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Наведено� рез¾льтати� на¾±ових� досліджень
Інстит¾т¾�дерматоло�ії� та�венероло�ії�з�питань�епі-
деміоло�ії,� ±лінічних� проявів,� лі±¾вання� та� профі-
ла±ти±и� хламідійної� інфе±ції.� Проаналізовано� дані
про� її� розповсюдження� та� динамі±¾� захворюва-
ності;�особливості�зб¾дни±а�хламідіозів;�вплив�хла-
мідійної� інфе±ції� на� ва�ітність,� плід,� новонародже-
них� дітей;� роль� хламідій� ¾� пато�енезі� захворювань
серцево-с¾динної� та� нервової� системи,� с¾�лобів,
очей,� ¾� пор¾шеннях� репрод¾±тивної� ф¾н±ції.� По-
відомлено� про� основні� види� хламідійних� захво-
рювань� серед� дитячо�о� населення� і� хламідіози
зоонозно�о� походження.

В� останні� два� десятиріччя� значно� розширили-
ся� наші� Àявлення� про� хламідії� і� спричинені� ними
захворювання.� Сьо�одні� À� лі³арів� не� ви³ли³ає
сÀмнівів� сÀперечність� і� значÀщість� проблем,� пов’я-
заних� з� хламідійною� інфе³цією.� Стає� очевидним,
що� хламідійна� інфе³ція� є� однією� з� найсерйозніших
за�роз� здоров’ю� населення.� Хламідіози� зÀмовлю-
ють� захворювання� ва�ітних� жіно³,� плодÀ,� новона-
роджених� дітей,� порÀшення� репродÀ³тивної� здат-
ності.�Широ³е� розповсюдження� хламідійних� інфе³-
цій,�спричинених�Chlamydia�traсhomatis�і�Chlamydophila
pneumoniaе,� Àс³ладнення,� я³і� вони� ви³ли³ають� з
бо³À� сечостатевої,� дихальної,� серцево-сÀдинної� і
нервової� систем,� опорно-рÀхово�о� апаратÀ,� очей,
вÀха,� сприяють�формÀванню� тяж³их� ³онтин�ентів
хворих,�визначають�трÀднощі�при�діа�ностиці� і�лі³À-
ванні.� ТомÀ� проблема� хламідіозÀ� є� однією� з� а³тÀ-
альних� в� пра³тичній� охороні� здоров’я.

Залишається� À³рай� обмеженим� вивчення� зоо-
нозних� хламідіозів,� збÀдни³ами� я³их� є� представ-
ни³и� хламідій,�що� належать� до� видÀ� Chlamydophila
psittaci.�Ці�мі³роор�анізми� первинно� вражають� тва-
рин� і�птахів,�але�нерід³о�ви³ли³ають� і�зоонозні�хла-
мідіози� À� людей,� з� можливим� подальшим� розпов-
сюдженням� інфе³ції� від� людини� до� людини.� Хламі-
діози� зоонозної� природи� переважають� серед
сільсь³их� меш³анців,� часто� є� професійними,� Àра-
жають� переважно� тваринни³ів� та� інші� �рÀпи� насе-
лення� на� територіях,� небла�ополÀчних� стосовно

ензоотичних� хламідіозів.
При�цьомÀ�À�людей�спос-
тері�ають� пневмонії,� ³о-
н’юн³тивіти,� поліартрити,
�астроентерити,� пієло-
нефрити,� переривання
ва�ітності.

Та³им� встÀпом� нам
хотілося�б�почати�статтю,
присвяченÀ� хламідіозам
–� широ³о� поширеним
захворюванням,� відпові-
дальним� за�широ³е� ³оло

патоло�ії� ор�анів� і� систем,� я³і� нині� становлять� не-
безпе³À� для� здоров’я� чолові³ів,� жіно³� і� дітей.

Хламідійна� інфе³ція�є��рÀпою�хвороб�(або�син-
дромів),� спричинених� хламідіями� –� внÀтрішньо-
³літинними,� �рамне�ативними� ба³теріями� з� хара³-
терним� двофазним� ци³лом� розвит³À.� Її� значення
в� інфе³ційній� патоло�ії� визначається� ба�атово�-
нищевими� Àраженнями� систем� і� ор�анів� людини
та� їх� меди³о-соціальними� наслід³ами� [1,� 2].� Вра-
ховÀючи,�що� останнім� часом� відзначається� зрос-
таючий� інтерес� дослідни³ів� і� пра³тичних� лі³арів
до� проблем� хламідійної� інфе³ції,� ми� вважали� до-
цільним� розповісти� про� наÀ³ові� розроб³и� ІнститÀ-
тÀ� дерматоло�ії� і� венероло�ії� АМН� У³раїни� з� цих
пріоритетних� напрямів,� нас³іль³и� це� можливо,� в
межах�однієї�статті.

ПланомірнÀ� наÀ³ово-досліднÀ,� ор�анізаційнÀ� і
лі³Àвально-профіла³тичнÀ� роботÀ�щодо� боротьби
з� Àро�енітальною� хламідійною� інфе³цією� в� У³раїні
бÀло� започат³овано� в� 1980�р.,� ³оли� на� базі� на-
шо�о� інститÀтÀ� за� допомо�ою� лабораторії� хламіді-
озів� (зав.� професор� А.А.�Шат³ін)� Мос³овсь³о�о
НДІЕМ� ім.�Гамалії�АМН�СРСР�бÀла�створена�лабо-
раторія� з� діа�ности³и� хламідіозів� з� повним� ³омп-
ле³сом� лабораторних� досліджень� (цитоло�ічних,
імÀнофлюоресцентних,� імÀноферментний� аналіз,
виділення� хламідій� À� ³ÀльтÀрі� ³літин,� імÀноло�іч-
них� і� моле³Àлярно-біоло�ічних� методів,� е³спрес-
методів).� ВажливÀ� роль� в� ор�анізації� надання� ³ва-
ліфі³ованої� медичної� допомо�и� цьомÀ� ³онтин�ен-
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тÀ� хворих� зі�рав� На³аз� МОЗ� УРСР�№� 596� від
22.10.1986�р.� «Про� заходи�щодо� ор�анізації� бо-
ротьби� з� хламідійними,�мі³оплазмовими� та� Àро�е-
нітальними� вірÀсними� інфе³ціями».

В� інститÀті�розроблено�тест-системи�для�вияв-
лення� хламідійної� інфе³ції,� я³і� забезпечÀють� ви-
со³À� точність� діа�ности³и,� відповідають� світовомÀ
рівню.� В� У³раїні� подібні� тест-системи� не� випÀс³а-
ються,� а� за³ÀповÀються� за� ³ордоном� за� валютÀ.
Для� лі³відації� дефіцитÀ� спеціалістів,�що� володіють
методи³ами� виявлення� хламідійної� інфе³ції,� в
інститÀті� ор�анізована� під�отов³а� лі³арів-лабо-
рантів� для� проведення� та³их� досліджень.� За� до-
помо�ою� інститÀтÀ� пра³тично� в� Àсіх� областях� У³-
раїни� ор�анізовані� лабораторні� дослідження� з
діа�ности³и� Àро�енітально�о� хламідіозÀ.

Розроблено� різні� варіанти� етіотропної� терапії
Àро�енітальних� хламідіозів� з� врахÀванням:� ци³лÀ
розвит³À� хламідій;� спе³трÀ� їх� чÀтливості� до� анти-
ба³терійних� препаратів;� фарма³оло�ічних� особ-
ливостей�антибіоти³ів�при�застосÀванні�різних�доз
і� способів� їх� Àведення,� а� та³ож�біоло�ічної� достÀп-
ності� препаратів.� З� метою� впровадження� наÀ³о-
во-обґрÀнтованих� методів� лі³Àвання� і� профіла³-
ти³и,� інших� наÀ³ових� розробо³� на� базі� інститÀтÀ
проводиться� стажÀвання� лі³арів-³лініцистів� з� пи-
тань� епідеміоло�ії,� ³лінічних� проявів,� лі³Àвання� і
профіла³ти³и� хламідіозів,� їх� Àс³ладнень� і� неспри-
ятливих� наслід³ів.

В� інститÀті� під�отовлено� ряд�моно�рафій,� при-
свячених� проблемам� хламідійних� інфе³цій:� А.А.
Шат³ин,� И.И.�Мавров� «Уро�енитальные� хламиди-
озы».� –� Київ:� Здоров’я,� 1985.� –� 200� с.;� «Уро�ени-
тальные� ³онта³тные� инфе³ции,� передающиеся
половым�пÀтем»� /�Под�ред.�И.И.�Маврова.� –� Київ:
Здоров’я,� 1989.� –� 384� с.;� И.И.�Мавров� «Половые
болезни».�–�Київ:�У³р.� энци³л.,� 1994.�–�483� с.� Ос-
тання�³ни�а�витримала�дрÀ�е� (2002)� і� третє� (2003)
видання,� опÀблі³ована� за� ³ордоном.� Вони� ³орис-
тÀються� вели³ою� попÀлярністю� серед� дермато-
ло�ів� і� венероло�ів,� а³Àшерів-�іне³оло�ів,� Àро-
ло�ів,�педіатрів,�терапевтів,�лі³арів� інших�профілів,
а�та³ож�є�хорошим�посібни³ом�і�радни³ом�стÀден-
там,� інтернам,� лі³арям-³Àрсантам� і� ви³ладачам.

Аналіз� захворюваності� по³азÀє,�що� в� У³раїні� з
ро³À� в� рі³� збільшÀється� ³іль³ість� Àперше� зареєст-
рованих� випад³ів� хламідіозÀ.� За� останні� ро³и
хламідійні� Àраження� серед� чолові³ів� збільшили-
ся�на�56�%,�а�серед�жіно³�–�на�77�%�[3].�Захворю-
ваність� на� хламідіози� непропорційно� висо³а� се-
ред� ві³ових� �рÀп� 15-19�ро³ів,� особливо� серед
жіно³.� Хламідії� виявляються� À� 50-60�%� чолові³ів� з

Àретритом,�À�80�%�–�з�епідидимітом,�À�15�%�–�з�про-
статитом.� Ці� мі³роор�анізми� виявляються� À� 40�%
жіно³� з� різними� �іне³оло�ічними� захворювання-
ми.� Близь³о� 30�%�жіно³,� я³і� відвідÀють�ш³ірно-ве-
нероло�ічні� Àстанови,�мають� цервіцит� або� Àретро-
цистит,�спричинений�хламідіями,�а�À�тих,�що�мають
статевими� партнерами� чолові³ів� із� запальними
Àраженнями� сечостатевих� ор�анів,� частота� їх� ви-
явлення� дося�ає� 40-70�%� [4-6].

Чіт³о� встановлено,�що� поряд� з� маніфестними
проявами�можливий� і� безсимптомний� (латентний)
перебі�� хламідійної� інфе³ції.� Безсимптомна� хламі-
дійна� інфе³ція� визначалася� при� профіла³тичних
обстеженнях� À� 10�%� чолові³ів� і� À� 20�%� жіно³� без
бÀдь-я³их� ³лінічних� симптомів� [7,� 8].

Пізніші� дослідження� по³азÀють,�що� в� 70�%� ви-
пад³ів� інфе³ція,� зÀмовлена� Chlamydia� trachomatis
і� Chlamydia� pneumoniae,� перебі�ає� з� незначними
³лінічними� проявами� або� безсимптомно.� За� пев-
них� Àмов� (де³омпенсації� імÀноло�ічних� фÀн³цій)
персистÀюча� хламідійна� інфе³ція� може� переходи-
ти� в� системні� Àраження� ба�атьох� ор�анів� і� т³анин.
Спостері�ається� �емато�енний� тип� розповсюджен-
ня�хламідійної� інфе³ції,�я³ий�сÀпроводжÀється�Àра-
женням�ЦНС� і� внÀтрішніх� ор�анів� [9,� 10].

Більше�ніж� À� 50�%� хворих� хламідії� вистÀпають� в
асоціації�з� іншими�збÀдни³ами�венеричних� інфе³цій,
зо³рема� À� 49,3�%� з� �оно³о³ами,� À� 38,0�%� –�мі³о-
плазмами,�À�32,0�%�–�трихомонадами,�À�25,2�%�–��ер-
пес-вірÀсом�[7,�11].�Сприяють�та³омÀ�станÀ�постійний
обмін� збÀдни³ами�венеричних� інфе³цій,� а� в�подаль-
шомÀ� реалізÀється� їх� змішане� інфі³Àвання.�Це� не-
обхідно� враховÀвати� при� діа�ностиці,� призначенні
аде³ватно�о� лі³Àвання� з� ÀрахÀванням� ³омпонентів
асоціації,� я³і� À� ряді� випад³ів�можÀть� визначати�роз-
вито³�патоло�ічних�процесів,� потенціюючи�один�од-
но�о,� обтяжÀють�перебі�� недÀ�и� [12].

Я³�при³лад�можна�навести�поєднання� хламідій
і� вірÀсÀ� папіломи� людини� –� збÀдни³а� �остро³інце-
вих� ³ондилом,� епітелій� я³их� є� сприятливим� ґрÀн-
том� для� розмноження� хламідій.� З� іншо�о� бо³À,
хламідії,� змінюючи� метаболізм� ³літин� епітелію� і
ви³ли³аючи� хронічне� запалення� в� підслизовій
оболонці,� мають�мÀта�енний� ефе³т� на� епітеліоци-
ти,�що� сприяє� їх� злоя³існій� трансформації.� Часте
поєднання� хламідіозÀ� із� за�остреними� ³ондило-
мами� і� роль� хламідій� в� їх� рецидивномÀ� перебі�À
бÀли� по³азані� À� дослідженнях,� проведених� в� на-
шомÀ� інститÀті�ще�на�почат³À�80-х�ро³ів� [13].

Особливо� а³тивно� проводилися� дослідження
про� вплив� хламідійної� інфе³ції� на� репродÀ³тивнÀ
здатність.� Безперечний� інтерес� представляють
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дані� про� зв’язо³� хламідій� з� безплідністю� і� порÀ-
шенням� спермато�енезÀ� À� чолові³ів,� а� À� жіно³� –
здатність� цих� мі³роор�анізмів� ви³ли³ати� запальні
злÀ³ові� і� облітерÀючі� процеси� в� мат³ових� трÀбах,
призводячи� до� трÀбної� безплідності� [9].

Хронічна� хламідійна� інфе³ція� з� а³тивним� пере-
бі�ом� À� 20�%� чолові³ів� ви³ли³ає� зниження� репро-
дÀ³тивної�здатності,�а�розвито³�чоловічої�безплідності
спостері�ався�À�10�%�хворих.�При�цьомÀ�частіше�бÀла
е³с³реторно-то³сична� форма� безплідності� зі
збільшенням�рН� і� в’яз³ості�ея³ÀлятÀ,� зниженням�рÀх-
ливості� сперматозоонів.� Рідше� відбÀвалося� змен-
шення� ³іль³ості� сперматозоонів� і� збільшення�відсот-
³а�патоло�ічних�форм�сперміїв� [9].

ПорÀшення� репродÀ³тивної� фÀн³ції� чолові³ів
при�хламідіозі�³орелює�з�тривалістю,�тяж³істю�про-
явів� захворювання� і� залÀченням� в� патоло�ічний
процес� передміхÀрової� залози,� сім’яних� пÀхирців
і� придат³ів� яєчо³.� Зниження� фертильності� ея³À-
лятÀ� особливо� часто� спостері�алося� при� змішаній
хламідійно-Àреаплазмовій� інфе³ції.

Найчастішим� синдромом� (58�%)� À� безплідних
жіно³� бÀв� хронічний� сальпін�іт.� Хламідійні� сальпі-
н�іти� À� 15�%�жіно³� привели� до� тÀбе³томії� і� в� 43�%
випад³ів� Àс³ладнювалися� непрохідністю�мат³ових
трÀб.� Для� розвит³À� трÀбної� безплідності� важлива
тривалість� і� виразність� запально�о� й� інших� про-
цесів�при�сальпін�іті.�ТÀт�можÀть��рати�роль�безліч
е³зо�енних� і� ендо�енних� чинни³ів,� ³інцевий� ба-
ланс� я³их� або� ³омпенсÀє� сальпін�іт,� або� сприяє
йо�о�персистенції�з�подальшим�порÀшенням�стрÀ³-
тÀри� і�фÀн³ції�мат³ових�трÀб�[9].

Проведені� дослідження� по³азали,�що� в� пато-
�енезі� порÀшень� репродÀ³тивної� фÀн³ції� при� хла-
мідіозі� о³рім� механічно�о� чинни³а,� я³ий� є� ведÀ-
чим,�має�місце� і�ендо³ринний�чинни³,�що�вини³ає
під� впливом� порÀшення� нейро�Àморальної� ре�À-
ляції� овÀляторної� й� інших�фÀн³цій� �онад.� При� з’я-
сÀванні� а³Àшерсь³о-�іне³оло�ічно�о� анамнезÀ� À
пацієнто³� бÀла� виявлена� патоло�ія� ва�ітності� та
плодÀ� за� період,� протя�ом� я³о�о� хворі� вважали
себе� інфі³ованими� хламідіями.� У� них� спостері�а-
лося� невиношÀвання� ва�ітності,� народження�мерт-
во�о�плодÀ�в�7�%�випад³ів,�а�та³ож�недоношеність
і� неонатальна� смерть� (4�%).� Ймовірно,� хламідійна
інфе³ція� не� тіль³и� безпосередньо� вражає� репро-
дÀ³тивні�ор�ани,�але�і�порÀшÀє�механізми�ре�Àляції
�амето�енезÀ,� транспортÀ� �амет� і�фÀн³ції� життєза-
безпечення� плодÀ� [9].

Вели³е� значення� в� наших� дослідженнях� ми
надавали� ³омпле³сним� ³ліні³о-лабораторним
обстеженням� з� метою� вивчення� розповсюджен-

ня� хламідійної� інфе³ції� À� матері� і� плодÀ� я³� єдиної
біоло�ічної� системи.� Вивчалися�можливості� допо-
ло�ової� діа�ности³и� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³À-
вання� плодÀ� хламідіями� [14,� 15].� В� резÀльтаті� об-
стеження� ва�ітних� жіно³� з� необтяженим� �іне³оло-
�ічним� і� а³Àшерсь³им� анамнезом� À� 6,4�%� з� них
виявлена� хламідійна� інфе³ція,� а� À� ва�ітних� з� об-
тяженим� �іне³оло�ічним� і� а³Àшерсь³им� анамнезом
інфі³Àвання� хламідіями� ³аналÀ� ший³и� мат³и� до-
ся�ало� 37,2�%.

Аналіз�перебі�À� і� резÀльтат� ва�ітності� À�жіно³� з
хламідійною� інфе³цією� по³азав,� що� À� подібних
пацієнто³� тіль³и� в� 47�%� випад³ів� ва�ітність� за³ін-
чÀється� терміновими� поло�ами,� а� À� 53�%� відзна-
чено� патоло�ічний� резÀльтат� ва�ітності.� В� поло�ах
і� післяродовомÀ� періоді� À� 30,6�%� породіль� бÀли
знайдені� хламідії.� Аналіз� родово�о� а³тÀ� À� них� по-
³азав,� що� лише� À� 28,5�%� поло�и� перебі�али� без
Àс³ладнень.� Найчастішими� Àс³ладненнями� в� по-
ло�ах� бÀла� слаб³ість� поло�ової� діяльності� (À
22,2�%),� невчасне� вилиття� нав³олоплідних� вод� (À
19�%),� дефе³т� відділення� послідÀ� (À� 11�%),� внÀтрі-
шньоÀтробна� асфі³сія� плодÀ� (À� 15,9�%),� �аряч³о-
вий�стан�(À�8�%)�[15,�16].

Одержані� дані� свідчать,�що� із� за�ально�о� чис-
ла� передчасних� поло�ів,� пролон�ованої� і� перено-
шÀваної� ва�ітності� ця� патоло�ія� частіше� відзначе-
на� À� жіно³,� що� мають� хламідійнÀ� інфе³цію.� Поза
сÀмнівом,� на� несприятливий� перебі�� поло�ів� і
післяродово�о� періодÀ� впливають� й� інші� чинни-
³и.� Але� однією� з� причин,� що� не� враховÀвались
раніше,� є� хламідійна� інфе³ція.� Хламідії� досить� ча-
сто� виявляються� À� породіль.� Це� слід� враховÀвати
і� це� повинно� привертати� Àва�À� а³Àшерів-�іне³о-
ло�ів,� ос³іль³и� присÀтність� хламідій� в� Àро�еніталь-
номÀ� тра³ті� сприяє� збільшенню� числа� а³Àшерсь-
³их� Àс³ладнень.

Хламідії� виявлялися� À� 33,3�%� новонароджених,
я³і� народилися� від� матерів,�що�мають� хламідійнÀ
інфе³цію.� При� цьомÀ� хламідії� À� них� виділялися� з
³он’юн³тиви,� вÀльви,� вмістÀ� слÀхово�о� проходÀ.�Ці
діти� нерід³о� народжÀвалися� ослабленими,� на� 12-
14�днів�раніше�термінÀ,�з�озна³ами�недоношеності,
з�масою� тіла� від� 1,5� до� 2,7� ³�.� У� новонароджених
відзначались� й� озна³и� переношеності,� а� та³ож
енцефалопатії,� ³ефало�ематоми,� переломи� ³лю-
чиці.� Клінічні� прояви� хламідійної� інфе³ції� спостері-
�алися� À� 6,3�%� новонароджених.�Найбільш� часто� À
них� розвивалися� ³он’юн³тивіт� і� пневмонія� [15,� 16].

Сам�фа³т� наявності� хламідій� в� Àро�енітально-
мÀ�тра³ті�жін³и�нас�ці³авив�не�тіль³и�з�позицій�їх�дії
на� перебі�� і� резÀльтат� ва�ітності,� але� і� віро�ідності
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інфі³Àвання� плодÀ� хламідіями� в� та³их� випад³ах.�Це
не�випад³ово,�ос³іль³и�проблема�внÀтрішньоÀтроб-
но�о� інфі³Àвання� на� сÀчасномÀ� етапі� є� однією� з
найс³ладніших� і,�разом�з�тим,�маловивченою.�ТомÀ
особливе� місце� в� наших� дослідженнях� займала
дополо�ова� діа�ности³а� внÀтрішньоÀтробно�о
інфі³Àвання� плодÀ� хламідіями.� Для� цьо�о� ³ÀльтÀ-
ральним� методом� досліджÀвали� нав³олоплідні
води� ва�ітних�жіно³� з� Àро�енітальною� хламідійною
інфе³цією� в� термінах� ва�ітності� 36-41� тиждень.

Нав³олоплідні� води� бÀли� отримані� методом
трансабдомінально�о� амніоцентезÀ.� ОдержÀвали
10-15� мл� нав³олоплідних� вод� для� мі³робіоло�іч-
но�о� дослідження.� З� 32� проб� нав³олоплідних� вод
в� 31,2�%� випад³ів� виділені� хламідії.�Фа³т� внÀтріш-
ньоÀтробно�о� інфі³Àвання� хламідіями� бÀв� вста-
новлений� і� на� підставі� виявлення� збÀдни³а� в� пла-
центі.� Для� цьо�о� ³ÀльтÀральним� методом� бÀла
вивчена� т³анина� 54� плацент� ва�ітних� жіно³� з� хла-
мідійною� інфе³цією.� В� 38,8�%� випад³ів� виділені
хламідії� в� плаценті� [15].

Отже,� встановлено� внÀтрішньоÀтробне� інфі³À-
вання� плодÀ� хламідіями� висхідним�шляхом� з� цер-
ві³ально�о� ³аналÀ� або� слизової� піхви� через� пло-
дові� оболон³и� в� амніотичнÀ� рідинÀ� і� �емато�енно.
Хламідії� потрапляють� в� плід� через� плацентÀ� і� пÀп-
³овÀ� венÀ.� Одним� з� �різних� Àс³ладнень� внÀтріш-
ньоÀтробно�о� інфі³Àвання� плодÀ� хламідіями� бÀла
внÀтрішньоÀтробна� пневмонія� з� нерід³им� леталь-
ним�завершенням.�При�дослідженні� ле�еневої� т³а-
нини� антенатально� за�иблих� плодів� ³ÀльтÀраль-
ним�методом� виділені� хламідії,� а� при� �істоло�ічно-
мÀ� дослідженні� виявлена� інтерстиціальна
пневмонія� [16].� Наведені� дані� мають� ви³лючно
важливе� пра³тичне� значення,� ос³іль³и� зниження
захворюваності� дітей� пневмонією� займає� одне� з
�оловних� місць� серед� завдань,� пов’язаних� з� по-
дальшим� поліпшенням� станÀ� здоров’я� дітей,� зни-
женням� дитячої� смертності.

У� літератÀрі� останніх� ро³ів� є� в³азів³и� на�мож-
ливÀ� роль� хламідій� À� пато�енезі� захворювань� сер-
цево-сÀдинної� системи� –� атерос³лерозÀ� та� інфар-
³тÀ� міо³арда.� Зо³рема,� час� висÀнÀв� припÀщення,
що� в� основі� розвит³À� атерос³лерозÀ� лежить� хро-
нічний� запальний� процес,� причиною� я³о�о� може
бÀти� інфе³ція� ³оронарних� артерій,� причомÀ� най-
віро�іднішим� мі³роор�анізмом� є� Chlamydia
pneumoniae ,� я³а� раніше� вважалася� збÀдни³ом
тіль³и� запальних� захворювань� бронхо-ле�еневої
системи�(Muhlstein�J.B.,�1996,�1997;�Danesh�J.,�1997).

На³опичÀються� дані� епідеміоло�ічних� і� серо-
ло�ічних� досліджень� про� виявлення� збÀдни³а� À

во�нищі� Àраження,� при� е³спериментальномÀ
відтворенні� патоло�ії.� В� т³анині� атерос³лерозної
бляш³и� виявляється� ДНК� хламідій� і� біло³� тепло-
во�о�шо³À� (Hsp6O).� За� допомо�ою�ПЛР� і� імÀно�і-
стохімічно�о� дослідження� С.� pneumoniae � бÀли
знайдені� в� зраз³ах� ³оронарних� і� ³лÀбових� артерій
À� хворих� на� облітерÀючий� атерос³лероз� (À� 80-
85�%).� В� п’яти� лабораторіях� світÀ� одержано� 18
³ÀльтÀр�С.�pneumoniae�з�атерос³лерозних�Àражень
сÀдин.� Знайдена� висо³а� частота� виявлення� С.
pneumoniae� À� назофарин�еальних� зраз³ах� À� хво-
рих� на� ішемічнÀ� хворобÀ� серця� (ІХС)� (40�%)� À� по-
рівнянні� з� ³онтролем� (20�%).

Одержані� резÀльтати� свідчать� про� значнÀ� по-
ширеність� дано�о� збÀдни³а� в� попÀляції� пра³тич-
но� здорових� осіб,� висо³À� частотÀ� безсимптомно�о
носійства� і� À� ряді� випад³ів� –� латентний� перебі�
інфе³ції.� По³азано,�що� С.� pneumoniae� індÀ³Àє� пе-
ретворення�ма³рофа�ів�À�пінисті�³літини,�хара³тер-
ні� для� атерос³лерозно�о� процесÀ� (Kalayoglu�M.V.,
Byrne�G.I.,�1998),�діючим�чинни³ом�при�цьомÀ�є�ліпо-
сахарид� С.� pneumoniae.� Ураження� вели³их� сÀдин
при� хламідійній� інфе³ції� відтворено� в� е³спери-
менті.�Kuo�С.,�Campbell�L.A.�À³азÀють,�що�е³спери-
ментальна� інфе³ція� С.� pneumoniae� хара³тери-
зÀється� розвит³ом� запальних� змін� в� стінці� аорти,
що� на�адÀють� за� морфоло�ією� атерос³лерозні
Àраження.� Швидшає� та³ож� про�ресÀвання� вже
існÀючих� атерос³лерозних� бляшо³.

У� літератÀрі� відсÀтні� дані� про� асоціацію� хламі-
дійної� інфе³ції� з� інфар³том�міо³арда� в� À³раїнсь³ій
попÀляції.� ВраховÀючи� важливість� вивчення� да-
но�о� питання,� в� нашомÀ� інститÀті� інтенсивно� про-
водяться� наÀ³ові� дослідження� про� пато�енетичнÀ
роль� хламідійної� інфе³ції� при� ішемічній� хворобі
серця.� БÀло� проведено� вивчення� сероло�ічних
озна³� хламідійної� інфе³ції� À� хворих� на� �острий
інфар³т� міо³арда.� ДосліджÀвалися� сироват³и
³рові� хворих� на� інфар³т� міо³арда,� �оспіталізова-
них� À� відділення� реанімації� ІнститÀта� терапії� АМН
У³раїни� (м.� Хар³ів).� Вільні� антихламідійні� антитіла
бÀли�знайдені� À�70�%�хворих.�Антихламідійні�анти-
тіла,� я³і� входили� до� с³ладÀ� цир³Àлюючих� імÀнних
³омпле³сів,� визначені� À� 50�%,� а� À� 20�%� пацієнтів
вони� виявлялися� лише� À� с³ладі� імÀнних� ³омп-
ле³сів� [17,� 18].

При� обстеженні� хворих� на� атерос³лероз� вста-
новлено,� що� інфі³Àвання� хламідіями� дося�ає
55,3�%,� а� ризи³� розвит³À� �остро�о� інфар³тÀ� міо-
³арда�À�них�збільшÀється�Àдвічі�[19,�20].�Отже,�при
�остромÀ� інфар³ті� міо³арда� в� сироватці� ³рові� хво-
рих� виявляється� висо³ий� рівень� антихламідійних
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антитіл,� з’являються� цир³Àлюючі� імÀнні� ³омпле³-
си,�що�містять� антитіла� даної� специфічності.� При
цьомÀ� встановлено,� що� основним� ³омпонентом
хламідійної� ³літини,� проти� я³о�о� спрямовані� ан-
титіла,�що� входять� до� с³ладÀ� імÀнних� ³омпле³сів,
є� хламідійний� ліпополісахарид.

Одержані� резÀльтати� свідчать� про� Àчасть� хла-
мідійної� інфе³ції� в� пато�енезі� захворювань� сер-
цево-сÀдинної� системи� і� в³азÀють� на� достатньо
висо³À� частотÀ� в� À³раїнсь³ій� попÀляції� асоціації
хламідійної� інфе³ції� з� розвит³ом� інфар³тÀ�міо³ар-
да,� я³а� співзвÀчна� з� даними,� отриманими� в� інших
³раїнах.

Відомо,�що�Àраження�сÀ�лобів�по�типÀ�артритÀ
хара³терне� для� хвороби� Рейтера,� я³а,� я³� прави-
ло,�вини³ає�Àнаслідо³�статево�о�інфі³Àвання,�перш
за� все� хламідіями.� Останніми� ро³ами� спостері-
�ається� помітне� почастішання� цьо�о� захворюван-
ня.� Хвороба� Рейтера� стала� найчастішою�формою
�острих�поліартритів� À� чолові³ів� се³сÀально�а³тив-
но�о�ві³À.�Втім,�вона�виявляється�і�À�жіно³,�дітей�та
осіб� немолодо�о� ві³À� [21].

В� інститÀті� проблеми� Àраження� опорно-рÀхо-
во�о� апаратÀ,� пов’язані� з� хламідійною� інфе³цією,
ретельно� вивчаються� не� один� десято³� ро³ів.� На-
³опичено� дані� з� діа�ности³и,� ³ліні³и� і� перебі�À,
розроблено� ори�інальні� методи� терапії� цьо�о� за-
хворювання,� реабілітації� хворих.� Одержано� нові
дані,�що� стосÀються� порÀшень� ³альцієво�о� обмінÀ
À� пацієнтів� з� хворобою�Рейтера.� Встановлено,�що
в� період� захворювання� спостері�ається� достовір-
но�підвищений�рівень�³альцію�в�еритроцитах,�зни-
ження� йо�о� е³с³реції� з� сечею� на� фоні� нормаль-
но�о� рівня� в� плазмі� ³рові� порівняно� з� пра³тично
здоровими� особами� [22].

Вивчення� станÀ� обмінÀ� анта�оністів� ³альцію� –
ма�нію� і�фосфорÀ�–� по³азало,�що� в� період� за�ост-
рення� хвороби� Рейтера� спостері�ається� дефіцит
ма�нію,� я³ий� виражається� в� зниженні� йо�о� добової
е³с³реції� з� сечею,� зниженні�Mg/Ca� ³оефіцієнта� сечі
і�Mg/Ca� співвідношення� в� еритроцитах.� Та³і� порÀ-
шення�бÀли�на�фоні� зниження� е³с³реції�фосфорÀ� з
сечею�в� обстежених� хворих.�При�дослідженні� рівня
³альцій-ре�Àлюючих� �ормонів� (парат-�ормонÀ� і� ³аль-
цитонінÀ)� в� плазмі� ³рові� хворих� спостері�ається�до-
стовірне� підвищення� рівня� цих� �ормонів� [23].

Одержані� дані� в³азÀють� на� той�фа³т,�що� при
хворобі� Рейтера� в� ході� розвит³À� патоло�ічно�о
процесÀ� відбÀвається� перебÀдова� систем� �омео-
стазÀ� ³альцію,� ³отра� спричиняє� зміни� в�метаболі-
чних� реа³ціях� ор�анізмÀ,�що� вима�ають� терапев-
тичної� ³оре³ції.� При� рент�еноло�ічномÀ� дослід-

женні� Àражених� сÀ�лобів� виявлені:� À� 68�%� хворих
–�дифÀзний�остеопороз;�À�44�%�–�періостальні�на-
шарÀвання;�À�36�%�–�деформÀючий�артроз;�À�32�%
–� збільшення� об’ємÀ� періарти³Àлярних� т³анин;� À
12�%� –� звÀження� міжсÀ�лобових� щілин;� À� 8�%� –
во�нищевий�остеопороз;�À�8�%�–�³істоподібне�про-
яснення� в� епіфізах;� À� 6�%� –� вивих� і� підвивих
дрібних� сÀ�лобів� стоп� і� ³истів� [23].

Слід�звернÀти�Àва�À�на�те,�що�в�дея³их�випад-
³ах� À� хворих� на� Àс³ладнені� форми� хламідіозÀ,� À
томÀ�числі�і�хвороби�Рейтера,�спостері�аються�ряд
³лінічних� озна³� Àраження� ЦНС� –� менін�іт,� менін-
�оенцефаліт,� Àраження� черепних� нервів.

Ми� спостері�али� хворо�о� на� хворобÀ� Рейтера
з� ³лінічними� проявами� Àраження� VIII� пари� череп-
них� нервів.� О³рім� с³ар�,� властивих� цій� хворобі,
пацієнт� в³азÀвав� на�шÀм� À� вÀхах,� зниження� слÀхÀ,
запаморочення,� хит³ість� при� ходьбі,� біль� �олови.
В� анамнезі� ЛОР-захворювань� не� бÀло.� На� аÀдіо-
�рамі� визначалося� двобічне� Àраження� слÀхÀ� по
звÀ³осприймальномÀ� типÀ� з� переважанням� про-
цесÀ� в� лівомÀ� вÀсі.� При� дослідженні� вестибÀляр-
но�о� апаратÀ� цьо�о� хворо�о� відзначено� поволі
з�асаючий� ніста�моїд,� відхилення� тіла� вліво� в� по-
ложенні� Ромбер�а.� Все� це� дає� підставÀ� припÀсти-
ти� Àраження� VIII� пари� черепних� нервів.� Висново³
невропатоло�а� в³азÀвав� на� стовбÀрні� порÀшен-
ня,� обÀмовлені,� мабÀть,� хламідійною� інфе³цією.
Підтвердженням� томÀ� слÀжить� відновлення� слÀхÀ
після� протихламідійної� етіотропної� терапії� [24].

У� пацієнтів� з� хворобою�Рейтера� нерід³о� вияв-
ляють� неврити� периферичних� нервів.� Наш� досвід
по³азÀє,� що� при� Àс³ладненій� формі� хламідіозÀ� À
ба�ато� ³о�о,� напри³лад,� при� хворобі� Рейтера,� за-
дов�о� до� зміни� сÀ�лобів,� виявляються� симптоми
астенії� і�елементи�сомато�енної�депресії:�підвище-
на� стомлюваність,� дратівливість;� поява� об’є³тив-
них� сÀ�лобових� проявів� пов’язана� з� психічним
стресом.� Спостері�аються� À� пацієнтів� симптоми,
зв’язані� і� зі� змінами� ве�етативної� нервової� систе-
ми:� підвищена� пітливість,� блідість� ш³ірних� по-
³ривів,� порÀшення� рефле³торних� реа³цій.

Нерід³о�при�хламідійній� інфе³ції� спостері�аєть-
ся� Àраження� очей� –� офтальмохламідіоз.� Вини³-
нення� цьо�о� захворювання� зÀмовлено� інфі³Àван-
ням� очей� хламідіями,� я³і� заносяться� рÀ³ами� са-
мих� хворих� із� сечостатевих� ор�анів.� Хламідійний
³он’юн³тивіт� À� дорослих� вини³ає� при� перенесенні
збÀдни³а�зі�сечостатевих�ор�анів�в�³он’юн³тиваль-
ний�мішо³� хворо�о� або� йо�о� статево�о� партнера.
Офтальмохламідіоз� нерід³о� є� наслід³ом� безпосе-
редньо�о� інфі³Àвання� очей� при� оро�енітальних
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се³сÀальних� ³онта³тах.� Відомі� випад³и� захворю-
вання� лі³арів� венероло�ів,� �іне³оло�ів,� о³Àлістів,
вини³аючі� після� обстеження� ними� хворих� на� Àро-
�енітальний� хламідіоз� [2].

Найчастішою� ³лінічною�формою� офтальмохла-
мідіозÀ� є� хламідійний� ³он’юн³тивіт� новонародже-
них.� Хламідійна� інфе³ція� очей� може� Àс³ладнюва-
тися� Àраженням� й� інших� ор�анів� À� новонародже-
них� дітей.� При� розповсюдженні� збÀдни³а� через
нососльознÀ� прото³À� вини³ають:� риніт,� назофа-
рин�іт,�євстахіїт,��острий�отит,�а�та³ож��либші�Àра-
ження� дихальної� системи.

Запальні� захворювання� сечостатевої� системи
À� дітей,� обÀмовлені� хламідіями,�ще� не� привернÀ-
ли� до� себе� належнÀ� Àва�À.� Проте� є� всі� підстави
вважати,�що� в� дитячомÀ� віці� Àро�енітальні� хламі-
діози�не�є�рід³існим�захворюванням.�Найчастішою
ло³алізацією� маніфестної� хламідійної� інфе³ції� À
дівчато³� є� зовнішні� статеві� ор�ани� і� піхва,� рідше
сечовипÀс³альний� ³анал� і� пряма� ³иш³а.� Я³� по³а-
зÀють� наші� спостереження� і� дані� літератÀри,� хла-
мідійна� інфе³ція� сечостатево�о� апаратÀ� À� дітей
може� тривало� перебі�ати� безсимптомно,� а³тиві-
зÀючись�під�впливом�різних�чинни³ів,� À� томÀ�числі
й� інших� пато�енних� а�ентів� [12,� 25].

Привертає� Àва�À� патоло�ія� ниро³� і� сечовивід-
них�шляхів� хламідійної� етіоло�ії� À� дітей.� Доведена
можливість� розповсюдження� хламідій� ³онта³тно-
побÀтовим�шляхом� серед� дітей� дош³ільно�о� і� мо-
лодшо�о�ш³ільно�о� ві³À,� а� та³ож� інфі³Àвання� внÀт-
рішньоÀтробно� і� під� час� поло�ів� при� проходженні
через� родові� шляхи� інфі³ованої� матері� [25].

Хламідійна� інфе³ція� дихальних�шляхів� розви-
вається� приблизно� À� половини� новонароджених,
хворих�на�³он’юн³тивіт.�У�той�же�час�À�7�%�випад³ів
хламідійна� пневмонія� може� бÀти� первинним� про-
явом� інфі³Àвання� новонароджених� і� дітей� першо�о
ро³À�життя�й�не�сÀпроводжÀватися�запальним�про-
цесом� в� ³он’юн³тивальномÀ� міш³À.� У� дітей� ві³ом
5-15� ро³ів� хламідійна� пневмонія� розвивається
більш� ніж� À� 14�%� пацієнтів.� При� цьомÀ� À� них� спо-
стері�ається� атипова� пневмонія� з� невираженими
³лінічними� проявами,� нечіт³ими� процесами� на
рент�ено�рамах� ле�ень.� Без� етіотропно�о,� аде-
³ватно�о� лі³Àвання� хламідійна� пневмонія� може
тривати�місяці� і� навіть� ро³и.� Найбільш� небезпечні
пневмонії� змішаної� хламідійно-ба³терійної� і� хла-
мідійно-вірÀсної� природи,� від� правильної� діа�но-
сти³и� я³их� залежить� ефе³тивність� лі³Àвання.

Та³им� чином,� хламідії,� бÀдÀчи� дÀже� поширени-
ми� збÀдни³ами� інфе³цій� в� людсь³ій� попÀляції,� ве-
дÀть� до� різних�форм� патоло�ій,� я³і� впливають� на

демо�рафічні� по³азни³и,� ви³ли³ають� серйозні� на-
слід³и�для� здоров’я� чолові³ів,�жіно³� і� дітей,� зÀмов-
люючи�різноманітні� захворювання� й� стани� з� відпо-
відними� наслід³ами� –� втратою� працездатності� та
е³ономічними� втратами.� При� цьомÀ� слід� враховÀ-
вати� тÀ� обставинÀ,� що� виявлення� хламідійної
інфе³ції� потребÀє� ³омпетентності� і� більш� висо³о�о
рівня� лабораторних� досліджень� порівняно� з� тра-
диційними� методами� лабораторної� діа�ности³и.
Висо³ий� рівень� і� обізнаність� обов’яз³ові� при� про-
веденні� лі³Àвально-профіла³тичних� заходів� і� ви-
³ористовÀванні� способів� реабілітації� хворих.
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S O C I A L  A N D  M E D I C A L  A S P E C T S  O F
C H L A M Y D I A L  I N F E C T I O N

I.I. Mavrov

SUMMARY.�The�article�presents�the�results�of�scientific
investigations� of� Institute� for� Dermatology� and
Venerology.� Concerning� clinical� manifistations,
treatment�and�prevention�of�chlamydial�infection.�The
date� on� its� prevalence� and�dynamics� of�morbidity;
features� of� chlamydiosis� pathogens;� influence� of
chlamydial� nfection� on� pregnancy,� foetus,� new-
borns,� role�of� chlamydias� in�pathogenesis�diseases
of�cardiovascular�and�nervous�systems,�joints,�eyes,
disturbances�of�reproductive�function,�are�analysed.
Main� forms�of� chlamydial� infection� among�children
population�and�chlamydioses�of� zoonotic�origin� are
described.
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В� динаміці� захворювання� досліджено� вміст
дея±их� позитивних� біл±ів� �острої� фази� (БГФ)� –
С-реа±тивно�о� біл±а� (СРБ),� цер¾лоплазмін¾� (ЦП),
α1-антитрипсин¾� (a1-АТ)� та� α1-±исло�о� �лі±опро-
теїн¾�(α1-КГП)�¾�сироватці�±рові�55�хворих�на��ос-
трий��епатит�А,�В�(ГГА�–�26,�ГГВ�–�18)�і�з�за�острен-
ням� хронічно�о� холецистопан±реатит¾� (ЗХП� –� 11).

По±азано,�що� ¾� хворих� на� �острі� вір¾сні� �епа-
тити�вміст�СРБ�¾�±рові�збільш¾ється�в�10-15�разів,
причом¾�меншою�мірою,� ніж� при�ЗХП;� вміст�СРБ,
ЦП,� α1-АТ� ¾� хворих� на� ГГВ� вище,� ніж� ¾� хворих� на
ГГА.�Моніторин��змін�±онцентрації�ЦП�і�α1-АТ�може
б¾ти�±орисний�для�оцін±и�перебі�¾� і�про�ноз¾�хво-
роби;� ¾� хворих� на� �острий� вір¾сний� �епатит� і� ЗХП
розбіжності� ¾� величині� співвідношень� БГФ
свідчать� про� дисбаланс� останніх� й� дозволяють� ¾
75�%� випад±ів� прип¾стити� етіоло�ію�жовтяниці.

ВірÀсні� �епатити� (ВГ)� À� сÀчасномÀ� світі� вийшли
на� одне� зі� значних�місць� серед� причин� смерті.� В
основі�широ³о�о� спе³трÀ� ³лінічних� проявів� ВГ� від
латентних�до�про�ресÀючих�форм,�поряд� з� вірÀсно-
імÀно�енетичними� взаємодіями,�має�місце�реаліза-
ція� ³омпенсаторно-пристосÀвальних� і� резервних
можливостей� ор�анізмÀ.�Цитоліз� і� запальні� зміни� в
печінці� є� основою� визначення� стÀпеня� запально-
не³ротичної� а³тивності� �остро�о�ВГ� (ГВГ).� При� цій
патоло�ії� варто� враховÀвати�сÀттєвÀ�особливість� �е-
патитів,� при� я³их� ор�аном-мішенню� слÀжить� печін-
³а,�що� займає� ³лючові� позиції� в� підтримці� �омео-
стазÀ� і�реалізації�специфічної��острофазної�відповіді.
У� зв’яз³À� з� цим� з’ясовÀвання� ролі� БГФ�я³� печін³о-
во-специфічних�біл³ів� становить�особливий� інтерес.

Нині� можна� вважати,� що� основною�фÀн³цією
�оловно�о�біл³а��острої�фази�–�СРБ�À�ссавців�є� імÀ-
норе�Àляторна,� я³а� змінює� імÀнні� і� неспецифічні
реа³ції� й� забезпечÀє� ³ооперацію�між�ними� [1].� Тест
³іль³існо�о� визначення�СРБ� À� ³рові� набÀв�широ³о-

�о� розповсюдження� в� ³лінічній� лабораторній� пра³-
тиці� для� діа�ности³и� і� моніторин�À� при� різноманіт-
них� захворюваннях� (À� ревматоло�ії,� пÀльмоноло�ії,
�ематоло�ії,� хірÀр�ії,� ³ардіоло�ії,� Àроло�ії� й� ін.),� оцін-
³и� а³тивності� запально�о�процесÀ,� виборÀ� аде³ват-
но�о� лі³Àвання,� ³онтролю� і� про�нозÀ� хвороби� [2].

Ба�ато� дослідни³ів� вважають,�що�СРБ�має� ве-
ли³е� про�ностичне� значення� для� моніторин�À� пе-
ребі�À� інфе³ційних� захворювань� і� пов’язаних� з
ними� Àс³ладнень.� Та³,� значення� СРБ� ³орелюва-
ли� з� рівнем� паразитемії� при� малярії� [3],� за�ост-
ренням� хронічно�о� �епатитÀ� В� і� С� [4].� СРБ� бÀв
найбільш� надійним�мар³ером� À� діа�ностиці� і� моні-
торин�À� ефе³тивності� лі³Àвання� ба³терійної� пнев-
монії,� інфе³ції� сечовивідних�шляхів,� ба³терійно�о
менін�ітÀ,� �астроентеритÀ� [5].� Досліди� [6]� по³аза-
ли,�що�в�хворих�на�аденовірÀснÀ�інфе³цію�динамі³а
³онцентрації� СРБ� À� ³рові� (за� відсÀтності� повтор-
ної� ба³терійної� інфе³ції)� бÀла� подібна� до� запаль-
ної� реа³ції� на� ба³терійнÀ� інфе³цію.

СРБ� присвячений� вели³ий� обся�� досліджень,
але� в� достÀпній� літератÀрі� мало� даних� про� роль
СРБ� À� неспецифічних� захисних� та� імÀнних� реа³ці-
ях� ор�анізмÀ� при� �острих� інфе³ційних� захворю-
ваннях� і,� зо³рема,� при� ГВГ.�Можливо,� це� пов’яза-
но� з� Àзвичаєною�дÀм³ою,�що� вірÀсна� інфе³ція� не-
значно� впливає� на� рівень� СРБ,� а� йо�о� ефе³ти
виявляються� тіль³и� при� появі� сÀпÀтньої� ба³терій-
ної� інфе³ції� або� імÀно³омпле³сної� патоло�ії.� За-
лишається� неясним,� чи� пов’язаний� синтез� СРБ� з
про�ресÀванням� ГВГ.

В� я³ості� лабораторних� мар³ерів� при� патоло�ії
печін³и� в� ціломÀ� підходять�майже� всі� сполÀ³и,�що
або�метаболізÀються,� або� синтезÀються� і� депонÀ-
ються� в� печін³ових� ³літинах.� Вважають,� що� ви-
значення� вмістÀ� α1-АТ,�ЦП,� α1-КГП� доцільні� для
діа�ности³и� хронічних� Àш³оджень� печін³и� [7].� При
цьомÀ� припÀс³ається� зниження� вмістÀ� цих� біл³ів� À
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сироватці� ³рові.� Проте� варто� врахÀвати,� що� ці
біл³и� належать� до� позитивних� біл³ів� �острої�фази
і� ³онцентрація� їх� зростає� при� �остромÀ� запаленні.

За� даними� дея³их� авторів,� ясно� про�лядаєть-
ся� про�ностична� роль� α1-АТ� при� �епатоцелю-
лярній� ³арциномі,� ³оли� рівень� цьо�о� біл³а� знижÀ-
вався� на� відмінÀ� від� ГВГ� [8].� За� іншими� даними
[9],� ризи³� розвит³À� цирозÀ� і� �епатоцелюлярної
³арциноми� не� залежить� від� наявності� в� анамнезі
�епатитÀ�В�або�С,�а�пов’язаний�з�дефіцитом�α1-АТ.
Та³ож� вважають,�що� �етерози�отні� α1-АТ-дефіцит-
зв’язані� цирози� є� чинни³ом� ризи³À� для� розвит³À
�епатоцелюлярної� ³арциноми� [10].� Отже,� динамі-
³а� змін� ³онцентрації� в� ³рові� α1-АТ� з� ÀрахÀванням
³ліні³о-анамнестичних� і� біохімічних� даних� À� хво-
рих�на�ГВГ,�на�наш�по�ляд,�може�бÀти�цінним�мар-
³ером,� що� дозволяє� оцінити� яс³равість� запаль-
ної� реа³ції� в� період� розпалÀ� хвороби,� а� та³ож
відбивати� можливість� розвит³À� затяжно�о� пере-
бі�À� і/або� хронізації� в� період� ре³онвалесценції.

За�альновідомо,�що�ЦП�віді�рає� ³лючовÀ�роль� À
розподілі,�транспорті�та��омеостазі�міді.�ЦП�ви³онÀє
та³ож� ряд� важливих� і� взаємозалежних�фізіоло�іч-
них� фÀн³цій,� найважливішою� з� я³их� є� о³сидазна
[11].�Останні� дані� �оворять,�що�цей�біло³�може�ви-
являти� проо³сидантнÀ� а³тивність� і� ви³ли³ати� о³ис-
нÀ� змінÀ� ліпопротеїнів� низь³ої�щільності� [12].� Та³им
чином,�ЦП�може�роз�лядатися� я³� а³тивний� Àчасни³
і� ре�Àлятор� вільноради³альних� процесів.

Отримані�на�сьо�одні�дані�пере³онливо�підтвер-
джÀють�модÀлювальнÀ� дію�ЦП� на�фа�оцитÀючÀ� а³-
тивність�моноцитів� і� нейтрофілів,� причомÀ� стÀпінь� і
спрямованість� цьо�о� впливÀ� залежать� від� станÀ
імÀнно�о�статÀсÀ�ор�анізмÀ,�яс³равості� імÀнно�о�за-
палення� [13].� Дефіцит� ЦП� змінює� �острофазнÀ
біл³овÀ� відповідь� на� вірÀснÀ� інфе³цію� і�може� впли-
вати�на�реа³тивність�лімфоцитів� [14].�Раніше�отри-
мані� е³спериментальні� дані�щодо� ролі� ЦП� я³� не-
специфічно�о� чинни³а� вірÀсно�о� імÀнітетÀ� �оворять
про� при�нічення� церÀлоплазміном� вірÀсної� реплі-
³ації,� а³тивації� синтезÀ� противірÀсної� попÀляції,� ба-
�атої� дефе³тними� част³ами,� і� про� прямий�модÀлю-
вальний� вплив� на� імÀннÀ� реа³цію� ор�анізмÀ� [15].

Фізіоло�ічна�роль� α1-КГП,�я³� і� інших��острофаз-
них� біл³ів,� залишається� до� ³інця� неясною.� α1-КГП
фÀн³ціонÀє� я³� імÀномодÀлятор,� має� превентивнÀ
захиснÀ� дію� при� �рамне�ативних� інфе³ційних� хво-
робах� [16].�Є� е³спериментальні� дані� про� про�нос-
тичне� значення� α1-КГП�при� септичномÀ�шо³À� [17].
БезÀмовно,�серед�позитивних�БГФ� α1-КГП�приваб-
ливий� для� з’ясовÀвання� йо�о� ролі� в� �острофазній
реа³ції� при�жовтяничних�формах� ГВГ.

Виходячи� з� ви³ладено�о,� метою� дослідження
бÀло� визначення� змін� вмістÀ� в� ³рові� позитивних
БГФ�–�СРБ,� α1-АТ,� α1-КГП� і�ЦП�при�жовтяницях� À
хворих�на�ГГА,�ГГВ� і�хворих� із�ЗХП,�а�та³ож�з’ясо-
вÀвання� їх� ролі� в� діа�ностиці� і� про�нозі� захворю-
вання.� Можливість� про�нозÀвати� хара³тер� пато-
ло�ічно�о� процесÀ� À� хворо�о� в� перші� дні� жовтя-
ниці� має� принципове� значення� À� зв’яз³À� з
необхідністю� диференційовано�о� підходÀ� до� па-
то�енетичної�терапії.�До�то�о�ж�на�почат³ових�ета-
пах� хвороби� бÀває� досить� с³ладно� диференцію-
вати� жовтяниці� інфе³ційно�о� �енезÀ� від� інших,
пов’язаних� із� за�остренням� хронічних� холецис-
топан³реатитів,� ³оли� анамнез� і� біохімічні� по³аз-
ни³и�не�завжди�чіт³о�дозволяють�сформÀвати�діа�-
ностичне� сÀдження,� а� ви³онання� імÀноло�ічних
аналізів� потребÀє� певно�о� часÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Усьо�о�під�нашим�спостереженням�перебÀвало�55�хворих

1-�о�і�2-�о�інфе³ційних�відділень�7-ї�місь³ої�лі³арні�м.�Сімферо-

поля,�з�них�26�хворих�на�ГГА,�18�–�на�ГГВ�і�11�–�із�ЗХП;�ві³ом�18-

55�ро³ів,�31�чолові³�і�24�жін³и.�Середній�ві³�хворих�із�ЗХП�бÀв

дещо�вищим�–� (45±10)�ро³ів� порівняно� з� хворими�на� ГВГ

(37±18).�У�всіх�пацієнтів�хвороба�мала�середній�стÀпінь�тяж-

³ості.�Оцінювали�та³ож�холестатичний�і�цитолітичний�синдро-

ми�за� ³лінічними� і�дея³ими�лабораторними�по³азни³ами�–

білірÀбіном,�АлАТ�та�ін.�У��рÀпах�порівняння�хворі�за�статтю

бÀли�розподілені�рівномірно.�Контролем�слÀжили�пра³тично

здорові�люди�ві³ом�від�18�до�55�ро³ів�(17�осіб).�Етіоло�ічнÀ

ідентифі³ацію�типÀ�ВГ�проводили�сероло�ічними�методами�–

ІФА,�РОПГА.�Для�ІФА�ви³ористовÀвали�тест-системи�НВО�«Діа�-

ностичні�системи»�(м.�Н.�Нов�ород,�Росія)�і�«Ве³о�еп-А»�ЗАО

«Ве³тор-Бест»�(м.�Новосибірсь³,�Росія).�Для�облі³À�резÀльтатів

ІФА�ви³ористовÀвали�ІФА-аналізатор�«ОЕП»�Мос³овсь³о�о�НПО

«Опти³о-еле³тронні�прилади»�при�довжині�хвилі�450�і�592�нм.

Для�реа³ції�оберненої�пасивної��ема�лютинації�ви³ористовÀва-

ли�набір�НВО�«Діа�ностичні�системи»�(м.�Н.�Нов�ород).

Визначення�вмістÀ��острофазних�біл³ів�À�сироватці�³рові

в�динаміці�захворювання�(�острий�період,�розпал,�рання�ре-

³онвалесценція)�проводили�та³:�СРБ�–�методом�радіальної

імÀнодифÀзії�за�Манчіні�[18],�ЦП,�α1-АТ�і�α1-КГП�–�методом
ра³етно�о�імÀноеле³трофорезÀ�за�Лореллом�[19].�Специфічні�ан-

титіла�до�еле³трофоретично�чистих�препаратів�СРБ,�α1-АТ,
α1-КГП,�ЦП�надані�відділом�моле³Àлярної��енети³и�НДІ�ІЕМ
РАМН�(С.�ПетербÀр�,�Росія).�В�я³ості�стандартів�ви³ористовÀ-

вали�чисті�препарати�цих�біл³ів.�Вимірювали�та³ож�вміст�ЦП

À�сироватці�³рові�ензиматичним�методом.�Для�математично-

�о�опрацювання�досліджÀваних�даних�ви³ористовÀвали�ме-

тоди�описової�статисти³и,�Т-³ритерій�Стьюдента�для�парних

порівнянь�і�дея³і�методи�непараметричної�статисти³и.
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Дослідження�по³азали� (табл.�1),�що�вміст�СРБ
À� ³рові� хворих� на� ГВГ� збільшÀється� в� �остромÀ
періоді� в� 10-15� разів,� при�ЗХП� –� À� 15-20� разів.� У
розпал� захворювання� в� �рÀпах� хворих� на� ГВГ� на
тлі� підвищення� за�ально�о� білірÀбінÀ� –� при� ГГА
(127,5±43,6),�при�ГГВ�(164,3±71,5)�м³моль/л�і�АлАТ
–� при� ГГА� (4,6±1,5),� при� ГГВ� (5,1±1,8)�м³³ат/л
рівень�СРБ� À� ³рові� значно� знижÀвався,� але� зали-
шався�помітно�вище�норми.�У��рÀпі�хворих� із�ЗХП
та³ож� відзначали� зниження� вмістÀ� СРБ� À� ³рові,
але� на� фоні� невели³о�о� підвищення� білірÀбінÀ� –
(115,3±52,2)�м³моль/л� і� АлАТ� –� (3,4±1,1)�м³³ат/л,
що,� мабÀть,� зÀмовлено� присÀтністю� ба³терійно�о
а�ента� в� пато�енезі� ЗХП.

Слід� зазначити,�що�більшість� хворих� À� всіх� �рÀ-
пах� виписÀвалася� зі� стаціонарÀ� в� період� ранньої
ре³онвалесценції,� ³оли�наставало� ³лінічне� видÀжан-
ня� і� зниження�рядÀ�біохімічних�по³азни³ів:�білірÀбін�–
до� (19,5±4,2)�м³моль/л,�АлАТ�–�до� (0,9±0,3)�м³³ат/л.
У�цей�період�вміст�СРБ�À��рÀпі�хворих�на�ГГА�і�з�ЗХП

По³азни³�
Здорові�особи�

n=17)�
Період� ГГА�(n=26)� ГГВ�(n=18)� ЗХП�(n=11)�

1� 11,3±4,5**� 15,6±3,8**� 28,5±9,4**�
2� 8,6±2,5**� 7,4±3,1**� 10,9±3,6**�

СРБ�
(м�/100�мл)� 1,0±0,4�

3� 2,4±1,7� 5,3±1,4*� 1,5±0,6�
1� 74,38±8,94**� 82,47±9,12**� 53,26±12,68�
2� 76,92±10,14**� 79,70±11,03**� 45,72±10,95�

ЦП�
(м�/100�мл)�

35,42±9,65�
3� 41,5±6,86� 46,82±7,94� 37,28±8,16�
1� 1,35� 1,25� 1,22�
2� 1,21� 1,16� 1,70�

ЦП/о³сидазна�
а³тивність�

1,0�
3� 1,03� 1,09� 1,10�
1� 394,12±38,42**� 412,68±39,46**� 417,24±58,92**�
2� 412,68±41,17**� 448,12±43,63**� 294,78±47,32�

α1-АТ�
(м�/100�мл)�

195,56±34,80�
3� 276,89±37,54� 355,78±34,78**� 223,45±52,68�
1� 93,62±22,58� 71,46±15,37� 102,35±22,16�
2� 112,34±18,44*� 74,52±10,85� 110,28±18,35�

α1-КГП�
(м�/100�мл)�

85,62±31,53�
3� 73,68±8,52� 76,48±9,82� 88,31±14,28�

Таблиця�1

Зміна�вмістÀ�дея³их�позитивних�БГФ�À�³рові�хворих�на�ГВГ�À�динаміці�недÀ�и�(M±m)

Ïðèì³òêè: 1 – ïðè ãîñï³òàë³çàö³¿; 2 – ðîçïàë õâîðîáè; 3 – ðàííÿ ðåêîíâàëåñöåíö³ÿ; * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ïîð³âíÿíî
ç íîðìîþ (Ð<0,05), ** – Ð<0,001.

По³азни³� ГГА� ГГВ�
Рівень�СРБ�À�³рові�в�розпал�недÀ�и�(м�/100�мл)� min�(n=11)� max�(n=15)� min�(n=8)� max�(n=10)�
Ліж³о-дні�� 19,8� 14,5� 43,4� 32,6�

Таблиця�2

Середня�тривалість�перебÀвання�À�стаціонарі�хворих�на�ГГА�і�ГГВ�залежно�від�мінімальних�і
ма³симальних�значень�СРБ�À�³рові�(М±m)

наближався� до� норми,� À� той� час� я³� при� ГГВ� зали-
шався� значно� вищим� від� рівня� À� здорових� людей.
При�цьомÀ� час� перебÀвання� в� стаціонарі� хворих� на
ГГВ�бÀв�найтривалішим.�МабÀть,�À�хворих�на�ГГВ,�не-
зважаючи� на� ³лінічне� видÀжання,� збері�аються� за-
пальні� явища�в�печінці� на�досить�висо³омÀ�рівні.

НашÀ� Àва�À� привернÀв� той�фа³т,�що� всÀпереч
очі³Àванню,� середні� значення� рівня� СРБ� при� ГГВ
виявилися� дещо� нижчими,� ніж� при� ГГА,� À� розпал
захворювання,� ³оли� в� ³рові� відзначали� найвищі
по³азни³и�білірÀбінÀ�й�АлАТ�(табл.�1).�ТомÀ�ми�роз-
ділили� �рÀпи� хворих� на� ГВГ� відповідно� до�ма³си-
мальних� і� мінімальних� значень�СРБ� À� цьомÀ� пері-
оді� захворювання� (табл.� 2).

У��рÀпі�хворих�на�ГГА�і�ГГВ,�в�я³их�À�період�роз-
палÀ� хвороби� і� ма³симальних� значень� біохімічних
по³азни³ів,� що� свідчили� про� синдром� цитолізÀ� і
холестазÀ,� відзначено� більш� низь³ий� рівень� СРБ,
³лінічне� одÀжання� і� нормалізація� біохімічних� по-
³азни³ів� наставали� пізніше.�Можливо,� про�ресÀ-
ючі�форми��епатитÀ�хара³теризÀються�своєрідністю
адаптаційних� реа³цій,� їх� неспроможністю� і� висна-
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женням� резервних�можливостей� печін³и� та� ор�а-
нізмÀ� в� ціломÀ.�До� то�о�ж� в� Àмовах� дефіцитÀ�СРБ
порÀшÀється� диференціювання� я³�ма³рофа�ів,� та³
і� Т-³літин,� що� може� призводити� до� дисре�Àляції
індÀ³ції� імÀнної� відповіді,�що,� в� свою� чер�À,� може
не�ативно� відобразитися� на� перебі�À� ГВГ� і� сприя-
ти� розвит³À� де³омпенсації� і� хронізації� процесÀ.

Дослідження� динамі³и� інших� �острофазних
біл³ів� по³азало� (табл.� 1),�що� при� ГГА� і� ГГВ� вміст
ЦП�À�³рові,�підвищÀючись�À�2�рази�в��остромÀ�пері-
оді,� залишається� на� томÀ�ж� рівні� в� розпал� захво-
рювання.� У� період� ре³онвалесценції� рівень� ЦП
знижÀється,� не� дося�аючи� нормальних� значень.� У
той�же� час� о³сидазна� а³тивність�ЦП� знижÀється� в
період� ре³онвалесценції� майже� до� нормальних
величин.� Коефіцієнт�ЦП/о³сидазна� а³тивність� при
всіх� типах� ВГ� в� динаміці� хвороби� достовірно� пе-
ревищÀє� нормальні� величини,� що� свідчить� про
синтез�ЦП� з� низь³ою� о³сидазною� а³тивністю.

Вміст�À�³рові�α1-АТ,�збільшÀючись�в�2-2,5�рази
на�почат³À� �остро�о�періодÀ,�ще�більше�зростає�в
розпал� захворювання� і� залишається� сÀттєво� ви-
щим�за�нормÀ�в�період�ре³онвалесценції�при�обох
типах� �епатитÀ.

ВраховÀючи� те,�що� досліджÀвані� біл³и� �острої
фази� не� тіль³и� віді�рають� вели³À� роль� À� за�аль-
номÀ� імÀнореа³тивномÀ� неспецифічномÀ� захисті,
але�й�створюють�певні�Àмови�для�специфічної�імÀн-
ної� відповіді,� ми� вважали� за� доцільне� роз�лянÀти,
поряд� з� абсолютними� значеннями� БГФ,� та³ож� їх
співвідношення,� тим� більше�що� на� абсолютні� зна-
чення� БГФ�можÀть� впливати� різні� фа³тори� (зне-
воднення,�інфÀзійна�терапія,�висота��аряч³и�тощо).

Виявили� найвище� співвідношення� СРБ/ЦП
при� �оспіталізації� À� хворих� із� ЗХП,� тобто� воно� пе-
ревищÀвало�нормÀ�в�2�рази� і�бÀло�в�3�рази�вище,
ніж� À� �рÀпах� хворих� на� ГВГ,� а� співвідношення
СРБ/α1-АТ� –� в� 13� і� 2� рази� відповідно.

Для� хворих� на� ГГА�при� �оспіталізації� хара³терні
найнижчі� значення�співвідношень�СРБ/α1-АТ� і�СРБ/
α1-КГП�порівняно�з�хворими�на�ГГВ�і�ЗХП�–�відповід-
но� в� 2� і� більше� разів� нижче.� Для� хворих� на� ГГВ
хара³терні� найвищі� значення� співвідношень� ЦП/
α1-КГП�при� �оспіталізації� і� α1-АТ/α1-КГП� À� розпал
хвороби,�що� перевищÀвало� рівень� цих� співвідно-
шень�À�хворих�на�ГГА�і�ЗХП�в�1,5�і�2�рази�відповідно.

Ви³ористання� тетрахорично�о� ³оефіцієнта� ³о-
реляції� між� етіоло�ією� захворювання,� рівнем� ³о-
ефіцієнтів� СРБ/ЦП,�ЦП/α1-КГП� при� �оспіталізації� і
α1-АТ/α1-КГП� À� розпал� хвороби�дозволило� за� зна-
ченням� цьо�о� ³оефіцієнта� про�нозÀвати� етіоло�іч-
нÀ� причинÀ� вини³нення�жовтяниці� та� інто³си³ацій-

но�о� синдромÀ�до� 80�%� випад³ів.� Та³,� я³що� в� �ос-
тромÀ�періоді�СРБ/ЦП�вищий�0,4� або�СРБ/α1-АТ�–
вищий�0,05,�можна� в� 78�%� випад³ів� стверджÀвати,
що� À� хворо�о� є� ЗХП.� При� �оспіталізації� хворих,� в
я³их�СРБ/α1-КГП<0,18,�можна� в� 71�%� дÀмати� про
ГГА,� а�ЦП/α1-КГП>0,9� і/або� α1-АТ/α1-КГП>5,2� при
�оспіталізації�і�в�розпал�хвороби�дозволяють�в�76�%
випад³ів� про�нозÀвати,�що� À� хворо�о� є� ГГВ.

Та³им� чином,�можна� стверджÀвати,�що�діа�но-
стичне� значення�мають� не� тіль³и� і� не� стіль³и� аб-
солютні� значення� рядÀ� БГФ,� а� величина� їх
співвідношення.� Даний� підхід� À� дослідженні� дає
можливість� зрозÀміти� не� тіль³и� причинÀ� і� пато�е-
нез�жовтяниці� та� інто³си³ації,� але� й� про�нозÀвати
перебі�� недÀ�и,� а� та³ож� оцінювати� ефе³тивність
лі³Àвання.� Все� це� ди³тÀє� необхідність� продовжен-
ня� досліджень� À� цьомÀ� напрям³À.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ГГА� і�ГГВ�вміст�СРБ�À�сироватці
³рові�збільшÀється�в�10-15�разів,�причомÀ�меншою
мірою,� ніж� при� ЗХП,� я³е� сÀпроводжÀється� підви-
щенням� цьо�о� по³азни³а� в� 15-20� разів.

2.�Вміст�СРБ,�ЦП�і�α1-АТ�À�³рові�хворих�на�ГГВ
вищий,� ніж� À� хворих� на� ГГА� при� �оспіталізації� і� в
період� ранньої� ре³онвалесценції.

3.� У� період� розпалÀ� захворювання� вміст�СРБ� і
α1-КГП�вищий�при�ГГА,�ніж�при�ГГВ.

4.� У� хворих� на� ГГА� і� ГГВ� з� мінімальними� зна-
ченнями� СРБ� в� період� розпалÀ� захворювання
³лінічне� одÀжання� і� нормалізація� біохімічних� ла-
бораторних� по³азни³ів� наставали� пізніше,� ніж� À
хворих� з� ма³симальними� по³азни³ами� СРБ.

5.�Зміни�в�³рові�ЦП�і� α1-АТ�аде³ватно�відобра-
жають� динамі³À� морфофÀн³ціональних� проявів
�остро�о� вірÀсно�о� �епатитÀ� і,� відта³,�можÀть� бÀти
³орисні� я³� по³азни³и� порÀшення� і� відновлення
фÀн³ції� печін³ових� ³літин,� для� моніторин�À� пере-
бі�À� і� про�нозÀ� хвороби.

6.� У� хворих� на� ГВГ� і� ЗХП� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості� величини� співвідношень� позитивних� БГФ
сÀттєво� розрізняються.� ҐрÀнтÀючись� на� різниці� À
величині� співвідношень� в³азаних� БГФ� À� 3/4� ви-
пад³ів� можна� припÀстити� етіоло�ію� жовтяниці.
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T H E  C O N T E N T  O F  T H E  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  V I R A L
H E P A T I T I S  A N D  E X A C E R B A T I O N S  O F
C H O L E C Y S T O P A N C R E A T I T I S

M.A. Andreychyn, I.Z. Karimov

SUMMARY.�The�content�of�some�positive�protein�acute
phase� proteins� (APP)� –�C-reactive� protein� (СRP),
ceruloplasmin� (CP),� α1-antitrypsin� (α1-АТ)� and
α1-acidic�glycoprotein�(α1-AGP)�in�blood�serum�of�55
patients�with�acute�virus�hepatitis�(AVH)�A,�B�(AVHA�–
26,�AVHB�–�18)�and�with�exacerbation�of�cholecysto-
pancreatitis�(ECP�–�11)�in�dynamics�of�disease�has�been
investigated.
It�is�shown,�that�the�CRP�content�in�blood�of�the�patients
with�AVH�increases�in�10-15�times,�moreover,�in�a�lesser
degree�than�at�the�patients�with�ECP;�content�of�CRP,
CP,�α1-AT�at�the�patients�with�AVHB�is�higher�than�at
the�patients�with�AVHA;�Monitoring�of� the�changes�of
CP� and� α1-AT� concentration� can� be� useful� for
evaluation�of�current�and�prognosis�of�disease�illness;
a�difference� in� ratio�of�APP�at� the�patients�with�AVH
and�ECP� testify� to� imbalance�of� the� last�and�allow� to
assume�the�jaundice�aetiology�at�75�%�cases.
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Вивчено� морфоло�ічні� зміни� в� 62� плацентах
при�безсимптомном¾�перебі�¾�НВ-вір¾сної� інфе±ції.
Безсимптомний� перебі�� НВ-вір¾сної� інфе±ції� три-
валістю�до�6�міс.� спричинює� ¾�плацентах�переваж-
но� ±омпенсаторні� реа±ції� з� бо±¾� плодових� ±рово-
носних� с¾дин� хоріальних� ворсин.� Хронічний� без-
симптомний� перебі�� НВ-вір¾сної� інфе±ції� без
реплі±ативної� а±тивності�НВV� з¾мовлює� я±� ±омпен-
саторні� реа±ції� з� бо±¾� плодових� ±ровоносних� с¾-
дин� хоріальних� ворсин,� та±� і� морфоло�ічні� пор¾-
шення�материнсь±о�о� ±ровото±¾� в� плаценті,� а� та-
±ож� зростання� частоти� різних� неспецифічних
запальних�процесів�¾�плацентарній� т±анині.�Хроніч-
ний�безсимптомний� перебі��НВ-вір¾сної� інфе±ції� з
реплі±ативною� а±тивністю� НВV� с¾проводж¾ється
зниженням� рівня� ±омпенсаторних� реа±цій,� висо-
±ою� частотою� пор¾шень�материнсь±о�о� ±ровото±¾
в� плаценті� і� запалення.�Особливо� помітною� є� ±он-
трастно� висо±а� частота� випад±ів� с±лероз¾� ворсин.

НВ-вірÀсна� інфе³ція� –� патоло�ія,� я³а� хара³те-
ризÀється� поліморфізмом� ³лінічної� ³артини,� висо-
³им�рівнем�захворюваності�та�значною�поширеніс-
тю.�Незважаючи� на� те,�що� за� останнє� десятиліття
дося�нÀто� значних� Àспіхів� À� профіла³тиці� �епатитів
з� парентеральним�механізмом�передачі,� ця� інфе³-
ція� залишається� однією� з� найва�оміших� проблем
сÀчасної� медицини.

На� сьо�одні� À� світі� нараховÀється� 350�млн� осіб
з� хронічною� НВ-вірÀсною� інфе³цією� [1],� ³ожно�о
ро³À� НВV� первинно� інфі³Àється� близь³о� 50�млн
осіб.� У³раїна� хара³теризÀється� помірною� частотою
зараження� населення� НВV,� проте,� за� даними� ос-
танніх� епідеміоло�ічних� досліджень,� справжній
рівень� захворюваності� значно� перевищÀє� по³аз-
ни³и�офіційної�статисти³и�[2].�Особливістю�епідем-
ічно�о� процесÀ�НВ-вірÀсної� інфе³ції� в� У³раїні� є� те,
що� з� Àведенням� À� дію� в� 1989�р.� про�рами�бороть-
би� з� розповсюдженням�ВІЛ-інфе³ції,� я³а� передба-
чає� заходи,� спрямовані� на� запобі�ання� інфі³Àван-
ню� при� ви³онанні� медичних� парентеральних�ман-
іпÀляцій,� відбÀлася� зміна� стрÀ³тÀри� шляхів� і

фа³торів� зараження� НВV.� На� сÀчасномÀ� етапі� пе-
реважаючими�шляхами� інфі³Àвання� (о³рім� зара-
ження� ін’є³ційних� нар³оманів)� є� статевий,� парен-
теральний� при� ви³онанні� медичних� діа�ностичних
маніпÀляцій,� я³і� не� передбачають� Àш³одження
ш³іри� та� слизових� оболоно³,� а� та³ож�набÀває� ва�и
інфі³Àвання� в� побÀті� та� при� ви³онанні� ³осметич-
них�маніпÀляцій� [2-4].� Інфі³Àвальна� доза� збÀдни³а
при� цих�шляхах� передачі� незначна,� томÀ,� я³� пра-
вило,� призводить� до� розвит³À� сÀб³лінічних� і� ле�-
³их� безжовтяничних�форм� �остро�о� �епатитÀ�В,� я³і
рід³о� діа�ностÀються,� проте� схильні� до� хронізації
патоло�ічно�о�процесÀ�[4].�Зважаючи�на�те,�що�пер-
винне� інфі³Àвання�НВV� більш� ніж� À� 70�%� випад³ів
відбÀвається�À�віці�15-29�ро³ів�[2],�переважно�вище
наведеними�шляхами,�жін³и� репродÀ³тивно�о� ві³À,
в�томÀ�числі�і�ва�ітні,�становлять��рÀпÀ�ризи³À�з�роз-
вит³À�À�них�безсимптомних� і�ле�³их�форм��остро�о
�епатитÀ� В� з� настÀпною� йо�о� хронізацією.� Хоча� À
більшості�пацієнтів�з�хронічною�НВ-вірÀсною� інфе³-
цією� і� не� вини³ають� ³лінічні� прояви,�що� хара³терні
для� хронічно�о� �епатитÀ�В,� проте� À� 60�%� з� них� ви-
являються� імÀноло�ічні,� біохімічні� та� морфоло�ічні
озна³и��епатитÀ�[3],�а�в�15-40�%�À�різні�періоди�життя
вини³ають� тяж³і� порÀшення� фÀн³цій� печін³и� [1].
Доведено,�що�НВV� ÀражÀє� не� лише� печін³À,� але� й
інші� ор�ани� та� системи.�Стосовно�плаценти� в� літе-
ратÀрі� немає� єдиної� дÀм³и�щодо� морфоло�ічних
змін� À� ній.� Та³,� є� дані� про� очевидний� не�ативний
вплив�НВV� на� стрÀ³тÀрÀ� та�фÀн³ції� плаценти� [5-8],
причомÀ� різні� автори� описÀють� різний� хара³тер
морфоло�ічних� змін.� У� той� же� час� [9]� навіть� при
жовтяничних� формах� �епатитÀ,� ³рім� посилено�о
від³ладання� білірÀбінÀ� À� плаценті,� не� виявляли� в
ній� сÀттєвих�морфоло�ічних� змін.�Щоправда,� та³ий
висново³� ґрÀнтÀється� на� невели³ій� ³іль³ості� мате-
ріалÀ.� ВраховÀючи� розбіжності� À� даних� різних� ав-
торів,� вини³ає� доцільність� по�либлено�о� пошÀ³À
диференційованих� підходів� до� оцін³и�морфоло�іч-
них�змін�плаценти,�я³і�б�дозволили�прийти�до�дос-
товірних� виснов³ів� про� патоло�ію� цьо�о� с³ладно-
�о� за� реа³ціями� ор�анÀ� [10,� 11].
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Метою� роботи� бÀло� дослідження� впливÀ� без-
симптомних�форм�НВ-вірÀсної� інфе³ції�на��істомор-
фоло�ію� плаценти� залежно� від� тривалості� патоло-
�ічно�о� процесÀ� та� реплі³ативної� а³тивності� НВV.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�період�2001-2003�рр.�під�нашим�спостереженням�пе-

ребÀвали�62�ва�ітні�з�безсимптомним�перебі�ом�НВ-вірÀс-

ної�інфе³ції.�У�всіх�пацієнто³�ва�ітність�завершилася�поло�а-

ми�на�38-40-мÀ�тижні.�Верифі³ацію�діа�нозÀ�проводили�на

основі�даних�імÀноферментно�о�аналізÀ�сироват³и�³рові�на

мар³ери�НВV�та�антитіла�до�них.

