÀтÀ�в�1941�р.�Юрiй

Ар³адiйович�бÀв�зарахований

до� аспiрантÀри� вiддiлÀ� патоло�iчної� анатомiї� IнститÀтÀ

³лiнiчної�фiзiоло�iї�iм.�О.О.�Бо�омольця�А³адемiї�наÀ³�УРСР,

але�з�почат³ом�вiйни�вiн�пiшов�на�фронт.�БÀдÀчи�старшим

лi³арем�пол³À,�брав�Àчасть�À�Сталiн�радсь³ий�битвi,�боях�на

КÀрсь³iй� дÀзi� та� в� операцiї� “Ба�ратiон”,� визволяючи� вiд

нiмець³о-фашистсь³их�за�арбни³iв�БiлорÀсь�і�Прибалти³À.

БÀв�пораненим.�За�вiйсь³овi�заслÀ�и�йо�о�вiдзначено�шiстьма

Сепсис�виявився�від³инÀтим�до�почат³ових�рÀбежів,�³оли

він�Àявлявся�хворобою�зі�«спотвореним»�пато�енезом.�Тіль³и
тоді�поняття�пато�енетично�о�«спотворення»�бÀло�пов’язане�з
недостатньою�поінформованістю,�тоді�я³�тепер�«спотвореність»
пато�енезÀ�сепсисÀ�роз�лядалася�я³�наÀ³ове�дося�нення�À�зв’яз-
³À�з�від³риттям�цито³інів.�Сепсис�втратив�зв’язо³�з�³лінічною

інфе³толо�ією.�Ним�монопольно�займаються�реаніматоло�и,�в
інфе³ційній�патоло�ії�необізнані,�а�про�сепсис�знаючі,�що�він
бÀв�SIRS,�а�став�SIRS/CARS�і,�за�словами�Вахтан�а�Гаврило-
вича,�–�«нічо�о�більше,�томÀ�що�À�синдромальній�³онцепції
нічо�о�більше�і�не�міститься».�Діа�ности³а�і�лі³Àвання�сепсисÀ

на�та³ій�теоретичній�базі�стали�де�радÀвати,�а�летальність�не-
виправдано�зросла�в�2-3�рази.�(ТÀт�доречно�при�адати�слова
Вахтан�а�Гавриловича�про�визначальне�значення�я³ості�тео-
ретичної�³онцепції�для�діа�ности³и�і�лі³Àвання).

Усі�зазначені�рÀйнівні�процеси�припали�на�період�пере-

бÀдови,�лі³відацію�СРСР,�залÀчення�Вахтан�а�Гавриловича
À�національнÀ��рÀзинсь³À�політи³À.�Одна³�через�проблеми�з
власним�здоров’ям�він�не�всти��ор�анізÀвати� �ідний�опір

навалі�синдромальної�³онцепції�сепсисÀ.

При�оломшені�Àчні�та�послідовни³и�Вахтан�а�Гаврило-

вича�роз�Àбилися�або�перебÀдÀвалися�і�їх�не�чÀти,�³рім�од-

но�о�–�професора�Ж.О.�Ребен³а.�Останній�без³омпромісно�(À

стилі�Вахтан�а� Гавриловича)�нама�ається� а³тивно�ви³ри-

вати�теоретичнÀ�і�пра³тичнÀ�неспроможність�синдромальної

³онцепції�сепсисÀ,�стверджÀючи,�що�«помил³а�не�перестає

бÀти�помил³ою�томÀ,�що�більшість�з�ідна�з�нею».

СÀдячи�з�реа³ції�залÀ�і�настÀпних�від�À³ів�на�моє�повідом-

лення�на�VI�з’їзді�інфе³ціоністів�Росії�30.10.2003�р.�«Сепсис�–

проблема�інфе³ційної�патоло�ії»,�«протверезіння»�в�середовищі

інфе³ціоністів�Àже�розпочинається.�Сепсисоло�ія,�створена�Вах-

тан�ом�Гавриловичем�я³��алÀзь�інфе³толо�ії,�подолає�нав’язанÀ

їй�³ризÀ�і�продÀ³тивно�слÀжитиме�медицині�й�людствÀ.

Боюся,�доро�ий�ЧитачÀ,�що�я�не�зÀмів�належним�чином

представити�масштабнÀ�і�дивовижно�ці³авÀ�фі�ÀрÀ�Вахтан�а

Гавриловича.�Свої�враження�про�ньо�о�я�постарався�пов’яза-

ти�з�йо�о�справами,�ос³іль³и�він�і�йо�о�справи�нерозривні.

Мої�спо�ади�світлі,�я³�і�все,�що�пов’язано�зі�світлою�особис-

тістю�Вахтан�а�Гавриловича.�Але�не�можÀ�не�відчÀвати�і��ір³оти

томÀ,�що�мені�довелося�робити�те,�що�несÀмісно�в�моїй�свідо-

мості�–�писати�спо�ади�про�Вахтан�а�Гавриловича�Бочоришвілі.

Проф.�Ж.О.�Ребено±�(м.�Мінсь±,�Білор¾сь).

Êîëåêòèâ àâòîðiâ, 1999
ÓÄÊ 616.9(092)(477)
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бойовими�на�ородами:�двома�орденами�Вiтчизняної�вiйни�I

стÀпеня,�двома�орденами�Червоної�Зiр³и,�двома�медалями

“За�бойовi�заслÀ�и”�та�ще�п’ятнадцятьма�медалями.

В� останнi� ро³и� вiйни�Юрiй� Ар³адiйович� очолював

патоло�оанатомiчнÀ�лабораторiю�6-ї�Гвардiйсь³ої�армiї.�Став-

ши��оловним�патоло�ом�армiї,�розпочав�вивчати�причини

за�ибелi�поранених�на�полi�бою.�Ним�бÀло�зiбрано�вели³ий

матерiал�з�во�нестрiльних�прони³них�поранень�черепа�i��о-

ловно�о�моз³À,� я³ий� з�одом� Àза�альнив� À� ³андидатсь³iй

дисертацiї.�На�темÀ�бойової�травми�Ю.А.�Барштейн�написав

вiдповiдний�роздiл�À�V�томi�видання�“Опыт�Советс³ой�меди-

цины�в�Вели³ой�Отечественной�войне�1941-1945���”.

