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Після� опис¾� півсторіччя� том¾�марсельсь±ої� �а-
ряч±и� в� Севастополі� захворюваність� знов¾� реєст-
р¾ється� вздовж�Середземномор’я� та� Чорноморсь-
±о�о� ¾збережжя� Крим¾� і� наб¾ває� ендемічно�о� ха-
ра±тер¾.� В� роботі� представлені� епідеміоло�ічні
прояви�марсельсь±ої� �аряч±и� на� с¾часном¾� етапі.
Запропоновано� відповідні� протиепідемічні� захо-
ди.

Всьо�о� лише� ³іль³а� десятиріч� томÀ� ри³етсіози
�рÀпи� ³ліщової� плямистої� �аряч³и� (КПГ)� вважали-
ся� добре� вивченими,� ос³іль³и� бÀли� дані� основні
хара³теристи³и� біоло�ічних� властивостей� збÀд-
ни³ів� �рÀпи,� та³сономічні� ³ритерії� видів,� визначені
ареали� збÀдни³ів� і� досить� «спо³ійні»� по³азни³и
захворюваності.� Одна³� в� останні� ро³и� зростає
пра³тичний� і� теоретичний� інтерес� до� �рÀпи� КПГ.
Це�пов’язано� зі� змінами� ареалÀ� поширеності� збÀд-
ни³ів�даної��рÀпи�і�виділенням�десят³ів�нових�штамів
ри³етсій�в�різних�ре�іонах�Земної�³Àлі,�ба�ато�з�я³их
претендÀють�на�статÀс�самостійно�о�видÀ�в��рÀпі�[1].

Марсельсь³а� �аряч³а� (синоніми:� середземно-
морсь³а� ³ліщова� �аряч³а,� марсельсь³ий� ри³етсі-
оз,� тÀнісь³а� висипнотифозна� �аряч³а,� собача� хво-
роба,� прищоподібна� �аряч³а)� –� це� природно-осе-
ред³овий�ри³етсіоз� із� �рÀпи�КПГ,� збÀдни³ом�я³о�о
є� R.� сonorii,� резервÀаром� і� переносни³ом� збÀдни-
³а�–�собачий�³ліщ�Rh.�sanguineus.�Хара³теризÀєть-
ся� наявністю� типової� ³лінічної� тріади:� первинно�о
афе³тÀ,� збільшених� болючих� ре�іонарних� лімфа-
тичних� вÀзлів� і� ма³Àло-папÀльозно�о� висипÀ� [2].

Вперше� хвороба� описана� в� 1910�р.� в� ТÀнісі
францÀзь³ими�лі³арями�Conor�і�Brush,�Conor�і�HaÀat.
В�1925�р.�D.�Olmer�і�Y.�Olmer�опÀблі³Àвали�свої�спо-
стереження,� зібрані� ними� з� 1923�р.� в� м.�Марселі.
Тоді� вони� вперше� висловили� припÀщення,�що� це
захворювання� належить� до� ри³етсіозів,� а� інфе³-
ція� передається� з� À³Àсом�собачими� ³ліщами.�Після
цьо�о� захворювання� отримало� свою� новÀ� і� більш
поширенÀ� назвÀ� –� «марсельсь³а� �аряч³а».

На� території� Кримсь³о�о� півострова,� завдя³и
особливостям� ³ліматÀ� та� рельєфÀ,�флори� і�фаÀни,
сформÀвались�різноманітні� та� Àні³альні�природні�біо-

�еоценози,�в�рам³ах�я³их
с³лались� і� а³тивно�фÀн³-
ціонÀють� природні� осе-
ред³и� різних� інфе³цій,� À
томÀ� числі� марсельсь³ої
�аряч³и,� я³і� становлять
реальнÀ� за�розÀ� здоро-
в’ю� і�життю�не� тіль³и�о³-
ремих�людей,� але�й�сÀс-
пільства�в�ціломÀ.

Перші� 8� випад³ів
марсельсь³ої� �аряч³и
(МГ)�на�території�³олиш-
ньо�о� СРСР� бÀли� вияв-
лені� та�описані�А.Я.�Алі-

мовим� в� 1936�р.� в�м.�Севастополі.� НастÀпні� спос-
тереження� по³азали,� що� захворювання
трапляється�не�тіль³и�в�Севастополі,�але�й�в�Ялті,
Євпаторії,� Керчі,� Джан³ої,� Сімферополі� [3].

У� післявоєнний� період� марсельсь³а� �аряч³а
в� КримÀ� ні³им� не� вивчалась,� хоча� захворюваність
серед� населення� спостері�алась�щорічно.� З� 1958
по� 1960�рр.� À� Севастополі,� за� пропозицією�МОЗ
СРСР,� бÀло� проведено� дослід� з� лі³відації� цієї
інфе³ції� з� ви³ористанням� проти³ліщових,� ветери-
нарних� заходів� і� санітарно-освітньої� роботи.�Після
вивчення� епідеміоло�ічної� ситÀації� марсельсь³ої
�аряч³и� в� КримÀ� лабораторією� епідеміоло�ії� ви-
сипнотифозних� інфе³цій� ІнститÀтÀ� епідеміоло�ії� і
мі³робіоло�ії�ім.�М.Ф.�Гамалії�АМН�СРСР�бÀло�роз-
роблено� план� її� лі³відації� в� КримÀ.

Перелічені� заходи� здійснювались� спеціальни-
ми� бри�адами� дезінсе³торів,� ветеринарів,� ство-
реними� при�місь³ій�СЕС,� а� та³ож� за� безпосеред-
ньої� Àчасті� власни³ів� соба³.� Захворювання�МГ� À
районах� міста,� де� проводились� заходи,� повністю
припинились,� а� в� ³онтрольних� районах� реєстрÀ-
вались� лише� одиничні� випад³и.

У� резÀльтаті� ре�Àлярних� проти³ліщових� за-
ходів�протя�ом�більше�ніж�40�ро³ів�реєстрÀвались
лише� спорадичні� випад³и� захворювання.

З�90-х�ро³ів,� À�зв’яз³À�з�е³ономічним�небла�о-
полÀччям� і� припиненням� проведення� проти³ліщо-
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вих� і� ветеринарних�заходів,�різ³о�збільшилось�число
бездомних�соба³,�Àражених�³ліщами,�що�сприяло�а³-
тивації�старих� і�вини³ненню�нових�осеред³ів�À�КримÀ.

Ендемічність�марсельсь³ої� �аряч³и� пояснюєть-
ся� наявністю� в� природних� і� антропÀр�ічних� осе-
ред³ах� спонтанно� заражених� ри³етсіями� собачих
³ліщів� Rh.� sanguineus,� я³і� слÀжать� переносни³ами
і� резервÀаром� ри³етсій� марсельсь³ої� �аряч³и� [4].
Південний� собачий� ³ліщ� Rh.� sanguineus� належить
до� і³содових� ³ліщів� і�широ³о� розповсюджений.� В
північній�пів³Àлі�межа�йо�о�доходить�до�45°�п.ш.,�À
південній�–�до�25°�п.ш.,�із�заходÀ�на�схід�–�між�110°
з.д.�і�140°�с.д.�[5].