У�1-À��рÀпÀ�входила�21�пацієнт³а�з�безсимптомним�пере-

бі�ом�НВ-вірÀсної�інфе³ції�тривалістю�до�6�міс.�Діа�ноз�сÀмнівÀ�не

ви³ли³ав,�та³�я³��À�цю��рÀпÀ�в³лючалися�лише�ті�випад³и�пер-

винно�о�інфі³Àвання�НВV,� À�динаміці�спостереження�за�я³ими

Àпродовж�1-6�місяців�відбÀвалася�елімінація�НBsAg,�а�з�часом

з’являлися�анти-НBs.

У�41�пацієнт³и�діа�ностовано�хронічний�безсимптомний�пе-

ребі��НВ-вірÀсної�інфе³ції,�при�цьомÀ�НBsAg�À�сироватці�³рові�ви-

значався�впродовж�6�і�більше�місяців,�визначалися�анти-НВс�IgG

чи�їх�поєднання�з�анти-НВе�IgG.�З�них�À�30�пацієнто³�мар³ери

реплі³ативної�а³тивності�НВV�не�визначалися�(2-а��рÀпа),�а�в�11

пацієнто³�бÀли�наявні�озна³и�реплі³ативної�а³тивності�НВV:�À�всіх

випад³ах�знаходили�анти-НВс�IgМ,�À�3�–�НВеАg�(3-я��рÀпа).

З�метою��істоло�ічно�о�дослідження�шматоч³и�плаценти

впродовж�48��од�фі³сÀвали�À�10�%�нейтральномÀ�забÀфере-

номÀ�розчині�формалінÀ,�потім�після�зневоднення�заливали

À�парафін.�На�санномÀ�мі³ротомі�ви³онÀвали��істоло�ічні�зрізи

товщиною�5-6�м³м.�З�о�лядовою�метою�застосовÀвали�забарв-

лення��емато³силіном�і�еозином,�а�для�оцін³и�фібринÀ�та�³о-

ла�енових�воло³он�ви³ористали�методи³À�забарвлення�хро-

мотропом�2Б�–�світловим�зеленим�SF�[12].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При�мі³рос³опічномÀ�дослідженні� плацент� спо-
стері�али� різноманітні� морфоло�ічні� зміни,� серед
я³их� найчастіше� відзначалися� �іперемія� та� ан�іо-
матоз� (збільшення� ³іль³ості� ³ровоносних� сÀдин)
ворсин,� поширені� стази� в� інтервільозних� просто-
рах,� ³альциноз,� посилене� від³ладання�міжворсин-
³ово�о� фібриноїдÀ� та� с³лероз� ворсин� (мал.� 1).

Мал.�1.�Гістоморфоло�ічні�зміни�À�плацентах�породіль�при�безсимптомномÀ�перебі�À�НВ-вірÀсної�інфе³ції
залежно� від� її� тривалості� та� реплі³ативної� а³тивності� НВV:� а)� випадо³� поєднання� �іперемії� та� ан�іома-
тозÀ� в� термінальних� ворсинах� (перша� �рÀпа� дослідження,� забарвлення� �емато³силіном� і� еозином,
×140);� б)� поширені� стази� в� інтервільозних� просторах� (дрÀ�а� �рÀпа� дослідження,� забарвлення� �емато³-
силіном� і� еозином� ×56);� в)� масивні� ³альцифі³ати� (найтемніші� ділян³и� зображення)� в� т³анині� плаценти
(дрÀ�а� �рÀпа� дослідження,� забарвлення� �емато³силіном� і� еозином,� ×140);� �)� значні� від³ладання� інтер-
вільозно�о�фібриноїдÀ� (найтемніші� ділян³и� зображення)� À� поєднанні� зі� с³лерозом� ворсин� (третя� �рÀ-
па� дослідження,� забарвлення� хромотропом� 2Б� –� світловим� зеленим� SF,� ×56).
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Та³ож�мали�місце� озна³и� �остро�о� чи� хронічно�о
запалення� в� хоріальних� оболон³ах,� децидÀальній
т³анині,� іноді� À� ворсинах.� Одна³� різноманітність
проявів� запалення� розцінювалась� нами� не� я³
відповідь� на� безпосередню� дію� НВV� чи� йо�о� ан-
ти�енів,� а� я³� неспецифічна� реа³ція,�що� вини³ала
на�фоні� при�нічення� імÀнної� відповіді� та� знижен-
ня� резистентності� ор�анізмÀ� ва�ітної� і� зÀмовлюва-
лася� іншими� чинни³ами.� Ендовас³Àліт,� я³ий� опи-
сÀвали� я³� хара³тернÀ� озна³À� Àраження� плаценти
при�різних�вірÀсних��епатитах� [8],�нами�бÀв�зафі³-
сований� лише� в� одномÀ� випад³À.

Для� порівняння� в� ³ожній� �рÀпі� визначали� про-
цент� виявлення� певних� морфоло�ічних� змін� се-
ред� Àсіх� випад³ів.� РезÀльтати� та³о�о� порівняння
наведено� на� діа�рамі� (мал.� 2).

По³азни³и�першої� �рÀпи�–� �іперемія� та� ан�іома-
тоз� ворсин,� я³і�можна� віднести�до� ³омпенсаторних
реа³цій,� відповідали� середньомÀ� рівню� їх� виявлен-
ня�À�попÀляції�(52,4�та�4,8�%�відповідно)�À�2003�р.�(мал.
2)� (за� звітними�даними�обласно�о�дитячо�о�патоло-
�оанатомічно�о�бюро).�Стази� в� інтервільозних� про-
сторах� і� посилене� від³ладання� інтервільозно�о
фібриноїдÀ,�я³і� хара³теризÀють�порÀшення�цир³Àляції
материнсь³ої� ³рові� в�плаценті,� та³ож�спостері�алися
з�частотою,� хара³терною�для�середньо�о�рівня�À�бÀ-

³овинсь³ій�попÀляції�–�4,8� та�9,5�%�відповідно.�Дещо
частіше�діа�ностÀвався� ³альциноз� (28,6�%)� порівня-
но�з�попÀляційним�рівнем,�де�частота�йо�о�с³ладала
21,0�%.� [8].�Необхідно� зазначити,�що�озна³и�різних
видів� запалення� траплялися� з� частотою,� я³а�майже
не� відрізнялася� від� попÀляційної� À� 2003�р.� (9,5�%).
Очевидних�форм� с³лерозÀ� ворсин� À� першій� �рÀпі
дослідження�не�зафі³совано�в�жодномÀ�випад³À,�тоді
я³� À� попÀляції� частота�цієї� патоло�ії� с³ладала�3,6�%.
Та³им�чином,�À�першій��рÀпі�дослідження�спостері�а-
лося� зростання� частоти�випад³ів� з�озна³ами�напрÀ-
ження� ³омпенсаторних� сÀдинних� реа³цій� плаценти
порівняно� з� попÀляційним�рівнем.

У� 2-й� �рÀпі� частота� випад³ів� напрÀження� ³ом-
пенсаторних� сÀдинних� реа³цій� плаценти� бÀла�ще
більшою,� але� водночас� спостері�алося� і� різ³е
збільшення� частоти� озна³� порÀшень� ³ровообі�À� в
інтервільозних� просторах.� Частота� ³альцинозÀ
(23,3�%)� лише� трохи� перевищÀвала� попÀляційнÀ.
Майже� вдвічі� частіше� виявлялося� запалення� пла-
центи�(16,7�%),�а�в�одномÀ�випад³À�(3,3�%)�зафі³со-
вано� с³лероз� хоріальних� ворсин.� В³азані� зміни
свідчать� про�ще� більше,� порівняно� з� першою� �рÀ-
пою,�напрÀження�³омпенсаторних�реа³цій�À�плаценті
і,�поряд�з�цим,�значне�зростання�частоти�випад³ів�з
морфоло�ічними�озна³ами� порÀшено�о�материнсь-
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Мал.� 2.� Частота� випад³ів� різних� варіантів� �істоморфоло�ічних� змін� À� плаценті� при� безсимптомномÀ
перебі�À� НВ-вірÀсної� інфе³ції� À� �рÀпах� дослідження� (1-а� �рÀпа� –� безсимптомний� перебі�� НВ-вірÀсної
інфе³ції�тривалістю�до�6�міс.� (n=21),�2-а��рÀпа�–�хронічний�безсимптомний�перебі��НВ-вірÀсної� інфе³ції,
з� відсÀтністю� реплі³ативної� а³тивності� НВV� (n=30),� 3-я� �рÀпа� –� хронічний� безсимптомний� перебі�� НВ-
вірÀсної� інфе³ції� з� реплі³ативною� а³тивністю�НВV� (n=11).



2 0

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

³о�о� ³ровообі�À� в� плаценті� та� озна³ами� зниження� її
резистентності� до�фло�о�енних� а�ентів.

У�3-й��рÀпі�дослідження,�на�відмінÀ�від�1-ї�та�2-ї,
частота� сÀдинних� ³омпенсаторних� реа³цій� бÀла
значно� нижчою,� тоді� я³� озна³и� порÀшення� цир³À-
ляції� материнсь³ої� ³рові� в� плацентах� виявляли-
ся�частіше.�У�цій��рÀпі�та³ож�різ³о�зростала�часто-
та� випад³ів� запалення� (45,5�%)� та� озна³� с³леро-
зÀ� ворсин� (81,8�%).� Частота� ³альцинозÀ� (27,3�%)
сÀттєво� не� відрізнялася� від� 1-ї� �рÀпи.

У� ціломÀ,� хара³теризÀючи� морфоло�ічні� зміни
в� плацентах� з� точ³и� зорÀ� плацентарної� недостат-
ності,� можна� ³онстатÀвати,�що� À� 1-й� �рÀпі� дослід-
ження� частота� хронічної� плацентарної� недостат-
ності� с³ладала� 47,6�%,� причомÀ� в� Àсіх� випад³ах
реєстрÀвалася� ³омпенсована� її�форма,� À� 2-й� �рÀпі
хронічна� плацентарна� недостатність� траплялася
À� 50,0�%,� причомÀ� À� 43,3�%� відмічалася� її� сÀб³ом-
пенсована�форма� і� лише� в� 6,7�%� –� ³омпенсова-
на,� À� 3-й� �рÀпі� частота� хронічної� плацентарної� не-
достатності� бÀла� найвищою� (81,8�%),� причомÀ� по-
вністю� ³омпенсованих�форм� не� зареєстрÀвали,� а
сÀб³омпенсовані� та� де³омпенсовані� форми� вияв-
ляли� з� частотою�36,3� та� 45,5�%�відповідно.

Âèñíîâêè

1. Безсимптомна�НВ-вірÀсна� інфе³ція� триваліс-
тю�до�6�міс.� спричиняє�в�плацентах,� в� основномÀ,
³омпенсаторні� реа³ції� з� бо³À� плодових� ³ровонос-
них� сÀдин� хоріальних� ворсин.

2. Безсимптомна� хронічна� НВ-вірÀсна� інфе³ція
з� відсÀтністю� реплі³ативної� а³тивності� НВV� зÀмов-
лює� я³� ³омпенсаторні� реа³ції� з� бо³À� плодових
³ровоносних� сÀдин,� та³� і� порÀшення� материнсь-
³о�о� ³ровообі�À� в� плаценті,� а� та³ож� зростання
частоти� різних� неспецифічних� запальних� процесів
À� плацентарній� т³анині.

3. Безсимптомна� хронічна� НВ-вірÀсна� інфе³ція
з� озна³ами� реплі³ативної� а³тивності� НВV� сÀпро-
воджÀється� зниженням� рівня� ³омпенсаторних� ре-
а³цій�плодових�сÀдин,�висо³ою�частотою�порÀшень
материнсь³о�о� ³ровообі�À� та� запальних� процесів
À� плаценті� і� особливо� висо³ою� частотою� випад³ів
с³лерозÀ� ворсин.
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O F  H B - V I R U S  I N F E C T I O N  O N  T H E
M O R P H O L O G I C A L  S T A T E  O F
P L A C E N T A

Yu.O. Randiuk, I.S. Davydenko

SUMMARY.� The�morphological�modifications� in� 62
placentas� are� investigated� at� the� latent� course� of
HB� virus� infection.� Basing� on� the� researches� the
following�conclusions�are�made.� The� latent� course
of�HB-virus�infection�by�duration�to�6�months�causes
mainly�compensatory�responses�from�the�vessels�of
the� chorionic� villi� in� placentas.� The� chronic� latent
infection� without� replicative� activity� of� HB-virus
stipulates� both� the� compensatory� reactions� of� the
vessels� of� the� chorionic� villi� and�morphological
violations�of�maternal�bloodstream�in�placenta,�and
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also� increasing�of� frequency�of�various�nonspecific
inflammatory� processes� in� placental� tissue.� The
chronic� latent� infection�with� replicative� activity� of
HB-virus� is� accompanied� by� decreasing� of� a� level

of� compensatory� responses,� high� frequency� of
maternal� bloodstream� violations� in� placenta� and
inflammation.�Especially�noticeable�is�the�contrastly
high�frequency�of�villi�sclerosis�cases.
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Під� спостереженням�переб¾вало� 95� дітей,� хво-
рих� на� �епатит� А� (ГА).� Проведені� дослідження� по-
±азали,�що�перебі��ГА�¾�дітей,�я±і�тривалий�час�меш-
±али� в� е±оло�ічно� несприятливих� ¾мовах,
відрізняється� значною� своєрідністю� і� хара±тери-
з¾ється,�перш�за�все,�тим,�що�±лінічна�±артина�ГА�¾
них�б¾ла�яс±равішою,�представлена�більшою�мірою
середньотяж±ими,� нерід±о� рецидивними�формами
хвороби� із� затяжною� ре±онвалесценцією.

Відомо,�що� забрÀднення� дов³ілля� різноманіт-
ними� ³сенобіоти³ами� ви³ли³ає� не�ативні� зрÀшен-
ня� в� е³оло�ії.� Антропо�енні� забрÀднювачі� приро-
ди� є� особливою� небезпе³ою� для� здоров’я� дітей,
я³і� за� ві³овими� особливостями� відрізняються
підвищеною� чÀтливістю� до� них� [1-6].

Серед� них� важливе� місце� займає� проблема
ви³ористання�пестицидів�À�сільсь³омÀ��осподарстві.
Їх�широ³е�застосÀвання,�поряд�зі�значним�е³оло�іч-
ним� ефе³том,� сÀпроводжÀється� забрÀдненням� Àсіх
³омпонентів�біосфери,�що�призвело�до�їх�³олосаль-
но�о� розповсюдження� на� Землі:� пестициди� типÀ
ДДТ� та� дио³сини� виявлені� навіть� À� ³ри�ах� Антар³-
тиди�та�À�т³анинах�пін�вінів�[1,�2,�4].

З�ідно�із�сÀчасними�Àявленнями,��епатит�А�(ГА)�–
доброя³існе,� з� ци³лічним� перебі�ом� захворюван-
ня,�я³е�найчастіше�діа�ностÀється�À�дітей,�підліт³ів
та� осіб�молодо�о� ві³À.

За� останні� ро³и� різ³о� зросла�мі�рація� до� Кри-
мÀ�населення�з�різних�ре�іонів�Середньої�Азії.�По-
передні� спостереження� за� дітьми,� хворими� на� ГА,
що� приїхали� з� цих� ре�іонів,� по³азали,�що� він� час-

то� перебі�ає� À� них� з� рядом� особливостей.� Вони
стосÀються� насамперед� тяж³ості� процесÀ,� зÀмов-
леною� значною� жовтяницею,� сÀттєвим� збільшен-
ням� розмірів� печін³и� і� селезін³и,� зрÀшеннями� À
ферментемії� та� часто� затяжним� перебі�ом.�Певно,
причиною� та³их� проявів� є� той�фа³т,�що� більшість
та³их�дітей�переїхали�до�КримÀ�з�ре�іонів� з� інтен-
сивним� застосÀванням� пестицидів,� що� ви³орис-
товÀються� при� вирощÀванні� бавовни.

У�зв’яз³À�з�цим,�метою�роботи�є�детальний�ана-
ліз�³лінічно�о�перебі�À��остро�о�ГА�À�дітей,�що�при-
бÀли� до� КримÀ� з� бавовновирощÀвальних� ре�іонів
Середньої� Азії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�95�дітей�ві³ом�від�8�до

14�ро³ів,�я³і�бÀли�À�³лініці�з�приводÀ�ГА.

ГА�діа�ностÀвали�шляхом�визначення�À�сироватці�³рові

анти-HAV�IgM�методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�за

допомо�ою�тест-системи�фірми�СП�ДІА�плюс.�Для�ви³лючен-

ня��епатитÀ�В�(ГВ)�та��епатитÀ�С�(ГС)�À�³ожної�дитини�визна-

чали�сероло�ічний�мар³ерний�профіль�на�HBsAg,�HВeAg,�анти-

HBs,�анти-HВe,�анти-HBc,�анти-HCV�(СП�ДІА�плюс).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Діа�ноз�ГА�встановлювали�при�виявленні�анти-
HAV�IgM�та�відсÀтності�мар³ерів�ГВ�і�ГС.

З�95�дітей,�хворих�на�ГА,�–�48� (основна��рÀпа)
прибÀли� до� КримÀ� на� постійне�місце�меш³ання� з
ре�іонів� Середньої� Азії� з� висо³им� територіальним
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навантаженням� пестицидами.� 47� дітей,� зіставних
за�ві³ом�і�статтю,�що�народились�і�меш³ають�À�Кри-
мÀ,� с³лали� �рÀпÀ� порівняння.

Епідеміоло�ічний� анамнез� хворих� на� ГА� бÀв
пра³тично�одна³овим�в� обох� �рÀпах.�Відомості� про
³онта³т�з�хворими�на��епатит�А�в�основній��рÀпі�бÀли
À�38�(79,2�%)�дітей,�À��рÀпі�порівняння�–�À�36�(76,6�%).

Аналіз� ³лінічної� ³артини� ГА� À� дітей� з� �рÀпи� по-
рівняння� по³азав,�що� переважали� ле�³і�форми� не-
дÀ�и�–�À�34�(72,4�%).�В�11�(23,4�%)�випад³ах�ГА�пе-
ребі�ав�À�формі�середньої�тяж³ості�і�лише�À�2�(4,2�%,
P<0,001)� хворих� відзначалась� тяж³а�форма� ГА.

Перебі�� ГА� À� більшості� дітей� цієї� �рÀпи� –� 36
(76,6�%)� бÀв� �острим,� основні� симптоми� захворю-
вання� зни³ли� протя�ом� 25-30�діб� від� йо�о� почат-
³À.� Залиш³ові� явища� при� виписці� зі� стаціонарÀ
бÀли�À�12� (25,4�%)�дітей,�одна³�бÀли�виражені�не-
значно� (збільшення� печін³и� до� 1�см� –� À� 14,9�%,
�іперферментемія,� я³а� перевищÀвала� нормÀ� À� 1,5
разÀ� –� À� 6,4�%� і,� зрід³а,� поєднання�цих� озна³).

Під�острий� перебі�� ГА� спостері�ався� À� 17,0�%,
затяжний�–�À�6,4�%.�Рід³існими�бÀли� і�за�острення
(2,1�%),� причомÀ� всі� вони� перебі�али� сÀб³лінічно.

Переджовтяничний�період�ГА�À�78,8�%�випад³ів
мав� �острий,� позначений� почато³� з� підвищенням
температÀри� тіла� вище�38� оС� (À� 31,9�%� хворих).

За�альното³сичні� явища� –� в’ялість,� слаб³ість,
за�альне� нездÀжання,� зниження� апетитÀ� –� спосте-
рі�ались� À� 68,1�%� дітей,� причомÀ� та³� само� часто,
я³� і� диспепсичні� (нÀдота,� блювання� –� À� 65,9�%),
болі� в� животі� (59,6�%).� У� 29,8�%� випад³ів� відзна-
чались� та³і� симптоми� інто³си³ації,� я³� біль� �олови,
запаморочення,� лабільність� настрою.� Рід³і� випо-
рожнення� не� є� хара³терними� для� переджовтянич-
но�о� періодÀ� ГА� на� відмінÀ� від� ³атаральних� явищ
з� бо³À� верхніх� дихальних�шляхів� (�іперемія� сли-
зової� оболон³и� рото�лот³и,� за³ладеність� носа,
по³ашлювання),�що� бÀли� À� 31,9�%� дітей.

Свербіння�ш³іри,� висип³и� та� артрал�ії� спосте-
рі�ались� при� ГА� надзвичайно� рід³о.� Середня� три-
валість� переджовтянично�о� періодÀ� при� ГА� À� на-
ших� спостереженнях� с³лала� (5,9±0,5)�дня.

Уявлення� про� особливості� жовтянично�о� пері-
одÀ�ГА�дає�не�частота�симптомів,�а� їх�яс³равість� і,
�оловне,� динамі³а� появи� і� розвит³À.� У� цієї� �рÀпи
хворих� за�альното³сичні� та� диспепсичні� явища� з
почат³ом� жовтяниці� швид³о,� протя�ом� 1-2� днів
(рід³о� 3-4� днів),� з�асали.� Їх� яс³равість� бÀла,� я³
правило,� незначною,� а� середня� тривалість� À� жов-
тяничномÀ� періоді� не� перевищÀвала� (2,6±0,4)�дня.
Свербіння�ш³іри,� висипання� та� артрал�ій� À� жов-
тяничномÀ� періоді� не� бÀло.

Інтенсивність�жовтяниці� в� ціломÀ� бÀла� невели-
³а:�À�42,6�%�дітей�вона�бÀла�слаб³ою,�одна³�більше
ніж�À�половини�(57,4�%)�–�помірною�(44,7�%)�і�навіть
інтенсивною� (12,7�%).

Динамі³а�розвит³À�та�за�альна�тривалість�жов-
тяниці� становила:� À� 91,5�%� дітей� ма³симальна� її
яс³равість� спостері�алась� À� перші� 5� днів� жовтя-
нично�о� періодÀ,� причомÀ� в� абсолютної� більшості
з� них� –� À� 1-2-й� день.� Наростання� жовтяниці� спо-
стері�алось� надто� рід³о� (4,2�%),� до� то�о� ж� в� Àсіх
хворих� тіль³и� À� перші� 5� днів.� Ма³симальна� яс³-
равість�жовтяниці� À� період�між�6-м� та�10-м�днями
після� її� почат³À� відзначена� тіль³и� À� 6,4�%� хворих.
Хара³терним� для� ГА� бÀв� �острий� зворотний� роз-
вито³� жовтяниці� À� більшості� пацієнтів:� À� 42,6�%
вона� лі³відÀвалась� до� 10-�о� дня� від� почат³À� жов-
тянично�о� періодÀ,� À� 53,2�%� –� на� 11-20-й� день� і
лише�À�4,2�%�–�між�20-м�і�30-м�днями.

Отже,� для� дітей� з� �рÀпи� порівняння,� хворих� на
ГА,�бÀла�хара³терною�динамі³а�жовтяниці�À�ви�ляді
�остро�о� пі³À� з� ма³симальним� підйомом� À� перші
2-3� дні� та�швид³им� зворотним�розвит³ом.�Серед-
ня� тривалість� жовтянично�о� періодÀ� становила
(12,4±1,2)�дня.

В� Àсіх� обстежених� відзначалася� �епатоме�алія.
У�76,6�%�випад³ів�спостері�алося�помірне�збільшен-
ня� печін³и� (до� 2-4�см� з-під� ³раю� реберної� дÀ�и),
більші� розміри� виявлені� À� 14,9�%� дітей,� а� À� 8,5�%
збільшення�печін³и�бÀло�мінімальним� (до�1-1,5�см).
Ма³симальне�збільшення�печін³и�та³�само,�я³�і�ма³-
симальна� яс³равість� жовтяниці,� відзначалися� À
перші� 5� днів� жовтянично�о� періодÀ� в� абсолютної
більшості� хворих� (93,6�%).�Наростання�розмірів� пе-
чін³и� À�жовтяничномÀ� періоді� спостері�алося� рід³о
(21,3�%),� причомÀ� в� Àсіх� хворих� À�межах� перших� 5
днів.� Нормалізація� розмірів� печін³и� дося�алась� À
38,3�%�дітей�протя�ом�20�днів,�À�46,8�%�À�межах�1�міс.,
пізніше�30-�о�дня�–�À�14,9�%.

Спленоме�алія�бÀла�виявлена�À�17,0�%�хворих�цієї
�рÀпи.�При�цьомÀ�привертає�Àва�À�незначна�виразність
цьо�о�симптомÀ:�À�91,5�%� всіх� дітей� зі� збільшенням
селезін³и� вона� виходила� не� більше� ніж� на� 0,5-
1,0�см� з-під� ³раю�реберної� дÀ�и.�Відзначена� та³ож
за�альна� незначна� тривалість� періодÀ� її� збільшен-
ня:� À� 85,1�%� випад³ів� розміри� селезін³и� нормалі-
зÀвались� до� 10-�о� дня�жовтянично�о� періодÀ.

При� аналізі� резÀльтатів� біохімічних� проб� бÀло
виявлено,�що� À� хворих� даної� �рÀпи� рівень� за�аль-
но�о� білірÀбінÀ,� дося�нÀвши� протя�ом� перших� 3-
5�днів� жовтянично�о� періодÀ� ма³симÀмÀ,� та³ож
швид³о� почав� знижÀватися,� нормалізÀючись� в
середньомÀ� за� (11,3±1,1)�дня.� А³тивність� АлАТ� і
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по³азни³� тимолової� проби� бÀли� підвищені� в� Àсіх
пробах�сироват³и,�що�брались�À�момент��оспіталі-
зації,� одна³� ці� по³азни³и� відрізнялись� та³ою� ж
швид³ою� динамі³ою� зворотно�о� розвит³À� –
(15,1±1,5)� і� (17,4±1,8)�дня� відповідно.

Я³� Àже� відзначалося,� епідеміоло�ічний� анам-
нез�хворих�на�ГА�бÀв�приблизно�одна³овим�в�обох
�рÀпах,�що� порівнювались.� Одна³,� ³лінічна� ³арти-
на� ГА� À� дітей,�що� прибÀли� до� КримÀ� з� е³оло�ічно
небла�ополÀчних� ре�іонів� Середньої� Азії� (основ-
на� �рÀпа),� відрізнялась�значною�своєрідністю.�Та³,
за� тяж³істю,� замість� абсолютно�о� переважання
ле�³их�форм� і� незначно�о�відсот³а� тяж³их,� відзна-
чено� 27,1�%� випад³ів� ле�³их�форм,� а� À� 14,6�%� –
тяж³і� форми� захворювання.� В� основномÀ� ж
³лінічна� ³артина� представлена� середньотяж³ими
формами� (58,3�%).

Перебі�� ГА� À�даної� �рÀпи� хворих� та³ож�бÀв�не-
звичайним.�Гострий�перебі��спостері�ався�À�45,8�%
випад³ів,�À�той�час�я³�À��рÀпі�порівняння�–�À�76,6�%
(Р<0,05),� а� питома� ва�а� під�острих� (35,4�%)� і� за-
тяжних�(18,8�%)�форм�інфе³ції�бÀла�дÀже�вели³ою.

Переджовтяничний�період� та³ож�перебі�ав� іна³-
ше,�ніж�це�вважається�хара³терним�для�ГА.�Майже�À
половини� хворих� (43,8�%)� почато³� недÀ�и� бÀв� не-
визначеним,�без�зафі³сованої�температÀрної�реа³ції.
Гострий� почато³� з� підвищенням� температÀри� тіла
відзначений� À� 56,2�%� хворих�цієї� �рÀпи.� Удвічі�мен-
ше,� ніж� À� �рÀпі� порівняння,� спостері�алися� ³ата-
ральні� явища�з�бо³À� верхніх�дихальних�шляхів� (16,6
порівняно�з�31,9�%,�Р<0,05).�В�1� хворої�бÀли�болі� À
вели³их� сÀ�лобах� та� в� 1� дитини� À� переджовтянич-
номÀ� періоді� ГА� зафі³соване� свербіння�ш³іри.

Жовтяничний� період� À� цієї� �рÀпи� пацієнтів
відзначений� і� рядом� особливостей,�що� вважали-
ся� не� притаманними� для� ГА.� Хвилі� сÀбфебрильної
температÀри� при� відсÀтності� інтер³Àрентних
інфе³цій� та� інших�можливих� джерел,� ³рім� �епати-
тÀ,�спостері�алися�À�22,9�%�хворих,� À� той�час�я³� À
�рÀпі� порівняння� –� À� 8,5�%� (Р<0,05).�Ш³ірне� свер-
біння� тÀрбÀвало� 18,8�%� осіб,� а� артрал�ія� –� 2,1�%.

За�альна� тривалість� інто³си³ації� –
(5,4±0,5)�дня� –� бÀла� та³ож� À� 2� рази� більша,� ніж
при�ГА�À��рÀпі�порівняння�–�(2,6±0,4)�дня.�Симпто-
ми� інто³си³ації,� я³і� в�ціломÀ�для�ГА�не� хара³терні,
відзначені� в� цій� �рÀпі� À� 20,8�%� випад³ів.

Яс³равість�жовтяниці�бÀла� та³ож�незвичайною:
À� 22,9�%� дітей� вона� бÀла� інтенсивною,� À� 14,6�%
вона� наростала� протя�ом� перших� 5-10� днів,� що
вважається� хара³терним� лише� для� ГВ.� Тривалість
жовтяниці� бÀла� значнішою,� ніж� À� �рÀпі� порівнян-
ня:� нормалізація� її� протя�ом� 10� днів� відзначена� À

18,8�%� випад³ів� проти� 42,6�%� À� �рÀпі� порівняння
(Р<0,05).� Розміри� печін³и� і� селезін³и� та� динамі³а
їх� збільшення� та³ож� виходили� за� межі� звичайних
Àявлень� про� ГА.� Збільшення� печін³и� бÀло� значні-
шим.�Та³,�збільшення�її�більш�ніж�на�4�см�з-під�³раю
реберної�дÀ�и�спостері�алося� À�27,1�%�дітей� (про-
ти� 19,1�%� À� �рÀпі� порівняння).� Тривале� зростання
її� розмірів� À� жовтяничномÀ� періоді� відзначалося� À
2,5�рази�частіше�(52,1�проти�21,3�%,�Р<0,05).�Роз-
міри� селезін³и� і� тривалість� їх� збільшення�бÀли� та-
³ож� незвичайно� вели³ими� для� ГА� і� ба�аторазово
перевищÀвали� À� наших� дослідах� те,�що� вважаєть-
ся� хара³терним� для� цієї� недÀ�и.

Âèñíîâêè

1.� У� дітей,� я³і� тривало� меш³али� в� е³оло�ічно
небла�ополÀчних� Àмовах,� перебі�� ГА� відзначаєть-
ся� значною� своєрідністю.

2.�Клінічна�³артина�ГА�À�них�виражена�яс³раві-
ше,� представлена� переважно� середньотяж³ими,
часто� рецидивними� формами� хвороби� із� затяж-
ною� ре³онвалесценцією.

3.�Подібні�³лінічні�прояви�та�перебі��ГА�À�дітей,
що� прибÀли� до� КримÀ� з� бавовновирощÀвальних
ре�іонів� Середньої� Азії,� вочевидь� пов’язані� з� три-
валим� меш³анням� в� Àмовах� широ³о�о� ви³орис-
тання� пестицидів� при� вирощÀванні� бавовни.
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C L I N I C A L  M A N I F E S T A T I O N S O F  V I R U S
H E P A T I T I S  À  I N  C H I L D R E N  WH O
L I V E D  I N  E C O L O G I C A L L Y  U N V A V O -
R A B L E  C O N D I T I O N S  F O R  A  L O N G  T I M E

E.Ya. Khalilov, A.V. Bobryshova, Î.S. Chernyayeva,
I.Yu. Maslova, L.I. Prokudina, A.E. Chytakova

SUMMARY.�95�children�with�virus�hepatitis�А�(VHA)
were� under� the� observation.� The� spent� exami-

nations� have� shown,� that� the� VHA� course� in
children,� who� lived� in� ecologically� unfavorable
conditions� for� a� long� time,� has� a� considerable
originality�and�is�characterized,�first�of�all,�by��that
the� clinical� pattern� of� VHA� at� them� is� expressed
more�brightly,� is�submitted�mostly�by�mild-severe,
quite�often�by� relapsing� � forms�of� the� illness�with
long� convalescence.
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Наведено� е±спериментальні� дані� вплив¾� різних
±онцентрацій� с¾ро�атів� опію� та�морфін¾� на�життє-
здатність� і�ф¾н±ціональн¾� а±тивність�монон¾±леарів
периферичної� ±рові� хворих� на� парентеральні
вір¾сні� �епатити� (ВГ)� та� здорових� людей.�По±аза-
но� ім¾нос¾пресивний� вплив� опіатів� і� висо±¾� то±-
сичність�с¾ро�атів�опію�для� ім¾ноцитів,� а� та±ож�ви-
со±¾� толерантність� лімфоцитів� нар±оспоживачів� до
цитото±сичної� та� ім¾нос¾пресивної� дії�морфін¾.

Част³а� нар³оспоживачів� À� стрÀ³тÀрі� паренте-
ральних� вірÀсних� �епатитів� неÀхильно� зростає� та
вже�дося�ає� 60-80�%� [1-3].� ВГ� разом� з�ВІЛ-інфе³-
цією� стають� мар³ером� нар³оспоживання.� Парен-
теральне� вживання� нар³оти³ів,� я³� правило,� при-
пÀс³ає�формÀвання�фізичної� та� психоло�ічної� за-
лежності� [4,� 5],� що� призводить� до� в³лючення
нар³оти³À� та� йо�о� «�либо³о�о� прони³нення»� À
метаболізм� і� ре�Àляцію� �омео³інезÀ�ма³роор�аніз-
мÀ.�Відомо,�що�опіати�впливають�пра³тично�на�всі
системи�ма³роор�анізмÀ� [4,� 5]� та� я³� нейромедіа-
тори�віді�рають�роль�цито³інів,�забезпечÀючи�взає-
модію� нейроендо³ринної� системи� з� імÀнною� та
системою� інтерферонів� [5].� Більшість� дослідни³ів
в³азÀє� на� імÀносÀпресивний� вплив� я³� ендо�ен-
них,�та³� і�е³зо�енних�опіатів�[2,�3,�6,�7].

ІмÀнна� система� віді�рає� провіднÀ� роль� À� пато-
�енезі� парентеральних� ВГ,� визначаючи� стÀпінь

тяж³ості,� ци³лічність� і� наслід³и�ВГ� [2,� 3].�Механіз-
ми� імÀнної�ре�Àляції�цитолізÀ�при�ВГ�ба�ато³омпо-
нентні�та�с³ладні,�а�при�ВГ�À�нар³оспоживачів�вза-
�алі� не� вивчені.� Крім� цьо�о,� робіт� з� вивчення� пря-
мо�о�впливÀ�опіатів�на� імÀноцити�À�нар³озалежних
хворих� на� ВГ� À� достÀпній� літератÀрі� та³ож� немає.
ТомÀ�основною�метою�роботи�бÀло� вивчення�пря-
мо�о� впливÀ� опіатів� на� імÀноцити,� їх�фÀн³ціональ-
нÀ� а³тивність� і� пояснення� дея³их� особливостей
пато�енезÀ� та� ³ліні³и� ВГ� À� нар³оспоживачів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�45�нар³озалежних�хворих�з�парентеральними

ВГ�(основна��рÀпа),�30�хворих�на�ВГ,�я³і�не�споживали�нар³о-

ти³ів�(³онтрольна��рÀпа),�і�25�³лінічно�здорових�осіб�(донори).

Ві³�обстежених�становив�18-40�ро³ів.�В�основній�і�³онтрольній

�рÀпах�всі�обстежені�бÀли�чолові³ами.�У��рÀпÀ�донорів�Àвійш-

ла�1�ва�ітна�жін³а�(термін�ва�ітності�30�тижнів).�ОсновнÀ�та

³онтрольнÀ��рÀпÀ�становили�хворі�на�парентеральні�моно-�та

мі³ст-�епатити�(B,�C,�В+С,�В+D,�В+С+D)�з�тяж³им�(20�%),�се-

редньотяж³им�(60�%)�і�ле�³им�стÀпенем�(20�%).�Обидві��рÀ-

пи�бÀли�репрезентативними�за�основними�параметрами.

У�межах�діючо�о�за³онодавства�в�я³ості�опіатів�ви³орис-

тані�залиш³и�«сÀро�атів�опію»�та�морфінÀ��ідрохлоридÀ�(до

0,1�мл),�залишені�нар³оспоживачами�À�ви³инÀтих�пласти³о-

вих�шприцах� та�ампÀлах�від�фарма³оло�ічних�препаратів

одразÀ�після�введення�нар³оти³ів.
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Я³�об’є³т�дослідження�ви³ористані�мононÀ³леари,�виді-

лені�з�венозної�³рові�на��радієнті�щільність�(р=1,077��/см3)

[8].�У�0,1�мл�похідної�сÀспензії�³літин�À�середовищі�199�(2х106/мл)

додавали�рівнÀ�за�об’ємом�³іль³ість�досліджÀвано�о�опіатÀ

(сÀро�атÀ�опію�або�морфінÀ)�À�різних�розведеннях�від�1:10�до

1:100�000�від�похідних.�СÀспензію�ін³ÀбÀвали�при�37�°С�про-

тя�ом�60�хв,�після�цьо�о�центрифÀ�Àвали�при�1000�об./хв

протя�ом�15�хв.�Для�оцін³и�то³сично�о�впливÀ�різних�³он-

центрацій�опіатів�на�мононÀ³леари�вивчали�їх�життєздатність.

СÀспензію�сÀправітально�фарбÀвали�0,1�%�розчином�трипа-

ново�о�синьо�о�(забарвлює�нежиттєздатні�лей³оцити)�[8].�У

³амері�Горяєва�підраховÀвали�пофарбовані�³літини�та�роз-

раховÀвали�рівень�нежиттєздатних�лей³оцитів.

Оцінювали�та³ож�вплив�опіатів�на�презентацію�рецеп-

торів�на�Т-лімфоцитах.�Для�цьо�о�бÀла�створена�модель,�я³а

базÀвалась�на�методі�виявлення�індивідÀальної�чÀтливості

Т-³літин�до� імÀномодÀляторів�[8]�за�рахÀно³�здатності�Т-

³літин�під�дією� імÀномодÀляторів�змінювати�на�мембрані

презентацію�рецепторів�до�еритроцитів�барана.�У�моделі

замість�імÀномодÀлятора�в�середовище�ін³Àбації�додавали

опіати.�Концентрація�опіатів�бÀла�підібрана�з�розрахÀн³ом�їх

впливÀ�на�життєздатність�мононÀ³леарів�та³им�чином,�щоб

рівень�³літин,�я³і�за�инÀли,�не�перевищÀвав�5�%,�що�бÀло

однією�з�основних�і�необхідних�Àмов�базової�методи³и�[8].

Для�моделі�бÀли�ви³ористані�дані,�отримані�при�вивченні

впливÀ�опіатів�на�життєздатність�мононÀ³леарів.

РезÀльтати�обробляли�за�допомо�ою�методів�варіаційної

математичної�статисти³и.�Віро�ідність�різниці�порівнюва-

них�по³азни³ів�оцінювали�за�³ритерієм�Стьюдента.�Для�об-

роб³и�ви³ористані�па³ети�про�рам�Microsoft�Exсel�(MS�Office

2000)�та�Statgrafics�for�Windows.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Зважаючи�на�те,�що�більшість�нар³оспоживачів
ви³ористовÀють�сÀро�ати�опію,�для�ма³симально�о
наближення� Àмов� е³спериментÀ� до� реальних,� на
першомÀ� етапі� необхідно� бÀло� вивчити� вплив� на
імÀноцити� саме� опійних� сÀро�атів.� КÀстарно� ви�о-
товлені� препарати� опію� е³стра�Àються� з� первин-
ної� сировини� ор�анічними� розчинни³ами� з� по-
дальшою� хімічною� модифі³ацією� оцтовим� ан�ід-
ридом� з� метою� отримання� диацетилморфінÀ
(�ероїнÀ)� [4]� і� більшість� «виробни³ів»� опійних� сÀ-
ро�атів� в�нашомÀ�ре�іоні�дотримÀється�цієї� схеми.
ТомÀ� з� певною�ймовірністю�можна� бÀло� розрахо-
вÀвати�на�дея³À�«стандартизацію»�цих�опіатів.�Слід
та³ож�в³азати,�що�в�останній�час�є�ба�ато�випад³ів
додавання� до� сÀро�атів� опію� виробни³ами� та� по-
стачальни³ами� нар³оти³ів� домішо³,� я³і� посилю-
ють�психотропний�ефе³т�нар³оти³À� (анти�істамінні
препарати,� ефедрин� та� ін.).

В� е³сперименті� ви³ористані� о³ремі� зраз³и� сÀ-
ро�атів� опію.�Для� оцін³и� то³сичності� їх� різноманіт-
них� проб,� а� та³ож� для� ви³лючення� імовірно�о
впливÀ� о³ремо�о� висо³ото³сично�о� зраз³а� на� інші
проби� сÀро�атів� опію,� отримані� зраз³и� цілеспря-
мовано� не� змішÀвали� в� один� пÀл.� У� проведеномÀ
дослідженні� вивчення� впливÀ� сÀро�атів� опію� на
мононÀ³леари� периферичної� ³рові� хворих� на� ВГ� і
донорів� чіт³о� простежÀвались� дві� тенденції:� за-
лежність� то³сичності� від� зраз³а� нар³оти³À� та� йо�о
³онцентрації� в� ³ÀльтÀральномÀ� середовищі.� Вия-
вилось,�що� навіть� в� достатньо� висо³их� розведен-
нях� 1:10�000� (0,5�м³�/мл)� і� 1:100�000� (0,05�м³�/мл)
сÀро�ати� опію� бÀли� висо³ото³сичними� для� імÀно-
цитів.� Рівень� нежиттєздатних� ³літин� після� ін³Àбації
з� сÀро�атами� опію� в� цих� розведеннях� ³оливався
в�достатньо�широ³их�межах�–� від� 10�до� 65�%.� Та-
³ий� широ³ий� діапазон� ³оливання� по³азни³ів� не
давав�можливості� для� статистично�о� аналізÀ� й� от-
римання� достовірних� даних.� Зі� збільшенням� ³он-
центрації� сÀро�атÀ� в� середовищі� ін³Àбації� ло�ічно
збільшÀвалась� і� йо�о� то³сичність.� Одна³� стÀпінь
то³сичності� жорст³о� залежав� тіль³и� від� досліджÀ-
вано�о�зраз³а�опіатÀ,�що�та³ож�не�дозволяло�про-
вести� віро�іднÀ� статистичнÀ� оброб³À� даних.

Для� ілюстрації� необхідно� навести� дані� з� тера-
певтичної,� то³сичної� та�летальної� ³онцентрацій�мор-
фінÀ� в� плазмі� ³рові� людини,� я³і� відповідно� станов-
лять�0,08-0,12;�0,15-0,5�та�0,5-4,0�м³�/мл�[4].�Та�я³що
Àмовно�порівняти�за�вмістом�морфінÀ�1�мл�сÀро�ат-
но�о�опіатÀ�до�1�мл�1�%�розчинÀ�морфінÀ� �ідрохло-
ридÀ� та� відповідно� прийняти� розведення� сÀро�атÀ
1:10�000� за� «летальне»� і� 1:100�000� –� за� «терапев-
тичне»,�можна�відзначити,�що�сÀро�ати�опію�в�ціло-
мÀ� виявились� значно� то³сичнішими,� ніж� чистий
морфін.�Необхідно� та³ож� в³азати,�що,� незважаючи
на� неможливість� статистичної� оброб³и� отриманих
даних� з� то³сичності� о³ремих� зраз³ів� сÀро�атів�опію,
їх� то³сичність� бÀла� вищою� для� �рÀпи� осіб,�що� не
вживала� нар³оти³ів,� порівняно� з� нар³оспоживача-
ми.�Одна³� і� цей�по³азни³�бÀв�досить� варіабельним.

Отримавши� дані� про� висо³À� то³сичність� сÀро-
�атів�опію�та�попередні�дані�про�вищÀ�толерантність
імÀноцитів� нар³оспоживачів� до� опіатів� порівняно
з� хворими� ³онтрольної� �рÀпи� та� донорами,� на� на-
стÀпномÀ� етапі� досліджень� необхідно�бÀло� вивчити
вплив� на�життєздатність�мононÀ³леарів� основно�о
³омпонентÀ� сÀро�атів� опію� –� фарма³оло�ічно�о
морфінÀ,� а� та³ож� вивчити� йо�о� імÀномодÀлювальнÀ
дію� на� імÀноцити.�Дані� залежності� цитото³сичності
морфінÀ� від� йо�о� ³онцентрації� в� середовищі� ін³À-
бації� мононÀ³леарів� наведені� в� таблиці� 1.
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Аналіз� по³азав,�що�незалежно�від� �рÀпи�пацієн-
тів� цитото³сичність� морфінÀ� для� мононÀ³леарів
збільшÀється� з�ростом�йо�о� ³онцентрації� в� середо-
вищі� ін³Àбації� імÀноцитів.� Залежність�має� с³ладний
нелінійний�хара³тер.�У�³онцентраціях�0,05� і�0,1�м³�/мл,
я³і� відповідають� «терапевтичномÀ»�рівню�морфінÀ� À
сироватці� ³рові,�морфін�пра³тично�не�мав�цитото³-
сичності.�Тіль³и�À�хворих�на�ВГ,�я³і�не�вживали�нар-
³оти³ів,� та� À� донорів� рівень� нежиттєздатних� ³літин
при� ³онцентрації� морфінÀ� 0,1�м³�/мл� незначно� пе-
ревищив� 5�%� бар’єр,� а� À� нар³оспоживачів� він� не
дося�ав�5�%� і�бÀв�достовірно�нижчим�від�по³азни³ів
À� звичайних� хворих� на�ВГ.

Рівень�за�иблих�імÀноцитів�ставав�значÀщим�вже
з� «то³сичної»� ³онцентрації� (0,5�м³�/мл)� в� Àсіх� �рÀ-
пах� обстежених� і� дорівнював� вже� 14-28�%.� Слід
відзначити,�що,� починаючи� з� ³онцентрації� морфінÀ
0,5�м³�/мл,� відзначені� достовірні� відмінності� À� рівні
за�иблих�мононÀ³леарів�між� �рÀпами.� Та³,� À� нар³о-
споживачів� цей�по³азни³�бÀв� À� 2�рази�нижчим,� по-
рівняно�зі�звичайними�хворими�на�ВГ� і�донорами.�З
ростом� ³онцентрації�морфінÀ� в� ³ÀльтÀральномÀ� се-
редовищі� достовірність� розбіжності�між� зазначени-
ми� �рÀпами�збері�алась,� але�бÀла�менш�значною,�а
при� рівні� морфінÀ� 500�м³�/мл� рівень� нежиттєздат-
них� ³літин� становив�майже� 70�%� і� вже� достовірно
не�відрізнявся�між��рÀпами.�Необхідно�та³ож�відзна-
чити,�що� віро�ідних� відмінностей� в� рівні� нежиттє-
здатних� імÀноцитів� À� випад³ах� ін³Àбації� ³літин� при
одна³ових� ³онцентраціях�морфінÀ� в� �рÀпі� донорів� і
хворих�на�ВГ,� я³і� не� вживали�нар³оти³ів,� не� відзна-
чено.�Отримані�дані�чіт³о�ілюстрÀють�те,�що�стій³ість

Таблиця�1

СтÀпінь�цитото³сичності�морфінÀ�для�мононÀ³леарів�периферичної�³рові�À�хворих�на�ВГ
та�³лінічно�здорових�осіб�(M±m)

Відсото³�нежиттєздатних�мононÀ³леарів�після�ін³Àбації�з�морфіном,�%�
Кінцева�³онцентрація�морфінÀ��
в�середовищі�ін³Àбації,�м³�/мл� Хворі�на�ВГ,��

я³і�вживали�нар³оти³и�
Хворі�на�ВГ,��

я³і�не�вживали�нар³оти³и�
Донори�

500�� 66,18±3,12√� 67,07±4,62√� 68,07±2,60√�
100� 47,07±3,65*,√� 57,07±4,46√� 57,73±3,15√�
50� 43,53±3,72� 50,53±3,27� 50,20±2,31√�
10� 40,07±2,46√� 46,47±3,13√� 44,13±3,16√�
5� 31,73±2,40*,√� 40,07±2,34√� 39,47±2,69√�
0,5� 14,53±3,07*,√� 28,87±3,50*,√,√√� 25,07±2,55√�
0,1� 4,27±0,71� 6,47±0,74√� 6,20±0,68√�
0,05� 3,87±0,83� 5,27±1,03� 4,07±0,96�

Контроль�то³сичності��
середовища�та�Àмов�ін³Àбації� 3,47±0,92� 3,53±0,91� 3,20±0,86�

 
Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç ãðóïîþ äîíîð³â (Ð<0,05); √ – ç êîíòðîëåì (Ð<0,05).

мононÀ³леарів� À� нар³оспоживачів� до� цитото³сич-
ної� дії� висо³их� ³онцентрацій� морфінÀ� достовірно
вища,�ніж�в�осіб,�що�не�вживають�нар³оти³ів.

НастÀпним�етапом�досліджень�бÀло�вивчення�імÀ-
номодÀлювальної�дії�морфінÀ.�БÀла�ви³ористана�³он-
центрація� морфінÀ� в� ³ÀльтÀральномÀ� середовищі
0,1�м³�/мл,� я³а� не�мала� цитото³сично�о� ефе³тÀ� та
бÀла� �раничною�між� «терапевтичною»� і� «то³сичною».
В�разі� застосÀвання�вищих�доз�морфінÀ� заздале�ідь
можна�бÀло�очі³Àвати�зниження�рецепторної�презен-
тації� на�мононÀ³леарах� за� рахÀно³� висо³о�о� рівня
нежиттєздатних�³літин.�ЗастосÀвання�саме�та³ої� ³он-
центрації� морфінÀ� для� осіб,� я³і� не� вживали� нар³о-
ти³ів,� À�вивченні� імÀномодÀляції� в�досліджÀваних� �рÀ-
пах� і� толерантність�нар³оспоживачів�до�висо³их�доз
опіатів,� робило� оптимальним� і� репрезентативним
ви³ористання�в�методиці�морфінÀ�в�дозі� 0,1�м³�/мл.
Вона� задовольняла� основнÀ� вимо�À� методÀ�щодо
вивчення� імÀномодÀлювальних� властивостей�різних
препаратів�–� ви³ористання�нето³сичних� терапевтич-
них� їх� ³онцентрацій,� анало�ічних�до� тих,�що�Àтворю-
ються�в� т³анинах�при�введенні�цих�препаратів� À�ра-
зових� терапевтичних� або�добових�дозах.� Крім�цьо-
�о,� цей� метод� припÀс³ає� ви³ористання� пÀлÀ
мононÀ³леарів� з�рівнем�нежиттєздатних� ³літин,� я³ий
не�перевищÀє�5-6�%� [8].�Цій�Àмові� і� відповідали�дані
попередньо�о� етапÀ�дослідження� ³онцентрації�мор-
фінÀ�0,1�м³�/мл.�Дані�про�вплив�морфінÀ�на�презен-
тацію�мембранних�рецепторів�Т-³літинами�в�дослід-
жÀваних� �рÀпах� і� À�донорів�наведені� в� таблиці�2.

В�Àсіх��рÀпах�ін³Àбація�Т-³літин�з�морфіном�при-
зводила� до� достовірно�о� зниження� рівня� розет-
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³оÀтворювальних� ³літин� (Е-РУК),� а� отже� –� до� зни-
ження� е³спресії� мембранних� рецепторів� до� ерит-
роцитів� барана.� Але� віро�ідних� відмінностей� між
�рÀпами� в� рівні� Е-РУК� я³� до,� та³� і� після� ін³Àбації� з
морфіном� не� визначено.� ВраховÀючи� це,� необхід-
но�бÀло�вивчити�стÀпінь�зниження�рівня�Е-РУК,�я³ий
можна� оцінити,� розрахÀвавши� інде³с� чÀтливості� до
імÀномодÀлятора,� я³ий� дорівнює� відсот³овомÀ
співвідношенню� рівня� Е-РУК� після� ін³Àбації� з� імÀ-
номодÀлятором�щодо�рівня�Е-РУК�при� ін³Àбації�без
ньо�о� [8].� Виявилось,� що� À� хворих� на� ВГ,� я³і� не
вживали� нар³оти³ів,� і� донорів� стÀпінь� зниження
дорівнював� 25-27�%,� а� À� нар³оспоживачів� бÀв� до-
стовірно� нижчим�–�майже� в� 2� рази� (12-16�%).�На-
ведені� дані� ілюстрÀють� імÀносÀпресивний� вплив
морфінÀ� в� Àсіх� �рÀпах.�Одна³,� я³� і� в� разі� вивчення
цитото³сичності� висо³их� ³онцентрацій� морфінÀ,
імÀноцити� нар³оспоживачів� виявились� стій³ішими
до� імÀносÀпресивно�о� впливÀ�морфінÀ.

Отримані� дані� по³азали,� що� опіати� в� ціломÀ
мають� імÀносÀпресивний� вплив� на� Т-³літиннÀ� лан-
³À�імÀнної�системи�та�можÀть�проявляти�прямÀ�то³-
сичність� відносно�мононÀ³леарів,�що� безпосеред-
ньо�залежить�від�їх�³онцентрації�À�середовищі�ін³À-
бації� та� т³анинах� ма³роор�анізмÀ,� а� та³ож� від
толерантності� до� нар³оти³ів� À� нар³оспоживачів.
Необхідно�особливо�відзначити,�що�À�нар³озалеж-
них� хворих� стій³ість� імÀноцитів� до� то³сичної� дії
опіатів� À�2�рази�вища,�ніж�À� здорових�осіб.

Механізм� імÀносÀпресії� опіатів� при� ВГ� можна
пояснити� їх� прямим� то³сичним� впливом� на� імÀно-
цити.� У� першÀ� чер�À� це� стосÀється� сÀро�атів� опію.
Останні�висо³ото³сичні,�одна³�стÀпінь�їх�то³сичності
в³рай� варіабельний� і� с³оріше� залежить� не� стіль³и
від� ³онцентрації�морфінÀ� та� �ероїнÀ,� я³� від� то³сич-
ності� домішо³� À� сÀро�атномÀ� нар³оти³À.� Ін³Àбація
мононÀ³леарів� À� середовищі� з� «терапевтичними»
³онцентраціями� чисто�о�морфінÀ� та³ож� знижÀвала
рівень� презентації� рецепторів� на�мембрані� лімфо-
цитів,� а� отже� –� призводила� до� зниження�фÀн³ціо-

Таблиця�2

Вплив�морфінÀ�на�рівень�презентації�рецепторів�на�мононÀ³леарах�периферичної�³рові�хворих�на
ВГ�та�донорів�(M±m)

ГрÀпа� Рівень�Е-РУК,�%� Рівень�Е-РУК�з�морфіном,�%� Інде³с�чÀтливості,�%�

Хворі�на�ВГ,�я³і�вживали��
нар³оти³и�(n=25)� 52,36±3,73*,√� 44,88±3,56*� -14,28±2,97√,√√�

Хворі�на�ВГ,�я³і�не�вживали��
нар³оти³и�(n=20)� 55,81±2,31*� 41,68±2,43*,**� -25,33±2,27√�

Клінічно�здорові�особи�(n=25)� 57,36±2,23*,√� 41,02±1,63*� -27,07±2,83√√�

нальної� а³тивності� імÀноцитів� та� їх� потенції� À
між³літинній� взаємодії� та� ³ооперації.� ТомÀ�можна� з
Àпевненістю� стверджÀвати,�що�механізми� імÀносÀ-
пресії� опіатів� реалізÀються� за� рахÀно³� я³� їх� прямої
цитото³сичності,� та³� і� здатності� при�нічÀвати�фÀн³-
ціональнÀ� а³тивність�мононÀ³леарів.�Отримані� дані
та³ож�не� сÀперечать� даним�літератÀри� [2,� 3,� 6,� 7].
Одна³� дослідни³и,� по³азавши� імÀносÀпресію�мор-
фінÀ,� ви³ористовÀвали� йо�о� в� е³спериментах� на
³ÀльтÀрах�мононÀ³леарів� здорових� осіб� в� цитото³-
сичній� ³онцентрації� [6,� 7],� що� одразÀ� визначало
механізм� імÀносÀпресії.� Але�це� не�бÀло� відображе-
но�À�пÀблі³аціях� і�отже�не�мо�ло�бÀти�віро�ідним,�а
та³ож�слÀжити�достатньою�Àмовою�для� інтерполяції
цих� даних� на� �рÀпÀ� нар³оспоживачів� з�ВГ� з� підви-
щеною� толерантністю�до� цитото³сичності� опіатів.

Необхідною� Àмовою�підтвердження� імÀносÀпре-
сивно�о� впливÀ� опіатів� À� нар³оспоживачів� з� ВГ
бÀло� ³лінічне� підтвердження� е³спериментальних
даних.� Та³им� обґрÀнтÀванням� стала� абстиненція,
я³а� не�ативно� впливає� на� перебі�� ВГ� À� нар³оспо-
живачів� [1].� Припинення� абстиненції� застосÀван-
ням� замісної� терапії� опіатами� або� а�оністами� опі-
атних� рецепторів� приводить� до�швид³о�о� зворот-
но�о� розвит³À� ³лінічно�о� по�іршення� ВГ,� що
розвивається� на�фоні� абстиненції� [1].� Зростання
стÀпеня� тяж³ості� при�ВГ� безпосередньо� пов’язане
з� а³тивацією� цитолізÀ,� зÀмовлено�о� імÀнним� лізи-
сом��епатоцитів� і�прямою�то³сичною�дією�сÀро�атів
опію.�При�абстиненції� то³сично�о�фа³торÀ�а³тивації
цитолізÀ� немає� і� він� зÀмовлений� саме� а³тивацією
імÀнно�о� лізисÀ� �епатоцитів,�що,�швидше� за� все,
пов’язано� зі� с³асÀванням� опіатної� імÀносÀпресії.
Підтвердженням�цьо�о�може�бÀти� ефе³тивність� за-
стосÀвання� �лю³о³орти³оїдів� À� терапії� ВГ� на� тлі
абстиненції.� Ло�ічним� стає� висново³:� с³асÀвання
нар³оти³À� відповідає� с³асÀванню� імÀносÀпресії.
Відповідно,�опіати�і�є�тим�імÀнодепресантом,�с³асÀ-
вання� я³о�о� а³тивÀє� цитоліз.� Додат³овим� під-
твердженням� імÀносÀпресії� опіатів� бÀли� і� власні
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³лінічні� спостереження.� Та³,� �нійно-запальні� про-
цеси� À� нар³оспоживачів� перебі�ають� з� помірною
інто³си³ацією� і� вираженою� тенденцією� до� ло³алі-
зації.� У� та³их� осіб� системна� імÀнна� відповідь,� зÀ-
мовлена� лімфоцитами,� ніби� за�альмована.

Отримані� дані� дозволили� е³спериментально
та� ³лінічно� проілюстрÀвати� імÀносÀпресивнÀ� дію
опіатів� і� пояснити� о³ремі� механізми� цієї� імÀносÀ-
пресії.� Важливим� резÀльтатом� для� ³лінічної� пра³-
ти³и� в� терапії� хворих� на� ВГ� нар³оспоживачів� ста-
ло� пато�енетичне� обґрÀнтÀвання� не�ативно�о
впливÀ�абстиненції�на�перебі��ВГ�за�рахÀно³�зняття
імÀносÀпресії� опіатів,� а� отже� необхідність� віднов-
лення� імÀносÀпресії� за� рахÀно³� застосÀвання� �лю-
³о³орти³оїдів� або� замісної� терапії� а�оністами� опі-
атних� рецепторів.

Âèñíîâêè

1.� СÀро�ати� опію� висо³ото³сичні� для� імÀно-
цитів,� а,� отже,� мають� виражені� імÀнодепресивні
властивості.

2.� Цитото³сичність�морфінÀ� для� імÀноцитів� за-
лежить�від�йо�о�рівня�в�середовищі�ін³Àбації�³літин
і� зростає� зі� збільшенням� йо�о� ³онцентрації.

3.� «Терапевтичні»� ³онцентрації� морфінÀ� (ниж-
че� 0,1�м³�/мл)� не� впливають� на� життєдіяльність
мононÀ³леарів� периферичної� ³рові� людини.

4.�Механізмом�імÀносÀпресії�морфінÀ�є�знижен-
ня� презентації� мембранних� рецепторів� на� Т-
лімфоцитах� і� цитото³сичність� висо³их� ³онцент-
рацій�морфінÀ�для� імÀноцитів� (À�нар³оспоживачів).

5.� Нар³оспоживачі� порівняно� з� особами,� що
не�вживають�нар³оти³и,�мають�вищÀ�толерантність
до� цитото³сичної� та� імÀносÀпресивної� дії� морфінÀ
і� сÀро�атів�опію�на� імÀноцити.
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I N F L U E N C E  O F  O P I O I D S  O N  C E L L U L A R
L I N K  O F  I M M U N E  S Y S T E M  I N
N A R C O M A N I A C S  W I T H  V I R A L
HEPATITIS A N D  C L I N I C A L L Y  H E A L T H Y
P E O P L E

À.Ì. Bondarenko, M.V. Yegorova

SUMMARY.�The�experimental�data�on�the�influence
of� various� concentration� of� opium� and�morphine
substitutes�on�viability�and�functional�activity�of�the
mononuclear� cells� of� peripheral� blood� of� the
patients�with�parenteral� viral�hepatitis�and�healthy
persons� are� presented.� The� immune� suppression
influence�of�opium�derivatives�and�high� toxicity�of
opium�substitutes�for�immune�cells�as�well�as�high
tolerance�of�narcomaniac�lymphocytes�to�cytotoxic
and� immune� suppression� action� of�morphine� are
shown.
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Проаналізовано� рез¾льтати� противір¾сно�о
лі±¾вання� 137� хворих� на� хронічні� �епатити� В� і� С.
Доведено�значно�вищ¾�ефе±тивність�тривалої�±ом-
бінованої� терапії,� особливо� при� поєднанні� про-
тефлазид¾� та� інтерферон¾.

Хронічні�вірÀсні��епатити�(ХВГ)�є�важливою�пробле-
мою�медично�о� і� соціально�о�значення�на�всіх� засе-
лених�³онтинентах�нашої�планети,�томÀ�набирає�особ-
ливої�ва�и�питання� їх�профіла³ти³и�й�лі³Àвання�в�³он-
те³сті�новітніх�дося�нень�наÀ³и�та�пра³тичної�медицини
[1-5].�Традиційна�для�реплі³ативної�фази�вірÀсÀ�ХВГ
інтерферонотерапія� не� відповідає�повністю� ³ритері-
ям�ефе³тивності� та�безпе³и,�ос³іль³и�сÀпроводжÀєть-
ся�побічними�впливами�та�Àс³ладненнями�À�2/3�хво-
рих� [2-9].�Доведено� вели³À� перева�À� ³омбінованої
терапії�над�монотерапією� інтерфероном,� і� вона�ре³о-
мендована�для�пра³тично�о�застосÀвання� [2,�7-9].

У� цьомÀ� зв’яз³À� для� лі³Àвання� зазначених� хво-
рих�нами�бÀв�ви³ористаний�новітній�À³раїнсь³ий�при-
родний�препарат�протефлазид,�що�є�рослинним�е³-
стра³том� і�містить�флавоноїдні� �лі³озиди,� виділені� з
ди³их� зла³ів�щÀч³и� зернистої� та� війни³а� наземно-
�о.�Препарат�має�противірÀснÀ�дію� за�рахÀно³�бло-
³Àвання�тимідин³інази�та�ДНК�(РНК)-полімерази,�що
дозволяє�припиняти�реплі³ацію�вірÀсів� [10-13].�Крім
то�о,� протефлазид� � належить� до� імÀно³оре³торів� з
інтерфероно�енним� ефе³том� і� антио³сидантними
властивостями,�що�дає�підстави�роз�лядати�йо�о�я³
цитопроте³тор,� À� томÀ� числі� стосовно� �епатоцитів.� І
нарешті,� апоптозомодÀляція� передбачає� йо�о� ви-
³ористання� в� лі³Àванні� та� профіла³тиці� автоімÀнних

проявів,� а� та³ож� злоя³існих� новоÀтворів,� з� я³ими
переплітається�фінал�ХГВ� і�С� [14].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Протя�ом�тривало�о�часÀ�ми�спостері�али�175�хворих�(89
чолові³ів�і�86�жіно³)�з�проявами�хронічно�о�запально�о�процесÀ

�епатобіліарної�системи�(ГБС).�Середній�ві³�обстежених�с³лав
(39,6±2,7)�ро³À.

ЗастосовÀвали�широ³ий�спе³тр�лабораторно-інстрÀментальних
обстежень,�серед�я³их�провідними�бÀли�біохімічні�(визначення
вмістÀ�білірÀбінÀ,�осадових�проб,�біл³а,�біл³ових�фра³цій,�³альцію,

ма�нію,�фосфорÀ,�а³тивності�амінотрансфераз,�α-амілази�в�сироватці
³рові�і�т.п.)�та�імÀноло�ічні�аналізи�³рові.�За�допомо�ою�останніх
визначали�по³азни³и�³літинної�(в�т.ч.�з�моно³лональними�анти-
тілами)�та��Àморальної�лано³�імÀнітетÀ,�а�та³ож�неспецифічні�фа³-
тори�захистÀ�[15],�полімеразнÀ�ланцю�овÀ�реа³цію�(ПЛР)�та�імÀно-
ферментні�аналізи�(ІФА)�³рові�для�визначення�мар³ерів��епатитів

В�і�С,�ÀльтразвÀ³ове�дослідження�ор�анів�черевної�порожнини,�езо-
фа�о�астродÀоденос³опію�і�³олонос³опію.�ВраховÀючи�висо³À�час-
тотÀ�À�цих�хворих�остеоартропатично�о�синдромÀ�[16,�17],�з�метою
аде³ватності�лі³Àвання�вивчали�та³ож�мінеральнÀ�щільність�³іст³о-
вої�т³анини�на�двофотонномÀ�денситометрі�Lunar�DRX-A.

У�137�хворих�(65�чолові³ів�і�72�жін³и)�бÀли�діа�ностовані
хронічні��епатити,�спричинені�вірÀсами�В�чи/і�С�або�їх�по-
єднанням,�À�фазі�реплі³ації,�переважно�з�мінімальним�чи

слаб³им�стÀпенем�а³тивності�(табл.�1).
Для�зрÀчності�стадії�ХВГ,�визначені�чинною�³ласифі³ацією

(Лос-Анджелес,�1994),�пронÀмерÀвали�римсь³ими�цифрами.

ГрÀпÀ�порівняння�c³лали�38�хворих�(24�чолові³и�і�14�жіно³)
та³о�о�ж�ві³À,�в�я³их�хронічний��епатит�не�бÀв�зÀмовлений
зазначеними�вірÀсами.

СтÀпінь�а³тивності� Стадія� Всьо�о�
Діа�ноз�

І� ІІ� ІІІ� ІV І� ІІ� ІІІ� ІV n� %�
ХГВ�
ХГС�
ХГВС�

44�
31�
24�

12�
10�
12�

2�
1�
1�

-�
-�
-�

13�
12�
11�

27�
25�
14�

14�
5�
11�

4�
-�
1�

58�
42�
37�

42�
31�
27�

Разом�
%�

99�
72�

34�
25�

4�
3�

-�
-�

36�
26�

66�
48�

30�
22�

5�
4�

137�
100�

Таблиця�1

Частота�форм�ХВГ�залежно�від�стÀпеня�а³тивності�і�стадії
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Попере³ові�хребці�
По³азни³и����МЩКТ�

L1� L2� L3� L4�
BMD-1�g/cm2�

BMD-2�g/cm2�
1,03±0,02*�
0,95±0,03**�

1,11±0,04*�
1,01±0,03**�

1,28±0,03*�
1,04±0,03**�

1,05±0,02*�
1,02±0,03*�

YA-1��%�
YA-1��T�
YA-2��%�
YA-2��T�

�90,05±1,90*�
-0,97±0,18*�
82,78±2,69**�
-1,70±0,27**�

87,85±1,98*�
-1,24±0,20*�
82,88±2,58*�
-1,80±0,28*�

90,40±1,96*�
-0,86±0,23*�
84,91±2,29*�
-1,57±0,25**�

86,05±1,65*�
-1,42±0,17*�
83,69±2,40*�
-1,71±0,26*�

AM-1��%����AM-1���Z�
AM-2��%��
AM-2���Z�

89,95±1,75*�
-0,95±0,16*�
86,28±1,89*�
-1,25±0,17*�

87,75±1,93*�
-1,22±0,18*�
86,09±1,96*�
-1,34±0,17*�

90,25±1,89*�
0,98±0,18*�
88,50±1,69*�
-1,11±0,16*�

86,05±1,70*�
-1,40±0,16*�
87,22±1,93*�
-1,24±0,19*�

Таблиця� 2.

Мінеральна�щільність�³іст³ової�т³анини�при�хронічних��епатитах�різно�о��енезÀ

Ïðèì³òêè: * – â³ðîã³äí³ñòü  çì³í ñòîñîâíî çäîðîâèõ ëþäåé,
               ** – â³ðîã³äí³ñòü çì³í ì³æ àíàëîã³÷íèìè ïîêàçíèêàìè  äâîõ ãðóï (1, 2).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дотримання� принципÀ� надання� спо³ою� хворо-
мÀ� ор�анÀ� спонÀ³ало� нас� до� ви³лючення�меди³а-
ментозних� та� інших� чинни³ів,� здатних� стимÀлюва-
ти�жовчовиділення.�Разом�з�тим,�на�фоні�аде³ват-
но�о� дієтично�о� харчÀвання� призначали� один� з
�епатопроте³торів�(тіотриазолін�чи,�рідше,�³арсил),
а� за� необхідності� ви³ористовÀвали� поліферментні
препарати� (фестал,� панзинорм,� ди�естал� та� ін.).

У� 90� (66�%)� обстежених� хворих� бÀли� виявлені
озна³и� остеоартропатично�о� синдромÀ,� домінÀю-
чим� ³лінічним� ³омпонентом� я³о�о� бÀв� немотиво-
ваний�біль�À�³іст³ах� і�сÀ�лобах,�здебільшо�о�мі�рÀ-
ючо�о� хара³терÀ� з� переважною� ло³алізацією� À
хребті.� Нерід³о� (À� 27�%� пацієнтів)� цей� синдром
переважав,� особливо� À� дебюті� захворювання,� і� не
вписÀвався� À� рам³и� відомих� нозоло�ічних�форм.

У� цьомÀ� зв’яз³À� ми� вивчили� стан�МЩКТ,�щоб
не� тіль³и� з’ясÀвати� один� з� можливих� механізмів
розвит³À� ³іст³ово-сÀ�лобово�о� синдромÀ� в� цих
пацієнтів,� але� й� здійснити� аде³ватні� лі³Àвально-
профіла³тичні� заходи�щодо� йо�о� ÀсÀнення.

За� даними� денсито�рам,�мінеральна�щільність
чотирьох�попере³ових� хребців� (L1-L4)� À� хворих�на�ХГ
(табл.�2)�виявилася�неоднозначною�в��рÀпах�з�різни-
ми�етіоло�ічними� чинни³ами�розвит³À�цієї� патоло�ії.
Зо³рема,�в� �рÀпі�порівняння� (1),�де�не�било�виявле-
но�мар³ерів� �епатитів� В� і� С,� ³оливання� по³азни³ів
МЩКТ�À�жіно³� і� чолові³ів� с³ладали�відповідно� (0,86-
1,23)� і� (0,89-1,28)��/см2.�У� хворих�з� хронічними��епа-
титами�В�чи�(і)�С�(2)�ці�по³азни³и�бÀли�значно�нижчи-
ми� серед� представни³ів� обох� статей:� (0,46-1,11)� і
(0,84-1,23)��/см2.� Середньостатистичні� по³азни³и
МЩКТ�стосовно�здорових�людей�в�обох��рÀпах�бÀли
достовірно�(P<0,05-0,001)�нижчі,�проте��радієнт�відхи-
лення�бÀв,�безперечно,� вищим�при�ХВГ� (P<0,05).

Стандартизовані� по³азни³и� відхилення�МЩКТ
попере³ових� хребців� (L1-L4)� Yung� Adult� (YA,�%,� T)
та�Age�Matched� (MA)� та³ож� відрізнялися� від� норми
і�свідчили�про�остеопенію�в�Àсіх� хворих,�проте�при
вірÀсних� Àраженнях� ГБС� вона� навіть� дося�ала� зна-
чень� виражено�о� остеопорозÀ,� зÀмовлено�о� демі-
нералізацією� ³іст³ової� т³анини� за� рахÀно³� фос-
форних� сполÀ³� ³альцію,�що� с³ладають� її� основÀ.
ТомÀ� всім� хворим� з� проявами� остеоартропатично-
�о�синдромÀ�на�ґрÀнті�остеопенії� (чи,�навіть,�остео-
порозÀ)� призначались� препарати� ³альцію� з� віта-
міном�D3� À�формі� патентовано�о� препаратÀ� сандо-
³аль�по�1�порош³À�1�раз�на�добÀ�протя�ом�6�міс.

Залежно�від� особливостей�противірÀсної� терапії
досліджÀвані� хворі� за� за³оном� випад³овості� на� по-
чат³ових� етапах� лі³Àвання�бÀли�розділені� на� 3� �рÀ-
пи.�У�1-й��рÀпі�бÀло�20�(15�%)�хворих:�7�на�ХГВ,�8�–�на
ХГС,�5�–�з�поєднаними�Àраженнями�двома�вірÀсами),
я³им�ми� призначали� інтерферон-α2b� по� 3�млн�МО
(ЗАТ� «Біолі³»,� ³омерційна� назва� «Лаферон»)� внÀт-
рішньом’язово� через�день� протя�ом�6-18�міс.�В� 11
(55�%)�з�них�мали�місце�різні�побічні�прояви�Àже�че-
рез�де³іль³а� �один�після� введення�препаратÀ� і,� ви-
дозмінюючись,� тривали� навіть� до� де³іль³ох� тижнів.
Більшість�з�них�за�³лінічними�озна³ами�мо�ла�б�бÀти
знівельована� за� допомо�ою�нестероїдних� протиза-
пальних� засобів,� чо�о� не� бÀло� зроблено,� зо³рема,
через� їх�виражений��епатото³сичний�вплив.�ТомÀ�на-
стÀпним�хворим� (2-а� �рÀпа)�ми�призначали�додат³о-
во� альтернативний� препарат� амізон,�що� позбавле-
ний� всіх� не�ативів� зазначеної� вище� �рÀпи�меди³а-
ментів� і�має�низ³À�перева�,� зо³рема�противірÀснÀ� та
імÀномодÀлювальнÀ� а³тивність� за� рахÀно³� індÀ³ції
ендо�енно�о� інтерфероноÀтворення.� Цю� �рÀпÀ� (43
особи,�або�31�%)�с³лали�17�хворих�на�ХГВ,�14�–�ХГС,
À�12�–�ХГ�В+С.�Усім�цим�пацієнтам�амізон�признача-
ли�в�стандартній�дозі�(по�0,25���4�рази�на�добÀ)�протя-
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�ом�2-3�тиж.�Та�все�ж,�незважаючи�на�значне�змен-
шення� побічних� впливів� інтерферонотерапії,� вони,
разом� з� недостатньою� динамі³ою� ³ліні³о-
лабораторних�зрÀшень,�бÀли�зареєстровані�À�7�(16�%)
хворих,�À�томÀ�числі�À�3�пацієнтів,� інфі³ованих�двома
вірÀсами.�ТомÀ�бÀло�обґрÀнтовано�призначення� хво-
рим�додат³ово�ербісолÀ� (по�2�мл�щоденно�протя�ом
1�міс.).�Це�новий� À³раїнсь³ий�препарат� природно�о
походження� з�широ³им� спе³тром�фарма³оло�ічної
дії,�що�ставить�йо�о�в�ряд�перспе³тивних��епатопро-
те³торів� і�репарантів�з�опосеред³ованим�противірÀс-
ним�й�дезінто³си³аційним�впливами� [18-21].