1945�р.�Ю.А.�Барштейна�призначено��оловним�патоло�о-

анатомом�БiлорÀсь³о�о�вiйсь³ово�о�о³рÀ�À.�У�1948�р.�вiн�встÀ-

пає�до�ад’юн³тÀри�³афедри�патоло�iчної�анатомiї,�³ерованої

видатним�патоло�ом�професором�Ленiн�радсь³ої�вiйсь³ово-

морсь³ої� медичної� а³адемiї� С.С.� Вайлем.� За³iнчивши� з

вiдзна³ою�ад’юн³тÀрÀ�1950�р.,�Юрiй�Ар³адiйович�захищає

³андидатсь³À�дисертацiю,�присвяченÀ�бойовiй�травмi�чере-

па�та��оловно�о�моз³À.�У�1950-1957�рр.�Ю.А.�Барштейн�–��о-

ловний�патоло�оанатом�Балтiйсь³о�о�флотÀ,�де�продовжÀє

iнтенсивнÀ�наÀ³овÀ�роботÀ.
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Пiсля�демобiлiзацiї�з�1957�р.�Ю.А.�Барштейн�працював�À
Київсь³омÀ�наÀ³ово-дослідномÀ�інститÀті�епідеміоло�ії,�мі³ро-

біоло�ії�та�паразитоло�ії,�а�з�одом,�після�йо�о�реор�анізації�–�в
ІнститÀті�епiдемiоло�iї�та�iнфе³цiйних�хвороб�iм.�Л.В.�Грома-

шевсь³о�о.�До�1988�р.�вiн�очолював�лабораторiю�патоморфоло�iї

та�пато�енезÀ�iнфе³цiй,�а�з�одом�–�i�вiдповiдний�вiддiл.�З
1988�р.�бÀв�йо�о�наÀ³овим�³онсÀльтантом.

Iнтенсивно�працюючи�в�рiзних�напрямах,�проф.�Ю.А.�Барш-
тейн�дослiдив�вели³À�³iль³iсть�iнфе³цiй,�моделюючи�їх�на�твари-

нах�та�iнших�бiоло�iчних�системах.�ЗастосÀвавши�для�вирiшення

питань�патоморфоло�iї�та�пато�енезÀ�iнфе³цiй�новiтнi�методи�та
методи³и�морфоло�iчно�о� (³лiтинний�та�сÀб³лiтинний�рiвнi),

iмÀноло�iчно�о,�радiоло�iчно�о,�вiрÀсоло�iчно�о�та�мi³робiоло�iчно�о
дослiджень,�спiльно�з�вiдповiдними�спецiалiстами�внiс�ва�омий

внесо³�À�проблемÀ�ба³терiоносiйства�при�рядi��острих�³иш³ових

iнфе³цiй,�черевномÀ�тифi,�лептоспiрозi,�дифтерiї,�висипномÀ�тифi.
Юрiю�Ар³адiйовичÀ�належить�визначна�роль�À�вивченнi�питань

вторинно�о�iмÀнодефiцитÀ,�патоморфоло�iї�та�пато�енезÀ�Àш³од-
жень,� спричинених� антирабiчними�щепленнями,� �рипÀ,

параполiомiєлiтної�iнфе³цiї,�спричиненої�вiрÀсами�Ко³са³i.�Впер-

ше�в�У³раїнi�вивчив�і�описав�патоло�iчнÀ�анатомiю�та�пато�енез
Ко³са³i-iнфе³цiї,� роль� À� її� вини³неннi� за�альної� й� вi³ової

реа³тивностi�ор�анiзмÀ.�Цi�дослiдження�ля�ли�в�основÀ�до³торсь-
³ої�дисертацiї,�я³а�бÀла�блис³Àче�захищена�1969�р.�Через�рі³

Юрiю�Ар³адiйовичÀ�присÀджено�звання�професора.

Ю.А.�Барштейн�разом�з�М.П.�МазÀрен³о�описав�лей³оз
вiрÀсно�о�походження,�назвавши�йо�о�“�емоцитобластозом-

рети³Àльозом”.�ЗначнÀ�частинÀ�дослiджень�Àчений�присвя-
тив�синдромÀ�дисемiновано�о�внÀтрiшньосÀдинно�о�зсiдання

³ровi,�iнфе³цiйно-то³сичномÀ�шо³À,�а�та³ож��iсто�ематичним

бар’єрам�і�системі�мi³роцир³Àляцiї,�вбачаючи�в�їх�Àраженнi
пато�енетичнi�лан³и�iнфе³цiйних�хвороб,�причинÀ�тяж³остi

їх�перебi�À�та�передÀмови�розвит³À�Àс³ладнень.
В�останнiй�час�вчений�плідно�досліджÀвав�патоморфоз

iнфе³цiй,�зв’язо³�причин�їх�вини³нення�(реалiзацiя�механiзмÀ

передачi�збÀдни³iв�в�iнфе³цiйнÀ�хворобÀ),�стÀпеня�тяж³остi�та
хронiзацiї�з�е³оло�iчними�не�араздами,�зо³рема�з�найбiльшою

техно�енною�³атастрофою�À�свiтi�–�аварiєю�на�ЧАЕС.�Вивчав
�ерпесвірÀсні�інфе³ції,�синдром�хронічної�втоми,�поліомавірÀсні

Àраження�ЦНС,�пріонові�хвороби.�Ю.А.�Барштейн�–�визнаний

авторитет�À��алÀзi�iнфе³цiй��оловно�о�моз³À�та�йо�о�оболоно³.
Юрiй� Ар³адiйович� –� автор� понад� 450� наÀ³ових

пÀблi³ацiй�та�7�моно�рафiй.�Пiд�йо�о�³ерiвництвом�ви³онано
10�до³торсь³их�і�15�³андидатсь³их�дисертацiй.

Ба�ато�ро³ів�блис³Àче�вів�³ліні³о-патоло�оанатомічні�³он-

ференції,�я³і�вчили�лі³арів��либше�розÀміти�пато-�і�танато�енез
інфе³ційних�хвороб�та�їх�Àс³ладнень,�та³их�я³�набря³�моз³À,

інфе³ційно-то³сичний�шо³,�дисеміноване�внÀтрішньосÀдинне
з�ортання�³рові,��остра�нир³ова�та�печін³ова�недостатність.

Упродовж�трьох�ро³iв�очолював�спецiалiзованÀ�радÀ�для

захистÀ�дисертацiй�на�здобÀття�наÀ³ових�стÀпенів�до³тора�і
³андидата�медичних�наÀ³�за�фахом�“інфе³цiйнi�хвороби”.