Протя�ом� 1952-1964�рр.� вивчалась� розпов-
сюдженість� Rh.� sanguineus� À� КримÀ,� ³ола� хазяїв-
про�одÀвачів.� До� то�о� часÀ� вважалось,� що� Rh.
sanguineus� поширений� лише� на� вÀзь³ій� стрічці
Кримсь³о�о� Àзбережжя� і� в� Сімферополі� (за� дани-
ми�А.С.�СÀбботни³а,�1956).

С.М.� КÀла�ін� та� І.В.� Тарасевич� в� 1959-1960�рр.
встановили� епідеміоло�ічний� зв’язо³� захворювань
з�À³Àсами�³ліщів,� ³онта³том�захворілих� із�соба³ами.
За�місцем�звично�о�заселення�соба³� Rh.�sanguineus
бÀв� внÀтрішньодворовим� паразитом.� Та³і� двори
вважались� ензоотичними� осеред³ами�марсельсь-
³ої� �аряч³и� і,� я³� встановлено� зараз,�мо�ли� існÀвати
тривалий� час,� нічим� себе� не� проявляючи.� Зара-
женість� ³ліщів� в� 1959-1960�рр.� À�Севастополі� бÀла
визначена�шляхом�проведення�біоло�ічних� проб� на
�вінейсь³их� свин³ах.� Паралельно� вивчалась� епі-
деміоло�ічна� роль� соба³� À� передачі� збÀдни³а�мар-
сельсь³ої� �аряч³и.� З� липня� 1959�р.� по� червень
1960�р.�бÀло�досліджено�в�РЗК�з�анти�еном�із�R.�co-
norii� сироват³и�234�соба³,� з� я³их�90� виявились�по-
зитивними,�що� становило� 38,4�%� і� підтверджÀвало
роль� соба³� я³� резервÀара� збÀдни³а� [6].

В�липні-серпні� 1996�р.� в�м.�Са³и�АР�Крим�поча-
лася�масова� реєстрація� хворих� з� ³ліні³ою,� я³а� ха-
ра³теризÀвалась�висо³ою� і�тривалою��аряч³ою,�міал-
�ією,� артрал�ією,�ма³Àло-папÀльозним� висипом.� У
липні�бÀв��оспіталізований�перший�хворий�–�Б.,�61�р.,
зі� схожими� ³ліні³о-анамнестичними� даними� (À³Àс
³ліща,� первинний� афе³т� À�місці� À³ÀсÀ,� ре�іонарний
лімфаденіт,� висо³а� �аряч³а).� Захворювання� ³валі-
фі³Àвалось� я³� «�аряч³а� неясної� етіоло�ії?».�Масова
�оспіталізація� хворих� продовжÀвалась� з� попередні-
ми� діа�нозами:� �аряч³а� неясної� етіоло�ії,� то³си³о-
алер�ічний� висип,� ГРВІ,� сепсис.� Усі� хворі�жителі�м.
Са³и,�що�меш³ають� À� приватномÀ�се³торі,� територі-
ально�об’єднані�між�собою�одним�районом�міста�(Чеп-
ра³сь³а�бал³а),� в�анамнезі�–�робота� і� відпочино³�на
«29�³м»,�де�розташовÀвались� �ороди� і�дачні�ділян³и.
ВраховÀючи� однотипність� ³лінічних� проявів� захво-
рювання,� а� та³ож� виявлення� сильно� за³ліщованих
соба³� в� 19� дворах,� де�бÀли� виявлені� хворі,� всі� об-
стежÀвались� на� ри³етсіози� (марсельсь³а� �аряч³а,
висипний� тиф,� �аряч³а� КÀ),� Кримсь³À� �емора�ічнÀ
�аряч³À� і� лептоспіроз.�У�резÀльтаті� сероло�ічних�до-
сліджень,�проведених�в�лабораторії�особливо�небез-
печних� інфе³цій� РеспÀблі³ансь³ої� СЕС,� бÀли� отри-
мані�позитивні�резÀльтати�з�анти�еном� із� R.� sibirica,
з�одом�позитивні� знахід³и�бÀли�підтверджені� в� ла-
бораторії� ри³етсіозів�Львівсь³о�о�НДІЕГ� (³ерівни³�–
проф.�М.Д.�КлимчÀ³).�Титри�позитивних�сировато³�в
РЗК�бÀли�невисо³і� (1:10-1:160).�Призначення�хворим
антибіоти³ів� тетраци³ліново�о� рядÀ� нормалізÀвало
температÀрÀ,� але�період�ре³онвалесценції� дещо�за-
тя�Àвався,� рецидивів� не� спостері�али.

Захворюваність� за� аналізований� період� мала
ви�ляд� двохвильової� ³ривої� і� за� 7� ро³ів,� порівня-
но� з� попереднім� рівнем,� збільшилась� більше� ніж
в�2�рази�(мал.�1).
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Перший� підйом� спостері�ався� в� 1996-1997�рр.,
³оли� захворюваність� дося�ла� 3,37� (на� 100�тис.� на-
селення),� після� чо�о� в� 1998�р.� настав� спад� (1,38
на� 100�тис.� населення),� але� захворюваність� не
дося�ла� сво�о� почат³ово�о� рівня.�ДрÀ�ий� підйом� з
2000�р.� за� своєю� інтенсивністю� перевищÀвав� пер-
ший� (4,20� на� 100�тис.� населення),�що� про�ностич-
но� свідчить� про� тенденції� до� подальшо�о� ростÀ.

Спостері�ається� певна� весняно-літня� (з� трав-
ня� по� серпень)� сезонність� захворюваності.� Із� за-
�ально�о� числа� зареєстрованих� за� 1996-2002�рр.
захворювань� на� зимÀ� припадало� 0,8�%,� на� веснÀ
–�18,4�%,�на�літо�–�71,9�%,�на�осінь�–�8,9�%�випад³ів.

При�ÀважномÀ�аналізі�розподілÀ�захворюваності
по�місяцях�ро³À�спостері�ається�2�пі³и�підйомÀ.�Пер-
ший� підйом� відзначається� в� травні� і� пояснюється
а³тивністю� іма�інальних�форм� ³ліщів,� я³і� вийшли
із� зимової� діапаÀзи� і� здатні� нападати� я³� на� основ-
них� своїх� про�одовÀвачів� –� соба³,� та³� і� на� людей.
ДрÀ�ий� інтенсивніший� підйом� спостері�ається� в
липні-серпні� за� рахÀно³� найа³тивніших� і� числен-
них� німфальних�форм� ³ліщів.