3-ю� �рÀпÀ�с³омпонÀвали�з�74� (54�%)� хворих,�се-
ред�я³их� À�34� і� 20�осіб�діа�ностовано�відповідно�ХГ
В� і�С,�а�ще�À�20�пацієнтів�бÀло�одночасне�Àраження
двома� вірÀсами.� Їм,� ³рім� зазначених� вище� препа-
ратів,�призначали�протефлазид�по�5�³рапель�3�рази
на�добÀ�протя�ом�6-20�міс.�Збільшення�разової�дози
до�8-10� ³рапель� À� дея³их� хворих� ви³ли³ало� відчÀт-
тя�дис³омфортÀ�À�ви�ляді�тяж³ості�в�правомÀ�підре-
бер’ї,� рідше�–�болю,� а� повернення�до�попередньо-
�о� дозÀвання� –� знімало� ці� проблеми.

У�цій��рÀпі�бÀли�12�хворих�(по�4�з�³ожною�формою
ХГ,�що�не�«відповіли»�на�терапію�іншими�противірÀсни-
ми�препаратами�–�амі³сином,�зеффі³сом,�ци³лоферо-
ном.�Та³�само,�я³� і�в�попередній��рÀпі,�небажані�про-
яви�лі³Àвання� інтерфероном�мали�місце� À�7� хворих,
що�становило�лише�9�%�від�за�альної�³іль³ості�осіб�заз-
наченої� �рÀпи,� тобто� число� Àс³ладнень� і� побічних
впливів�бÀло�майже�в�2�рази�меншим,�ніж�À�попередній.

Поряд� з� оптимальнішою� нівеляцією� ³лінічної
симптомати³и,�À�2-й�і�3-й��рÀпах�протя�ом�2�тиж.�на-
стала�нормалізація�АлАТ�À�більшості�(43�і�70�%�відпо-
відно)� хворих,�що� в� абсолютних� цифрах� с³лало� 16
і�70�осіб,�À�той�час�я³�À�1-й��рÀпі�–�лише�À�6�(30�%),�з
�іршими� по³азни³ами� імÀнної� реа³тивності.

І,�я³�це�не�парадо³сально,�через�2-4�міс.�від�почат-
³À�лі³Àвання,�À�6� (30�%)�хворих�1-ї� �рÀпи,�12� (38�%)�–
2-ї��рÀпи�та�30�(41�%)�–�3-ї��рÀпи�відмічалось�по�іршен-
ня�самопочÀття�з�озна³ами� інто³си³аційно�о�синдро-
мÀ,�що�ви³ли³ало�À�них�психоемоційний�зрив� і�апатич-

не�ставлення�до�перспе³тиви�лі³Àвання.�Тим�більше,
що�повторне�дослідження� ³рові� за�допомо�ою�ПЛР
виявляло� Àже� замість� одно�о�два� вірÀси� (всьо�о�10
випад³ів).�Здебільшо�о�дрÀ�им�вірÀсом�бÀв�HCV.�Та³а
ситÀація,� на�нашÀ�дÀм³À,� зÀмовлена�постÀпленням�в
рÀсло� ³рові� нÀ³леїнових� ³ислот� вірÀсів� зі� зрÀйнова-
них� внаслідо³� імÀноло�ічно�о� ³онфлі³тÀ� ³літин-міше-
ней,� À� томÀ� числі� і� з� �епатоцитів.�Я³� по³азали�наші
спостереження,� цей�феномен� є� про�ностично� ³ра-
щим�на�шляхÀ�до�настання� ³лінічно�о�одÀжання.

У�1-й��рÀпі�до�6-8�міс.,�при�певномÀ�поліпшенні�са-
мопочÀття� і� за�ально�о�станÀ�всіх�пацієнтів,�елімінація
з�³рові�HBV�³онстатована�в�4� (33�%)�хворих�з�12.�Се-
ред�цих�чотирьох�1�припадає�на�хворо�о�з�двома�вірÀ-
сами�(В�і�С).�У�2-й��рÀпі�ці�по³азни³и�мали�більш�опти-
мальний�ви�ляд:�в�11�(38�%)�з�29�хворих,�À�томÀ�числі
в� 3,� інфі³ованих� двома� вірÀсами,� ³онстатовано
відсÀтність� нÀ³леїнових� ³ислот� цих� вірÀсів� À� ³рові� в
терміни,�що�бÀли�на�1�міс.�³оротшими,�ніж�À�попередній
�рÀпі.� У�3-й� �рÀпі� за�цей�же�період�ефе³тивність� те-
рапії�бÀла,�за�алом,�À�2�рази�вищою�(табл.�3).

Я³� по³азали� наші� спостереження,� ви³ористан-
ня� одно�о� противірÀсно�о� препаратÀ,� навіть� та³о-
�о,� я³им� є� інтерферон�α2b� (À� поєднанні� з� тіотриа-
золіном� чи,� рідше,� ³арсилом),� не� приводило� до
елімінації� з� ³рові� РНК�HCV� À� хворих� на� ХГ.� ДолÀ-
чення�до�та³ої�терапії�амізонÀ,�а�при�недостатньо-
мÀ� ефе³ті� цих� препаратів� –� й� � ербісолÀ,� дозволи-
ло� дося�ти� позитивних� Àспіхів� À� 23�%� хворих,� а� в
поєднанні� з� протефлазидом� –� À� 30�%.

У� ³онтрольній� �рÀпі� хворих� з� не�ативними� ре-
зÀльтатами� обстеження� на�мар³ери� вірÀсів� В� і� С,
основÀ� ³омпле³сної� терапії� я³ої� с³ладали� �епа-
топроте³тори� тіотриазолін� та� ³арсил,� позитивні
³ліні³о-біохімічні� резÀльтати� бÀли� дося�нÀті� в� се-
редньомÀ� протя�ом� одно�о� ³алендарно�о� місяця.

Та³им� чином,� препаратами� визначально�о� і
тривало�о� застосÀвання� À� хворих� 3-ї� �рÀпи� бÀли
лаферон� й� протефлазид,� а� ербісол� та� амізон,� по-
ряд� з� потенціюючим� ефе³том,� слÀ�Àвали� для� по-
слаблення� не�ативних� впливів� інтерферонотерапії.

ГрÀпа�№�1�
n=20�

ГрÀпа�№�2�
n=43�

ГрÀпа�№�3�
n=74�

Всьо�о�
n=137�

ВірÀс�i�число 
пацієнтів�

з�ХВГ�(n=137)� n� %� n� %� n� %� n� %�
HBV�(n=58)� 3�з�7� 43� 8�з�17� 47� 30�з�34� 88� 41�з��58�� 71�
HCV�(n=42)� 0�з�8� 0� 4�з�14� 29� 7�з�20� 35� 11�з�42� 26�
HBV�i�
HCV�(n=37)�

1�з�5�
0�з�5�

20�
0�

3�з�12�
2�з�12�

25�
17�

8�з�20�
5�з�20�

40�
25�

12�з�37�
7�з�37�

32�
19�

За�алом�����HBV�
������������������HCV�

4�з�12�
0�з�13�

33�
0�

11�з�29�
6�з�26�

38�
23�

38�з�54�
12�з�40�

70�
30�

53�з�95�
18�з�79�

56�
23�

Таблиця�3

По³азни³и�елімінації�ДНК�HВV�і�РНК��HСV�з�³рові�при�різних�методах�лі³Àвання�хворих�на�хронічні
вірÀсні��епатити
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Разом�з� тим,� та³а� ³омпле³сна�противірÀсна� те-
рапія� HBV-� і� HCV-інфе³цій� (та� їх� поєднань)� є� по-
рівняно�Àспішною�не�тіль³и�стосовно�ГБС,�а�й�інших
поєднаних� патоло�ічних� проявів,�що�мали�місце� À
цих� хворих,� À� томÀ� числі� й� остеоартропатично�о
синдромÀ,� �оловним� чином� за� рахÀно³� ÀсÀнення
причин�наростання�остеопенії�або�навіть� її�редÀ³ції.

Âèñíîâêè

1.�Монотерапія�хронічних��епатитів�В� і�С� інтер-
фероном� на� тлі� застосÀвання� традиційних� �епа-
топроте³торів� (тіотриазолінÀ� чи� ³арсилÀ)� є� недо-
статньо� ефе³тивною.

2.� Амізон� при� нетриваломÀ� застосÀванні� змен-
шÀє� частотÀ� та� інтенсивність� побічних� впливів
інтерферонотерапії� і� потенціює� її� ефе³тивність,� а
в� поєднанні� з� ³альцієм� та� вітаміном�D3� –� віді�рає
провіднÀ� роль� À� зменшенні� проявів� остеоартро-
патично�о� синдромÀ� À� та³их� хворих,� передÀсім
йо�о� больово�о� ³омпонентÀ.

3.� ЗастосÀвання� ербісолÀ� À� випад³ах� недостат-
ньої� ефе³тивності� ³омпле³сÀ� лаферон–амізон� доз-
воляє�не� тіль³и�зменшити�³іль³ість�побічних�впливів
та³ої�терапії,�а�й�оптимізÀвати�³лінічні�та�лабораторні
по³азни³и� À� хворих�на� хронічні� �епатити�В� і�С.

4.� Новий� вітчизняний� препарат� протефлазид
є� ефе³тивним� і� перспе³тивним� À� ³омпле³сній� те-
рапії� хронічних� �епатитів� В� і� С� при� триваломÀ� та
безперервномÀ� лі³Àванні� та³их� хворих.
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P R O T E F L A Z Y D  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
C H R O N I C  H E P A T I T I S  B  A N D  C

B.H. Buhay

SUMMARY.�The�results�of�antivirus�treatment�of�137
patients� with� chronic� hepatitis� B� and� C� were
analyzed.� The� higher� clinical-laboratory� effect� of
longterm�combined�therapy�was�proved,�especially
at� combination� of� proteflazyd�with� interferon.
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Проведено� ±ліні±о-лабораторні�дослідження� хво-
рих� на� лептоспіроз� із�фоновою�ал±о�ольною� інто±-
си±ацією.�Виявлено,�що� ±лінічні� прояви� почат±ово-
�о�період¾�лептоспіроз¾�мас±¾ються�симптомами�ал-
±о�ольної�інто±си±ації�ор�анізм¾.�Лептоспіроз�¾�та±их
пацієнтів�перебі�ає�тяж±о�зі�швид±ими�темпами�роз-
вит±¾� �острої� нир±ової� недостатності,� �емора�ічно-
�о� синдром¾� та� поліор�анної� патоло�ії.� Період� ре-
±онвалесценції� ¾� пацієнтів� з�фоновою� патоло�ією
значно� триваліший� і� частіше�дає�рецидиви.

В� останні� ро³и� дося�нÀто� значних� Àспіхів� À
діа�ностиці� та� лі³Àванні� хворих� на� лептоспіроз.�Од-
на³� недостатньо� вивчені� особливості� ³лінічно�о
перебі�À� та� лі³Àвання� хворих� на� лептоспіроз� із� сÀ-
пÀтньою�патоло�ією,� зо³рема� хронічним� ал³о�оліз-
мом,� я³ий� набÀв� À� наш� час�широ³о�о� розповсюд-
ження.� Серед� хворих� на� лептоспіроз� в� Івано-
Фран³івсь³ій� області� людей,� я³і� зловживали
ал³о�олем,� бÀло� 12�%.�Численними�дослідженнями
доведено,�що�ал³о�оль�порÀшÀє�фÀн³ційÀсіх� ор�анів
і�систем�ор�анізмÀ�[2].�Ал³о�оль�діє�на�слизовÀ�обо-
лон³À�шлÀн³а,�що� веде� до� порÀшень� се³реторної,
ферментної� і�моторної�фÀн³ції� ор�анÀ� (томÀ� частіше
спостері�ається� �іпертрофічне� запалення).�Особли-
во�ш³ідливо�ал³о�оль� впливає�на�печін³À.�При� три-
валомÀ� систематичномÀ� зловживанні� ним�розвива-
ються� хронічний� �епатит� і� цироз�печін³и.�Уражають-
ся�та³ож�нир³и�за�рахÀно³�порÀшення�фільтраційної
здатності,� підшлÀн³ова� залоза,� ос³іль³и� ал³о�оль
�альмÀє�її�се³реторнÀ�діяльність.�Діа�ности³а�поєдна-
ної� патоло�ії� певною�мірою� ÀтрÀднена,�що� спричи-
няє� діа�ностичні� помил³и.

Метою� роботи� є� вивчення� впливÀ� хронічної
ал³о�ольної� інто³си³ації� на� перебі�� лептоспірозÀ,
зо³рема,� на� ³ліні³о-пато�енетичні� аспе³ти� Àражен-
ня� ниро³� і� печін³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведені�³ліні³о-лабораторні�зіставлення�при�лептоспі-

розі�À�130�пацієнтів,�я³і�не�зловживали�ал³о�олем,�і�À�15�осіб,

я³і�страждали�на�хронічний�ал³о�олізм.�Під�спостереженням

бÀли�чолові³и�ві³ом�від�18�до�68�ро³ів.�Серед�хворих�з�тяж-

³ою�формою�лептоспірозÀ�23�%�бÀли�пацієнти�з�числа�тих,�я³і

не�зловживали�ал³о�олем,�і�80�%�в�анамнезі�в³азÀвали�на

ал³о�олізм.�У�всіх�пацієнтів�діа�ноз�лептоспірозÀ�бÀв�підтвер-

джений� сероло�ічно� –� реа³цією�мі³роа�лютинації.� Крім

³лінічно�о�обстеження,�в�динаміці�хвороби�проведені�за�аль-

но³лінічні�дослідження�³рові�й�сечі,�визначення�в�сироватці

³рові� білірÀбінÀ,� а³тивності� АлАТ,� ³реатинінÀ,� сечовини,

біл³ових�фра³цій,�тимолової�проби.�За�необхідності�прово-

дили�ÀльтразвÀ³ове�та�доплеро�рафічне�дослідження�печін-

³и,�ниро³,�³омп’ютернÀ�томо�рафію,�рент�еноло�ічне�дослід-

ження.�Всі�матеріали�роботи,�на�основі�я³их�робились�вис-

нов³и,�піддані�статистичномÀ�аналізÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Виявлено,�що� хворі� на� лептоспіроз� із� ал³о�оль-
ним� анамнезом� �оспіталізÀються� раніше,� ніж� хворі
³онтрольної� �рÀпи.� 25�%� та³их� пацієнтів� �оспіталі-
зовані� в� хірÀр�ічні� відділення� зі� с³ар�ами� на� різ³і
розлиті�болі�в�животі� (11�%)�чи� із�сильними�попере-
³овими� болями� (14�%);� 57�%� –� À� реанімаційні
відділення� з� явищами� �острої� нир³ової� недостат-
ності� (здебільшо�о� в� стадії� олі�Àрії);� 10�%�–� À� тера-
певтичні� відділення� з� попереднім�діа�нозом� �остро-
�о� пан³реатитÀ� чи� холециститÀ;� 8�%�–� в� інфе³ційні
стаціонари�з�підозрою�на�лептоспіроз.�Хара³терним
є�пізнє� Àтворення� антитіл�до� збÀдни³а.� Та³,� À� 85�%
пацієнтів� РМА� бÀла� позитивною� після� 12-16� днів
перебÀвання�в�стаціонарі,� À�10�%�пацієнтів�–�до�10-
�о�дня� і�À�5�%�–�після�20�днів�перебÀвання�в�стаціо-
нарі� (третє� повторне�дослідження�на�РМА).

При� спробі� виділити� почат³овий� період� À
пацієнтів� із� хронічною� ал³о�ольною� інто³си³ацією
ми�зіт³нÀлись�з�певними�трÀднощами.�У�хворих�на
лептоспіроз� із� хронічною� ал³о�ольною� інто³си³а-
цією� спостері�ались� найрізноманітніші� ³омбінації
проявів,� найчастішими� з� я³их� бÀли� нездÀжання,
розлитий�біль�À�животі,�блювота,�олі�Àрія,�болі� �о-
лови,� міал�ії,� діарея.� ТемператÀра� ³оливалась� від
37,2�до�38,8�°С� À�98�%.�Почат³овий�період� À� та³их
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пацієнтів� ³оротший,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі,� і
відзначається� полісиндромністю.� Терміни� �оспіта-
лізації� пізніші� на� 3-7�днів� (очевидно,� À� зв’яз³À� з
наявністю� зви³лих� ³лінічних� симптомів� для� цієї
³ате�орії� пацієнтів,� їх� соціальним� статÀсом).

У� всіх� пацієнтів� із�фоновою�хронічною�ал³о�оль-
ною� інто³си³ацією�бÀла�жовтянична�форма�лептос-
пірозÀ�(з�білірÀбінемією�вище�160�м³моль/л),�з�різ³о
вираженою� і� про�ресÀючою� інто³си³ацією� (різ³а
слаб³ість,� повторна�блювота,� біль� �олови),� повтор-
ними� тривалими� температÀрними� хвилями.� Три-
валість� жовтяниці� перевищÀвала� 20� днів� À� 22�%
пацієнтів�³онтрольної��рÀпи,�À�72�%�–�із�сÀпÀтнім�хро-
нічним� ал³о�олізмом� (Р<0,05).� Збільшення� печін³и
спостері�али� À� всіх� хворих� на� лептоспіроз� із� сÀпÀт-
ньою�хронічною�ал³о�ольною� інто³си³ацією� і� À� 65�%
хворих� À� ³онтрольній� �рÀпі.� Зменшення� розмірів
печін³и� в�динаміці� хвороби�в�осіб� з�фоновою�пато-
ло�ією� тривало� довше� і� при� виписÀванні� з� лі³арні
печін³а� залишалась� À� них� збільшеною,� тоді� я³� À
пацієнтів� ³онтрольної� �рÀпи� À� 91�%� осіб� (Р<0,05)
розміри� печін³и� нормалізÀвалися.

Виявлена� чіт³а� залежність� збільшення� частоти
³лінічних� проявів� порÀшення�фÀн³ції� ниро³� і� печін-
³и� в� осіб,� я³і� зловживали� ал³о�олем.� Яс³равішим
бÀв� нир³овий� синдром,� я³ий� хара³теризÀвався
болями� в� попере³À,� зменшенням� діÀрезÀ� аж� до
анÀрії,�змінами�в�сечі� і�ренальних�по³азни³ах�³рові.

У� ³лінічній� ³артині� хворих� із�фоновим�ал³о�оліз-
мом�поряд�з� типовими�озна³ами�лептоспірозÀ� (�ос-
трий�почато³,�міал�ії� в� лит³ових�м’язах,�жовтяниця,
олі�Àрія)� визначаються�симптоми,�що�хара³терні�для
ал³о�олізмÀ:� тремор�пальців�рÀ³,� порÀшення�серце-
во�о�ритмÀ,�підвищена�збÀдливість,� �іперестезії,�роз-
лади�снÀ,� відчÀття� триво�и�й�страхÀ.�У�цих�пацієнтів
частіше�бÀло�ба�аторазове�блювання,� частіші� випо-
рожнення,�що�пов’язано� з� наявністю� хронічних� зах-
ворювань�ор�анів� травлення,�ферментативної� недо-
статності� та�порÀшенням�біоценозÀ� ³ишечни³а.

Лептоспіроз� À� хворих,� я³і� страждають�на� хроніч-
ний�ал³о�олізм,�має� тяж³ий�перебі�� À� зв’яз³À� з�фо-
новим� то³сичним� Àраженням� ор�анізмÀ.� У� всіх
пацієнтів� з�фоновим�ал³о�олізмом�розвивалась� �о-
стра� нир³ова� недостатність� з� анÀрією,� я³а� тривала
(2,3±1,7)�доби.�По³азни³и�сечовини,� ³реатинінÀ�³рові
перевищÀвали� та³і� À� пацієнтів,� я³і� не� страждали�на
хронічний�ал³о�олізм,� À�2,9-3,7�разÀ� (Р<0,01).

Встановлено,� що� À� 80�%� хворих� із� тривалою
ал³о�ольною� інто³си³ацією� виражений� �емора�іч-
ний� синдром� (³рововиливи� в� с³лери,� �емора�ічна
висип³а,�³рововиливи�À�місцях� ін’є³цій,�носові�³ро-
вотечі)�–�проти�23,1�%�À�³онтрольній��рÀпі�(Р<0,05).

У� процесі� спостереження� виявлено� певні� зміни� в
ор�анах� серцево-сÀдинної� системи:� спостері�али-
ся� зміщення� �раниць� серця,� �лÀхість� тонів,� часто
вини³али� аритмії,� знижÀвався� артеріальний� тис³.

З� бо³À� ор�анів� дихання� в� осіб� з�фоновою� па-
толо�ією� в� період� розпалÀ� недÀ�и� пацієнтів� тÀрбÀ-
вали� ³ашель,� ³ровохар³ання,� а� рент�еноло�ічно
бÀли� виявлені� во�нища� затемнення� À� 46,6�%� та-
³их� хворих,� À� ³онтрольній� –� лише� в� 7�%� (Р<0,05).

Період� ре³онвалесценції� на� (15,7±3,1)�дня� бÀв
довшим� в� осіб� з� тривалою� ал³о�ольною� інто³си-
³ацією� (Р<0,05).

Âèñíîâêè

1. Клінічні� прояви� почат³ово�о� періодÀ� лепто-
спірозÀ�можÀть�мас³Àватись�симптомами�ал³о�оль-
ної� інто³си³ації� травно�о� ³аналÀ,� печін³и,� підшлÀн-
³ової� залози,� ниро³� і� нервової� системи.

2. Лептоспіроз�має� переважно� тяж³ий� перебі�
À� пацієнтів� з� фоновим� ал³о�ольним� Àраженням
ор�анізмÀ.

3. Хара³терні� швид³і� темпи� розвит³À� �острої
нир³ової� недостатності,� �емора�ічно�о� синдромÀ
та� поліор�анної� патоло�ії.

4. Період� ре³онвалесценції� À� та³их� пацієнтів
значно� триваліший,� з� рецидивами.
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P E C U L A R I T I E S  O F  L E P T O S P I R O S I S
C O U R S E  I N  P E O P L E  A B U S I N G
A L C O H O L

O.Ya. Pryshl³ak

SUMMARY.�Clinical� and� laboratory� investigations�of
patients�with� leptospirosis� accompanied�by� alcohol
intoxication� have� been� carried� out.� The� clinical
manifestations�of� leptospirosis� primary�period�have
been� revealed� to� be� disguised� by� symptoms� of
alcohol�intoxication.�Leptospirosis�in�such�patients�has
a� severe� course�with� rapid� rate� of� development� of
acute� renal� failure,� hemorrhagic� syndrome� and
polyorganic� pathology.� Convalescence� period� in
patients�with� background�pathology� is�much�more
lingering�and�it�causes�the�relapses�more�often.
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При� лабораторном¾� обстеженні� 121� ва�ітної� з
обтяженим� а±¾шерсь±им� анамнезом� на� TORCH-
інфе±ції� ¾� 89,2�%� діа�ностовано� хронічн¾� CMV-
інфе±цію,� ¾� 49,6�%� –� хронічний� то±соплазмоз� без
б¾дь-я±их� ±лінічних�проявів.�Антитіла� ±лас¾� IgM�до
відповідних� зб¾дни±ів� виявлено� ¾� 40,7� і� 15,0�%.
Меди±аментозна� терапія� б¾ла� по±азана� лише� при
наявності� озна±� реа±тивації� процес¾� (±лінічних,
ім¾ноло�ічних)� і� виявилась� ефе±тивною� при� її� за-
стос¾ванні�в�І�і�ІІ�триместрах.

А³тÀальність� проблеми�TORCH-інфе³цій� на� сьо-
�одні� не� ви³ли³ає� сÀмнівів.� З� одно�о� бо³À,� вони
становлять�реальнÀ�за�розÀ�для�вини³нення� серйоз-
ної� а³Àшерсь³ої� і� педіатричної� патоло�ії� при� анте-� і
перинатальномÀ� інфі³Àванні� плода;� з� іншо�о� –� до
30�%� (а� за�даними�францÀзь³их�вчених�–�до�75�%)
жіно³� дітородно�о� ві³À� мають� антитіла� до� то³со-
плазм� [1];� інфі³ованість� цитоме�аловірÀсом� (CMV)
дорослих� вели³а� –� від� 88,1� до� 100�%� ва�ітних� [2];
вірÀсами� просто�о� �ерпесÀ� інфі³овано�майже� 90�%
населення�Земної� ³Àлі� [3].� Уро�енітальний� хламіді-
оз� (УГХ)� займає� за� розповсюдженням�дрÀ�е�місце
після� �рипÀ,� на� ньо�о� страждає� 30-60�%�жіно³� а³-
тивно�о� статево�о� ві³À� (16-40� ро³ів)� з� не�оно³о³о-
вими� Àраженнями� Àро�енітально�о� ³аналÀ� [4].� Од-
на³� нехтÀвання� відсÀтністю� ³лінічних� проявів� хво-
роби� призводить� до� �іпердіа�ности³и� [5,� 6].

Досі� не� розроблені� чіт³і� ре³омендації� щодо
діа�ности³и� TORCH-інфе³цій� À� ва�ітних� і� по³азан-
ня� для� їх� спостереження� і� лі³Àвання.

ВірÀсні� інфе³ції� матері� призводять� до� появи
2�500� новонароджених� з� ³лінічними� Àраженнями
на� ³ожні� 100�тис.� поло�ів.

ВнÀтрішньоÀтробне,� або� перинатальне,� інфі³À-
вання�можливе:� трансплацентарно,� трансцерві³аль-
но,� під� час� поло�ів,� а� та³ож�при� тісномÀ� ³онта³ті� з
хворою�матір’ю,� через� пош³одженÀ�ш³ірÀ,�мацеро-
вані� слизові� оболон³и,� через�материнсь³е�моло³о.

У� ва�ітних� ці� інфе³ції� часто� перебі�ають� без-
симптомно�À�ви�ляді�носійства�або�з�нечіт³ою��ри-
поподібною� симптомати³ою,� але� це� не� ви³лючає
розвит³À� тяж³ої� патоло�ії� À� дитини.� Хронічні�фор-

ми� інфе³ції� можÀть� за�острюватись� під� впливом
та³их� фа³торів,� я³� стрес,� різні� інші� захворюван-
ня,� біл³ове� �олодÀвання,� несприятливі� е³оло�ічні
чинни³и�тощо.�Вони�спричиняють�порÀшення�імÀн-
но�о�статÀсÀ�ва�ітної,�а�сама�ва�ітність,�навіть�нор-
мальна,� через� �ормональні� зміни� підвищÀє� сприй-
нятливість� жін³и� до� інфе³ції� [7].

Основні� ³лінічні�прояви�то³соплазмозÀ�À�матері�–
збільшення�різних� �рÀп�лімфовÀзлів,� сÀбфебрилітет,
міал�ії,� помірна� за�альна� інто³си³ація;�можливі� та-
³ож�міо³ардит,� пневмоніт,� висипання�на�ш³ірі,� хор-
іоретиніт,� симптоми� Àраження�ЦНС;� À� пацієнто³� з
імÀнодефіцитом�–� тенденція� до� �енералізації� пато-
ло�ічно�о� процесÀ.�Цитоме�алія� проявляється� ле�-
³им� �рипоподібним� захворюванням,� сÀбфебриліте-
том,� �енералізована�форма�на�фоні� імÀнодефіцитÀ�–
пневмонією� з�млявим� перебі�ом,� �епатоме�алією,
збільшенням� À� ³рові� числа�мононÀ³леарів.� Герпе-
тичні� інфе³ції� хара³теризÀються� Àраженням�ш³іри� і
слизових� оболоно³,� очей;� особливÀ� небезпе³À� ста-
новить� для� ва�ітних� �енітальний� �ерпес.� Клінічні
прояви� Àро�енітальної�форми� хламідіозÀ� –� Àретрит,
бартолініт,� ³ольпіт,� ендоцервіцит.

TORCH-інфе³ції� звичайно� розвиваються� на
несприятливомÀ�фоні� –� À� хворої� жін³и� часто� ви-
являються� різноманітні� Àс³ладнення� ва�ітності� та
поло�ів� –� то³си³оз,� нефропатія,� фетоплацентар-
на� недостатність,�мало-� і� ба�атоводдя,� передчасні
поло�и,� ви³идні.

ЗбÀдни³и� TORCH-інфе³цій� Àражають� ба�ато
т³анин� і� ор�анів� плода.� СтÀпінь� Àраження� зале-
жить� від� вірÀлентності� збÀдни³а,� масивності
інфе³ції,� стро³ів� �естації.� Найінтенсивніше� терато-
�енна� дія� збÀдни³ів� проявляється� À� перші
12�тижнів� ва�ітності,� тобто� À� період� ор�ано�енезÀ
плода,� внаслідо³� чо�о� вини³ають� вади� розвит³À.
Вже� сформовані� ор�ани�менше� піддаються� впли-
вÀ� інфе³ційно�о� чинни³а,� але� в� цей� період� мож-
ливе� зараження� плода� і� розвито³� внÀтрішньоÀт-
робної� інфе³ції.� Та³,� при� захворюванні� ва�ітної� на
³раснÀхÀ� À� І� триместрі� Àраження� плода� дося�ають
67�%,�À�ІІ�–�33�%�і�значно�менше�–�À�ІІІ.�Те�ж�спосте-
рі�ається� і� при�ЦМВІ.� Навпа³и,� при� то³соплазмозі
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і� хламідіозі� ризи³� трансплацентарної� передачі
зростає� із� збільшенням� термінÀ� ва�ітності:� від� 14-
25�%�À�І�триместрі�до�65�%�–�À�ІІІ�[7].

При�зараженні�À� ІІІ� триместрі�дитина�часто�на-
роджÀється� з� латентним� перебі�ом� інфе³ції� без
озна³� явно�о� Àраження� ор�анів� або� лише� з� по-
ш³одженням� їх�фÀн³ціональних�механізмів;� захво-
рювання�може�виявлятись� À�пізніші� стро³и�життя�–
від�2�тиж.�-�3�міс.�до�де³іль³ох�ро³ів,�спричиняючи
незворотні� Àраження� ор�анів� і� систем,� аж� до� ро-
зÀмової� відсталості� дитини.� Крім� то�о,� латентний
перебі�� ЦМВІ,� �ерпетичної� інфе³ції,� ³раснÀхи� сÀп-
роводжÀється� тривалим� виділенням� збÀдни³а
з� ор�анізмÀ� дитини,�що� становить� епідемічнÀ� не-
безпе³À� для� оточÀючих.

Важливою� особливістю� TORCH-інфе³цій� À� но-
вонароджених� є� частота� їх� асоціацій� і� схожість� їх
³лінічних� проявів� незалежно� від� етіоло�ії� захво-
рювання� –� від� безсимптомно�о� до� виражено�о,
іноді� бÀрхливо�о� процесÀ;� тривалість� і� рецидив-
ний� хара³тер� хронічної� форми� інфе³ції;� знижен-
ня� імÀнітетÀ;� значна� частота� народження� недоно-
шених�дітей�або�із�затрим³ою�внÀтрішньоÀтробно�о
розвит³À,�що� Àс³ладнює� перебі�� недÀ�и.� За�аль-
ними� озна³ами� захворювання� є� Àраження� цент-
ральної� нервової� системи� À� ви�ляді� мі³ро-� чи
�ідроцефалії,� ³рововиливів,� ³альцифі³атів,� енце-
фалітÀ� і� менін�оенцефалітÀ� з� порÀшенням� рÀхової
сфери� і� м’язово�о� тонÀсÀ� (сÀдоми,� ³онтра³тÀри),
слÀхÀ� і� зорÀ� (хоріоретиніт,� Àвеїт,� ³атара³та)� та� ін.
Не� менш� тяж³і� наслід³и� спричинюють� �енералі-
зовані� форми� захворювання� із� за�альною� інто³-
си³ацією,�Àраженням�різних�ор�анів�і�систем�(пнев-
монія,� �епатит,� �епатоспленоме�алія,� жовтяниця,
ш³ірні� висипання,� �емора�ічний� синдром,� Àрод-
жені� вади� різних� ор�анів).� ДÀже� часто� вини³ають
різні� ба³терійні� Àс³ладнення,� аж� до� сепсисÀ.

При� інфі³Àванні� жін³и� то³соплазмами� в� І� поло-
вині�ва�ітності� À�новонародженої�дитини�відзначаєть-
ся� хара³терна� тріада:� хоріоретиніт,� �лÀхота,� внÀтріш-
ньомоз³ові� ³альцифі³ати,� розташовані� дифÀзно.
Інфі³Àвання� в� ІІІ� триместрі� призводить�до� Àраження
ЦНС,�очей�або� �острої� �енералізованої�форми,�часті-
ше�À�недоношених�дітей.�При�хронічномÀ�то³соплаз-
мозі� спостері�аються� хвилеподібна� �аряч³а,� Àражен-
ня�ЦНС�та� інших�ор�анів,�що�призводить�до� інвалід-
ності� і� відставання�À�розÀмовомÀ�розвит³À.

ЦМВІ� À� 90�%� новонароджених� перебі�ає� без-
симптомно.� У� недоношених� чи� при�морфофÀн³ці-
ональній� незрілості� може� розвинÀтись� тяж³е
захворювання� з� Àраженням� �емопоетичної� систе-
ми,�ле�ень,�печін³и,�сечостатевої�системи� і�майже

À�100�%�–�слинних�залоз.�Ураження�ЦНС�–�від�зни-
ження� рефле³сів� і� появи� ³альцифі³атів� до� роз-
вит³À� �лÀхоти,� енцефалітÀ,� менін�оенцефалітÀ.
Значно� рідше� спостері�аються� природжені� вади
серця� і� ³рÀпних� сÀдин,� часто� приєднÀються� інші
інфе³ції� і� �нійний� процес.� При� хронічномÀ� пере-
бі�À� ЦМВІ� пізніми� наслід³ами�можÀть� бÀти� втрата
слÀхÀ,� порÀшення� рÀхово�о,� розÀмово�о,� мовно�о
розвит³À� і� навіть� смерть.

У� новонароджених� може� розвинÀтись� стерта
форма� �ерпетичної� інфе³ції� з� незначним� підви-
щенням� температÀри� тіла� і� поодино³ими� вези³À-
льозними� висипаннями� та� ³лінічно� поліморфна
(�енералізована),� хоча� майже� À� третини� дітей� із
системними� Àраженнями� або� пош³одженням�ЦНС
може� не� бÀти� жодних� зовнішніх� проявів.� Значно
рідше� діти� народжÀються� недоношеними,� з� �емо-
ра�ічним� синдромом,� Àраженнями� печін³и,� ле�ень,
�оловно�о� моз³À,� Герпетичний� енцефаліт� чи� ен-
цефаломієліт� майже� À� 50�%� за³інчÀється� леталь-
но� або� психічними� захворюваннями� із� сліпотою,
�лÀхотою,� нецÀ³ровим� діабетом.

Найчастішою�формою� хламідіозÀ� новонарод-
жених� є� офтальмохламідіоз� –� �іперемія� ³он’юн³-
тив,� злипання� пові³� після� снÀ,� але� без� �нійних
виділень� і� порÀшення� зорÀ.�Можливий� почато³� із
синдромÀ� дихальних� розладів� різно�о� стÀпеня
тяж³ості;� пневмонія� має� торпідний� хвилеподібний
перебі�� на� тлі� незначно� підвищеної� або� нормаль-
ної� температÀри,� сÀпроводжÀється� ціанозом,� за-
диш³ою;� фізи³альні� та� рент�еноло�ічні� дані
відносно� с³Àпі.� На� 2-3-мÀ� тижні� приєднÀється� на-
падоподібний� ³ашель� з� в’яз³им� хар³отинням.� У
�остромÀ�періоді� хвороби�значно�підвищений�лей-
³оцитоз� із� зсÀвом� лей³оформÀли� вліво� та� еози-
нофілією.� Діти� часто� народжÀються� недоношени-
ми� або� з� �іпотрофією,� À� них� бÀвають� Àраження
інших� ор�анів,� в³лючаючи� ЦНС.

Бажано� здійснювати� лабораторне� обстежен-
ня� Àсіх� ва�ітних� на� TORCH-інфе³ції,� особливо
жіно³� з� обтяженим� а³Àшерсь³им� анамнезом.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Протя�ом�2001-2003�рр.�під�спостереженням�в�обласно-

мÀ�то³соплазмозномÀ�центрі�бÀла�121�ва�ітна�ві³ом�від�17�до

38�ро³ів.�Жіно³�обстежÀвали�на�наявність�то³соплазмозÀ,�ци-

томе�аловірÀсної�і��ерпетичної�інфе³цій,�хламідіозÀ.�Приво-

дом�для�обстеження�на�TORCH-інфе³ції�бÀв�обтяжений�а³À-

шерсь³ий�анамнез�або�виявлена�патоло�ія�даної�ва�ітності.�У

61�жін³и�ва�ітність�бÀла�першою,�À�40�–�дрÀ�ою,�À�16�–�тре-

тьою,�по�2�–�четвертою�і�п’ятою.
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Для�діа�ности³и�застосовÀвали�ІФА�з�визначенням�ан-

титіл�³ласів�IgM,�IgG�щодо�відповідних�збÀдни³ів,�в�о³ре-

мих�випад³ах�–�прямÀ�імÀнофлюоресценцію.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

З�86�попередніх� ва�ітностей� (60�жіно³)� народи-
лися� здоровими� лише�27� дітей� (31,4�%);� 2� дитини
недоношені� (одна�з�них�померла),�4�дитини�помер-
ли�в�першÀ�добÀ�після�народження� (À�3�з�них�пата-
натомічно�виявлено� то³соплазми� À� внÀтрішніх� ор�а-
нах),� ще� одна� дитина� народилася� живою,� але� з
множинними� вродженими� вадами� розвит³À,� 2� ди-
тини�народилися�мертвими� (одна� з� них� переноше-
на),�ще� 1� дитина� з� вродженим� �епатитом.� У� 6� ви-
пад³ах� зроблено� аборт.� 35� ва�ітностей� за³інчились
ви³иднями�в�різні� терміни,� 4� ва�ітності� завмерли,� 1
–�бÀла�позамат³овою,�1�–�міхÀровий�занос,� À�2� ви-
пад³ах� зроблено�переривання� ва�ітності� за�медич-
ними�по³азаннями�À�термін�20-21�тиждень�(1�–�мно-
жинні� вади�плода,� 1� –� �ідроцефалія;� патанатомічно
–� поєднання� то³соплазмозÀ� і� CMV-інфе³ції).

Для� порівняння,� за� даними� обласно�о� поло-
�ово�о� бÀдин³À,� з� Àзятих� на� облі³� в� 2002�р.� 1�492
ва�ітностей� лише� 20� (1,3�%)� за³інчились� аборта-
ми� за� медичними� по³азаннями;� схожа� ситÀація� À
2003�р.� (1,3�%).

Клінічних� проявів� TORCH-інфе³цій� À� ва�ітних
не� бÀло.

Лабораторне� обстеження� на� TORCH-інфе³ції
проведено� À� першомÀ� триместрі� ва�ітності� лише
16�жін³ам,� À� дрÀ�омÀ� –� 67,� третьомÀ� –� 38,� незва-
жаючи� на� попередню� �оспіталізацію� в� ранні� тер-
міни� ва�ітності� і� обтяжений�а³Àшерсь³ий�анамнез.
Крім� то�о,� 9� пацієнто³� обстежені� напередодні� да-
ної� ва�ітності:� 7� з� них� –� після� попередньої� невда-
лої�ва�ітності,�2�–�À�зв’яз³À�із�хворобою.�РезÀльта-
ти� обстеження� наведено� в� таблиці� 1.

Серопозитивні�Хвороба� Клас�Ig�
n� %�

IgG� 108� 89,2�
СМV-інфе³ція�

IgM� 44� 40,7�
IgG� 60� 49,6�

То³соплазмоз�
IgM� 9� 15,0�
IgG� 13� 10,7�

Хламідіоз��
IgА� 6� 46,1�
IgG� 17� 14,0�Герпетична�інфе³ція�
IgM� 5� 35,7�

Таблиця�1

РезÀльтати�лабораторно�о�обстеження�ва�ітних
з�TORCH-інфе³цією

У� 108� (89,2�%)� обстежених�жіно³� виявлено� ан-
титіла�до�CMV,�À�томÀ�числі�³ласÀ�IgM�–�44�(40,7�%),
що�мо�ло�свідчити�швидше�про�реа³тивацію�хроніч-
ної� інфе³ції,� ніж� про� первинне� інфі³Àвання.� У� 60
(49,6�%)�жіно³�визначались�антитіла�до�то³соплазм,
³ласÀ� IgM�–�À�9� (15,0�%�з�них).�У�13� (10,7�%)�ва�іт-
них�виявлено�антитіла�до�хламідій,�À�томÀ�числі� IgА
–�À�6�(46,1�%),�ще�в�одній�–�знайдені�хламідії�в�маз-
³À�методом�прямої� імÀнофлюоресценції.� Серопози-
тивні� до� вірÀсів� просто�о� �ерпесÀ� бÀли� 17� (14,0�%)
жіно³,�À�томÀ�числі� IgM�виявлено�À�5� (35,7�%).�Крім
то�о,� À� 2� пацієнто³�мало�місце� ³лінічне� за�острен-
ня� процесÀ� –� �ерпетичні� висипання� (в� 15� і� 16� тиж.
ва�ітності),� À�6�відзначено�тривалий�сÀбфебрилітет,
ще�À�2�–�ГРВІ�і�в�1�–�фарин�іт.

Відомо,�що�антитіла� IgG�можÀть�збері�атися� три-
валий� час� і� свідчать� про� хронічний�перебі�� або�ре-
³онвалесценцію� і� лише� IgM�є�по³азни³ом�а³тивності
процесÀ,�йо�о�за�острення,�реа³тивації.�Діа�ностÀва-
ти� вродженÀ� інфе³цію� À� дитини�можна� лише� після
одночасно�о�обстеження�матері� і� дитини,�ос³іль³и� À
новонароджено�о� антитіла� IgG�можÀть� бÀти�мате-
ринсь³о�о�походження.� І�лише�наявність�À�пÀповинній
³рові� антитіл� ³ласÀ� IgM,� я³і� не� передаються� транс-
плацентарно,� свідчить�про�природженÀ� інфе³цію.

Під� час� даної� ва�ітності� À� більшості� жіно³� бÀла
за�роза� переривання� ва�ітності,� ба�ато-� (22)� або
маловоддя� (14),� �естаційні� набря³и� з� протеїнÀрією
(5),�фетоплацентарна�недостатність�(51),�Àщільнен-
ня� (1)� і� �іперплазія� плаценти� (3),� первинна
слабість� поло�ової� діяльності� (5),� передчасний
розрив� нав³олоплодової� мембрани� (7),� прее³лам-
псія�(1).�У�27�жіно³�діа�ностовано�анемію.�Ва�ітність
перебі�ала� на�фоні� дифÀзно�о� зобÀ� (1),� ендо³ри-
нопатій� (4),�фіброміоми�мат³и� (1),� після� видален-
ня� одно�о� яєчни³а� (1).

Хронічна� �іпо³сія� плода�мала�місце� À� 26�жіно³,
À�3,�за�даними�УЗД,�відзначено�симптоми�внÀтріш-
ньоÀтробно�о� інфі³Àвання� плода,� À� 4� –� мÀтні� на-
в³олоплодові� води,� À�5�–�симптоми�затрим³и�роз-
вит³À� плода,� À� 3� –� �іпотрофія� плода.

У� 17� випад³ах� довелося� застосÀвати� ³есарсь-
³ий� розтин.

Лише� 1� ва�ітність� з� числа� спостережÀваних
за³інчилась� мертвонародженням� (пізній� ви³идень
À�28�тиж.),�інші�–�народженням�живих�дітей�(À�томÀ
числі� 2� –� передчасні� поло�и),� з� я³их� масою�мен-
ше�3�³��–�17�(з�них�À�9�матерів� CMV� IgM).

Більшість� противірÀсних� препаратів� під� час
ва�ітності� протипо³азані� через� їх� терато�еннÀ� дію,
томÀ� при� лі³Àванні� жіно³,� я³их� спостері�али,� їх� не
застосовÀвали.� По³азанням� для� призначення� етіо-
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тропної� терапії� вважали� наявність� ³лінічних� озна³
за�острення� процесÀ� або� антитіл� ³ласÀ� IgM.

Усім� пацієнт³ам� проводили� імÀно³оре³цію� з
ви³ористанням� препаратів� ехінацеї� та� вітамінних
³омпле³сів.� 9� жіно³� пролі³овані� перед� настанням
даної� ва�ітності,� 53� –� під� час� ва�ітності.� Протито³-
соплазмові� препарати� (трихопол)� отримали� в� ІІ� і� ІІІ
триместрах�3�жін³и,� в� я³их�не�можна�бÀло�з�певні-
стю�ви³лючити�свіже� інфі³Àвання�під� час�ва�ітності.
При�хламідіозі�застосовÀвали�антибіоти³и,�в�основ-
номÀ� роваміцин.� Для� лі³Àвання� CMV-інфе³ції� À� 25
жіно³�ви³ористали�специфічний�анти-CMV� імÀно�ло-
бÀлін.� Крім� то�о,� 26� жіно³� отримÀвали� �ерпевір� і
ци³лоферон,� я³� правило,� À� поєднанні.

Кращі�резÀльтати�лі³Àвання� (за�одним�з�по³аз-
ни³ів� –� народження� дітей� з� малою�масою)� отри-
мано� À� жіно³,� я³і� обстежені� на� TORCH-інфе³ції� в� І
триместрі� ва�ітності� і� відповідно� своєчасно� про-
лі³овані;� À� виявлених� і� лі³ованих� в� ІІ� триместрі
позитивні�резÀльтати�бÀли�лише�À�³ожної�дрÀ�ої,�в
ІІІ� триместрі� лі³Àвання� виявилось� неефе³тивним.

У� той� же� час,� за� даними� обласної� патоло�оа-
натомічної� слÀжби,� À� 2002�р.� в� області� зареєстро-
вано� випад³и� антенатальної� (11),� інтранатальної
(2)� і� постнатальної� (14)� за�ибелі� дітей� через� внÀт-
рішньоÀтробні� TORCH-інфе³ції,� а� та³ож� 34� пізні
ви³идні� –� то³соплазмоз� (24),� CMV-інфе³ція� (26),
їх� поєднання� (10),� �ерпес� (1).� Слід� відзначити,�що
з� цих� ва�ітних� лише� одна� бÀла� обстежена� на
TORCH-інфе³ції� під� час� ва�ітності.

На�нашÀ�дÀм³À,�доцільно�дотримÀватись�настÀп-
ної� та³ти³и�щодо� TORCH-� інфе³цій� À� ва�ітних.

1.�Цілеспрямоване� обстеження� на� TORCH-³ом-
пле³с� жіно³� після� несприятливо�о� завершення
попередньої� ва�ітності.

2.� ПланÀвання� настÀпної� ва�ітності� тіль³и� після
проведено�о� специфічно�о� лі³Àвання� і� дося�нен-
ня�стій³ої�ремісії.

3.�То³соплазмоз�є�небезпечним�для�плода�тіль³и
при� свіжомÀ� зараженні�матері� під� час� ва�ітності;� в
однієї� жін³и� дитина� з� вродженим� то³соплазмозом
може� народитися� лише� раз� À� житті� [8].� Наявність
антитіл� до� 8-12�тиж.� ва�ітності� та� тривалий�перебі�
хронічно�о� то³соплазмозÀ� роблять� природжений
то³соплазмоз�дитини�малоймовірним.�Ба�аторазові
ви³идні� не� тіль³и� не�можÀть� бÀти� ви³ли³ані� то³со-
плазмозом,�а�й�ви³лючають�та³À�ймовірність.�Не�по-
³азано� переривання� ва�ітності� жін³ам� з� хронічним
то³соплазмозом,� а� тим� більше� –� з� інапарантними
формами;� À� та³их� випад³ах� навіть� за�острення� па-
толо�ічно�о� процесÀ� À� ва�ітних� не� за�рожÀє� плодÀ
прони³ненням� то³соплазм� через� плацентÀ.

При� виявленні� достовірної� інвазії� то³соплаз-
мами� в� період� ва�ітності� (серо³онверсія),� неза-
лежно� від� форми� (�острий,� під�острий� чи� інапа-
рантний� то³соплазмоз),� необхідно� забезпечити
³омпле³сне� лі³Àвання� із� застосÀванням� етіотроп-
них� засобів.� Проте� призначення� хіміотерапевтич-
них�препаратів�À�ранні�терміни�ва�ітності�(до�3�міс.)
³ате�орично� протипо³азане� з� о�лядÀ� на� їх� тера-
то�еннÀ� дію,� а� сÀльфаніламідів� –� протя�ом� всієї
ва�ітності� [2].� У� разі� необхідності� лі³Àвання�можна
обмежитись� ³Àрсом� ва³цинотерапії� та� за�ально-
зміцнювальними�засобами�або�застосовÀють�піри-
метамін� (дараприм,� тиндÀрин),� дела�іл� (хін�амін),
метронідазол� (трихопол)� в� середніх� терапевтич-
них�дозах�протя�ом�5�днів�двома�ци³лами� із� 7-10-
денною� перервою.� При� можливості� ³Àрс� лі³Àван-
ня� доцільно� повторити� через� 1-1,5�міс.

4.�Під�час�ва�ітності�протипо³азані�противірÀсні
препарати.� За� необхідності� À� лі³Àванні� ва�ітних� з
�ерпетичними�інфе³ціями,�À�томÀ�числі�CMV-інфе³-
цією,�може� бÀти� застосований� людсь³ий� специфі-
чний� протицитоме�аловірÀсний� (або� проти�ерпе-
тичний)� імÀно�лобÀлін� –� 3-5� ін’є³цій� внÀтрішньо-
м’язово�1�раз�на� тиждень.�Проте�виробни³� �арантÀє
ефе³тивність�терапії�при�почат³À� її�À�перші�12�тиж.
ва�ітності.�Може� бÀти� ре³омендовано� (обережно!)
застосÀвання� індÀ³тора� ендо�енно�о� інтерферо-
но�енезÀ� ци³лоферонÀ� внÀтрішньом’язово� за� схе-
мою�–�1,�2,�4,�6,�8,�11,�14,�17,�20,�23-й�дні,�а�та³ож
неспецифічна� імÀно³оре³ція� ехінацеєю,� імÀналом,
елеÀтеро³о³ом� тощо.

Після� завершення� ва�ітності� за� по³азаннями
можна� призначити� повноцінний� ³Àрс� лі³Àвання
противірÀсними� засобами,� препаратом� виборÀ� є
�анци³ловір� (цимевен)� À� дозі� 5�м�/³�� маси� тіла
2�рази� на� день� внÀтрішньовенно� 15�днів� і� далі� –
підтримÀвальна� доза� 6�м�/³�/день� протя�ом� 2-
6�тиж.� При� безперервно� рецидивній� �ерпетичній
інфе³ції� з� частими� рецидивами�можливе� застосÀ-
вання� �ерпетичної� ва³цини.

Обов’яз³ове� лі³Àвання� хламідіозÀ� À� ва�ітної,
ос³іль³и� зараження� дитини� можливе� під� час� по-
ло�ів.�Може� бÀти� ре³омендований� ³Àрс� роваміци-
нÀ� або� еритроміцинÀ� (після� 12�тиж.� �естації),� при
Àреаплазмозі� і� мі³оплазмозі� перева�À� слід� відда-
вати� ³ліндаміцинÀ.

Âèñíîâîê

Обстеження� на� TORCH-інфе³ції� ва�ітним� по-
трібно� проводити� я³омо�а� раніше� –� À� І� триместрі
або,� за� наявності� обтяжено�о� а³Àшерсь³о�о� анам-
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незÀ,� напередодні� ва�ітності,�що� планÀється.�Ме-
ди³аментозна� терапія� по³азана� лише� за� наяв-
ності� озна³� реа³тивації� процесÀ� (³лінічних,� імÀно-
ло�ічних),� дÀже� обережно,� з� ви³ористанням� доз-
волених� при� ва�ітності� препаратів.
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T O R C H - I N F E C T I O N  I N F L U E N C E  O N
P R E G N A N C Y  C O U R S E

N.A. Vasylieva, M.I. Zhyliayev, O.L. Ivakhiv

SUMMARY.� At� laboratory� examination� of� 121
pregnant�women�with�burden�obstetrical�anamnesis
on� TORCH-infections� in� 89,2�%�was� diagnosted
chronic� CMV-infection,� in� 49,6� %� –� chronic
toxoplasmosis� without� any� clinical�manifestations.
Antibodies�of�IgM�type�to�corresponding�pathogenes
were�revealed�in�40,7�and�15,0�%.�Medicamentous
therapy�was� prescribed� only� at� the� availability� of
signs�of�reactivation�process�(clinical,�immunologic)
and�was�effective�at�its�application�in�the�I-st�and�II-
nd�trimesters.
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Î × Í È É  Ò Î Ê Ñ Î Ï Ë À Ç Ì Î Ç  Ó  Ä ² Ò Å É

Â³ííèöüêèé Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ì.². Ïèðîãîâà,
 Õìåëüíèöüêà îáëàñíà äèòÿ÷à ë³êàðíÿ

Вивчено� ±лінічні� особливості� очної� форми
вроджено�о� і� наб¾то�о� то±соплазмоз¾.� То±соплаз-
мозн¾� інфе±цію� ¾� дітей� діа�ностовано� за� допомо-
�ою� ім¾ноферментно�о� та� ім¾но�енетично�о� ме-
тодів.�За�період�з�1998�по�2003�рр.�офтальмото±-
соплазмоз� діа�ностовано� ¾� 30� дітей.� Ураження
очей� при� вродженом¾� то±соплазмозі� виявлено� я±
¾�період�новонародженості�(¾�5�дітей),�та±�і�¾�відда-
лені� стро±и� (¾� 8),�що� проявилося� двобічною� ±ата-
ра±тою,� ±олобомою,� нейроретинітом,� про�рес¾ю-
чою�міопією,� внаслідо±� чо�о� розвин¾лась� сліпота
¾� 5� дітей.� Очна� форма� наб¾то�о� то±соплазмоз¾
частіше� б¾ла� ¾� дітей� підліт±ово�о� ві±¾,� проявляю-
чись� однобічним� нейрохоріоретинітом,� ¾веїтом,

пі�ментною� де�енерацією� сіт±ів±и,� пом¾тнінням
с±лоподібно�о� тіла.� Ефе±тивність� проведеної� спе-
цифічної� терапії� ±ращою� б¾ла� ¾� дітей� з� наб¾тою
очною� формою� то±соплазмоз¾� і� залежала� від
вчасної� йо�о� діа�ности±и.

А³тÀальність� вивчення� очно�о� то³соплазмозÀ
зÀмовлена�тим,�що�він�є�одним�з�найтяжчих�захво-
рювань� À� дітей.� Вроджені� форми� то³соплазмозÀ
зÀмовлені� здатністю�паразита� прони³ати� транспла-
центарно� до� плода,� пош³оджÀючи� �оловний�мозо³
і� очний� аналізатор.� З�ідно� із� сÀчасними� Àявлення-
ми,� офтальмото³соплазмоз� є� ³ліні³о-імÀноло�ічною
і�соціальною�проблемою.�За�даними�російсь³их�ав-



4 0

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

торів� [1-3],� то³соплазмозна� інфе³ція� в� етіоло�ії
Àвеїтів� с³ладає� від� 2� до� 70�%.�Дея³і� зарÀбіжні� оф-
тальмоло�и� вважають� то³соплазмоз� одною� з� ос-
новних� причин� розвит³À� задніх� і� �енералізованих
Àвеїтів,�що� с³ладає� 22-90�%� [4,� 5].� У� 39�%� хворих
дітей� з� Àвеїтами� виявлено� то³соплазмознÀ� приро-
дÀ� захворювання� [6].� При� несвоєчасній� діа�нос-
тиці� і� лі³Àванні� офтальмото³соплазмоз� веде� до
формÀвання� інвалідності� À� дітей.� Крім� то�о,� врод-
жений� то³соплазмоз�може� проявитися� Àраженням
центральної� нервової� системи,� слÀхово�о� аналіза-
тора�та�ор�анÀ�зорÀ�навіть�через�десятиліття�[4,�7].
За� даними�МНДІ� очних� хвороб� ім.� Гельм�ольца,
сліпота� при� Àвеїтах� дося�ає� 23,4�%,� інвалідність� –
від�3,6�до�34�%�[4].�Очний�то³соплазмоз�є�найчасті-
шою�причиною�однобічної� втрати� зорÀ� [8].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� ³лінічних� про-
явів� очної� форми� вроджено�о� і� набÀто�о� то³со-
плазмозÀ,� а� та³ож�оптимізація�методів� йо�о� ³омп-
ле³сної� діа�ности³и� із� застосÀванням� сÀчасних
сероло�ічних� та� імÀно�енетичних� досліджень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Відповідно�до�поставленої�мети�обстежено�на�то³соплаз-

моз�78�дітей,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні�в�очномÀ�відділенні

Хмельниць³ої�обласної�дитячої�лі³арні�з�явищами�хоріорети-

нітÀ�з�1998�по�2003�рр.�То³соплазмознÀ�природÀ�йо�о�підтвер-

джено�À�17�дітей.�Крім�то�о,�серед�обстежених�на�то³соплазмоз

пацієнтів�в� інших�дитячих�медичних�за³ладах�міста�й�об-

ласті�діа�ностовано�очний�то³соплазмоз�À�15�хворих,�що�ра-

зом�с³лало�32�випад³и�офтальмото³соплазмозÀ.

З�метою�діа�ности³и�то³соплазмозÀ�і�стадії�інфе³ційно�о

процесÀ�досліджÀвали�³ров�на�імÀноферментномÀ�аналіза-

торі�за³рито�о�типÀ�фірми�Хоффман�Ля-Рош�з�ви³ористанням

специфічних�тест-систем�цієї�ж�фірми�та�на�приборі�«Аналі-

затор�імÀноферментний�АІФ-Ц-01с»�(БілорÀсія),�ви³ористо-

вÀючи� діа�ностичні� набори� «Toxoplasma� gondii� IgG� ELISA

«HUMAN»�i�«Toxoplasma�gondii�IgM�ELISA�«HUMAN».�ДНК�T.

gondii�визначали�на�лабораторномÀ�ПЛР-³омпле³сі�фірми

«Біо³ом»�(Росія).�Ви³ористовÀвали�тест-системи�для�амплі-

фі³ації�ділян³и�(фра�ментÀ)�ДНК-то³соплазм�«АМПЛІ�СЕНТ-

100-R.�Toxoplasma�gondii»�IнститÀтÀ�епідеміоло�ії�(Росія).�Крім

то�о,�À�5�дітей�з�очною�формою�то³соплазмозÀ�визначали

авідність�антитіл�³ласÀ�IgG�за�допомо�ою�імÀнодіа�ностич-

них�наборів�для�автоматично�о�методÀ�ELFA�(ферментзв’я-

зане�флÀоресцентне� дослідження,� VIDAS� Toxo� AVIDITY,

BioMerieux,�Франція)�[9,�10].

Наявність�серо³онверсії�при�паралельномÀ�тестÀванні�2

сировато³�хворо�о�свідчить�про�інфі³Àвання�то³соплазмами.

На�³ористь��остро�о�чи�хронічно�о�процесÀ�свідчитиме�нарос-

тання�титрÀ�антитіл�³ласÀ� IgG� À�2�рази� і�більше�в�парних

сироват³ах,�взятих�з�інтервалом�не�менше�3�тижнів,�і�на-

явність�специфічних�антитіл�³ласÀ�IgM.�Доповнює�діа�ности-

³À�то³соплазмозÀ�і�допома�ає�встановити��остротÀ�процесÀ

визначення�авідності�антитіл�³ласÀ� IgG�[9-11].�Одна³�при

очномÀ�то³соплазмозі�титр�IgG,�я³�правило,�низь³ий,�а�IgM,�À

більшості�випад³ів,�не�визначаються,� томÀ�при�наявності

типових�Àражень�очей�і�позитивної�реа³ції�на�IgG�більшість

авторів�вважають�діа�ноз�встановленим.

Проводили�диференційнÀ�діа�ности³À�з�іншими�етіоло�іч-

ними�чинни³ами�хоріоретинітÀ�À�дітей,�а�саме,��ерпетич-

ним,�À�томÀ�числі�цитоме�аловірÀсним,�тÀбер³Àльозним,�си-

філітичним,��риб³овим,�діабетичною�ретинопатією,�лей³е-

мічними� та� ревматичними� інфільтратами� сіт³ів³и.� При

наявності�озна³�набря³À�дис³À�зорово�о�нервÀ�о�ляд�дитини

проводився�повторно,�та³�я³�явища�хоріоретинітÀ�можÀть�з’я-

витися�через�2�тиж.�після�перших�озна³�запалення�[12].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� обстежених� дітей� то³соплазмознÀ� при-
родÀ� Àраження� очей� діа�ностовано� À� 32� пацієнтів.
У�таблиці�1�наведено�ві³овÀ�стрÀ³тÀрÀ� і�залежність
від� статті� дітей� з� очною�формою� вроджено�о� та
набÀто�о� то³соплазмозÀ.�ОчнÀ�формÀ� вроджено�о
то³соплазмозÀ� діа�ностÀвали� при� двобічномÀ� Àра-
женні� ор�анів� зорÀ,� набÀтÀ� –� при� односторонньо-
мÀ� Àраженні� очей.

У�5�дітей� з� вродженим� то³соплазмозом�двобіч-
не� Àраження� ор�анÀ� зорÀ� діа�ностовано� зразÀ� ж
при��оспіталізації�або�в�перші�місяці�життя,�À�8�дітей
(61,6�%)� мала� місце� віддалена� реа³тивація� врод-
жено�о� то³соплазмозÀ� з� Àраженням� ор�анÀ� зорÀ.
При� набÀтомÀ� то³соплазмозі� Àраження� очей� пере-
важно� спостері�алось� À� підліт³овомÀ� віці� (84,3�%).
У� дітей� з� очною�формою� набÀто�о� то³соплазмозÀ
частіше� бÀв� патоло�ічний� процес� зліва� (58,8�%).

Ві³�(ро³и)� Стать�
Шлях�інфі³Àвання�

0-1� 2-3� 4-7� 8-16� чол.� жін.�
Вроджений�(n=13)� 5� 0� 3� 5� 5� 8�
НабÀтий�(n=19)� 0� 0� 3� 16� 5� 14�

Таблиця�1

Розподіл�дітей�з�очним�то³соплазмозом�залежно�від�ві³À,�статі,�шляхів�інфі³Àвання
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Офтальмото³соплазмоз� трапляється� я³� серед
хлопчи³ів,� та³� і� серед�дівчато³,� одна³� вища� захво-
рюваність� спостері�ається� серед�дівчато³� (73,7�%).

Серед� хворих� дітей,� À� я³их� то³соплазмоз� пе-
ребі�ав� з� Àраженням� ор�анÀ� зорÀ,� переважали
підліт³и.

Клінічні� прояви� офтальмото³соплазмозÀ� при
внÀтрішньоÀтробномÀ� і� постнатальномÀ� інфі³Àванні
дітей� значно� відрізняються.� Та³,� при� вродженомÀ
то³соплазмозі� з� Àраженням� очно�о� аналізатора
мали�місце� двобічна� ³атара³та� з� сÀбатрофією� зо-
рових� нервів� À� 2� дітей,� вроджена� ³осоо³ість� À� по-
єднанні�з�Àраженням�сіт³ів³и�–�À�3,�двобічна�пі�мент-
на� де�енерація� сіт³ів³и� в�ма³Àлярній� зоні� з� різ³им
зниженням� �остроти� зорÀ� � –� À� 5,� ³олобома� сÀдин-
ної�оболон³и�–�À�3,�про�ресÀюча�міопія�–�À�2�дітей.
При� очній� формі� набÀто�о� то³соплазмозÀ� одно-
бічний�хоріоретиніт�мав�місце�À�9�хворих,��енералі-
зований�Àвеїт�–�À�5,�помÀтніння�с³лоподібно�о�тіла�–
À� 5,� пі�ментна� де�енерація� сіт³ів³и,� я³а� є� свідчен-
ням�давньо�о�патоло�ічно�о�процесÀ�з�бо³À�сіт³ів³и,� –
À� 5,� сÀбатрофію� та� атрофію� зорово�о� нервÀ,� ³осо-
о³ість,� епіс³лерит� виявляли� в� поодино³их� випад-
³ах.�У�12�дітей�мало�місце�різ³е�зниження��остроти
зорÀ.� У� тих� випад³ах,� де� свіже� во�нище� запалення
або� від³ладення� пі�ментÀ� відбÀвалося� в� позама-
³Àлярній�зоні,�зниження��остроти�зорÀ�не�бÀло.�Слід
відзначити,�що� то³соплазмозне� Àраження�очей�при
набÀтомÀ� то³соплазмозі� без� проведення� специфі-
чно�о� лі³Àвання� хронічне� і� хара³теризÀється� ре-
цидивним�перебі�ом� [8].�Рецидив�набÀто�о� то³соп-
лазмозÀ�очей�зÀмовлений� тривалою�персистенцією
збÀдни³а� в� т³анинах� о³а� і� періодичним� вивільнен-
ням� то³соплазм� із� цист.� У� т³анинах� о³а� при�цьомÀ
може� розвиватися� запальний� процес� на� ³шталт
реа³ції� �іперчÀтливості� не�айно�о� типÀ� (³лінічно� це
проявляється� �острим� запаленням)� або� за� типом
�іперчÀтливості� Àповільнено�о� типÀ� (³лінічно� про-

являється� в’ялим� перебі�ом,� хронічним� запален-
ням).� При� набÀтій� то³соплазмозній� інфе³ції� очей
спостері�ається� Àраження� всіх� оболоно³� о³а,� зо-
рово�о� нерва� і� зовнішніх�м’язів� очно�о� яблÀ³а.� Я³
при�природженій,�та³�і�при�набÀтій�то³соплазмозній
інфе³ції� очей� частіше� спостері�ається� запалення
Àвеально�о� тра³тÀ� та�сіт³ів³и.�Одна³,�при�набÀтомÀ
то³соплазмозі� Àраження� очей,� на� відмінÀ� від� врод-
жено�о,� однобічне.

Відомо,�що� хронічний� то³соплазмоз,� до� я³о�о
належить� йо�о� очна� форма,� –� це� захворювання
всьо�о�ор�анізмÀ� з� переважним� Àраженням� то�о� чи
іншо�о� ор�анÀ.�ПроаналізÀвавши� с³ар�и,� об’є³тивні
дані,� дані� лабораторних� та� інстрÀментальних�обсте-
жень,� виявили,�що� À�дітей� з� вродженим� то³соплаз-
мозом� Àраження� ор�анÀ� зорÀ� поєднÀвалось� з� Àра-
женням�центральної� нервової� системи� (ЦНС),� врод-
женими� вадами� розвит³À,� пренатальною� і
про�ресÀючою�постнатальною� �іпотрофією� (мал.� 1).
Одна�дитина� померла� À� віці� 7�міс.� через� наявність
множинних�вад�розвит³À,�несÀмісних�з�життям.�З�бо³À
очно�о� аналізатора� в�дитини�мала�місце� ³олобома.
Наявність�множинних�вад�розвит³À�з�бо³À�ЦНС�і�ор�а-
нÀ�зорÀ�свідчить�про�хронічний�процес,�тобто�раннє
внÀтрішньоÀтробне� інфі³Àвання.

При� первинномÀ� набÀтомÀ� зараженні� T.� gondii
³рім� Àраження� очей� виявили� À� хворих� Àраження
ЦНС,� лімфатичних� вÀзлів,� травно�о� ³аналÀ,� зміни
з�бо³À�серця,�анемію� (мал.�2).

Під� час� первинно�о� обстеження� дітей�методом
імÀноферментно�о� аналізÀ� виявлено�широ³ий� діа-
пазон� величин� підвищених� титрів� � специфічних� ан-
титіл�³ласÀ�IgG�(табл.�2).�В�однієї�дитини�з�вродженим
то³соплазмозом�діа�ноз� встановлено� посмертно.

Я³� свідчать� дані� таблиці� 2,� при� очномÀ� то³со-
плазмозі�À�дітей�з�вродженим�і�набÀтим�то³соплаз-
мозом� бÀли� низь³і� та� середні� рівні� специфічних
антитіл�³ласÀ�IgG.�З�8�обстежених�дітей�(5�–�з�врод-

6,7
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Мал.� 1.� Частота� (%)� Àраження� ор�анів� і� систем� À� дітей� з� очною�формою� вроджено�о� то³соплазмозÀ.



4 2

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������

���
���
26,5

�������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������
�����������������������������������������������������

���
���
���
10,6

��������������������������������������������������������
���������������������������

���
��� 5,3

���������������������������������������������������������������������������������
����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
�������������������������������������������������������������������������������

���
���
��� 16

����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
�������������������������������������������������������������������������������

���
��� 16

0 5 10 15 20 25 30

���
���
анемія

���
лімфаденопатія���

��� Àраження�ССС���
��� Àраження�ШКТ
���
Àраження�ЦНС

Мал.� 2.�Частота� (%)� Àраження�ор�анів� і� систем� À�дітей� з� очною�формою�набÀто�о� то³соплазмозÀ.

Рівні�специфічних�антитіл�³ласÀ�IgG�і�їх�частота 
низь³і�

(<100�HU/мл)�
середні� 

(100-200�HU/мл)�
висо³і� 

(>200�HU/мл)�
Шлях�інфі³Àвання�

абс.� %� абс.� %� абс.� %�

IgM� ДНК�

Вроджений�(n=12)� 4� 33,3� 7� 58,4� 1� 8,3� 1� 0�
НабÀтий�(n=19)� 11� 57,9� 6� 31,6� 2� 10,5� 0� 0�

Таблиця�2

Розподіл�величини�титрів�специфічних�антитіл�À�дітей�з�офтальмото³соплазмозом

женим� і� 3� –� з� набÀтим� то³соплазмозом)�методом
ПЛР� в� жодномÀ� випад³À� не� виявлено�ДНК� то³со-
плазм� і� лише� в� однієї� дитини� в� період� рецидивÀ
виявлені� антитіла� �острої�фази� IgM.� Крім� то�о,� À� 5
дітей�з�очною�формою�набÀто�о�то³соплазмозÀ�виз-
начали� авідність� антитіл� ³ласÀ� IgG.� У� всіх� випад³ах
вони� бÀли� висо³оавідними,� тобто,� інде³с� авідності
бÀв� >0,300,� навіть� À� випад³À� позитивних� IgM-ан-
титіл,�що�свідчить�про�хронічний�перебі��очної�фор-
ми� набÀто�о� то³соплазмозÀ.�При� вродженомÀ� то³-
соплазмозі� сам� хара³тер� Àражень� ор�анÀ� зорÀ,� в
поєднанні� з� іншими� ³лінічними� озна³ами� то³со-
плазмозÀ,� свідчить� про� давнє� інфі³Àвання� і� йо�о
хронічний� перебі�.� У� дітей,� в� я³их� спостері�ались
запальні� зміни� з� бо³À� сіт³ів³и,� двобічність� Àражень
свідчить� про� вродженÀ� етіоло�ію� сітчасто-сÀдинно-
�о� запалення� з� реа³тивацією� À� віддалені� стро³и� з
моментÀ� інвазії,�що�пояснює�відсÀтність�ДНК�та�ан-
титіл�³ласÀ� IgM�À�сироватці�³рові�цих�дітей.

Ефе³тивність� лі³Àвання� залежала� від� своєчас-
ної� діа�ности³и� очно�о� то³соплазмозÀ� і� призна-
чення� специфічної� терапії.� Та³,� À� дітей� з� вродже-
ним� офтальмото³соплазмозом,� в� я³их�мала�місце
двобічна� ³атара³та� з� сÀбатрофією� зорових� нервів
(2),� ³олобома� (3),� пізно� діа�ностований� двобічний
то³соплазмозний� нейрохоріоретиніт� з� розвит³ом

сліпоти� (2),� ефе³тÀ� від� проведено�о� лі³Àвання� з
бо³À�ор�анÀ�зорÀ�не�бÀло.�У�5�дітей�з�2-бічним�хо-
ріоретинітом� спостері�алось� по³ращення� �остро-
ти� зорÀ,� одна³� відновлення� не� настало,� та³� я³� на
момент� встановлення� етіоло�ічної� ролі� то³со-
плазм� À� розвит³À� хоріоретинітÀ� вже� мала� місце
пі�ментна� де�енерація� сіт³ів³и� в� ма³Àлярній
ділянці,� виражена� про�ресÀюча� міопія.

При�очній�формі�набÀто�о�то³соплазмозÀ�ефе³-
тивність� лі³Àвання� повна� або� неповна� спостері-
�алась� À� 70,6�%� хворих;� À� 5� дітей� з� рецидивним
перебі�ом� нейрохоріоретинітÀ� через� пізню� діа�но-
сти³À� і� лі³Àвання� то³соплазмозÀ,� розвинÀлись� не-
зворотні� зміни�з�бо³À�зорово�о�нерва�або�спосте-
рі�алась� пі�ментна� де�енерація� сіт³ів³и� в� ма³À-
лярній� ділянці,�що� проявилось� різ³им� зниженням
�остроти� зорÀ� (À� 2� випад³ах� розвинÀлась� сліпота
на� одне� о³о)� і� відновити� зір� не� вдалося.� Повний
ефе³т� від� проведеної� терапії� мав�місце� À� дітей,� в
я³их� вчасно� бÀв� встановлений� етіоло�ічний�фа³-
тор�хоріоретинітÀ,� ÀвеїтÀ� (3)� і� своєчасно�бÀла�при-
значена� ³омпле³сна� етіотропна� і� пато�енетична
терапія.�У�2�дітей�пі�ментнÀ�де�енерацію�сіт³ів³и�в
позама³Àлярній� зоні� я³� наслідо³� перенесено�о
хоріоретинітÀ� виявлено� під� час� о�лядÀ� в� ш³олі.
С³ар��À�дітей�не�бÀло,��острота�зорÀ�не�змінилася.

,0

,0
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Неповний�ефе³т�мав�місце�À�8�дітей�(4�–�з�нейро-
хоріоретинітом,�1�–� із� заднім�Àвеїтом,�3�–�з� хоріо-
ретинітом),�що� проявилося� по³ращенням,� але� не
повним� відновленням� �остроти� зорÀ,� затÀханням
�остро�о� запалення.� Одна³� після� перенесено�о
хоріоретинітÀ�або�ÀвеїтÀ�À�дітей�залишалися�пі�мент-
на� де�енерація� сіт³ів³и� я³� озна³а� перенесено�о
�остро�о� запалення,� задні� або� ³рÀ�ові� синехії,� пре-
ретинальний�фіброз,� преципітати� на� ендотелії� ро-
�ів³и,� помÀтніння� с³лоподібно�о� тіла,�що� проявля-
лося� в� дея³их� випад³ах� збіжною� ³осоо³істю.

Динамі³а� сероло�ічних� лабораторних� тестів
після� проведено�о� лі³Àвання� свідчила� про� затÀ-
хання� �острої� стадії� інфе³ційно�о� процесÀ� в
ор�анізмі� хворих� дітей.� Та³,� À� 2� дітей,� в� я³их� не
бÀло� �остро�о� запалення,� а� лише� пі�ментна� де�е-
нерація� сіт³ів³и,� титр� специфічних� антитіл� ³ласÀ
IgG� бÀв� помірно� підвищеним� і� при� динамічномÀ
спостереженні� не� ³оливався.� В� інших� хворих� з
очною� формою� то³соплазмозÀ� зни³ли� антитіла
³ласÀ� IgM�і�не�визначались�ДНК�то³соплазм,�змен-
шились�рівні�антитіл�³ласÀ� IgG�À�динаміці.�Одна³�À
3� дітей� спостері�алось� підвищення� титрів� антитіл
À� процесі� лі³Àвання� на� фоні� ре�ресÀ� ³лінічних
проявів� захворювання.� Цим� дітям� лабораторні
обстеження� проведені� на� фоні� призначення� імÀ-
нотропних� препаратів� (ци³лоферон,� амі³син),�що
можна� пояснити� стимÀляцією� антитілоÀтворення� в
постійній�присÀтності�анти�енÀ�в�ор�анізмі�при�то³-
соплазмозній� інвазії.