Ю.А.� Барштейн� бÀв� членом� реда³цiйної� ³оле�ії� жÀрналÀ

«Інфе³ційні�хвороби»�та�ще�трьох�медичних�часописів.
Де³iль³а�десят³iв�ро³iв�Ю.А.�Барштейн,�бÀдÀчи�люди-

ною�висо³ої�³ÀльтÀри�та�рiзнопланових�iнтересiв,�³рiм�основ-
ної� дiяльностi� в� �алÀзi� медицини,� серйозно� займався

дослiдженням�медальєрно�о�мистецтва.�На�цю�темÀ�має�по-

над�350�пÀблi³ацiй�та�видав�3�³ниж³и-альбоми.
У�2003�р.�видавництво�«У³рмед³ни�а»�видало�Àні³аль-

нÀ�працю�Ю.А.�Барштейна�і�йо�о�сина�В.Ю.�Барштейна�–�моно-
�рафію�«Медицина�в�медальєрномÀ�мистецтві».�У�ній�описа-

но�329�настільних�пам’ятних�медалей,�присвячених�видат-

ним�діячам�медичної�наÀ³и,�навчальним�і�наÀ³ово-дослідним
за³ладам,�важливим�подіям�в�історії�медицини.�У�³низі�впер-

ше�висвітлено�вели³ий�пласт�³ÀльтÀри.�Видання�є�помітною
подією�в�наÀ³овомÀ�та�³ÀльтÀрномÀ�житті�У³раїни.

На�³он�ресi�Fidem�(Мiжнародної�федерацiї�медальєрiв)�i

мiжнароднiй� виставцi� пам’ятних� медалей,� я³i� вiдбÀлися
напри³iнцi�жовтня�1998�р.�в�Гаазi�пiд�по³ровительством�Ко-

ролеви�Нiдерландiв�Беатрi³с,�У³раїнi�я³�самостiйнiй�державi
вперше�бÀло�надано�право�виставити�15�³ращих�медалей

À³раїнсь³их�с³Àльпторiв.�Серед�цих�творів�мистецтва�бÀла

представлена�портретна�бронзова�медаль�марiÀпольсь³о�о
медальєра�Юхима� Харабета,� присвячена� 70-рiччю�Юрiя

Ар³адiйовича,�з�пiдписом,�вiдтвореним�À�³аталозi�ан�лiйсь³ою
мовою:�“Ця�медаль�бÀла�створена�на�зна³��либо³ої�пова�и�до

професора�Ю.А.� Барштейна� i� для� то�о,�щоб� вiдзначити

ба�аторiчнÀ�дрÀжбÀ”.
НаÀ³ова� i� медична� �ромадсь³iсть,� численні

спiвробiтни³и,�Àчнi,�дрÀзi�професора�в�У³раїнi�та�за�її�межами
поважали�Юрiя� Ар³адiйовича� за� висо³À� iнтелi�ентнiсть,

поряднiсть�i�доброзичливiсть,�неперевершений�професiйний

рiвень,�людянiсть�i�с³ромнiсть.
Юрій�Ар³адійович�вчив�чесності�та�без³омпромісності�в

наÀ³ових�дослідженнях�і�À�відносинах�між�людьми,�незалеж-
но�від�соціально�о�щабля;�постійно�зба�ачÀвати�свої�знання

шляхом� вивчення� наÀ³ових� пÀблі³ацій,� під� час� наÀ³ових

досліджень,�на�³онференціях,�приватних�зÀстрічах;�мати�зав-
жди�свою�дÀм³À,�але�й�поважати�дÀм³À�інших�фахівців.�На-

�олошÀвав,�що�„перед�³онсÀльтантом�треба�знімати�³апелю-
ха,�але�не��оловÀ”.�Власним�при³ладом�доводив,�що�лі³ар,

наÀ³овець�має�бÀти�широ³оосвіченою�людиною�(захоплював-

ся�медальєрним�мистецтвом,�балетом,�оперою).�Мав�ба�ато
дрÀзів�і�³оле��я³�в�У³раїні,�та³�і�дале³о�за�їх�межами.

9��рÀдня�2003�р.�Юрія�Ар³адійовича�не�стало.�Вітчизня-
на�наÀ³а�та�йо�о�³оле�и,�Àчні�зазнали�непоправної�втрати.

Інстит¾т�епiдемiоло�iї�та�iнфе±цiйних�хвороб�iм.�Л.В.
Громашевсь±о�о�АМН�У±раїни,

Iнстит¾т�мi±робiоло�iї�та�вiр¾соло�iї�iм.�Д.К.�Заболотно�о
НАН�У±раїни,

Асоцiацiя�патоло�оанатомiв�У±раїни,

Асоцiацiя�iнфе±цiонiстiв�У±раїни,
реда±ція�ж¾рнал¾�“Інфе±ційні�хвороби”,

¾чнi.
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З�19�по�20�листопада�в�м.�Мінсь³À�відбÀвся�V�з’їзд�інфе³ці-

оністів�РеспÀблі³и�БілорÀсь.�У�1-й�день�зі�звітною�доповіддю

«Інфе³ційні�захворювання�в�РеспÀбліці�БілорÀсь»�вистÀпив��о-

ловний�інфе³ціоніст�Міністерства�охорони�здоров’я�проф.�І.О.�Кар-

пов�(Мінсь³).�Наводячи�дані�про�рівень�і�стрÀ³тÀрÀ�захворюва-

ності,�доповідач�відзначив�ряд�не�ативних�тенденцій:�збільшен-

ня�числа�хворих�на�парентеральні�вірÀсні��епатити�та�ВІЛ-інфе³цію,

а�та³ож�зростання�част³и�ба³терійно�о�сепсисÀ�в�летальності�від

інфе³ційних�хвороб.�Все�більше�непо³оїть�роль�нейроінфе³цій,

зо³рема�пневмо³о³ової,�лістерійної,��ерпетичної�та�борелійної

етіоло�ії.�Разом�з�тим�збері�ається�а³тÀальність��острих�респіра-

торних�і�³иш³ових�інфе³цій.�У�сÀчасних�Àмовах�зросла�³онсÀль-

тативна�роль�інфе³ціоніста�в�лі³Àвальних�за³ладах�різно�о�профі-

лю.�Вима�ає�поліпшення�діа�ности³а�інфе³ційних�хвороб,�і�À

зв’яз³À�з�цим�необхідно�сÀттєво�зміцнити�лабораторнÀ�базÀ�інфе³-

ційної�слÀжби.�Детально�о�вдос³оналення�потребÀє�реанімацій-

на�допомо�а�інфе³ційним�хворим.