Епідеміоло�ічним� розслідÀванням� встановлено,
що� осеред³и� МГ� мали� хара³тер� «дворових»� і
«сімейних».� У� та³их� осеред³ах� при� ентомоло�ічно-
мÀ�обстеженні�³ліщі�бÀли�виявлені�не�тіль³и�на�тва-
ринах,� але� і� в� бÀд³ах,� на� поверхні� землі,� фÀнда-
менті� бÀдин³ів,� я³що� соба³а� ÀтримÀвалась� в� ³вар-
тирі�–�на�предметах�домашньо�о�побÀтÀ,�при�цьомÀ
в�Àсіх�зборах�з�тварин�бÀло�виявлено�Rh.�sanguineus
–� собачо�о� ³ліща.� В� та³их� «дворових»� осеред³ах
серед� членів� однієї� сім’ї� реєстрÀвались� одиничні
випад³и� маніфестних� форм� захворювання.

На� марсельсь³À� �аряч³À� хворіють� переважно
дорослі� –� 84,5%� від� Àсіх� врахованих� хворих� за� 7
ро³ів.� Хворіють� люди� всіх� ві³ових� �рÀп� (мінімаль-
ний� ві³� становив�1�рі³� 8�місяців,� а�ма³симальний�–
84�ро³и),� але� більше� 50�%� становлять� особи� ві³ом
40-60� ро³ів� і� старше,� в� т.ч.� люди� ві³ом� від� 40� до
49�ро³ів� становлять� 17,2�%,� від� 50� до� 59�ро³ів� –
22,3�%,�від�60�до�69�ро³ів�–�19,2�%�.� Част³а�дітей�в
різні� ро³и�становить�від�10�до�25�%� (в� середньомÀ
15,6�%).� Та³им� чином,� осеред³и�МГ� тіль³и�формÀ-
ються� і� в�майбÀтньомÀ�можна�очі³Àвати� інтенсивні-
ший� підйом� захворюваності.

З� метою� визначення� імÀнно�о� прошар³À� до
анти�енÀ�з�R.�sibirica�в�різних�адміністративних�те-
риторіях� і,� передÀсім,� À� небла�ополÀчних� районах
в� 1997-2002�рр.� бÀло� проведено� сероло�ічне� дос-
лідження� сировато³� ³рові� пра³тично� здорових
людей�—� донорів� ³рові.

При� ви³ористанні� РЗК� із� �рÀповим� анти�еном
з� R.� sibirica� бÀли� виявлені� антитіла� в� Àсіх� ві³ових
�рÀпах� À� більшості� адміністративних� районів.
Відзначена� нерівномірність� рівня� імÀнно�о� про-
шар³À� в� різних� районах� півострова,� а� та³ож� не-
відповідність� йо�о� з� офіційно� зареєстрованою
захворюваністю.� В� ендемічних� районах� (Чорно-
морсь³ий,� Са³сь³ий� райони,� м.�Євпаторія,� Керч)
рівень� імÀнно�о� прошар³À� ³оливався� від� 0,8� до
4,4�%.�А�в�районах,�де�раніше�захворюваність�мала
спорадичний� хара³тер� (Ленінсь³ий,� Бахчиса-
райсь³ий,� Сімферопольсь³ий� райони,� м.�Феодо-
сія,�СÀда³,�Ялта)� або�не�реєстрÀвалась� (Біло�ірсь-
³ий,� Джан³ойсь³ий,� Краснопере³опсь³ий,� Роз-
дольненсь³ий� райони),� рівень� імÀнно�о� прошар³À
бÀв� висо³им� і� ³оливався� від� 1,9� до� 8,8�%.� Отри-
мані� резÀльтати� свідчать� про� те,� що� À� ба�атьох
людей�МГ� перебі�ає� в� безсимптомній,� атиповій
формі� і� важ³о� діа�ностÀється.�Можливо,� істинна
захворюваність� наба�ато� вища� від� офіційно� за-
реєстрованої.

Та³им� чином,�можна� зробити� висново³,�що� на
півострові� сформÀвався� мо�Àтній� епідемічний� по-
тенціал,� при� реалізації� я³о�о� можна� очі³Àвати� не
тіль³и� підйомÀ� захворюваності,� формÀвання� но-
вих� антропÀр�ічних� осеред³ів,� але� й� поширення
захворюваності� з� прибережних� районів� Àсереди-
нÀ�КримÀ.

РезÀльтати� проведених� досліджень,� несприят-
лива� епідеміоло�ічна� ситÀація� (ріст� захворюва-
ності,� втя�нення� в� епідемічний� процес� дітей,� на-
прÀжена� а³ароло�ічна� ситÀація,� виявлення� вели-
³о�о� числа� інфі³ованих� ³ліщів)� дозволили� нам
провести� районÀвання� території� КримÀ� за� стÀпе-
нем� ризи³À� зараження� для� людей.

При�аналізі�районÀвання�бÀли�ви³ористані�дані
про� захворюваність� на� адміністративних� терито-
ріях,� прояви� епідемічно�о� процесÀ,� наявність� спе-
цифічних� антитіл� À� населення,� рівень� зараженості
³ліщів� на� цих� територіях.

Зроблено� та³і� виснов³и� та� пропозиції:
1.� Потенційно� небезпечні� території� хара³-

теризÀються� відсÀтністю� офіційно� зареєстрованої
захворюваності,� рівень� імÀнно�о� прошар³À� À� на-
селення� до� R.� sibirica� становив� від� 1,5� до� 6,9�%,
встановлена� зараженість� ³ліщів,�що� свідчить� про
цир³Àляцію� збÀдни³а� на� цій� території.� Ймовірно,
та³і� захворювання� перебі�ають� À� маломаніфест-
них� та� атипових�формах� і� не� реєстрÀються.� В� та-
³омÀ� районі� необхідно� підвищити� діа�ностичнÀ
настороженість� лі³арів� на� раннє� виявлення� за-
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хворювань� з� ви³ористанням� сероло�ічних� тестів.
Територіальним�СЕС� необхідно� проводити� трива-
ле� епідеміоло�ічне� спостереження� за� та³им� рай-
оном� (вивчення� а³ароло�ічної� ситÀації� та� імÀнної
стрÀ³тÀри�населення),�а� та³ож�необхідне�посилен-
ня� санітарно-освітньої� роботи� серед� населення.

2.� Гіпоендемічні� території� хара³теризÀють-
ся� спорадичною� захворюваністю,� з� рівнем� імÀн-
но�о� прошар³À� від� 0,8� до� 2,8�%.За� та³ими� райо-
нами� необхідно� встановити� дов�отривале� спо-
стереження� з� ³онтролем� за� а³ароло�ічною
ситÀацією� і� вивченням� їх� зараженості� з� про�нос-
тичною�метою.