Під� час� диспансерно�о� спостереження� за
дітьми� з� очною�формою� то³соплазмозÀ� виявлено
рецидивний�перебі��À�3�дітей�з�набÀтим�то³соплаз-
мозом� (17,6�%),�що� проявилося� ³лінічними� озна-
³ами� запалення� сіт³ів³и� та� зростанням� титрÀ� спе-
цифічних� антитіл� ³ласÀ� IgG� À� перші� 2-3�міс.
після� лі³Àвання.� Їм� проведено�повторні� ³Àрси� спе-
цифічної,� пато�енетичної� та� імÀнотропної� терапії.
Повторних� рецидивів� À� них� протя�ом� 2� настÀпних
ро³ів�не�спостері�алося.�У�2�дітей�мало�місце�«ла-
бораторне»� за�острення� то³соплазмозÀ,�що� про-
явилося�різ³им�зростанням�титрÀ�антитіл�³ласÀ�IgG
(більш� ніж� в� 3-4� рази)� порівняно� з� резÀльтатами
попередніх� обстежень� (лабораторні� обстеження
й� о�ляд� о³Àліста� в� перші� 6�міс.� диспансерно�о
на�лядÀ� здійснювались� 1� раз� на� місяць)� без
³лінічних� озна³� за�острення.� За� цими� дітьми� про-
водилось� а³тивне� спостереження.� Дітям� призна-
чали� імÀнотропні� засоби,� специфічнÀ� терапію� їм
не� проводили.� У� подальшомÀ� титри� специфічних
антитіл� повільно� знизились,� маніфестації� рециди-
вÀ� À� них� не� спостері�алось.

Âèñíîâêè

1.� То³соплазмозний� хоріоретиніт� найчастіше� є
резÀльтатом� вродженої� інфе³ції,� що� в³азÀє� на
давність� і� про�редієнтність� перебі�À� нейрото³со-
плазмозÀ.

2.� НабÀта� то³соплазмозна� інфе³ція� є� однією� з
основних� причин� розвит³À� хоріоретинітÀ� та� ÀвеїтÀ
À� дітей�ш³ільно�о� ві³À.� Для� набÀто�о� то³соплаз-
мозно�о� хоріоретинітÀ� хара³терна� односто-
ронність� Àражень,� для� вроджено�о� –� двобічний
процес.

3.� То³соплазмозний� нейрохоріоретиніт� і� Àвеїт
майже� завжди� залишають� резидÀальні� явища.
Повне� відновлення� зорÀ� спостері�ається� рід³о,
томÀ� при� очномÀ� то³соплазмозі� вели³е� значення
має� своєчасна� діа�ности³а� і� лі³Àвання.

4.� Для� то³соплазмозної� інфе³ції� хара³терним
є� Àраження� де³іль³ох� ор�анів� і� систем,� що� дає
можливість� запідозрити� інвазію� й� вчасно� обсте-
жити�дитинÀ�сÀчасними�сероло�ічними� та� імÀно�е-
нетичними�методами.

5.� Лабораторна� діа�ности³а� очно�о� то³соплаз-
мозÀ� базÀється� на� визначенні� ДНК� то³соплазм
методом�ПЛР,�специфічних�антитіл�³ласів� IgM,� IgG
методом� ІФА�та�визначенні�авідності� IgG-антитіл�з
метою� встановлення� стадії� інфе³ційно�о� проце-
сÀ.� Одна³� при� очномÀ� то³соплазмозі� титр� IgG,� я³
правило,� низь³ий,� а� IgM� À� більшості� випад³ів� не
визначаються,� томÀ� за� наявності� типових� Àражень
очей� і� позитивної� реа³ції� на� IgG� діа�ноз� слід� вва-
жати� встановленим.

6.�За�дітьми,�я³і�перенесли�очнÀ�формÀ�набÀто-
�о� то³соплазмозÀ,� диспансерне� спостереження
проводиться� протя�ом� 5� ро³ів.� Діти� з� вродженим
то³соплазмозом� перебÀвають� на� диспансерномÀ
спостереженні�не�менше�10�ро³ів�або�й�Àсе�життя.

7.� Перспе³тиви� подальших� досліджень� поля-
�ають� À� визначенні� рівня� специфічних� антитіл
³ласів� IgM,� IgG� і� їх� авідності,� ДНК� то³соплазм� À
сльозах� À� дітей� з� очною�формою� то³соплазмозÀ.
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O C U L A R  T O X O P L A S M O S I S  I N
C H I L D R E N

L.V. Pypa, V.V. Subotenko

SUMMARY�In�present�research�work�the�authors�studied
the�clinical�peculiarities�of�ocular� form�of�congenital
and�acquired� toxoplasmosis.�Toxoplasmotic� infection
in� children�was� diagnosed� by�means� of� immuno-
fermental� and� immunogenetic�methods.�During� the
period�from�1998�up�to�2003�ophthalmotoxoplasmosis
had�been�diagnosed�in�30�children.�The�lesions�of�the
eyes� at� congenital� toxoplasmosis�were� found�both
during� the� neonatal� period� (in� 5� children)� and� in
removed� terms� (in�8�children)�which�was�manifested
by� bilateral� cataract,� coloboma,� neuroretinitis,
progressing�myopia.�As�a�result�blindness�developed�in
5�cases.�Ocular�form�of�acquired�toxoplasmosis�more
often� occurs� in� adolescents� and� is�manifested� by
neurochorioretinitis,�uveitis,�pigmental�degeneration�of
retina.�Treatment�efficacy�of�specific�therapy�was�higher
in�children�with�acquired�ocular�form�of�toxoplasmosis
depended�on�its�timely�diagnosis.
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²íñòèòóò åï³äåì³îëîã³¿ òà ³íôåêö³éíèõ õâîðîá ³ì. Ë.Â. Ãðîìàøåâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè,
Êè¿âñüêà ì³ñüêà êë³í³÷íà ë³êàðíÿ ¹ 5, ì³ñüêèé ðåàá³ë³òàö³éíèé öåíòð íåéðî³íôåêö³é,

Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Î.Î. Áîãîìîëüöÿ

Стаття� присвячена� вивченню� ефе±тивності
терапевтичних� схем,� я±і� в±лючають� препарати
інстенон-форте� та� енцефабол� ±омпанії� Nycomed
¾� відновном¾� лі±¾ванні� хворих� з� наслід±ами� �ер-
петично�о� енцефаліт¾.� По±азані� їх� перева�и� пе-
ред� стандартними� (іншими)� схемами� лі±¾вання.

Герпетичний� енцефаліт� належить� до� первин-
них� нейроінфе³цій,� за� я³их� вірÀси� володіють

природним�тропізмом�до�нейронів�і�вибір³ово�Àра-
жають� нервові� ³літини� ³ори� вели³о�о� моз³À,� пе-
реважно� лобні� та� с³роневі,� рідше� тім’яні� част³и,
що� в� �остромÀ� періоді� захворювання� проявляєть-
ся� різними� психопатоло�ічними� та� невроло�ічни-
ми� симптомо³омпле³сами� [1,� 2].� Прони³аючи� в
нервові� елементи,� вірÀси� �ерпесÀ� в� період� реплі-
³ативної� а³тивності� масово� рÀйнÀють� нейрони� та
поширюються� на� нові� ділян³и� нервової� т³анини,
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формÀючи� не³ротичні� зміни� і� во�нища� дестрÀ³ції
переважно� в� сірій� речовині� передніх� відділів� �о-
ловно�о� моз³À.� Незважаючи� на� домінÀвання
альтеративно�о� ³омпонентÀ� запалення,� все� ж
постійними�сÀпÀтни³ами�енцефалітÀ�є�процес�набря-
³À-набÀхання,�мі³роцир³Àляторні,� �емо-� та� лі³воро-
динамічні� порÀшення� [3,� 4].� Дистрофія� нервових
³літин,� сÀпÀтня� �ліальна� реа³ція� і� мі³роцир³Àля-
торні� розлади� призводять� до� Àтворення� рÀбців,
спайо³� і� ³іст� À� нервовій� т³анині,� поширених� рÀб-
цевих� змін� À� м’я³их� оболон³ах� та� лі³вороносних
прото³ах,� що� є� морфоло�ічною� основою�формÀ-
вання� різноманітних� ³лінічних� симптомо³омп-
ле³сів� À� період� завершення� запально�о� процесÀ
[5,� 6].� При� цьомÀ� резÀльтати� здійснювано�о� лі³À-
вання� ба�ато� в� чомÀ� залежать� від� своєчасності
встановлення� діа�нозÀ� і� причини� недÀ�и� [7,� 8].

ПошÀ³� та� впровадження� À� ³лінічнÀ� пра³ти³À
ефе³тивних� препаратів� для� відновно�о� лі³Àвання
наслід³ів� �ерпетично�о�енцефалітÀ� є� важливою�про-
блемою�сÀчасної�нейрофарма³оло�ії.�За�альні�мір³À-
вання� наводять� на�дÀм³À� про�необхідність� застосÀ-
вання� À� та³их� випад³ах� а³тивних� нейрометаболіч-
них� засобів,� що� в³лючають� нейростимÀлювальні,
нейропроте³торні,� вазоа³тивні� та� істинні� ноотропні
властивості.� Виходячи� з� розÀміння� стрÀ³тÀрної� ос-
нови�формÀвання� ³лінічної� симптоматоло�ії� À� та³их
хворих,� À� процесі� емпірично�о� виборÀ�методів� лі³À-
вання,� враховÀючи� і� дані� літератÀри,� ми� звернÀли
Àва�À�на�лі³арсь³і� засоби� ³омпанії� Nycomed,� зо³ре-
ма�інстенон�та�енцефабол.�Інстенон�належить�до�ба-
�ато³омпонентно�о� нейрометаболічно�о� препара-
тÀ,� я³ий� в³лючає� вазоа³тивні,� спазмолітичні� та� но-
отропні� властивості� [9].� Вдала� ³омбінація� трьох
с³ладових� –� �е³собендинÀ,� етаміванÀ� та� етофілінÀ
спричинює� їх� синер�іднÀ� дію� та� спрямованÀ� одно-
часно� на� різні� лан³и� патоло�ічно�о� процесÀ.� Та³,
�е³собендин�збільшÀє� ³ровообі�� в� ішемізованій� т³а-
нині,� сприяє� Àтилізації� �лю³ози� і� ³исню� в� нервових
³літинах� за� рахÀно³� переходÀ� на� анаеробний
�лі³оліз� та� а³тивізацію�пентозних�ци³лів.�Дія� �е³со-
бендинÀ� реалізÀється� тіль³и� в� Àмовах� ішемії� та
�іпо³сії,� ³оли� порÀшÀється� ци³л� аеробно�о� о³исно-
�о� фосфорилювання.� Етаміван� переважно� діє� на
лімбі³о-�іпоталамо-рети³Àлярний� ³омпле³с,� завдя-
³и� чомÀ� ре�Àлюється�моз³овий� ³ровообі�,� нормалі-
зÀється�фÀн³ціональний�стан� ³ори� і� під³ор³ово-сто-
вбÀрових�стрÀ³тÀр,�відновлюється�втрачена�свідомість,
а³тивÀються�ве�етативні�фÀн³ції,� ре�ресÀє� во�нище-
ва� невроло�ічна� симптомати³а.� Етофілін� а³тивÀє
метаболізм� міо³арда,� збільшÀє� серцевий� ви³ид,
сприяє� по³ращанню�моз³ово�о� ³ровото³À,� особли-

во�в�зонах�ішемії.�При�цьомÀ�залишається�незмінним
системний� артеріальний� тис³.

За� своєю�дією� енцефабол� відносять� до� нейро-
динамічних� стимÀлювальних� засобів,� я³ий,� впли-
ваючи� на� енер�етичний� метаболізм,� здатний
відновлювати� фÀн³ціонально� Àш³оджені� нервові
³літини.�Під�дією�піритинолÀ�посилюється�транспорт
�лю³ози� і�натрію�в�нейронах,�сповільнюється�обмін
фосфатів�між�нервовою�т³аниною� і�³ров’ю�[10],�що
призводить� до� на³опичення�фосфатів� і� стимÀлює
синтез� АТФ� і� АДФ�–� основно�о� сÀбстратÀ� енер�е-
тично�о� забезпечення� нейронів.� У� резÀльтаті� реа-
лізÀється� механізм� ³омпле³сно�о� захистÀ� нерво-
вих�³літин�та� їх�виживання�я³�в�Àмовах� ішемії,� та³� і
Àш³оджÀвальної� дії� вільних� ради³алів.� Енцефабол
а³тивÀє� лімбічнÀ� системÀ,� я³À� вважають�морфоло-
�ічною� основою� емоцій,� та� вистÀпає� в� ролі� потÀж-
но�о�нейродинамі³а�[11].�Крім�то�о,�піритинол�бере
Àчасть� À� біл³овосинтетичних� процесах,� зо³рема� в
біосинтезі� інформаційної� РНК,�що� віді�рає� важли-
вÀ� роль� в� реалізації� мнемотропних� ефе³тів,� а� та-
³ож� в� по³ращанні� пластичних� процесів� À�ЦНС.�Під
дією� енцефаболÀ� нормалізÀється� ³ровото³� в� іше-
мізованих� зонах�моз³ової� т³анини,� по³ращÀються
мі³роцир³Àляція� і� реоло�ічні� властивості� ³рові� [12].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�місь³омÀ�реабілітаційномÀ�центрі�нейроінфе³цій�Àпро-

довж�7�ро³ів�під�нашим�спостереженням�перебÀвало�56�хво-

рих,�À�я³их�на�підставі�даних�³лінічних,�анамнестичних,�се-

роло�ічних�та�інстрÀментальних�методів�дослідження�бÀв�Àста-

новлений�діа�ноз��ерпетичний�енцефаліт.�Серед�обстежених

хворих�бÀло�30�осіб�жіночої�і�26�–�чоловічої�статі�ві³ом�від�16

до�64�ро³ів.�Переважали�особи�молодо�о�ві³À�(43�пацієнти�до�35

ро³ів).�У�³омпле³сномÀ�обстеженні�хворих,�поряд�з�реоенцефа-

ло�рафією�(РЕГ),�ÀльтразвÀ³овою�доплеро�рафією�(УЗДГ)�з�трип-

ле³сним�с³анÀванням�і�ма�ніто-резонансною�томо�рафією��о-

ловно�о�моз³À,�ви³ористовÀвали�сероло�ічні�дослідження�³рові

та�спинномоз³ової�рідини,�зо³рема�імÀноферментний�аналіз,�і

ДНК-тестÀвання�вірÀсних�нÀ³леїнових�³ислот�методом�лан-

цю�ової�полімеразної�реа³ції.�Після�виписÀвання�зі�стаціонарÀ

хворі�перебÀвали�під�нашим�спостереженням�принаймні�ще

рі³�і�проходили�амбÀлаторне�лі³Àвання�À�зв’яз³À�з�різноманіт-

ними�наслід³ами��ерпетично�о�енцефалітÀ.�Аналіз�³лінічних

даних�дозволив�Àмовно�виділити�дві��рÀпи�пацієнтів,�в�я³их

спостері�али�та³і�невроло�ічні�симптомо³омпле³си:�церебрас-

тенічний�À�34�(60,7�%)�та�психо-ор�анічний�À�22�(39,3�%)�осіб.

Хворі,�в�я³их�запальний�процес�Àс³ладнився�формÀванням

епілептичних�нападів,�не�в³лючались�À�³лінічні�дослідження.

З�метою�визначення�ефе³тивності�застосÀвання�інстенонÀ

та�енцефаболÀ�À�відновномÀ�лі³Àванні�хворих�з�наслід³ами
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перенесено�о��ерпетично�о�енцефалітÀ�пацієнти�бÀли�розділені

на�дві��рÀпи.�Хворим�1-ї�(основної)��рÀпи�(30�осіб)�признача-

ли�препарати�³омпанії�Nycomed�інстенон-форте�по�2�драже�тричі

на�добÀ�та�енцефабол�по�200�м��3�рази�на�добÀ�Àпродовж�3�міс.

2-а��рÀпа�(³онтрольна)�с³ладалась�з�26�осіб,�я³і�та³ож�отримÀ-

вали�сÀдинні�та�ноотропні�засоби�без�в³лючення�інстенонÀ�та

енцефаболÀ�і�бÀли�зіставні�з�основною��рÀпою�пацієнтів�за�ві³ом,

статтю,�давністю�та�наслід³ами�захворювання.�Вибір�препа-

ратів�бÀв�не�випад³овим�і�ґрÀнтÀвався�на�та³их�засадничих

положеннях:�значна�³іль³ість�хворих�À�стрÀ³тÀрі�наслід³ів��ер-

петично�о�енцефалітÀ�з�астено-ве�етативними�розладами;�ви-

со³а�питома�ва�а�хворих�з�наслід³ами��ерпетично�о�енцефалі-

тÀ�À�ви�ляді�психопатоло�ічних�порÀшень�резидÀально-ор�аніч-

но�о�походження�переважно�À�ви�ляді��рÀбо�о�та�стій³о�о

інтеле³тÀально-мнестично�о�зниження;�низь³ий�ризи³�вини³-

нення�побічних�ефе³тів�і�лі³арсь³ої�взаємодії�À�зв’яз³À�з�низь-

³ою�то³сичністю,�що�дозволяє�тривало�застосовÀвати�зазначені

препарати�À�та³их�хворих.�Представлена�робота�є�продовжен-

ням�попередньо�о�наÀ³ово�о�пошÀ³À,�присвячено�о�застосÀ-

ванню�інстенонÀ�в�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�хворих�на��ерпе-

тичний�енцефаліт�[13]

Основними�методами�дослідження�бÀли�³ліні³о-психо-

патоло�ічні,�³ліні³о-анамнестичні,�лабораторні�та�інстрÀмен-

тальні.�При�аналізі�ефе³тивності�лі³Àвання�ви³ористовÀвали

ш³алÀ�стÀпеня�порÀшень�психічних�фÀн³цій� [14]�та�ш³алÀ

за�ально�о�³лінічно�о�Àраження.�При�цьомÀ,�під�час�здійсню-

вано�о�відновно�о�лі³Àвання�фі³сÀвали�динамі³À�змін�пси-

хопатоло�ічних�розладів�та�о³ремих�невроло�ічних�симптомів

À�пацієнтів�двох��рÀп.�Яс³равість�³ожно�о�симптомÀ�перед

лі³Àванням�бÀла�прийнята�за�100�%.�Для�визначення�станÀ

моз³ової��емодинамі³и�застосовÀвали�метод�реоенцефало-

�рафії.�Ви³ористання�ÀльтразвÀ³ової�доплеро�рафії�з�трип-

ле³сним�с³анÀванням�дозволило�ви³лючити�з�дослідження

пацієнтів�з�наявністю��емодинамічно�значимих�стенозів�е³-

стра³раніальних�сÀдин�атерос³леротично�о�походження,�а

та³ож�осіб�з�патоло�ічними�фа³торами,�що�впливають�на�моз-

³овий�³ровообі�,�зо³рема�з�аномаліями�сÀдинно�о�рÀсла�(пе-

ре�ини,�аневризми,�артеріо-венозні�мальформації�та�співÀс-

тя).�Дослідження�здійснювали�двічі:�після�виписÀвання�хво-

ро�о�зі�стаціонарÀ�та�через�3�міс.�від�почат³À�амбÀлаторно�о

лі³Àвання.�За�допомо�ою�РЕГ�вивчали�по³азни³и�³ровона-

повнення�сÀдин�басейнів�внÀтрішніх�сонних�і�хребтових�ар-

терій�–�амплітÀдÀ�рео�рами�(АРГ)�і�рео�рафічний�по³азни³

(РП),�по³азни³�тонÀсÀ�артеріальних�сÀдин�–�час�підйомÀ�ре-

о�рами�(ЧПР)�і�стан�венозно�о�відто³À�(ВВ).�Для�зрÀчності

аналізÀ�і�наочності�змін�À�динаміці�ви³ористовÀвали�середні

РЕГ-по³азни³и�правої�і�лівої�пів³Àлі��оловно�о�моз³À.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Після� перенесено�о� �ерпетично�о� енцефалі-
тÀ� À� 34� (60,7�%)� хворих� з� церебрастенічним�синд-

ромом� відзначали� псевдофÀн³ціональні� порÀшен-
ня� À� ви�ляді� астено-ве�етативних� і� психо-емоцій-
них� розладів.� Вони� с³аржились� на� вираженÀ� за-
�альнÀ�слаб³ість,�швид³À�фізичнÀ�та�психічнÀ�втом-
люваність,�виснажливість,�зниженÀ�працездатність,
³волість,� порÀшення� пам’яті� та� снÀ,� що� нерід³о
сÀпроводжÀвалось� дратівливістю,� немотивованою
а�ресивністю�чи,�навпа³и,�байдÀжістю,�млявістю�та
за�альмованістю.� У� стрÀ³тÀрі� невротичної� астенії,
поряд� з� �іпер-� чи� �іпостенічною� симптомати³ою,
нерід³о� відзначали� афе³тивнÀ� напрÀженість,� а
та³ож� тривожно-фобічні� та� астено-депресивні
розлади.� Астенія� À� та³их� хворих� зазвичай� сÀпро-
воджÀвалась� ве�ето-невроло�ічною� симптомати-
³ою� або� ве�ето-сÀдинними� паро³сизмами� пере-
важно� за� симпато-адреналовим� типом.� У� разі� па-
нічних� нападів� хворих� охоплювали� триво�а,� страх
смерті,� розвивався�млосний� стан.

ФормÀвання� психоор�анічно�о� або� ³ор³ово-
�о� синдромÀ� À� 22� (39,3�%)� хворих� розцінювалось
нами�я³�тяж³е�Àс³ладнення.�У�широ³омÀ�розÀмінні
під� ³ор³овим�синдромом�мають� на� Àвазі� поєднан-
ня� продÀ³тивних� і� непродÀ³тивних�форм� розладів
свідомості,� вищих� інте�ративних� фÀн³цій� з� фор-
мÀванням� во�нищевих� церебральних� симптомів
Àраження� тих� чи� інших� часто³� �оловно�о� моз³À
(лобні,� с³роневі,� тім’яні).� При� цьомÀ� нерід³о�мали
місце� різні� види� афазії� чи� а�нозії,� порÀшення� схе-
ми� тіла� і� пра³сисÀ,� ³ор³ова� ата³сія,� епілептичні
напади,� пірамідна� недостатність� аж� до� �либо³их
�еміпарезів,� що� сÀпроводжÀвалось� зниженням
³рити³и,� Àсвідомлення� і� самоÀсвідомлення,� роз-
ладами� сприйняття,� мислення� та� пам’яті� внаслі-
до³� ло³ально�о,� розповсюджено�о� та� мозаїчно�о
Àраження� ³ори� вели³о�о� моз³À.� Та³і� хворі� знач-
ною� мірою� втрачали� професійні� навич³и,� набÀті
протя�ом�життя� знання� та� соціальні� зв’яз³и,� ста-
вали� інвалідами,� потребÀвали� сторонньо�о� на�ля-
дÀ� і� пі³лÀвання.� В� одно�о� (1,8�%)� хворо�о� внаслі-
до³� масивно�о� двобічно�о� Àраження� ³ори� �олов-
но�о� моз³À� запальний� процес� завершився
формÀванням� апалічно�о� синдромÀ� (ве�етативно-
�о�станÀ�чи�моз³ової� смерті).

У� стрÀ³тÀрі� психоор�анічно�о� синдромÀ� в
більшості� пацієнтів� домінÀвали� інтеле³тÀально-мне-
стичні� розлади,� я³і� поєднÀвались� з� ор�анічною�не-
вроло�ічною� симптомати³ою� різно�о� стÀпеня.� По-
мітно�знижÀвалась�пам’ять�аж�до�тотальної�амнезії,
по�іршÀвалась� здатність� запам’ятовÀвати� та� пере-
осмислювати� оперативнÀ� інформацію,� з�асала�мо-
тивація� до� а³тивно�о� творчо�о� пошÀ³À,� втрачалась
ло�ічність,� асоціативність,� синтетичність� і� по-
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нятійність�мислення,� що� À� тяж³их� випад³ах� ся�ало
стÀпеня� деменції.� При� цьомÀ� вини³ала� байдÀжість
до�оточÀючої�дійсності,�рідних�і�дрÀзів,�звÀжÀвалось
³оло� інтересів� та� Àподобань,� втрачались� звичні
соціальні� зв’яз³и,� емоційно� значÀщі� ³онта³ти.� У
дея³их� хворих� періодично� спостері�ався� сÀтін³о-
вий� стан,� під� час� я³о�о� вини³али� немотивовані
спалахи� а�ресивності� та�жорсто³ості� з� нама�анням
завдати�фізичних� Àш³оджень� я³� собі,� та³� і� іншим
людям.� Та³і� хворі� потребÀвали� не�айної� ізоляції� та
постійно�о� на�лядÀ.

ЗастосÀвання� ³омбінації� препаратів� інстенон� та
енцефабол� À� хворих� з� наслід³ами� �ерпетично�о
енцефалітÀ,� порівняно� з� �рÀпою� хворих,� я³і� їх� не
одержÀвали,� засвідчило� випереджаючÀ� позитивнÀ
динамі³À� ³лінічних� по³азни³ів� (табл.� 1).� Порівняль-
ний�аналіз�по³азав,�що�терапевтичний�ефе³т�À�хво-
рих� 1-ї� �рÀпи� вини³ав� приблизно� через� місяць
лі³Àвання� і� постÀпово� наростав� Àпродовж� настÀп-
них�2�міс.,�тоді�я³�À�пацієнтів�2-ї��рÀпи�³лінічна,�зо³-
рема� церебрастенічна,� симптомати³а� з�асала� по-
вільніше.� Разом� з� тим,� психоор�анічний� синдром
збері�ався� пра³тично� в� повномÀ� обсязі.� Відзначе-
на� й� певна� тенденція� з�асання� ³лінічної� симпто-
мати³и,� я³À� можна� Àмовно� о³реслити� À� та³ій� по-
слідовності:� редÀ³ція� церебрастенічних� розладів,
À� подальшомÀ� –� відновлення�мнестичних,� потім� –
вищих� інте�ративних�фÀн³цій� і,� насам³інець,� з�а-
сання� во�нищевої� невроло�ічної� симптомати³и
(після� повторних� ³Àрсів� лі³Àвання).� При� цьомÀ
³лінічний� ефе³т� залежав� від� стÀпеня� психопато-
ло�ічних� і� резидÀально-ор�анічних� порÀшень,� а
та³ож� термінів� почат³À� відновно�о� лі³Àвання.

Упродовж� 3-місячно�о� термінÀ� лі³Àвання� À
61,2�%� хворих� основної� �рÀпи� помітно� зменшÀва-
лись� явища� церебрастенії� та� її� о³ремих� ³лінічних
с³ладових:� астенічних,� ве�етативних� і� невротичних
розладів:� хворі� починали� відзначати� прилив�фізич-
них� сил,� бадьорість,� з’являлись� віра� À� себе,� ініціа-
тива,�інтерес�до�життя,�що�сÀпроводжÀвалось�сÀб’є³-

тивним�відчÀттям�по³ращання� настрою,� самопочÀт-
тя,� за�ально�о�життєво�о� тонÀсÀ.�Помітно� зменшÀ-
вались� явища� апатії� і� байдÀжості,� озна³и� психічної
виснажливості�та�сонливості�в�денний�час,�впоряд-
³овÀвались� поведін³а� і� психоемоційні� реа³ції� з
домінÀванням� позитивно�о� забарвлення� емоцій-
них�переживань,�по³ращÀвався�нічний�сон.�Пом’я³-
шÀвалась� ве�етативна� симптомати³а,� зо³рема� ви-
разність� і� тривалість� перебі�À� ве�ето-сÀдинних� па-
ро³сизмів,� зменшÀвалась� частота� їх� вини³нення.
Зазнавала� змін� і� постÀпово� редÀ³Àвалась� сÀпÀтня
фÀн³ціонально-невротична� симптомати³а:� драт-
ливість,�немотивована�запальність,�відчÀття�триво�и,
напади�страхÀ�тощо.�За�альне�при�нічення�і�за�аль-
мованість,� а� та³ож� звÀження� ³ола� інтересів� постÀ-
пово� змінювалось� психофізичною� а³тивністю� та
помітним� зростанням� працездатності.� Відзначали
з�асання� сÀб’є³тивних� с³ар�� хворих� на� частий�біль
�олови,� запаморочення,� нÀдотÀ,� шÀм� À� �олові,
нестій³ість� і� порÀшення� рівнова�и� при� ході,� ніве-
лювались� ³лінічні� озна³и� внÀтрішньочерепної
�іпертензії.� У� ³онтрольній� �рÀпі� пацієнтів� достовір-
не� зменшення� ³лінічних� озна³� церебрастенії
відзначали�майже� Àдвічі� рідше,� порівняно� з� основ-
ною� (À� 32,6� і� 61,2�%�відповідно).

Напри³інці� третьо�о�місяця� лі³Àвання� À� 32,4�%
хворих,�що� одержÀвали� інстенон-форте� і� енцефа-
бол,� зменшÀвалась� �либина� інтеле³тÀально-мнес-
тичних� розладів:� постÀпово� відновлювались� опера-
тивна� та� дов�остро³ова� пам’ять,� ³рити³а� до� сво�о
станÀ,�професійні�навич³и,�здатність�до�³онцентрації
Àва�и� і� зосередженості,� просторово�о�аналізÀ� і� син-
тезÀ,� зростав� темп�психомоторної� продÀ³ції,� з’явля-
лась�мотивація�до�а³тивної�праці.�У�³онтрольної��рÀ-
пи�хворих� статистично� достовірне� відновлення� ³о�-
нітивних� і� мнестичних�фÀн³цій� відбÀвалось� значно
повільніше� і� відзначено� лише� À� 13,8�%�пацієнтів.

З�асання� ор�анічної� невроло�ічної� симптома-
ти³и�в�основній��рÀпі�хворих� (16,7�%),�хоча� і�дещо
випереджало� ³онтрольнÀ� (10,0�%),� проте� бÀло� не

РезÀльтати�лі³Àвання�ГрÀпа�
хворих�

Клінічний�синдром�
Достовірне�по³ращення� По³ращення� Пра³тично�без�змін�

Церебрастенічний� 61,2� 25,9� 12,9�
Інтеле³тÀально-мнестичний� 32,4� 28,7� 38,9�

Основна�
(n�=30)�

Ор�анічний� 16,7� 21,2� 62,1�
Церебрастенічний� 32,6� 22,9� 44,5�
Інтеле³тÀально-мнестичний� 13,8� 16,4� 69,8�

Контрольна�
(n=26)�

Ор�анічний� 10,0� 13,2� 76,8�

Таблиця�1

Ефе³тивність�лі³Àвання�хворих�з�наслід³ами��ерпетично�о�енцефалітÀ,�%
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достовірним.� У� першÀ� чер�À� відзначалось� постÀ-
пове� по³ращання� фÀн³ції� мозоч³ових� і� вестибÀ-
лярних�стрÀ³тÀр,�пом’я³шÀвалась�стато-ло³омотор-
на� та� динамічна� ата³сія,� по³ращÀвалась� ³оорди-
нація�рÀхів�À�ціломÀ.�Разом�з�тим,�Àраження�центрів
³ори� вели³о�о� моз³À� (афазія,� апра³сія,� а³аль³À-
лія,� а�нозія),� пірамідних,� е³страпірамідних� і� чÀт-
ливих� провідни³ів,� моз³ово�о� стовбÀра� на� різних
йо�о� рівнях� бÀло� стій³им� і� Àпродовж� 3� міс.� лі³À-
вання� майже� не� підля�ало� відновленню.� За� цей
час� À� більшості� хворих� вдавалося� дося�ти� стабілі-
зації� патоло�ічно�о� процесÀ� та� призÀпинення� по-
дальшо�о� наростання� невроло�ічних� розладів.
ПостÀпове� з�асання� во�нищевої� невроло�ічної
симптомати³и� та� зменшення� невроло�ічно�о� де-
фе³тÀ� спостері�алось� À� подальшомÀ� (в� середньо-
мÀ� через� рі³)� при� застосÀванні� повторних� ³Àрсів
лі³Àвання� інстеноном� та� енцефаболом.

Поряд� з� позитивною� динамі³ою� ³лінічних� да-
них� відзначалась� нормалізація� � моз³ово�о� ³ро-
вообі�À.� Та³,� À� хворих�основної� �рÀпи,�що�отримÀ-
вали� в� схемі� лі³Àвання� ³омбінацію� інстенонÀ� з
енцефаболом,� відзначали� достовірно� значніше
підвищення� по³азни³ів� пÀльсово�о� ³ровонапов-
нення� сÀдин� внÀтрішніх� сонних� артерій� (ДАРГ� і
ДРП).� Крім� то�о,� в� основній� �рÀпі� хворих� встанов-
лено� достовірне� зниження� тонÀсÀ� артеріальних
сÀдин� (ДЧПР),� а� та³ож� помітно� зменшÀвались� оз-
на³и� венозної� дисцир³Àляції� та� по³ращÀвались
по³азни³и� венозно�о� відто³À� з� порожнини� чере-
па.� РезÀльтати� РЕГ� наведено� в� таблиці� 2.

Та³им� чином,� застосÀвання� ³омбінації� препа-
ратів� інстенон-форте� та� енцефабол� À� період
відновно�о� лі³Àвання� хворих� з� наслід³ами� �ер-
петично�о� енцефалітÀ� по³азало� психостимÀлю-
вальні,� антиастенічні,� вазоа³тивні,� ве�етостабілі-

зÀвальні,� нейропроте³тивні� і� мнемотропні� власти-
вості.� Запропонований� меди³аментозний� ³омп-
ле³с� діє� я³� потÀжний� нейродинамічний� стимÀля-
тор�на�метаболізм�нервових�³літин�і�сприяє�віднов-
ленню� фÀн³ціонально� Àш³оджених� нейронів� в
Àмовах� �іпо³сії� та� ішемії� шляхом� ³омпле³сно�о
впливÀ�на�обмінні�та�пластичні�процеси�в�нервовій
т³анині� з� одночасною� нормалізацією� моз³ово�о
³ровото³À.� У� хворих� основної� �рÀпи,� я³і� одержÀ-
вали� меди³аментозний� ³омпле³с� інстенон-форте
з� енцефаболом,� порівняно� з� ³онтрольною� �рÀпою,
відзначалась� достовірно�швидша� редÀ³ція� цереб-
растенічних� та� інтеле³тÀально-мнестичних� порÀ-
шень.� У� них� постÀпово� відновлювались� праце-
здатність,� психоемоційна� рівнова�а,� пам’ять,� ³ри-
ти³а� і� Àва�а,� пом’я³шÀвалась� динамічна� ата³сія,
зменшÀвались� ³лінічні� озна³и� внÀтрішньочереп-
ної��іпертензії�та�вазомоторний�біль��олови,�поліп-
шÀвались� психомоторні�фÀн³ції� та� за�альний� стан
À� ціломÀ.� А³тивÀючий� вплив� на� надсе�ментарні� та
се�ментарні� відділи� нервової� системи,� рети³Àляр-
нÀ�формацію� і� лімбічнÀ� системÀ� по³ращÀє�моз³о-
вий� ³ровоплин,� зменшÀє� �іпо³сію,� стимÀлює
відновні� процеси� в� нервових� ³літинах,� мобілізÀє
приховані� резерви� нервових� стрÀ³тÀр,� нормалі-
зÀє� ре�Àляторні� зрÀшення� та� підвищÀє� тонÀс� ³ори
�оловно�о�моз³À.� В� ³інцевомÀ� підсÀм³À� це� сприяє
з�асанню� передÀсім� церебрастенічних,� психопа-
толо�ічних� і� мнестичних� порÀшень.

Відзначений� ³омпле³с� меди³аментозних� за-
собів� –� інстенон-форте� À� поєднанні� з� енцефабо-
лом� –� хара³теризÀвався� безпечністю� застосÀван-
ня� та� пра³тично� повною� відсÀтністю� побічних� ре-
а³цій.� Лише� в� о³ремих� хворих� спостері�ались
³орот³очасні� й� минÀщі� порÀшення� під� час� прийо-
мÀ� препаратів,� я³і� бÀли� пов’язані� з� їх� за�ально-

ГрÀпа�хворих� По³азни³� До�лі³Àвання� Після�лі³Àвання� Д�

АРГ,�Ом� 0,55±0,05� 0,72±0,07� +0,17**�
РП,�од� 0,428±0,176� 0,848±0,196� +0,420*�
ЧПР,�с� 0,246±0,030� 0,176±0,030� -0,70*�

Основна�
(n=30)�

ВВ,�%� 20,0±2,3� 15,8±2,1� -4,2�

АРГ,�Ом� 0,52±0,07� 0,67±0,07� +0,15*�

РП,�од� 0,435±0,192� 0,821±0,190� +0,386*�

ЧПР,�с� 0,194±0,040� 0,161±0,040� -0,33�

Контрольна�
(n=26)�

ВВ,�%� 25,1±2,3� 22,8±3,1� -8,3�

Таблиця�2

Динамі³а�РЕГ-по³азни³ів�до�і�після�лі³Àвання�(басейн�внÀтрішніх�сонних�артерій)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â (P<0,05),** – P<0,01.
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стимÀлювальною�дією,�а�та³ож� індивідÀальною�не-
переносністю� (розлади� снÀ,� особливо� засипання,
відчÀття� жарÀ,� почервоніння� обличчя,� диспепсичні
прояви).�Широ³ий� діапазон� між� терапевтичною� і
то³сичною�дією� дозволяє� застосовÀвати� інстенон-
форте� та� енцефабол� тривалий� час� (від� 6� до
12�тиж.),� за� необхідності� повторювати� ³Àрси� лі³À-
вання� де³іль³а� разів� на� рі³.

Âèñíîâêè

1.� Частими� наслід³ами� �ерпетично�о� енцефа-
літÀ� є� церебрастенічний� та� психо-ор�анічний� син-
дроми,� стÀпінь� я³их� залежить� від� рівня� Àраження
�оловно�о� моз³À,� поширення� запальних� змін� À
нервовій� т³анині� та� залÀчення� À� процес� тих� чи
інших�моз³ових� часто³,� а� та³ож� своєчасно�о� при-
значення� етіопато�енетично�о� лі³Àвання.

2.� Ефе³тивним�методом� відновно�о� лі³Àвання
наслід³ів� �ерпетично�о� енцефалітÀ� є� призначен-
ня� інстенонÀ-форте� та� енцефаболÀ,� що� сприяє
швид³ій� редÀ³ції� астенічних,� ве�етативних� і� фÀн³-
ціонально-невротичних� розладів,� по³ращанню
інтеле³тÀально-мнестичних� фÀн³цій� та� запобі�ає
інвалідизації� хворих.

3.�В³лючення� À� схемÀ� лі³Àвання� інстенонÀ-фор-
те� та� енцефаболÀ,� поряд� з� підвищенням� ефе³тив-
ності� терапевтичних� заходів,� по³ращÀє� моз³овÀ
�емодинамі³À�шляхом� збільшення� ³ровопостачан-
ня� �оловно�о�моз³À,� зменшення� спазмÀ� артеріаль-
них� сÀдин� та� ÀсÀнення� венозно�о� застою,� що
сприяє�швидшомÀ� відновленню� порÀшених�фÀн³-
цій� центральної� нервової� системи.
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E X P E R I E N C E  O F  I N S T E N O N  A N D
E N C E F A B O L  A P P L I C A T I O N  I N
R E C O N S T R U C T I O N  T R E A T M E N T  O F
P A T I E N T S  W I T H  C O N S E Q U E N C E S  O F
H E R P E S  S I M P L E X  E N C E P H A L I T I S

O.O. Yarosh, S.H. Sova

SUMMARY.� The� article� is� dedicated� to� study� of
therapeutic�scheme�efficiency,�including�preparations
Istenon-forte� and� Encefabol� manufactured� by
Nykomed� company� in� reconstruction� treatment� of
patients� with� consequences� of� herpes� simplex
encephalitis.� Their� advantages� over� the� standard
treatment�scheme�are�shown.
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²âàíî-Ôðàíê³âñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Обстежено� 81� жін±¾� з�фоновими� захворюван-
нями� ший±и� мат±и,� в� я±их� б¾ли� діа�ностовані
інфе±ції,�що� передаються� статевим�шляхом:� хла-
мідіоз,� мі±о-¾реаплазмоз,� �ерпесвір¾сна� та� папі-
ломавір¾сна� інфе±ції.� Вивчили� цито±іновий
профіль�шляхом�дослідження�рівнів�ІЛ-4,�ІЛ-6,�ІФН-
γ� ¾�сироватці� ±рові� та�церві±о-ва�інальном¾�вмісті.
Відмічено� зниження� а±тивності� Т-хелперів� І� тип¾
на�фоні�підвищеної�а±тивності�хелперних�Т-лімфо-
цитів�ІІ�тип¾.

Інфе³ції,� що� передаються� статевим� шляхом
(ІПСШ),�на�сьо�одні�є�важливою�медичною�та�соці-
альною� проблемою.� Інфе³ційні� Àраження� Àро�ен-
ітально�о� ³аналÀ� часто� реалізÀються� фоновими
захворюваннями�ший³и�мат³и� (цервіцит,� е³топія,
посттравматичний� е³тропіон,� поліп),� патоло�ією
мат³и� і� придат³ів,� неплідністю,�розвит³ом�он³оло-
�ічних� процесів.

В� останні� ро³и� відмічається� тенденція� до� зро-
стання� випад³ів� Àро�енітально�о� хламідіозÀ� серед
жіно³;� близь³о� двох� третин� випад³ів� захворювань
припадає� на� жіно³� репродÀ³тивно�о� ві³À� [1,� 2].

ВірÀс� просто�о� �ерпесÀ� (ВПГ)� ІІ� типÀ� здатний
а³тивÀвати� латентний� перебі�� ВІЛ-інфе³ції,� тим
самим�сприяючи�про�ресÀванню�СНІДÀ�[3].�У�жіно³
з�аданий�вірÀс�спричиняє�розвито³�Àретроциститів
(17,5-34,3�%),� вÀльвова�інітів� (44,0-82,0�%),� псев-
доерозій� ший³и� мат³и� (49,8�%),� лей³опла³ії
(16,1�%),��ранÀляційно�о�³ольпітÀ�(5,4�%),�ендомет-
ріозÀ� (23,9�%),� хронічно�о� сальпін�оофоритÀ
(40,6�%),� невиношÀвання� ва�ітності� (12,0�%),� вто-
ринної� неплідності� (18,7�%)� [4].

Пі³� папіломавірÀсно�о� інфі³Àвання� À�жіно³� при-
падає�на�репродÀ³тивний�період�життя.�ВірÀс�папі-
ломи�людини�(ВПЛ)�(серотипів�16�та�18)�виявляєть-
ся� À� 50-90�%�жіно³� з� інтраепітеліальною� неопла-
зією� та� À� 100�%�жіно³� з� ³арциномою�ший³и�мат³и
[5].� Он³о�енний� потенціал� ВПЛ� є� особливо� висо-

³им� в� імÀнос³омпрометованих� осіб,� до� я³их� нале-
жать� ва�ітні,� породіллі,� жін³и,�що� ³Àрять,� особи� з
низь³им� соціально-е³ономічним� статÀсом,� з� без-
ладним�статевим�життям,�хворі�на� інші� ІПСШ�[6].

ВірÀси�мають�здатність�персистÀвати�в�ор�анізмі,
спричиняючи�порÀшення� з� бо³À� імÀнної� системи� я³
на� рівні� неспецифічної� резистентності,� та³� і� адап-
тивно�о� імÀнітетÀ.�ВажливÀ�роль�À�³ооперації� імÀно-
³омпетентних�³літин�À�процесі� імÀнної�відповіді�та�À
міжсистемних� взаємодіях� поряд� з�моле³Àлами� ад-
�езії� віді�рають� цито³іни.

З�імÀнобіоло�ічної�точ³и�зорÀ,�цито³іни�–�це�біл³и
чи� �лі³опротеїни� із� середньою�моле³Àлярною�ма-
сою� (15-60�³Д),�що� виробляються� переважно� а³ти-
вованими� ³літинами� імÀнної� системи,�без�специфіч-
ності�щодо� анти�енів� і� є�медіаторами�між³літинних
взаємозв’яз³ів� при� імÀнній� відповіді,� �емопоезі,� за-
паленні,� а� та³ож�міжсистемних� взаємодіях� [6].

В� останні� ро³и� в� імÀноло�ії� широ³о� застосо-
вÀється� термін� «система� цито³інів»,� я³а� в³лючає� в
себе� �ени� та� їх� репресори,� самі� цито³іни,� ³літини-
продÀценти,� ³літини-мішені� та� рецептори� до� ци-
то³інів� [6].� Хара³терним�принципом�роботи�цито³і-
нової� системи� є� залежність� вироблення� цито³інів
від� стимÀлюючих� впливів,� що� детерміновано� на
�енномÀ� рівні� –� індÀцибельність.� ІндÀ³Àючими� си�-
налами�для�продÀ³ції� цито³інів� in� vivo�може� слÀжи-
ти� ендо�енна� інфе³ція,� власні� змінені� ³літини� та
т³анини,� а� та³ож� бÀдь-я³і� сторонні� речовини,� я³і
надходять� в� ор�анізм� через� дихальні� шляхи� та
травний�³анал,�що�мають�анти�енні�властивості�[6].

Залежно� від� провідно�о� напрям³À� дії� цито³іни
Àмовно� поділяють� на� прозапальні� (ІЛ-1,� ІЛ-2,� ІЛ-6,
ІЛ-11b,�ІЛ-12,�ФНП,�ГМ-КСФ,�ІФН-α,�ІФН-γ),�проти-
запальні�(ІЛ-4,�ІЛ-10),�антипÀхлинні�(ІЛ-2,�ІЛ-12,�ІЛ-
15,�ФНП),�пропÀхлинні� (ІЛ-6,� ІЛ-10),�дія�я³их�зале-
жить� від� �істіотипÀ� новоÀтворення� [6].

ІснÀють� численні� пÀблі³ації� стосовно�ролі� з�ада-
них�медіаторів� імÀнної� відповіді� À�формÀванні� пер-
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систенції� Àро�енітальної� інфе³ції,� проте� залишаєть-
ся� недостатньо� вивченим� питання� цито³іново�о
профілю�À�жіно³� з�фоновими�захворюваннями�ший-
³и�мат³и� на� тлі� Àро�енітально�о� інфі³Àвання.

Метою� дослідження� бÀло� вивчення� рівнів� рядÀ
цито³інів� À� сироватці� ³рові� та� À� церві³о-ва�іналь-
номÀ� вмісті� жіно³� з� фоновими� захворюваннями
ший³и� мат³и� на� тлі� Àро�енітально�о� хламідіозÀ,
мі³о-ÀреаплазмозÀ,� �ерпесвірÀсної,� папіломавірÀс-
ної� інфе³цій.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�81�жін³À�репродÀ³тивно�о�ві³À�з�фоновими

захворюваннями�ший³и�мат³и.�Залежно�від�діа�ностованої

ІПСШ�Àсі�обстежені�бÀли�поділені�на�три��рÀпи.�До�1-ї��рÀпи

(30�осіб)�Àвійшли�жін³и�з�вірÀсним�інфі³Àванням�(наявність

ВПГ�та�ВПЛ);�до�2-ї�(31)�–�інфі³овані�ВПГ,�ВПЛ�À�поєднанні�з

хламідійною�та�мі³о-Àреаплазмовою�інфе³ціями.�Третю��рÀ-

пÀ�(20�осіб)�с³лали�жін³и,�в�я³их�діа�ностоване�хламідійно-

мі³о-Àреаплазмове�Àраження.�Діа�ности³À�здійснювали�ме-

тодами� імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА),�непрямої� імÀно-

флюоресценції,�полімеразно-ланцю�ової�реа³ції�(визначення

ДНК�вірÀсÀ).

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�20�здорових�жіно³�без��іне³оло-

�ічної�патоло�ії.

Рівні�цито³інів�–�ІЛ-4,�ІЛ-6,�ІФН-γ –�À�сироватці�³рові�та
церві³о-ва�інальномÀ�вмісті�визначали�методом�ІФА�на�ана-

лізаторі�«StatFax�303�Plus»�(США)�з�ви³ористанням�наборів

«Procon»�(АО�«Протеиновый�³онтÀр»,�Росія).

Отримані� дані� обробляли� статистично� стандартними

па³етами�про�рами�«Statistika�5».

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Отримані� резÀльтати� свідчать� про� підвищений
рівень� ІЛ-4� та� ІЛ-6� À� хворих� з�фоновими� захворю-
ваннями�ший³и�мат³и�на�тлі�Àро�енітальної� інфе³ції
та� зниженÀ� ³онцентрацію� À� сироватці� ³рові� ІФН-γ.

Та³,� рівень� ІЛ-4� À� сироватці� ³рові�жіно³� стано-
вив:� (33,38±4,95)�п�/мл� –� À� 1-й� �рÀпі;� (34,88±4,17)
–� À� 2-й;� (31,03±2,79)� –� À� 3-й� �рÀпі� проти
(21,30±1,12)�п�/мл� –� À� �рÀпі� ³онтролю� (Р<0,05).
По³азни³и� ІЛ-6� відповідно� дорівнювали
(125,11±12,04)�п�/мл� –� À� жіно³� 1-ї� �рÀпи,
(232,30±15,97)�–�2-ї,� (170,96±7,35)�п�/мл�–�3-ї��рÀ-
пи� проти� (25,90±2,13)�п�/мл� –� À� �рÀпі� ³онтролю
(Р<0,05).� Найвищі� рівні� цих� цито³інів� спостері�а-
лись�À�жіно³�з�поєднаним�вірÀсно-хламідійно-мі³о-
Àреаплазмовим� інфі³Àванням.

Рівні� сироват³ово�о� ІФН-γ� бÀли� найнижчими� À
жіно³,� в� я³их� виявляли� хламідійно-мі³о-Àреаплаз-

мовÀ� асоціацію� в� поєднанні� з� вірÀсними� інфе³ція-
ми� (2-а� �рÀпа)� –� (187,60±13,70)�п�/мл� (Р<0,01);
дещо� вищими� вони� бÀли� À� 1-й� та� 3-й� �рÀпах� –
відповідно� (208,49±18,80)� та� (233,66±14,17)�п�/мл
(Р<0,05),� À� ³онтролі� –� (320,18±25,40)�п�/мл.

ПодібнÀ�ситÀацію�(надлишо³�ІЛ-4,� ІЛ-6�на�тлі�де-
фіцитÀ� ІФН-γ)� відзначали� й� À� церві³о-ва�інальномÀ
вмісті�пацієнто³.�Та³,�рівні� ІЛ-4�в�обстежених�стано-
вили:�(24,43±1,08)�п�/мл�(1-а��рÀпа);�(26,93±3,38)�(2-
а);� (16,86±2,59)� (3-я);� (12,72±1,29)�п�/мл� (³онтроль;
Р<0,05).� Відповідно,� вміст� ІЛ-6� À� церві³о-ва�іналь-
номÀ�вмісті�становив�(117,52±12,04),�(144,77±13,51)�і
(82,40±7,14)�п�/мл� проти� (26,03±1,26)�п�/мл� À� �рÀпі
³онтролю� (Р<0,05).�Водночас,� титри� ІФН-γ� станови-
ли� (235,50±18,31)�п�/мл� (1-а� �рÀпа),� (209,30±18,58)
(2-а),� (280,05±27,81)� (3-я� �рÀпа)� проти� (426,14±
29,52)�п�/мл� À� �рÀпі� ³онтролю� (Р<0,01).

Відомо,�що�провіднÀ�роль�À�боротьбі�ор�анізмÀ
людини�з�вірÀсами�та�ба³теріями,�що�персистÀють
внÀтрішньо³літинно,� віді�рає� ³літинна� лан³а� адап-
тивно�о�імÀнітетÀ.�Отримані�резÀльтати�свідчать�про
сÀпресію� хелперних� Т-лімфоцитів� І� типÀ,� і,� я³� на-
слідо³� –� при�нічення� а³тивності� цитото³сичних� Т-
лімфоцитів.� Водночас,� в� обстеженої� ³о�орти�жіно³
відмічається� а³тивація� хелперних� Т-лімфоцитів� ІІ
типÀ,� я³і� відповідають� за� «запÀс³»� �Àморальної
лан³и� імÀнної� відповіді� (а³тивація� В-лімфоцитів).
ПричомÀ� з�адані� зміни� найзначніші� при� хламідій-
но-мі³о-Àреаплазмовій� асоціації� з� інфі³Àванням
ВПГ� і� ВПЛ.� Ряд� досліджень� вітчизняних� Àчених
по³азали� фа³т� залежності� маніфестації� Àро�ені-
тальних� інфе³цій� і� настÀпної� хронізації� від� знижен-
ня�фÀн³ціональної� а³тивності� Т-хелперів� І� типÀ� на
тлі� а³тивації� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ� із� синте-
зом�антитіл,�я³і�не�володіють�цитото³сичними�вла-
стивостями�[7].

Поряд� з� цитото³сичними� Т-лімфоцитами� важ-
ливÀ� роль� À� противірÀсномÀ� захисті� ор�анізмÀ� та
боротьбі� з� внÀтрішньо³літинними�мі³роор�анізма-
ми� віді�рає� ІФН,� дія� я³о�о� реалізÀється� через� а³-
тивацію� ендонÀ³леази,� протеїн³інази� Р1� та� Мх-
протеїнÀ� [6].

Отримані�резÀльтати�свідчать�про�дефіцит� ІФН-γ
в� обстежених� жіно³,� що� вима�ає� відповідної� ме-
ди³аментозної� ³оре³ції.

Слід�відмітити�той�фа³т,�що�À�жіно³�з�фоновими
захворюваннями�ший³и�мат³и,� особливо� за� наяв-
ності� вірÀсної� інфе³ції,� є� висо³ий� потенціал� вини³-
нення� злоя³існих� пÀхлин,� я³ий� значно� зростає� на
тлі� сÀпресії� цитото³сичних� Т-лімфоцитів� та� дефіци-
тÀ� ІФН-γ� –� �оловних� анти³анцеро�енних� імÀнних
чинни³ів.
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1.� У� жіно³� з�фоновими� захворюваннями�ший-
³и� мат³и� на� тлі� Àро�енітально�о� інфі³Àвання� спо-
стері�ається� сÀпресія� Т-хелперів� І� типÀ� при� підви-
щеній�а³тивності�Т-хелперів�ІІ�типÀ,�що�свідчить�про
дисбаланс� цито³іново�о� профілю.� З�адані� зміни
найзначніші� за� наявності� вірÀсно-хламідійно-мі³о-
Àреаплазмової� інфе³ції.� Дефіцит� ІФН-γ� та� при-
�нічення� а³тивності� хелперних� Т-лімфоцитів� І� типÀ
може� слÀ�Àвати� додат³овим� чинни³ом� À� розвит³À
злоя³існих� новоÀтворень�ший³и� мат³и.

2.�Перспе³тивними�є�настÀпні�дослідження�для
встановлення� взаємозв’яз³ів� між� ІПСШ� і� новоÀт-
ворами�ший³и� мат³и,� оцін³и� впливÀ� меди³амен-
тозних� середни³ів� на� ефе³тивність� ³оре³ції� ви-
явлених� змін.
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C Y T O K I N E  P R O F I L E  I N  W O M E N  W I T H
C E R V I X  U T E R I  D I S E A S E S  A G A I N S T  T H E
B A C K G R O U N D  O F  U R O G E N I T A L
I N F E C T I O N

I.T. Kyshakevych

SUMMARY.�81�women�with�background�cervix�uteri
diseases�and�urogenital�sexually�transmitted�infections
(chlamydiosis,�mycoureaplasmosis,� herpesviral,� and
papillomaviral� infections)�were�observed.� The� levels
of� some�cytokines� (interleukin-4,� -6�and� interferon-
gamma)� in�blood�serum�and�cervico-vaginal� secrets
were�investigated.�The�decrease�of�T-helpers�of�type
I� function� and� against� a� background� of� increased
function�of�T-helpers�of�type�II.
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За�ро±и�епідемії� та� післяепідемічний�період�се-
роло�ічно� досліджено� 130� хворих� на� дифтерію� та
300� носіїв� то±си�енних� ±оринеба±терій.� Абсолютно
хара±терні� сероло�ічні� озна±и�мали� тіль±и� 65,3�%
хворих� та�62,6�%�носіїв.�Співвідношення�протидиф-
терійних� і� протиправцевих� антитіл� свідчить,� що
більшість� хворих�на�дифтерію�з�низь±им�рівнем�ан-
титіл� б¾ли� не�щепленими� та�щепленими�поза� схе-
мою.� Аналіз� співвідношення� ±лінічних,� епідеміоло-
�ічних,� ба±теріоло�ічних� по±азни±ів� із� сероло�ічни-
ми�по±азав,�що�можливості��іпо-�та��іпердіа�ности±и

найбільші�в�період�пі±¾�та�спад¾�епідемії.�Цей�аналіз
довів� і� необхідність� дослідження� протиба±терійно-
�о� ім¾нітет¾�проти�дифтерії� для�об’є±тивної�діа�нос-
ти±и�дифтерійної� інфе±ції.

За�альновідомо,�що� інфе³ція,� збÀдни³ом� я³ої
є� дифтерійна� палич³а,� існÀє� в� двох�формах:� диф-
терії� та� ба³теріоносійства.� За³ономірним� вважа-
лося� співвідношення� хворих� і� ба³теріоносіїв� 1:10
[1,�2],� але�за�період�останньої� епідемії� цей�по³аз-
ни³� становив� по� У³раїні� 1:1,2� [2].� Офіційно� епіде-
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мія�дифтерії� тривала�в�У³раїні� з�1991�по�1999�рі³,
але� «хвіст»� епідемії� тя�неться� до� останньо�о� часÀ
[3].�Сподівання�на�швид³е�подолання�епідемії�сÀто
за� рахÀно³�щеплень� стало� на� переш³оді� створен-
ню�єдиних�принципів� ³лінічної� і� лабораторної�діа�-
ности³и,� що� є� провідною� Àмовою� об’є³тивності
по³азни³ів,� по³ладених� в� основÀ� епідеміоло�іч-
ної�оцін³и�ситÀації�[2].�ВідсÀтність�протя�ом�епідемії
офіційних� до³Àментів,� я³і� б� ре�ламентÀвали� озна-
³и� стандартно�о� випад³À� дифтерії� або� ³ритерії
встановлення� за³лючно�о� діа�нозÀ� дифтерії,� вне-
сла�досить�ба�ато�сÀб’є³тивізмÀ�в�процес�діа�нос-
ти³и�та�облі³À�цієї�інфе³ції�[2].�Питання��іпер-�і��іпо-
діа�ности³и� дифтерії� роз�лядаються�фахівцями� з
різних� позицій,� переважно� враховÀючи� ба³теріо-
ло�ічнÀ� діа�ности³À.� Сероло�ічні� по³азни³и� вра-
ховÀються� ³лініцистами� значно�менше,� навіть� при
встановленні� остаточно�о� діа�нозÀ.� Найбільш� а³-
тÀальним� є� питання� диференційної� діа�ности³и
дифтерії� (ло³альних�форм� з� ле�³им� перебі�ом)� та
ба³теріоносійства� дифтерійних� паличо³� À� хворих
із� запаленням� ЛОР-ор�анів.� Вза�алі� діа�ности³а
дифтерійної� інфе³ції� проводиться� за� ³лінічними
озна³ами� та� резÀльтатами� лабораторних� дослід-
жень.� Висо³ий� (до� 100�%)� рівень� ба³теріоло�ічно-
�о� підтвердження� дифтерії� одні� автори� вважають
проявом� �іподіа�ности³и� [4],� інші� –� об’є³тивним
відображенням� реально�о� рівня� захворюваності
[4].�Сероло�ічні�методи�(РПГА,�РН,�À�томÀ�числі�ме-
тод� Йєнсена,� ІФА)� дозволяють� визначити� рівні
антито³синÀ� в� сироват³ах� ³рові� хворих� і� ба³тері-
оносіїв,� а� та³ож� ³лас� імÀно�лобÀлінів,� я³і� сформÀ-
вали� імÀннÀ� відповідь.� Традиційно� вважалося� [1,
2],�що�захисні� та�вищі�рівні�антито³синÀ�сприяють
формÀванню�носійства,�а�нижчі�від�захисно�о�рівні
та� відсÀтність� антито³синÀ� –� захворюванню� на
дифтерію.�Пра³ти³а�останньої� епідемії� та� численні
дослідження� з� питань� імÀнітетÀ� при� дифтерійній
інфе³ції� довели,�що� зв’язо³� станÀ� антито³сично�о
імÀнітетÀ� з� формами� ³лінічної� відповіді� значно
с³ладніший� [5,� 6].� Доведено� та³ож� зв’язо³� станÀ
антиба³терійно�о� імÀнітетÀ� та� місцевих� захисних
фа³торів� на� розвито³� дифтерійної� інфе³ції� [7-10].

Та³,�À�хворих�з�розповсюдженою�формою�диф-
терії�визначені�достовірно�низь³і�рівні�всіх�антитіл,
а� À� хворих� з� ло³альною�формою� –� знижені� рівні
антито³сичних� і� нормальні� рівні� антиба³терійних
антитіл.� Носійство� формÀється� на� фоні� висо³их
по³азни³ів� антито³сично�о� і� достовірно� низь³их
по³азни³ів� антиба³терійно�о� імÀнітетÀ.� Встановле-
но,�що� хара³тер� перебі�À� дифтерії� та� тривалість
носійства� ба�ато� в� чомÀ� залежать� від� рівнів� се³-

реторно�о� IgA,� ЦІК,� ³омплементÀ� в� рото�лот³ово-
мÀ� се³реті.� Незважаючи� на� значнÀ� а³тÀальність
дифтерійної� інфе³ції,� в� пра³тичній�медицині� зали-
шається� не� вирішеною� ціла� низ³а� питань� щодо
вивчення� і� застосÀвання� імÀнних� реа³цій� для� діа�-
ности³и� дифтерії.� Немає�діа�ностичних� препаратів
для� визначення� антиба³терійно�о� імÀнітетÀ,� не
застосовÀються� диференційні� методи� визначен-
ня� індивідÀальних� антито³сичних� антитіл� після
введення� �етеро�енної� лі³Àвальної� сироват³и� À
хворих.� Реально� в� пра³тичній� медицині� ви³орис-
товÀється� тіль³и� РПГА� з� анти�енним� діа�ности³À-
мом� для� визначення� антито³сичних� антитіл,� томÀ
питання� ма³симально�о� ви³ористання� її� діа�нос-
тичних� можливостей� вельми� а³тÀальне.

У� Донець³омÀ� ре�іоні� після� значно�о� знижен-
ня� захворюваності,� в� 2002�р.� зареєстрований� ріст
дифтерії� та� ба³теріоносійства� в� 2,5� разÀ� (по³аз-
ни³�0,35�на�100�тис.).�У�2003�р.�захворювання�про-
довжÀють� реєстрÀватись.� Сероло�ічні� досліджен-
ня�по³азали,�що�À�80�%�хворих�з�то³сичними�фор-
мами� почат³овий� рівень� антито³синÀ� бÀв�меншим
за�0,03�МО/мл�,�а�70�%�хворих�з�ле�³им�перебі�ом
мали� рівні� антито³синÀ� більші� за� 0,5�МО/мл.� У�м.
Горлів³а� останній� випадо³� дифтерії� зареєстрова-
ний� в� 1999�р.;� з� 2000�р.� дифтерійна� інфе³ція� реє-
стрÀється� в�формі� носійства,�що� на�фоні� знижен-
ня� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� до� дифтерії� порівняно
з� ³інцем� масової� імÀнізації� не� може� вважатися
ар�Àментом� епідбла�ополÀччя� з� дифтерії� в� місті
[11].� СÀчасна� дифтерія� є� захворюванням� дорос-
лих� і�щеплених� осіб.� У� зв’яз³À� з� вищезазначеним
вважаємо� за� доцільне� проведення� по�либлено-
�о� ретроспе³тивно�о� аналізÀ� сероло�ічної� діа�но-
сти³и� дифтерійної� інфе³ції� в� епідемічний� та� після-
епідемічний� періоди.

Мета� роботи� –� вивчення� діа�ностично�о� зна-
чення� сероло�ічних� по³азни³ів� та� їх� динамі³и� для
оцін³и� захворювання� на� дифтерію� та� ба³теріоно-
сійства.� Та³ож� бÀдÀть� обґрÀнтовані� ре³омендації
щодо� вдос³оналення� сероло�ічних� діа�ностичних
досліджень� я³� елемента� епідна�лядÀ� за� дифтерій-
ною� інфе³цією.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�ідно�з�метою�дослідження�проведено�ретроспе³тивний

аналіз�по³азни³ів�сероло�ічних�досліджень�À�хворих�на�дифте-

рію�та�носіїв�то³си�енних�³оринеба³терій�за�період�1991-2003�рр.

Вивчені�дані�467�³арт�епідеміоло�ічно�о�обстеження�(ф.�357/о)

осеред³ів�дифтерійної�інфе³ції�за�Àточненими�діа�нозами,�а�та-

³ож�дані�облі³À�резÀльтатів�сероло�ічних�досліджень�на�дифте-
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рію�та�правець�À�жÀрналах�реєстрації�ба³теріоло�ічної�лабора-

торії�(ф.�423/о)�та�річних�звітів�місь³санепідемстанції�за�зазна-

чений�період.�Сероло�ічні�по³азни³и�антито³сично�о�проти-

дифтерійно�о�та�протиправцево�о�імÀнітетÀ�À�хворих�і�носіїв�при

необхідності�роз�лядалися�паралельно,�а�та³ож�порівняно�з�³он-

трольними�по³азни³ами�фа³тичної�захищеності�населення�À

відповідних�ві³ових��рÀпах�[11].�Досліджено�співвідношення

по³азни³ів�імÀнітетÀ�À�хворих�і�носіїв�то³си�енних�³оринеба³-

терій�зі�станом�щепленості;�³лінічними�формами�та�перебі�ом

дифтерійної�інфе³ції.�Я³�по³азни³и�для�аналізÀ�ви³ористовÀва-

лись�питома�ва�а�(%)�та�середньо�еометричний�рівень�антитіл.

Для�³іль³існої�оцін³и�антито³сично�о�імÀнітетÀ�застосовані�³ри-

терії�[10,�12,�13]:�проти�дифтерії:�0,1�МО/мл�–�захисний�рівень

протидифтерійних�антитіл;�1,0�МО/мл�і�більше�–�рівень�анти-

то³синÀ,�що�забезпечÀє�стій³À�і�тривалÀ�несприйнятливість�до

дифтерії;�3,0�МО/мл�(фа³тично�4,0�МО/мл�і�більше)�–��іпері-

мÀнний�стан;�проти�правця:�0,1�МО/мл�–�мінімальний�захис-

ний�рівень;�1,0�МО/мл� і�більше�–�рівень� імÀнітетÀ,�при�я³омÀ

імÀнізація�недоцільна;�5,0�МО/мл�(фа³тично�більше�8,0�МО/мл�)

–��іперімÀнний�стан.

Хара³терними�сероло�ічними�озна³ами�носійства�вважа-

ли�рівні�антито³сичних�протидифтерійних�антитіл�1,0�МО/мл

та� більше,� дифтерії� –� відсÀтність� антитіл� та� рівні� менше

0,1�МО/мл.�Можливими�сероло�ічними�озна³ами�дифтерії

та�носійства�вважали�середні�рівні�антито³сичних�протидиф-

терійних�антитіл�(0,1-0,5�МО/мл).�Нехара³терними�сероло�іч-

ними�озна³ами�вважали�для�дифтерії�рівні�антито³сичних

антитіл�1,0�МО/мл�і�більше,�для�носійства�–�менше�0,1�МО/

мл�та�відсÀтність�антитіл.�Я³�хара³терні�діа�ностичні�озна³и

вважали�позитивнÀ�динамі³À�протидифтерійних�антитіл�в�4

і�більше�разів,�а�та³ож�перевищення�рівнів�антитіл�проти

дифтерії�над�протиправцевими�в�4�рази�і�більше.

Рівні� антито³сичних� дифтерійних� і� правцевих� антитіл

вимірювали�в�РПГА�мі³рометодом�з�еритроцитарними�діа�-

ности³Àмами�виробництва�АТ�«Біомед»�(Росія).�Класи�імÀ-

но�лобÀлінів�À�хворих�та�ба³теріоносіїв,�я³і�мали�антитіла

проти�дифтерії�в�РПГА,�визначали�методом�термічної�рÀй-

нації�про�ріванням�сировато³�при�+63�оС.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� період� епідемії� 1991-1999�рр.� (мал.� 1)� за-
реєстровано� 137� випад³ів� дифтерії,� сероло�ічно
досліджено� 130� (94,8�%).� За� період� епідемії� та
післяепідемічний� період� до� 2003�р.� зареєстрова-
но� 330� випад³ів� носійства� то³си�енних� ³оринеба³-
терій� дифтерії,� сероло�ічно�досліджено�300� (91�%).
РезÀльтати� зіставлення� по³азни³ів� антито³сично-
�о� протидифтерійно�о� та� протиправцево�о� імÀні-
тетÀ� À� хворих� на� дифтерію,� носіїв� то³си�енних� ³о-
ринеба³терій� та� населення� в� ціломÀ� свідчать� про
значнÀ� перева�À� незахищених� проти� дифтерії� се-

ред� хворих� і� �іперімÀнних� проти� дифтерії� серед
носіїв� над� цими� ³онтин�ентами� серед� населення
(табл.� 1).� Та³,� не�мають� антитіл� до� дифтерії� серед
хворих� в� 4,7� разÀ� більше,� а� серед� носіїв� –� в� 1,8
разÀ� менше,� ніж� населення,� мають� низь³і� рівні
(<0,1�МО/мл)� антитіл� в� 1,5� разÀ� хворих� більше,� а
серед�носіїв�À�2�рази�менше,�ніж�серед�населення.
Середні� рівні� антито³сичних�антитіл� (0,1-0,5�МО/мл)
хворі�мають� À� 2� рази�менше� населення,� а� захисні
рівні� (1,0-2,0�МО/мл)� –� À� 6� разів� менше� населен-
ня.�У�той�же�час�41�%�носіїв�то³си�енних�³оринеба³-
терій�мають�дÀже�висо³і�рівні�антитіл� (>4,0�МО/мл)
–� в� 10� разів� більше,� ніж� питома� ва�а� та³о�о� ³он-
тин�ентÀ� серед� населення.� Привертає� Àва�À� знач-
на� ³іль³ість� (13,8�%)� хворих� на� дифтерію� з� дÀже
висо³ими� рівнями� антитіл� (>4,0�МО/мл),�що� пере-
вищÀє� по³азни³� серед� населення� в� 3� рази,� а� та-
³ож� питомÀ� ва�À� осіб� із� захисним� рівнем� антитіл
серед�хворих�в�2,5�разÀ.�Це�є�свідоцтвом�можливої
�іпердіа�ности³и� дифтерії� переважно� серед�ш³о-
лярів� і� молодих� осіб� ві³ом�до� 27� ро³ів.�По³азни³и
протиправцево�о� імÀнітетÀ,�я³і�є�об’є³тивними�по³аз-
ни³ами�щепленості,� свідчать:� серед� хворих�перева-
жають� не� просто� незахищені,� а� й� не�щеплені� або
недостатньо�щеплені� особи.� Та³,� серед� хворих� не
мають�антитіл�проти�правця�10,4�%,�що�в�11,5�разÀ
більше,�ніж�серед�населення�в�ціломÀ.�Част³а�осіб�з
низь³ими�рівнями�антитіл� проти�правця� серед� хво-
рих� та³ож� в� 2,7�разÀ� більше,� ніж� серед� населення.
При�цьомÀ�част³а�осіб�із�захисними�і�висо³ими�рівня-
ми� протиправцевих� антитіл� в� 1,5�разÀ�менша,� ніж
серед�населення.�В�ціломÀ�не�мали�антитіл�проти�диф-
терії� і� проти� правця� одночасно� 14,2�%� хворих� при
по³азни³À�4,4�%�серед�населення,�а�серед�носіїв� та-
³их� осіб� вза�алі� не� виявлено.

У� носіїв� то³си�енних� ³оринеба³терій� виявили
перевищення� по³азни³ів� антито³сично�о� імÀнітетÀ
над� населенням� (значно�менша� питома� ва�а� осіб
без� антитіл� або� з� низь³им� рівнем� і� значно� вища
питома� ва�а� �іперімÀнних� осіб).� Діа�ностичне� пе-
ревищення� рівнів� антитіл� проти� дифтерії� мають
8�%� хворих� (À� 2,7� разÀ� більше,� ніж� населення)� і
21,3�%� носіїв� (À� 8,4� разÀ� більше,� ніж� населення).
По³азни³и� середньо�еометрично�о� рівня� антитіл
проти� дифтерії� À� хворих�майже� наближаються� до
по³азни³а� À� населення� (та³ож� можливість� �іпер-
діа�ности³и),� а� À� носіїв� перевищÀють� по³азни³и
серед� населення� в� 12� разів.�По³азни³и� середньо-
�еометрично�о�рівня�антитіл�проти�правця�À�носіїв
майже� одна³ові� з� населенням� À� ціломÀ,� а� À� хво-
рих� –� в� 2,2� разÀ� менше,�що� та³ож� свідчить� про
недостатню�щепленість.
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Динамі³а� сероло�ічних� по³азни³ів� дифтерій-
ної� інфе³ції� в� період� епідемії� та� післяепідемічний
період�свідчить,�що�незахищені� (<0,1�МО/мл)�про-
ти� дифтерії� серед� хворих� на� дифтерію� становлять
в�різні�ро³и�від�37,5�до�100�%,�а�серед�носіїв�–�від
7,4� до� 100�%.�Захищені� від� дифтерії� (>1,0�МО/мл)
серед� хворих� становили� від� 16� до� 50�%,� а� серед
носіїв� –� від�27,2�до�77,7�%.�Встановлено,�що�ро³и
підйомÀ� і� спадÀ� захворюваності� відрізняються� від
ро³ів�пі³À�(1994-1996�рр.)�за�сероло�ічними�по³аз-
ни³ами.� Та³,� незахищені� проти� дифтерії� в� ро³и
підйомÀ� і� спадÀ� захворюваності� серед� хворих� ста-

новили� значно� більше� (80-100�%),� ніж� в� ро³и� пі³À
(58,5-73,4�%).�У�1994-1996�рр.�та³ож�зареєстрова-
но�від�16,0�до�29,2�%�хворих� із�захисними� і�вищи-
ми� рівнями� протидифтерійно�о� антито³синÀ.� Зва-
жаючи� на� те,� що� епідемія� роз�орталась� на� фоні
ба�аторазових� ³ампаній�щеплень,� то� значна� пи-
тома� ва�а� захищених� проти� дифтерії� серед� хво-
рих�в�ро³и�ма³симально�о�пі³À�може�свідчити�про
зростання� захищеності� проти� дифтерії� серед� на-
селення� в� ціломÀ� і� залÀчення� до� епідпроцесÀ
навіть� сероло�ічно� захищених� осіб.� Та³ож�можна
припÀстити� можливість� �іпердіа�ности³и� дифтерії

Рівень�антитіл�(МО/мл)�проти�
Не�мають��

антитіл�проти� Низь³ий�
<0,1�

Середній�
0,1-0,5�
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Над-�
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Хворі�на�дифтерію� 50,0�25,0�25,0� 25,0� -� 25,0� 75,0� -� -� -� -� -� 25,0� 0,07� 0,2�

Носії�C.�diphtheriae� -� -� -� 10,5� -� 21,0� 22,7� 23,6� 32,6� 44,7� 44,7� 15,7� 26,3� 15,0� 15,1�До�7��

Населення� 2,0� -� 2,0� 8,0� 2,0� 16,0� 3,0� 60,0� 73,0� 14,0� 22,0� 12,0� 20,0� 3,4� 15,2�

Хворі�на�дифтерію� 37,5�37,5�25,0� 12,5� 12,5� 12,5� -� -� 37,5� 37,5� 12,5� 12,5� 12,5� 3,1� 3,8�
Носії�C.�diphtheriae� 2,3� -� -� 3,5� 1,1� 15,2� 29,8� 29,4� 43,0� 49,4� 27,0� 11,7� 29,4� 18,5� 12,8�8-17�
Населення� 2,6� -� 3,3� 3,0� 4,0� 27,6� 32,0� 59,2� 37,0� 7,6� 27,0� 3,0� 26,9� 2,7� 11,9�
Хворі�на�дифтерію� 18,2� 9,9� 9,0� 13,6� 4,5� 22,8� 27,2� 9,0� 17,4� 36,4� 40,9� 22,7� 40,9� 3,7� 4,7�
Носії�C.�diphtheriae� 1,7� -� -� 7,0� -� 15,7� 15,7� 24,8� 43,8� 50,8� 40,3� 14,0� 33,4� 19,0� 12,0�18-27�
Населення� 1,2� -� 1,8� 11,8� 1,8� 26,2�18,.9� 49,7� 49,3� 7,5� 30,0� 1,8� 35,0� 2,8� 11,2�
Хворі�на�дифтерію� 27,5� 6,9� 6,8� 37,9� 6,9� 3,7� 24,1� 13,7� 38,0� 17,2� 24,1� 3,4� 51,7� 1,9� 3,3�
Носії�C.�diphtheriae� 4,6� 2,3� 0,2� 16,2� 4,6� 25,8� 18,0� 16,2� 46,5� 37,2� 28,6� 13,9� 40,8� 13,7� 5,8�28-37�
Населення� 4,2� -� 2,8� 28,6� 2,8� 38,5� 17,0� 25,1� 57,4� 2,8� 22,8� 2,1� 44,2� 1,2� 5,9�
Хворі�на�дифтерію� 39,3� 6,6� 6,9� 42,4� 19,8� 18,2� 42,4� -� 32,7� -� 3,3� 3,0� 63,6� 0,06� 2,4�
Носії�C.�diphtheriae� 9,5� -� -� 19,0� 9,7� 38,0� 30,9� 14,5� 35,9� 19,0� 23,5� 11,9� 48,5� 4,0� 5,0-�38-47�
Населення� 9,5� 2,0� 4,5� 51,6� 4,5� 30,0� 34,9� 6,9� 39,1� 2,0� 19,5� 1,5� 45,8� 0,4� 5,6�
Хворі�на�дифтерію� 45,5� 4,9� 3,0� 45,5� 27,2� 9,0� 22,7� -� 31,6� -� 13,6� -� 50,0� 0,05� 2,4�
Носії�C.�diphtheriae� 10,0� -� -� 20,0� 30,0� 30,0� 20,0� 20,0� 20,0� 20,0� 30,0� 10,0� 48,5� 4,0� 4,9�48-57�
Населення� 17,6� 0,7� 6,9� 46,3� 9,2� 26,9� 24,5� 8,5� 44,1� 0,7� 21,5� 3,8� 50,7� 0,9� 4,5�
Хворі�на�дифтерію� 28,6�27,1� 4,5� 14,3� 27,1� 42,8� 27,1� -� 13,5� 14,3� � 28,5� 57,1� 0,8� 0,7�
Носії�C.�diphtheriae� 13,3� -� -� 33,3� 13,3� 20,0� 60,0� 20,0� 26,6� 13,3� -� -� 20,2� 5,6� 4,0�

58�і��
більше�

Населення� 8,2� 3,3� 8,2� 29,8� 12,3� 39,6� 40,4� 18,3� 30,8� 4,1� 13,2� 3,3� 23,9� 1,6� 4,2�
Хворі�на�дифтерію� 33,0�10,4�14,2� 32,3� 13,6� 15,3� 30,4� 5,4� 28,8� 13,8� 16,8� 8,0� 49,6� 1,0� 3,3�
Носії�C.�diphtheriae� 4,0� 0,3� -� 11,6� 3,4� 21,6� 21,7� 21,6� 37,2� 41,0� 37,4� 21,3� 36,6� 16,8� 7,9�Всьо�о�
Населення� 7,0� 0,9� 4,4� 28,4� 5,1� 30,2� 25,8� 29,8� 46,4� 4,6� 21,8� 2,9� 37,9� 1,4� 7,3�

 

Таблиця�1

По³азни³и�антито³сично�о�протидифтерійно�о�та�протиправцево�о�імÀнітетÀ
при�дифтерійній�інфе³ції
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Таблиця�2

Сероло�ічна�хара³теристи³а�дифтерії�(%)

в� ро³и� пі³À� захворюваності.� У� той� же� час� значна
част³а�незахищених�серед�носіїв�в�ро³и�пі³À�захво-
рюваності� (19,1-27,7�%)� та� післяепідемічний� пері-
од� (33,3-100�%)� є� епідеміоло�ічною� озна³ою� �іпо-
діа�ности³и� дифтерії.� Ймовірними� озна³ами� �іпо-
діа�ности³и� дифтерії� є� реєстрація� в� ро³и
ма³симально�о�підйомÀ�(1994-1996�рр.)�носіїв�то³-
си�енних� ³оринеба³терій,� я³і� не�мають� антитіл� до
дифтерії� (1,8-8,7�%).� Найбільш� по³азовим� є
1995�р.,� ³оли� поряд� із� 73,4�%� незахищених� серед
хворих� зареєстровано� 14,7�%� �іперімÀнних� осіб.� У
той�же�час,�в�1995�р.�поряд�з�56,1�%�осіб�з�рівнем
антитіл� більше� 1,0�МО/мл� зареєстровано� 19,1�%
незахищених� серед� носіїв.� Середній� рівень� анти-
то³сичних�антитіл�(0,1-0,5�МО/мл),�я³і�є�можливою
сероло�ічною� озна³ою� і� хворих� і� носіїв,� в� ро³и
роз�ортання� епідемії� та� її� пі³À� бÀв� притаманний
більше�носіям�(24,5-45,4�%),�а�в�ро³и�спадÀ�–�хво-
рим� на� дифтерію� (16,6-32,5�%).