Звіт�про�роботÀ�НаÀ³ово�о�товариства�інфе³ціоністів�Біло-

рÀсі�зробив��олова,�проф.�В.М.�Семенов�(Вітебсь³).�На�сьо�одні

товариство�об’єднÀє�568�лі³арів,�серед�я³их�11�до³торів�і�27

³андидатів�медичних�наÀ³.�На�дÀм³À��олови,�це�фахове�об’єд-

нання�робить�ва�омий�внесо³�À�поліпшення�³валіфі³ації�інфе³-

ціоністів�і�³оординації�наÀ³ових�досліджень,�одна³�ще�мало

впливає�на�я³ість�атестації�лі³арсь³их�³адрів.�Доповідач�в³а-

зав�на�дося�нення�рядÀ�обласних�осеред³ів�товариства.

З�панорамною�доповіддю�«Проблеми�інфе³ції�в�³лінічній

медицині»� вистÀпив� чл.-³ор.� АМН�РФ�проф.�Ю.В.�Лобзін

(Сан³т-ПетербÀр�).�Доповідач�в³азав�на�про�рес�À�розвит³À

вчення�про�інфе³ції.�У�дрÀ�ій�половині�ХХ�століття�вдалось�при-

бор³ати�епідемії�чÀми,�холери,�висипно�о�і�черевно�о�тифів,

лі³відÀвати�натÀральнÀ�віспÀ,�з’явилось�вчення�про�сапронози.

Про�Àспіхи�інфе³толо�ії�свідчать�23�нобелівсь³і�премії.�Проте

повертаються�тÀбер³Àльоз,�малярія,�³ір,�³раснÀха,�епідемічний

паротит�та�інфе³ції,�що�передаються�статевим�шляхом.�З’яви-

лись�раніше�не�відомі�ВІЛ-інфе³ція,�хвороба�Лайма,�SARS,�ряд

мі³озів.�СерйознÀ�потенційнÀ�за�розÀ�становить�біотероризм.

Вима�ають�вдос³оналення�імÀнопрофіла³ти³а,�діа�ности³а�та

терапія�інфе³ційних�хвороб.�На�дÀм³À�вчено�о,�À�³омпле³сномÀ

лі³Àванні�інфе³ційних�хворих�с³лався�пере³іс�À�бі³�етіотропної

терапії,�перева�À�ж�треба�надавати�індивідÀалізованій�пато�е-

нетичній�терапії.�Більше�Àва�и�потребÀють�фарма³ое³ономі³а�й

фарма³оепідеміоло�ія�інфе³ційних�хвороб.

Проф.�Л.П.�Титов�(Мінсь³)�всебічно�висвітлив�проблемÀ

SARS,�спинившись�на�історії�вини³нення�і�від³риття�хворо-

би,�її�етіоло�ії,�пато�енезі,�³лінічних�проявах�і�лабораторній

діа�ностиці.�Доповідач�вважає,�що�спалахÀ�цієї� інфе³ції�в

Південно-Східній�Азії�сприяли�висо³а�щільність�населення

цьо�о�ре�іонÀ�та�не�ативні�зміни�в�е³осистемі.�ВраховÀючи

сÀчасні�мі�раційні�процеси,�розвито³�тÀризмÀ�та�тор�івлі,�існÀє

за�роза�занесення�хвороби�в�СхіднÀ�ЄвропÀ.

Проф.�В.М.�Семенов�(Вітебсь³)�зробив�доповідь�про�раці-

ональнÀ�антиба³терійнÀ�терапію�ши�ельозÀ�та�сальмонельозÀ,

запропонÀвавши�створити�респÀблі³ансь³À�радÀ�з�антибіоти-

³отерапії,�запровадити�моніторин��формÀвання�резистентності

основних�збÀдни³ів�інфе³ційних�хвороб�до�хіміопрепаратів�і

заборонити�продаж�антибіоти³ів�без�рецептів.

Доц.�А.А.�Астапов�(Мінсь³)�Àза�альнив�сÀчасні�дані�про

³ліні³À,�діа�ности³À�та�лі³Àвання�ентеровірÀсної�інфе³ції�цент-

ральної� нервової� системи�в�дітей.�Проф.�Т.І.�Дмитричен³о

(Вітебсь³)�висвітлив�раціональнÀ�антиба³терійнÀ�терапію�інфе³-

ційних�захворювань�верхніх�дихальних�шляхів.�Проф.�В.І.�ЛÀч-

шев�(Мос³ва)�спинився�на�шляхах�а³тивізації�лі³Àвання�інфе³-

ційних�хворих,�зо³рема,�ендолімфатичномÀ�введенні�антибіо-

ти³ів,�способах�поліпшення�мі³роцир³Àляції�та�репарації�т³анин.

Мір³Àвання�цих�доповідачів�бÀли�співзвÀчні� сÀчасним�Àяв-

ленням�і�віддзер³алювали�дося�нення�світової�медицини.

У�доповіді�проф.�А.А.�Ключарьової�дано�аналіз�природно-

�о�перебі�À��епатитів�В�і�С,�частоти�формÀвання�хронічно�о

�епатитÀ�і�цирозÀ�печін³и,�основних�чинни³ів,�що�цьомÀ�спри-

яють.�Доповідач�вважає��епатит�С�важливою�опортÀністич-

ною�інфе³цією�ВІЛ/СНІДÀ.�В�іншій�доповіді�–�М.А.�Черно-

вець³о�о�та�І.Т.�ЛÀ³’янен³о�–�дана�оцін³а�сÀчасних�методів

діа�ности³и��епатитÀ�С�з�ви³ористанням�різних�тест-систем

для�імÀноферментно�о�методÀ.�Ма³симальний�діа�ностич-

ний�ефе³т�можна�дося�ти�застосÀванням�специфічних�анти-

�енів,�що�³одÀються�core-�i�NS4-ре�іонами�вірÀсÀ.�З�ідно�з

даними�авторів�доповіді,�ви³ористання�пептидів,�я³і�³одо-

вані�лише�одним�з�цих�ре�іонів,�може�призвести�до�несправ-

жньоне�ативних�резÀльтатів�À�13,7�%�і�9,8�%.�ПовторнÀ�по-

станов³À�первиннопозитивних�резÀльтатів�треба�замінити

³онфірматорним�тестÀванням�з�ви³ористанням�нейтралізÀ-

вальних�анти�енів�або�пошÀ³ом�спе³трÀ�анти-HCV�методом

імÀноблотин�À.�У�БілорÀсі�переважно�цир³Àлює�1-й��енотип

вірÀсÀ��епатитÀ�С,�частина�я³о�о�дося�ає�81�%�серед�вірÀсів,

знайдених�À�донорів�³рові.