3.� Ендемічні� території� з� потенційно� ви-
со³им� ризи³ом� зараження� хара³теризÀються
спорадичною� захворюваністю,� але� з� висо³им
рівнем� імÀнно�о� прошар³À� від� 4,6� до� 8,8�%.� Це
свідчить� про� те,� що� істинна� захворюваність� на
та³ій� території� вища� від� офіційно� зареєстрованої,
а� значна� зараженість� ³ліщів� –� про� потенційно
висо³ий� ризи³� зараження.� В� зазначених� районах
з� ÀрахÀванням� їх� широ³о�о� ре³реаційно�о� ви³о-
ристання� необхідно� підсилити� епідеміоло�ічний
на�ляд,� а� та³ож�підвищити�настороженість�лі³арів:
широ³е� ви³ористання� сероло�ічних� тестів� і
³ліні³о-епідеміоло�ічних� ³ритеріїв,� особливо� в
с³ладних� ³лінічних� випад³ах.

4.� Гіперендемічні� території� хара³теризÀють-
ся� висо³ою� захворюваністю,� в� о³ремі� ро³и� –� спа-
лахами� захворюваності,� щорічною� реєстрацією
випад³ів� захворювань� À� нових� населених� пÀн³-
тах,� висо³им�рівнем� імÀнно�о�прошар³À�від�1,8�до
4,8�%�та�значною�зараженістю�³ліщів.�На�та³их�те-
риторіях� СЕС� необхідно� Àдос³оналювати� системÀ
моніторин�À� за� осеред³ами� та� підсилити� проти-
епідемічні� (проти³ліщові� й� ветеринарні)� заходи,
підвищÀвати� діа�ностичнÀ� настороженість� лі³арів,

спрямованÀ� на� раннє� виявлення� хворих� з� обо-
в’яз³овим� сероло�ічним� обстеженням� і� за� необ-
хідності� –� �оспіталізацією.
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M O D E R N  A S P E C T S  O F  M A R S E I L L E S
F E V E R  E P I D E M I O L O G Y

M.T. Hafarova

SUMMARY.�After� half� a� century� of�Marseilles� fever
description� in� Sevastopol,�morbidity� is� registrated
again�along�the�Crimean�coast�of�the�Black�Sea�and
Mediterranean�and�acquires�an�endemic�character.
Epidemiologic�manifestations�of�Marseilles� fever� on
the�modern�stage�are�presented� in� the�work.
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Проаналізовано�112�±омп’ютерних� і�326�ма�ніт-
норезонансних� томо�рам� �оловно�о� й� спинно�о
моз±¾� ¾� хворих�на�енцефаліт� і/чи�мієліт,� спричине-
них� �ерпесвір¾сами:�вір¾сом�просто�о� �ерпес¾,�ци-
томе�аловір¾сом,�вір¾сом�Епштейна-Барр� і� вір¾сом
оперіз¾вально�о� �ерпес¾.� По±азано,�що� ма�нітно-
резонансна� (МРТ)�має�перева�и�перед� ±омп’ютер-
ною� томо�рафією� (КТ),� особливо� в� перші� дні� хво-
роби;�відс¾тність�змін�на�КТ� і�МРТ� за�наявності�пе-
ре±онливих� ±ліні±о-лабораторних� й� вір¾соло�ічних
даних� не� повинна� ви±лючати� імовірності� �ерпесві-
р¾сно�о�¾раження�ЦНС.�Можливі�різні�варіанти�змін
речовини�моз±¾� та� йо�о� оболоно±:� зміни� �остро�о
період¾� –� во�нища� запально�о� хара±тер¾,� в� т.ч.� з
�емора�ічним�±омпонентом�¾�них,�набря±�моз±¾,�по-
товщення� оболоно±,� а� та±ож� резид¾альні� зміни� –
¾творення� ±іст,� �ідроцефалія,� поренцефалія,� атро-
фія� речовини�моз±¾,� ±альцифі±ати.�Описано� зміни,
хара±терні� для� о±ремих� �ерпесвір¾сів,� при� їх� по-
тенційній� топічній� політропності.

ВірÀсні� енцефаліти� с³ладають� 20-30�%� інфе³-
ційних� Àражень� центральної� нервової� системи.
Відома� етіоло�ічна� роль� À� розвит³À� во�нищевих
спорадичних� енцефалітів� представни³ів� родини
�ерпесвірÀсів:�вірÀсÀ�просто�о��ерпесÀ�(HSV),�цито-
ме�аловірÀсÀ� (CMV),� вірÀсÀ� Епштейна-Барр� (EBV)
та� вірÀсÀ� варіцелла-зостер� (VZV).� ГерпесвірÀсні
енцефаліти� (ГЕ)� набÀвають� À� наш� час� значної� а³-
тÀальності� внаслідо³� зростання� захворюваності,
висо³ої� летальності� та� інвалідизації,� необхідності
призначення� специфічних� етіотропних� препаратів� –
нÀ³леозидів� [1,� 2].

За� даними� літератÀри,� точність� КТ� діа�ности³и
HSV-енцефалітÀ� с³ладає� 88�%� [С.Б.� Вавилов,� Г.Я.
Левина,� 1986].� Значна� част³а� не�ативних� резÀль-
татів�КТ-досліджень�припадає�на�1-й�тиждень�зах-
ворювання.�Морфоло�ічним� сÀбстратом� HSV-ен-
цефалітÀ� є� ³олі³ваційний� не³роз� моз³ової� т³ани-

ни,� нерід³о� ба�атово�нищевий,� я³ий� розвиваєть-
ся� на� тлі� значно�о� набря³À-набÀхання� �оловно�о
моз³À� (ННГМ)� [3].� У� хворих�на�HSV-енцефаліт� при
ма�нітно-резонансній� томо�рафії� (МРТ)� виявля-
ються� озна³и� не³ротично�о� енцефалітÀ,� з� ло³алі-
зацією� в� с³роневих� част³ах,� особливо� типово� –� À
попере³овій� звивині� та� очноям³ових� поверхнях
лобових� часто³.� З� цих� зон� подальше� розповсюд-
ження�може� йти� на� острів³овÀ� ³орÀ,� вздовж� с³ле-
піння�та�на�потиличнÀ�част³À�[2,�4].�Во�нища�часто
симетричні.� Під³ір³ові� ядра� до� процесÀ� не� залÀ-
чаються,� але� він� може� поширюватись� донизÀ� на
стовбÀр,�а�та³ож�на�V�та�VIII�пари�черепних�нервів.
На� Т

2
-зважених� томо�рамах� можна� бачити� ділян-

³и� підвищено�о� си�налÀ� без� чіт³их� меж,� іноді� з
мі³ро³рововиливами.� Во�нища� добре� підсилюють-
ся� �адолінієм.� Наслід³ом� перенесено�о� HSV-ен-
цефалітÀ� є� ло³альна� атрофія� моз³ової� речовини.
При� менін�оенцефаліті� (МЕ)� можливе� потовщен-
ня� моз³ових� оболоно³� [5-7].

При� CMV-енцефаліті� можна� виявити� дифÀзні
�іперінтенсивні� ділян³и� в� під³ір³овій� білій� речовині
з� переходом� на� ³орÀ.� Ураження� нерід³о� двобічні,
симетричні.� CMV-енцефаліт,� особливо� в� перина-
тальномÀ� періоді,� може� призводити� до� поренце-
фалії� та� �ідроцефалії;� в� перивентри³Àлярній� білій
речовині� при� КТ� виявляються� ³альцифі³ати� [5,� 8].