Серед� хворих� на� дифтерію� сероло�ічно� дослід-
жено� одноразово� 125� (96,2�%),� дворазово� тіль³и
5� (3,8�%),� в� т.ч.� серед� незахищених� –� 1,2�%� через
введення� лі³Àвальної� протидифтерійної� сироват-
³и.�Перше�сероло�ічне�дослідження�антито³сично�о
протидифтерійно�о� імÀнітетÀ� À� хворих� проводило-
ся� в� 100�%� не� пізніше� перших� 5� днів� захворюван-
ня.�Аналіз�сероло�ічних�по³азни³ів�дифтерії� (табл.� 1)
довів,�що� 65,3�%� хворих�мали� хара³тернÀ� сероло-
�ічнÀ� озна³À� (відсÀтність� антито³сичних� антитіл� –
33,0�%� і� нижче� за� мінімальний� захисний� рівень� –

32,3�%).� В� той�же� час� 19,2�%� хворих�мали� не� ха-
ра³терні� за� в³азаною� схемою� сероло�ічні� озна³и:
5,4�%� –� більш� ніж� захисний� рівень� антито³сичних
антитіл,� а� 13,8�%� бÀли� �іперімÀнними.� Серед� хво-
рих� на� дифтерію� не� захищені� проти� дифтерії� діти
до�7�ро³ів�становили�75,0�%,�в�8-17�ро³ів�–�50,0�%,
в�18-27�ро³ів�–�31,8�%,�28-37�ро³ів�–�65,4�%,�38-47
ро³ів�–�81,7�%,�48-57�ро³ів�–�91,0�%,� À�старших�за
58�ро³ів�–�42,9�%.�Та³им�чином,�³онтин�ентами�ри-
зи³À� стосовно� дифтерії� в� разі� встановлено�о� зах-
ворювання�бÀли�особи�38-47�ро³ів,�48-57�ро³ів,�що
зби�алося� з� ³онтин�ентами�ризи³À� серед� населен-
ня� в� ціломÀ� [11].� Захищені� проти� дифтерії� серед
хворих� виявлені� тіль³и� серед� осіб� 18-27� ро³ів
(9,0�%),� 28-37� ро³ів� (13,7�%).� Та³ож� серед� хворих
ш³олярів� 8-17� ро³ів� зареєстровано� 37,5�%,� серед
молодих�осіб�18-27�ро³ів�–�36,4�%,�осіб�28-37�ро³ів
–� 17,0�%� �іперімÀнних� осіб.

Співвідношення� первинно�о� діа�нозÀ� «дифте-
рія»� та� остаточно�о� діа�нозÀ� «дифтерія»� свідчить
про� те,�що� спочат³À� 60,8�%� хворих� встановлюва-
лись� інші� діа�нози,� а� після� ³ліні³о-лабораторно�о
обстеження� в� динаміці� змінювались� на� «дифте-
рію»� (табл.� 2).� Питома� ва�а� первинно�о� діа�нозÀ
«дифтерія»� становила� 39,2�%� (майже� одна³ова
серед� всіх� сероло�ічних� ³онтин�ентів),� найзначн-
іша� –� серед� хворих,� я³і� не� мали� захисних� рівнів
антитіл� (46,3�%).� Хара³терно,�що� співвідношення
первинно�о� й� остаточно�о� діа�нозÀ� «дифтерія»
для� різних� сероло�ічних� ³онтин�ентів� –� різне.� Та³,
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серед� хворих,� я³і� не�мали� антитіл� до� дифтерії,� це
співвідношення� мінімальне� –� майже� 1:1,� серед
хворих,� я³і� не� мали� захисних� рівнів,� –� 1,4:1,� се-
ред� хворих� із� середнім� рівнем� антитіл� –� 2:1,� за-
хисним� рівнем� антитіл� –� 6:1,� а� серед� «�іперімÀн-
них»� хворих� –2,6:1.� Тобто� в� мірÀ� зростання� рівня
антитіл� À� хворих� зростає� можливість� �іпердіа�но-
сти³и� вже� на� етапі� первинно�о� діа�нозÀ.

За� ³ліні³ою� в� ціломÀ� серед� хворих� перевищÀ-
вала� розповсюджена� форма� дифтерії,� ло³альна
форма� становила�майже� в� 2� рази�менше.� То³сич-
на�форма�різно�о� стÀпеня� становила� 35,2�%�серед
всіх� хворих.� Хара³терно,�що� то³сична�форма�диф-
терії� серед� незахищених� ³онтин�ентів� становила
половинÀ� випад³ів,� а� серед� захищених� проти�диф-
терії� хворих� на� то³сичнÀ�формÀ� бÀло� в� 3-10� разів
менше.� Хворі� на� дифтерію,� я³і�мали� рівні� антито³-
сичних� антитіл� 4,0�МО/мл� і� більше,� в� 70,5�%�пере-
несли� захворювання� в� ло³альній�формі� і� з� ле�³им
перебі�ом.� У� ціломÀ� серед� хворих� переважав� пе-
ребі�� середньої� тяж³ості,� летальність� зареєстрова-
на� тіль³и� серед� незахищених� проти�дифтерії.� При-
вертають� Àва�À� дея³і� особливості� хара³теристи³и
хворих� на� дифтерію,� я³і� мали� висо³і� захисні� рівні
антито³сичних� антитіл� (1,0-2,0�МО/мл),� а� саме:� в
83,4�%� випад³ів� це� бÀла� розповсюджена�дифтерія,
в�50�%�з�тяж³им�перебі�ом.�Хара³терно,�що�всі�хворі
цьо�о� сероло�ічно�о� ³онтин�ентÀ� бÀли� щеплені
поза� схемою� або� не�щеплені.� Вза�алі,� серед� хво-
рих� на� дифтерію� переважали� щеплені� особи
(62,4�%),�але�за�схемою�тіль³и�17,6�%.�У�той�же�час,
серед� незахищених� проти� дифтерії� хворих�щеп-
лені� за� схемою� становили� лише� 9,7�%,� а� серед
«�іперімÀнних»� хворих� –� 41,2�%.� Не�щеплені� хворі
найбільшÀ� част³À� становили� ті,� я³і� не�мали� антитіл
–�47,6�%,�найменшÀ�–�серед�«�іперімÀнних»�–�17,6�%.
Аналіз�рівнів�протиправцевих�антитіл,�я³і�є�об’є³тив-
ними�по³азни³ами�я³�захищеності,�та³�і�щепленості,
свідчить,�що� не�мали� антитіл� проти� правця� тіль³и
10,4�%� хворих� на� дифтерію,� а� не�щеплених� бÀло
37,6�%.�Значить,� дані� про�щеплення� в� ³артах� епід-
розслідÀвання� бÀли� неповними� і� значною� мірою
замість� слів� «не� мають� даних� про�щеплення»� ви-
³ористовÀвали� термін� «немає�щеплень».� Очевид-
но,�та³і�щеплення�бÀли�зроблені�ба�ато�ро³ів�томÀ,
в� іншій�місцевості,� не�збере�лися�в�медичній�до³À-
ментації� тощо.� У� той�же� час,� рівні� протиправцевих
антитіл�À�хворих�на�дифтерію�свідчать� і�про�те,�що
хворі�щепились�давно�або�нея³існо,�бо�част³а�осіб,
я³і� не� мають� антитіл,� серед� хворих� більша,� ніж� À
населення� в� 11,5� разÀ.� Хара³терно,�що� серед� хво-
рих,� я³і� не�мають� антитіл� до� дифтерії,� тіль³и� 26�%

не� захищені� і� проти� правця,� а� значна� їх� частина
щепилась.�Най³раще�захищені�проти�правця� (99,5-
100�%�мають� висо³і� рівні� антитіл� та� є� �іперімÀнни-
ми)� хворі� на� дифтерію,� я³і� та³ож�мають� відповідні
рівні�протидифтерійних�антитіл.�Це�та³ож�є�підтвер-
дженням�щепленості.

Ба³теріоло�ічне� підтвердження� діа�нозÀ� «диф-
терія»� (табл.� 3)� за� період� спостереження� станови-
ло� 88�%,� серед� етіоло�ічних� а�ентів� переважали
³оринеба³терії�штамÀ� �равіс� (63,2�%).� Хара³терно,
що� різні� сероло�ічні� ³онтин�енти� значно� відрізня-
ються� за� по³азни³ом�ба³підтвердження.� У� хворих,
я³і� не�мають� антитіл� проти�дифтерії,� в� 100�%�виді-
лені� збÀдни³и�дифтерії,� À� хворих,�що�не�мають� за-
хисно�о�рівня�антитіл�–�в�95,2�%.�У�той�же�час�ба³-
теріоло�ічно� не� підтверджені� 23,5-66,7�%� випад³ів
дифтерії�À�хворих�з�висо³ими�та�надвисо³ими�рівня-
ми� антитіл.� Встановлення� діа�нозÀ� «дифтерія»� À
людей� без� виділення� збÀдни³а� відбÀвалося� пере-
важно� за� ³лінічними� по³азаннями.� Серед� 15� хво-
рих� на� дифтерію� без� ба³підтвердження� 60�%� осіб
мали� розповсюдженÀ� формÀ� дифтерії� середньої
тяж³ості� та� то³си³озом�різно�о� стÀпеня� в� 33�%�ви-
пад³ів.� Нещеплені� серед� хворих� без� ба³підтверд-
ження� становили� лише� 6,6�%,� а� сероло�ічно� неза-
хищених�вза�алі�не�бÀло.�У�той�же�час�особи�із�се-
реднім� рівнем� антитіл� серед� хворих� без
ба³підтвердження� становили� 40�%,� з� висо³им
рівнем� –� 53,3�%.� За� ро³и� епідемії� померло� 6� хво-
рих�на�дифтерію,�À� т.ч.�2�дітей.�Нещеплених�серед
них� бÀло� 50�%,� не� мали� антито³сичних� антитіл� –
66,6�%,� а�мали� рівні� нижче� захисно�о� (0,1�МО/мл)
–�33,3�%.�То³сичні�форми�À�померлих�бÀли�в�66,6�%,
дифтерійний� ³рÀп� –� в� 33,3�%.

Серед� досліджених� 23� перехворілих� на� диф-
терію�в� термін�від�6�міс.�до�одно�о�ро³À�після�одÀ-
жання� не�мали� антитіл� в� перші� дні� захворювання
43,4�%�та�мали�рівні�антитіл�нижчі�ніж�захисні�39,1�%.
Ці� ³онтин�енти� становили� відповідно� 4,3� і� 13,0�%
після� одÀжання.� Рівень� антито³сичних� антитіл� зріс
À� 2� рази� в� 13�%,� в� 4� рази�–� À� 13�%,� більш�ніж� в� 4
рази�–�À�62,5�%.�У�8,6�%�досліджених�хворих�він�не
змінився,� а� À� 4,3�%� знизився,� один� хворий� зовсім
не� відповів� продÀ³цією� антитіл.� Хара³терно,� що
серед� незахищених� та� осіб� з� низь³ими� і� середні-
ми�рівнями� антитіл� значно� переважали� перехворілі
на� тяж³À� і� середньотяж³À� дифтерію,� а� після� диф-
терії� з� ле�³им� перебі�ом� переважали� особи� з� ви-
со³ими� та� надвисо³ими� рівнями� антито³сичних
антитіл.�У�ціломÀ,�рівні�антитіл�проти�дифтерії�À�пе-
рехворілих� через� 6-12�міс.� бÀли� нижчими,� ніж� À
носіїв� то³си�енних� ³оринеба³терій,� в� 1,5-2,5� разÀ.
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Серед� носіїв� (табл.� 3)� то³си�енних� ³оринеба³-
терій� дифтерії� 35�%� виявлено� при� ба³теріоло�іч-
номÀ� дослідженні� хворих� на� патоло�ію� ЛОР-
ор�анів,� 47�%� серед� ³онта³тних� з� осеред³ів� диф-
терії� та� 18�%�–� при� ба³теріоло�ічномÀ� дослідженні
з� профіла³тичною�метою.�Визначення� антито³сич-
но�о� імÀнітетÀ� проводилось� в� перші� дні� після� ви-
явлення,� в� динаміці� через� 7-14� днів� досліджено
тіль³и�30,9�%�носіїв.�Встановлено,�що�62,6�%�носіїв
мають� хара³терні� сероло�ічні� озна³и� (висо³і� та
надвисо³і� рівні� антито³сичних� антитіл� проти� диф-
терії),� а� 21,6�%� –� можливі� сероло�ічні� озна³и.� У
той�же�час�15,8�%�носіїв�мали�не�хара³терні�серо-
ло�ічні� озна³и� (відсÀтність� і� низь³і�рівні� протидиф-
терійних�антитіл).�Хара³терно,�що�носії�серед�³он-
та³тних� з� осеред³ів� мали� дещо� вищі� по³азни³и
антито³сично�о� імÀнітетÀ� проти� дифтерії� (68�%� з
висо³им� рівнем),� а� носії� серед� хворих� на� ЛОР-
патоло�ію� –� дещо� нижчі� по³азни³и� (17,1�%� неза-
хищених� і�майже�в�2�рази�менше�носіїв�з�висо³им
рівнем� антитіл).� Серед� досліджених� в� динаміці
носіїв� порÀшені� терміни� дрÀ�о�о� дослідження:� в
37,5�%�–�раніше�7-�о�дня,�в�11,5�%�–�пізніше�14-�о
дня.� Найменше� досліджено� в� динаміці� найбільш
значÀщі� для� диференційної� діа�ности³и� ³онтин-
�енти� (сероне�ативні� та� незахищені� –� 23,4�%).
Ва³цинний� анамнез� носіїв� то³си�енних� ³орине-
ба³терій� значно� відрізняється� від� та³о�о� À� хворих
на� дифтерію:� тіль³и� 1,8�%� носіїв� бÀли� нещеплени-
ми� і� водночас� більшість� (63,4�%)� носіїв� бÀла�щеп-
лена� за� схемою.� Зіставлення� сероло�ічних� по³аз-
ни³ів� і� щепно�о� анамнезÀ� свідчать� про� прямий
зв’язо³� між� ними:� чим� вище� рівні� антитіл� –� тим
вищий� відсото³� щеплених� за� схемою� і� нижчий
відсото³� не� щеплених.� Та³,� серед� носіїв,� я³і� не
мали� антитіл,� 66,6�%�щеплено� з� порÀшенням� схе-
ми,�16,6�%�вза�алі�не�щеплені.�У�той�же�час�серед
�іперімÀнних� носіїв� 76,5�%�щеплено� за� схемою� і
тіль³и� 23,5�%� з� її� порÀшенням.� Встановлено,�що
серед� носіїв,� виявлених� при� дослідженні� з� профі-
ла³тичною�метою,� значно� вища� част³а� я³� нещеп-
лених� (4,5�%),� та³� і�щеплених�за�схемою� (86,5�%),
незалежно� від� сероло�ічних� по³азни³ів.� Ймовір-
но,� це� пов’язано� з� особливістю� профіла³тично�о
³онтин�ентÀ,� я³ий� с³ладається� з� дітей� (переваж-
но�щеплені� за�схемою)� та�дорослих�старшо�о�ві³À
(значно� більше� нещеплених),� я³і� встÀпають� в� за-
³риті� лі³Àвально-профіла³тичні� за³лади.� Висо³і
по³азни³и� антито³сично�о� протиправцево�о� імÀ-
нітетÀ� свідчать,�що� серед� носіїв� переважають� не
тіль³и� дійсно� щеплені,� а� й� щеплені� за� схемою.
Тіль³и�1�носій�серед�300�досліджених�не�мав�про-

типравцевих� антитіл� та� протидифтерійних� антитіл
водночас.� Прямий� зв’язо³� хара³терний� для� по-
³азни³ів� протиправцево�о� і� протидифтерійно�о
імÀнітетÀ� серед� носіїв� вза�алі:� чим� вище� рівні� ан-
тидифтерійних�антитіл�À�сероло�ічних�³онтин�ентів,
тим� вища� захищеність� проти� правця.� В� цьомÀ� по-
рівнянні� част³а� незахищених� проти� правця� зни-
жÀється� з� 41,6� до� 3,3�%,� а� носіїв� з� рівнем� проти-
правцевих�антитіл�більше�1,0�МО/мл�–�зростає�від
0� до� 95�%.� Вза�алі� співвідношення� протидифте-
рійно�о� і�протиправцево�о� імÀнітетÀ�свідчить,�що�À
носіїв� то³си�енних� ³оринеба³терій� дифтерії� по³аз-
ни³и� протидифтерійно�о� імÀнітетÀ� перевищÀють
по³азни³и� протиправцево�о� À� ві³ових� �рÀпах� 8-
17,�18-27,�28-37�ро³ів,� а�серед� інших�³онтин�ентів
вони� на� рівні� або� дещо�менші,� ніж� проти� правця,
та�мають� дея³і� особливості.� Тобто� антито³сичний
імÀнітет,� я³ий�мають� носії,� значною�мірою�щепно-
�о� хара³терÀ,� а� особливості�формÀються� за� рахÀ-
но³�бÀстер-імÀнізації.�Та³,�незначна�част³а�(21,3�%)
носіїв� мала� перевищення� рівнів� протидифтерій-
них� антитіл� над� протиправцевими,� а� 11,3�%� носіїв
мали� позитивнÀ� динамі³À� протидифтерійних� ан-
титіл�À�7,2�%�–�більше�ніж�в�4�рази.�Найбільше�ви-
ражені� сероло�ічні� особливості� À� носіїв,� я³і� мали
висо³і� захисні� рівні� антитіл.� Част³а� носіїв� без� ди-
намі³и� дифтерійних� антито³синів� досить� вели³а
–� 19,6�%� і� та³ож� зростає� разом� із� збільшенням
рівня� антитіл,�що� в³азÀє� на� стабілізацію� їх� ростÀ.

Ба³теріоло�ічна� хара³теристи³а� носіїв� то³си-
�енних� ³оринеба³терій� дифтерії� в³азÀє� на� знач-
не�переважання�біоварÀ��равіс�над�біоваром�мітіс,
але� їх� співвідношення� значно� відрізняється� від
хворих� (8:1� À� носіїв� поряд� з� 2,6:1� À� хворих).� Ха-
ра³терно,� що� чим� вищий� рівень� антито³сичних
протидифтерійних� антитіл� À� носіїв,� тим�більша� ча-
ст³а�біоварÀ�мітіс,�а�À�незахищених�переважає�біо-
вар� �равіс.

З�ідно� з� ре³омендаціями� обласної� санепідем-
станції,� з� 1995�р.� À� хворих� на� дифтерію� та� носіїв
то³си�енних�штамів� визначали� ³ласи� антито³сич-
них�антитіл,�застосовÀючи�метод�термічної�рÀйнації.
У� 83� хворих� бÀло� визначено� (табл.� 4),�що� ІgМ� та
ІgМ�разом�з� ІgG�становлять�більшість� (60,2�%)�ан-
титіл.�Особливо�це�хара³терно�для�хворих�з�низь-
³ими� та� середніми�рівнями� антито³синÀ.� У� той�же
час� À� хворих� з� висо³им� рівнем� антито³синÀ� анти-
тіла� представлені� переважно� ІgG� (66,6-70,6�%).
Навпа³и,� À� 102� носіїв� то³си�енних� ³оринеба³терій
переважали� антитіла� ³ласÀ� G� (92,1�%).� Водночас
À� носіїв� з� низь³ими� та� середніми� рівнями� антитіл
визначені� ІgG� та� ІgМ� одночасно� в� невели³ій
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ше��
в�4��
рази�

не-�
має,�
%�

ріст��
À�2�
рази�

ріст�À�4�
і�більше
�разів�

1� 1� 1,9� -� 100,0� -� 100,0� -� -� 100,0� -� -� -� -� -� -� -� -�
2� 6� 4,2� 16,6� 16,6� 66,6� 100,0� -� -� 16,6� 83,4� -� -� -� -� 16,6� -� -�
3� 5� 4,8� 20,0� -� 80,0� 100,0� -� 20,0� 40,0� 40,0� -� -� -� -� -� -� 20,0�

Не�мають
�антитіл�

4� 12� 4,0� 16,6� 16,6� 66,6� 100,0� -� 8,3� 33,3� 58,3� -� -� -� -� 8,3� -� 8,3�

1� 8� 14,8� 16,6� 50,0� 33,4� 100,0� -� -� -� 66,6�16,6�16,6� -� -� 16.6� -� -�

2� 14� 9,9� -� 14,2� 85,8� 100,0� -� -� 15,3� 28,5�50,0� 7,1� -� -� 7,1� -� 14,2�

3� 13� 12,3� 15,3� 15,3� 69,4� 84,7� 15,3� -� 7,6� 46,2�46,2� -� -� -� 26,0� -� -�

Менше��
0,1�

4� 35� 11,6� 8,5� 21,2� 69,6� 93,9� 6,1� -� 9,1� 42,4�42,4� 6,0� -� -� 15,1� -� 6,1�
1� 15� 27,7� 7,6� 84,6� 7,6� 100,0� -� -� -� 53,8�30,7�15,3� 7,6� 7,6� 7,6� 15,2� -�

2� 25� 17,7� -� 44,0� 56,0� 92,0� 8,0� -� -� 52,0�24,0�24,0� -� -� 8,0� 4,0� 4,0�
3� 25� 23,8� -� 40,0� 60,0� 80,0� 20,0� -� 8,0� 32,0�40,0�20,0� -� -� 20,0� 4,0� 12,0�

0,1-0,5�

4� 65� 21,6� 1,6� 50,7� 47,6� 89,8� 11,1� -� 3,3� 44,4�31,7�20,6� 1,5� 1,5� 12,6� 6,3� 6,3�
1� 13� 24,0� -� 100,0� -� 90,9� 9,1� -� -� -� 54,5�45,5� -� -� 9,0� 9,0� -�
2� 37� 26,2� -� 81,0� 18,9� 70,2� 29,8� -� -� 16,2�75,6� 8,1� -� 15,4� 21,6� 5,4� 16,2�

3� 15� 14,2� -� 46,6� 53,4� 86,6� 13,4� -� -� 20,0�40,0�40,0� -� -� 20,0� -� -�
1,0-2,0�

4� 65� 21,6� -� 76,2� 23,8� 77,8� 22,2� -� -� 14,2�63,4�22,2� -� 13,1� 19,0� 4,7� 9,5�

1� 17� 31,8� -� 92,3� 7,7� 84,6� 15,4� -� -� -� 30,7�69,2�23,0� 30,7� -� 7,6� -�

2� 59� 41,8� -� 77,9� 22,1� 97,9� 2,1� -� -� 3,4� 37,2�59,3�13,4� 37,2� 20,3� 3,4� 11,8�
3� 47� 44,7� -� 68,0� 32,0� 86,2� 13,8� -� -� 8,5� 25,5�65,9� 10,6� 14,8� 36,1� 2,1� -�

4,0�і��
більше�

4� 123� 41,0� -� 76,5� 23,5� 89,1� 10,9� -� -� 5,0� 31,9�63,1�18,4� 30,0� 23,5� 3,4� 5,8�
1� 54� 100,0� 4,5� 86,5� 9,0� 97,8� 2,2� -� 2,2� 22,7�38,6�36,3� 9,0� 21,3� 6,8� 9,0� -�

2� 141� 100,0� 0,7� 63,8� 35,5� 88,7� 11,3� -� 2,1� 21,3�43,9�32,7�11,4� 23,4� 19,8� 3,5� 11,3�
3� 105� 100,0� 1,9� 53,3� 44,8� 84,8� 15,2� 0,9� 5,7� 21,9�27,6�43,9� 4,7� 5,7� 24,7� 2,8� 4,7�

Всьо�о�

4� 300� 100,0� 1,8� 63,4� 34,8� 88,7� 11,3� 0,3� 3,4� 21,7�37.2�37,4� 8,7� 21,3� 19,6� 4,1� 7.2�

Таблиця�3

Сероло�ічна�хара³теристи³а�носіїв�то³си�енних�³оринеба³терій�дифтерії

Ïðèì³òêè: íîñ³¿, âèÿâëåí³ 1 – ïðè ïðîô³ëàêòè÷íîìó îáñòåæåíí³; 2 – â îñåðåäêàõ äèôòåð³¿; 3 – ñåðåä õâîðèõ íà
ËÎÐ-ïàòîëîã³þ, 4 – âñüîãî.

³іль³ості�(26,4-27,3�%).�Вищев³азана�стрÀ³тÀра�імÀ-
но�лобÀлінів� свідчить� про� те,� що� для� хворих� на
дифтерію� значною� мірою� притаманна� первинна
імÀнна� відповідь,� а� для� носіїв� –� переважно� вто-
ринна� імÀнна� відповідь.

Та³им� чином,� застосований�аналіз� сероло�ічних
і� пов’язаних� з� ними�дея³их� ³лінічних,� епідеміоло�іч-
них�по³азни³ів�À�хворих�на�дифтерію�та�носіїв�то³си-
�енних�штамів�дифтерійних�мі³робів� за� весь�період
епідемії� та� післяепідемічний� період� по³азав� сÀттєві
відмінності�для�цих�двох�форм�дифтерійної� інфе³ції.
Досвід� епідемії� та� післяепідемічно�о� періодÀ� по³а-

зав,�що� для� об’є³тивної� діа�ности³и� дифтерійної
інфе³ції� сероло�ічні� по³азни³и� застосовÀвались
в³рай�недостатньо.�Я³що�ре³омендації�ВООЗ�ствер-
джÀють,�що�рівень�дифтерійно�о�антито³синÀ�більше
1,0�МО/мл�забезпечÀє�стій³ий� і� тривалий�захист�від
дифтерії,� а�ми� встановлюємо�понад�20�%�діа�нозів
«дифтерія»�À�хворих�з�та³им�рівнем�антитіл,�то�треба
³рім� ³лінічних� по³азни³ів� на� етапі� остаточно�о�діа�-
нозÀ�підтвердити�йо�о�іншими�об’є³тивними�специфіч-
ними�сероло�ічними�по³азни³ами.�Та³ож�це�стосÀєть-
ся�щонайменше�15�%�носіїв,�незахищених�проти�диф-
терії.�НасторожÀє�той�фа³т,�що�більше�я³�90�%�хворим
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Не�мають�
антитіл�

Мають��
антитіла�

Дослідже- 
но�на�³ла- 
си�антитіл�

Менше��
0,1�МО/мл,�

%�

0,1-0,5�МО/мл,�
%�

1,0-2,0�МО/мл,�
%�

4,0�МО/мл�і��
більше,�%�

Всьо�о,�
%�

Кон�
тин-�
�ент�

абс� %� абс� %� абс� %� IgG� IgM�
IgG+�
IgM�

IgG� IgM�
IgG+�
IgM�

IgG� IgM�
IgG+�
IgM�

IgG� IgM�
IgG+�
IgM�

IgG� IgM�
IgG+�
IgM�

Хворі� 42� 33,0� 88� 67,0� 83� 94,3� 12,2�51,2� 36,6� 31,6� 15,8� 52,6� 66,6� -� 33,3� 70,6� -� 29,4� 29,0�25,8� 34,4�
Носії� 12� 4,0� 288�96,0� 102� 35,4� 72,7� -� 27,3� 73,6� -� 26,4� 100,0� -� -� 100,0� -� -� 92,1� -� 7,9�

Таблиця�4

РезÀльтати�визначення�³ласів�антито³сичних�антитіл�при�дифтерійній�інфе³ції

Мал.� 1.� Динамі³а� дифтерійної� інфе³ції� за� 1991-2003� рр.
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Захворюваність�на�дифтерію�на�100�тис. Носійство�то³си�ених�³оринеба³терій�на�100�тис.

на� дифтерію� остаточний� діа�ноз� встановлювався
після� лі³Àвання� в� обласній� інфе³ційній� лі³арні.�Ма-
теріали� цьо�о� повідомлення� та� дослідження� інших
авторів� [4,� 5]�дозволяють�по�одитись� з�елементами
�іпердіа�ности³и� на� ³ористь� хворо�о� на� етапі� пер-
винно�о�діа�нозÀ.�Але�на�етапі� остаточно�о�діа�нозÀ
в�сÀчасних� Àмовах�розвит³À�лабораторної�діа�ности-
³и� ні� �іпо-,� ні� �іпердіа�ности³а�дифтерійної� інфе³ції
не�дозволені.� Традиційні�дослідження�антито³сично-
�о�протидифтерійно�о� імÀнітетÀ�цьо�о� ³онтин�ентÀ� в
РПГА� треба�доповнити� сÀчасними�методами�дифе-
ренційної� лабораторної�діа�ности³и,�можливо�на�об-
ласномÀ� та�центральномÀ�рівнях.

Âèñíîâêè

1.� За� ро³и� епідемії� та� післяепідемічно�о� періо-
дÀ� сероло�ічно� досліджено� 130� (94,8�%)� випад³ів

дифтерії� та� 300� (91,0�%)� –� носійства� то³си�енних
³оринеба³терій.

2. Хара³терні� сероло�ічні� озна³и� в� по³азни³ах
почат³ових� рівнів� антито³сичних� антитіл� мали
63,5�%� хворих� на�дифтерію� та� 62,6�%�носіїв� то³си-
�енних� ³оринеба³терій� дифтерії.� Нехара³терні� се-
роло�ічні�озна³и�мали�19,2�%�хворих� і�15,6�%�носіїв.

3. � По³азни³и� сероло�ічних� досліджень� (обсте-
ження�в�динаміці�тіль³и�3,8�%�хворих�і�30,9�%�носіїв,
À�т.ч.�з�позначенням�³ласів�антитіл�тіль³и�в�35,4�%,
порÀшення� термінів� повторних� обстежень� в� 49�%)
бÀли� незадовільними� з� позиції� пріоритетності� для
диференційної� діа�ности³и� дифтерійної� інфе³ції� À
щеплених,� саме� їх,� а� не� тіль³и� почат³ових� рівнів
антитіл.

4. Співвідношення� по³азни³ів� протиправце-
вих� і� протидифтерійних� антитіл� À� хворих,� носіїв� і
населення� в� ціломÀ� свідчить,�що� незахищені� про-
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ти�дифтерії�серед�цих�³онтин�ентів�бÀли�дійсно�не
щепленими� або�щепленими� не� за� схемою.

5. Стан�щепленості� та� фа³тичної� захищеності
(почат³овий� рівень� антитіл)� зÀмовлюють� формÀ-
вання� відповідної� ³лінічної� форми� (серед� хворих
переважають� незахищені,� а� серед� носіїв� –� висо-
³о� захищені� проти� дифтерії).

6. Встановлення� остаточно�о� діа�нозÀ� дифтерії
або� носійства� то³си�енних� ³оринеба³терій� À� разі
визначення� нехара³терних� сероло�ічних� озна³
проводилось� переважно� за� ³лінічними� озна³ами,
не� враховÀючи� резÀльтати� сероло�ічних� дослід-
жень� і� їх�динамі³À.

7. Оцін³а� сероло�ічних� по³азни³ів� дифтерійної
інфе³ції� в�динаміці� за�ро³и�епідемії� та� À� післяепіде-
мічний�період� свідчить� про�можливість� �іподіа�нос-
ти³и�та��іпердіа�ности³и�я³�дифтерії,�та³�і�носійства.

8. Для� об’є³тивної� діа�ности³и� дифтерійної
інфе³ції� необхідне� внесення� сероло�ічних� по³аз-
ни³ів� в� офіційні� ³ритерії� встановлення� діа�нозÀ,� а
та³ож� вдос³оналення� сероло�ічної� діа�ности³и� за
рахÀно³� визначення� антиба³терійних� антитіл� і
�омо-� та� �етероло�ічних� антито³сичних� антитіл� під
час� лі³Àвання� специфічною� сироват³ою.
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S E R O L O G I C A L  C H A R A C T E R I S T I C  O F
D I P H T H E R I A  I N F E C T I O N

L.M. Lytvynenko

SUMMARY.�During�the�years�of�epidemy�and�in�post
epedemic� period� 130� diphtheria� patients� and� 300
carriers� of� toxic� corynebacteria�were� serologically
investigated.�Only�65,3�%�patients�and�62,6�%�carriers
had� absolutely� specific� serological� signs.� The
correlation� of� antidiphtheria� and� antitetanus
antibodies�testifies�that�the�vast�majority�of�diphtheria
patients�with� low� level�of�antibodies�were�either�not
vaccinated� or� vaccinated� not� according� to� the
scheme.�The�analysis�of�correlation�between�clinical,
epidemiological,bacteriological� indications� showed,
that�the�possibility�of�hypo-�or�hyperdiagnostics�is�more
probable� during� the� epidemy�peak� or� its� diminish.
This�analysis�also�proved�the�necessity�of�investigating
antibacterial� immunity� against� diphtheria� for�more
objective� diagnosing�of� diphtheria� infection.
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Проаналізована� захворюваність� на� дифтерію
серед� різних� ві±ових� �р¾п� в� У±раїні.� Наведено� ре-
з¾льтати� вивчення� ±оле±тивно�о� ім¾нітет¾� до� диф-
терії�в�цілом¾�по�У±раїні�та�в�Ми±олаївсь±ій�області
за� останні� ро±и.�Представлено�рез¾льтати� вивчен-
ня� протидифтерійно�о� та� протиправцево�о� ім¾ні-
тет¾� ¾� 63�дітей� в�Ми±олаївсь±ій� області� з� аналізом
захворюваності� на� ці� інфе±ції� ¾� даній� ві±овій� �р¾пі.
Проаналізовано� рез¾льтати� моніторин�¾� варіацій
специфічних�по±азни±ів�я±ості�серій�ва±цини�АКДП,
я±а� ви±ористов¾валась� для� проведення� ім¾нізації.
Зроблено� виснов±и�щодо� ім¾но�енності� ва±цини
АКДП� вітчизняно�о� виробництва.

Епідемія� дифтерії,� я³а� почалася� в� 1991�р.,� не
повністю� лі³відована� й� досі.� А³тÀальність� пробле-
ми� дифтерії� зÀмовлена� повільними� темпами� зни-
ження� захворюваності.� Та³,� À� 2001�р.� в� У³раїні� за-
реєстровано�283�випад³и�дифтерії,�À�2002�р.�–�285,
À�2003�р.�–�154.�При�цьомÀ�серед�дітей�ві³ом�до�14
ро³ів� À� 2002�р.� зареєстровано� 27� випад³ів,� À
2003�р.� –� 35.� ПродовжÀють� реєстрÀватися� і� ле-
тальні� наслід³и� від� дифтерії.

По³азни³и� захворюваності� серед� дорослих
с³лали� в� 2000�р.� 0,74� на� 100�тис.� населення,� À
2001�р.�–�0,57,�À�2002�р.�–�0,64�на�100�тис.�Захво-
рюваність� серед� дітей� до� 2� ро³ів� та³ож� збері�а-
лася�на� відносно�висо³омÀ�рівні:� À� 2000�р.� –�0,51,
À� 2001�р.� –� 0,68,� À� 2002�р.� –� 0,27� на� 100�тис.� У
2003�р.� захворюваність� À� цій� �рÀпі� знижÀється� до
0,09�на�100�тис.

Вивчення� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� до� дифтерії
в� У³раїні� по³азало,� що� на� почат³À� 90-х� ро³ів� À
період� вини³нення� епідемії� ³іль³ість� осіб,� я³і� ма-
ють� імÀнітет,� с³ладала� всьо�о� 56-57�%.� Проведе-
на� а³тивна� імÀнопрофіла³ти³а� сприяла� підвищен-
ню� цьо�о� по³азни³а� до� 85�%� в� ціломÀ� по� У³раїні.
При� цьомÀ� встановлено,�що� серед� дітей� питома
ва�а� незахищених� протя�ом� останніх� ро³ів� бÀла
À�1,5-2,3�разÀ�нижча,�ніж�серед�дорослих�[1].�Підви-

щенню� рівня� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� сприяло� та-
³ож� повне� ви³лючення� препаратів� зі� зменшеним
анти�енним� навантаженням� (АДП-М� анато³син)
для� первинної� ва³цинації� дітей.

Для� дося�нення� епідемічно�о� бла�ополÀччя� по
дифтерії� не�менш�90�%�дітей� і� 75�%�дорослих� по-
винні� мати� захисний� рівень� антитіл� до� дифтерії.

Правець�до�останньо�о�часÀ�в�У³раїні�не�лі³відо-
ваний.�Я³� і�раніше,�реєстрÀються�спорадичні�випад-
³и�цієї� небезпечної,� часто� смертельної� хвороби.

Наведене� вище� свідчить,�що� проблема� захис-
тÀ� населення� У³раїни� від� захворювань� дифтерією
і� правцем� залишається� а³тÀальною.

На�сьо�одні� імÀнізація�проти�цих� інфе³ційних�хво-
роб�є�єдиним�ефе³тивним�методом� їх�профіла³ти³и.

Метою� даної� роботи� бÀло� вивчення� рівня� імÀ-
нітетÀ� проти� дифтерії� і� правця� À�щеплених� дітей
(на� моделі�Ми³олаївсь³ої� області).

ҐрÀнт-імÀнітет,�що� виробляється� À� дітей� в� ре-
зÀльтаті�первинно�о�щепно�о�³омпле³сÀ�проти�цих
інфе³цій,� є�фÀндаментом�майбÀтньо�о� рівня� імÀні-
тетÀ,� підтримÀвано�о� бÀстерними� впливами� про-
тя�ом� настÀпно�о�життя� людини.

ТомÀ� саме� рівень� імÀнітетÀ� в� 4-разово�щепле-
них� дітей� ранньо�о� ві³À� бÀв� об’є³том� вивчення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Досліджено�рівень�антитіл�до�дифтерії�і�правця�в�сиро-

ват³ах�³рові�пра³тично�здорових�щеплених�63�дітей.�Роз-

поділ�дітей�за�статтю�настÀпний:�хлопчи³и�–�32�(50,8�%),

дівчат³а�–�31�(49,2�%),.�Усі�діти�бÀли�4-разово�щеплені�проти

дифтерії,�правця,�³ашлю³À�і�поліомієлітÀ.�Останнє�4-те�щеп-

лення�вони�одержали�в��рÀдні�2000�–�січні�2001�р.р.

У�дослідженні�сироват³и�³рові�взяті�з�вени.�Забір�³рові

зроблений�À�4�³варталі�2003�р.,�тобто�через�2,5�ро³À�після

останньо�о�щеплення.

Кіль³існе�визначення�специфічних�антитіл�до�збÀдни³ів

дифтерії�і�правця�проводили�методом�імÀноферментно�о�аналі-

зÀ� (ІФА)� з� ви³ористанням� ³омерційних� тест-систем�фірми
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«Immuno-biological�laboratories»�(Німеччина).�Рівень�специфіч-

них�антитіл�визначали�в�міжнародних�одиницях�À�мл�(МО/ml).

Оцін³À�проводили�за�настÀпними�³ритеріями:�0,01�МО/мл

–�не�захисний�титр;�титри�антитіл�від�0,01�до�0,09�МО/мл�за-

безпечÀють�базовÀ�несприйнятливість�до�дифтерії�(слаб³о�захисні);

титри�від�0,1�до�0,4�МО/мл�–�захисні;�титри�від�0,5�до�1,0�МО/мл

–�висо³і;�титри�вище�1,0�МО/мл�–�висо³о�захисні�[2].

Титри�до�правця�оцінювалися�за�та³ими�же�³ритеріями,

я³�і�дифтерії.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� до� диф-
терії� і� правця� À� населення� У³раїни� проводяться
більше� 20� ро³ів.

Щорічно� досліджÀється� від� 16�тис.� до� 45�тис.
сировато³.� Аналіз� отриманих� резÀльтатів� прово-
диться�в�ІнститÀті�епідеміоло�ії�та� інфе³ційних�хво-
роб�АМН�У³раїни.

Встановлено,� що� протя�ом� останніх� 5� ро³ів
(1998-2002�рр.)� ³іль³ість� захищених� від� дифтерії
³оливалася� від� 79,0� до� 84,5�%� в� о³ремі� ро³и.
Кіль³ість� сероне�ативних� становила� 3,3-6,9�%.� У
Ми³олаївсь³ій� області� ³іль³ість� сероне�ативних
серед� місь³о�о� населення� с³ладала� 6,1-14,4�%,
незахищених� 13,0-31,1�%,� захищених� –� 68,9-
87,0�%�(табл.�1).

На�фоні�зазначено�о�рівня�³оле³тивно�о� імÀнітетÀ
в� Ми³олаївсь³ій�області�в�2000�р.�бÀло�зареєстровано
22�випад³и�дифтерії�(1,71�на�100�тис.),�À�2001�р.�–�9�(0,7
на�100�тис.),�À�2002�р.�–�2�випад³и�(0,16�на�100�тис.).

Вивчення�рівня� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ�до�прав-
ця�за�період�з�1986�р.�по³азало,�що�³іль³ість�серо-
не�ативних�³оливалася�в�межах�від�10,8�%�À�1986�р.
до�1,0�%�À�2002�р.�Останні�5�ро³ів�захисний�рівень
імÀнітетÀ� до� правця�мало� 97,5-97,9�%� населення.

Вивчення� рівня� протидифтерійно�о� імÀнітетÀ� в
63� дітей� À� м.�Ми³олаєві� по³азало,�що� в� 23� дітей
(36,5�%)� відмічалися� дÀже� висо³і� титри� антитіл� до
дифтерії� (>1�МО/мл),� À� 22� дітей� (35,0�%)� –� висо³і
захисні� титри� антитіл� (0,5-0,9�МО/мл),� À� 17� дітей
(27,0�%)�–�захисні�титри�(0,1-0,4�МО/мл)� і� тіль³и�в
однієї� дитини� (1,5�%)� титр� бÀв� слаб³озахисним
(<0,01-0,09�МО/мл,� табл.�2).

Я³�видно�з�таблиці,�всі�обстежені�діти�вироби-
ли�імÀнітет�до�дифтерії.

Захворюваність� на� дифтерію� серед� дітей� до
14�ро³ів�À�Ми³олаївсь³ій�області�в�2002�р.�не�реє-
стрÀвалася.� У� 2003�р.� зареєстрований� один� випа-
до³� захворювання� À� дитини,� старшої� 7� ро³ів.� Та-
³им� чином,� сероло�ічні� дані� ³орелюють� з� рівнем
захворюваності� в� області.

21�дитина� всі� 4�щеплення�одержала�АКДП�ва³-
циною�(серії�10-1;�13-10;�16-1;�20-4;�21-5;�22-8;�24-3;
26-8;�27-1;�30-5)� хар³івсь³о�о� виробництва.� Інші� 42
дитини�перші�два�або�три�щеплення�одержали�АКДП
ва³циною� хар³івсь³о�о� виробництва,� а� 3-ю� або�4-À
–�АКДП� ва³циною�російсь³о�о� виробництва.

Зазначені� серії� ва³цини� підля�али� моніторин-
�À� варіацій� специфічних� по³азни³ів� я³ості,� з� ме-
тою� аналізÀ� тенденцій�щодо� стабільності� встанов-
лених� по³азни³ів� я³ості� препаратÀ� від� серії� до
серії;� оцін³и� впливÀ� змін,� я³і� внесені� À� виробниц-
тво� і� ³онтроль,� на� стабільність� по³азни³ів� я³ості.
Моніторин�� проводився� шляхом� аналізÀ� варіації
³онтрольованих� параметрів� методом� ³онтрольних
³арт�[3]� і�статистичними�методами.

РезÀльтати� досліджень� ³омпонентів� АКДП� ва³-
цини:� ³ашлю³,� дифтерія� і� правець� –� в³азÀють� на
те,� що� вибір³и� серій� спочат³À� однорідні� і� жоден
по³азни³� не� вносить� �рÀбої� помил³и.� Специфіч-
на� а³тивність� ³омпонентів� ва³цини� в� основномÀ
стабільна� і� має� тенденцію� до� зростання� (мал.� 1).

Я³� по³азали� проведені� дослідження,� найбіль-
ша� ³іль³ість� дітей� з� дÀже� висо³ими� титрами� ан-
титіл�(>1�МО/мл)�до�дифтерії�бÀла�серед�дітей,�щеп-
лених� тіль³и� хар³івсь³ою� ва³циною� –� 52,4�%.� Се-
ред�щеплених� хар³івсь³ою� і� російсь³ою� ва³циною
їх� ³іль³ість�с³ладала�27,8� і� 29,2�%� (табл.�3).

ІмÀнітет� до� правця� та³ож� виробили� всі� щеп-
лені� діти� (табл.� 2).� При� цьомÀ� À� всіх� 8� дітей,�що
мають�дÀже�висо³і�титри�антитіл�до�правця�(>1�МО/мл),
бÀли�та³ож�дÀже�висо³і�титри�до�дифтерії.�З�8�дітей
з�дÀже�висо³ими� титрами�до�правця� троє� À�минÀ-
ломÀ� щеплені� тіль³и� ва³циною� хар³івсь³о�о� ви-
робництва,� одна� дитина� 3-є�щеплення� одержала
російсь³ою� ва³циною� і� чотири� дитини� одержали
4-е�щеплення� російсь³ою� ва³циною.

Кіль³ість�сероне�ативних� Кіль³ість�незахищених� Кіль³ість�захищених�
Рі³�

Кіль³ість��
сировато³� абс.� %� абс.� %� абс.� %�

2000� 139� 8� 5,7� 29� 20,9� 102� 73,4�
2001� 59� 5� 8,5� 7� 11,9� 47� 79,6�
2002� 103� 13� 12,6� 28� 27,2� 62� 60,2�

Таблиця�1

Рівень�³оле³тивно�о�імÀнітетÀ�до�дифтерії�в�Ми³олаївсь³ій�області�(2000-2002�рр.)
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Титри�антитіл,�МО/мл�
Хвороба�

<0,01� 0,01-0,09� 0,1-0,4� 0,5-1� >1,0 
Дифтерія� -� 1,5� 27,0� 35,0� 36,5�
Правець� -� 23,8� 55,5� 8,0� 12,7�

Таблиця�2

Титри�антитіл�до�дифтерії�і�правця,�%

Âèñíîâêè
1.� Усі� діти,� я³і� отримали�повний� ³Àрс�щеплення

ва³циною�АКДП,�набÀли� імÀнітет�до�правця� і�дифтерії,
що�свідчить�про�досить�висо³À� імÀно�енність�ва³цин,
я³і� ви³ористовÀвались.

2.�У�подальшомÀ�ва³цинацію�дітей�в�У³раїні�проти
³ашлю³À,�дифтерії,�правця�доцільно�проводити�ва³ци-
ною�АКДП�виробництва�ЗАТ�«Хар³івсь³о�о�підприєм-
ства�з�виробництва� імÀнобіоло�ічних� і�лі³арсь³их�пре-
паратів� «Біолі³».
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Правцевий�³омпонент�Не
менше120МІО/мл

зовнішня�³онтрольна�межа
Х1(574,7)

внÀтрішня�³онтрольна
межа�Х2(476,7)

внÀтрішня�³онтрольна
межа�Х3(84,7)

зовнішня�³онтрольна�межа
Х4(-13,3)

центральна�лінія
Хср(280,7)

Мал.� 1.� Адсорбована� ³ашлю³ово-дифтерійно-правцева� ва³цина� виробництва� ЗАТ� “Хар³івсь³е
підприємство� з� виробництва� імÀнобіоло�ічних� і� лі³арсь³их� препаратів� “Біолі³”,� У³раїна.
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Титри�антитіл�À�МО/мл�
0,01-0,09� 0,1-0,4� 0,5-0,9� >1,0 Схема�імÀнізації� Усьо�о��

сировато³�
абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %�

4�щеплення�ва³цини�«Біолі³»,
�Хар³ів�

21� 1� 4,8� 4� 19,0� 5� 23,8� 11� 52,4�

1,�2,�4�щеплення�ва³цини��
«Біолі³»,�Хар³ів,��
3-є�щеплення,�Росія�

18� -� � 6� 33,3� 7� 38,9� 5� 27,8�

1,�2,�3�щеплення�ва³цини��
«Біолі³»,�Хар³ів��
4-е�щеплення,�Росія�

24� -� � 6� 25,0� 11� 45,8� 7� 29,2�

Таблиця�3

Рівень�імÀнітетÀ�до�дифтерії�в�дітей,�щеплених�різними�ва³цинами

н
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I M M U N I T Y  L E V E L  T O  D I P H T H E R I A
A N D  T E T A N U S  A M O N G  V A C C I N A T E D
C H I L D R E N  I N  M Y K O L A I V  R E G I O N

O.P. Selnikova, L.M. Chudna, H.V. Moiseyeva,
I.L. Marychev

SUMMARY.�Morbidity�by� �diphtheria�among�different
age�groups�in�Ukraine�have�been�analysed.�The�results
of� investigation�of�collective� immunity� to�diphtheria�as

a�whole�in�Ukraine�and�in�Mykolaiv�region�for�the�latest
years�are�adduced.�Study�results�of�antidiphtheria�and
antitetanus�immunity� in�63�children�of�Mykolaiv�region
with�morbidity� analysis� by� these� infections� in� the
mentioned�age�group�are�presented.�The�monitoring
results�of��variations�of�specific�DTP�vaccine�series�quality
indices,�which�was�used� for� immunization�have�been
analysed.�The�conclusions�in�respect�of�immunogenity
of�DTP�vaccine�of�domestic�manufacturing�are�made.

© Êîï÷à Â.Ñ., Àíäðåé÷èí Ì.À., 2004
ÓÄÊ 616.935-06:616:343

Â.Ñ. Êîï÷à, Ì.À. Àíäðåé÷èí

Ó Ð À Æ Å Í Í ß  Ò Î Í Ê Î ¯  Ê È Ø Ê È  Ï Ð È  Ø È Ã Å Ë Ü Î Ç ²

Òåðíîï³ëüñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

Шляхом�обстеження�40�хворих�на��острий�ши-
�ельоз� апробовано� інформативність� біохімічно�о
мар±ера�¾раження�тон±ої�±иш±и�–�її�біл±а,�що�зв’я-
з¾є�жирні� ±ислоти� (і-FABP),� ¾� сироватці� ±рові.�До-
ведено,�що� ¾� 40�%� та±их� пацієнтів� поряд� з� тов-
стою� ±иш±ою� ¾ражається� й� тон±а,�що� дає� змо�¾
виділяти� ентеро±олітн¾�форм¾� цієї� нед¾�и.� Розви-
то±� та±ої� ±лінічної�форми� ¾двічі� частіше� спричиня-
ють�ши�ели�Зонне,� ніж�Фле±снера.�Швид±а� елімі-
нація� із� сироват±и� ±рові� дозволяє� ви±ористов¾-
вати� і-FABP� не� тіль±и� для� ранньої� діа�ности±и
ентерит¾,�але� і�для�встановлення�повноти�од¾жан-
ня� після� перенесено�о� ши�ельоз¾� чи� іншої� �ос-
трої� ±иш±ової� інфе±ції� (ГКІ).

З�ідно�з�³ласифі³ацією�В.І.�По³ровсь³о�о�та�М.Д.
ЮщÀ³а� (1994),�ши�ельоз� поділяється� на� три�фор-
ми:��острÀ,�хронічнÀ�і�ши�ельозне�ба³теріоносійство.
Гострий�ши�ельоз�має�³олітний,��астроентеро³оліт-
ний� і� �астроентеритний� ³лінічні� варіанти,� ³ожен� з
я³их� може�мати� ле�³ий,� середньотяж³ий� (із� зне-
водненням� І-ІІ� стÀпеня)� і� тяж³ий�стÀпінь� (із� зневод-
ненням� ІІІ� стÀпеня)� [1].� Примітно,�що� зазначені,� а
та³ож�дея³і� інші� автори� [2-5]� не� виділяють� ентеро-
³олітно�о� ³лінічно�о� варіантÀ� недÀ�и.

Інші� наÀ³овці� та³ої� дÀм³и� не� поділяють� і� за-
значають,�що�поряд�з�озна³ами��остро�о�³олітÀ�при
ши�ельозі� можливе� Àраження� слизової� оболон³и
тон³ої� ³иш³и� (звичайно� À�формі� ³атарально�о� ен-
теритÀ).� У� та³их� випад³ах� �оворять� про� ентеро³ол-
ітнÀ�формÀ� хвороби,� при� я³ій� можÀть� виявлятися

озна³и� інфе³ційно�о� то³си³озÀ,� зневоднення� і� ³о-
літÀ� [6-8].�Щоправда,�в�та³омÀ�разі�можлива�мі³ст-
інфе³ція.� Та³,� часто� трапляються� змішані� вірÀсно-
ба³терійні� інфе³ції,� À� 47�%�хворих�дітей�–�поєднан-
ня�з�ротавірÀсною�хворобою�[9]�або�із�сÀпровідними
хронічними� хворобами� (дÀоденіт,� пан³реатит,� дис-
ферментемія).

Та³і� розбіжності� част³ово� зÀмовлені� вадами
обстежень�хворих.�Адже,�діа�ностÀючи�синдром�ен-
теритÀ,�дослідни³и�³ерÀвалися�передÀсім�³лінічни-
ми� даними� та� змінами� ³опро�рами,� я³і� не� виріз-
няються� достатньою� специфічністю,� а� при� ³омбі-
нації� з� проявами� ³олітÀ� –� й� по�отів.

Одна³� À� середині� 80-х� ро³ів� збі�ло�о� століття
з�ÀрахÀванням�значÀщості�та³их�хара³теристи³�біо-
хімічних� мар³ерів� ішемічно�о� пош³одження� т³а-
нин,� я³� ³літинна� ло³алізація,� розчинність� À� воді,
³ліренс,� специфічність� і� швид³ість� виявлення� À
плазмі,� бÀв� запропонований� новий� мар³ер� ран-
ньої� діа�ности³и� пош³одження� відповідних� т³анин
–�біл³и,�що� зв’язÀють�жирні� ³ислоти� (FABP�–� fatty
асid�binding�protein).�FABP�–�цитоплазматичні�про-
теїни,� що� містяться� в� т³анинах,� в� я³их� а³тивно
метаболізÀються� жирні� ³ислоти� (серце,� печін³а� і
³ишечни³).�FABP�берÀть�Àчасть�À�захопленні,�транс-
порті� та� метаболізмі� жирних� ³ислот.� Розрізняють
9� типів� FABP,� ³ожний� з� я³их� ³одÀється� власною
�енетичною� послідовністю,� відрізняється� імÀнни-
ми� властивостями� і� міститься� в� певних� т³анинах,
зо³рема� в�міо³арді� –� heart-type� (h-FABP)� і� тон³ій
³ишці�–� intestine-type� (і-FABP)� [10].
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FABP�є�малими�(біля�15�³Да)�внÀтрішньо³літин-
ними� протеїнами� з� висо³им� стÀпенем� т³анинної
специфічності.� Ішемічне�пош³одження�³літин��істо-
ло�ічно� хара³теризÀється� відсÀтністю� або� низь³им
рівнем�FABP�À�місцях,�де�є�значна�³іль³ість�Àраже-
них�³літин,�та�появою�їх�À�³рові.�Відта³,�рівень�FABP
À� зазначених� біоло�ічних� рідинах� свідчить� про
стÀпінь� пош³одження� тон³ої� ³иш³и� при� ішемії,
інфе³ційномÀ� запаленні� тощо� [11,� 12].

Метою� роботи� бÀло� з’ясÀвання� стÀпеня� Àра-
ження�тон³ої�³иш³и�при��остромÀ�ши�ельозі�за�до-
помо�ою� специфічно�о�мар³ера� Àш³одження� сли-
зової� оболон³и� тон³ої� ³иш³и� –� і-FABP.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�40�хворих�на�ба³теріоло�ічно�підтверджений

�острий�ши�ельоз�(Зонне�–�18,�Фле³снера�–�22).�Ле�³ий

стÀпінь�хвороби�встановлено�À�6�(15�%),�середньотяж³ий�–�À

26�(65�%),�тяж³ий�–�À�8�(20�%)�обстежених�осіб.�Усі�хворі�–

жін³и�ві³ом�19-45�ро³ів,�я³і�належали�до�режимно�о�за³ри-

то�о�за³ладÀ.

Не�ативні�резÀльтати�мі³робіоло�ічно�о�дослідження�на

сальмонели,�стафіло³о³и�та�інші�пато�енні�збÀдни³и�ГКІ�та

вірÀсоло�ічно�о�дослідження�випорожнень�дали�змо�À�зі�знач-

ним�стÀпенем�імовірності�заперечити�наявність�іншої�сÀпÀт-

ньої�ГКІ.�Хронічної�патоло�ії�ор�анів�травлення�À�досліджÀва-

них�осіб�та³ож�не�бÀло.�Інші�пацієнти,�в�я³их�бÀли�прояви

�астритно�о�синдромÀ,�до�обстеження�не�в³лючалися.�Та³им

чином,�обстежÀвали�тіль³и�хворих�з�ймовірною�ентеро³оліт-

ною�і�³олітною�³лінічними�формами�недÀ�и.

Пацієнти�з�ле�³им�стÀпенем�тяж³ості�ши�ельозÀ�отримÀ-

вали�механічно�та�хімічно�щаднÀ�дієтÀ,�а�із�середнім�і�тяж-

³им�стÀпенем�–�ще�й�5-деннÀ�терапію�фÀразолідоном�по�0,1��

4�рази�на�добÀ.

З�метою�³іль³існо�о�визначення�і-FABP�À�сироватці�³рові

ви³ористовÀвали�і-FABP-твердофазовий�ELISA�(ензимно-зв’я-

заний�імÀносорбентний)�набір,�заснований�на�принципі�«сен-

двічÀ».�Набір�має�мінімальний�дете³ційний�рівень�20�п�/мл

і�можливість�вимірÀ�в�межах�від�20�до�5�000�п�/мл.

Метод�заснований�на�захопленні�антитілами�людсь³о�о

і-FABP�під�час�ін³Àбації�зраз³ів�сироват³и�³рові�та�стандартів

À�мі³ротитраційних�лÀн³ах,�по³ритих�антитілами�до�них.

У�лÀн³и�додавали�стрептавідин-перо³сидазний�³он’ю�ат,

що�специфічно�реа�Àє�з�трейсерним�(біотинальним�дрÀ�им)

антитілом,�зв’язаним�з�і-FABP.�Надлишо³�стрептавідин-пе-

ро³сидазно�о�³он’ю�атÀ�видаляли�промиванням,�і�в�лÀн³и�після

цьо�о�додавали�тетраметилбензидин-сÀбстрат.�Колір�насичÀ-

вався�пропорційно�до�³іль³ості�і-FABP�À�зраз³À.�ЕнзимнÀ�ре-

а³цію�зÀпиняли�додаванням�лимонної�³ислоти,�і�тоді�вимірю-

вали�абсорбцію�на�спе³трофотометрі�при�довжині�хвилі�450

нм.�БÀдÀвали�стандартнÀ�³ривÀ�абсорбції�проти�відповідних

³онцентрацій�відомих�стандартів.�Концентрацію�людсь³о�о�і-

FABP�À�зраз³ах�визначали�за�стандартною�³ривою.

АналізÀвали�³лінічні�особливості�ши�ельозÀ,�резÀльтати

³опроло�ічно�о�дослідження,�а�та³ож�вміст�і-FABP�À�сироватці

³рові,�я³ий�визначали�в�період�розпалÀ�ши�ельозÀ�(4-6-а�доба

недÀ�и)�і�під�час�ранньої�ре³онвалесценції�–�при�стиханні

³лінічних�проявів�(10-12-а�доба�хвороби).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

В� Àсіх� хворих� недÀ�а� розпочиналася� �остро.
Пацієнти� с³аржилися� на� озноб,� відчÀття� ломоти� і
слаб³ості�в�ÀсьомÀ�тілі,�за�альне�нездÀжання,�зни-
ження�чи�відсÀтність�апетитÀ,�біль��олови,�запамо-
рочення� при� вставанні� з� ліж³а,� біль� À� животі� (по-
мірний� при� ле�³омÀ� стÀпені)� та� різ³о� виражений
при� тяж³омÀ� стÀпені� недÀ�и.

У� 82,5�%� хворих� біль� ло³алізÀвався� за� ходом
товстої�³иш³и,�в�77,5�%�–�À�прое³ції�си�моподібної
³иш³и,� в� 15,0�%� біль� бÀв� розлитим,� À� 17,5�%� –
містився� в� епі-� та� мезо�астрії.� Біль� з’являвся� в
основномÀ� перед� а³том� дефе³ації� і� бÀв� перейми-
стим.� У� 82,5�%� осіб� пальпаторно� визначали� спаз-
мованÀ� і� болючÀ� си�моподібнÀ� ³иш³À.� Тенезми
встановлені� в� 70,0�%� обстежÀваних.� Завжди� зна-
ходили� осÀ�À� язи³а,� сÀхість� слизової� оболон³и
ротової� порожнини.

ПÀльс� À� більшості� хворих� (переважно� при� се-
редньомÀ� і� тяж³омÀ� стÀпенях)� бÀв� лабільним.

Частота� випорожнень� дося�ала� 4-10� (при� ле�-
³омÀ�стÀпені�тяж³ості),�11-20�(при�середньомÀ�стÀ-
пені)� і� більше� 20�разів� за� добÀ� (при� тяж³омÀ� стÀ-
пені).� Залежно� від� тяж³ості� недÀ�и� температÀра
тіла� ³оливалася� від� сÀбфебрильних� цифр�до� 40� °С
й� ÀтримÀвалася� від� де³іль³ох� �один� до� 5-7� діб.
Консистенція� випорожнень� ³оливалася� від� ³аш-
³оподібної� або� напіврід³ої� до� водянистої.�Ма³ро-
с³опічно� завжди� виявляли� слиз� (від� незначної� до
вели³ої�³іль³ості),�часто�–�й�доміш³и�³рові�(40,0�%).

За� даними� ре³тороманос³опії,� стан� слизової
оболон³и� товстої� ³иш³и� в� основномÀ� віддзер³а-
лював� тяж³ість� недÀ�и� (табл.� 1):� ³атаральне� запа-
лення� частіше� діа�ностÀвали� при� ле�³омÀ� стÀпені
тяж³ості,�а�дестрÀ³тивні�форми�про³тоси�моїдитÀ�–
переважно�À�хворих� із�середнім� і�тяж³им�стÀпенем.

На�наявність�ентеритÀ�в³азÀвали�та³і�³лінічні�озна-
³и:��Àрчання�і�розлитий�біль�À�животі,�а�та³ож�здÀття
живота�–� À� 22,5�%�хворих,� рясні� й�пінисті� випорож-
нення� з� �рÀд³ами� неперетравленої� їжі� –� À� 15,0�%,
прояви�зневоднення�II�стÀпеня�–�в�12,5�%�осіб.�Лише
в� о³ремих� випад³ах� ³опроло�ічне� дослідження� да-
вало�можливість� сÀдити�про�недостатність� травлен-
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ня� À� тон³ій� ³ишці,�що�мо�ло�розцінюватися� я³� про-
яви� ентеритÀ:�жовтий� ³олір� випорожнень� (À� 17,5�%
випад³ів),� помірна� ³іль³ість�м’язових� воло³он,� ней-
трально�о�жирÀ,�жирних�³ислот,�мил�(À�20,0�%)�і�ба-
�ато� ³рохмалю,� перетравлюваної� ³літ³овини� та� йо-
дофільної� флори� (À� 15,0�%� хворих).� Відта³,� на
підставі� ³лінічних,� ³опроло�ічних� та� інстрÀменталь-
них� досліджень� ентеро³олітнÀ� ³лінічнÀ�формÀ� хво-
роби�щонайбільше�діа�ностÀвали� À� 9� (22,5�%)�осіб.

Більш� пере³онливі� дані� про� наявність� ентери-
тÀ�в�хворих�на�ши�ельоз�отримали�при�визначенні
і-FABP�À�сироватці�³рові.�Та³,�в�період�розпалÀ�за-
хворювання� (4-6-а�доба�недÀ�и)� À�16� (40,0�%)�осіб
рівень� і-FABP� перевищÀвав� поро�овий� (20�п�/мл):
частіше� при� ши�ельозі� Зонне� –� 11� (68,8�%)
пацієнтів� й� Àдвічі� рідше� при� дизентерії�Фле³сне-
ра�–�5� (31,2�%)� хворих� (табл.� 2).

З� 16� осіб,� в� я³их� бÀло� виявлено� біохімічний
мар³ер�ентеритÀ,�при�ле�³омÀ�стÀпені�недÀ�и�вміст
і-FABP� становив� (76,6±25,7)�п�/мл� (межі� ³оливань
від� 51,0� до� 128,0�п�/мл),� при� середньотяж³омÀ� –
(306,0±80,6)�п�/мл�(від�51,0�до�800,0�п�/мл),�а�при
тяж³омÀ� –� (560,0±240,0)�п�/мл� (від� 320,0� до
800,0�п�/мл).� Встановлено,�що� рівень� і-FABP� при
ле�³омÀ� стÀпені� недÀ�и� достовірно� нижче,� ніж� при
середньомÀ� і� тяж³омÀ� (Р<0,05).

Медіана�вмістÀ� і-FABP�À�сироватці� ³рові�під�час
розпалÀ� недÀ�и� становила� 282,75�п�/мл,� причомÀ
À� разі� ши�ельозÀ� Зонне� середнє� значення� цьо�о
по³азни³а� дося�ало� (274,5±85,3)�п�/мл,� а� при� ди-
зентерії�Фле³снера�–� (300,8±130,2)�п�/мл� (Р>0,05).

У� період� ранньої� ре³онвалесценції� (10-12-а
доба� хвороби)� і-FABP� À� сироватці� ³рові� жодної� з
пацієнто³� вже� не� визначався.

Про³тоси�моїдит�
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абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�

Ле�³ий� 6� 5� 83,3� -� -� 1� 16,7� -� -�
Середній� 28� 5� 17,9� 10� 35,7� 9� 32,1� 4� 14,3�
Тяж³ий� 6� -� -� 3� 50,0� 1� 16,7� 2� 33,3�
Всьо�о� 40� 10� 25,0� 13� 32,5� 11� 27,5� 6� 15,0�

Таблиця�1

Стан�слизової�оболон³и�товстої�³иш³и�À�хворих�на�ши�ельоз�(за�даними�ре³тороманос³опії)

Рівень�і-FABP�
сÀбпоро�овий�(n=24)� вище�поро�ово�о�(n=16)�

СтÀпінь�тяж³ості�

ле�³ий��
середньо-�
тяж³ий�

тяж³ий�� ле�³ий��
середньо-
тяж³ий�

тяж³ий��
Ши�ельоз�

абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

Зонне��
(n=18)�

1� 2,5� 5� 12,5� 1� 2,5� 2� 5,0� 8� 20,0� 1� 2,5�

Фле³снера�
(n=22)�

2� 5,0� 12� 30,0� 3� 7,5� 1� 2,5� 3� 7,5� 1� 2,5�

Всьо�о� 3� 7,5� 17� 42,5� 4� 10,0� 3� 7,5� 11� 27,5� 2� 5,0�

Таблиця�2

Розподіл�хворих�залежно�від�наявності�і-FABP�À�сироватці�³рові�та�видÀ�ши�ельозÀ

Ïðèì³òêà. % – â³äñîòîê â³ä óñ³õ õâîðèõ (n=40).
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З�метою� ілюстрації� ентеро³олітної�форми�ши-
�ельозÀ� наводимо� витя�� з� історії� хвороби.

Пацієнт±а�В.,� 27� ро±ів,� �оспіталізована� на� 3-ю
доб¾�хвороби.�Захворіла�разом�з�14� іншими�особа-
ми� під� час� харчово�о� спалах¾�ши�ельоз¾� Зонне.
Гостро�підвищилась�температ¾ра�тіла�до�38,5�°С,�з’я-
вилися�озноб,�біль��олови�й�розлитий�біль�¾�животі,
несправжні� по±ли±и� на� низ,� часті� випорожнення� зі
слизом� і� прожил±ами� ±рові� (до� 20� разів� за� доб¾).
Діа�ноз� при� �оспіталізації:� «�острий� ши�ельоз
(±лінічно� та� епідеміоло�ічно),� ±олітна�форма».

За�альний� стан� середньої� тяж±ості.� Ш±іра
бліда.�Язи±�з�бр¾дно-сірою�ос¾�ою.�П¾льс�90�за�1�хв,
слаб±о�о� наповнення� і� напр¾ження.� Артеріальний
тис±�100�і�70�мм�рт.�ст.�Тони�серця�ослаблені.�Живіт
при�пальпації�м’я±ий,�різ±о�болючий�за�ходом�тов-
стої� ±иш±и,� особливо� ¾� лівій� зд¾хвинній� ділянці.
Си�моподібна� ±иш±а� ¾щільнена,� спазмована,� об-
межено� р¾хома.� Печін±а,� селезін±а� не� збільшені.
Кал� рід±ий,� зі� значною� ±іль±істю� слиз¾� і� прожил-
±ами� свіжої� ±рові.

При� ре±тороманос±опії� на� 4-¾� доб¾� хвороби
виявлено� �емора�ічний� про±тоси�моїдит:� слизо-
ва� оболон±а� �іперемічна,� набря±ла;� с±лад±и� по-
товщені.� У� просвіті� та� на� стін±ах� ±иш±и� вели±а
±іль±ість� слиз¾,� нерівномірно�перемішано�о� з� ±ро-
в’ю.� Помітні� численні� діапедезні� ±рововиливи� й
±р¾пніші� �емора�ії.

Аналіз� ±рові:� ер.� 3,95�Т/л,� �ем.� 106��/л,� КП�0,8,
лей±.� 10,1�Г/л;� еоз.� 1�%,� п.� 23�%,� с.� 59�%;� л.�13�%,
м.�4�%;�ШОЕ�16�мм/�од;� то±сична� зернистість�нейт-
рофілів�«+»;�ЛІІ�2,88�од.,�ГПІ�3,04�од.�Копро�рама:�±ал
рід±ий,� слизисто-±ров’янистий;� лей±оцити� та� ерит-
роцити� с¾цільно� в±ривають� поле� зор¾;� незначна
±іль±ість� нейтрально�о�жир¾,�мил� і� неперетравле-
них� воло±он� ±літ±овини.�Найпростіших,� яєць� �листів
не� знайдено.� При� ба±теріоло�ічном¾� дослідженні
±ал¾�виділена�S.�sonnei.�РНГА�з�ши�ельозними�і�саль-
монельозними� діа�ности±¾мами� не�ативна.

На� 5-¾� доб¾� нед¾�и� в� сироватці� ±рові� виявле-
но� і-FABP� ¾� ±онцентрації� 320�п�/мл.

На� підставі� епідеміоло�ічних,� ±лінічних,� лабо-
раторних� та� інстр¾ментальних� даних� діа�ностова-
но:� �острий�ши�ельоз� Зонне,� ентеро±олітна�фор-
ма,� середній� ст¾пінь� тяж±ості;� �емора�ічний� про-
±тоси�моїдит.

Пацієнт±а�отрим¾вала�та±е�лі±¾вання:�дієт¾�№�4,
ф¾разолідон�(0,1���4�рази�на�доб¾�протя�ом�5�днів),
парентеральні� дезінто±си±аційні� та� ре�ідратаційні
розчини,� ±альцію� �лю±онат,� фестал.� На� 5-й� день
переб¾вання� в� ізоляторі� нормаліз¾валася� темпе-
рат¾ра� тіла,�ще� через� 2� доби� зни±� біль� ¾� животі,

припинилися� несправжні� по±ли±и� на� низ,� тенез-
ми,�пронос.�На�11-¾�доб¾� і-FABP�¾�сироватці�±рові
не� знайдено.� Хвора� виписана� на� 15-й� день� нед¾-
�и� в� задовільном¾� стані.� У� цей� час�ре±тороманос-
±опічна� ±артина� хара±териз¾валася� незначними
озна±ами� ±атарально�о� про±тоси�моїдит¾.

Та³им�чином,�À�значної�частини�хворих�на��ос-
трий�ши�ельоз� вини³ають� Àраження� тон³ої� ³иш-
³и.� До� та³о�о� виснов³À� доходять� й� інші� дослідни-
³и�[13,�14].�Одна³�реєстрація�надпоро�ово�о�рівня
і-FABP�À�розпал�хвороби�(після�3-ї�доби�від�почат-
³À� захворювання)� свідчить� про� те,�що�ши�ельоз-
ний� ентерит� не�можна� роз�лядати� лише� я³�швид-
³оминÀщий� (1-3-добовий)� тон³о³иш³овий� ³омпо-
нент� пато�енезÀ� цієї� інфе³ції,� ³оли� ши�ели
розмножÀються�À�цьомÀ�відріз³À�³иш³и,�а�звільнен-
ня� то³синÀ� може� спричинити� появÀ� водянистих
випорожнень.�Я³�видно�з�наведених�даних,� і-FABP
визначається� À� сироватці� ³рові� після� ймовірно�о
тон³о³иш³ово�о� ³омпонентÀ�ши�ельозÀ.� ПричомÀ
розвито³� сÀпÀтньо�о� ентеритÀ� більш� притаманний
для�ши�ельозÀ� Зонне� і� вдвічі� рідше� трапляється
при� дизентерії� Фле³снера.