НастÀпно�о�дня�основні�доповіді�бÀли�присвячені�терапії

при�інфе³ційних�хворобах.�Роз�лядались�питання�імÀноте-

рапії�вірÀсних��епатитів�(проф.�В.М.�Цир³Àнов,�Гомель),�ефе³-

тивності�різних�препаратів�інтерферонÀ�(д.м.н.�К.В.�Жданов,

Сан³т-ПетербÀр�),�присвячені�сÀчасним�підходам�до�терапії

пневмо³о³ової�інфе³ції�(доц.�Р.С.�Козлов,�Смоленсь³),�прин-

ципам�е³стреної�та�реанімаційної�допомо�и�інфе³ційним�хво-

рим� (проф.� В.С.� Васильєв,� Гомель).� Проф.�М.М.� Сачо³

(Вітебсь³)�обґрÀнтÀвав�необхідність�застосÀвання��лю³о³ор-
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ти³оїдів�при�ба³терійних�менін�ітах,�я³і�треба�вводити�до�і

на�почат³À�антибіоти³отерапії.�У�нашій�доповіді�(М.А.�Анд-

рейчин,�Н.А.�Васильєва,�Тернопіль)�висвітлено�оптимізацію

терапії�лептоспірозÀ�за�допомо�ою�протилептоспірозно�о�імÀ-

но�лобÀлінÀ,�ви�отовлено�о�з�³рові�донорів,�що�проживають�в

ендемічній�місцевості.�ОбґрÀнтовані�індивідÀальні�по³азан-

ня�до�застосÀвання�цьо�о�імÀнопрепаратÀ,�врахÀвання�я³их

дає�змо�À�в�3�рази�знизити�летальність�при�тяж³ій�формі

інфе³ції.�Ос³іль³и�лептоспіроз�а³тÀальний�і�на�території�Біло-

рÀсі,�це�повідомлення�заці³авило�Àчасни³ів�з’їздÀ.

У�3-й�день�роботи�з’їздÀ�ори�інальне�повідомлення�зро-

бив�проф.�Ж.О.�Ребено³�про�власне�бачення�природи�сепсисÀ.

З�ідно�з�дефініцією�вчено�о,�сепсис�–�це�первинно-злоя³існа

(аци³лічна)�ба³терійно-�риб³ова��енералізована�(ба³терієміч-

на)� інфе³ція� в� імÀносÀпресивномÀ� та� імÀнонедостатньомÀ

ор�анізмі.�Автор�піддав�обґрÀнтованій�³ритиці�«синдром�сис-

темної�запальної�відповіді�на�інфе³цію»,�я³ий�за³ордонні�вчені

пропонÀвали�для�пояснення�сепсисÀ.�За�10�ро³ів�ця�³онцепція

де�радÀвала,�бо�запалення�є�наслід³ом,�а�не�причиною,�я³

стверджÀвали�її�розробни³и.�Зазначена�³онцепція�нанесла

ш³одÀ�діа�ностиці�та�терапії�сепсисÀ.

Проф.�М.І.�Римжа�(Мінсь³)�спинився�на�епідеміоло�іч-

них�аспе³тах�внÀтрішньолі³арняних�інфе³цій,�зо³рема�е³зо-

�енномÀ�та�ендо�енномÀ�механізмах�інфі³Àвання�та�їх�реалі-

зації�в�лі³ÀвальномÀ�за³ладі�й�позалі³арняних�Àмовах.�Проф.

С.С.�Козлов�(Сан³т-ПетербÀр�)�зробив�о�ляд�паразитозів�À

Росії.�ПривернÀли�Àва�À�дані�про�завезені�та�місцеві�випад-

³и�малярії,�а�та³ож�захворювання�на�різні��ельмінтози,�в�томÀ

числі�дирофіляріози�й�аніза³ідоз.�У�доповіді�доц.�Н.І.�БÀра-

³овсь³о�о�(Мо�ильов)��оворилось�про��емоліти³о-Àремічний

синдром�я³�однÀ�з�основних�причин�смерті�дітей�з�діареєю�та

дося�нення�автора�в�діа�ностиці�та�терапії�цьо�о�небезпечно-

�о�Àс³ладнення.

До�з’їздÀ�бÀло�видано�збірни³�матеріалів�«Инфе³цион-

ные� болезни� челове³а»� і� пра³тичні� ре³омендації� ³афедр

інфе³ційних�хвороб�РеспÀблі³и�БілорÀсь,�присвячені�сÀчас-

ним�методам�діа�ности³и�і�терапії�а³тÀальних�для�цієї�³раї-

ни�інфе³цій.�На�безальтернативній�основі��оловою�товари-

ства�переобрано�проф.�В.М.�Семенова.

Деле�ати�і��ості�з’їздÀ�мали�змо�À�ознайомитись�із�про-

дÀ³цією�рядÀ�фармацевтичних�фірм,�а�та³ож�взяти�Àчасть�в

е³с³Àрсії�по�столиці.�Участь�À³раїнсь³ої�деле�ації�в�з’їзді�спри-

яла�поліпшенню�наших�творчих�зв’яз³ів�із�³оле�ами�сÀсід-

ньої�держави,�обмінÀ�наÀ³ово-пра³тичною� інформацією�в

професійних�часописах.

Засл¾жений�діяч�на¾±и�і�техні±и�У±раїни,

проф.�М.�Андрейчин�(м.�Тернопіль).
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Паразитарні�хвороби�є�однією�з�наймасовіших�патоло�ій

в�У³раїні,�а�інформаційне�забезпечення�цієї�важливої�про-

блеми�в³рай�обмежене.�В�нашій�³раїні�вперше�вийшов�на-

вчальний�посібни³�з�³лінічної�паразитоло�ії�À³раїнсь³ою�мо-

вою,�в�я³омÀ�Àза�альнені�відомості�про�хвороби�людини,�спри-

чинені� тваринними� збÀдни³ами.� Видання� ³ни�и� та³о�о

змістÀ�видається�необхідним�і�своєчасним.