При�МЕ,�ви³ли³аномÀ�VZV,�на�МРТ-знім³ах,�зва-
жених� по� Т

2
,� виявляються� множинні� незначно

�іперінтенсивні� во�нища� в� ³орі� пів³Àль� вели³о�о
моз³À.� Але�можливе� дифÀзне� Àраження� всієї� моз-
³ової� речовини� [5].

У� хворих� на� EBV-енцефаліт� МРТ-прояви� не-
специфічні� [5].

Дея³і� о³ремі�КТ� і�МРТ-дані� при�ГЕ�висвітлюва-
лись� нами� і� раніше� [3,� 9-12],� але� ³омпле³сної� оц-
ін³и� на� численномÀ� матеріалі� не� проводилось.

Мета�роботи�–� встановити�особливості� нейро-
рент�еноло�ічних� (МРТ� і� КТ)� проявів� Àраження� �о-
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ловно�о� та� спинно�о�моз³À� À� хворих� на� �ерпесві-
рÀсні� енцефаліти,� енцефаломієліти� та� мієліти� за-
лежно� від� їх� етіоло�ії� та� динамі³À� цих� змін.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

КТ��оловно�о�моз³À�проводили�на�апараті�СРТ-1010,�МРТ

–�на�апараті�MAGNETOM�Vision;�оцінювали�та³ож�знім³и,�зроб-

лені� на� іншій�апаратÀрі�дея³их�медичних� за³ладів�У³раїни.

Обстежено�з�ви³ористанням�нейровізÀальних�методи³�250�хво-

рих�на�ГЕ�з�різним�перебі�ом�хвороби�(�острим,�хронічним,

рецидивним);�більшість�хворих�обстежена�в�динаміці.�Етіоло-

�ію�захворювання�встановлювали�на�підставі�сероло�ічних�(ви-

явлення�специфічних�антитіл�IgG�та�IgM)�і�вірÀсоло�ічних�(ви-

значення�ДНК��ерпесвірÀсів�в�полімеразній�ланцю�овій�реа³ції�–

ПЛР)�досліджень�³рові�та�спинномоз³ової�рідини�(СМР).

Всьо�о�проаналізовано�112�КТ�та�326�МРТ-знім³ів.�48

хворим�проводились�КТ�і�МРТ��оловно�о�моз³À�одночасно.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�50� хворих�на�HSV-енцефаліт�проведено�КТ� �о-
ловно�о�моз³À,�в�т.ч.�À�13�–�в�динаміці,�в�різні�періоди
хвороби:�на�1-мÀ,�2-4-мÀ�тижні�та�1-4-мÀ�місяці�хворо-
би.� Протя�ом� 1-�о� тижня� виявлено� розширення
міжпів³Àльної�щілини� та�підоболон³ових�просторів� À
лобових�част³ах�без�во�нищевих�змін�щільності� т³а-
нини�моз³À;� в� одно�о� хворо�о� по�ано�диференцію-
вався� четвертий� шлÀночо³,� чіт³о� не� визначалась
чотири�орби³ова� цистерна.� Виявлені� зміни� в� �ос-
тромÀ� періоді� енцефалітÀ� при�КТ� в³азÀвали� на� пе-
реважання� набря³À-набÀхання� �оловно�о� моз³À.
На�2-4-мÀ�тижні�та�3-мÀ�місяці�HSV-енцефалітÀ�в�моз-
³овій� речовині� виявлені� во�нища� зниженої
щільності� (�іподенсивні),� розміри� я³их� ³оливались
від�2,5�до�5�см�À�діаметрі.�Іноді�одночасно�спостері-
�али� де³іль³а� во�нищ,� напри³лад� –� три� во�нища
зниженої�щільності� з� ло³алізацією� в� лівій� с³роне-
во-тім’яній,� правій� лобовій� та� потиличній� част³ах.
Поряд� з� цим,� на� КТ� визначалось� розширення� тре-
тьо�о�та�бічних�шлÀноч³ів,�підпавÀтинних�просторів.
У� випад³ах� проведення�КТ� через� ³іль³а�місяців� від
почат³À� хвороби� знайдені� вапняні� ³альцифі³ати
діаметром�до� 3�см,� а� та³ож� асиметрична� �ідроце-
фалія� бічних�шлÀноч³ів,� ³орти³альна� атрофія.

Наявність�повітря�в�порожнині�черепа�при�КТ,�ви-
явлена� À�двох�хворих�в�перші�дні�захворювання,�може
мати� два� пояснення:� надходження� повітря� під� час
спинномоз³ової� пÀн³ції� (СМП)� та� ³різь� пош³одженÀ
решітчастÀ�³іст³À� (в�одно�о�хворо�о�КТ�бÀла�проведе-
на� до�СМП).�Очевидно,� останній� випадо³� пояснює
можливий�шлях�прони³нення�HSV�À� �оловний�мозо³.

Наводимо�при³лади�томо�рам�À�хворих�на�HSV-
енцефаліт.

При³лад�1-й.�КТ�(1-й�день�хвороби�–�д.х.):�знач-
не� с³Àпчення� повітря,� більше� зліва,�моз³ова� речо-
вина�–�без�змін.�МРТ�(4-й�д.х.):�À�с³ронево-під³ір³овій
ділянці�зліва�(о�1�см)�та�праворÀч�(о�0,7�см)�два�хма-
роподібної�форми� во�нища� демієлінізації.� Помірне
розширення� нижніх� ро�ів� бічних� шлÀноч³ів.� Роз-
ширені�підпавÀтинні�простори.�МРТ�(45-й�д.х.):�шлÀ-
ноч³ова� система� з� тенденцією� до� розширення.
Помірне� розширення� борозен� підпавÀтинно�о� ³он-
ве³ситально�о� просторÀ.� В� паравентри³Àлярних
відділах,� більше� зліва,� визначаються� елементи
³істозної� демієлінізації� підвищеної� інтенсивності� на
Т2� –� зважених� зображеннях.

При³лад� 2-й.� КТ� (5-й� д.х.):� À� правій� задньо-
тім’яній�ділянці�³істозне�об’ємне�Àтворення�діамет-
ром�2,5�см,� із�зоною�набря³À�до�1�см.�Тіло�право-
�о� бічно�о�шлÀноч³а� здавлене� (післяопераційний
діа�ноз� –� запалення).

При³лад� 3-й.� КТ� (7-й� д.х.):� без� патоло�ічних
змін.�МРТ� (9-й� д.х.):� À� ділянці� плаща,� ніж³и�моз³À
зліва,� в� білій� речовині� обох� �емісфер� вели³о�о
моз³À� во�нища� енцефалітÀ� о� 0,4-1,7�см.