З� наростанням� тяж³ості� недÀ�и� спостері�ається
тенденція� до� підвищення� рівня� і-FABP� À� сироватці
³рові.�Одна³� ³онцентрація� біл³а,�що� зв’язÀє�жирні
³ислоти,� при�ши�ельозі� та,� очевидно,� інших� ГКІ� не
висо³а� порівняно� з� та³ою� патоло�ією,� я³� інфар³т
³ишечни³а,� ³оли� і-FABP�дося�ає�2�000-5�000�н�/мл� і
вище,� чи� інфар³т�міо³арда� (в�останньомÀ�випад³À�–
h-FABP)�[15,�16].�Це�може�бÀти�до³азом�то�о,�що�Àра-
ження� тон³ої� ³иш³и�при�ши�ельозі�швидше�дрібно-
во�нищеві.� Швид³а� нормалізація� цьо�о� біомар³ерÀ
підтверджÀє� �іпотезÀ� про�минÀщі� прояви� ентеритÀ.
Очевидно,�це�може�бÀти�пов’язано�з�тим,�що,�з�од-
но�о�бо³À,�ши�ели�À�просвіті� тон³ої� ³иш³и�зазнають
з�Àбної� дії� травних�ферментів,� а� з� іншо�о� –� пасаж
хімÀсÀ�досить�швид³ий�і�томÀ�в�ба�атьох�випад³ах�ці
ба³терії� не� всти�ають�повною�мірою�проявити�свою
цитопатичнÀ�дію.�До�то�о�ж�À�цьомÀ�відділі�³ишечни-
³а� збÀдни³и� зазнають� з�Àбної� дії� інтерферонів,�що
виробляються� інтерепітеліальними� �ранÀлоцитами,
присÀтніми�тÀт�À�значній�³іль³ості.�Вони�роблять�епі-
теліоцити� відносно� резистентними� до� зараження
ши�елами�й,�очевидно,�сприяють�швидшомÀ�віднов-
ленню�епітелію,�ніж�À�товстій�³ишці�[7].

Âèñíîâêè

1.� Біохімічним�мар³ером,� придатним� для� ран-
ньо�о� виявлення� Àраження� тон³ої� ³иш³и� при�ши-
�ельозі,� є� поява� і-FABP� À� сироватці� ³рові.
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2.�Швид³а� елімінація� і-FABP� із� сироват³и� ³рові
дозволяє� ви³ористовÀвати� цей� мар³ер� не� тіль³и
для� ранньої� діа�ности³и� ентеритÀ,� але� й� для� вста-
новлення� повноти� одÀжання� після� перенесено�о
ши�ельозÀ.

3.� За� даними� визначення� і-FABP,� À� 40�%� хво-
рих� на� �острий�ши�ельоз� поряд� з� товстою� ³иш-
³ою� Àражається� й� тон³а,� що� дає� змо�À� виділяти
ентеро³олітний� варіант� цієї� недÀ�и.� Розвито³� та-
³ої� форми� Àдвічі� частіше� спричиняють� ши�ели
Зонне,� ніж�Фле³снера.

4.� Я³що� наявність� і-FABP� À� сироватці� ³рові
прийняти� за� 100�%� озна³À� ентеритÀ� при� �остромÀ
ши�ельозі,� то� ³лінічні� та� ³опроло�ічні� озна³и� ен-
теритÀ� засвідчÀють� йо�о� наявність� тіль³и� в� поло-
вини� та³их� хворих� (À� 9� випад³ах� з� 16).
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D E F E A T  O F  I N T E S T I N E  A T
S H I G E L L O S I S

V.S. Kopcha, M.A. Andreychyn

SUMMARY.�By�the�inspection�of�40�patients�with�acute
shigellosis� is� approved� the� informativeness� of
biochemical�marker� of� defeat� of� small� intestine� –
intestinal� fatty� асid� binding�protein� (i-FABP)� in� the
blood�serum.�It�is�proved,�that�in�40,0�%�such�patients
both� large�bowel� and� small� intestine� are�defeated,
that� enables� to� select� the�enterocolitic� form�of� this
illness.�Shigella�sonnei�causes�the�development�of�such
clinical� form�double�more� frequently� than�Shigella
flexneri.�Rapid�elimination� from�blood� serum�allows
to�use�i-FABP�not�only�for�early�diagnostics�of�enteritis,
but�also�for�revealing�the�plenitude�of�convalescence
after�shigellosis�or�other�acute�intestinal� infection.
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Наведено� рез¾льтати� дослідження� с±лад¾
мі±рофлори� товстої� ±иш±и�при�дампін�-синдромі� та
проаналізовано� вплив� на� неї� ±¾ти±¾ли�шл¾ноч±ів
±¾рей.� Відзначено� частий� розвито±� дисба±теріоз¾
при�дампін�-синдромі� і� позитивний� вплив� ±¾ти±¾ли
на� наявні� пор¾шення�мі±робіоценоз¾� товстої� ±иш-
±и.�Отримані� рез¾льтати�дозволяють�ре±оменд¾ва-
ти�застос¾вання�±¾ти±¾ли�для�лі±¾вання�дампін�-син-
дром¾� і� ±оре±ції� пор¾шень� ±иш±ової�мі±рофлори.

Відомо,�що� найчастішим� і� тяж³им� Àс³ладнен-
ням� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� вираз³ової� хвороби� є
дампін�-синдром,� частота� я³о�о� ³оливається,
з�ідно� з� повідомленнями� різних� дослідни³ів,� від
3,5�до�80�%�[1,�2].�Більшість�авторів�вважають,�що
вини³нення� дампін�-синдромÀ� пов’язане� з� порÀ-
шенням� адаптативно-³омпенсаторних� механізмів.
У� першÀ� чер�À,� це� виражене� зниження� чи� повна
відсÀтність� се³реторної� а³тивності� шлÀн³а� я³� ре-
�Àлятора� се³реції� печін³и� і� підшлÀн³ової� залози,
а�та³ож�нормальної�мотори³и�травно�о�³аналÀ,�що
призводить� до� швид³ої� ева³Àації� хімÀсÀ� з� ³À³си
шлÀн³а� і� стрім³о�о� пасажÀ� йо�о� по� ³ишечни³À� [3].
Крім� то�о,� втрачається� ба³терицидна� дія� соляної
³ислоти� ³À³си� шлÀн³а,� внаслідо³� чо�о� верхні
відділи� тон³ої� ³иш³и� заселяються� мі³рофлорою,
ви³ли³аючи� надалі� порÀшення� мі³робної� е³оло�ії
Àсьо�о� травно�о� ³аналÀ.� Ріст� Àмовно-пато�енних
ба³терій,�що� відбÀвається� при� цьомÀ,� сприяє� по-
рÀшенню� травлення� і� засвоєння� їжі� [3].� З� іншо�о
бо³À,� наявні� порÀшення� травлення� À� пацієнтів� з
дампін�-синдромом,� особливо�порÀшення� засвоєн-
ня� біл³а,� що� проявляється� вели³им� вмістом� не-
перетравлених� м’язових� воло³он� À� ³алі� (живиль-
ним� середовищем� для� протеолітичної� флори),
формÀють� додат³ові� Àмови� для� розвит³À� дисба³-
теріозÀ� [4].� Тобто,� Àтворюється�патоло�ічне� ³оло.

З� о�лядÀ� на� вищес³азане� стає� зрозÀмілим� не-
обхідність�пошÀ³À�шляхів�³оре³ції�порÀшень�мі³ро-
біоценозÀ�À�хворих�з�дампін�-синдромом.�У�той�же

час� відомо� про� ви³ористання� ³Àти³Àли�шлÀноч³ів
³Àрей� À� лі³Àванні� дампін�-синдромÀ� для� нормалі-
зації� моторно-ева³Àаторних� порÀшень� і� підвищен-
ня� ³ислотопродÀ³Àвальної� фÀн³ції� ³À³си� шлÀн³а
[5].� Та³ож� встановлено� антимі³робнÀ� дію� ³Àти³À-
ли� стосовно� ентероба³терій� рoдів� Esсherichia,
Klebsiella,�Citrobacter,�Enterobacter,�а�та³ож�проте-
олітичнÀ,� амілолітичнÀ� та� ліполітичнÀ� її� а³тивність
[6,� 7],�що� спонÀ³ало� нас� дослідити� вплив� ³Àти³À-
ли�шлÀноч³ів� ³Àрей�на�мі³робіоценоз� товстої� ³иш-
³и� À� хворих� з� дампін�-синдромом.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�60�хворих,�серед�них�24�–�з

дампін�-синдромом�ле�³о�о�стÀпеня,�26�–�середньо�о�і�10�–�тяж-

³о�о.�Для�визначення�ефе³тивності�лі³Àвання�з�в³люченням�³À-

ти³Àли�шлÀноч³ів�³Àрей�хворі�бÀли�поділені�на�2��рÀпи:�1-а��рÀ-

па�порівняння� (30�осіб)�–�отримÀвала�традиційне�лі³Àвання

дампін�-синдромÀ�(препарати,�що�сприяють�нормалізації�мо-

торно-ева³Àаторної�фÀн³ції�³À³си�шлÀн³а,�замісна�терапія�пре-

паратами�травних�ферментів,�антимі³робна�терапія,�вітаміно-

терапія�тощо)�[8].�2-а��рÀпа�отримÀвала�за�альноприйняте�лі³À-

вання,�за�винят³ом�препаратів� травних�ферментів,� я³і�бÀли

замінені�на�сÀхÀ�³Àти³ÀлÀ�шлÀноч³ів�³Àрей�À�дозі�0,25���тричі�на

день�під�час�прийомÀ�їжі�[9,�10]�протя�ом�14�днів.�Отримані

по³азни³и�порівнювали�з�даними�20�пра³тично�здорових�осіб.

Дослідження�мі³рофлори�ви³онÀвали�ба³теріоло�ічним�методом

[11]�до�лі³Àвання�і�через�14�днів�після�йо�о�почат³À.�Кіль³ість

мі³роор�анізмів�виражали�в�³олонієÀтворювальних�одиницях

(КУО)�на�1���фе³алій.�Для�зрÀчності�підрахÀн³ів�ви³ористовÀва-

ли�десятичний�ло�арифм�отримано�о� значення� (lg�КУО/�).

СтÀпінь�дисба³теріозÀ�визначали�за�за�альноприйнятими�³ри-

теріями�[12].�Отримані�резÀльтати�обробляли�методами�варіацій-

ної�статисти³и�з�ви³ористанням�³ритерію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� дослідженні� мі³рофлори� порожнини� тов-
сто�о�³ишечни³а�À�88,4�%�пацієнтів�з�дампін�-син-
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дромом� нами� відмічено� істотні� зміни� мі³робіоце-
нозÀ.� При� цьомÀ� дисба³теріоз� І� стÀпеня� зафі³со-
вано�À�21,7�%�пацієнтів,�ІІ�–�À�45,0�%,�ІІІ�–�À�21,7�%�.

При� аналізі� отриманих�резÀльтатів� істотні� зміни
встановлено� в� стані� аеробної� мі³рофлори� вмістÀ
порожнини� товстої� ³иш³и.�Перш�за� все�–� це� зміни
за�альної� ³іль³ості� ³иш³ової� палич³и� (її� збільшен-
ня�À�51�(85,0�%)�і�зменшення�–�À�2�(3,33�%)�хворих),
поява� �емолітичних�ешерихій� À� 6� (10,0�%),� зростан-
ня� попÀляційно�о� рівня� ³иш³ової� палич³и� зі� слаб-
³ою� ферментативною� а³тивністю� À� 32� (53,3�%);
збільшення� ³іль³ості� Àмовно-пато�енних� ентероба³-
терій� (³лебсієл,� цитроба³терів,� протеїв,� ентероба³-
терів)� À� 40� (66,7�%)� осіб.�Одночасно� відзначалось
підвищення� рівня� стафіло³о³ів� À� 8� (13,3�%)� і
дріжджових� �рибів�родÀ� Candida� À� 4� (6,7�%)� хворих.

Разом� з� тим,� виявлено� �либо³і� порÀшення� в
стані� анаеробної�мі³рофлори� товстої� ³иш³и.� Та³,� À
27� (45,0�%)�пацієнтів�відзначено�зниження�³іль³ості
біфідоба³терій,� À� 13� (21,7�%)� –� ла³тоба³терій.

При� дослідженні� фа³Àльтативної� мі³рофлори
ізольоване� збільшення� ³іль³ості� одно�о� з� родів
Àмовно-пато�енних� ентероба³терій� відзначено� в� 6
(10,0�%)�пацієнтів,� їх� асоціацій�–� À�34� (56,7�%)� хво-
рих.� В� 14� (23,3�%)� осіб� зафі³совано� поєднання
підвищено�о� вмістÀ�фа³Àльтативних� Àмовно-пато-
�енних� ба³терій� зі� зниженим� рівнем� біфідофлори.
В� інших� 13� (21,7�%)� пацієнтів� виявлено� збільшен-
ня� ³іль³ості� Àмовно-пато�енної� мі³рофлори� в� асо-
ціації� зі� зниженим� вмістом�біфідо-� і� ла³тоба³терій.

Лі³Àвання� з� в³люченням� ³Àти³Àли� ви³ли³ало
достовірне� зниження� за�альної� ³іль³ості� ³иш³ової
палич³и� від� (8,73±0,15)� до� (7,65±0,13)�lg�КУО/�,
Р<0,05� (традиційне� лі³Àвання� –� від� (8,70±0,18)� до
(8,04±0,25)�lg�КУО/�,� Р<0,05),� зменшення� попÀля-
ційно�о� рівня� ³иш³ової� палич³и� зі� слаб³о� вира-
женою�ферментативною�а³тивністю� від� (7,53±0,26)
до� (5,80±0,32)�lg�КУО/�,� Р<0,05� (за�альноприйня-
та�терапія�–�від�(7,54±0,37)�до�(6,84±0,39)�lg�КУО/�,
Р>0,05),� припинення� виділення� �емолізÀючої� ³иш-
³ової� палич³и� (традиційне� лі³Àвання� –� незначне
зменшення� її� ³іль³ості,� Р>0,05),� зниження� вмістÀ
³лебсієл� від� (5,28±0,23)� до� (2,94±0,58)�lg�КУО/�,
Р<0,05� (за�альноприйнята�терапія�–�від� (5,20±0,22)
до� (4,86±0,35)�КУО/�,� Р>0,05),� протеїв� –� від
(4,58±0,34)� до� (2,55±0,32)�lg�КУО/�,� Р<0,05� (тради-
ційна�схема�–�від�(4,50±0,50)�до�(4,24±0,46)�lg�КУО/�,
Р>0,05),� ентероба³терів� –� від� (4,99±0,28)� до
(2,88±0,75)�lg�КУО/�,�Р<0,05� (традиційне�лі³Àвання� –
від� (5,26±0,34)� до� (4,71±0,37)�КУО/�,� Р>0,05),� цит-
роба³терів�–� від� (4,70±0,27)�до� (3,31±0,26)�lg�КУО/�,
Р<0,05� (за�альноприйнята�терапія�–�від� (4,78±0,27)

до�(4,33±0,35)�КУО/�,�Р>0,05),�зростання�біфідоба³-
терій� –� від� (7,37±0,16)� до� (7,90±0,13)�lg�КУО/�,
Р<0,05� (традиційне� лі³Àвання� –� від� (7,53±0,17)� до
(7,70±0,20)�КУО/�,�Р>0,05),�тенденцію�до�підвищен-
ня� рівня� ла³тоба³терій� –� від� (7,40±0,19)� до
(7,63±0,16)�lg�КУО/�,� Р>0,05� (за�альноприйнята
терапія� –� від� (7,43±0,17)� до� (7,60±0,18)�КУО/�,
Р>0,05),� тенденцію� до� зниження� ³іль³ості� стафіло-
³о³ів� –� від� (3,59±0,15)� до� (3,18±0,17)�lg�КУО/�
(Р>0,05)� і� �рибів� –� від� (3,23±0,19)� до
(3,06±0,28)�lg�КУО/�� (Р>0,05).

Для� детальнішо�о� аналізÀ� впливÀ� застосÀвання
схеми�з�в³люченням�³Àти³Àли� і� традиційної� терапії�на
стан�мі³рофлори�товстої� ³иш³и�ми�порівняли�частотÀ
випад³ів� дисба³теріозÀ�до� і� після� лі³Àвання.�Зо³ре-
ма,� лі³Àвання� з� в³люченням� ³Àти³Àли� не� ви³ли³ало
розвито³� дисба³теріозÀ� при� почат³овій� нормальній
мі³робній�³артині,�що�визначалась�À�3�хворих,� і�спри-
яло�нормалізації� À�всіх�7�пацієнтів�з�почат³овим�дис-
ба³теріозом� І� стÀпеня.�Серед�пацієнтів�з�почат³овим
дисба³теріозом� ІІ�стÀпеня�À�9�випад³ах�після�лі³Àван-
ня�з�в³люченням�³Àти³Àли�виявили�нормальний�мі³ро-
біоценоз�товстої�³иш³и,�в�1�–�зміни�відповідали� І�стÀ-
пеню�дисба³теріозÀ,� À� інших�3�–�порÀшення�збере�-
лися.� Разом� з� тим,� À� 6� із� 7� хворих� з� почат³овим
дисба³теріозом� ІІІ� стÀпеня�після�проведення�терапії� з
в³люченням� ³Àти³Àли� визначались� порÀшення� нор-
мально�о� станÀ� мі³рофлори� товстої� ³иш³и:� À� 2� –
тяж³ість�розладів�не�змінилась,� в� 3�–�знизилась�до� ІІ
стÀпеня,�в�1�–�до�І�стÀпеня��і�лише�в�1�пацієнта�зафі³-
совано�еÀбіоз�(мал.�1).�У�той�же�час,�за�альноприйня-
та�терапія�бÀла�достатньо�ефе³тивною�при�дисба³те-
ріозі� І� стÀпеня�–� À�5� з�6� хворих�вона�нормалізÀвала
стан�³иш³ової�мі³рофлори,�тоді�я³�À�5�з�6�пацієнтів�з
дисба³теріозом� ІІІ�стÀпеня�тяж³ість�розладів�не�зміни-
лась� і�в�1�–�реєстрÀвався�дисба³теріоз�ІІ�стÀпеня.�Се-
ред�15�пацієнтів�з�почат³овим�дисба³теріозом� ІІ� стÀ-
пеня�À�4�вдалось�по³ращити�мі³робіоценоз�товстої�³иш-
³и�(À�них�зареєстровано�І�стÀпінь�дисба³теріозÀ),�а�в�7�–
йо�о�нормалізÀвати.�Разом�з�тим,�À�3�хворих�зміни�збе-
ре�лись,�а�в�1�–�по�либились.

За�алом,� застосÀвання� схеми� з� в³люченням
³Àти³Àли�бÀло�ефе³тивним�À�81,5�%�хворих,�À�62,9�%�–
сприяло� нормалізації� мі³робіоценозÀ� товстої� ³иш-
³и,� À� 18,5�%� –� зменшенню� тяж³ості� розладів,�що
на� 18,5�%� бÀло� вищим� порівняно� з� анало�ічним
по³азни³ом� À� �рÀпі� традиційної� терапії.

Позитивний� ефе³т� лі³Àвання� з� в³люченням� ³À-
ти³Àли� на� ³іль³існий� і� я³існий� с³лад� мі³рофлори
товстої� ³иш³и�можна�пояснити�впливом�на�основні
пато�енетичні� лан³и� патоло�ічно�о� процесÀ.� Оче-
видно,� в³лючення� до� терапії� ³Àти³Àли,� я³а� по³ра-
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щÀє� процеси� травлення,� ре�Àлює�мотори³À� трав-
но�о� ³аналÀ� поряд� з� антимі³робними� її� властивос-
тями�щодо� протеолітичних� ентероба³терій,� сприяє
відновленню� і�фÀн³ціонÀванню� нормальної� ³иш³о-
вої� мі³рофлори� À� хворих� з� дампін�-синдромом.

Âèñíîâêè

1.� Проведені� дослідження� по³азали� висо³À
частотÀ�розвит³À�порÀшень�станÀ�мі³рофлори�тов-
стої� ³иш³и� при� дампін�-синдромі.

2.�Компле³сне�лі³Àвання�хворих�на�дампін�-син-
дром� з� в³люченням� ³Àти³Àли� часто� сприяє� норма-
лізації� � ³іль³існо�о� і� я³існо�о� с³ладÀ� ³иш³ової
мі³рофлори.
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D Y N A M I C S  O F  L A R G E  I N T E S T I N E  M I C R O-
B I O C E N O S I S  S T A T U S  I N  P A T I E N T S  W I T H
D U M P I N G  S Y N D R O M E  A T  A P P L I C A T I O N
O F  C U T I C L E  O F  H E N ’ S  S T O M A C H

M.I. Shved, I.V. Smachylo, V.I. Maksymliuk

SUMMARY.� There� have� been� adduced� the� results
of� the� study�of� intestinal�microflora�composition�at
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dumping-syndrome�and� analysed� the� influence� on
it�the�cuticle�of�hen�stomach.�It�has�been�shown�the
frequent�development�of�dysbacteriosis��at�dumping-
syndrome�and�positive�effect�of�cuticle�on�available

disturbances� of� large� intestine�microbiocenosis.
Obtained� results� allow� to� recommend� the� cuticle
application�for�treatment�of�dumping-syndrome�and
correction� of� intestinal�microflora� disturbances.

© Ï’ÿòíî÷êà ².Ò., Ãðèùóê Ë.À., Êîðíàãà Ñ.²., 2004
ÓÄÊ 616.24-002.5-036.12-06-005.1

².Ò. Ï’ÿòíî÷êà, Ë.À. Ãðèùóê, Ñ.². Êîðíàãà

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

Òåðíîï³ëüñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

Стаття� присвячена� вивченню� частоти� і� хара±-
тер¾� ле�еневих� �емора�ій� ¾� хворих� на� хронічний
т¾бер±¾льоз� ле�ень,� основних�фа±торів,� я±і� спри-
яли� вини±ненню� цих� ¾с±ладнень,� а� та±ож� � ефе±-
тивності� лі±¾вання� цієї� ±ате�орії� хворих.

Одним� з� важливих� завдань� фтизіатрії� бÀло� і
залишається� лі³Àвання� найбільш� за�розливої� в
епідемічномÀ� відношенні� �рÀпи� хворих� на� хроніч-
ний� дестрÀ³тивний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� [1-4].

Надто� низь³а� ефе³тивність� терапії� цих� хворих
зÀмовлена� особливостями� незворотних�морфоло-
�ічних� змін� À� ле�еневій� т³анині,� частою� меди³а-
ментозною�резистентністю� і� непереносністю�анти-
мі³оба³терійних� препаратів,� специфічними� і� не-
специфічними� Àс³ладненнями� та� сÀпровідною
патоло�ією� [5-7].� Серед� Àс³ладнень� хронічно�о
тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� ва�оме� місце� продовжÀють
займати� ле�еневі� ³ровохар³ання� і� ³ровотечі.� Од-
на³� ці� питання� в� останні� ро³и� недостатньо� висвіт-
лювались�À�літератÀрі.�Все�це�спонÀ³ало�нас�більш
детально� проаналізÀвати� частотÀ� і� хара³тер� ле�е-
невих� �емора�ій� À� хворих� на� хронічний� тÀбер³À-
льоз� ле�ень� в� останнє� десятиріччя,� що� і� стало
метою�цієї�роботи.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовано�345�історій�хворих�на�хронічний�тÀбер-

³Àльоз�ле�ень,�я³і�лі³Àвалися�в�Тернопільсь³омÀ�обласномÀ

протитÀбер³ÀльозномÀ�диспансері�в�1991-2002�рр.�При�цьо-

мÀ�враховÀвали�ві³,�стать,�місце�проживання,�³лінічнÀ�фор-

мÀ�тÀбер³ÀльозÀ,�Àс³ладнення,�сÀпровідні�захворювання,�ха-

ра³тер��емора�ій�і�їх�зв’язо³�з�прово³Àючими�чинни³ами,�а

та³ож�ефе³тивність�лі³Àвання.�Цифрові�дані�обробляли�ста-

тистично�з�вираховÀванням�по³азни³а�достовірності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� останні� 12� ро³ів� в� обласномÀ� протитÀбер-
³ÀльозномÀ� диспансері� лі³Àвались� 2�234� (30,5�%)
хворих�на�хронічні�форми�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.�Ві³
хворих� ³оливався� від� 19� до� 83� ро³ів,� чолові³ів
бÀло� 1�785� (79,9�%),� жіно³� –� 449� (20,1�%).� Жителі
сільсь³ої� місцевості� становили� 1�477� (66,1�%).
Ш³ідливі� звич³и:� ³Àрців� бÀло� 32,5�%,� зловживали
ал³о�олем� 29,8�%� пацієнтів.�Мі³оба³терії� тÀбер³À-
льозÀ� виділяли� 1�819� (81,4�%),� порожнини� розпа-
дÀ� ³онстатовані� À� 1�612� (72,2�%)� хворих.

Ле�еневі� �емора�ії� найчастіше� розвивалися
при�фіброзно-³авернозній� і�циротичній�формах�тÀ-
бер³ÀльозÀ� ле�ень� порівняно� з� іншими� ³лінічни-
ми�формами�(P<0,05)� (табл.�1).

Ці� форми� хара³теризÀвалися� вираженими
бронхоле�еневим� та� інто³си³аційним� синдрома-
ми,� частими� Àс³ладненнями,� зо³рема� хронічним
ле�еневим� серцем,� сÀпÀтньою� патоло�ією� �епато-
біліарної� системи,� порÀшенням� мінеральної
щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ).� За�алом� ле-
�еневі� �емора�ії� спостері�али� À� 15,4�%� хворих� на
хронічний� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� À� томÀ� числі� ле�е-
неві� ³ровотечі� À�2,4�%.

Протя�ом� останніх� 12� ро³ів� частота� ле�еневих
�емора�ій� ³оливалася� від� 9,8� до� 21,9�%� À� хворих
на� хронічні�форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень.� Констато-
вано� значнішÀ� частотÀ� ле�еневих� �емора�ій� À� хво-
рих� на� хронічні� форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� по-
рівняно� з� пацієнтами� на� вперше� діа�ностований
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Кіль³ість�хворих� У�т.ч.�з��емора�ічними�Àс³ладненнями�Форма�тÀбер³ÀльозÀ�
абс.� %� абс.� %�

Дисемінована� 833� 37,3� 83� 10,0�
Казеозна�пневмонія�(вторинна)� 95� 4,2� 7� 7,4�
ТÀбер³Àльома� 31� 1,4� 2� 6,4�
Фіброзно-³авернозна� 831� 37,2� 188� 22,6�
Циротична� 397� 17,8� 61� 15,4�
ТÀбер³Àльозна�емпієма� 6� 0,3� -� -�
Силі³отÀбер³Àльоз� 41� 1,8� 4� 9,8�
Разом� 2234� 100,0� 345� 15,4�

Таблиця�1

Клінічні�форми�тÀбер³ÀльозÀ�і�частота�ле�еневих��емора�ій

тÀбер³Àльоз�і�рецидивами�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ
(відповідно� 5,5,� 11,5�%;� P1<0,001,� P2<0,001).

При� аналізі� частоти� ле�еневих� �емора�ій� за-
лежно�від�статі� з’ясÀвали,�що�À�жіно³�Àс³ладнення
спостері�али� рідше� (13,1�%),� ніж� À� чолові³ів
(16,1�%,� Р<0,05).

Найчастіше� ле�еневі� ³ровохар³ання� і� ³рово-
течі� бÀли� À� віці� понад� 40� ро³ів,� причомÀ� ³ожні� на-
стÀпні�десять�ро³ів�їх�³іль³ість�зростала�(до�50�ро³ів
–�À�24,9�%,�від�51�до�60�ро³ів�–�À�25,8�%�і�понад�60
ро³ів�–�À�29,3�%).�Все�це�значною�мірою�пояснюєть-
ся� вираженими� патоло�ічними� змінами� в� ле�енях,
наявністю� À� більшості� хворих� ле�енево-серцевої
недостатності,�сÀпÀтньої�патоло�ії�печін³и,�порÀшен-
ням�мінеральної�щільності�³іст³ової�т³анини�(МЩКТ)
та� зниженням� ³омпенсаторних� властивостей�щодо
несприятливих� по�одних�фа³торів.

З�345�хворих�на�хронічний�тÀбер³Àльоз�ле�ень,
Àс³ладнений� ле�еневими� �емора�іями,� мі³оба³-
терії� тÀбер³ÀльозÀ� виявлено� À� 146� пацієнтів
(51,1�%)�з�³ровохар³аннями� і�À�34�(57,6�%)�з�ле�е-
невими� ³ровотечами,� порожнини� розпадÀ� відпо-
відно� –� À� 216� (75,5�%)� хворих� з� ³ровохар³аннями
і� À� 52� (88,1�%)� з� ле�еневими� ³ровотечами.

У�пацієнтів,�я³і�меш³али�в�сільсь³ій�місцевості,
тÀбер³Àльозний� процес� хара³теризÀвався� більш
задавненим,� тяжчим� перебі�ом� і� поширеним� про-
цесом� порівняно� з� жителями� міста.� Зо³рема,� À
меш³анців� села�МБТ� виявлені� À� 32,5�%,�міста� –� À
18,8�%� (P<0,001),� порожнини� розпадÀ� –� відповід-
но�À�47,8�та�24,6�%�(Р<0,001).

Серед� Àс³ладнень� частіше� розвивалися:� ди-
хальна� недостатність� –� À� 134� (38,8�%),� хронічне
ле�еневе� серце� –� À� 116� (33,6�%)� пацієнтів,� а� із
сÀпÀтньої� патоло�ії� –� хронічний� ал³о�олізм� –� À� 84
(24,3�%),� захворювання� печін³и� –� À� 73� (21,2�%)
осіб,� ХНЗЛ� –� À� 47� (13,6�%).� ПорÀшення�МЩКТ� À
ви�ляді� остеопенії� та� остеопорозÀ� з� 12� хворих� на

хронічні� форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� із� �емора�іч-
ними� Àс³ладненнями� виявлені� в� 11� (91,7�%)� осіб.

Ле�еневі� �емора�ії� À� хворих� на� хронічні� фор-
ми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� в� основномÀ� рівномірно
розподілялись� в� різні� пори� ро³À,� проте� з� незнач-
ним� почастішанням� весною� та� восени� (P>0,05).� У
73,2�%� пацієнтів� з� хронічними�формами� тÀбер³À-
льозÀ� ле�ень� ле�еневі� �емора�ії� збі�алися� з� ма�-
нітними� бÀрями� (P<0,001).

Більшість� хворих� на� хронічний� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень,� Àс³ладнений� ле�еневими� �емора�іями,� про-
живала� в� сільсь³ій� місцевості.� Інваліди,� пенсіоне-
ри� та� непрацюючі� с³лали� разом� 59,1�%� порівня-
но� з� анало�ічною� ³ате�орією� хворих,� я³і
проживали� в� місті� –� 25,8�%� (Р<0,001).� Це� пояс-
нюється,�певною�мірою,�недостатністю�Àва�и�до�цієї
³ате�орії� хворих� з� бо³À� місцевих� ор�анів� влади� і
пра³тичної� охорони� здоров’я.� Серед�жителів� села
тÀбер³Àльоз� бÀв� більш� задавнений,�що� зÀмовле-
но� низь³ою� санітарною� �рамотністю� населення,
недбалим� ставленням� до� сво�о� здоров’я,� трÀдно-
щами� в� отриманні� спеціалізованої� медичної� до-
помо�и,� нижчим�матеріальним� забезпеченням� по-
рівняно� з� населенням�міст� області.

Лі³Àвання� хворих� на� хронічні� форми� тÀбер³À-
льозÀ� ле�ень,� Àс³ладнено�о� ле�еневими� ³рово-
хар³аннями� і� ³ровотечами,� проводили� сÀворо
індивідÀально� з� ÀрахÀванням� за�ально�о� станÀ,
ві³À,� ³лінічної� форми� тÀбер³ÀльозÀ,� Àс³ладнень,
сÀпровідної� патоло�ії,� чÀтливості� мі³оба³терій� тÀ-
бер³ÀльозÀ� до� антимі³оба³терійних� препаратів� та
їх� переносності,� хара³терÀ� �емора�ій,� я³� це� пе-
редбачено� ре³омендаціями� ВООЗ�щодо� лі³Àван-
ня� хворих� на� хронічні� форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле-
�ень� (табл.� 2).

Ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� на� хронічні
форми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень,� Àс³ладнено�о� ле�е-
невими� �емора�іями,� значно� нижча,� ніж� À� хворих
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без� подібних� Àс³ладнень.� Значне� по³ращення
(аба³терійність� і� за�оєння�порожнин�розпадÀ)� ³он-
статоване�лише�À�6,7�%,�а� À�пацієнтів�без�ле�ене-
вих� ³ровохар³ань� і� ³ровотеч�–� À�25,5�%� (Р<0,001).

Летальність� становить� 11,0�%,� причомÀ� безпо-
середньою� причиною� смерті� À� 18� (5,2�%)� хворих
бÀла� ле�енева� ³ровотеча.� Все� це� свідчить� про
недостатність� ³омпле³сно�о� лі³Àвання,� зо³рема
серед� осіб,� я³і� хворіють� на� хронічні�форми� тÀбер-
³ÀльозÀ� ле�ень,� переважно� меш³анців� сільсь³ої
місцевості.

Âèñíîâêè

1.� За� останні� десять� ро³ів� ле�еневі� �емора�ії
розвивалися� À� 15,4�%� хворих� на� хронічний� тÀбер-
³Àльоз� ле�ень,� зо³рема� ле�еневі� ³ровохар³ання
–� À�12,8�%,� ³ровотечі�–� À�2,6�%�хворих.

2.� Частота� ле�еневих� �емора�ій� при� хронічно-
мÀ� тÀбер³Àльозі� ле�ень� зростає� при� несприятли-
вих� по�одних� Àмовах,� À� дні� ма�нітних� бÀр.

3.� Ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� з� хронічни-
ми�формами� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень,� Àс³ладнено�о
ле�еневими��емора�іями,�значно�нижча,�ніж�À� хво-
рих� без� цих� Àс³ладнень,� до� то�о� ж� летальність
ся�ає� 11�%.

4.� З�метою� по³ращення� ефе³тивності� лі³Àван-
ня� хворих�на� хронічні�форми� тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень,
а� та³ож�запобі�ання�можливомÀ�вини³ненню�À�них
ле�еневих� �емора�ій,� необхідно� посилити� ³онт-
роль� за� цією� ³ате�орією� осіб,� а� при� необхідності
проводити� тривале� стаціонарне� лі³Àвання,� підви-
щÀвати� санітарнÀ� ³ÀльтÀрÀ� і� рівень� матеріально-
побÀтових� Àмов.

Хара³тер��емора�ії�
Кровохар³ання�(n=292)� Кровотечі�(n=53)�

Разом�(n=345)�
РезÀльтати�лі³Àвання�

абс.�число� %� абс.�число� %� абс.�число� %�
Значне�по³ращання� 21� 7,2� 2� 3,8� 23� 6,7�
По³ращання� 59� 20,2� 7� 13,2� 66� 19,1�
Без�перемін� 167� 57,2� 16� 30,2� 183� 53,1�
По�іршення� 26� 8,9� 9� 17,0� 35� 10,1�
Померли�
À�т.ч.�від�ле�еневої�³ровотечі�

19� 6,5�
19�
18�

35,8�
34,0�

38�
18�

11,0�
5,2�

Таблиця� 2

РезÀльтати�лі³Àвання�хворих�на�хронічний�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�Àс³ладнений�ле�еневими
�емора�іями
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L U N G  H A E M O R R H A G E  A T  Ñ H R O N I C
L U N G  T U B E R C U L O S I S  P A T I E N T S

I.T. Piatnochka, L.A. Hryshchuk, S.I. Kornaha

SUMMARY.� Frequent� and� character� haemorrage
complications�in�patients�with�chronic�lung�tuberculosis
was� studied.� The�dependence�of� the� rise� of� these
complications� from�different� factors�and�carried�out
analysis� of� the� effectiveness� of� treatment� were
demonstrated.
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Останнім� часом� À� світовій� літератÀрі� зросла
³іль³ість� пÀблі³ацій� про� хворобÀ� Каваса³і.� Проте,
незважаючи� на� висо³À� захворюваність� À� більшості
³раїн� світÀ,� À� вітчизняній� літератÀрі� трапляються
лише� поодино³і� відомості� про� цю� патоло�ію.� Це
зÀмовлено,�на�дÀм³À�рядÀ�авторів�і�на�наш�по�ляд,
не�с³іль³и�відсÀтністю�цієї�патоло�ії� À�нашій�³раїні,
с³іль³и� недостатньою� інформованістю� і,� відповід-
но,� настороженістю� лі³арів� дея³их� спеціальнос-
тей� до� цьо�о� захворювання� [1,� 2].� Надто� низь³е
виявлення� хвороби� пов’язане� і� з� тим,�що� в� �ос-
тромÀ� періоді� вона�має� подібні� симптоми� з� дитя-
чими� або� �острими� вірÀсними� інфе³ціями,� а
пізніше�–�з� іншими�системними�вас³Àлітами� і�дея-
³ими� хворобами� серця� (інфе³ційний� ендо³ардит,
неревматичний� ³ардит� й� ін.).

У� зв’яз³À� з� пізньою�діа�ности³ою�захворюван-
ня� відсото³� ³ардіовас³Àлярних� Àс³ладнень� до-
сить�висо³ий�і�становить�12,5-50,0�%�і�більше�[1].
Серед� Àс³ладнень� переважають� ³оронарити
(94,2�%),� порÀшення� серцево�о� ритмÀ� і� провід-
ності�(62,5�%)�[1].�Коронарний�артеріїт�я³�найваж-
ливіша� ³лінічна� особливість� хвороби� Каваса³і
часто�сÀпроводжÀється�аневризмами�і�тромботич-
ними� о³люзіями,� я³і� можÀть� призвести� до� ішемії
серця,� інфар³тÀ� міо³арда� [3]� або� до� раптової
серцевої� смерті� (РСС)� [4-7].� Раптова� серцева
смерть�може� Àражати� до� 16,2�%� Àсіх� захворілих� і
часто�відбÀвається�я³� À� �острій� і� під�острій�стаді-
ях,� та³� і� À� віддалений� термін� (6�ро³ів� і� більше�від
почат³À� захворювання)� [1].

Вперше� захворювання� бÀло� описане� в� 1967�р.
в� Японії� до³тором� Т.�Kawasaki.� Пізніше� з’явилися
пÀблі³ації� з� цьо�о� приводÀ� в�Кореї,�Вели³обританії,
Канаді,�США�й� інших�ре�іонах� світÀ.� Хвороба�бÀває
�оловним�чином�À�ранньомÀ�дитячомÀ�віці�(À�більшості
випад³ів�–�від�2�міс.�до�8�ро³ів).�Пі³� захворюваності
припадає�на�перші�2�ро³и�життя,� проте�описані� ви-
пад³и� захворювання� дорослих� людей� до� 34�ро³ів

[8,� 9].� Хлопчи³и� хворіють� частіше� дівчато³� (1,4:1).
Найпоширеніша� хвороба�Каваса³і� серед� представ-
ни³ів�мон�олоїдної� раси� і� темнош³іро�о� населення,
меншою�мірою�серед�європейців.� Ендемічна� часто-
та�хвороби�À�світі�с³ладає�6,5-95,1�на�100�000�дітей
ві³ом�до�5�ро³ів,�епідемічна�частота�–�121�на�100�000
дітей� та³о�о�ж�ві³À� [4].�У�Росії� (в� Ір³Àтсь³ій�області)
орієнтовна� ендемічна� частота� приводиться� я³� 4,4
ново�о� випад³À� на� 100�000� дитячо�о� населення� в
рі³� [4].�В� У³раїні� хвороба�Каваса³і� не�реєстрÀється
[2],�що,� я³� відзначалося� вище,� пов’язано� з� недо-
статньою�обізнаністю�педіатрів.

Хвороба� Каваса³і� (слизово-ш³ірно-лімфоно-
дÀлярний� синдром)� –� первинний� системний� вас-
³Àліт� невідомої� етіоло�ії� з� переважним� Àраженням
³оронарних� артерій,� починається� в� ранньомÀ� ди-
тячомÀ� віці� і� хара³теризÀється� та³ими� ³лінічними
проявами,� я³� �аряч³а,� е³зантема,� церві³альна
лімфаденопатія,� �остре� запалення� слизових� обо-
лоно³�порожнини�рота�[1,�10,�11].�До�МКХ-10�вне-
сена� під�шифром�М30.3.

З�моментÀ�описÀ�першо�о�випад³À�досі�ведеть-
ся� жвава� дис³Àсія� стосовно� етіоло�ії� захворюван-
ня,� проте� резÀльтати� досліджень� з� цьо�о� приводÀ
дÀже� сÀперечливі.� Наявність� епідемічних� спалахів,
вища� частота� повторних� випад³ів� захворювання
в� родинах� хворих,� ніж� À� за�альній� попÀляції,
ци³лічність� дозволяють� вченим� об�оворювати
інфе³ційнÀ� етіоло�ію,� зо³рема� роль� вірÀсів,� ба³-
терій� (Propioni� bacterium,� Streptococcus� sanginis),
ри³етсій,� �риб³ової� флори� [10].� Проте� специфіч-
ний� збÀдни³� захворювання� не� знайдено� дотепер.
Дея³і� автори� на� протива�À� вірÀсній� теорії� описÀ-
ють� вини³нення� хвороби� Каваса³і� я³� варіант� про-
явÀ� то³сично�о�шо³À� [8].� У� цьомÀ� випад³À� в� роз-
вит³À� захворювання�може� віді�равати� вели³À� роль
Àтворення� сÀперанти�енÀ� під� впливом� то³синÀ� [2,
12].� На� підтвердження� цієї� �іпотези� наводиться
фа³т� наявності� то³син-Àтворюючих� стафіло³о³ів� і
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стрепто³о³ів� À� дітей� із� хворобою� Каваса³і,� вияв-
лення� позитивних� титрів� антитіл� до� �ерпесів,� до
³апсÀлярних� анти�енів� вірÀсÀ� Епштейна-Барр� че-
рез� місяць� від� почат³À� захворювання� [8].� У� літе-
ратÀрі� триває� та³ож�дис³Àсія� на� предмет� �енетич-
ної� схильності� до� хвороби� Каваса³і.� Та³,� анти�ен
�істосÀмісності�HLA�BW�22� [13]� трапляється� серед
захворілих� À�2�рази�частіше,�ніж� À� за�альній�попÀ-
ляції.� Проте� чіт³ої� залежності� при� цьомÀ� не� про-
стежÀється,� томÀ�що� жоден� HLA-анти�ен� не� при-
сÀтній� в� Àсіх� без� винят³À� хворих� [8].

Для� хвороби� Каваса³і� хара³терний� �острий
почато³� з� підвищення� температÀри� тіла,� при� цьо-
мÀ� �аряч³а� може� бÀти� переміжною.� Хара³терні
сонливість,� дратливість,� ³оль³оподібні� болі� в� жи-
воті,� через� ³іль³а� днів� з’являється� поліморфний
плямисто-еритематозний,� а� іноді� й� Àрти³арний
висип,� частіше� в� періанальній� ділянці.� Впродовж
настÀпних� днів� до� висип³и� приєднÀються� зміни� з
бо³À� слизових� оболоно³� À� ви�ляді�фарин�ітÀ,� хей-
літÀ,� �лоситÀ,� білатерально�о� ³он’юн³тивітÀ� без
�нійних� виділень.� Язи³� набÀває� хара³терно�о� «ма-
линово�о»� ви�лядÀ.� На� першомÀ� тижні� захворю-
вання� відзначається� блідість� пальців� рÀ³� і� ні�� (ча-
ст³ова� лей³оніхія).� Еритема� долонь� і� підошов,� а
та³ож� набря³лість� їх� звичайно� виявляються� на� 3-
5-й�день�хвороби.�Набря³�частіше�твердий,�напрÀ-
жений,� хоча� може� бÀти� і� незначним.� Нав³олоні�-
тьова,� долонна� і� підошовна� дес³вамація� вияв-
ляється� на� 10-20-й� день� після� появи� перших
симптомів.� Іноді� поверхневий�шар�ш³іри� сходить
пластами.� Лімфаденопатія� ділян³и�шиї� часто� бÀ-
ває� протя�ом� Àсьо�о� захворювання,� тривалість
я³о�о� с³ладає� від� 2� до� 12�тиж.� і� більше,� з�можли-
вими� рецидивами� [8].

У� ³лінічній� ³артині� захворювання� виділяються
настÀпні�стадії:�І�–��остра,�тривалістю�до�9�діб;�ІІ�–�з
10-�о�по�25-й�день;�ІІІ�–�з�26-�о�по�40-й�день�захво-
рювання;� ІV-А� –� 40�днів� –� 6�міс.;� ІV-Б� –� 7�міс.� –
6�ро³ів�[4,�14].

Діа�ноз� вважається� встановленим� тоді� [8,� 11],
³оли� À� випад³À� �аряч³и�неясної� етіоло�ії,� я³а� триває
протя�ом�5�днів�і�більше,�мають�місце�4�з�п’яти�нижче-
зазначених� ³ласичних� ³ритеріїв� T.�Kawasaki� (1967):

1.� Двобічна� ін’є³ція� ³он’юн³тив� (двобічний� ³а-
таральний� ³он’юн³тивіт);

2.� Зміни� на� �Àбах,� язиці,� слизових� оболон³ах
порожнини� рота� (хоча� б� одна� з� цих� озна³):� �іпе-
ремія,� сÀхість,� тріщини,� «малиновий»� язи³,� дифÀз-
на� еритема);

3.�Зміни� в� периферичних� відділах� ³інціво³� (на-
бря³,� еритема,� дес³вамація);

4.� Поліморфна� е³зантема� в� ділянці� тÀлÀба;
5.�Шийна�лімфаденопатія,�частіше�з�одно�о�бо³À

(без� озна³� на�ноєння).� Збільшення� � церві³ально�о
лімфовÀзла�повинне�бÀти� не�менше�1,5�см.

У� літератÀрі� та³ож� описÀється� неповний� синд-
ром�Каваса³і� [8,� 11,� 15],� ³оли� відсÀтні� 2-3� з� чоти-
рьох� обов’яз³ових� озна³� хвороби� або� відзна-
чається�схожий� �перебі��недÀ�и,� я³ий�обтяжÀється
Àтворенням� ³оронарних� аневризм.� Це� та³� званий
атиповий� перебі�.� У� цьомÀ� випад³À� діа�ноз� може
бÀти� поставлений� на� підставі� виявлення� аневриз-
ми� ³оронарних� артерій.

При� аналізі� випад³ів� хвороби� Каваса³і� бÀла
по³азана� частота� проявÀ� основних� перерахова-
них�вище�та�додат³ових�симптомів�[4].�Та³,�захво-
рювання�в� І� стадії�діа�ностÀвалося�в�5�%�випад³ів.
В� інших� –� À� перші� 9-14�днів� підозрювалися� ГРВІ
(40,9�%� випад³ів),� �рип� (9,1�%),� ³раснÀха� (9,1�%),
псевдотÀбер³Àльоз� (9,1�%),� ³атаральна� ан�іна
(6,8�%),� с³арлатина� (4,5�%),� аденовірÀсна� інфе³-
ція� (4,5�%)� та� ін.� Лихоман³а� À� хворих� тривала� 5-
9�діб� À� 50�%� випад³ів,� 10-14�днів� –� 30�%,� 2-4�тиж.
–�15,5�%,�6-8�тиж.�–�4,5�%�[4].�І�чим�довше�тривала
�аряч³а,� тим� частіше� спостері�алися� Àс³ладнен-
ня� з� бо³À� серцево-сÀдинної� системи� [2].

Зміни� з� бо³À� слизових� оболоно³� порожнини
рота� спостері�алися� в� 95,5�%� випад³ів,� поліморф-
на� е³зантема� відмічалася� в� 77,3�%� пацієнтів.� Ви-
сип� з’явився� одночасно� з� підйомом� температÀри
тіла�в�15,9�%�хворих,�на�2-4-й�день�–�À�52,3�%.�Е³-
зантема� частіше� бÀла� від� дрібноточ³ової� до
ма³Àло-папÀльозної,� ³олір� від� блідо-рожево�о� до
темно-бордово�о,� без� чіт³ої� ло³алізації.� На�ш³ірі
сідниць� і� періанальної� ділян³и� висип� спостері�ав-
ся� в� 20,5�%� випад³ів.� Зміни�ш³іри� відзначалися� в
2/3� (70,5�%)� пацієнтів,� в� інших� –� набря³лість� до-
лонь� і� підошов,� причомÀ� еритема� і� набря³лість
спостері�алися�в� І-ІІ�стадіях�(до�25-�о�дня),�лÀщен-
ня�ш³іри,�еритема�долонь� і�підошов�–�À� ІІ-ІІІ�стаді-
ях� (12-36-й�день� хвороби).

Шийний� лімфаденіт� (частіше� церві³альної� �рÀ-
пи)�виявляли�в�75,5�%�випад³ів,�серед�я³их�À�10�%
різ³е� збільшення� шийних� і� підщелепних� лімфо-
вÀзлів� випереджало� ³ліні³о-лабораторнÀ� ³артинÀ.

Серед� рід³их� проявів� À� ³лінічній� ³артині� бÀли:
міал�ії� (32,0�%),� абдомінальний� синдром� (36,4�%),
Àраження� сÀ�лобів� (34,1�%),� ор�анів� сечової� сис-
теми�(Àретрити)�–�34,1�%,�нервової�системи�(6,8�%)
À� ви�ляді� асептично�о� менін�ітÀ,� енцефалопатії� і
поліради³ÀлоневритÀ,� діареї� (4,5�%)� [4].�Ще� рідше
знаходили� пневмонію,� пан³реатит� [16],� тимпаніт,
водян³À� жовчно�о�міхÀра� [17],� передній� Àвеїт,� е³-
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сÀдативний� плеврит,� тонзиліт� і� незвичайні� види
е³зантем�та�вези³Àл.�Реа³тивний��епатит�–�À�ви�ля-
ді� незначно�о� або� помірно�о� збільшення� печін³и
і� незначно�о� підвищення� рівня� білірÀбінÀ,
трансаміназ,� лÀжної�фосфатази� і� ла³татде�ідро�е-
нази,� а� ехо�рафічно� –� À� ви�ляді� набря³лості� стро-
ми� печін³и,� за� даними� рядÀ� авторів,� бÀває� рід³о,
проте� Àраження� печін³и� в� 45�%� випад³ів� відзна-
чалося� Г.Й.� Кремером� (1998)� [18].� Артрит� з� Àра-
женням� �оміл³овостÀпневих� і/або� ³олінних� сÀ�-
лобів� перебі�ав� з� помірною� болючістю,� місцевою
�іперемією,� незначною� набря³лістю� сÀ�лобів.� З
бо³À� сечовидільної� системи� спостері�алися� озна-
³и� незначно�о� Àраження� нир³ових� ³лÀбоч³ів� на
тлі�мÀльтисистемно�о�вас³ÀлітÀ:�мі³ро�ематÀрія,�сте-
рильна� лей³оцитÀрія,� мі³ропротеїнÀрія.

Ураження� серцево-сÀдинної� системи� при� хво-
робі�Каваса³і�є�найчастішим�і�дÀже��різним�Àс³лад-
ненням� і� визначає� подальший� розвито³� цьо�о
захворювання� [19,� 20].� Кардіовас³Àлярні� симп-
томи� спостері�алися� на� 7-15-À� добÀ� захворюван-
ня� в� 17-50�%� захворілих� залежно� від� вчасно� роз-
початої� терапії� [4].� У� випад³À,� ³оли� захворювання
розпізнавалося� із� запізненням,� частота� ³ардіовас-
³Àлярних� Àс³ладнень� с³ладала� 90,9�%� (найчасті-
ше� це� бÀли� ³оронарити,� я³і� ³лінічно� хара³теризÀ-
валися� стено³ардією� або� її� е³вівалентами:� рапто-
вим� ³ри³ом,� різ³ою� блідістю,� абдомінальним
синдромом;� інтолерантністю� до�фізично�о� наван-
таження,� стій³ою� нечÀтливістю� до� проби� з� обзи-
даном,� змінами� на� ЕКГ� (68,2�%)� À� ви�ляді� порÀ-
шення� ритмÀ,� зниження� вольтажÀ,� ST-T-тривалої
депресії� на� добовій� еле³тро³ардіо�рамі,� подо-
вження� інтервалÀ� Р-R� і/чи� інтервалÀ�Q-T,� дво�ор-
бо�о� Р).� Ехо³ардіо�рафічними� особливостями� ³о-
ронаритÀ� є:� Àщільнення� і� потовщення� стіно³� ар-
терій,� дрібна� �іперехо�енна� дис³ретна� зернистість
артеріальних� стіно³,� нерівномірність� внÀтрішньо-
�о� ³онтÀрÀ,� ділян³и� е³тазії� (À� дітей� до� 5� ро³ів
вінцеві� сÀдини� вважаються� розширеними,� я³що
просвіт� сÀдин� с³ладає� більше� 3�мм)� і/або� звÀжен-
ня,� порÀшення� ло³альної� і/або� за�альної� с³орот-
ливості�міо³арда�(ліво�о�шлÀноч³а)�[4,�21,�22],�ди-
латація,� аномальний� рÀх� стін³и� ліво�о� шлÀноч³а
[23],� дисфÀн³ція� папілярних� м’язів,� ³ардіоме�а-
лія� і� застійна� серцева� недостатність� [8],� я³а� роз-
вивається�приблизно�в�1/6�хворих.�Ураження�про-
³симальних� діляно³� обох� �оловних� ³оронарних
артерій� вини³ало� в� 1,6� разÀ� частіше� за� ізольова-
не� [8].� У� ранньомÀ� періоді� захворювання� можли-
вий� та³ож� розвито³�міо³ардитÀ� [2].� Прояви� ³оро-
наритÀ� сÀпроводжÀвали� озна³и� ендо³ардитÀ,� міо-

³ардіальної� дисфÀн³ції,� порÀшення� серцево�о
ритмÀ� і� провідності.� Ендо³ардит� при� мінімальних
³лінічних� проявах� сÀпроводжÀвався� ехо³ардіо�-
рафічними� озна³ами� Àраження� висхідної� аорти
(81,8�%),� вальвÀлітом,� причомÀ�аортальний� ³лапан
Àражався�частіше�за�мітральний�À�3�рази.�Міо³ар-
діальна� дисфÀн³ція� спостері�алася� À� 7,5�%� дітей� і
сÀпроводжÀвалася� інтолерантністю� до� фізично�о
навантаження,� різ³ою� слаб³істю,� задиш³ою,
блідістю� і� помірним� дистальним� ціанозом.� ПорÀ-
шення� ритмÀ� (частіше� À� ви�ляді� тахіаритмії,� ритмÀ
�алопÀ)� і� провідності� траплялися� в� 45,2�%� захво-
рілих� і,� в� основномÀ,� переважала� дисфÀн³ція� си-
нÀсово�о� вÀзла.�Озна³и� пери³ардитÀ� сÀпроводжÀ-
вали� ³оронарити� À� 18,2�%� хворих� і� проявлялися
випітним� пери³ардитом,� вираженою� �іперехо�ен-
ною�щільністю� лист³ів�міо³арда� при�ЕХОКГ� (часті-
ше� до� ³інця� 2-�о� тижня� від� почат³À� захворюван-
ня).� Крім� вінцевих� сÀдин,� Àражалися� під³лючич-
на,� плечова,� пахвова,� ³Àбова� і� сте�нова� артерії.
Ділян³и� з� ³омбінованим� Àраженням,� я³і� в³люча-
ли� À� себе� я³� е³тазії,� та³� і� аневризми,� частіше� ви-
ни³али� в� про³симальних� се�ментах� сÀдин� [8].

Гі�антсь³і� ³оронарні� аневризми,� я³і� розвива-
ються� при� хворобі� Каваса³і� в� 5�%� випад³ів� і� при-
зводять�до��остро�о�³оронарно�о�тромбозÀ,�інфар-
³тÀ� міо³арда,� і� є� най�різнішим� Àс³ладненням� за-
хворювання� [2,� 9].� Частота� вини³нення� аневризм
при� Àмові� почат³À� лі³Àвання� з� першо�о� тижня� за-
хворювання�становить�6�%,�з�2-�о�–�16�%,� із�3-�о� і
пізніше� –� 67�%� [8].� При� порівнянні� частоти� появи
аневризм� доведено,� що� при� повномÀ� синдромі
Каваса³і� аневризми� відзначаються� в� 11�%,� при
неповномÀ� –� À� 25�%� випад³ів� [18].� Діти� з� непов-
ним� синдромом� Каваса³і� бÀли� молодші� і,� �олов-
не,� через� нехара³терний� симптомо³омпле³с� їх
лі³Àвання� розпочиналося� не� відразÀ� [10,� 18].� З
метою� виявлення� ³оронарних� аневризм� ехо³ар-
діо�рафічне� обстеження� ре³омендÀють� проводи-
ти� приблизно� на� 5-мÀ� тижні� захворювання.� Пре-
ди³торами� формÀвання� аневризм� ³оронарних
артерій� слÀжать� мітральна� ре�Àр�ітація� і� випіт� À
пери³ард� в� �острій� фазі� захворювання.� При� на-
явності�то³сичної�зернистості�нейтрофілів,�а�та³ож
підвищення� в� плазмі� ³рові� змістÀ� β-тромбо�лобÀ-
лінÀ� понад� 43�н�/мол� ризи³� розвит³À� ³оронарних
аневризм�істотно�зростає�[8].�Аневризми�розміром
менше� за� 8�мм� при� вчасно� розпочатомÀ� лі³Àванні
за� 1-2�ро³и,� я³� правило,� ціл³ом� зни³ають� [18].
Стенози� ³оронарних� артерій,� я³і� та³ож� бÀвають
при� хворобі� Каваса³і,� частіше� виявлялися� через
2-3�ро³и� після� захворювання,� проте� протя�ом
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цьо�о� періодÀ� озна³и� ³оронарної� недостатності� не
спостері�алися� [8].

Серед� ³ардіовас³Àлярних� Àс³ладнень� одне� з
провідних� місць,� я³� відзначалось� раніше,� займає
раптова� серцева� смерть,� причини� я³ої� не� переста-
ють� об�оворюватися� в� літератÀрі.�Це� питання� роз-
�лядається� дея³ими� авторами� на� предмет� взаємо-
зв’яз³À� перенесеної� хвороби� Каваса³і� і� раптової
смерті� в� дітей� ранньо�о� ві³À� [2].� Причиною� РСС
найчастіше� є� Àраження� провідної� системи� серця� з
розвит³ом� повно�о� передсердно-шлÀноч³ово�о
бло³À,�а� та³ож� �остра� ішемія�міо³арда�в�резÀльтаті
тромботичної�о³люзії� ³оронарної�артерії� та�шлÀноч-
³ової�тахіаритмії� [1].�Нерід³о�РСС�настає�при�видÀ-
жанні� від� �острої� або� під�острої� хвороби�Каваса³і,
серед� Àдавано�о� ³лінічно�о� бла�ополÀччя,� без� ан-
�інозно�о� болю.�Після� �острої� стадії� хвороба�Кава-
са³і� може� стати� хронічною� [22],� і� РСС� можлива,
навіть� я³що�пройшло�ба�ато�ро³ів� [24,� 25].�Давни-
на� хвороби� до� епізодÀ� РСС� с³ладала� від� 3-4�тиж.
–�4,5�міс.�до�6,5-9,5�ро³ів� і�більше�[1].�Частіше�діти
при� цьомÀ� спостері�алися� з� приводÀ� аневризм
аорти� і� нир³ових� артерій� або� ті,� при�житті� я³их� не
бÀло� зареєстровано� нія³ої� ³ардіальної� патоло�ії
міо³арда.�РСС�можлива� і�при�стертій�формі�хворо-
би� Каваса³і,� ос³іль³и� розлади� ендотеліальної
фÀн³ції� артеріальних� сÀдин� збері�аються� ба�ато
ро³ів� після� перенесено�о� �остро�о� епізодÀ� хворо-
би� Каваса³і.� В� основномÀ,� діа�ноз� після� епізодÀ
РСС� частіше� ставився� ретроспе³тивно� [1].� ТомÀ� і
ре³омендÀють� проводити� ретроспе³тивнÀ� діа�нос-
ти³À� хвороби� Каваса³і� в� Àсіх� випад³ах� РСС�моло-
дих� дорослих� [1].

Я³� бÀло� по³азано� вище,� хвороба� Каваса³і� має
вели³À� ³іль³ість� ³лінічних� проявів.� Та³а� ³лінічна
³артина� демонстрÀє� необхідність� проведення� ре-
тельної� диференційної� діа�ности³и.� Найчастіше
вона� проводиться� в� І-ІІ�стадіях� з� інфе³ційними
захворюваннями� (ГРВІ,� ³раснÀхою,� аденовірÀсною
інфе³цією,� с³арлатиною,� ³ором,� лептоспірозом,
то³соплазмозом,� ри³етсіозами,� плямистою� �аряч-
³ою�С³елястих� �ір).� ОсобливÀ� Àва�À� звертають� на
те,�що� в� ряді� випад³ів� мас³ою� хвороби� Каваса³і
може�бÀти� псевдотÀбер³Àльоз� (дале³осхідна� с³ар-
латиноподібная� �аряч³а)� [2].� В� інтервалі� 2�тиж.� –
6�міс.� хвороба� Каваса³і� диференціюється� з� ДЗСТ
й� іншими� системними� вас³Àлітами,� автоімÀнними
Àраженнями� сполÀчної� т³анини,� неревматичним
³ардитом,� інфе³ційним� ендо³ардитом,� синдромом
Стівенса-Джонсона.� На� відмінÀ� від� інфе³ційних
захворювань� для� хвороби� Каваса³і� хара³терні:
тривала� �аряч³а,� звичайно� резистентна� до� анти-

мі³робних� і� бÀдь-я³их� антипіретичних� препаратів,
³рім�аспіринÀ;�поліморфність�і�відсÀтність�етапності
висипань,� швид³е� і� безслідне� зни³нення� висип-
³и,�пізніше�лÀщення�ш³іри�³інціво³�(на�2-3-мÀ�тиж.),
зміни� лабораторних� по³азни³ів:� з� 2-3-�о� тижня
відзначається� стій³а� і� різ³о� прис³орена�ШОЕ,� по-
мірний� лей³оцитоз� з� нейтрофільозом,� �іпертром-
боз,� анемія,� �іпоальбÀмінемія,� підвищення� рівня
СРБ,�фібрино�енÀ,� лÀжної�фосфатази,� ла³татде�і-
дро�енази,� трансаміназ,� сироват³ово�о� ³омпле-
ментÀ,� імÀно�лобÀлінÀ� Е.� Можливий� плеоцитоз
лі³ворÀ.� Інформативні� та³ож� та³� звані� асоційовані
симптоми� хвороби:� артрит,� реа³тивний� �епатит,
стерильна� лей³оцитÀрія,� мі³ропротеїнÀрія,� мі³ро-
�ематÀрія� (À�поєднанні�з��іпоізостенÀрією�при�нор-
мальних� рівнях� ³реатинінÀ� і� сечовини� ³рові),
рідше� Àраження� нервової� системи,� абдомінальний
синдром,� міал�ії� і� діарея� без� висівÀ� патоло�ічної
³иш³ової� флори.� Від� інфе³ційно�о� ендо³ардитÀ
хворобÀ� Каваса³і� відрізняє� відсÀтність� ефе³тÀ� від
антибіоти³отерапії,� відсÀтність� ве�етацій� на� ³лапа-
нах,� значно� рідше� формÀвання� ³лапанних� вад.
Диференційна� діа�ности³а� з� дифÀзними� автоімÀн-
ними� захворюваннями� проводиться� на� підставі
визначення� LE-³літин� і� антинÀ³леарних� антитіл,
симптомів�люпÀс-нефритÀ�при�СЧВ,�полісерозитів,
озна³� тяж³о�о�сÀ�лобно�о�синдромÀ�при�ЮРА,�ре-
зистентності� цих� захворювань� до� терапії� без� імÀ-
нодепресантів.

Про�ноз� хвороби�Каваса³і� описÀється� я³� спри-
ятливий� при� вчасно� розпочатій� терапії.� За�альна
летальність� с³ладає� близь³о� 1-2�%� [26]� і� зÀмовле-
на� Àс³ладненнями� з� бо³À� серцево-сÀдинної� систе-
ми,�причомÀ�близь³о�50�%�летальних�випад³ів�відбÀ-
вається�протя�ом�1�міс.,�75�%�–�2�міс.,�95�%�–�6�міс.

У� лі³Àванні� хвороби� Каваса³і� специфічної� те-
рапії� не� існÀє.� Відносно� ре³омендацій�Міжнарод-
но�о� ³он�ресÀ� з� питання� «хвороба� Каваса³і»� в
1991�р.� розроблена� відповідна� та³ти³а� лі³Àван-
ня,� де� основним�препаратом�є� аспірин� [26].� У� �о-
стрÀ�фазÀ� він� по³азаний� À� дозі� 80-150�м�/³�� ва�и
на� добÀ� ³ожні� 6��од.� Вважається,� що� це� знижÀє
ризи³� Àраження� ³оронарних� артерій� до� 20�%� [11].
Після� �остро�о� періодÀ� аспірин� з� антитромбічною
метою� по³азаний� À� дозі� 5-10�м�/³�� на� добÀ.� Про-
довження� терапії� аспірином� визначається� пере-
бі�ом� захворювання� і� звичайно� триває� де³іль³а
місяців� [4,� 5]� з� обов’яз³овим� ЕКГ-³онтролем.�Де-
я³і� автори� ре³омендÀють� проводити� ³онтроль� за
допомо�ою�двомірної� ЕХОКГ� і� за� підозри�на� анев-
ризмÀ� ³оронарної� артерії� вирішÀвати� питання� про
проведення� ан�іо�рафії.� У� випад³ах� розвит³À� ³о-
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ронарних� аневризм� анти³оа�Àлянтна� терапія� ди-
піридамолом� дозволяє� знизити� відсото³� розвит-
³À� тромбозÀ� ³оронарних� артерій.� ДÀже� ефе³тив-
ним� є� одночасне� введення� внÀтрішньовенних� імÀ-
но�лобÀлінів� À� дозі� 1-2��/³�� маси� на� добÀ� [2,� 27,
28]� разом� з� аспірином� 40�м�/³�� маси� до� стій³о�о
зниження� температÀри� тіла,� після� чо�о� аспірин
ре³омендÀють� продовжити� À� дозі� 3-5�м�/³�/д� не
менше� 6�тиж.

Останнім�часом�найчастіше�ви³ористовÀють�та³�зва-
нÀ� три³омпонентнÀ� терапію:� аспірин�30-100�м�/³�/д
1,5-2�міс.,� пенто³сифілін� 10-15�м�/³�� 1,5�міс.,� імÀ-
но�лобÀлін� 0,2-0,4��/³�/д� внÀтрішньовенно� (вено-
�лобÀлін,� сандо�лобÀлін)� 5�днів� [4,� 19].� При� необ-
хідності� проводиться� хірÀр�ічна� ³оре³ція� змін� з
бо³À� серцево-сÀдинної� системи,� я³і� Àс³ладнили
перебі�� основно�о� захворювання.

Та³им� чином,�безсÀмнівними�фа³торами�ризи-
³À�щодо� розвит³À� ³ардіовас³Àлярних� Àс³ладнень
є� пізня� діа�ности³а� і,� відповідно,� відсÀтність� своє-
часно� розпочато�о� лі³Àвання� �острої� стадії� хворо-
би� Каваса³і,� що� обÀмовлює� висо³À� а³тÀальність
питання,�я³е�піднімається�нами,� і� вима�ає�подаль-
шо�о� йо�о� роз�лядÀ.� Це� важливо�ще� й� томÀ,�що
діти� з� патоло�ією� ³оронарних� артерій� після� хво-
роби� Каваса³і� потребÀють� постійно�о� і� ретельно-
�о� спостереження� через� те,�що� з�одом� Àраження
артерій� може� про�ресÀвати.

У� зв’яз³À� з� цим� наводимо� ³лінічний� випадо³
хвороби� Каваса³і� À� дитини� 8,5�міс.

Владислав�С.,�8,5�міс.,�захворів��остро,�з�підви-
щення� температ¾ри� тіла� до� висо±их� цифр,� озна±
за�альної� інто±си±ації:� сонливості,� зниження� апе-
тит¾,�одноразово�о�блювання.�На�4-й�день�з’явився
висип� с±арлатиноподібно�о� хара±тер¾,� помірний
набря±� ст¾пнів� і� ±истей,� �іперемія� та� набря±� сли-
зової� оболон±и� рото�лот±и,� ясен,� дрібноточ±ова
енантема� на� м’я±ом¾� піднебінні,� двобічний� вира-
жений�±он’юн±тивіт�і�с±лерит,�збільшення�передніх
шийних� лімфов¾злів,� «малиновий»� язи±,� ентеро-
±оліт.� З� підозрою� на� с±арлатин¾� б¾в� �оспіталізо-
ваний� в� КМДКІЛ,� де� діа�ностований� єрсиніоз.

При� �оспіталізації� в� за�ально±лінічном¾� аналізі
±рові� виявлений� помірний� лей±оцитоз,� нейтро-
фільоз,� зс¾в� лей±оцитарної� форм¾ли� вліво.� При-
значення� антимі±робної� терапії� (хлорамфені±ол)
виявилося� неефе±тивним.� Утрим¾валася� �аряч±а
переміжно�о� хара±тер¾,� озна±и� ентеро±оліт¾,
збільшилась� ¾� розмірах� печін±а.� З� 11-�о� дня� хво-
роби�почала�зростати�ШОЕ�до�72�мм/�од,�¾трим¾-
вався� нейтрофільний� лей±оцитоз,� зс¾в� лей±оци-
тарної�форм¾ли� вліво,� анемія,� приєдналися� тром-

боцитоз,� �іпоальб¾мінемія,� зріс� вміст�фібрино�е-
н¾.�Посіви�±рові�на�стерильність,�посіви�±ал¾�–�не-
�ативні.� З� носо�лот±и� виділений� �емолітичний
стрепто±о±.� Сероло�ічні� обстеження� на� єрсиніоз
б¾ли� не�ативними.

На� 13-й� день� хвороби� на� фоні� ±лінічних
(зміщення�відносних�меж�серцевої� т¾пості,�більше
вліво,� ослаблення� серцевих� тонів,� систолічний
ш¾м� над� ділян±ою� серця,� тахі±ардія),� рент�еноло-
�ічних� (збільшення� тіні� серця� в� поперечни±¾)� та
еле±тро±ардіо�рафічних� (зміни� ±інцевої� частини
шл¾ноч±ово�о� ±омпле±с¾)� озна±� неревматично�о
±ардит¾� зареєстровано� напад� с¾правентри±¾ляр-
ної� паро±сизмальної� тахі±ардії.

З� 16-�о� дня� хвороби� спостері�алось� пластин-
часте� л¾щення�ш±іри� ні�тьових�фалан�.

Гаряч±а� ¾трим¾валась� протя�ом� 3�тиж.,� б¾ла
резистентною�до� за�альноприйнятих� антипірети±ів.

Проводилась� а±тивна� антиба±терійна� (це-
фобід,� амі±ацин,� рефа�ал� вн¾трішньовенно),� про-
ти�риб±ова� (дифлю±ан� вн¾трішньовенно,� нізорал
орально),� посиндромна� терапія.

На�27-й�день�хвороби�за�допомо�ою�УЗД�сер-
ця� б¾ла� виявлена� аневризма� лівої� ±оронарної
артерії.� На� підставі� ±ліні±о-лабораторних� даних� і
проведено�о� ехо±ардіо�рафічно�о� обстеження
б¾ло� встановлено� діа�ноз:� хвороба� Каваса±і.

Призначено� аспірин� ¾� дозі� 100�м�/±�/д� в� 4
прийоми� протя�ом� 5�діб.� Застос¾вання� цьо�о� не-
стероїдно�о� протизапально�о� засоб¾� привело� до
значно�о� по±ращення� стан¾� дитини� з� бо±¾
±лінічних� і� лабораторних� проявів� хвороби.

Пацієнт� б¾в� виписаний� на� 32-й� день� захворю-
вання� в� задовільном¾� стані.� Ре±омендовано� про-
довжити� терапію� аспірином� ¾� дозі� 30�м�/±�/д� про-
тя�ом� 2�міс.,� далі� –� 5�м�/±�/д� під� на�лядом� дитя-
чо�о� ±ардіоревматоло�а.

Наведене� ³лінічне� спостереження� ілюстрÀє
с³ладність� ранньо�о� встановлення� діа�нозÀ� хво-
роби� Каваса³і,� важливість� в³лючення� ехо³ардіо-
�рафії� в� план� обстеження� пацієнта� та� необхідність
ознайомлення�широ³о�о� ³ола� педіатрів� з� особли-
востями�перебі�À� цьо�о� захворювання� À� дітей� ран-
ньо�о� ві³À.

Âèñíîâêè

1.� Ендемічна� частота� хвороби� Каваса³і� À� світі
с³ладає�6,5-95,1� на� 100�000�дітей� ві³ом�до�5�ро³ів,
епідемічна� частота�–�121�на�100�000�дітей� та³о�о�ж
ві³À.�У�більшості�випад³ів�хвороба�пізно�діа�ностÀєть-
ся�через�схожість�симптомів�з�дитячими�або��остри-
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ми� вірÀсними� інфе³ціями,� системними�вас³Àлітами,
дифÀзними� автоімÀнними� захворюваннями� сполÀч-
ної� т³анини�та�дея³ими� � хворобами�серця� (інфе³цій-
ний�ендо³ардит,� неревматичний� ³ардит�й� ін.).

2.� У� диференційній� діа�ностиці� �острої� стадії
хвороби� Каваса³і� потрібно� ви³ористовÀвати� та³
звані� діа�ностичні� симптоми� Каваса³і� (�аряч³а
неясної� етіоло�ії,� я³а� продовжÀється� протя�ом
5�днів� і�більше,�двобічна� ін’є³ція�³он’юн³тив,�зміни
на� �Àбах,� язиці,� слизових� оболон³ах� порожнини
рота:� �іперемія,� сÀхість,� тріщини,� «малиновий»
язи³,� дифÀзна� еритема,� зміни� в� периферичних
відділах� ³інціво³� (набря³,� еритема,� дес³вамація),
поліморфна� е³зантема� в� ділянці� тÀлÀба,� шийна
лімфаденопатія,� частіше� з� одно�о� бо³À� (без� оз-
на³� на�ноєння).

3.� Ураження� серцево-сÀдинної� системи� при
хворобі� Каваса³і� є� найчастішим� і� дÀже� �різним
Àс³ладненням� і� визначає� подальший� розвито³
захворювання.� Серед� Àс³ладнень� переважають
³оронарити,� аневризми,� тромботичні� о³люзії� та
порÀшення� серцево�о� ритмÀ� і� провідності.� Коро-
нарний� артеріїт� я³� найважливіша� ³лінічна� особ-
ливість� хвороби� Каваса³і� часто� сÀпроводжÀється
аневризмами� і� тромботичними� о³люзіями,� я³і� мо-
жÀть� призвести� до� ішемії� серця,� інфар³тÀ�міо³ар-
да� або� до� раптової� серцевої� смерті.

� 4.� Ехо³ардіо�рафічні� особливості� ³оронаритÀ:
Àщільнення�та�потовщення�стіно³�вінцевих�артерій,
дрібна� �іперехо�енна� дис³ретна� зернистість� їх
артеріальних� стіно³,� нерівномірність� внÀтрішньо-
�о� ³онтÀрÀ,� ділян³и� е³тазії� та/або� звÀження� про-
світÀ� сÀдин,� порÀшення� ло³альної� і/або� за�альної
³онтра³тильності� міо³арда� ліво�о�шлÀноч³а.

5.� Про�ноз� хвороби� Каваса³і,� я³� правило,
сприятливий� при� Àмові� ранньо�о� розпізнавання
перших� симптомів� захворювання,� додат³ово�о
³ліні³о-інстрÀментально�о� виявлення� симптомо-
³омпле³сÀ� ³оронаритÀ� в� дея³их� хворих� і,� відпові-
дно,� вчасно� розпочатої� пато�енетичної� терапії
з�ідно� з� ре³омендаціями.
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Òåðíîï³ëüñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

1972� р.� помер� один� з� хворих� від� маловідомої
на� той�час�хвороби�Кройтцфельдта-Я³оба.�Виявив-
ши� в� �оловномÀ�моз³À� померло�о� �Àбчастий� спон-
�іоз,� Прюзінер� заці³авився� причиною� йо�о� вини³-
нення.� На� той� час,� можливо,� він� навіть� Àявити� не
мі�,�що�цей�випадо³�дасть�йомÀ�змо�À�від³рити�³ар-
динально� новий� тип� збÀдни³а,� за�що� À� 1982�р.� він
отримає� Нобелівсь³À� премію� і� світове� визнання.
Йо�о� від³риття� здійснить� революцію� в� до�мах
біохімії,� моле³Àлярної� біоло�ії� і� медицини� вза�алі.

Пріон� –� пато�енний� біло³� тваринно�о� ор�аніз-
мÀ,�що� вини³ає�шляхом� ³онформації� апато�енної
целюлярної� форми� біл³а� в� пато�еннÀ� і� проявляє
цитопатичнÀ�дію�в�нейроцитах� і�міоцитах,� порÀшÀ-
ючи� їх�фÀн³цію.