Кни�а�с³ладається�зі�встÀпÀ,�шести�розділів,�додат³ів�і

спис³À�літератÀри.�У�вcтÀпі�дається�визначення�предметÀ�ме-

дичної�паразитоло�ії,�пояснюються�основні�терміни,�я³і�засто-

совÀються�при�її�вивченні.�У�першомÀ�розділі�висвітлені�ме-

ханізми� імÀнної� відповіді� ор�анізмÀ� на� прони³нення� чин-

ни³ів�біоло�ічно�о�походження�(вірÀсів,�ба³терій).�О³ремо

роз�лянÀті�особливості�захисних�реа³цій�та�формÀвання�імÀн-

ної�відповіді�при��ельмінтозах,�визначена�роль�автоімÀнних

реа³цій�À�пато�енезі�о³ремих� інвазій.�Уза�альнені�сÀчасні

методи�імÀнодіа�ности³и�паразитарних�хвороб,�наведені�за-

соби�для�імÀнної�³оре³ції�та�раціоналізації�схем�лі³Àвання,

роз�лянÀті�аспе³ти�імÀнопрофіла³ти³и�паразитозів,�зо³рема

малярії.�В³лючення�розділÀ,�присвячено�о�проблемам�імÀ-

нопаразитоло�ії,�дÀже�важливе.�ІмÀноло�ічні�аспе³ти�парази-

тозів�досі�не�Àза�альнювалися�À�моно�рафіях�з�медичної�па-

разитоло�ії,�а�À�підрÀчни³ах,� виданих�в�У³раїні,� й�по�отів.

Без�знання�основ�імÀноло�ії�неможливо�зрозÀміти�пато�енез

паразитарних�хвороб,�правильно�їх�діа�ностÀвати,�визнача-

ти�схеми�ефе³тивно�о�лі³Àвання.

Розділи�2-5�присвячені�безпосередньо�описанню�хвороб,

ви³ли³аних� тваринними� збÀдни³ами� –� найпростішими� і

�ельмінтами.�Охара³теризовано�15�нозоло�ічних�форм�про-

тозоозів�і�29��ельмінтозів.�До�цьо�о�перелі³À�входять�парази-

този,�я³і�поширені�в�У³раїні:�ентеробіоз,�ас³аридоз,�трихоце-

фальоз,�трихінельоз,��іменолепідоз,�опісторхоз,�ехіно³о³оз,�те-

ніїдози,�амебіаз,�лямбліоз,�то³соплазмоз,�трихомонози�тощо,

а�та³ож�інвазійні�хвороби,�я³і�завозяться�в�нашÀ�³раїнÀ�з

інших�ре�іонів:�малярія,�лейшманіози,�трипаносомози,�шис-

тосомози,�філяріатози�та�ін.�Кожний�підрозділ,�присвячений
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о³ремій�нозоло�ічній�формі,�починається�з�визначення�хво-

роби,�наводиться�її�латинсь³а,�ан�лійсь³а�та�францÀзь³а�на-

зва.�До³ладно�хара³теризÀються�етіоло�ія,�біоло�ія�і�ци³л�роз-

вит³À�паразита,�епідеміоло�ія,�пато�енез�і�патоло�ічна�анато-

мія,�³ліні³а,�діа�ности³а,�лі³Àвання,�про�ноз�і�профіла³ти³а

спричиненої�ним�недÀ�и.�Серед�позитивних�моментів�треба

відзначити�та³і:�позначення�в� ³ожномÀ�підрозділі� номерÀ

нозоло�ічної�форми�з�ідно�з�10-м�пере�лядом�«Міжнародної

³ласифі³ації� хвороб� і� проблем,� пов’язаних� зі� здоров’ям»

(1998);� визначення�систематично�о�положення�паразита;

наявність�ілюстрацій�–�малюн³ів��ельмінтів,�найпростіших,

їх�пропа�ативних�форм�і�ци³лів�розвит³À;�схем�ал�оритмÀ

діа�ности³и�³ожної�інвазійної�хвороби.�Це�має�винят³ове�зна-

чення� для� стÀдентів� вищих�медичних� за³ладів� і� фа³Àль-

тетів,�лі³арів�різних�фахів,�я³і�безпосередньо�займаються

виявленням,�³лінічною�і�лабораторною�діа�ности³ою�пара-

зитозів,�лі³Àванням�хворих,�планÀють�і�здійснюють�заходи�з

боротьби�і�профіла³ти³и.�У�6-À�розділі�Àза�альнені�матеріали

з��ео�рафічно�о�розповсюдження,�морфоло�ічних�особливос-

тей,�життєвих�ци³лів�численних�представни³ів�типÀ�члени-

стоно�их,�я³і�мають�медичне�значення.�Моно�рафії�та�посібни-

³и�з�медичної�паразитоло�ії,�видані�до�цьо�о�часÀ�в�У³раїні

для�широ³о�о�за�алÀ�фахівців,�та³о�о�розділÀ�не�мають.�Знач-

на�Àва�а�в�ньомÀ�приділяється�медичній�значÀщості�о³ре-

мих� ³ласів� членистоно�их,� спричиненій� ними� патоло�ії,

першій�допомозі�при�À³Àсах,�боротьбі�з�цими�паразитами.

Зважаючи�на�при³ладний�хара³тер�посібни³а,�³орисними

для�фахівців�бÀдÀть�матеріали,�ви³ладені�À�додат³ах,�а�саме:

³ласифі³ація�паразитів�людини;�перелі³�обладнання�і�реа³тивів

для��ельмінтоло�ічних�³опроло�ічних�досліджень;�правила�про-

ведення�лабораторних�досліджень;�перелі³�антипаразитарних

препаратів�і�схеми�їх�застосÀвання�при��ельмінтозах,�малярії�та

інших�протозоозах;�побічна�дія�антипаразитарних�лі³ів.

У�ціломÀ�позитивно�оцінюючи�цей�підрÀчни³,�побÀдовÀ

і� ви³ладання� À�ньомÀ�матеріалів,� треба�відзначити�недо-

лі³и,�я³их�необхідно�Àни³нÀти�в�подальшомÀ�при�переви-

данні�³ни�и.�Та³,�À�розділі�2�описані�хвороби,�я³і�ви³ли³а-

ються�найпростішими,�томÀ�йомÀ�треба�бÀло�б�дати�назвÀ

„Протозоози”,�а�не�„Протозоонози”,�я³а�не�повністю�відповідає

змістÀ.�В�підрозділі�„Ехіно³о³оз”�дÀже�до³ладно�описана�ре-

а³ція�Кацоні,�її�постанов³а�і�порядо³�облі³À,�але�не�с³азано,

що�цю�реа³цію�вже�понад�20�ро³ів�не�ре³омендÀється�ви³о-

ристовÀвати�через�розвито³�тяж³их�Àс³ладнень.�Мета�онімоз

–�дале³осхідний��ельмінтоз�і�в�У³раїні�йо�о�ареал�відсÀтній.