При³лад� 4-й.� КТ� (3-й� тиж.� хвороби):� À� с³роне-
во-задньо-лобовій� ділянці� зліва� параса�ітально
�іподенсивне� во�нище� (19-22�од.� щільності)� діа-
метром� 4-5�см,� лівий�шлÀночо³� здавлений.

При³лад� 5-й.� КТ� (4-й� тиж.� хвороби):� в� правій
лобно-під³ір³овій� ділянці,� в� правій� задньо-с³ро-
невій� та� в� правій� задньо-лобній� ділян³ах� пара-
са�ітально� –� �іподенсивні� во�нища� (від� 18� до
25�од.� щільності)� діаметром� до� 3�см� ³ожне,� без
озна³�об’ємної�дії.�МРТ�(6�міс.�хвороби):�на�Т2-�зва-
жених� зображеннях� висо³оінтенсивні� дрібні� во�-
нища�в�білій�речовині,�0,2-0,1�см.�В�с³ронево-лоб-
но-тім’яній� ділянці� праворÀч� –� хмароподібне� во�-
нище� підвищеної� інтенсивності� 8,4� х� 2,2�см
(ішемічно�о� типÀ).

При³лад�6-й.�Хвора�С.,�53�ро³и,�7.12.00�р.� �ос-
тро� вини³ли� за�альна� слаб³ість,� зниження� зорÀ,
парез� мімічної� мÀс³ÀлатÀри.� Проходила� лі³Àван-
ня� в� районній� лі³арні,� де� після� МРТ� �оловно�о
моз³À� (на� 4-й� д.х.)� À� вентральних� відділах� дов�а-
сто�о�моз³À,� в� правій� половині�мостÀ� на�рівні� VII,
VIII� пари� черепних� нервів� і� в� правій� ніжці� моз³À
визначаються� �іперінтенсивні�на�Т2-зважених�зоб-
раженнях� во�нища� з� нечіт³ими� ³онтÀрами� від� 4
до� 11�мм� –� запально�о� походження� (мал.� 1).� У
³рові�та�СМР�знайдені�в�діа�ностичних�титрах�ан-
титіла� до� HSV-1,� встановлено� діа�ноз� стовбÀро-
во�о� енцефалітÀ� �ерпетичної� етіоло�ії.
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При³лад� 7-й.�МРТ� (2-й� тиж.� хвороби):� хворий
Л.,�48�р.�–�найбільш�типові�зміни�(мал.�2а,�б,�в).

При³лад�8-й.�МРТ�(2-й�тиж.�хвороби):�спинний
мозо³� не� потовщений,� ³онтÀри� йо�о� розмиті,� спо-
стері�ається� підвищення� інтенсивності� си�налÀ� на
Т2-зважених� зображеннях� на� рівні� Th5-9� хребців.
Після�введення�³онтрастÀ�зміни�си�налÀ�на�Т1-зва-
жених� зображеннях� не� відмічено� (діа�ноз� мієліт).
Через� 6� тиж.�МРТ-³артина� не� змінилась.

При³лад� 9-й.�МРТ� (7-й� тиж.� хвороби):� бічні� та
третій� шлÀноч³и� значно� розширені,� четвертий� –
без� змін;� можлива� о³люзія� на� рівні� водопроводÀ
моз³À�(мал.�3а,�3б).

Мал.�1.�МРТ�стовбÀрÀ�моз³À.�Хвора�С.,�53�р.�Діа�ноз:��острий
HSV-енцефаліт�з�переважним�Àраженням�стовбÀрÀ�моз³À.
4-й�день�хвороби.�Т

2
-зважене�зображення,�попере³овий�зріз.

Зліва�дорсально�–�во�нище��іперінтенсивно�о�си�налÀ.

Мал.�2.�МРТ��оловно�о�моз³À.�Хворий�Л.,�48�р.�Діа�ноз:
�острий�HSV-паненцефаліт�із�психоор�анічним,�стовбÀро-
вим�синдромами,�тетрапле�ія,�афазія,�ННГМ.�2-й�тиж.�хво-
роби.�Т

2
-зважені�зображення,�попере³ові�томо�рами:�а�–

À�правій�тім’яній�ділянці�сÀб³орти³ально��іперінтенсивне
во�нище�з��емора�ічним�просочÀванням�в�центрі;�б�–� À
лобових�ділян³ах�вели³і�зони��іперінтенсивно�о�си�налÀ,
я³і�охоплюють�пра³тично�всю�білÀ�речовинÀ�лобових�ча-
сто³;� � в� –� вели³і� во�нища� �іперінтенсивно�о� си�налÀ� в
очноям³ових�поверхнях�лобових�часто³.

Мал.�3.�МРТ��оловно�о�моз³À.�Хворий�М.,�46�р.�Діа�ноз:
�острий�HSV-енцефаліт�з� �емора�ічним�³омпонентом,
³ір³овий,�стовбÀровий�синдроми,�ННГМ.�7-й�тиж.�хво-
роби:� а� –� Т

2
-зважене� зображення,� попере³овий� зріз.

Розширення�бічних�і�третьо�о�шлÀноч³ів�моз³À;�дрібні
�іперінтенсивні�во�нища�в�лобових�част³ах;�б�–�Т

2
-зва-

жене�зображення,�серединний�са�італьний�зріз.�Набря³
стовбÀрÀ�моз³À,�підозра�на�лі³ворний�бло³.

а

б

а б

в
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При³лад� 10-й.� МРТ� –� виражений� атрофічний
процес.�У�дов�астомÀ�моз³À�та�ніж³ах�моз³À�–�по-
одино³і� �іперінтенсивні� во�нища� на� Т2-зважених
зображеннях� ³рÀ�лястої� форми,� діаметром� 2�мм
³ожний,� без�мас-ефе³тÀ� (рецидивний� перебі�� ГЕ).

При³лад� 11-й.� В� під³ір³ових� ділян³ах� з� обох
сторін,� латерально� від� внÀтрішніх� ³апсÀл� визнача-
ються� во�нища� ла³Àнарних� інфільтратів� діаметром
1,2�см� ³ожний.� Ідентичне� во�нище� ла³Àнарно�о
інфільтратÀ�діаметром�1,3�см�–�À�³орі�середньо-ло-
бової� ділян³и.� Тіла� бічних�шлÀноч³ів� розширені.

При³лад� 12-й.� У� с³роневій� частці� зліва� арах-
ноїдальна� ³іста� 3,7� х� 3�см.� Виражена� атрофія� �о-
ловно�о� моз³À.

При³лад� 13-й.�МРТ� (5-й�міс.� хвороби):� в� білій
речовині� паравентри³Àлярно,� більше� латерально
від� передніх� ро�ів� бічних�шлÀноч³ів,� а� та³ож� па-
раса�ітально� –� во�нища� підвищено�о� си�налÀ� на
Т2-зважених� зображеннях� і� знижено�о� на� Т1-зва-
жених� зображеннях,� полі�ональної� форми� розмі-
рами�від�0,3�до�1,2-1,4�см�з�досить�чіт³ими�³онтÀ-
рами.�Поодино³і�во�нища�À�мозолистомÀ�тілі�(йо�о
променистості).� Ло³альне� розширення� сÀбарах-
ноїдальних� просторів� À� задніх� відділах� лівої� ло-
бової� част³и� (1,1-1,3�см).