Виділяють� та³і� дві� основні� форми� біл³ів:� PrPc
(целюлярний)� і� PrPsc� (с³репі-асоційований).� Крім
то�о� існÀють�проміжні�форми:�PrPsen�(чÀтливий�до
протеаз)�та�PrPres�(не�чÀтливий�до�протеаз).�Обид-
ва� біл³и� ³одÀються� �еном� PRNP,� ³артованим� на
³орот³омÀ� плечі� 20-ї� хромосоми� [1,� 2].� Протеїн-
пріон� (PrPc)�с³ладається�з�254�аміно³ислот,�в³лю-
чаючи� 22-членні� N-термінальні� повтори.�Моле³À-
лярна�маса� становить� 30-35�³Да� [2].� Біл³и� PrPc� і
PrPsc� відрізняються� своєю� III� i� IV� стрÀ³тÀрами,
³іль³істю� β-шарів�і� α-спіралей.�У�біл³À�PrPsc�сÀттє-
во� більше� в-шарів� –� 43�%� (в� PrPc� –� 3�%)� і� дещо
менша� ³іль³ість� (34-43�%)� α-спіралей.�Штамоспе-
цифічні� властивості� пріонів� за³одовані� в� третинній
стрÀ³тÀрі�PrPsc�[3].

Незважаючи� на� ³орот³ий�життєвий� період,� па-
то�енний� пріон� (PrPsc)� збері�ає� свої� властивості
протя�ом�тривало�о�часÀ.�Він�стій³ість�до�протеолі-
тичних�ферментів,�фізичної�і�фізи³о-хімічної�дії.�Іна³-
ше� ³ажÀчи,� з� Àсьо�о� живо�о� пріон� �ине� останнім
[4].�Одна³� бÀло� доведено,�що� при� триваломÀ� ³он-
та³ті� з� протеазами� пато�енні� пріони� рÀйнÀються.

Через� ³онсервативність� бÀдови� біл³ів� пріонів
різних� тварин,� міжвидово�о� бар’єрÀ�фа³тично� не
існÀє.�Переш³оджаючими�фа³торами� в�міжвидовій
передачі� є:� ³онцентрація� дози� біл³а,� ³іль³ість� па-
сажів,� вид� «донора»� і� «реципієнта»,� шляхи� пере-
дачі,� спад³ова� схильність� [4,� 5].

Одна³,� я³им� би� не� бÀв�шлях� передачі� пріонів,
спершÀ� вони� з’являються� в� ³літинах� лімфорети-
³Àлярної�системи�ми�дали³ів,� тимÀсÀ,�лімфовÀзлів,
селезін³и� і� зосереджені� в� В-³літинних� зонах
лімфоїдної� т³анини.� ТÀт� можлива� їх� част³ова� ре-
плі³ація.� Нейроінвазія� відбÀвається� за� Àчастю� ди-
ференційованих� В-лімфоцитів,� одна³� належно�о
моле³Àлярно�о� обґрÀнтÀвання� їх� ролі� в� пато�енезі
пріонових� хвороб� немає� [6].

При� інфі³Àванні� нейронів,� пріони� зв’язÀються
з� рецепторами�мембран� і� а³тивÀється� ендоцитоз,
що� сприяє� переносÀ� пріонів� À� ³літинÀ� [7].�Отже,� з
ор�анів� імÀно�енезÀ� пріони� по� нервах� (антеро-
�радним� і� ретро�радним� транспортом)� доходять
до� найближчих� а³сонів.� ТÀт� число� пріонів
збільшÀється� до� дея³о�о� ³ритично�о� рівня,� після
чо�о� вони� починають� пересÀватися� в� напрям³À� до
спинно�о,� а� далі� –� до� �оловно�о�моз³À.� РепродÀ³-
ція�проходить�не�лише�в�нейронах,� але�й�в� �ан�л-
іальних� елементах.� На� дÀм³À� дея³их� спеціалістів,
³лючовÀ�роль�À�пато�енезі�PrPsc�віді�рають�астро-
цити�та� інші�³літини��лії,�про�що�свідчить�підвище-
ний� рівень� цито³інів� на� пізніх� стадіях� захворюван-
ня.� PrPc� знаходять� À� зовнішній� поверхні� мембра-
ни,� тоді� я³�PrPsc�–� в� середині� ³літини.�Видалення
PrPc� з� поверхні� інфі³ованих� пріонами� ³літин� бло-
³Àє� PrPsc� внÀтрішньо³літинно.� Тобто,� на� ³літинній
мембрані�є�необхідний�попередни³�PrPsc,� і�це�оз-
начає,�що� ³онверсія� ³літинної� ізоформи� в� с³репі-
ізоформÀ�проходить�або�на�мембрані� ³літини,�або
через� ³літинний� ендоцитоз� PrPc.

Власне� синтез� пріонів� до� ³інця� не� з’ясовано,
томÀ�створено� та³і� три�моделі� цьо�о�процесÀ:

1. Модель� �етеродимеризації� –� ґрÀнтÀється� на
зміні� ³онформації� целюлярно�о� біл³а� на� матриці
мономера� пато�енно�о.

2. Модель�полімеризації� –� ґрÀнтÀється� на�пере-
ході� целюлярно�о� біл³а� в� пато�енний� при� ³он�ло-
мерації� йо�о� з� а�ре�ованими�пато�енними�біл³ами.

3. Модель� ±онформаційної� ±онверсії� –� засно-
вано� на� теорії� існÀвання� розчинної� (S)� і� нероз-
чинної� (А)�форм.�При� взаємодії� S� і� А�форм� відбÀ-
вається� перехід� целюлярно�о� біл³а� в� с³репі-асо-
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ційований� з� подальшою� трансформацією� S� в� А
формÀ.� Після� цьо�о� можливе� або� Àтворення� но-
вих� а�ре�атів,� або� приєднання� до� матрично�о.

Крім� то�о,� відомо�ще�однÀ� теорію�формÀвання
пріонів,� розробленÀ� при� дослідженні� нових� лі³ів
проти�ра³À,�принципом�дії�я³их�є�при�нічення�про-
теаз� [8].� В� нормі,� під� час� синтезÀ� пріонів,� À� PrPc
відбÀваються� «технічні»� збої� і� синтезÀються� «по-
ламані»� біл³и� (PrPх),� я³і� зразÀ� ж� ÀсÀваються� про-
теазами.� При� ви³люченні� протеаз� «поламані
біл³и»� на³опичÀються� і� перетворюються� в� PrPsc.

Я³� вважають,� біло³� PrPс� необхідний� для� нор-
мальної� синаптичної�фÀн³ції.� ПрипÀс³ають,�що� він
бере� Àчасть� À� між³літинномÀ� впізнанні� і� ³літинній
а³тивації.� Целюлярний� пріон� виходить� через�мем-
бранÀ� і� з’єднÀється� з� �Àанозинфосфадитилінозито-
лом�(ГФІ)�на�її�поверхні�для�ви³онання�своєї�фÀн³ції.

Біло³� PrPsc� зÀмовлює� ва³Àолізацію� і� набря³
нейронів,� �іперхромію� ³літин� ПÀр³іньє,� демієліні-
зацію� воло³он,� ти�роліз,� ³аріоліз,� проліферацію
астроцитів� і� �лії.� Моле³Àла� пато�енно�о� біл³а
містить� приблизно� на� 10�%�менше� зі�нÀтих� діля-
но³,� ніж� моле³Àла� біл³а� нормально�о.�Фа³тично,
пато�енний� пріон� «невинний»� À� тра�ічних� на-
слід³ах�–�зміна�третинної� і� четвертинної�стрÀ³тÀри
біл³а� призводить� до� зміни� а³цептора,� я³ий� вже
не� розрізняється� рецепторами� мембрани,� томÀ
пріон�не�може�вийти�за�межі�³літини�і�на³опичÀєть-
ся� À� вторинних� лізосомах.

Я³� �оворить� проф.� А.� Тараховсь³ий,� «...³літина
сприймає� цей� біло³� я³� чÀжорідний� і� нама�ається
знищити�йо�о,�перетворивши�в�щось,�що�не�може
бÀти�ви³ористаним�³літиною;� ...з�точ³и�зорÀ�³літи-
ни,� вона� ви³онала� свою�фÀн³цію,� іна³тивÀвавши
біло³� неправильної� ³онформації.� Але� для� ³літини
ця� іна³тивація� має� тра�ічні� наслід³и,� томÀ�що� не-
фÀн³ціональні�біл³и�на³опичÀються�в�³літині�і�пра³-
тично�знищÀють�її...»�[9].

Шляхи� інфі³Àвання� пріонами� віді�рають� важ-
ливÀ� роль� À� розвит³À� захворювання.� Їх� можна� ви-
значити� в� та³ій� послідовності,� за�швид³істю� роз-
вит³À� симптомати³и:� інтрацеребральний,� інтраве-
нозний,� інтраперитонеальний,� підш³ірний,
оральний.� Напри³лад,� доза,� необхідна� для� зара-
ження� пріонами� мишей� при� оральномÀ�шляхові,
повинна� бÀти� в� 200�000� разів� вищою,� ніж� при
інтрацеребральномÀ�шляхÀ� [4].

Хвороби,�що� ви³ли³аються� пріонами,� поділя-
ються� на� дві� �рÀпи:� 1)� спон�іоформні� енцефало-
патії,� або� �Àбчасті� енцефалопатії� (ГЕП);� 2)� спон�іо-
формний�міозит� з� пріон-асоційованими� в³лючен-
нями.� До� першої� �рÀпи� належать� та³і� найбільш

вивчені� пріонові� захворювання:� синдром� Герстма-
на–ШтраÀслера–Шейн³ера� (СГШШ),� фатальна
сімейна� інсомнія� (ФСІ),�хвороба�³ÀрÀ,�хвороба�Аль-
перса� (хронічна� про�ресÀюча� енцефалопатія� ди-
тячо�о� ві³À),� хвороба� Кройтцфельдта-Я³оба� (ХКЯ),
аміотрофічний� лей³оспон�іоз� (хвороба� Міотча).
Клінічна� симптомати³а� цих� захворювань� залежить
від� ло³алізації� патоло�ічно�о� процесÀ,� стÀпеня� Àра-
ження,� видÀ� захворювання.� Незважаючи� на� роз-
митість� ³ліні³и,� можна� виділити� спільні� розлади� в
та³их� сферах:� розлад� чÀтливої� сфери� (втрата� і� по-
рÀшення� чÀтливості),� порÀшення� рÀхової� сфери
(ата³сія,� параліч,� атрофія�м’язів),� порÀшення� пси-
хі³и� (апра³сія,� амнезія� різно�о� стÀпеня,� депресія,
сонливість,� а�ресивність,� зниження� інтеле³тÀ)� [4].

РезÀльтати� патоморфоло�ічних� досліджень
моз³À� хворих,�що� за�инÀли� від� пріонових� хвороб,
по³азали� риси� подібності� і� відмінності.�Ма³рос³о-
пічно�визначається�атрофія��оловно�о�моз³À,�особ-
ливо�значна�при�ХКЯ,�стÀпінь�я³ої�впливає�на�три-
валість� виживання.� Гістоло�ічно� виявляється� спон-
�іоформна� де�енерація,� атрофія� і� втрата� нервових
³літин,� астроцитарний� �ліоз,� амілоїдні� бляш³и,�що
містять� пріоновий� біло³,� а� та³ож� відсÀтність� за-
пальних� реа³цій.

Хвороба� Кройтцфельдта-Я³оба� (ХКЯ).� Тре-
тинÀ� Àсіх� пріонових� захворювань� займає�ХКЯ,� спос-
тері�ається�з� частотою�1�на�1�млн,�переважно�в�лю-
дей�старших�40�ро³ів�і�є�під�острою�енцефалопатією,
в�основі� я³ої� лежить�повільне� відмирання�нейронів.
Пріони�прони³ають�в�ор�анізм�людини�різними�шля-
хами:� при� хірÀр�ічних� втрÀчаннях,� введенні� �ормонів
ростÀ,� е³стра�ованих� з� �іпофізÀ�людини,� трансплан-
таціях�(ро�ів³и,�твердої�моз³ової�оболон³и),�при�вжи-
ванні� в� їжÀ�м’яса,�моз³À� тварин,� хворих�на� ³оров’я-
чий� с³аз,� с³репі;� зараз� ведÀться� пошÀ³и� передачі
пріонів� через�моло³о� і� моло³опродÀ³ти,� ³осмети-
³À.�Морфоло�ічно�виявляють�дифÀзнÀ�атрофію�³ори
ГМ,�спон�іоформні� зміни,�дистрофію�нейронів,� амі-
лоїдоз�моз³À,� випадання� нейронів,� реа³тивнÀ� про-
ліферацію� астроцитів.� У� ³лініці� виділяють� тетрадÀ
симптомів:� під�остра� про�ресÀюча� деменція,� міо-
±лонії,� типові� періодичні� ±омпле±си� на� ЕЕГ� і� при
нормальном¾�лі±ворі.� Поряд� з� цим,� спостері�ають-
ся�мозоч³ові� симптоми,� розлади� зорово�о� сприй-
няття,� надядерні� о³орÀхові� порÀшення,� передньо-
ро�ові� симптоми.�Середній� час�життя� хворих� після
вини³нення� перших� симптомів� не� перевищÀє� од-
но�о� ро³À,� рід³о� ³оли� хворі�живÀть� довше.

Хвороба� Кройтцфельдта-Я³оба� представлена
трьома� ³ласичними�формами:� ятро�енною,� сімей-
ною� і� спорадичною.�Зараз� виділено� новÀ�формÀ� –
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атиповÀ�(або�британсь³ий�варіант�[10]),�перші�відо-
мості� про� це� з’явилися� 6� ³вітня� 1996�р.� в� жÀрналі
«The� Lanсet»� [4],� ця�форма� вини³ає� переважно� в
молодомÀ�віці�внаслідо³�вживання�в�їжÀ�м’яса�³орів,
хворих� на� ГЕК� (�ÀбчастÀ� енцефалопатію� ³орів,� або
³оров’ячий�с³аз).�Клінічні�симптоми�близь³і�до�хво-
роби� ³ÀрÀ� і� ятро�енної�форми�ХКЯ.� У� та³их� випад-
³ах� спостері�ається� переважання� ата³сії� над� де-
менцією,� в� біоптатах� моз³À� виявляють� амілоїдні
бляш³и� з� PrPsc.�Летальність� становить� 100�%.

За� хара³тером� перебі�À� виділяють� три�форми
хвороби:

1)� з� повільним� про�ресÀванням� на� почат³о-
вих� етапах� і�швид³им� в� ³інці;

2)� з� персистÀючим� перебі�ом;
3)�з�швид³им�почат³ом� і�повільним�завершенням.
Залежно� від� переважаючої� анатомічної� ло³а-

лізації� спон�іоформних� во�нищ� виділяють� 5
під�рÀп� ХКЯ:

1)� тип� Я³оба,� або� ³орти³о-стріато-спінальна
форма;

2)� тип� Хонденхайна,� з� переважанням� в� поти-
личній� ³орі;

3)� дифÀзний� тип� (Штерна� і� Гарсена)� з� во�ни-
щами,� с³онцентрованими� в� базальних� �ан�ліях,
таламÀсі;

4)� ата³сичний� тип� (БроÀнела-Оппсен�айнера),
при� я³омÀ� значною�мірою� Àражається�мозочо³;

5)� паненцефалічний� тип,� при� я³омÀ� стÀпінь
Àраження� білої� речовини� не� пропорційний� де�е-
нерації� сірої� речовини.

Невроло�ічна� ³ліні³а� хара³теризÀватиметься
сÀ³Àпністю� симптомів� і� синдромів� відповідно� до
ділян³и� Àраження� сірої� чи� білої� речовини�моз³À.

Продромальні� симптоми� ХКЯ� не� специфічні,
в³лючають�астенію,� порÀшення�снÀ� і� апетитÀ,� зни-
ження�маси� тіла,� втратÀ� лібідо,� порÀшення� Àва�и,
пам’яті� і� мислення,� зміна� поведін³и.� Першою� оз-
на³ою� хвороби� часто� є� зорові� порÀшення,� біль
�олови,� запаморочення,�парестезії.� 100�%�прижит-
тєва� діа�ности³а� відсÀтня.� За� Àніфі³ованою
³лінічною� ³ласифі³ацією,� виділяють� достовірнÀ,
імовірнÀ� і�можливÀ�ХКЯ.

Достовірний� діа�ноз� хвороби� встановлюється
за� допомо�ою� стандартних� і� морфоло�ічних� тестів
і/або� виявлення� с³репі-асоційованих�фібрил.� Імо-
вірний� діа�ноз� ХКЯ� може� мати� місце� À� випад³À
про�ресÀючої�деменції� і�типових�змін�на�ЕЕГ,�а�та-
³ож� при� наявності� двох� з� ³лінічних� симптомів:
міо³лонÀса,� зорових� чи� мозоч³ових� порÀшень
(ата³сії),� пірамідних� чи� е³страпірамідних� порÀ-
шень,�а³інетично�о�мÀтизмÀ.�При� можливом¾� діа�-

нозі� ХКЯ� порÀшення� ті� ж,� що� й� при� ймовірномÀ,
але� без� ³омпле³сних� змін� на� ЕЕГ,� і� хвороба� три-
ває�менше�2�ро³ів.�НабÀта�ХКЯ�реєстрÀється�À�ви-
пад³À� про�ресÀючо�о� мозоч³ово�о� синдромÀ� À
хворих,�що� отримÀвали� �ормони� �іпофізÀ,� а� та³ож
при� наявності� в� анамнезі�фа³торів� ризи³À� (транс-
плантація� ор�анів).� Сімейна� ХКЯ� реєстрÀється� À
випад³À� достовірно�о� чи�можливо�о� діа�нозÀ� ХКЯ
À� близь³их� родичів,� а� та³ож� при� наявності� нейро-
психічних� порÀшень,� пов’язаних� зі� змінами� в� �ені
РRNР.�При�сімейній�ХКЯ�привертають�Àва�À�³лінічні
та� патоморфоло�ічні� особливості,� пов’язані� з� ха-
ра³тером�мÀтацій� в� �ені.

Синдром� Герстмана-ШтраÀсслера–Шейн-
³ера� (СГШШ).� Передається� за� аÀтосомно-домі-
нантним�типом.�Трапляється�в�10�разів�рідше�ХКЯ,
частіше�в�осіб�старших�40�ро³ів.� Ін³Àбаційний�пері-
од� триває� понад� 4� ро³и.� СГШШ� хара³теризÀється
ата³сією,� дисфа�ією,� розладами�фонації,� нароста-
ючим� недоÀмством.�Перебі�� захворювання� триває
близь³о�5�ро³ів,�після�чо�о�настає�смерть.�Морфо-
ло�ічні� та� ³лінічні� зміни� залежать� від�мÀтацій� в� ³о-
донах�РRNP��ена� (102,�105,�117,�198,�217).�Виділя-
ють� сімейнÀ� і� спорадичнÀ�форми.� СГШШ�має� два
види:� «Ата³тичний� синдром� ГШШ»� з� переважаю-
чою� ата³сією,� дементний� синдром� ГШШ.� У� дея³их
сім’ях�з�ата³тичним�синдромом�ГШШ�виділяють�та³і
симптоми,�я³�аміотрофії,�сÀдоми,�міо³лонії,�симпто-
ми�Àраження�стовбÀра�моз³À.�При� іншій�формі�хво-
роби,� я³а� отримала� назвÀ� дементно�о� синдромÀ
ГШШ,�провідною�в� ³лініці� є� деменція� з� е³страпіра-
мідними� і�пірамідними�симптомами.�Описані�сім’ї�з
атиповою�формою,�що�в³лючає�ата³сію,�деменцію,
пар³інсонізм.� Морфопатоло�ічні� зміни� в� моз³À
схожі� з� іншими� пріоновими� захворюваннями.� Ха-
ра³терною� особливістю� є� від³ладення� амілоїдних
бляшо³� в� ³орі� мозоч³а� та� моз³À,� атрофія� білої
речовини,� ³орти³оспінальних�шляхів� та� ін.� Особ-
ливо� виражена� де�енерація� зÀбчато�о� ядра.� У
більшості� спостережень� в� ³орі� �оловно�о� моз³À
розвивається��Àб³оподібний�стан�(status�lacunaris),
я³ий� при� еле³тронній� мі³рос³опії� хара³теризÀєть-
ся� наявністю� численних� ва³Àолей.� ГайдÀше³� À
1985�р.� висловив� припÀщення,� що� при� вживанні
³онтаміновано�о� м’яса� в� людей�може� розвивати-
ся�СГШШ�спорадично�о� типÀ,� а� при� верти³альній
передачі� –� переходить� À� сімейнÀ� формÀ� СГШШ.
На� основі� вели³ої� ³іль³ості� робіт� ГайдÀше³� і� йо�о
ш³ола� в� США� з� 1976�р.� встановили� офіційнÀ� за-
боронÀ� на� вживання� в� їжÀ� м’яса� хворих� ³орів.

КÀрÀ� –� смерть� від� сміхÀ.� Назва� походить� від
назви� ³ÀльтÀ� племені� в� ПапÀа� (Нова� Гвінея),� де
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панÀвав� ритÀал� ³анібалізмÀ,� в� я³омÀ� передбача-
лося� вживання� сиро�о�моз³À� померло�о� найближ-
чими�родичами�чоловічої�статі.�Зв’язо³�хвороби�³ÀрÀ
з� вживанням� сиро�о� моз³À� бÀло� встановлено� в
1957�р.� амери³ансь³им� вірÀсоло�ом� ГайдÀше³ом� і
виявлено� зміни,� типові� для� �Àбчатої� енцефалопатії
тварин,� а� внаслідо³� Àраження� ядер� лицево�о� не-
рва� і� вини³ала� «Àсміхнена� мас³а»� на� обличчі� по-
мерло�о.� Хвороба� ³ÀрÀ�—� найтиповіший� при³лад
трансмісивних�пріонових�захворювань�людини.�Для
³ÀрÀ� хара³терні� ата³сія,� тремор� і� деменція.�Смерть
настає�приблизно�через�12�міс.�На�сьо�одні�ця�хво-
роба� пра³тично� не� реєстрÀється.

Фатальна� сімейна� інсомнія� (ФСІ)� –� рід³існе
�енетичне� захворювання� з� автосомно-домінантним
типом� Àспад³Àвання,� часто�дебютÀє� в�молодих� лю-
дей,�сÀпроводжÀється�порÀшенням�синтезÀ�о³ремих
�ормонів,� цир³адних� ритмів� [4],� ве�ето-сÀдинними
проявами,� порÀшенням� снÀ,�що� веде� до�швид³ої
втомлюваності,� зниження� Àва�и,� інтеле³тÀ,� появи
фобій,� �алюцинацій.� Виявляється� переважно� при
лі³Àванні� безсоння,� ³оли�жодні� снодійні� препарати
хворомÀ� не�допома�ають,� і� детальномÀ� зборі� �ене-
тично�о�анамнезÀ.�В�основі�лежать�дистрофічні�зміни
таламÀсÀ.� У� ³лінічній� ³артині� захворювання� розріз-
няють�4�стадії�[4].�Перша�стадія�–�про�ресивне�без-
соння�––�основний�прояв�ФСI,�триває�близь³о�4�міс.
На�дрÀ�ій� стадії,�що� триває�біля� 5�міс.,� з’являються
�алюцинації,� тривожне�порÀшення� і� пітливість.� Тре-
тя� стадія� (3�міс.)� хара³теризÀється� повним�безсон-
ням.�У� четвертій� стадії� (6�міс.)� приєднÀється�демен-
ція.� Ця� стадія� є� термінальною.�При� �істоло�ічномÀ
дослідженні� таламÀсÀ� виявляють�нейроцитоліз,� аст-
ро�ліоз,� амілоїдоз.

Хвороба� Альперса,� або� хронічна� про�ресÀ-
юча� енцефалопатія� дитячо�о� ві³À,� бÀває� переваж-
но�в�дитячомÀ� і�юнаць³омÀ�віці,�триває�до�1�ро³À� і
часто� поєднÀється� з� Àраженням� печін³и.�Має� ав-
тосомно-рецесивний� тип� Àспад³Àвання.� Хворі� по-
мирають� внаслідо³� печін³ової� недостатності.
Клінічно� проявляється� болями� �олови,� порÀшен-
ням� зорÀ,� епілептиформними� нападами,� �іпото-
нією,�Àраженням�печін³и�(хронічний��епатит).�Гісто-
ло�ічно� схожа� з� хворобою� Кройтцфельдта-Я³оба.

е)� Аміотрофічний� лей³оспон�іоз� (хворо-
ба�Міотча)� вперше�описано� À� 1956�р.� в�БілорÀсії.
Ін³Àбаційний� період� більше� 3�ро³ів.� Клінічно� про-
являється� парезом� ³інціво³,� паралічем� �рÀдних� і
черевних� м’язів.� Патоморфоло�ічно� виявляють
спон�іоз� білої� речовини� �оловно�о� і� спинно�о
моз³À� [11],� що� є� відмінним� від� інших� пріонових
хвороб.

Диференційний� діа�ноз� пріонових� захво-
рювань� проводиться� з� о³ремими� психіатричними
і� невроло�ічними� патоло�іями,� напри³лад:� оливо-
понто-церебральною� ата³сією,� спиноцеребраль-
ною� де�енерацією,� �епатоцеребральною� де�ене-
рацією,� розсіяним� с³лерозом,� сімейною�формою
хвороби� Альц�еймера,� метахроматичною� лей³о-
дестрÀ³цією,� хворобою�РефсÀма� та� ін.

Спон�іформний� міозит� з� пріон-асоційо-
ваними� в³люченнями.� Ця� нозоло�ія� частіше
виявляється� в� осіб� старших� 50� ро³ів.� Проявляєть-
ся� повільним� наростанням� симптомів,� міал�ії,
слаб³ості,� при� я³их� відсÀтній� ефе³т� від� лі³Àвання.
При� �істоло�ічномÀ� дослідженні� виявляють� не³ро-
тичнÀ�міопатію� з� наявністю� ва³Àолей.�Ці� ва³Àолі� в
заморожених� зрізах� містять� спіралеподібні� ³он-
�офільні� нит³и� [4].

З� метою� прижиттєвої� діа�ности³и� ви³ористо-
вÀють�біопсію��лот³ових�ми�дали³ів,�о³ремих�діля-
но³� �оловно�о� моз³À� для� виявлення� амілоїдних
бляшо³,� с³Àпчень� ва³Àоль,� зморщÀвання� і� випа-
дання� нейроцитів,� в� Росії� ви³ористовÀють� пере-
плетені� ³літини� моз³À� (³оши³оподібні).� Застосо-
вÀють� ЕЕГ� для� виявлення� ³омпле³сів� змішаної
стрÀ³тÀри� [12].� Певне� діа�ностичне� значення�має
визначення� в� лі³ворі� хворих� на� ХКЯ� патоло�іч-
них� біл³ів� 26-29�³Да� і� нейрональної� специфічної
енолази,� особливо� біл³а� 14-3-3,� я³ий� вважається
мар³ером� пріонових� хвороб� [13].

У�Женеві� дослідни³и�фармацевтичної� ³омпанії
Serano� розробили� методи³À� прис³орено�о� роз-
вит³À�пріонів.�Метод�з�назвою�РМСА�на�адÀє�полі-
меразнÀ� ланцю�овÀ� реа³цію.� Найпоширенішою
методи³ою� виявлення� пріонів� À� моз³À� тварин� є
тест�фірми� Prionics� (Швейцарія)� –� Prionics-Chec
Western.� Даний� тест� отримав� схвалення� від�Євро-
пейсь³о�о�СоюзÀ� (DG� XXIV,� 1999)� і�Швейцарсь³их
ветеринарних� слÀжб� (1999).

Лі³Àвання� до� ³інця� не� розроблено.� За� ліміто-
ваними�даними,�амфотерин,�НРА-23�(ін�ібітор�син-
тезÀ� вірÀсно�о� �лі³опротеїдÀ)� і� ³орти³остероїди
збільшÀють� ін³Àбаційний� період� при� е³сперимен-
тальномÀ� с³репі,� а� дея³і� антибіоти³и� трохи� подо-
вжÀють� час� життя� хворих� тварин.� Брефелдин� А,
рÀйнÀючи� апарат� Гольджі,� переш³оджає� синтезÀ
пріонів� в� інфі³ованій� ³ÀльтÀрі� ³літин.� Бло³атори
³альцієвих� ³аналів,� зо³рема� NMDA-рецепторів,
сприяють� тривалішомÀ� виживанню� інфі³ованих
нейрональних� ³ÀльтÀр.� Є� роботи,� в� я³их� висвіт-
люється� позитивний� ефе³т� від� лі³Àвання� проти-
малярійними�препаратами�(хіна³рин,�а³рихін)� [14].
Нещодавно� стало� відомо,�що� продÀ³ти� вільнора-
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ди³ально�о� о³ислення� здатні� рÀйнÀвати� пріони� в
ділянці� повторюваних� о³тапептидних� аміно³ислот
за� наявності� міді� і� лÀжно�о� pH� середовища.

На� превели³ий� жаль,� ця� стаття� створена� на
основі� праць� зарÀбіжних� ³оле�.� Адже� вітчизняних
пра³тичних� досліджень,� ³рім� теоретичних,� майже
немає.� Чи� потрібно� нам� це?� Та³.� Ви³ористання
продÀ³тів� тваринно�о� походження� в� харчовій,
фармацевтичній,� ³осметичній� промисловостях� –
прямий�шлях� до� ³онта³тÀ� з� пато�енними� пріона-
ми,� а�ми� від� цьо�о� не� захищені.� Вивчення� пріонів
допоможе� відповісти� на� нові� запитання,� спонÀ³ає
пере�лянÀти� старі� а³сіоми,� від³риє� нові� �оризон-
ти� розвит³À� вітчизняної� наÀ³и,� дасть� нам� мож-
ливість� довести� свій� неабия³ий� наÀ³овий� потен-
ціал,�заставить�прислÀхатися�до�нашої�дÀм³и�інших
держав-�і�антів.� Зараз� лише� створюються� лабо-
раторії� для� вивчення� пріонів.� Але� чи� бÀдÀть� вони
фÀн³ціонÀвати?�Напри³лад,�À�Німеччині,�для�фінан-
сÀвання� та³их� досліджень,�щорічно� витрачаються
³ошти,� я³і� в� де³іль³а� разів� перевищÀють� бюджет
У³раїни.� ЗрозÀміло� одне� –� нація,� я³а� є� здоровою
і� впевненою� À� своїй� безпеці,� зо³рема� з� медичної
точ³и� зорÀ,� –� це� запорÀ³а� Àспішно�о� розвит³À� і
становлення� нашої� держави� на� найвищомÀ� рівні.
Наше�майбÀтнє� –� À� наших� рÀ³ах.
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Ðåñïóáë³êàíñüêèé íàóêîâî-ïðàêòè÷íèé öåíòð ã³ã³ºíè, ì. Ì³íñüê (Á³ëîðóñü)

Хоча�менін�о³о³ова� інфе³ція� (МІ)� повинна� бÀти
віднесена� до� ³ерованих� інфе³цій,� за� рівнем� за-
хворюваності� вона� збері�ає� досить� висо³À� а³тÀ-
альність� я³� через� анти�еннÀ� недостатність� ва³цин
(тіль³и�проти�серо�рÀп�А�–�Росія,�В�–�КÀба,�А� і�С�–
Франція,� А,� С,� V,�W135N�–�США,� тоді� я³� серо�рÀп

Neisseria�meningitidis�не�менше�12�(А,�В,�С,�Х,�Y,�Z,
29E,�135W,�H,�I,�К,�L),�не�рахÀючи�поліа�лютинабель-
них� і� неа�лютинабельних� сероварів),� та³� і� недо-
лі³и� в� ор�анізації� ва³цинації� (рівня� щепленості).
Генералізовані� й� летальні� форми�МІ,� особливо� À
дітей� перших� 3� ро³ів� життя,� здатні� ви³ли³ати� не
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тіль³и� «епідемічні»,� але� й� «спорадичні»� серовари
менін�о³о³а,� тобто� ті,� проти� я³их� ва³цини� не� ви-
робляються,� отже,� навіть� при� сÀворій� ³алендарній
ва³цинації� невід³ладна� етіотропна� терапія�МІ� а³-
тÀальності� не� втрачає.� Але� саме� в� питанні� вживан-
ня� антибіоти³ів� при� найбільш� небезпечній� формі
МІ� –� менін�о³о³цемії� з� інфе³ційно-то³сичним�шо-
³ом� (МІ-ІТШ)� –� най�острішомÀ� менін�о³о³овомÀ
сепсисі� [1]� –� досі� немає� повної� ясності.

Найпоширенішою� є� відмова� від� пеніцилінÀ� при
МІ-шоці� на� ³ористь� левоміцетинÀ.� В³азана� дÀм³а
потрапила� в� методичні� ре³омендації� і� ³ерівницт-
ва� й� стала� традиційною:� «Вживання� пеніцилінÀ,
особливо� в� масивних� дозах� –� 32-40� млн� ОД� на
добÀ,� призводить� до� різ³о�о� по�іршення� станÀ
хворих� за� рахÀно³� по�либлення�шо³À� і� є� та³тично
помил³овим»�[2];�«Найбiльший�ефе³т�має�пенiцилiн
з� чіт³ою� ба³терицидною� дiєю� на� менiн�о³о³.
Лi³Àвання� пенiцилiном� може� по�либити� явища
шо³À.� Не� ре³омендÀється� призначати� й� iншi
ба³терициднi� препарати� через� можливість� поси-
лення� ендото³сичних� реа³цiй.� Значно� слабшÀ�ба³-
терициднÀ�дію�на�менiн�о³о³�має�левомiцетин�À�разi
застосÀвання� звичайних� терапевтичних� доз.� ТомÀ
йомÀ� вiддають� перева�À»� [3].

Проте�традиційні�Àявлення,�я³що�вони�не�ґрÀн-
тÀються� на� до³азових�фа³тах,� я³� відомо,� не� обо-
в’яз³ово� істинні.

За�альновідомо,�що� на�фоні� пеніцилінотерапії
МІ-ІТШ�можÀть� спостері�атися� посилення� найне-
безпечніших� проявів� хвороби� з�можливим� леталь-
ним� вислідом.� Для� пояснення� в³азано�о� явища
ви³ористовÀється� посилання� на� реа³цію� Яриша-
Ге³с�еймера,� я³а� проявляється� À� частини� хворих
на� сифіліс� і� Лайм-бореліоз� (при� останньомÀ� À� 5-
25�%)� появою� �аряч³и,� ознобÀ,� болю� �олови,
міал�ій,� еритематозно�о� висипÀ� в� межах� 24��од
після� призначення� пеніцилінотерапії� [4].� Ос³іль-
³и� іншо�о� пояснення� реа³ції� Яриша-Ге³с�ейме-
ра,� ³рім� ймовірно�о� спірохетолізÀ� під� впливом
пеніцилінÀ� з� посиленим� вивільненням� ліпополі-
сахаридÀ� ба³терійної� стін³и� (ендото³синів)� не
бÀло,� саме� це� пояснення� стало� за�альноприйня-
тим.� Хоча� реа³ція� Яриша-Ге³с�еймера� надалі� ста-
ла� називатися� ендото³сичним� ³ризом,� прямих
до³азів� її� розвит³À� під� впливом� індÀ³ованої� пені-
циліном� ендото³синемії� представлено� не� бÀло.

Методом� анало�ії� в³азана� реа³ція,� спостере-
жÀвана� при� спірохетозах,� стала� ви³ористовÀвати-
ся� для� пояснення� явищ� за�острення�МІ-ІТШ� при
пеніцилінотерапії,� тобто� розвит³À� ендото³сично-
�о� ³ризÀ� під� впливом� пеніцилінÀ.� Ос³іль³и�МІ-ІТШ

залишати� без� антибіоти³отерапії� не� можна,� ба³-
терицидний� пеніцилін� здавалося� б� ло�ічним� замі-
нити�ба³теріостатичним�левоміцетином,�щоб�та³им
шляхом�зменшити�ба³теріоліз�менін�о³о³а�й� Àни³-
нÀти�ендото³сично�о�³ризÀ�(хоча�саме�ба³теріоліз,
тобто� за�ибель� менін�о³о³а� –� неодмінна� Àмова
одÀжання� від�МІ).

Особлива� с³ладність� ситÀації� поля�ає� в� томÀ,
що:� а)� потенційна� здатність� антибіоти³ів� посилю-
вати� виділення� ендото³синÀ� �рам-не�ативними
ба³теріями� сÀмнівів� не� ви³ли³ає;� б)� при� пеніцилі-
нотерапії�за�острення�явищ�МІ-ІТШ�спостері�ають-
ся� достовірно.

Звідси� «робилося� припÀщення,�що� антибіоти-
³отерапія�може�за�острювати�симптоми�мі³робно-
�о� сепсисÀ».� Але� останні� вичерпні� о�ляди� не� зна-
ходять� до³азÀ� то�о,� чи� віді�рають� індÀ³овані� анти-
біоти³ами� ендото³сини� важливÀ� роль� À� пато�енезі
цьо�о� ³лінічно�о� синдромÀ»� [5].

Ло�і³а,�я³�відомо,�не�достатньо�надійний�інстрÀ-
мент,�ос³іль³и�ціл³ом�залежить�від�почат³ової�точ-
³и� зорÀ,� я³а�може� змінюватися.

Насправді� ж:
1.� Левоміцетин� –� ба³теріостатичний� антибіо-

ти³� за� визначенням� –� на�менін�о³о³,� пневмо³о³� і
�емофільнÀ� палич³À� діє� ба³терицидно!� [2].

2.�Пеніцилінотерапія�МІ-ІТШ�сÀпроводжÀється�не
тіль³и� по�іршенням,� але� й� поліпшенням� з� одÀжан-
ням�навіть�при�III�стадії�шо³À.�Та³і�ж�резÀльтати,�тоб-
то� поліпшення� або� по�іршення� з� летальним� вислі-
дом,�простежÀються�і�при�левоміцетинотерапії�МІ-ІТШ.

Наводимо� наші� спостереження.
1.� Хвора�М.,� 27� ро±ів� (медична� ±арта� стаціо-

нарно�о� хворо�о�№� 1337,� інфе±ційна� лі±арня,� м.
Мінсь±).� Госпіталізована� 8.04.99� р.� з� діа�нозом
«Менін�о±о±ова� інфе±ція,� менін�о±о±цемія».� Ви-
писана�23.04.99�р.�з�од¾жанням.

Захворіла�7.04.99�р.:��аряч±а,�по�ане�самопоч¾т-
тя,��емора�ічний�висип.�Під�час��оспіталізації�за�аль-
ний�стан�¾±рай�тяж±ий,�притомна,�слаб±ість�до�про-
страції,� різ±а�блідість� з� ціанотичним�відтін±ом,�м’я-
зові�болі,�температ¾ра�тіла�36,0�°С,�п¾льс�88�за�1�хв,
АТ�не�визначається,�ЧД�186�за�1� хв,�рід±і� випорож-
нення� 2� рази� на� доб¾,� на�ш±ірі� рясний� �емора�іч-
ний�висип� з� не±розами�в�центрі� най±р¾пніших�еле-
ментів.�П¾льс�на�a.� radialis�ледве�промац¾ється.

Діа�ноз:� менін�о±о±ова� інфе±ція,� менін�о±о±-
цемія,� інфе±ційно-то±сичний�шо±,� III� стадія.

Стан� залишався� в±рай� тяж±им� до� 1430� 9.04.99
р.�АТ�80/55�мм�рт.�ст.,�9.04.�о�1000�АТ�80/40�мм�рт.
ст.,�але�о�1430�АТ�105/60�мм�рт.�ст.�У�±рові�8.04.�дип-
ло±о±и� поза-� і� вн¾трішньо±літинно.
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Лі±¾вання:�Пеніцилін 2�млн�ОД�6�разів/д.,� вн¾трі-
шньом’язово�перші�доби,�далі�по�3�млн�ОД�8�разів/д.
протя�ом�5�діб.�Надалі�повне�од¾жання.

2.�Хвора�Г.,� 6�ро±ів� (медична� ±арта�стаціонар-
но�о� хворо�о�№� 1418,� інфе±ційна� лі±арня,� м.
Мінсь±).� Госпіталізована� 10.03.89�р.� о� 5� �од.�Діа�-
ноз� під� час� �оспіталізації:� «менін�о±о±ова� інфе±-
ція,� менін�о±о±цемія».� Померла� о� 830� � 10.03.89�р.

Захворіла� 9.03.89�р.� о� 13� �од:� �аряч±а� 38,0�°С,
потім� 39,0�°С,� блювота,� о� 22��од� з’явився� рясний
�емора�ічний� висип� на� т¾л¾бі� і� ±інців±ах.

Під� час� �оспіталізації� за�альний� стан� ¾±рай
тяж±ий,�різ±а�блідість�з�ціанотичним�відтін±ом,�ряс-
ний� �емора�ічний� висип,� о±ремі� елементи� висип¾
до�2�см�¾�діаметрі�з�не±розами�в�центрі.�Темпера-
т¾ра�38,8�°С,�ЧД�38�за�1�хв,�ЧСС�160�за�1�хв,�АТ�40
і�20�мм�рт.�ст.�Гл¾хі�тони�серця.�Менін�еальні�сим-
птоми� не� визначаються.� Притомна.� С±ар�� немає.
Незважаючи� на� лі±¾вання,� стан� не� поліпш¾вався
–�630:�температ¾ра�тіла�37,5�°С,�ЧД�32�за�1�хв,�ЧСС
128�за�1�хв,�АТ�60/40�мм�рт.�ст.;�730:�ЧД�40�за�1�хв,
ЧСС�160�за�1�хв,�АТ�90/40�мм�рт.�ст.;�800:�ЧД�40�за�1�хв,
ЧСС�150�за�1�хв,�АТ�60/20�мм�рт.�ст.

Діа�ноз� ±інцевий:� менін�о±о±ова� інфе±ція,
менін�о±о±цемія,� інфе±ційно-то±сичний�шо±� III.

Лі±¾вання:� левоміцетин¾� с¾±цинат� вн¾трішньо-
венно� 35�м�/±�� разово� і� далі� 75�м�/±�/доб¾.

О�830�наст¾пила�смерть.
Отже,� ідея� обов’яз³ово�о� ви³ористання� лево-

міцетинÀ�замість�пеніцилінÀ�при�МІ-ІТШ�небездо�ан-
на� саме� ло�ічно,� ос³іль³и� сÀмнівною�є� її� почат³ова
передÀмова.� Ос³іль³и� пеніцилін� переважає� лево-
міцетин�при�МІ,�об�оворювана� ідея,�при�всій� її�тра-
диційності,� ні³оли� не� приймалася� без� заперечень.
«ми� не� спостері�али� с³іль³и-небÀдь� до³азових
реа³цій� ба³теріолізÀ� при� ви³ористанні� масивної
внÀтрішньовенної� антибіоти³отерапії...� À� 93� хворих
на� �енералізовані� форми�менін�о³о³ової� інфе³ції,
сепсис� і� пневмонії.� Доза� бензилпеніцилінÀ� 5-
10�млн�ОД� внÀтрішньовенно� плюс� внÀтрішньом’я-
зово� до� сÀмарної� дози� 24-28�млн�ОД/д.»� [6].

На�фоні� об�оворюваної� ситÀації� позиція� педі-
атрів-інфе³ціоністів� вбачається� ³омпромісною:
«при�менін�о³о³цемії� з� розвит³ом� інфе³ційно-то³-
сично�о�шо³À� дозÀ� перших� 1-2� ін’є³цій� пеніцилінÀ
слід� зменшити� Àдвічі� порівняно� з� розрахÀн³овою,
щоб� Àни³нÀти� посилення� ендото³синемії� À� зв’яз³À
з� масовою� за�ибеллю� менін�о³о³ів.� РозрахÀн³о-
ва� доза� пеніцилінÀ� 200-400� тис.�ОД/³�/д.»� [7].

Пеніцилінотерапія�менін�о³о³цемії,� я³а� роз�ля-
дається�я³��острий�менін�о³о³овий�сепсис�[8],�є�най-
резÀльтативнішим�засобом�лі³Àвання,� ос³іль³и�при-
водить�до�одÀжання� À� всіх� випад³ах�без� винят³À,� À

томÀ� числі� і� в� дозах� 100�тис.�ОД/³�/д.� протя�ом
4-5�діб�за�Àмови�своєчасно�о�ви³ористання�[9].�ТрÀд-
нощі� вини³ають�при�МІ� з�наявністю�менін�ітÀ/менін-
�оенцефалітÀ,�але�не�через�недостатню�при�нічÀваль-
нÀ�дію�пеніцилінÀ�на�менін�о³о³,�а�через�по�ане�йо�о
проходження� ³різь� �ематоенцефалічний� бар’єр� (в
нормальних� Àмовах� 1:10).�Збільшення�дози�пеніци-
лінÀ� за�межі� середньотерапевтичної� не� сÀпровод-
жÀється,� я³� виявилося,� підвищенням� терапевтично-
�о� ефе³тÀ� À� зв’яз³À� з� особливістю�йо�о� взаємодії� з
рецепторами,�що� «чіпляють� пеніцилін»� на� поверхні
�рам-не�ативних�ба³терій.�Ме�а-дози�пеніцилінÀ�при
МІ� є� не� засобом� інтенсивно�о�при�нічення�менін�о-
³о³а,� а� засобом�подолання� низь³ої� пеніциліно-про-
ни³ності� �ематоенцефалічно�о�бар’єрÀ.

ІндÀ³ована�пеніциліном� і�левоміцетином�ендото³-
синемія�при�МІ�не�може�бÀти�ані� інтенсивною,�ані�три-
валою,�ос³іль³и�швид³о�знижÀється�внаслідо³�про�ре-
сÀючої�за�ибелі�менін�о³о³а�під�впливом�антибіоти³а.
Саме�томÀ� інфе³ційно-то³сичний�шо³�при�МІ�спостері-
�ається� тіль³и�до� антибіоти³олі³Àвання.�Навпа³и,� на
фоні� антибіоти³отерапії�формÀвання� інфе³ційно-то³-
сично�о�шо³À�при�МІ�ні³оли�не�бÀло�зареєстровано.

Отже,� пеніцилін� при�МІ-ІТШ,� À� томÀ� числі� і� в
ме�адозах,�фа³тором� небезпечної� ендото³синемії
не� є,� рівно� я³� і� левоміцетин� не� є� засобом� «по-
м’я³шÀвальної»�антибіоти³отерапії�при�МІ-ІТШ.�Але
я³що� пеніцилін� пра³тично� не� то³сичний,� то� лево-
міцетин� вельми� то³сичний� –� один� летальний� ре-
зÀльтат� на� 10-40�тис.� пацієнтів� тіль³и� за� рахÀно³
�ематото³сичності,�–�через�що�йо�о�ре³омендÀєть-
ся� ви³ористовÀвати� я³� антибіоти³� резервÀ� [8].

Про�ресÀюче�по�іршення�явищ�МІ-ІТШ�À�процесі
лі³Àвання� пояснюється� не� ендото³синемією,� а� стÀ-
пенем�при�нічення/пош³одження�адаптаційних�мож-
ливостей�систем�життєзабезпечення�ор�анізмÀ.�Я³що
інфе³ційно-то³сичний�шо³� триває� до� лі³Àвання� в
межах�доби,� найчастіше�він� стає� ін³Àрабельним� [1].
На�фоні� я³их�антибіоти³ів� виявиться� ін³Àрабельність
шо³À� в� процесі� лі³Àвання�–� не� принципово.

Відновлення�а³тивності� систем�життєзабезпечен-
ня�при� ІТШ�безпосередньо�від�антибіоти³отерапії� не
залежить.�Етіотропна�терапія�здатна�стримÀвати� і� за-
побі�ати�розвит³À� ІТШ�за�рахÀно³�при�нічення�збÀд-
ни³а� і�зниження�йо�о�пош³оджÀвальної�дії.�ТомÀ�анти-
біоти³отерапія,�розпочата�до�розвит³À�шо³À,�є� �аран-
тією�запобі�ання� ІТШ�при�МІ.�Я³би�пеніцилінотерапія
МІ�по�либлювала�б� інфе³ційно-то³сичні� пош³оджен-
ня,� то� її� ви³ористання,� хоча�б� в� о³ремих� випад³ах,
призводило�б�до�розвит³À�ІТШ.�Але�та³их�випад³ів,�я³
відомо,�не�зареєстровано.�Отже,�посилення� ІТШ�при
МІ�на�фоні�антибіоти³отерапії� є�проявом� ін³Àрабель-
ності� ІТШ,�що�неаде³ватно�тлÀмачать.
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Західна�медицина�щодо�етіотропної�терапії�МІ,�À
томÀ� числі�МІ-ІТШ,� ні³оли� не�мала� сÀмнівів:� «Пені-
цилін�G� залишається�меди³аментом�виборÀ,� незва-
жаючи� на� повідомлення� з�Європи� про� появÀ� рези-
стентності�штамів�менін�о³о³а� при� низь³омÀ� дозÀ-
ванні� пеніцилінÀ� (аде³ватна�доза�12-24�млн�ОД/д.).
Хлорамфені³ол� та³ож�дієвий,�майже� я³� і� пеніцилін,
і� може� залишатися�меди³аментом� виборÀ� в�менш
розвинених�станах,�а�та³ож�при�алер�ії�до�пеніцилінÀ,
–� доза� хлорамфені³олÀ� 2,0-4,0��/д.»� [10].

Та³им� чином,� антибіоти³отерапія� інфе³ційно-
то³сично�о�шо³À� при�менін�о³о³цемії� без�менін�ітÀ
з� одна³овим� Àспіхом�може� здійснюватися� серед-
ньотерапевтичними� дозами� пеніцилінÀ� або� лево-
міцетинÀ.�Пеніцилін�я³�пра³тично�не�то³сичний�пре-
парат�має�перева�À.�При�поєднанні� інфе³ційно-то³-
сично�о�шо³À� з�менін�о³о³овим�менін�ітом�можÀть
застосовÀватися�ме�а-дози� пеніцилінÀ� без� за�ро-
зи� за�острень� явищ�шо³À.
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Мова� йтиме� про� підвищенÀ� температÀрÀ� тіла
людини� при� інфе³ційних� захворюваннях� та� інших
³онфлі³тах� ма³роор�анізмÀ� з� мі³роор�анізмом.

Я³� медицина� тра³тÀє� �іпертермію� я³� явище?
Я³� застосовÀє� в� пра³тичній� діяльності� це� явище?
Дея³і� люди�жахаються� цьо�о� явища� і,� я³� наслідо³,
ведÀть� нещаднÀ� боротьбÀ� з� цим� страховись³ом� –
�іпертермією,� хоча� сором’язливо� називають� її� за-
хисною� реа³цією� ор�анізмÀ...

Гаряч³а� я³� пристосÀвальна�реа³ція� спрацьовÀє,
звичайно,� стереотипно.� ТомÀ� в� о³ремих� випад³ах,
залежно�від�хвороби,�ві³À,� індивідÀальної�реа³тивності
ор�анізмÀ,�вона�може�стати�небажаною,�навіть�ш³ідли-

вою.�Гаряч³а�по�іршÀє�самопочÀття,�ви³ли³ає�дис³ом-
форт,� не�ативно� позначається� на� обміні� речовин.
Особливих� спотворень� зазнає� біл³овий� обмін� під
впливом�мі³робних� то³синів� і� продÀ³тів�розпадÀ� т³а-
нин� (то³сичне�рÀйнÀвання�біл³ів).�ПідвищÀється� час-
тота�серцевих�с³орочень,�частота�дихання,�з’являють-
ся�та³і�симптоми,�я³�біль��олови,�безсоння,�³орчі...�Хоча,
в� ціломÀ,� �аряч³а� –� еволюційне� надбання,� я³е�має
захисне�значення,� тобто�сприяє�видÀжанню.

Я³що�мова� йде� про� я³Àсь� інфе³ційнÀ� хворобÀ,
то� перераховÀючи� хара³терні� при³мети� чи� симпто-
мати³À� недÀ�и,� починають� з� хара³теристи³и� темпе-
ратÀри:� нас³іль³и� вона� висо³а,� а� вже� потім� берÀть

* – ó çâ’ÿçêó ç íàïîëÿãàííÿì àâòîðà óæèâàºòüñÿ ñàìå òàêèé òåðì³í (ïðèì. ðåä.).
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до�Àва�и�біль��олови,�ломотÀ�в�сÀ�лобах�і�т.ін.�Коли�ж
ми� бÀдемо� дивитися� на� інфе³ційнÀ� хворобÀ� я³� на
двобій�між�ма³ро-� і�мі³роор�анізмом,� то� необхідно
визначити,� я³ий� із� симптомів� хвороби� віднести� в
а³тив�ор�анізмÀ�людини,� а� я³ий�–�в� а³тив� інфе³цій-
но�о�а�ента?�Врешті-решт,�потрібно�з’ясÀвати:�я³ою
зброєю�³ористÀється�³ожен�з�єдиноборців�на�ринзі?

Відомо,�що� хвороботворні� мі³роор�анізми� ви-
діляють�то³сини.�Вони�отрÀюють�ними�ор�анізм�лю-
дини.� Ці� то³сини� спричиняють� за�альнÀ� ³артинÀ
отрÀєння:� слаб³ість,� в’ялість,� біль� �олови.� Дея³і� з
то³синів� мають� властивості� алер�енів:� спричиня-
ють� біль� À� сÀ�лобах,� ломотÀ,� висипання� на� тілі� та
слизових� оболон³ах,� а� дея³і� (правець,� с³аз)� ма-
ють�паралітичні�впливи�–�спочат³À�на�периферичні
нерви,�а�потім�–� і�на�центральнÀ�нервовÀ�системÀ.
Це� і� є� основна� зброя� хвороботворних� мі³роор-
�анізмів,� і� та³і� Àраження� завдає� ця� зброя.

Ор�анізм� людини� в� боротьбі� з�мі³роор�анізма-
ми�має:� 1)� постійно�присÀтні� інтерферон,�фа�оци-
ти� і...� 2)� (NB!)� термінове� підвищення� температÀри
тіла!� Створення� �аряч³и!

Гіпертермія� стримÀє� розмноження� і� ріст� дея-
³их�мі³роор�анізмів� (особливо�вірÀсів);� знижÀє�ре-
зистентність� їх� до� лі³Àвальних� препаратів.� Завдя-
³и� та³ій� реа³ції� стимÀлюється� протимі³робна� ре-
зистентність� ор�анізмÀ� –� синтез� антитіл,
фа�оцитоз,� виділення� інтерферонÀ;� а³тивÀється
�іпоталамо-�іпофізарна� і� симпати³оадреналова
системи;� стимÀлюється� бар’єрна�фÀн³ція� печін³и,
ре�енерÀють� т³анини.

Отже,�ми�можемо�не�тіль³и�спостері�ати�за�дво-
боєм,� а� й� цілеспрямовано,� зі� знанням� справи,� до-
пома�ати� людині� здобÀвати� перемо�À� над� збÀдни-
³ом.� Для� цьо�о� необхідно:� 1)�створювати� та³ий
мі³ро³лімат�для�ор�анізмÀ� хворо�о,�щоб�він�мі�� всю
Àва�À� зосереджÀвати�на�боротьбі� зі� збÀдни³ом;�2)�в
повномÀ� обсязі� с³ористатися� перева�ами� �аряч³и.
Для�цьо�о� по�лянемо�на� те,� я³ими� теплоре�Àляцій-
ними�механізмами�озброєний� ор�анізм� людини.

Еволюційним�шляхом� в� ор�анізмі� людини� за³-
ріпився� захисний� інстин³т� на� прони³нення� хво-
роботворно�о� а�ента.� Адже� �аряч³а� створює� не-
сприятливі� Àмови� для� збÀдни³ів� хвороби,� стимÀ-
лює� захисні� сили� людини.� При� різ³омÀ� піднятті
температÀри� тіла� вини³ає� відчÀття� ознобÀ.� Для
підняття� температÀри� від� нормальної� до� підвище-
ної,�ор�анізм� інстин³тивно�створює�озноб,�а�вже�з

відчÀттям� ознобÀ� вми³аються� інші� механізми:� си-
ніють� �Àби,� «�Àсиниться»�ш³іра,� з’являються� дри-
жа³и,�шÀ³ання� теплої� схован³и� і� т.ін.

Отже,�спрацював�механізм�–�і�пішла�рости�тем-
ператÀра.�До�я³их�пір?!�Я³а�межa�цьомÀ�ростÀ?�Що
діяти?�Я³�зÀпинити�цей�ріст� температÀри?

Відомо,� я³им� панічним� страхом� люди�реа�Àють
на��аряч³À.�Ми�добре�знаємо,�я³�xімі³и-фaрмa³oлo�и
«наживаються»� на� цьомÀ,� ре³ламÀючи� в� різних� за-
собах� інформації� жарознижÀвальні� засоби.

Мистецтво� лі³Àвання,� напри³лад,� хворих� на
�рип� і� ГРЗ�поля�ає�в� томÀ,�щоб�не�зачіпати�норм-
ер�ічнÀ� реа³цію� ор�анізмÀ,� знизити� �іперер�ічнÀ� і
підвищити� слаб³À� запальнÀ� й� �аряч³овÀ� реа³ції.� У
випад³À� �іперпіре³сії,� виражених� моз³ових� і� сер-
цево-сÀдинних� порÀшень� хворомÀ� дають� та³À
мінімальнÀ� дозÀ� препаратÀ,� я³а� знизить� темпера-
тÀрÀ� тіла� на� 1�°С� –� до� рівня,� при� я³омÀ� він� бÀде
більш-менш� задовільно� переносити� �аряч³овий
стан.� А� при� ле�³их� і� середньотяж³их� випад³ах
жарознижÀвальні� препарати� протипо³азані.

З�одимося� з� тим,�щo�ще� попередни³и� Homo
sapiens�Àже�мали�дос³оналÀ�і�відре�ÀльованÀ�фізіо-
ло�ію.� Від� них� людина� не�мо�ла� б� взяти� в� спадо³
та³е� «за�розливе»� явище,� я³� �аряч³а,� я³би� воно
за�рожÀвало� життю� людини� або� ж� спричиняло
я³Àсь�ш³одÀ� її� здоров’ю.

Я³� же� спрацьовÀє� механізм� терморе�Àляції� в
разі,� ³оли� �аряч³а� дося�ла� необхідної� проти� ³он-
³ретної� інфе³ції�фізіоло�ічної�норми?�ЗновÀ�ж� та³и
інстин³тивно,� механізм� терморе�Àляції,� щоб� три-
мати� температÀрÀ� на� дося�нÀтомÀ� рÀбежі� і,� щоб
вона� «безмежно»� не� піднімалась,� дає� зворотній
хід.� А� саме:� озноб� припиняється,� À� хворо�о� з’яв-
ляється� відчÀття� жарÀ,� слизові� оболон³и� і� ш³іра
червоніють,� хворий� –� в� пошÀ³ах� прохолоди.� Цеб-
то�ор�анізм�хворо�о�від³риває�всі�ворота�для�то�о,
щоб� позбÀтися� надлиш³À� тепла,� що� виробився.
Коли� ж� À� пацієнта,� я³� вже� стало� жар³о� і� він
звільнився�від�зайвих�одежино³,� температÀра�Àпа-
ла�до�38�°С,�то�À�ньо�о�зновÀ�з’явиться�озноб,�хво-
рий� зновÀ� бÀде� ховатися� під� ³овдрÀ.� Я³що� жар
зÀміє� створити� для� хворо�о� належний�фізичний� і
психічний�мі³ро³лімат,� то� À� більшості� випад³ів� �а-
ряч³а� за�рози� не� причинить!!!

Отже...��еть�страх�перед��іпертермією!�В�боротьбі
з� інфе³цією�вона�для� нас� захисна�реа³ція!� То�ж�не
бÀдемо�зма�атися� хто� ³раще� «зіб’є»� температÀрÀ.
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Паразитарні�захворювання�ш³іри�залишаються�а³тÀаль-

ною�проблемою�À�зв’яз³À�з�їх�розповсюдженістю.�За�останні
десятиріччя�зростання�захворюваності�на�³оростÀ.�Це�традицій-

но�пов’язано�із�мі�рацією,�с³Àпченням�населення�та�по�іршен-

ням�санітарно-�і�ієнічних�Àмов�на�тлі�е³ономічної�³ризи�[1].
Тривале�й�нераціональне�лі³Àвання�призводить�до�Àс³-

ладнень�³орости�дерматитом,�мі³робною�е³земою,�піодермією,
постс³абієсною�лімфоплазією.�Я³�правило,�зі�збільшенням

давності�захворювання�зростає�ймовірність�Àс³ладнень,�що

часто�призводить�до�діа�ностичних�помило³�Нелі³ована� і
недіа�ностована�³ороста�зÀмовлює�невротичні�розлади,�без-

соння,�чим�ви³ли³ає�не�ативні�психосоціальні�наслід³и�[2].
Найчастіше�інфі³Àвання�відбÀвається�безпосередньо�від

хворо�о�при�тісномÀ�³онта³ті�–�це�прямий�шлях�зараження�від

людини�до�людини.�Можливе�та³ож�зараження�і�через�речі�–�це
непрямий�шлях.�У�воло�омÀ�середовищі�³оростяний�³ліщ�здат-

ний�виживати�до�5�діб.�Ін³Àбаційний�період�становить�À�серед-

ньомÀ�8-12�діб,�але�може�бÀти�від�де³іль³ох��один�до�6�тиж.�Це
залежить�від�³іль³ості�³ліщів�і�реа³тивності�ор�анізмÀ�[3].

Розрізняють�настÀпні�³лінічні�різновиди�³орости:�типова�³ла-
сична�форма;�малосимптомна�(до�лянÀта)�³ороста;�лі³ована�³орос-

та;�³ороста�дітей��рÀдно�о�і�дитячо�о�ві³À;�Àс³ладнена�³ороста;�нор-

везь³а�(³іроч³ова)�³ороста;�зернова;�³ороста,�я³а�ви³ли³ається�³ліща-
ми,�що�паразитÀють�на�тваринах�і�птахах.�Основними�³лінічними

симптомами�³орости�є:�1)�свербляч³а,�я³а�посилюється�ввечері�і
вночі;�2)�хара³терні�³оростяні�ходи�на�ш³ірі;�3)�поява�вези³Àл,�па-

пÀло-вези³Àл,�розчÀхів,��емора�ічних�³ірочо³,�я³і�часто�розміщені

попарно�або�ланцюж³ом;�4)�хара³терна�ло³алізація�висип³и�[4].
В�останні�ро³и�відмічено�дея³і�особливості�³ліні³и�³оро-

сти,�що�ÀтрÀднює�її�діа�ности³À.
Проаналізовано�38�медичних�³арт�стаціонарно�о�хворо�о

на�³оростÀ�ві³ом�від�1�до�67�ро³ів�(чолові³ів�15,�жіно³�23).�У

всіх�діа�ноз�підтверджено�виявленням�³оростяно�о�³ліща.
Тривалість�хвороби�до��оспіталізації�від�2�міс.�до�1�ро³À.

Усі�хворі�с³аржилися�на�свербіж,�що�посилювався�вночі,
одна³�дея³і�хворі�відзначали�и�денне�свербіння�ш³іри,�що�іноді

при�першомÀ�зверненні�призводило�до�діа�ностичних�помило³.

Короста�À�дітей�мала�свої�особливості.�Це�хара³терна�ло³алі-
зація� Àраження�–� підошовних�поверхонь� стÀпнів� і� долонь,

сідниць,�обличчя,�волосистої�частини��олови.�У�³лінічній�³ар-
тині�слід�відзначити�поліморфізм�висип³и�з�переважанням�е³-

сÀдативно�о�³омпонентÀ�зі�схильністю�до�е³зематизації�та�при-

єднанню�вторинної�інфе³ції.�У�ціломÀ�³лінічна�³артина�на�адÀє

мо³нÀчÀ�е³земÀ,�резистентнÀ�до�звичайної�терапії.�Хара³тер-

ним�є�те,�що�À�дітей�перших�трьох�ро³ів�життя�рід³о�Àражаються
міжпальцеві�с³лад³и�і�бо³ові�поверхні�пальців�³истей.�В�о³ре-

мих�випад³ах�À�дітей�бÀли�Àражені�ні�тьові�пластин³и.
В�11�хворих�ще�до��оспіталізації�встановлено�правильний

діа�ноз,�проте�вони�не�дотримÀвались�методи³и�лі³Àвання�і

³ороста�не�бÀла�вилі³Àвана.�Та³і�хворі�бÀли��оспіталізовані�до
стаціонарÀ�з�діа�нозом�«лі³ована�³ороста».�У�та³их�випад³ах

змінюється�³лінічна�³артина,�томÀ�сам�фа³т�лі³Àвання�³орос-
ти�в�анамнезі�слід�врахÀвати�при�оцінці�ло³ально�о�статÀсÀ.

Ще�13�хворих�з�проявами�³орости�на�³истях,�але�діа�но-

зом�«алер�ія»,�тривалий�час�лі³Àвались�³орти³остероїдними
мазями,�я³і�зменшÀвали�запальні�явища�та�свербіння.�Це

сприяло�розвит³À�ло³альної�³іроч³ової�³орости�і�надалі�та³их
осіб�спостері�али�з�діа�нозом�«дерматит».

В�1�пацієнта�³ороста�розвинÀлася�під��іпсовою�пов’яз³ою,�а�в

іншо�о�доросло�о�хворо�о�із�задавненою�³оростою�спостері�али�еле-
менти�висип³и�на�вÀшних�ра³овинах.�Ло³алізація�³оростяної�ви-

сип³и�на�долонях�бÀла�не�тіль³и�À�дітей�ві³ом�до�3-4�ро³ів,�але�й�À
старшомÀ�віці�і�навіть�À�5�дорослих.�У�2�пацієнтів,�я³их�тривалий

час�лі³Àвали�від�алер�ії,�спостері�али�явища�еритродермії,�один�з

них�навіть�проходив�³Àрс�санаторно-³Àрортно�о�лі³Àвання.
У�хворо�о�47�ро³ів�бÀла��енералізована�³іроч³ова�³орос-

та,�проте�йо�о�тривалий�час�лі³Àвали�від�то³си³одермії�і�впро-
довж�останніх�двох�тижнів�він�одержÀвав�преднізолон�добо-

вою�дозою�100�м�,�що�призвело�до�розвит³À�ба³теріємії,�підви-

щення�температÀри�тіла�до�38�°С.�Своєчасна�діа�ности³а,
відміна�преднізолонÀ�і�призначення�інтенсивної�антиба³те-

рійної�та�протис³абієсної�терапії�врятÀвало�хворомÀ�життя.
Отже,�в�останні�ро³и�відмічено�та³і�особливості�³ліні³и

³орости:�почастішали�випад³и�³іроч³ової�³орости,�паразито-

зÀ,�лі³овано�о�³орти³остероїдними�мазями,�малосимптомної
(до�лянÀтої)�і�та³�званої�«лі³ованої»�³орости.

А�причинами�діа�ностичних�помило³�є:�незнання�³ліні³и
³орости,�амбÀлаторне�лі³Àвання�хворо�о�без�оброб³и�інших

членів�сім’ї,�випад³и�малосимптомної�та�³іроч³ової�³орости,

а�та³ож�Àс³ладненої��нояч³овими�хворобами�³орости,�і�норÀ-

вання�фа³тÀ��рÀпово�о�захворювання�в�сім’ї.

Часті�помил³и�лі³арів�і�дея³і�особливості�сÀчасної�³орости

спонÀ³ають�до�необхідності�ознайомлення�з�цією�патоло�ією�не

тіль³и�дерматоло�ів,�але�й�інших�медичних�працівни³ів.
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Ба�аторічне�ви³ористання�антибіоти³ів�À�я³ості�базово-

�о�засобÀ�антиінфе³ційної�терапії�в�медицині�і�ветеринарії

нерід³о�призводить�до�³ардинальної�зміни�біоло�ічних�пато-

�енних�властивостей�збÀдни³ів��нійно-запальних�процесів.

У�зв’яз³À�з�цим�дÀже�перспе³тивним�напрям³ом�в�Àдос³она-

ленні�антибіоти³отерапії�визнане�широ³е�впровадження�в

медичнÀ�пра³ти³À�нових�по³олінь�терапевтичних�антисеп-

ти³ів.�Ці�препарати�відрізняються�від�антибіоти³ів�переваж-

но�ба³терицидною�дією�на�чÀтливÀ�мі³рофлорÀ�і�повільним

формÀванням�стій³ості�мі³роор�анізмів�до�них.

Метою�дослідження�бÀла�розроб³а�³омбіновано�о�с³ладÀ

мазі�на�основі�поєднано�о�ви³ористання�³сероформÀ�і�ніста-

тинÀ.�ОбґрÀнтÀванням�зазначеномÀ�бÀло�те,�що�в�я³ості�ан-

тисептично�о�засобÀ�до�с³ладÀ�лі³арсь³ої�мазі�введений�³се-

роформ,�що�має�широ³ий�спе³тр�дії�проти��рампозитивних�і

�рамне�ативних�мі³роор�анізмів.�Ксероформ�(трибромфено-

лат�вісмÀтÀ�основний�з�о³исом�вісмÀтÀ)�широ³о�ви³ористо-

вÀється�я³�засіб,�що�в’яже�і�підсÀшÀє,�À�пра³тичній�медицині

і�ветеринарії�À�ви�ляді�присипо³,�порош³ів�і�м’я³их�лі³арсь-

³их�форм�[1].

Для�розширення�спе³трÀ�антимі³робної�дії�і�запобі�ання

³андидозним�Àс³ладненням�до�с³ладÀ�мазі�в³лючений�ніста-

тин,�я³ий�належить�до�антибіоти³ів�полієнової��рÀпи�і�діє�на

пато�енні��риби,�особливо�на�дріжджоподібні��риби�родÀ

Candida�[1].

Крім�цьо�о,�в�я³ості�допоміжної�речовини�À�цьомÀ�пропи-

сÀ�ви³ористаний�диме³сид,�що�володіє�достатньо�широ³им

спе³тром�терапевтичних�властивостей,�в³лючаючи�проти-

алер�ічнÀ,� протизапальнÀ,� антимі³робнÀ� й� антифÀн�альнÀ

дію,�а�та³ож�здатний�транспортÀвати�і�депонÀвати�препарат

À�зонÀ�Àраження.�При�цьомÀ�враховано,�що�диме³сид�має�й

дея³і�антисептичні�властивості�та�виявляє�антимі³робний

синер�ізм�із�³сероформом�і�ністатином�[2,�3].

На� першомÀ� етапі� досліджень� визначені� оптимально

чинні�³онцентрації�³сероформÀ�в�с³ладі�мазі.�Для�цьо�о�бÀли

при�отовлені�зраз³и�з�³онцентрацією�³сероформÀ�3,�5�і�7�%�і

проведені�дослідження�антимі³робної�а³тивності�методом

дифÀзії�в�а�ар.�В�я³ості�мазевої�основи�ви³ористаний�сплав

поліетилено³сидів�(ПЕО)�з�моле³Àлярною�масою�400�і�1�500.

Ця�основа�за�своїми�фізи³о-хімічними�(�ідрофільність,�осмо-

тична� а³тивність,� рН,� стрÀ³тÀрно-механічні� властивості)� і

біоло�ічними�(фізіоло�ічна�індиферентність,�відсÀтність�под-

разливої�дії,�слаб³і�ба³терицидні�властивості)�хара³теристи-

³ами�найповніше�відповідає�поставленій�задачі.�Мазеві�ос-

нови�на�базі�ПЕО�з�різноманітною�моле³Àлярною�масою�доб-

ре� наносяться� на�ш³ірÀ,� рівномірно� розподіляються� на� її

поверхні,�не�заважають��азообмінÀ�ш³іри�й�істотно�не�порÀ-

шÀють�фÀн³цію�сальних�залоз.�Слід�зазначити,�що�поліетилено-

³сиднÀ�мазевÀ�основÀ�можна�роз�лядати�і�я³�а³тивний�³ом-

понент�мазі,�томÀ�що�вона�поєднÀє�певні�властивості�(де�ід-

ратÀвальна,� ба³теріостатична,� антифÀн�іцидна� дія),� що

за³ладені�À�вимо�ах�до�мазі�я³�лі³арсь³ої�форми,�призначе-

ної�для�лі³Àвання�післяопераційних��нійних�ран,�інфе³цій-

них�дерматитів,�е³зем�та�ін.�[4].

У�дослідах�із�ви³ористанням�³сероформÀ�в�різноманіт-

них�³онцентраціях�на�поліетилено³сидній�основі�визначено

йо�о�а³тивність�щодо�дея³их��рампозитивних�і��рамне�атив-

них�ба³терій,�а�та³ож��рибів�родÀ�Candida�(табл.�1).
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Зона�затрим³и�ростÀ�мі³робів,�мм�(n=6)�
С³лад�

S.�aureus� E.�coli� B.�subtilis� P.�aeruginosa� C.�albicans�

Ксероформ-3�%��
ПЕО-основа�до�100,0� 33,30±0,52� 29,10±0,22� 24,00±1,12� 0� 10,40±0,42�

Ксероформ-5�%��
ПЕО-основа�до�100,0� 36,40±1,08� 32,10±0,36� 30,00±0,65� 0� 16,70±1,60�

Ксероформ-7�%��
ПЕО-основа�до�100,0�

З7,00±0,57� 32,30±0,54� 31,60±0,85� 0� 17,10±2,30�

Таблиця�1

Антимі³робна�а³тивність�зраз³ів�мазі�з�³сероформом�(M±m)

Отже,�найбільш�раціональною�варто�вважати�³онцентрацію

³сероформÀ�5�%,�томÀ�що�подальше�підвищення�йо�о�³онцентрації

істотно�не�змінює�дося�нÀтÀ�антимі³робнÀ�а³тивність�³омпозиції.

З�метою�виборÀ�³онцентрації�ністатинÀ�в�с³ладі�мазі�вив-

чені�зраз³и�з�йо�о�вмістом�50�000�і�100�000�ОД/��(табл.�2).

При�подальшій�розробці�с³ладÀ�досліджÀваної�лі³арсь³ої

форми�досліджена�сÀмісність�ністатинÀ�і�³сероформÀ�з�допоміж-

ними�середни³ами�ПЕО-400�і�ПЕО-1�500.�При�цьомÀ�врахо-

вано,�що�ці�допоміжні�сполÀ³и�та³ож�володіють�певним�рівнем

антимі³робної�а³тивності,�що�може�відобразитись�на�змінах

почат³ової�а³тивності�ністатинÀ�і�³сероформÀ.

Встановлено,�що�варіювання�³іль³існо�о�вмістÀ�ністатинÀ�в

мазях�на�ПЕО-основі�сÀттєво�впливає�на�підвищення�почат³ової

а³тивності�ністатинÀ�щодо�Candida�albicans,�при�цьомÀ�дещо

підвищÀється�рівень�а³тивності�проти�золотисто�о�стафіло³о³а,

³иш³ової�і�сінної�паличо³.�Разом�з�тим�дані�таблиць�1�і�2�по³азÀ-

ють,�що�в�досліджÀваних�³омбінаціях�Àзяті�в�дослід�антибіоти³и

не�а³тивні�проти�синьо�нійної�палич³и.�ВраховÀючи,�що�саме

Зона�затрим³и�ростÀ�мі³робів,�мм�(n=6)�С³лад�
S.�aureus� E.�coli� B.�subtilis� P.�aeruginosa� C.�albicans�

Ністатин-50�000�ОД��
ПЕО-основа�до�100,0�

12,60±0,85� 14,30±1,05� 11,00±0,46� 0� 32,50±0,03�

Ністатин-100�000�ОД��
ПЕО-основа�до�100,0�

17,00±1,20� 18,50±0,36� 14,60±1,60� 0� 42,50±0,56�

Ксероформ-5�%��
Ністатин-100�000�ОД�
ПЕО-основа�до�100,0�

52,20±1,90� 26,20±1,32� 39,50±0,70� 0� 52,00±1,10�

Таблиця�2

Антимі³робна�а³тивність�зраз³ів�мазі�з�ністатином�(M±m)

Зона�затрим³и�ростÀ�мі³робів,�мм�(n=6)�С³лад�
S.�aureus� E.�coli� B.�subtilis� P.�aeruginosa� C.�albicans�

Ксероформ-5�%�
Ністатин-100�000�ОД��
Диме³сид-5�%�
ПЕО-основа�до�100,0�

53,20±0,91� 29,70±0,54� 40,60±0,71� 24,60±0,66� 53,15±1,20�

Таблиця�3

Антимі³робна�а³тивність�³омбіновано�о�с³ладÀ�мазі

цей�збÀдни³�нерід³о�спричинює��нійно-запальні�захворювання,

поставлено�завдання�забезпечити�протимі³робнÀ�дію�мазі�проти

цьо�о�мі³роор�анізмÀ.�З�цією�метою�в�рецептÀрний�с³лад�мазей

введено�диме³сид.�Я³��енерÀючий�а�ент,�диме³сид�сприяє�підви-

щенню�протимі³робної�а³тивності�³омпонентів�мазі,�À�томÀ�числі

проявляється�їх�а³тивність�і�щодо�псевдомонад�(табл.�3).

Та³им�чином,�проведені�мі³робіоло�ічні�дослідження�доз-

волили�обґрÀнтÀвати�с³лад�мазі�на�поліетилено³сидній�основі

з�раціональною�³іль³істю�³сероформÀ,�ністатинÀ�і�диме³сидÀ.