У�додат³À�1�дея³і�паразити�віднесені�не�до�тих�систематич-

них��рÀп.�Та³,�за�останніми�даними,�бластоцити�належать�до

родини�Entamoebidae,�а�пневмоцисти�–�до�царства��рибів.�До

спис³À�літератÀри�не�в³лючені�праці�відомих�вітчизняних�і

зарÀбіжних�вчених,�я³і�зробили�ва�омий�внесо³�À�розвито³

медичної�паразитоло�ії:�професорів�І.К.�Падчен³а,�Р.Г.�ЛÀ³-

шиної,�М.О.�Романен³а,�А.Я.�Лисен³а�та�інших.

Вихід�в�У³раїні�підрÀчни³а�з�³лінічної�паразитоло�ії�за-

слÀ�овÀє�схвалення.�Він�стане�³орисним�для�стÀдентів�і�лі³арів

Àсіх�фахів.�ЗастосÀвання�йо�о�матеріалів�À�навчальномÀ�про-

цесі�дозволить�підвищити�за�альний�рівень�знань�медичних

працівни³ів�з�проблеми�паразитоло�ії,�сформÀвати�À�лі³арів

аде³ватне�ставлення�до�проблеми�паразитозів,�позбавитися

невпевненості�при�проведенні�діа�ности³и,�лі³Àвання�пара-

зитарних�хвороб,�здійсненні�заходів�з�їх�профіла³ти³и.

До±тор�медичних�на¾±�І.М.�Ло±тєва

(Київ)

5-6 òðàâíÿ 2004 ð. ó ì. Òåðíîï³ëü â³äáóäåòüñÿ
íàóêîâî-ïðàêòè÷íà êîíôåðåíö³ÿ ³ Ïëåíóì Àñîö³àö³¿ ³íôåêö³îí³ñò³â Óêðà¿íè

“Â²ÐÓÑÍ² ÕÂÎÐÎÁÈ, ÒÎÊÑÎÏËÀÇÌÎÇ, ÕËÀÌ²Ä²ÎÇ”

Íàóêîâà òåìàòèêà
••••• Çàõâîðþâàí³ñòü íà â³ðóñí³ ³íôåêö³¿, òîêñîïëàçìîç, õëàì³ä³îç â Óêðà¿í³
••••• Îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó â³ðóñíèõ õâîðîá, òîêñîïëàçìîçó, õëàì³ä³îçó ó âàã³òíèõ, ä³òåé ³ äîðîñëèõ
••••• Ñó÷àñí³ ìåòîäè ä³àãíîñòèêè òà êë³í³÷íà îö³íêà îòðèìàíèõ ðåçóëüòàò³â
••••• Íîâå â ë³êóâàíí³ õâîðèõ íà â³ðóñí³ õâîðîáè, òîêñîïëàçìîç, õëàì³ä³îç

Êîíòàêòí³ òåëåôîíè â Òåðíîïîë³:
(0352) 22-72-69 – â³ää³ë ì³æíàðîäíèõ çâ’ÿçê³â ³ îðãàí³çàö³é íàóêîâèõ ôîðóì³â;
(0352) 22-45-54; 22-47-25 – ïðîô. Ìèõàéëî Àíòîíîâè÷ Àíäðåé÷èí.
Ôàêñ: (0352) 22-97-29.
E-màil: iro@tdma.ssft.ternopil.ua
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РЕЦЕНЗІЯ

ÖÈÊËÎÔÅÐÎÍ
òàáëåòêè ïî 0,15 ã

Ñó÷àñíèé åôåêòèâíèé ë³êàðñüêèé çàñ³á ç ³ìóíîìîäóëþâàëüíèì åôåêòîì

Ôîðìà âèïóñêó
Òàáëåòêè, âêðèò³ îáîëîíêîþ, êèøêîâîðîç÷èíí³, ùî ì³ñòÿòü 150 ìã

öèêëîôåðîíó.

Ôàðìàêîòåðàïåâòè÷íà ãðóïà
Öèòîê³íè òà ³ìóíîìîäóëÿòîðè.

Ôàðìàêîëîã³÷í³ âëàñòèâîñò³
Öèêëîôåðîí º íèçüêîìîëåêóëÿðíèì ³íäóêòîðîì ñèíòåçó ³íòåðôå-

ðîíó, ùî çóìîâëþº øèðîêèé ñïåêòð éîãî á³îëîã³÷íî¿ àêòèâíîñò³ (ïðî-
òèâ³ðóñíî¿, ³ìóíîìîäóëþâàëüíî¿, ïðîòèçàïàëüíî¿, àíòèïðîë³ôåðàòèâíî¿,
ïðîòèïóõëèííî¿). Ïðåïàðàò ³íäóêóº âèñîê³ òèòðè àëüôà-, áåòà- ³ ãàììà-
 ³íòåðôåðîíó â îðãàíàõ ³ òêàíèíàõ, ùî ì³ñòÿòü ë³ìôî¿äí³ åëåìåíòè (ñëèçîâà îáîëîíêà òîíêî¿
êèøêè, ïå÷³íêà, ëåãåí³), ïðîíèêàº êð³çü ãåìàòîåíöåôàë³÷íèé áàð’ºð. Éîãî ³ìóíîìîäóëþâàëüíèé åôåêò âèÿâ-
ëÿºòüñÿ â àêòèâàö³¿ ôàãîöèòîçó, ïðèðîäíèõ ê³ëåðíèõ êë³òèí, öèòîòîêñè÷íèõ Ò-ë³ìôîöèò³â ³ êîðåêö³¿ ³ìóííîãî ñòàòóñó.

Öèêëîôåðîí åôåêòèâíèé ïðîòè â³ðóñ³â êë³ùîâîãî åíöåôàë³òó, ãðèïó, ãåðïåñó, ãåïàòèòó, öèòîìåãàëîâ³ðóñó, â³ðóñó
³ìóíîäåô³öèòó ëþäèíè, åíòåðîâ³ðóñ³â. Ï³äâèùóº åôåêò àíòèá³îòèêîòåðàï³¿.

Ïðåïàðàò ìàº àíòèêàíöåðîãåííó òà àíòèìåòàñòàòè÷íó àêòèâí³ñòü çàâäÿêè àêòèâàö³¿ ³ìóííî¿ â³äïîâ³ä³.