При³лад�14-й.�МРТ�(2�ро³и�після�ГЕ):�ліві�пів³Àлі
вели³о�о� моз³À� та� мозоч³À� із� залÀченням� лівої
ніж³и� стовбÀрÀ,� лівої� с³роневої� част³и,� паравент-
ри³Àлярно� та³ож� дрібне� во�нище� підвищено�о�МР
си�налÀ� на� Т2-зважених� зображеннях.

При³лад�15-й.�МРТ�спинно�о�моз³À:�³істи�спин-
но�о� моз³À� на� рівні� хребців� ThХ-L2� (хворо�о� про-
оперовано).

При³лад�16-й.�МРТ�спинно�о�моз³À:�мієліт�на�рівні
Тh2-Тh8� хребців� (³лінічний�діа�ноз�–� синдром�БАС).

При³лад� 17-й.� ВнÀтрішня� ³вадривентри³Àлярна
�ідроцефалія� –� призвела� до� операції�шÀнтÀвання.

При³лади� 18-й� та� 19-й.� У� 2� хворих� з� підтверд-
женням�HSV-етіоло�ії� хвороби�методом�ПЛР�в�СМР
(знайдено�ДНК� вірÀсів)� резÀльтати�МРТ� �оловно�о
моз³À� тра³тÀвались� я³� лей³оенцефаліт�Шильдера.

При³лад� 20-й.� Підвищення� си�налÀ� в� ділян³ах
сÀбдÀральних� оболоно³� бÀло� до³азом� сÀбарахної-
дально�о� ³рововиливÀ� при� HSV-енцефаліті.

Після� одÀжання� від� HSV-енцефалітÀ� через
півро³À� та� більше� (до� ³іль³ох� ро³ів)� при�МРТ-до-
слідженнях� À� частини� хворих� визначались� ³істи
різної� ло³алізації� (лобової,� с³роневих� часто³� з
обох� сторін� одночасно,� мозоч³а,� паравентри³À-
лярно,� ніж³и� моз³À,� над�іпофізарної� ділян³и),
розмірів,� ³іль³ості� (частіше� –� поодино³і,� але� ча-
сом�до�де³іль³ох).�Я³�наслідо³�перенесено�о�HSV-

енцефалітÀ� À� дея³их� хворих� по�ано� диференцію-
вались� ³онве³ситальні� підпавÀтинні� простори.

Без�сÀттєвих�змін�бÀло�18�КТ�(36�%)�і�25�%�МРТ
знім³ів.

РезÀльтати�МРТ�(18)�та�КТ�(10)��оловно�о�моз-
³À� À� хворих� на� CMV-енцефаліт� в³азÀвали� на� на-
явність� �острих� запально-не³ротичних� змін� поряд
із� сформованими� ор�анічними� дефе³тами� (�ідро-
цефалія,� поренцефалія).� Найбільш� типовими� бÀли
зміни� À� паравентри³Àлярних� ділян³ах� (6)� –� від
поодино³их� во�нищ� невели³их� розмірів� до� симет-
ричних� «пластино³»� розмірами� 3,5� х� 2,5� х� 0,8�см
(мал.� 4а).�Во�нища�розташовÀвались� À� білій� речо-
вині� лобових,� тім’яних,� с³роневих� часто³�моз³À� та
мозоч³À�і,�навіть,�À�над�іпофізарній�ділянці.�У�3�хво-
рих� во�нищевих� змін� À� �оловномÀ�моз³À� не� вияв-
лено,� проте� спостері�ались� розширення� лі³вор-
них� просторів� я³� атрофічні� явища� (мал.� 4б).

Наводимо� при³лади� томо�рам� À� хворих� на
CMV-енцефаліт.

В� одно�о� хворо�о� на� КТ� �оловно�о� моз³À� в
�остромÀ� періоді� хвороби� бÀло� верифі³овано� �е-
мора�ічний� хара³тер� запально�о� процесÀ� –� �емо-
ра�ічний� енцефаліт.

Хворий� 2-й.�МРТ� (4-й� д/х):� інтрацеребрально
в� правій� с³роневій� частці� неправильної� форми

Мал.�4.�МРТ��оловно�о�моз³À.�Хвора�Д.,�15�р.�Діа�ноз:��ос-
трий�CMV-енцефаліт�з�психоор�анічним�синдромом,�тет-
рапле�ія,� афазія.� 3-й� тиждень� хвороби:� а�–�Т

2
-зважене

зображення,� попере³овий�зріз.�Чисельні�дрібні� �іперін-
тенсивні� во�нища�в� лобово-тім’яно-с³роневих� відділах;
паравентри³Àлярно�з�обох�бо³ів�плос³і�во�нища�3,5�х�2,5
х�0,8�см;�б�–�Т

2
-зважене�зображення,�параса�італьна�то-

мо�рама.�Атрофічні�зміни�речовини�моз³À,�розширення
сÀбарахноїдальних�³онве³ситальних�просторів.

а б
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ізольоване� во�нище� �іперінтенсивне� в� Т2-зваже-
номÀ� зображенні� розмірами� 2,5� х� 3,5� х� 2,8�см.� У
білій� речовині� пів³Àль� �оловно�о� моз³À� �іперехо-
�енні� во�нища� та³ож� �іперінтенсивні� в� Т2-зваже-
номÀ� зображенні,� розмірами� від� 0,3� до� 2,0�см� в
діаметрі.� Правий� бічний�шлÀночо³� здавлений,� се-
рединні� стрÀ³тÀри� незначно� зміщені� вліво.

Хворий�3-й.�МРТ.�(5-й�д.х.)�(мал.�5а,�5б),�КТ�з�в/в
підсиленням�(11-й�д.х.):�³онве³ситальна�³ора�À�стані
�іперемії;� À� правій� задньо-тім’яній� ділянці� та� лівій
середньо-лобовій� ділянці� параса�ітально� на�фоні

набря³À�білої� речовини�невели³і� во�нища� Àщільнен-
ня� діаметром�0,5-0,7�см� з� озна³ами� �емора�ічно�о
інфар³тÀвання.�МРТ� (8-й�міс.):� паравентри³Àлярно
множинні� во�нища� �іперінтенсивні� в� Т2-зваженомÀ
зображенні,� діаметром� до� 2-4�мм,� я³і� с³Àпчені� À
правій� тім’яній�ділянці� та� в� ділянці� право�о� задньо-
�о� ро�À,� поренцефалія,� зовнішня� �ідроцефалія.