Розроблений�с³лад�має�чіт³À�антимі³робнÀ�і�проти�риб³овÀ

а³тивність�щодо�Àсіх�вивчених�штамів�мі³роор�анізмів.

Âèñíîâêè

1.�Методом�дифÀзії�протимі³робних�речовин�в�а�ар�виз-

начена�найбільш�ефе³тивна�³онцентрація�³сероформÀ�(5�%)

і�ністатинÀ�(до�100�000�ОД/�)�À�с³ладі�мазі�на�поліетилено³-

сидній�основі,�що�має�протимі³робнÀ�а³тивність.
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2.�З�метою�підвищення�протимі³робно�о�ефе³тÀ�вза�алі�і

щодо� синьо�нійної� палич³и� зо³рема,� до� с³ладÀ�мазевої

лі³арсь³ої�форми�введений�диме³сид�À�³іль³ості�5�%.
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Ярош�Оле��Оле³сандрович

народився�5�березня�1954�р.�À

м.�Києві.�Дитинство�та�юнаць³і

ро³и�провів�À�м.�Тернополі,�в

я³омÀ�проживав�і�навчався�À

середній�ш³олі�до�1969�р.�З

1970�р.�і�до�цьо�о�часÀ�меш³ає

та�працює�À�м.�Києві.�У�1977�р.

з� відзна³ою� за³інчив� лі³À-

вальний�фа³Àльтет�Київсь³о�о

медично�о�інститÀтÀ�ім.�О.О.�Бо-

�омольця.�ТрÀдовÀ�діяльність

розпочав�старшим�лаборантом

в�ІнститÀті�фізіоло�ії�ім.�О.О.�Бо-

�омольця�АН�УРСР,�де�працював�з�1977�по�1979�рр.�З�1979�р.

і�по�цей�час�працює�в�ІнститÀті�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних

хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни�спочат³À�молод-

шим�наÀ³овим�співробітни³ом,�потім�лі³арем-невропатоло-

�ом,� провідним� і� старшим� наÀ³овим� співробітни³ом� À

відділенні�інтенсивної�терапії.

ФормÀвання�світо�лядÀ�О.О.�Яроша,�вибір�професії�та

Àсвідомлення� сво�о� по³ли³ання� відбÀвались� À� лі³арсь³ій

родині.�Разом�з�тим�він�обрав�фах�невроло�а�не�я³�данинÀ

сімейній�традиції,�а�за�своїм�внÀтрішнім�пере³онанням,�бо

вважає�невроло�ію�однією�з�найважливіших��алÀзей�меди-

цини,�за�я³ою�вели³е�майбÀтнє.

НаÀ³ові�заці³авлення�О.О.�Яроша�охоплюють�широ³е�³оло

питань�стосовно�нейроінфе³ційної�патоло�ії,�на�ниві�я³ої�він

дося��помітних�Àспіхів�і�має�значний�доробо³.�У�1984�р.�Оле�

Оле³сандрович�захистив�³андидатсь³À�дисертацію�на�темÀ:

«Нервово-сÀдинні�та�лі³вородинамічні�порÀшення�при�менін-

�оенцефалітах».�З�одом,�À�1993�р.,�продовжÀючи�наÀ³овий

пошÀ³,�він�захистив�до³торсь³À�дисертацію�на�темÀ:�«Клінічні

прояви�та�пато�енетичні�механізми�набря³À�і�набÀхання��о-

ловно�о�моз³À�при�ба³терійномÀ�менін�оенцефаліті».�Вдало

поєднавши�досвід�лі³аря-пра³ти³а�з��либо³ими�теоретич-

ними�знаннями,�О.О.�Ярош�розробив�найновіші�методи�³ом-

пле³сно�о�дослідження�механізмів�прони³ності��емато-енце-

фалічно�о�бар’єрÀ�та�станÀ�мінерально�о�обмінÀ�із�застосÀ-

ванням� ³лінічних,� біохімічних,�морфоло�ічних� і� віро�ідних

методів,�заснованих�на�теорії�випад³ових�процесів.�У�підсÀм-

³À�встановлено�залежність�між�змінами�стрÀ³тÀри�стіно³�моз-

³ових�мі³росÀдин�і�³іль³існим�розподілом�металів�À�т³анині

моз³À,�знайдено�причетність�дея³их�елементів�до�розвит³À

набря³À-набÀхання��оловно�о�моз³À,�Àточнені�стрÀ³тÀрно-

фÀн³ціональні�механізми�прони³ності��емато-енцефалічно�о

бар’єрÀ�і�по³азано�йо�о�роль�À�ре�Àляції�мінерально�о�обмінÀ.

Це�дозволило�йомÀ�вийти�на�я³існо�новий�рівень�наÀ³и�і�зап-

ропонÀвати�фізи³о-статистичнÀ�модель�фÀн³ціонÀвання�ба-

р’єрної�системи,�а�та³ож�сформÀлювати�принципи�прижиттє-

вої�діа�ности³и�та�лі³Àвання�набря³À�і�набÀхання��оловно�о

моз³À�при�менін�оенцефалітах.�НаÀ³ові�пошÀ³и�О.О.�Яроша

доповнили�існÀючі�по�ляди�про�пато�енез�набря³À-набÀхан-

ня��оловно�о�моз³À�при�запальних�Àраженнях��оловно�о�моз-

³À�та�є�новим�напрям³ом�À�розробці�методів�³оре³ції�випад-

³ових�процесів,�зо³рема�при��острій�нейроінфе³ційній�пато-

ло�ії.�Ціна�методичних�новацій�і�запровадження�їх�À�³лінічнÀ

пра³ти³À�–��врятоване�життя�хворої�людини.

У�³вітні�1996�р.�з�йо�о�ініціативи�створений�місь³ий�ре-

абілітаційний�центр�нейроінфе³цій,�єдиний�подібно�о�спря-

мÀвання�в�У³раїні,�в�я³омÀ�лі³Àються�хворі�з�хронічними�і

про�редієнтними�формами�нейроінфе³цій�та�їх�наслід³ами.

Керівни³ом�цьо�о�ЦентрÀ�є�О.О.�Ярош.�Поєднавши�теоретичні

знання�з�висо³им�професійним�досвідом�лі³аря-нейроінфе³-

ціоніста,�Оле��Оле³сандрович�разом�із�³оле³тивом�добився

помітних�Àспіхів�À�лі³Àванні�хворих�з�різноманітною�нейро-

інфе³ційною�патоло�ією.�У�2003�р.�йомÀ�бÀла�присвоєна�вища

³валіфі³аційна�³ате�орія�лі³аря�за�фахом�невроло�ія.
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Пра³тичнÀ�діяльність�О.О.�Ярош�вдало�поєднÀє�з�наÀ³о-

вим�пошÀ³ом.�Та³,�на�базі�центрÀ�він�ви³онав�наÀ³ово-до-

сліднÀ�роботÀ:�«Встановити�особливості�перебі�À�нейроінфе³-

ційних�і�демієлінізÀючих�захворювань�в�їх�³лінічномÀ,�пато-

�енетичномÀ� та� епідеміоло�ічномÀ� висвітленні»,� я³а

Президією�АМН�У³раїни�бÀла�визнана�³ращою�серед�інших

НДР�À�2000�р.�СÀчасні�наÀ³ові�заці³авлення�О.О.�Яроша�сто-

сÀються�ба�атьох�а³тÀальних�проблем�щодо�нейроінфе³цій-

ної�та�демієлінізÀючої�патоло�ії,�зо³рема�вивчення�особливо-

стей�³лінічно�о�перебі�À,�ранньої�діа�ности³и�та�лі³Àвання

�ерпес-вірÀсних�енцефалітів�та�їх�наслід³ів,�À�томÀ�числі�з

епілептичними� нападами.

З�2000�р.�О.О.�Ярош�є��оловою�спеціалізованої�вченої�ради

з�присÀдження�вчених�стÀпенів�³андидата�і�до³тора�медич-

них�наÀ³�за�фахом�«інфе³ційні�хвороби»�при�ІнститÀті�епіде-

міоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН

У³раїни.�Він�є�автором�більше�130�наÀ³ових�праць,�я³і�знай-

шли�визнання�серед�широ³ої�медичної��ромадсь³ості,�в�томÀ

числі�і�за�³ордоном.�Про�це�свідчить�йо�о�обрання�а³тивним

членом�Нью-Йор³сь³ої�А³адемії�НаÀ³�(1995�р.)�та�членом-

³ореспондентом� Амери³ансь³ої� Невроло�ічної� А³адемії

(1997�р.).�Є� членом�реда³ційних� ³оле�ій� низ³и�медичних

жÀрналів:�«Інфе³ційні�хвороби»,�«СÀчасні�інфе³ції»,�«Вісни³

епілептоло�ії».

О.О.�Ярош�здійснює�значний�обся��³онсÀльтативно-лі³À-

вальної�допомо�и�нейроінфе³ційним�хворим�я³�À�Києві,�та³�і

в�У³раїні�в�ціломÀ.�Постійні�вистÀпи�з�доповідями�на�наÀ³о-

вих�товариствах�і�³онференціях�різно�о�рівня,�а�та³ож�про-

світниць³а�робота�серед��широ³о�о�за�алÀ�населення�в�наÀ³о-

во-попÀлярних�виданнях�і�по�À³раїнсь³омÀ�радіо�є�за³оно-

мірним�доповненням�йо�о�а³тивної�діяльності,�нестримно�о

потя�À�до�нових�знань�та�Àдос³оналення�професійної�май-

стерності.�Він�³ористÀється�заслÀженим�авторитетом�серед

хворих,� співробітни³ів� і� ³оле�� À� наÀ³овомÀ� світі.� Нині

О.О.�Ярош�сповнений�сил,�нових�творчих�задÀмів�і�оптиміз-

мÀ�щодо�подальшої�плідної�праці�на�ниві�Àдос³оналення�ме-

тодів�діа�ности³и�та�лі³Àвання�хворих�з�нейроінфе³ційними

і�демієлінізÀючими�захворюваннями.

Щиро�бажаємо�ювілярові,�вельмишановномÀ�Оле�À�Оле³-

сандровичÀ,�міцно�о�здоров’я,�нових�здобÀт³ів�À�наÀ³овій

сфері,�на�ниві�пра³тичної�діяльності�та�À�неле�³ій�справі�під�о-

тов³и�молодих�висо³о³валіфі³ованих�лі³арів�і�наÀ³овців.

Президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,

���Інстит¾т�епідеміоло�ії�та�інфе±ційних�хвороб

ім.�Л.В.�Громашевсь±о�о�АМН�У±раїни,

���±оле±тив�місь±ої�±лінічної�лі±арні�№�5,

�������������реда±ція�ж¾рнал¾�«Інфе±ційні�хвороби».
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П.�Чибірас�народився�30�червня�1913�ро³À�в�невели³омÀ

селі�І�налінсь³о�о�районÀ�в�150�³м�від�Вільнюса�в�ба�атодітній

сім’ї.� Бать³о� бÀв� заможним� селянином.�Ш³олÀ� спочат³À

відвідÀвав�À�районномÀ�місті,�потім�вчився�й�Àспішно�за³ін-

чив�Вільнюсь³À��імназію�ім.�ВітаÀтаса�Вели³о�о.�У�1931�р.

постÀпив�на�медичний�фа³Àльтет�Вільнюсь³о�о�ÀніверситетÀ

ім.�Степана�Батора�(тепер�–�Вільнюсь³ий�Àніверситет).�Об-

рана�професія�лі³аря�дозволила�поєднати�неабия³À�спосте-

режливість,�ло�ічне�мислення�і�співчÀття�до�хворої�людини.�У

той�час�на�медичномÀ�фа³Àльтеті� ви³ладали�знамениті�й

вимо�ливі�професори�–�А.�ЯнÀш³евічюс,�М.�Розі,�Карафа-Кор-

бÀт�й�інші,�я³і�допомо�ли�П.�ЧибірасÀ�добре�і��либо³о�опанÀ-

вати�лі³арсь³і�основи.�Вони�помітили�неабия³і�здібності�стÀ-

дента,�і�після�за³інчення�фа³ÀльтетÀ�П.�Чибірас�бÀв�обраний

старшим�асистентом�на�³афедрі�пропедевти³и�внÀтрішніх

хвороб,�під�³ерівництвом�відомо�о�терапевта�В.�Лі�ей³и,�з

³лінічною�базою�в�литовсь³ій�лі³арні.�Одночасно�молодий

лі³ар�проходить�стажÀвання�за�фахом�терапевта�в�лі³арні

Свято�о�Я³Àба,�À�той�час�(та�й�пізніше)�дÀже�попÀлярній�в�м.�Вільнюсі.

ЙомÀ�доводилося�працювати�й�невропатоло�ом,�нар³отизато-

ром.�Та³им�чином,�з�молодо�о�лі³аря�формÀвався�фахівець

внÀтрішніх�хвороб�широ³о�о�профілю.�Найбільше�йо�о�Àва�À

привертали�інфе³ційні�хвороби,�я³і�À�той�час�бÀли�дÀже�по-

ширені.�Глибо³о�вни³нÀти�в�епідеміоло�ічні�за³ономірності

інфе³ційних�хвороб�П.�ЧибірасÀ�допомо�ла�робота�за�сÀміс-

ництвом�в�1941�р.�в�³омісаріаті�охорони�здоров’я�Литви,�о³À-

пованої�«совєтами»,��оловним�епідеміоло�ом.

Під� час� німець³ої� о³Àпації� в� 1943� р.� бÀв� за³ритий

Вільнюсь³ий�Àніверситет�і�П.�ЧибірасÀ�довелося�податися�в

м.�Тра³ай�–�історичномÀ�місці�в�30�³м�від�Вільнюса,�де�він

працював� завідÀвачем� терапевтично�о� та� інфе³ційно�о

відділень.�ТÀт�йомÀ�дÀже�стали�в�на�оді�знання�з�мі³робіо-

ло�ії,�я³ою�він�захоплювався�ще�зі�стÀдентсь³их�ро³ів.

Восени�1944�р.,�після�то�о,�я³�про�риміли�війсь³ові�ба-

талії�і�за³інчилася�війна,�лі³аря�П.�Чибіраса�зновÀ�запрошÀ-

ють�À�Вільнюсь³ий�Àніверситет�на�³афедрÀ�фа³Àльтетсь³ої

терапії,�очолюванÀ�професором�І.�Кайрю³штісом,�я³ий�дорÀ-

чає�йомÀ�ви³ладати�³Àрс�інфе³ційних�хвороб.�У�1947�р.�бÀла

заснована�³афедра�інфе³ційних�хвороб�і�П.�Чибірас�обираєть-

ся�її�завідÀвачем.�На�цій�посаді�він�пропрацював�41�рі³�–�аж
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до�1988�р.�Після�цьо�о�до�1993�р.�П.�Чибірас�залишається

працювати�на�посаді�професора�цієї�ж�³афедри.

НаÀ³ова�діяльність�П.�Чибіраса�почалася�з�по�либлено�о

вивчення�черевно�о�тифÀ,�я³ий�À�воєнні�та�післявоєнні�ро³и

бÀв�поширений�À�Литві�після�водної�епідемії�À�Вільнюсі�в�1941�р.

У�1954�р.�на�цю�темÀ�П.�Чибірасом�бÀла�Àспішно�захищена

³андидатсь³а�дисертація,�я³а,�за�словами�сÀчасни³ів,�бÀла

близь³а�до�до³торсь³ої.�У�1958�р.�йомÀ�бÀло�присвоєне�звання

доцента.�За�ори�інальний,�ба�атий�власними�спостереження-

ми�підрÀчни³� інфе³ційних�хвороб�для�стÀдентів�вищих�на-

вчальних�за³ладів�П.�ЧибірасÀ�в�1968�р.�присвоєно�вчений

стÀпінь�до³тора�медичних�наÀ³,�а�в�1970�р.�–�звання�професо-

ра.�Ним�написано�і�видано�3�моно�рафії:�«Грип»�(1958�р.),

«То³соплазмоз»�(1962�р.),�«Киш³ові�інфе³ційні�хвороби»�(1974�р.).

Крім�то�о,�П.�Чибірас�пише�розділи�з�інфе³ційної�патоло�ії�в

підрÀчни³À�«Дитячі�хвороби»�(1962�р.),�À�³ни�ах�«До�ляд�за

хворими»�(1966�р.),�«Клінічна��астроентероло�ія»�(1989�р.).

Ним�опÀблі³овано�більше�100�наÀ³ових�статей�в�різних�жÀр-

налах,�збір³ах�робіт,�енци³лопедіях.�Темати³а�наÀ³ових�робіт

бÀла�дÀже�широ³а:�черевний�тиф,�сальмонельоз,�то³соплазмоз,

амебіаз,�ботÀлізм,��епатити,�менін�іт,�дитяча�ацетонемія�та�ін.

Ним�бÀло�представлено�3�раціоналізаторсь³і�пропозиції,�одна�з

я³их�стосÀвалася�ви³ористання�товстої�³раплі�³рові�при�е³сп-

рес-діа�ностиці�блис³авичної�менін�о³о³цемії�і�мала�за�аль-

носоюзне�значення.�Під�йо�о�³ерівництвом�бÀли�захищені�3

³андидатсь³і�дисертації.�До�наÀ³ової�роботи�П.�Чибірас�широ-

³о�долÀчав�лі³арів-пра³ти³ів.�6�ро³ів�він�бÀв�³ерівни³ом�стÀ-

дентсь³о�о�наÀ³ово�о�товариства�на�медичномÀ�фа³Àльтеті.

Йо�о�наÀ³ова�діяльність�відрізнялася�не�тіль³и�широ³им�діа-

пазоном,�але�й�пра�матизмом,�пра³тичністю,�³ритичним�по-

�лядом�на�тимчасові,�недостатньо�обґрÀнтовані�моди�в�меди-

цині.�ПрофесорÀ�доводилося�створювати�ряд�методичних�ре³о-

мендацій,� тривалий� час� він� бÀв� �оловним� позаштатним

інфе³ціоністом�МОЗ�Литви.�20�ро³ів�³ерÀвав�наÀ³овим�това-

риством�епідеміоло�ів�та�інфе³ціоністів�Литви�і�м.�Вільнюса,

бÀв�членом�безлічі�³омісій,�спеціалізованих�медичних�рад.

Медична��ромадсь³ість�і�³ерівництво�³раїни�висо³о�оці-

нювала�діяльність�професора�П.�Чибіраса�–�йо�о�неодноразо-

во�обирали�депÀтатом,�на�ороджÀвали�похвальними��рамо-

тами,�медалями,�відзначали�подя³ами.�У�1966�р.�йомÀ�бÀло

присвоєно�звання�ЗаслÀжено�о�лі³аря�Литви,�а�з�відновлен-

ням�незалежності�Литви�він�бÀв�на�ороджений�медаллю�Ко-

роля�МіндаÀ�аса�за�збереження�і�зміцнення�литовсь³ої�націо-

нальної�самосвідомості�À�Вільнюсь³омÀ�ре�іоні,�я³ий�в�до-

воєнний�час�бÀв�о³Àпований�Польщею,�а�в�післявоєнний�час

посилено�рÀсифі³Àвався.

Ба�ато�ро³ів�співробітни³и�і�стÀденти�захоплювалися�йо�о

педа�о�ічним,�наÀ³овим�і�лі³арсь³им�талантом.�Ви³ладаю-

чи�стÀдентам�і�лі³арям,�професор�відчÀвав�вели³À�відпові-

дальність,�а�при�оцінці�знань�бÀв�об’є³тивним,�сÀворим,�але

водночас�і�доброзичливим.�Він�завжди�розмежовÀвав�основні

симптоми�хвороб�від�дрÀ�орядних,�надаючи�особливÀ�Àва�À

питанням�пато�енезÀ.

КонсÀльтÀючи�безліч�хворих,�особливо�за�либлювався�в

питання� анамнезÀ,� епіданамнезÀ.� Ретельно� о�лядаючи

пацієнтів,�пра�нÀв�призначати�тіль³и�необхідні�аналізи,�що

давали�змо�À�найшвидше�підтвердити�діа�ноз,�не�захоплю-

вався�численними�лабораторними�дослідженнями.�В�питан-

нях�лі³Àвання�професор�завжди�бÀв�проти�поліпра�мазії,�про-

ти�тривалих�³Àрсів�терапії,�я³і�мо�ли�спричинити�меди³а-

ментознÀ�хворобÀ.�Йо�о�Àлюбленим�висловом�бÀло:�«я³що

лі³Àвальний�препарат�хворомÀ�не�допома�ає,�то�він�напевно

ш³одить!».

П.�Чибірас�завжди�засÀджÀвав�необґрÀнтовані�переводи

хворих�з�одно�о�відділення�в�інше�або�з�однієї�лі³арні�в�іншÀ.

БÀдÀчи�професором,�завідÀвачем�³афедри,�П.�Чибірас

бÀв�простим,�Àсім�ле�³о�достÀпним,�часто�їздив�на�³онфе-

ренції�в�райони.�Співрозмовни³ів�професора�захоплювала�не

тіль³и�йо�о�широ³а�лі³арсь³а�ерÀдиція,�але�й��либо³і�знання

історії�Вільнюса�і�Вільнюсь³о�о�ÀніверситетÀ,�йо�о�³омпетен-

ція�в�поезії.�Він�дÀже�любив�творчість�поета�А.�Міц³евічюса,

я³ий�вчився�À�Вільнюсь³омÀ�Àніверситеті.�Професор�сам�с³лав

немало�віршів,�брав�Àчасть�в�традиційних�весняних�з’їздах

меди³ів�–�любителів�поезії,�читав�на�них�свої�вірші.

Хоча�особисте�життя�П.�Чибіраса�не�можна�вважати�без-

проблемним�–�тяж³о�хворіла�дрÀжина,�а�з�одом�і�доч³а�–

проте�всі�зне�оди�він��ідно�переживав�внÀтрішньо,�не�с³ар-

жачись�своїм�співробітни³ам�і�не�завантажÀючи�їх�своїми

³лопотами.

Природа�на�ородила�професора�³расивою�зовнішністю,

здоров’ям,�талантом.�А�реалізÀвати�всі�задÀми�допомо�ли

працьовитість�і�дÀховна�рівнова�а.�Він�став�одним�з�медич-

них�післявоєнних�³орифеїв,�я³о�о�заслÀжено�розцінюють�я³

патріарха�інфе³толо�ії�Литви.

Співробітни±и�±афедри�інфе±ційних�хвороб

Вільнюсь±о�о�¾ніверситет¾.
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Анатолій� Веніамінович

Шапіро�народився�в�Києві,�À

родині� професійних� мÀзи-

³антів.�Майже� все�життя,� за

винят³ом�перебÀвання�в�ева-

³Àації�в�Аш�абаді�під�час�ДрÀ-

�ої�світової�війни,�він�прожив�À

Києві.�Йо�о�вроджена�мÀзична

обдарованість,�чÀдові�здібності

À�ба�атьох�царинах�інтеле³тÀ-

альної�діяльності�проявилися

дÀже� рано;� вони� �армонійно

розвинÀлися�завдя³и�сімейно-

мÀ�À³ладÀ�та�традиціям.�А.В.

Шапіро�Àспішно�за³інчив�за�альноосвітню�ш³олÀ�та�мÀзичнÀ

ш³олÀ�за�³ласом�віолончелі.�Вплив�вчитель³и�біоло�ії�М.А.�Дра-

ни³�À�³иївсь³ій�ш³олі�№�11�несподівано�сприяв�становленню

нових�інтересів,�захопленню�біоло�ією;�це�визначило�потім

вибір�медицини�я³�основно�о�фахÀ.�Анатолій�Веніамінович

встÀпив�до�Київсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ�ім.�О.О.�Бо�о-

мольця,�Àспішно�йо�о�за³інчив�À�1958�р.�й�незабаром�став

співробітни³ом�ІнститÀтÀ�інфе³ційних�хвороб�АМН�СРСР�(те-

пер�ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Гро-

машевс³о�о�АМН�У³раїни).

У�наÀ³овій�діяльності�Анатолія�Веніаміновича,�пов’язаної

з�³ращими�традиціями�цьо�о�за³ладÀ,�проявились�йо�о�рід³існе

працелюбство,�здатність�до�по�либлених�і�³опіт³их�досліджень,

щирий�животворний�інтерес�до�наÀ³ових�проблем,�причетних

до�³ровних�пра³тичних�потреб�охорони�здоров’я.�У�1969�р.�А.В.�Ша-

піро�блис³Àче�захистив�³андидатсь³À�дисертацію,�ви³онанÀ

під�³ерівництвом�проф.�Л.Л.�Громашевсь³ої�та�а³ад.�АМН�СРСР

Г.В.�Ви�одчи³ова,�де�вивчав�ферментнÀ�хара³теристи³À�па-

то�енних�стафіло³о³ів�і�дея³і�сероло�ічні�протистафіло³о³ові

реа³ції�À�хворих�на�пневмонії�та�ан�іни.�Вели³им�та�істотним

в³ладом�À�наÀ³À�стала�йо�о�до³торсь³а�дисертація�«Мі³робіо-

ло�ічна�діа�ности³а�й�проблеми�пато�енезÀ��острих�пневмоній

при� �рипі»� (1988)� та� настÀпні� пÀблі³ації� (а� їх� бÀло�більше

150).�В�е³спериментальній�та�теоретичній�роботі�А.В.�Шапіро

проявилися�йо�о��либо³і�знання,�вміння�широ³о�охоплювати

та�відчÀвати�досліджÀвані�проблеми,�розÀміти�їх�за�ально-

біоло�ічне,�а�не�лише�вÀзь³опра³тичне�значення.�Саме�томÀ

та³�ці³аво�ви³ладено�проблеми�пато�енезÀ�стафіло³о³ової

інфе³ції,�питання,�пов’язані�з�мінливістю�епідемічно�о�проце-

сÀ,�зі�змінами�етіоло�ії�пневмоній,�роллю�Àмовно-пато�енних

ба³терій�в�ÀраженомÀ�ор�анізмі,�значенням�продÀ³тів�їх�жит-

тєдіяльності�À�посиленні�вірÀсної�інфе³ції.�Коли�читаєш�до³-

торсь³À�дисертацію�А.В.�Шапіро,�розÀмієш,�нас³іль³и�а³тÀаль-

на�йо�о�наÀ³ова�діяльність�для�нашо�о�сьо�одення;�він�в³азав

не�один�новий�напрямо³,�і�для�нашо�о�ж�спільно�о�добробÀтÀ

необхідно�далі�розвивати�йо�о�роботи.

Діапазон�йо�о�наÀ³ових�інтересів�досить�широ³ий�і�в³лю-

чає�мі³робіоло�ічні�та�імÀноло�ічні�аспе³ти�вивчення�етіо-

ло�ії�та�пато�енезÀ�³иш³ових,�респіраторних�і�нейроінфе³цій.

КрÀпномасштабні�розроб³и�присвячені�вірÀсно-ба³терійним

асоціаціям,�а�саме�ролі�пневмотропних�ба³терій�при��рипі�та

інших�ГРВІ.�Ори�інальні�дослідження�в��алÀзі�е³сперимен-

тальної�мі³робіоло�ії�привели�до�створення�моделей��рипоз-

но-стафіло³о³ової�і��рипозно-�емофільної�пневмоній,�а�та³ож

�рипозно-менін�о³о³ово�о�менін�оенцефалітÀ.�А.В.�Шапіро

брав�Àчасть�в�одержанні�вÀ�леводно�о�біополімера�(нейрамі-

нінÀ)�від�різних�ба³терій�та�еÀ³аріотів,�вивченні�йо�о�ба�а-

то�ранних�властивостей,�я³і�мають�пріоритетне�значення�в

теоретичній�і�пра³тичній�інфе³толо�ії.

Останні�ро³и�А.В.�Шапіро�а³тивно�займався�³лінічною

мі³робіоло�ією�та�вивченням�її�ролі�в�інфе³ційномÀ�³онтролі�та

профіла³тиці�опортÀністичних�і�нозо³оміальних�інфе³цій,�À�томÀ

числі�при�СНІДі.�Він�перший�в�У³раїні�запропонÀвав�і�одержав

дозвіл�МОЗ�У³раїни�на�ви³ористання�автова³цини�для�лі³À-

вання�опортÀністичних�інфе³цій�при�СНІДі.�Однією�з�останніх

бÀла�йо�о�блис³Àча�доповідь�на�семінарі�У³раїнсь³о�о�товари-

ства�³лінічної�лабораторної�діа�ности³и�«Умовно-пато�енні

мі³роор�анізми� та� їх� значення� в� етіоло�ії� позалі³арняних

інфе³цій�і�формÀванні�штамів,�стій³их�до�антибіоти³ів».�Йо�о

роботи�бÀли�представлені�на�ба�атьох�з’їздах�і�³онференціях

я³�À�нас�в�³раїні,�та³�і�за�³ордоном.�А.В.�Шапіро�я³�визнаний�в

У³раїні�³лінічний�мі³робіоло��À�числі�перших�бÀв�залÀчений

до�співробітництва�з�Амери³ансь³им�міжнародним�альянсом

охорони�здоров’я�в��алÀзі�інфе³ційно�о�³онтролю�за�внÀтрішньо-

лі³арняними� інфе³ціями.�У�рам³ах�амери³ансь³о-À³раїнсь-

³о�о�прое³тÀ�неодноразово�брав�Àчасть�À�семінарах�і�наÀ³ово-

пра³тичних�³онференціях�з�питань�інфе³ційно�о�³онтролю.�А.В.�Ша-

піро�бÀв�одним�із�засновни³ів�У³раїнсь³о�о�навчально�о�центрÀ

з�інфе³ційно�о�³онтролю�і�з�2001�p.�йо�о�незмінним�ви³лада-

чем.�Йо�о� ле³ції� з� розповсюдження� внÀтрішньолі³арняних

інфе³цій,�ролі�мі³робіоло�ічної�лабораторії�в�їх�виявленні�та

запобі�анні�антибіоти³орезистентності�збÀдни³ів�і�раціональ-

ної� антибіоти³отерапії� завжди� ви³ли³али� �либо³À� заці³ав-

леність�À�слÀхачів.�А.В.�Шапіро�брав�Àчасть�À�щорічній�³онфе-

ренції�про�рам�партнерства�АМСЗ�(США)�з�проблем�«Бороть-

ба� з� інфе³ційними� хворобами»� і� «НаÀ³ово-обґрÀнтований
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підхід�до�інфе³ційно�о�³онтролю»,�а�та³ож�À�від³ритті�навчаль-

но-методично�о�центрÀ�інфе³ційно�о�³онтролю�для�Централь-

ної�Азії�(спільно�з�АМСЗ).�Він�бÀв�запрошений�в�міжнароднÀ

сіт³À,�призначенÀ�для�на�лядÀ�за�виявленням�резистентних

до�антибіоти³ів�штамів�мі³роор�анізмів,�і�брав�Àчасть�À�міжна-

родній�про�рамі,�я³а�Àтворена�з�цією�метою�Центром�³онтролю

та�запобі�ання�хворобам�(CDC,�США).

Анатолій�Веніамінович�проводив�вели³À�наÀ³ово-�ро-

мадсь³À�роботÀ�–�бÀв�членом�спеціалізованої�вченої�ради�із

захистÀ�до³торсь³их�дисертацій�при�НаціональномÀ�медич-

номÀ�Àніверситеті�ім.�О.О.�Бо�омольця,�членом�е³спертної

³омісії�ВАК�У³раїни,�членом�ред³оле�ій�жÀрналів�«Лабора-

торна�діа�ности³а»�та�«Клінічна�антибіоти³отерапія»,�е³с-

пертом�при�ДержавномÀ�фарма³оло�ічномÀ�Центрі�МОЗ�У³-

раїни�та�ДП�«Центр�імÀнобіоло�ічних�препаратів».�Президія

АМН�У³раїни�відзначила�дипломом�я³�³ращÀ�ви³онанÀ�під

йо�о�³ерівництвом�наÀ³ово-досліднÀ�роботÀ�«Вивчення�фор-

мÀвання�мі³робної�резистентності�до�антибіоти³ів,�їх�раціо-

нальне�застосÀвання�з�ÀрахÀванням�мі³робної�та�інтерферо-

но�енної�а³тивності�À�ВІЛ-інфі³ованих�хворих».

Коли�йдеться�про�А.В.�Шапіро,�не�можна�не�з�адати�та-

³ож,�що�він�бÀв�не�тіль³и�блис³Àчим�ерÀдитом�À�фахових

питаннях,�але�й�добре�обізнаним�À�мÀзиці,�літератÀрі,�живо-

писÀ.�Він�бÀв�винят³ово�доброзичливою�людиною,�чÀдовим

сім’янином�–�сином,�чолові³ом,�бать³ом,�дідÀсем.�А.В.�Ша-

піро�щедро�й�без³орисно�дарÀвав�знання�та�досвід�Àсім,�хто

йо�о�оточÀвав,�а�та³ож��ідною�своєю�працею�допомі��ба�атьом

людям,�я³і�не�здо�адÀвалися�про�йо�о�існÀвання.

Серед�ба�атьох�позитивних�рис�Анатолія�Веніаміновича

я³�вчено�о�і�людини�не�можна�не�відзначити�йо�о�від³рите

спіл³Àвання�з�³оле�ами,��отовність�поділитися�своїми�теоре-

тичними�знаннями�і�методичними�заходами.�З�особливою

Àва�ою�А.В.�Шапіро�ставився�до�молодих�³оле�.�Саме�та³им

він�запам’ятався�ба�атьом�мі³робіоло�ам.

Ми�ні³оли�не�забÀдемо�цієї�людини.

Коле±тив�інстит¾т¾�епідеміоло�ії

та�інфе±ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь±о�о

АМН�У±раїни,�др¾зі.
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ІІ�Кон�рес�педіатрів-інфе³ціоністів�Росії�проходив�À�Мос³ві

з�8�по�10��рÀдня�2003�р.�Кон�рес�бÀв�присвячений�а³тÀаль-

ним�питанням�інфе³ційної�патоло�ії�À�дітей.

Вели³е�число�робіт�бÀло�присвячено�висвітленню�різних�ас-

пе³тів�вірÀсно�о��епатитÀ�і,�насамперед,��епатитів�С�і�В.�У�роботі

С.Г.�А�аєвої�і�співавт.�(Махач³ала,�Да�естан)�наводяться�дані

щодо�порівняльної�хара³теристи³и�противірÀсної�терапії�при�хро-

нічних��епатитах�(ХГ)�À�дітей�віфероном,�реафероном�і�ци³лофе-

роном.�Автори�вважають,�що,�порівняно�з�противірÀсною�тера-

пією,�пато�енетичне�лі³Àвання�давало�лише�³орот³очаснÀ�ремі-

сію�і�сÀттєво�не�впливало�на�реплі³ацію�вірÀсÀ�і�йо�о�елімінацію.

Ці�ж�автори�представили�роботÀ,�присвяченÀ�³ліні³о-епі-

деміоло�ічній�хара³теристиці�ХВГ�з�наслід³ом�À�ви�ляді�ци-

розÀ�печін³и�À�дітей.�У�роботі�по³азано,�що�перебі��хвороби

залежить�від�попередньої�соматичної�патоло�ії,�і�чим�вона

тяжча,�тим�імовірніше�фа³т�вислідÀ�ХГ�в�цироз,�а�та³ож�зале-

жить�від�етіоло�ічно�о�фа³тора.�Перехід�À�цироз�в�дітей�часті-

ше�спостері�ається�при�ГС�і�мі³ст-інфе³ціях.

А.Л.�Бондарен³о�(Кіров)�представив�роботÀ,�присвяченÀ

лі³Àванню�ХВГ�À�підліт³ів.�Більш�ніж�десятилітній�досвід�лі³À-

вання�та³их�хворих�дозволив�авторÀ�виділити�ряд�³ритеріїв

підвищення�ефе³тивності�інтерфероно(ІФН)терапії.�У�першÀ�чер�À,

визначення�по³азань�для�лі³Àвання�за�мар³ерами�а³тивної

реплі³ації� вірÀсів,� ³ліні³о-анамнестичним�даними,�біохіміч-

ними,� імÀноло�ічними,� імÀно�енетичними,�морфоло�ічними

по³азни³ами,�за��енотипом�вірÀсÀ.�Автор�пропонÀє�призначен-

ня�оптимальних�доз�ІФН,�застосÀвання�пе�ільованих�ІФН,�³ом-

біноване�лі³Àвання�(поєднання�ІФН�з�імÀномодÀляторами,�про-

тивірÀсними�препаратами,�тимопоетинами,�інтерфероно�ена-

ми).�Слід�зазначити,�що�протя�ом�останніх�п’яти�ро³ів�автори

здійснювали� індивідÀальний�підхід�до�лі³Àвання� хворих�на

ХВГ,�що�поля�ав�À�підборі�пацієнтів�з�ÀрахÀванням�преди³-
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торів�ефе³тивної�ІФН-терапії�і�призначенні�різних�схем�лі³À-
вання�в�³ожномÀ�³он³ретномÀ�випад³À,�що�дозволило�домо�ти-

ся�повної�відповіді�на�лі³Àвання�À�більшості�хворих�на�ХГВ�і�С.
У�роботі�Н.О.�БÀдариної� і� співавт.� (Омсь³)� наводиться

³ліні³о-епідеміоло�ічна�хара³теристи³а�HCV-інфе³ції� À�дітей.

Автор�під³реслює,�що�³лінічні�озна³и�хвороби�неспецифічні,
нечіт³і,�трапляються�не�À�всіх�хворих,�що�підтверджÀє�асимп-

томність�ХГС,�À�зв’яз³À�з�чим�діа�ности³а�йо�о,�я³�правило,�ви-
пад³ова.�За�³лінічними�проявами�переважала�латентна�чи�з

млявим�перебі�ом�форма.�Бідність�³ліні³и�вима�ає�пошÀ³À�об’є³-

тивних�додат³ових�³ритеріїв�діа�ностично�о�і�профіла³тично�о
планÀ.�Для�запобі�ання�HCV-інфі³Àванню�необхідне�дос³оналі-

ше�тестÀвання�донорів�я³�на�антитіла,�та³�і�на�РНК�HCV.
Ці�ж�автори�представили�повідомлення�про�холестаз�при

ВГ�À�дітей.�Останній�може�бÀти�зÀмовлений�порÀшеннями

виділення�жовчі�на�різних�ділян³ах��епатобіліарної�системи
я³�при�ГА,�та³�і�при��епатитах�В�і�С,�але�переважним�є�внÀтріш-

ньопечін³овий�(інтралобÀлярний)�холестаз.�При�цьомÀ�відбÀ-
вається�на�ромадження�жовчних�пі�ментів�À��епатоцитах,�що

чіт³о�виявлялося�в��істохімічних�реа³ціях�на�лÀжнÀ�і�³ислÀ

фосфатазÀ.�Біохімічні�зміни�при�синдромі�холестазÀ�пов’я-
зані� з� підвищенням� À� сироватці� ³рові� холестеринÀ,�фос-

фоліпідів,�білірÀбінÀ,�b-ліпопротеїдів,�жовчних�³ислот�і�фер-
ментів.�РезÀльтатом�³оре³ції�холестазÀ�при�ВГ�À�дітей�бÀло

поліпшення�перебі�À�хвороби.�У�3�хворих�розвинÀвся�синд-

ром�Жильбера.�Лі³Àвання�проводилося�за�прото³олом.
О.В.�Гордієць�та�співавт.�(Владивосто³)�представили�ро-

ботÀ,�присвяченÀ�вродженомÀ�ГС.�Автори�відзначають,�що�ос-
таннім�часом�етіоло�ічна�розшифров³а�ВГ�значно�поліпшена,

розроблені�нові�методи�лі³Àвання.�Разом�з�тим�вели³ою�про-

�алиною�À�знаннях�є�частота�вроджених�ВГ,�динамі³а�їх�роз-
вит³À,�діа�ности³а�і�лі³Àвання.�Особливої�Àва�и�заслÀ�овÀє

проблема�реалізації,�трансформації�вроджено�о�ГС�в�Àмовах
безÀпинно�о�ростÀ�а³тивних�форм�і�носіїв�вірÀсÀ�ГС�À�жіно³.

Автори�спостері�али�9�дітей�з�народження,�бать³и�я³их�страж-

дали�на�ХГС.�У�всіх�дітей�ві³ом�1�міс.�виявлені�антитіла�до
вірÀсÀ�ГС,�виявлялася��епатоме�алія,�і�в�3�–�спленоме�алія.

ПЛР� À� них�бÀла� не�ативною.�Періодично� виявлявся� вірÀс,
визначалася�мінімальна�а³тивність�АлАТ.�Клінічні�симптоми

слаб³і:�відставання�À�масі�тіла,�періодичний�неспо³ій,�млявість.

В�1�дитини�ві³ом�1�рі³�1�міс.�виявили�тяж³À�формÀ�ГС.�Необхід-
но�подальше�спостереження�за�вродженим��епатитом.

В.К.�ГÀня³ова�та�співавт.�(Красноярсь³)�присвятили�по-
відомлення�ал�оритмам�діа�ности³и�пренатальної�передачі

HC-вірÀсної�інфе³ції�дітям.�При�інфі³Àванні�дітей�HCV�почи-

нає�виявлятися�в�сироватці�³рові�À�віці�1-3�міс.,�À�настÀпні
ро³и�тривало�виявляються�анти-HCV.�При�³оінфе³ції�À�не-

мовлят�можлива�транзиторна�віремія�HCV.�У�всіх�немовлят
від�інфі³ованих�HCV�матерів�À�сироватці�³рові�можÀть�вияв-

лятися�материнсь³і�анти-HCV,�я³і�в�о³ремих�випад³ах�збері-

�аються�до�1,5�ро³À,�що�ви³ли³ає�необхідність�диспансерно�о
облі³À�й�обстеження.�Для�діа�ности³и�HC-інфе³ції�À�дітей,�що

народилися�від�матерів-носіїв,�необхідно�проводити�двора-

зове�тестÀвання�на�HCV�РНК,�починаючи�з�3-6-місячно�о
ві³À,�і�на�анти-HCV�–�À�12�міс.

У�роботі�Т.В.�Дьоміної�(Челябінсь³)�наводяться�дані�про
досвід�лі³Àвання�ВГ�ентеросорбентом�полісорб�МП.�Автор

відзначає,�що�позитивний�вплив�препаратÀ�отримано�À�94,4�%

хворих�при��епатитах�різної�етіоло�ії.�ЗменшÀється�тривалість
інто³си³ації,�жовтянично�о�періодÀ,�а�та³ож�терміни�перебÀ-

вання�в�стаціонарі:�при�середньотяж³ій�формі�–�на�7,2�дня,
при�тяж³ій�–�на�8,5.�Помітне�поліпшення�отримане�при�за-

тяжних�формах�хвороби.�Сорбційна�дето³си³ація�із�застосÀ-

ванням�полісорбÀ�забезпечÀє�швидшÀ�ремісію�симптомів
хвороби�і�відновлення�фÀн³ції�печін³и.

У�роботі�О.Б.�Ковальова,�В.Ф.�Учай³іна�(Мос³ва)�відзна-
чається,�що�³омбінована�терапія�віфероном�À�поєднанні�з

фосфо�ливом�або�ремантадином�збільшÀє�число�настання

ремісій�на�10-15�%�À�хворих�на�ХГС�дітей,�резистентних�до
монотерапії�віфероном.

О.В.�Молоч³ова,�М.О.� Гаспарян� та� співавт.� (Мос³ва)
відмітили,�що�HCV-цироз� печін³и� À� дітей�розвивається� À

відносно�ранній�термін�від�моментÀ�інфі³Àвання�HCV.�Фа³-

торами,�що�призводять�до�цьо�о,�можна�вважати�інфі³Àвання
в�ранньомÀ�віці�й�обтяжений�преморбідний�фон.

О.Г.�Писарєв�та�співавт.�(Мос³ва)�вважають,�що�препаратом
виборÀ�при�лі³Àванні�синдромÀ�холестазÀ�при��острих�ВГ�À�дітей

є�препарат�Àрсосан�(Àрсодезо³сихолева�³ислота),�що�надає�анти-

холестатичний�ефе³т.�Я³�додат³овий�метод�³онтролю�за�ефе³тив-
ністю�терапії�з�Àспіхом�може�ви³ористовÀватися�метод�УЗД.

Е.В.�Попова�та�співавт.�(Ставрополь)�під³реслюють,�що
ХГС�À�дітей�має�переважно�хронічний�про�редієнтний�перебі�

із�хвилеподібною�зміною�³ліні³о-лабораторної�а³тивності�про-

цесÀ,�розвит³ом�фіброзÀвання�печін³и�À�поєднанні�з��астро-
дÀоденальною�патоло�ією.

У�роботах�А.Р.�Рейзиса�і�співавт.�(Мос³ва)�наводяться�дані
про�потÀжнÀ�ба�атобічнÀ�пато�енетичнÀ�дію�при�ХГВ�і�ХГС�À

дітей�та�підліт³ів�ÀрсосанÀа�й�аномальних�нÀ³леозидів�(зеффі³-

сÀ).�Комбінована�терапія�a-ІФН�по�5�млн�МО/добÀ�6�міс�+�зеффі³с
по�3�м�/³�/добÀ�бÀла�ефе³тивнішою,�ніж�монотерапія�ІФН.

У�роботі�В.Н.�Сонова�(Мос³ва)�наводяться�дані�про�безпе³À
ва³цинопрофіла³ти³и�ВГ�À�дітей�з�Àраженням�нервової�системи.

О.І.�МазÀс�і�співавт.�(Мос³ва)�спостері�али�за�ВІЛ-інфі³о-

ваними�дітьми,�народженими�від�ВІЛ-позитивних�жіно³.�З
ÀрахÀванням� вірÀсно�о� навантаження�й� імÀнно�о� статÀсÀ,

дітям�бÀла�призначена�висо³оа³тивна�антиретровірÀсна�те-
рапія,�що�в³лючала�вірасепт,�епівір,�ретровір.�Я³�замісна�те-

рапія�вводився�нормальний�імÀно�лобÀлін�людини.�На�тлі

терапії�відзначалося�Àповільнення�переходÀ�безсимптомної
стадії�ВІЛ-інфе³ції�в�стадію�вторинних�проявів.

Г.Г.�Петрова�і�співавт.�(Ір³Àтсь³)�наводять�дані�про�³ліні³À
ВІЛ-інфе³ції�À�дітей,�народжених�ВІЛ-позитивними�матеря-

ми.�У�більшості�дітей�перші�озна³и�інфе³ції�проявилися�в�перші

3-4�міс.�життя�À�ви�ляді�анемії,��епатоспленоме�алії,�лімф-

аденопатії,�стій³их�Àражень�ш³іри�ба³терійної�і��риб³ової�етіо-

ло�ії,�атопічно�о�дерматитÀ,�дефіцитÀ�маси�тіла,�відставання�в
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психоемоційномÀ�розвит³À,�частих�ГРВІ,�рецидивних�бронхітів,

повторних�пневмоній,�ХГ�з�вислідом�À�цироз�печін³и�при�відсÀт-
ності�мар³ерів�ВГ,�рецидивної��ерпетичної�інфе³ції.

О.Б.�Сафонов�і�співавт.�(Мос³ва)�наводять�дані�про�оцін-
³À�фізично�о�і�нервово-психічно�о�розвит³À�дітей�від�ВІЛ-

інфі³ованих�матерів.�Автори�під³реслюють,�що�À�цих�дітей

затрим³а�психічно�о�розвит³À�поєднÀється�із�затрим³ою�їх
фізично�о�розвит³À,�відзначається��іпотрофія�I-III�стÀпеня.

А.Л.�Бондарен³о�та�співавт.�(Кіров)�присвятили�роботÀ�особ-
ливостям�інфе³ційно�о�мононÀ³леозÀ�(ІМ)�À�дітей�À�ві³овомÀ

аспе³ті.�Автори�спостері�али�322�хворих�від�8�міс.�до�14�ро³ів.

Виявлено�особливості�ІМ�À�дітей�ранньо�о�ві³À�À�ви�ляді�підви-
щення�частоти�тяж³их�форм,�частішо�о�і��либшо�о�Àраження

носо�лот³и,�швид³о�о�розвит³À�основних�симптомів�хвороби.
О.В.�Васюнін�і�співавт.�(Новосибірсь³)�аналізÀють�особли-

вості�ІМ�À��рÀдних�дітей,�верифі³овано�о�із�застосÀванням�ПЛР.

Автори�відзначають,�що�À�немовлят�відсÀтні�тяж³і�форми�хво-
роби,�відзначається�³орот³очасність��аряч³и,�одна³�спостері-

�ається�вели³а�тривалість�і�яс³равість�респіраторно�о�синдро-
мÀ,�ан�іна�перебі�ає�ле�³о,�нальоти�менш�рясні,�запальні�явища

в��лотці�зни³ають�швидше,�поліаденопатія�і��епатоме�алія�спо-

стері�аються�рідше,�ніж�À�дітей�старшо�о�ві³À.�Анемія�бÀває�в
половини�дітей��рÀдно�о�ві³À,�лей³оцитоз�зі�слабшим�атипо-

вим�мононÀ³леозом.�Одночасні�дослідження�зраз³ів�³рові�і�сли-
ни�в�ПЛР�дозволили�підвищити�чÀтливість�методÀ�до�92,3�%.

Л.А.�ГÀльман�і�співавт.�(Красноярсь³)�виявляли�сероло�ічні

мар³ери�ВЕБ-інфе³ції�À�дітей�методом�ІФА�з�ви³ористанням�тест-
систем�фірми�«Human».�Сероло�ічні�дослідження�бÀли�прове-

дені�в��остромÀ�періоді�захворювання;�виявили�наявність�спе-
цифічних�антитіл�до�ВЕБ�À�сироватці�³рові�À�92,6�%�і�можÀть

бÀти�ре³омендовані�для�моніторин�À�перебі�À�захворювання.

Г.Л.�ЖÀравльова�та�співавт.�(Томсь³)�пропонÀють�лі³À-
вання�ІМ�дитячим�анафероном.�Отримано�попередні�пози-

тивні�резÀльтати.�І.М.�Захарчен³о�(Хар³ів)�відзначає�висо³À
ефе³тивність�препаратÀ�лімфоміозот�À�³омпле³сній�терапії�ІМ

À�дітей,�а�та³ож�в�я³ості�монотерапії�À�хворих�на�³атаральний

тонзиліт�без�висівÀ�пато�енної�мі³рофлори�з��лот³и.
І.Ю.�Єрмолаєва�та�співавт.�(Іжевсь³)�вважають,�що�най-

ефе³тивнішим�препаратом�лі³Àвання�носіїв�дифтерійної�па-
лич³и�є�препарат�сÀмамед.

О.В.�Козловсь³а�та�співавт.�(Омсь³)�присвятили�свою

роботÀ�особливостям�сÀчасної�с³арлатини�À�дітей.�Під�спосте-
реженням�авторів�бÀло�412�дітей,�що�перехворіли�на�с³арла-

тинÀ.�Серед�хворих,�що�спостері�алися,�ле�³а�форма�бÀла�À
66,7�%,�середньотяж³а�–�À�28,5�%�і�тяж³а�–�À�5,8�%.�Хворі�із

найтяжчим�і�середнім�стÀпенем�(30,6�%)�бÀли��оспіталізо-

вані.�Частота�Àс³ладнень�серед�дітей,�що�лі³Àвалися�вдома,
с³лала�10,8�%,�À�стаціонарі�–�32,2�%.�Серед�Àс³ладнень�бÀли

лімфаденіт�(3,9�%),�отит�(3,2�%),�стоматит�(2,4�%),�синовіїт
(0,8�%),�нефрит�(1,2�%),�пневмонії�(0,8�%),��острий�міо³ар-

дит�бÀв�виявлений�À�2�дітей.�Усі�випад³и�вини³нення�Àс³-

ладнень�пов’язані�з�неаде³ватною�антибіоти³отерапією�і�по-
рÀшеннями�режимÀ��оспіталізації.

ЕКГ�³артÀвання�при�вивченні�станÀ�серця�при�с³арлатині
в�дітей�проведене�К.А.�У�ніч�і�співавт.�(Самара).�Авторами

³ардіальні�зміни�при�с³арлатині�виявлені�в�25,0�%�випад³ів
і�зÀмовлені�симпати³отонією,�À�12,5�%�–�бÀли�відображенням

метаболічних�порÀшень,�À�7,5�%�бÀв�виявлений�міо³ардит

ле�³о�о�стÀпеня,�а�в�55,0�%�випад³ів�патоло�ії�не�виявлено.
Ряд�робіт�бÀв�присвячений�різним�аспе³там�проблеми

³ашлю³À.
І.В.�Бабачен³о�та�співавт.�(Сан³т-ПетербÀр�)�методом�доп-

леро�рафічно�о�дослідження�виявили�озна³и�дисцир³Àляції�в

ма�істральних�й�моз³ових�артеріях��оловно�о�моз³À�À�хворих
на�³ашлю³.�Цей�метод�є�інформативним�для�ранньо�о�вияв-

лення�і�про�нозÀвання�³ашлю³ової�енцефалопатії.�Найчастіше
виявлені�зміни�відзначалися�À�дітей�ранньо�о�ві³À.�Відомо,

що�саме�в�пацієнтів�цих�ві³ових��рÀп�найчастіше�реєстрÀють-

ся�невроло�ічні�Àс³ладнення�³ашлю³À�та�резидÀальні�зміни.
За�даними�Н.М.�Головніної�та�співавт.�(Сан³т-ПетербÀр�),

À�даний�час�³ашлю³�перебі�ає�типово,�переважно�в�середньо-
тяж³ій�формі,�з�хара³терними�епідеміоло�ічними�рисами.�Р.А.�Дар-

джанія�і�співавт.�(Челябінсь³)�під³реслюють,�що�тяж³і�форми

й�Àс³ладнення�³ашлю³À�хара³терні�для�нещеплених�дітей
перших�місяців�життя.�Кашлю³�À�ва³цинованих�дітей�пере-

бі�ав�À�ле�³их�та�атипових�формах,�не�потребÀючи�лі³Àвання
À�стаціонарі.�Можливість�захворювання�на�³ашлю³�дітей�пер-

ших�місяців�життя�і�щеплених�вима�ає�Àдос³оналення�ме-

тодів�планової�ва³цинації�³ашлю³À.
У�роботі�М.С.�Петрової�(Мос³ва)�аналізÀються�причини

летальності�при�³ашлю³À.�Проведено�³ліні³о-морфоло�ічне
зіставлення�À�20�хворих�на�³ашлю³,�що�вмерли�за�період�з

1982�по�2001�рр.�Автори�дійшли�виснов³À,�що�вирішальне

значення� резÀльтатÀ� ³ашлю³À�має� Àс³ладнення� перебі�À
(пневмонія),�ви³ли³ане�нашарÀванням��рипÀ,�РС-інфе³ції,

пара�рипÀ,�аденовірÀсно�о�захворювання�і�ЦМВ-інфе³ції�з
настÀпним�приєднанням�вторинної�ба³терійної�інфе³ції.

Робота�О.І.�Шилено³�і�співавт.�(Нижній�Нов�ород)�при-

свячена�діа�ностиці�³ашлю³À�À�дітей.�Автори�відзначають,
що�в�³атаральномÀ�періоді�вона�становить�вели³і�трÀднощі,�À

зв’яз³À�з�чим�діа�ноз�³ашлю³À�À�всіх�дітей�встановлювався�в
період�спазматично�о�³ашлю.�Під³реслено,�що�дÀже�ефе³тив-

ним�є�метод�ПЛР-діа�ности³и�³ашлю³À,�я³ий�À�стаціонарі

дав�позитивні�резÀльтати�в�60�%�випад³ів.
С.О.�Царь³ова�(Є³атеринбÀр�)�відзначає,�що�в�іноземній

літератÀрі�останніх�ро³ів�по³азана�роль�перенесено�о�³ашлю-
³À�я³�фа³тора�ризи³À�розвит³À�бронхіальної�астми.�Автором

отримані�дані,�що�підтверджÀють�розвито³�бронхіальної��іпер-

реа³тивності�À�дітей,�хворих�на�³ашлю³.�Для�її�лі³Àвання�бÀв
ви³ористаний�препарат,�що�діє�на�різні�фази�запалення�–

фенспірит��ідрохлорид�(ереспал),�що��альмÀє�формÀвання
бронхіальної��іперреа³тивності,�я³а�є�основою�для�формÀван-

ня�хронічної�бронхо-ле�еневої�патоло�ії.

О.В.�Цвір³Àн�і�співавт.�(Мос³ва)�присвятили�своє�повідом-

лення�лі³відації�³орÀ�в�Росії.�Автори�відзначили,�що�дося�нÀті�в

останні�ро³и�резÀльтати�щодо�зниження�захворюваності�на�³ір
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дозволили�Росії�в³лючитися�в�про�рамÀ�ВООЗ�з��лобальної

лі³відації� цієї� інфе³ції� і� розробити� національнÀ� про�рамÀ

лі³відації�³орÀ�до�2010�р.,�для�чо�о�зÀсилля�пра³тичної�охорони

здоров’я�повинні�бÀти�спрямовані�на�підтрим³À�висо³о�о�рівня

охоплення�щепленнями,�а³тивно�о�виявлення�хворих�на�³ір�з

обов’яз³овим�лабораторним�підтвердженням�діа�нозÀ.

М.В.�Бобров�і�співавт.�(Вол�о�рад)�вважають�анаферон
дитячий�препаратом�виборÀ�для�лі³Àвання�ГРВІ�À�дітей,�а

йо�о�призначення�е³ономічно�обґрÀнтованим�і�доцільним.
Разом�з�тим,�³омпле³сне�застосÀвання�противірÀсних�пре-

паратів�(анаферон,�арбідол)�і�протизапальних�(ереспал)�доз-

воляє�істотно�підвищити�ефе³тивність�терапії,�особливо�з�Àра-
хÀванням�ранньо�о�поєднано�о�призначення�препаратів.

О.В.�Кладова�та�співавт.�(Мос³ва)�з�Àспіхом�застосовÀ-
вали�аерозольний�препарат�Біопаро³с�(фюзафюнжин)�по�4�ін�а-

ляції�через�рот�і�по�4�ін�аляції�в�³ожен�носовий�хід�4�рази�на

добÀ� протя�ом� 5� днів.� Автори� відзначають� виражений
³лінічний�санÀючий�ефе³т�À�ви�ляді�нормалізації�я³існо�о

с³ладÀ�нормальної�флори�рото�лот³и,�зниження�³іль³ості��риб-
³ової�флори,�а�та³ож�пато�енної�флори�(S.�haemolyticus).

А.В.�Мартюшев-По³лад�і�співавт.�(Мос³ва)�вважають,�що

ви³ористання�анаферонÀ�може�запобі�ти�персистÀванню�вірÀ-
сÀ�при�вірÀсній�інфе³ції�À�дітей.�За�даними�авторів,�доцільне

призначення�анаферонÀ�для� імÀнореабілітації�при�хроніч-
них�ба³терійних�інфе³ціях,�а�та³ож�при��рипі�і�мі³ст-інфе³-

ціях,�À�томÀ�числі�аденовірÀсній,�пара�рипозній,�риносинци-

тіальній,�³оронавірÀсній�і�мі³оплазменій.
О.Н.�Хохлова�(КÀрсь³)�навела�дані�про�позитивний�³ліні³о-

імÀноло�ічний�ефе³т�при�ви³ористанні�нормально�о�людсь³о-
�о�імÀно�лобÀлінÀ�для�внÀтрішньовенно�о�введення�і�віферонÀ

в�³омпле³сній�терапії�тяж³их�форм�ГРВІ�À�дітей�ранньо�о�ві³À.

С.Г.�Чеши³�та�співавт.�(Мос³ва)�наводять�позитивні�резÀль-
тати�при�ви³ористанні�аль�іремÀ,�що�є�ефе³тивним�засобом�лі³À-

вання��рипÀ�À�дітей�ві³ом�від�1�до�8�ро³ів.�ЗастосÀвання�препара-
тÀ�приводило�до�с³орочення�тривалості��аряч³и,�³атаральних�явищ;

не�відзначалося�побічних�ефе³тів,�а�та³ож�змін�À��емо�рамі.

С.С.�Шевчен³о�та�співавт.�(Смоленсь³)�відзначили,�що�по-
рівняльне�вивчення�по³азни³ів� �Àморально�о� імÀнітетÀ�при

інфе³ційномÀ�то³си³озі�дітей,� хворих�на�пневмонію�та�ГРВІ,
підтвердило�залежність�імÀноло�ічних�змін�від�стÀпеня�то³си³о-

зÀ�і�Àявлення�про�то³си³оз�я³�неспецифічний�симптомо³омпле³с.

У�роботі�Б.М.�Блохіна�та�співавт.�(Мос³ва)�наводяться�дані�з
імÀнореабілітації�з��арним�ефе³том�ІРС-19�та�ербідолÀ�À�дітей,�я³і

часто�і�тривало�хворіють.�Ці�препарати�значно�знижÀють�³іль³ість
і�тривалість�епізодів�ГРВІ.�Ці�ж�автори�представили�роботÀ�з�ефе³-

тивності�небÀлайзерної�терапії�дітей�із�бронхообстрÀ³тивним�син-

дромом.�Діти�одержÀвали�терапію�беродÀалом�через�небÀлайзер
по�10-15�³рапель�3-4�рази/добÀ.�Клінічні�симптоми�обстрÀ³тив-

но�о�синдромÀ�в�амовÀвались�раніше,�ніж�À�³онтрольній��рÀпі.
І.П.�Бряз�Àнов�(Мос³ва)�та�ІнститÀт�фізіоло�ії�(БілорÀсь)�ви-

сÀнÀли�³онцепцію�про�правомірність�виділення�тривало�о�сÀб-

фебрилітетÀ�я³�самостійної�форми�порÀшення�терморе�Àляції.�В
е³спериментальних�Àмовах�автори�довели,�що�підтрим³а�сÀб-

фебрильної�температÀри�тіла�пов’язана�насамперед�із�при�нічен-
ням�тепловіддачі,�а�не�зі�збільшенням�теплоÀтворення.�Клінічне

й�е³спериментальне�вивчення�тривало�о�сÀбфебрилітетÀ�доз-
волило�обґрÀнтÀвати�з�позиції�теорії�системної�ор�анізації�фÀн³ції

в�нормі�і�при�патоло�ії�правомірність�виділення�сÀбфебрилітетÀ

я³�самостійної�форми�порÀшення�терморе�Àляції,�що�відрізняєть-
ся�за�³лючовими�³ритеріями�від��аряч³и.

В.Ф.�Дьомін�і�співавт.�(Мос³ва)�присвятили�свою�роботÀ�дисб-
іозÀ�³ишечни³а�À�дітей,�я³і�часто�хворіють.�Я³�по³азали�дослідження

авторів,�À�92�%�дітей,�що�страждають�на�часті�ГРВІ,�я³�правило,

спостері�ався�дисба³теріоз�³ишечни³а�I-II�стÀпеня.�ПричомÀ,�À�67�%
дітей�з�³ишо³�висівали�та³і�Àмовно-пато�енні�штами,�я³�³лебсієли,

протей,�дріжджоподібні��риби�типÀ�Candida.�Автори�зазначають,�що
визначення�À�фе³аліях�дитини�се³реторно�о�³омпонентÀ�IgА�має

вели³і�перспе³тиви�в�діа�ностиці�стÀпеня�дисбіозÀ�³ишо³,�правиль-

номÀ�підборі�лі³Àвальних�засобів�для�йо�о�³оре³ції,�а�та³ож�для
планÀвання�повторних�³Àрсів�терапії�пробіоти³ами.

О.Ю.�Костен³о�та�співавт.�(Мос³ва)�для�реабілітації�дітей,
я³і�часто�хворіють,�ви³ористовÀвали�препарати,�широ³о�дос-

тÀпні�для�населення:��рип-хеель�–�для�лі³Àвання�і�профіла³ти-

³и��рипÀ�в�осіб�астенічної�³онститÀції,�в�анамнезі�я³их�є��емо-
ра�ічний�синдром;�ен�істол�–�À�дітей�при�зниженні�³літинно�о

імÀнітетÀ;�траÀмель�С�–�хворим�з�порÀшенням�венозно�о�відто-
³À,�схильним�до�набря³ово�о�синдромÀ,�з�родовою�травмою�в

анамнезі;�вібÀр³ол�(ре³тальні�свіч³и)�–�дітям�емоційним,�збÀд-

ливим,�схильним�до��іпертермічних�та�алер�ічних�реа³цій,�сÀ-
домно�о�синдромÀ;�еÀфорбіÀм-³омпозитÀм�і�люфель�(спрей�для

носа)�–�при�бÀдь-я³их�видах�нежитю,�але�особливо�при�вазомо-
торних�ринітах;�тартафедрель�–�при�лі³Àванні�³ашлю�À�дітей,

схильних�до�спастичних�станів�і�до�сÀхо�о�³ашлю;�бронхаліс-

хеель�–�при�бÀдь-я³их�видах�³ашлю;�лімфоміозот�(дренажний
засіб)�–�дітям,�що�страждають�на�атопічний�дерматит�з�лімф-

аденопатією,�хронічним�тонзилітом�і�алер�одерматозами.
А.М.�Михайлова�і�співавт.�(Одеса)�представили�роботÀ�про

стан��омеостазÀ�і�йо�о�³оре³цію�À�дітей,�я³і�часто�хворіють.�Обсте-

жено�400�дітей,�я³і�часто�і�тривало�хворіють,�ві³ом�від�1�до�14
ро³ів.�У�всіх�хворих�в��остромÀ�періоді�відзначене�порÀшення

фÀн³ціональних�можливостей�системи�³ровообі�À,�що�зÀмовлено
підвищенням�с³орочÀвальної�здатності�міо³арда�і�порÀшенням

ре�Àляції�тонÀсÀ�периферичних�сÀдин,�розвит³ом��іпер³інетич-

но�о�типÀ�³ардіо�емодинамі³и.�При�різних�формах�ГРВІ�À�дітей,
я³і�часто�і�тривало�хворіють,�в��остромÀ�періоді�недÀ�и�розви-

вається�фазовий�синдром��іпердинамії.�У�період�видÀжання�фÀн-
³ціональні�резерви�серцево-сÀдинної�системи�залишаються�зни-

женими,�що�свідчить�про�розвито³��іпо³інетично�о�типÀ��емоди-

намі³и�спільно�зі�спасти³о-атонічним�станом�сÀдинно�о�рÀсла.

Г.И.�Смирнова�(Мос³ва)�À�своїй�роботі�ре³омендÀє�засто-

сÀвання�синÀпретÀ�в�дітей,�я³і�часто�хворіють,�я³�засіб�імÀно-

реабілітації,�що�зменшÀє�Àс³ладнення�і�за�острення�во�нищ

хронічної�інфе³ції.�СинÀпрет�особливо�по³азаний�при�вираже-

номÀ�³ашлі�з�хар³отинням�і�наявності�À�хворих�синÀїтÀ.

О.О.�Астапов�(Мінсь³)�присвятив�свою�роботÀ�діа�нос-

тиці�менін�ітів�ентеровірÀсної�етіоло�ії.�Я³�правило,�відзна-
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чається��острий�почато³�недÀ�и,�перші�2-3�доби�в�лі³ворі�спо-

стері�ається�нейтрофільний�цитоз,�помірний�лей³оцитоз�і�ней-
трофільоз�À�³рові,�але�без�виражено�о�палич³оядерно�о�зсÀвÀ.

Часте�поєднання�з��ерпан�іною,�міал�ією,�дисфÀн³цією�³и-
шечни³а,�Àраженням�серця.

С.М.�Безроднова�та�співавт.�(Ставрополь)�À�роботі,�при-

свяченій�менін�о³о³овій� інфе³ції� (МІ),� відзначають� періо-
дичність�цьо�о�захворювання�³ожні�10-15�ро³ів.�Автори�знай-

шли�чіт³ий�зв’язо³�спалахів�МІ�з�епідеміями��рипÀ�й�інших
ГРВІ.�У�міжепідемічний�період�серед�захворілих�переважа-

ють�діти�ранньо�о�ві³À�(до�80�%).�У�³ожної�хворої�дитини�не-

сприятливий�преморбідний�фон,�патоло�ія�в�родах,�недоно-
шеність,�рахіт,�різні�діатези�з�частими�ГРВІ.�Летальність�се-

ред�дітей�ві³ом�до�1�ро³À�–�15�%.�За�відсÀтності�е³стреної
терапії�хворі��инÀть�через�12-36��од.

Э.А.�КашÀба�і�співавт.�(Тюмень)�провели�³атамнестичні

спостереження�дітей,�що�перенесли�МІ�4-7�ро³ів�томÀ.�У�цих�дітей
поряд�із�залиш³овими�явищами�з�бо³À�нервової�системи�фор-

мÀються�вторинні�постінфе³ційні�дисфÀн³ції�імÀнної�системи,
що�вима�ає�тривало�о�(не�менше�5�ро³ів)�диспансерно�о�спосте-

реження�спільно�невропатоло�а�й�імÀноло�а.�А.І.�Ольхови³ов�і

співавт.�(Є³атеринбÀр�)�À³азÀють,�що�застосÀвання��іпербарич-
ної�о³си�енації�дозволяє�³омпенсÀвати�порÀшення�о³ислюваль-

но-відновних�процесів�À�ЦНС,�поліпшити�про�ноз�захворюван-
ня�при��енералізованих�формах�МІ�і�може�бÀти�ре³омендоване

в�³омпле³сній�терапії�тяж³их�форм�нейроінфе³цій�À�дітей.

Л.В.�ДÀбова� та�співавт.� (Краснодар)� знайшли,�що�при
�нійних�ба³терійних�менін�ітах�À�дітей�достовірно�підвищÀєть-

ся�рівень�IgЕ�À�сироватці�³рові�порівняно�з�йо�о�рівнем�À�пра³-
тично�здорових�дітей�то�о�ж�ві³À.�До�моментÀ�видÀжання�від

менін�о³о³ово�о�менін�ітÀ,�менін�ітÀ,�ви³ли³ано�о�³лебсієлою,

протеєм,��рибами�родÀ�C.�albicans�рівень�IgЕ�нормалізÀвався.
О.К.�Ботвиньєв�і�співавт.�(Мос³ва)�присвятили�своє�повідом-

лення��нійним�менін�ітам�À�немовлят�я³�внÀтрішньоÀтробній
інфе³ції.�Захворювання�À�52�немовлят�починалося�постÀпово.

Аналіз�отриманих�даних�дає�авторам�підставÀ�припÀстити,�що

інфі³Àвання�відбÀлося�в�перинатальномÀ�періоді.�Прони³ненню
ба³терійної�інфе³ції�в�³ровообі��дитини�сприяли�запальні�зміни

слизової�носа�та��лот³и�при�ГРВІ,�що,�за�даними�авторів,�нерід³о
сÀпроводжÀвало�почато³��нійно�о�менін�ітÀ.�Діти�виписÀвалися

з�поло�ово�о�бÀдин³À�пра³тично�здоровими,�одна³�потім�їх�стан

постÀпово�по�іршÀвався,�з’являлися�блідість,�мармÀровість,�ціа-
ноз�ш³іри,�млявість�смо³тання�та�зри�Àвання.

І.С.�Корольова�та�співавт.�(Мос³ва)�вивчали�етіоло�ічнÀ�стрÀ³-
тÀрÀ��нійних�ба³терійних�менін�ітів�À�дітей�й�дійшли�до�виснов-

³À,�що�основним�збÀдни³ом��нійних�менін�ітів�À�дітей�ві³ом�до

14�ро³ів�залишаються�менін�о³о³и,��емофільні�палич³и�типÀ�В�й
пневмо³о³и,�що�сÀмарно�с³ладають�89,2�%�Àсіх�розшифрованих

випад³ів��нійних�менін�ітів.�Найбільш�Àразливою�ві³овою�³ате-
�орією�є�діти�до�5�ро³ів,�особливо�в�ранньомÀ�віці.

Г.П.�Тимошен³о�і�співавт.�(Красноярсь³)�оцінюють�³лінічний

перебі�� �нійних�менін�ітів� і� роблять� виснов³и,�що�перебі�
менін�ітів�хара³теризÀється�тяж³істю�і�тривалістю.�Тіль³и�в�1/3

зі�108�хворих�видÀжання�настало�через�4�тиж.,�в�інших�–�на�45-
60-й�дні.�Залиш³ові�явища�À�ви�ляді��іпертензійно-�ідроце-

фально�о�синдромÀ�виявлені�À�56�%�дітей,��еміпарез�–�À�8�%.
Г.Г.�Петрова�та�співавт.�(Ір³Àтсь³)�відзначають,�що�при��ос-

трих�³иш³ових�інфе³ціях�(ГКІ)�À�дітей�(сальмонельоз,�ши�ельоз)

патоло�ічний�сечовий�синдром,�зміни�на�УЗД�ниро³�трапля-
ються�в�1/5�випад³ів.�Це�необхідно�враховÀвати�при�лі³Àванні

і�настÀпномÀ�спостереженні�за�дітьми�з�даною�патоло�ією.
О.В.�Горбачовою�та�співавт.�(Хабаровсь³)�проаналізована

ефе³тивність�антиба³терійних�засобів�À�226�дітей�із�середньо-

тяж³ими�і�тяж³ими�формами�ши�ельозÀ.�Відзначено�низь³À
ефе³тивність��ентаміцинÀ�À�дітей�ранньо�о�ві³À,�À�дітей�стар-

шо�о�ві³À�при�середньотяж³ій�формі�ши�ельозÀ�може�ви³орис-
товÀватися�хлорамфені³ол�ÀсерединÀ.�Препаратами�резервÀ

залишаються�цефалоспорини�III�по³оління�і�фторхінолони.

А.М.�Ідармачов�(Махач³ала)�знайшов�À�87�дітей�ранньо�о
ві³À�з�2�099�хворих�на�сальмонельоз�(4,3�%)�хронічний�перебі�

недÀ�и,�понад�3�міс.�Тривалий�перебі��хвороби,�часте�застосÀван-
ня�антибіоти³ів,�розвито³�дисба³теріозÀ�привели�до�масивно�о�і

ба�аторазово�о�виділення�сальмонел.�Хронічний�сальмонельоз

хара³теризÀвався�поліор�анним�Àраженням,�À�томÀ�числі�формÀ-
ванням�інфе³ційно-то³сично�о�міо³ардитÀ�À�55�хворих,�бронхітÀ,

бронхіолітÀ�з�емфіземою�ле�ень�À�32�дітей�і�пієлітÀ�в�26�дітей.
Р.Г.�Лавердо�і�співавт.�(Ростов-на-ДонÀ)�наводять�дані

про�ефе³тивність�ви³ористання�НАНа�³исломолочно�о�в�дієто-

терапії�дітей�першо�о�ро³À�життя�з�ГКІ,�порівняно�зі�стандарт-
ною�молочною�сÀмішшю,�томÀ�що�ця�сÀміш�сприяє�швидшо-

мÀ�фÀн³ціональномÀ�відновленню�травно�о�³аналÀ.
Л.Н.�Мазан³ова�та�співавт.�(Мос³ва)�наводять�дані�про�ПЛР-

діа�ности³À�ГКІ�À�дітей.�БÀло�обстежено�390�дітей�ві³ом�від�1�міс.

до�14�ро³ів.�Автори�дійшли�виснов³À,�що�застосÀвання�методÀ
ПЛР-діа�ности³и�ГКІ�À�дітей�є�перспе³тивним�і�дозволяє�значно

підвищити�відсото³�етіоло�ічної�розшифров³и�цих�інфе³цій.
А.С.�Оберт�і�співавт.�(БарнаÀл)�пропонÀють�À�³омпле³с-

номÀ�лі³Àванні�дітей,�хворих�на�ГКІ,�ви³ористовÀвати�енте-

росорбенти�«Полісорб�МП»,�«Пептидол-ПЕГ»�і�«Ентерос�ель».
З�о�лядÀ�на�висо³À�сорбційнÀ�а³тивність�препаратів�щодо

збÀдни³ів�і�їх�то³синів,�а�та³ож�резÀльтати�³лінічних�спосте-
режень,�ці�препарати�можÀть�бÀти�альтернативою�антиба³-

терійній�хіміотерапії�при�певних�формах�ГКІ�À�дітей.

В.О.�Петров�і�співавт.�(Вол�о�рад)�пропонÀють�біфі-форм
À�поєднанні�зі�сме³тою�я³�засіб�етіотропної�терапії�при��острій

інфе³ційній�діареї�се³реторно�о�типÀ�À�дітей�бÀдь-я³о�о�ві³À,
незалежно�від�тяж³ості�ГКІ.

Н.В.�Со³олова�та�співавт.�(Мос³ва)�ре³омендÀють�À�³ом-

пле³сній�терапії�ГКІ�À�дітей�харчовий�продÀ³т�моло³о�(соєве),
що,� на� відмінÀ� від� дитячо�о� ³ефірÀ,� сприяє� нормалізації

³іль³існо�о�і�я³існо�о�с³ладÀ�мі³рофлори�³ишечни³а.�Автори
та³ож�ре³омендÀють�я³�препарат�стартової�етіотропної�терапії

ле�³их�і�середньотяж³их�форм�ГКІ,�незалежно�від�типÀ�діареї,

ви³ористання�пробіоти³À�біфі-форм,�що,�на�відмінÀ�від�фÀ-

разолідонÀ� і� �ентаміцинÀ,� має� швидший� і� яс³равіший

³лінічний�і�санÀвальний�ефе³ти.
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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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