Ïîêàçàííÿ äî çàñòîñóâàííÿ
Ó äîðîñëèõ: Â²Ë-³íôåêö³ÿ (ñòàä³ÿ 1À-3Â), ãðèï òà ³íø³ ãîñòð³ é õðîí³÷í³ ðåñï³ðàòîðí³ çàõâîðþâàííÿ, â³ðóñí³

ãåïàòèòè ð³çíî¿ åò³îëîã³¿, ãåðïåòè÷íà ³íôåêö³ÿ, êîìïëåêñíà òåðàï³ÿ íåéðî³íôåêö³é, ìåí³íã³òè, õâîðîáà Ëàéìà,
ðîçñ³ÿíèé ñêëåðîç, êîìïëåêñíà òåðàï³ÿ êèøêîâèõ ³íôåêö³é, âèðàçêîâà õâîðîáà, âòîðèíí³ ³ìóíîäåô³öèòè ð³çíî¿
åò³îëîã³¿ (ðàíí³é ï³ñëÿîïåðàö³éíèé ïåð³îä, ³íòåíñèâíà öèòîñòàòè÷íà ³ ãîðìîíîòåðàï³ÿ, õðîí³÷í³ ³íôåêö³¿, íîâîóò-
âîðåííÿ òà ³í.); ÿê çàñ³á ³ìóííîãî íàãëÿäó äëÿ ïðîô³ëàêòèêè êàíöåðîãåíåçó â ãðóïàõ âèñîêîãî ðèçèêó.

Ä³òÿì ñòàðøå 4 ðîê³â öèêëîôåðîí ïðèçíà÷àþòü: ïðè ãîñòðèõ ³ õðîí³÷íèõ ãåïàòèòàõ Â ³ Ñ; ïðè Â²Ë-³íôåêö³¿
(ñòàä³¿ 2À-ÇÂ); ïðè ãåðïåòè÷í³é ³íôåêö³¿, ïðè ãîñòðèõ êèøêîâèõ ³íôåêö³ÿõ, ÿê çàñ³á åêñòðåíî¿ íåñïåöèô³÷íî¿
ïðîô³ëàêòèêè ãîñòðèõ ðåñï³ðàòîðíèõ çàõâîðþâàíü ³ ãðèïó â ïåð³îä ï³äâèùåíîãî ï³äéîìó çàõâîðþâàíîñò³, ïðè
ãîñòðèõ ðåñï³ðàòîðíèõ â³ðóñíèõ ³íôåêö³ÿõ.

Ñïîñ³á âèêîðèñòàííÿ ³ äîçè
Äîðîñë³ âæèâàþòü öèêëîôåðîí ïåðîðàëüíî îäèí ðàç íà äåíü çà ï³âãîäèíè äî ¿äè, íå ðîçæîâóþ÷è, çà áàçèñíîþ
ñõåìîþ: ïî 2-4 òàáëåòêè (300-600 ìã) íà ïðèéîì (çàëåæíî â³ä çàõâîðþâàííÿ) íà 1-ó, 2-ó, 4-ó, 6-ó, 8-ó, 11-ó, 14-ó,
17-ó, 20-ó, 23-þ äîáè. Ä³òÿì öèêëîôåðîí ïðèçíà÷àþòü çà òàêîþ áàçèñíîþ ñõåìîþ: ó â³ö³ 4-6 ðîê³â – ïî 150 ìã
(1 òàáëåòêà), ó â³ö³ 7-11 ðîê³â – ïî 300 ìã (2 òàáëåòêè), ï³ñëÿ 12 ðîê³â – 450 ìã (3 òàáëåòêè) îäèí ðàç íà äåíü.
Ïîâòîðíèé êóðñ äîö³ëüíî ïðîâîäèòè ÷åðåç 2-3 òèæí³ ï³ñëÿ çàê³í÷åííÿ ïåðøîãî êóðñó.

Ïîá³÷íà ä³ÿ
Äîáðå ïåðåíîñèòüñÿ. Ìîæëèâà ï³äâèùåíà ³íäèâ³äóàëüíà ÷óòëèâ³ñòü äî ïðåïàðàòó. Â åêñïåðèìåíòàëüíèõ äîñë³äæåí-
íÿõ ìóòàãåííà, òåðàòîãåííà, åìá³îòîêñè÷íà, êàíöåðîãåííà ä³¿ íå âèÿâëåí³.

Ïðîòèïîêàçàííÿ
Íå çàñòîñîâóþòü ó æ³íîê â ïåð³îä âàã³òíîñò³ òà ëàêòàö³¿. Íå ðåêîìåíäóºòüñÿ âæèâàòè ïðè äåêîìïåíñîâàíîìó
öèðîç³ ïå÷³íö³. Ïðè çàõâîðþâàííÿõ ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè âèêîðèñòîâóþòü ï³ä êîíòðîëåì åíäîêðèíîëîãà.

Âçàºìîä³ÿ ç ë³êàðñüêèìè çàñîáàìè
Öèêëîôåðîí ñóì³ñíèé ç³ âñ³ìà ë³êàðñüêèìè çàñîáàìè, ÿê³ çàñòîñîâóþòüñÿ ïðè ë³êóâàíí³ âêàçàíèõ çàõâîðþâàíü
(³íòåðôåðîíè, õ³ì³îòåðàïåâòè÷í³ çàñîáè òîùî).

Óìîâè ³ òåðì³í çáåð³ãàííÿ
Ïðåïàðàò çáåð³ãàòè â ñóõîìó, çàõèùåíîìó â³ä ñâ³òëà ì³ñö³, ïðè òåìïåðàòóð³ äî 25 оÑ. Òåðì³í çáåð³ãàííÿ 2 ðîêè.

Âèðîáíèê ÒÎÂ «ÏÎË²ÑÀÍ», Ðîñ³ÿ.
Ðåºñòðàö³éíèé íîìåð Ð.02.03/05958

Äëÿ îòðèìàííÿ äåòàëüí³øî¿ ³íôîðìàö³¿ ïðî ïðåïàðàò «Öèêëîôåðîí» çâåðòàéòåñÿ çà àäðåñîþ:

ÒÎÂ «Àïòåêè ìåäè÷íî¿ àêàäåì³¿»
ïë. Æîâòíåâà, 4;
ì. Äí³ïðîïåòðîâñüê. 49027
Òåë./ôàêñ(056)370-24-92
E-mail: www.ama.dp.ua
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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!
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