Хворий�4-й.�МРТ�(1-й�тиж.):�À�білій�речовині�моз³À
перивентри³Àлярно�та�в�мозолистомÀ�тілі�–�різно³алі-
берні�во�нища�демієлінізації.�В�потиличній�ділянці�ліво-
рÀч� паратри�онально� визначаються� �іперінтенсивні
во�нища�21� х�27�мм�з�дестрÀ³цією�À�центрі�(«вірÀсна?
ішемічна?»).�ПозадÀ�ворон³и��іпофізÀ�À�цистернальній
ділянці�визначається�Àтворення�13� х� 7�х� 10�мм�з�еле-
ментами�під�острої� ³ровотечі� (аневризма?).�КТ� (2-й�-
тиж.):�віро�ідно�–�специфічні� �ранÀльоми.

Хворий� 5-й.�МРТ� (2-3-й�тиж.):� в� обох� пів³Àлях
вели³о�о�моз³À� в� білій� речовині� численні,� розпов-
сюджені,� переважно� 1,5-2�см,� ³рÀ�лястої� форми
во�нища� без� перифо³альної� реа³ції� та� значних
озна³� об’ємної� дії.� ПідпавÀтинні� простори� по�ано
диференціюються.� Після� внÀтрішньовенно�о� ³он-
трастÀвання� на� периферії� визначаються� ³ільце-
подібні� посилення�шириною�до� 3�мм.�При� КТ:� ди-
ференціюються� лише� 3� найбільших� во�нища,� я³і
не� реа�Àють� на� введення� ³онтрастÀ.

Хворий� 6-й.�МРТ� (3-й�міс.):� численні� вели³і� до
2,5�см� во�нища� в� білій� речовині� �оловно�о�моз³À,
в� т.ч.� паравентри³Àлярно.

Хворий� 7-й.�МРТ� (3-й�міс.):� численні� во�нища
з�нечіт³ими�³онтÀрами�в�під³ірці,�ніж³ах�моз³À,�лівій
внÀтрішній� ³апсÀлі.

При�рецидивах�CMV-енцефалітÀ�на�МРТ��олов-
но�о� моз³À� визначались� нові� во�нища� Àраження
речовини� моз³À� різних� розмірів,� я³� правило� –
іншої� ло³алізації,� але� подібні� за� хара³теристи³а-
ми:� �іперінтенсивні� в� Т2-зважених� зображеннях.

Після� одÀжання� від� CMV-енцефалітÀ� через� рі³
і� більше� (до� ³іль³ох� ро³ів)� при�МРТ-дослідженнях
À� частини� хворих� визначались� атрофічні� явища,
розширення� ³онве³ситальних� підпавÀтинних� про-
сторів,� залишались� надов�о� во�нища,� розташо-
вані� паравентри³Àлярно� (в� одномÀ� випад³À� та³
звані� «³ільця� Вінцета»),� формÀвались� ³істи� різної
ло³алізації� (с³роневих� часто³,� паравентри³Àляр-
но,�ніж³и�моз³À).�Доведена�можливість�формÀван-
ня� після� CMV-енцефалітÀ� внÀтрішньої� ³вадривен-
три³Àлярної� �ідроцефалії,� я³а� призвела� À� двох
хворих� до� операції� шÀнтÀвання.

Без�змін�бÀло�70,0�%�КТ-�та�16,6�%�МРТ-досліджень.
МРТ� �оловно�о�моз³À� проведено� 9� хворим� на

EBV-енцефаліт� та� спинно�о� моз³À� –� одномÀ� хво-

Мал.�5.�МРТ��оловно�о�моз³À.�Хвора�Т.,�26�р.�Діа�ноз:
�острий�CMV-енцефаліт�з�бÀльбарним,�³ір³овим�синд-
ромами,�тетрапарез,�ННГМ,�³ома.�5-й�д.�х.;�а�–�Т

2
-зваже-

не� зображення,� ³орональний� зріз.� У� правій� задньо-
тім’яній�та�лівій�середньо-лобовій�ділян³ах�множинні��іпе-
рінтенсивні� во�нища� в� білій� речовині� моз³À,� з
перифо³альною�зоною�набря³À�та�підозрою�на��емора�-
ічне� просочÀвання� зліва;� б� –� Т

2
-зважене� зображення,

попере³овий�зріз.�У�ділянці�задніх�ро�ів�бічних�шлÀноч³ів
вели³і� �іперінтенсивні� во�нища,� паравентри³Àлярно� з
обох�бо³ів�численні�дрібні� �іперінтенсивні�во�нища.

а

б
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ромÀ�на� EBV-мієліт.� В� чотирьох� випад³ах� À� речо-
вині� �оловно�о� моз³À� знайдені� зміни� À� ви�ляді
невели³их� (від� 1� до� 3�мм)� поодино³их� симетрич-
но� розташованих� во�нищ� (в� ділянці� семіовальних
центрів�–�1�хвора,�в�тім’яних�част³ах�–�1,�паравен-
три³Àлярно� –� 1,� по� одномÀ� во�нищÀ� в� обох� пів³À-
лях�мозоч³À� –� 1),� зле�³а� або� �іперінтенсивних� на
Т2-зважених� зображеннях,� я³і� не� диференціюва-
лись�на�Т1WI.�В�одномÀ�випад³À�визначались�помірні
атрофічні� зміни� речовини� моз³À.� За� виснов³ами
нейрорент�еноло�ів,� слід� бÀло� ви³лючити� вірÀсний
енцефаліт.�В� інших� 5� хворих� змін� з� бо³À� речовини
моз³À� та� лі³ворних� просторів� знайдено� не� бÀло.

Наводимо� при³лади� томо�рам� À� хворих� на
EBV-енцефаліт.

Пацієнт�1-й.�КТ�проведено�в� хворо�о�з� хроніч-
ним�перебі�ом�енцефалітÀ:�зліва�в�ділянці�базаль-
них��ан�ліїв�діаметром�0,3-0,4�см��іподенсивні�во�-
нища� (+11+18�од.�щільності).

Пацієнт�2-й.�МРТ�(2-3-й�міс.):�дрібні��іперінтен-
сивні� на� Т2-зважених� зображеннях� поодино³і� во�-
нища� сÀб³орти³ально� в� лобово-тім’яних� ділян³ах.

Пацієнт�3-й.�МРТ�(під�острий�перебі��–�6�міс.):
на� Т2-зважених� зображеннях� паравентри³Àляр-
но� та� ³онве³ситально� дрібно³істозні� �іперінтен-
сивні� во�нища� (етіоло�ія� енцефалітÀ� змішана
EBV+CMV).

Пацієнт�4-й.�МРТ�(рецидив):�виявлені�нові�во�-
нища� в� �емісферах� мозоч³а� (етіоло�ія� змішана
EBV+CMV).

Без�змін�бÀло�50,0�%�МРТ�знім³ів.
МРТ� �оловно�о�моз³À� проведено� 4� хворим� на

VZV-енцефаліт.� В� одномÀ� випад³À� визначались
поодино³і� �іперінтенсивні� на� Т2-зважених� зобра-
женнях� во�нища� в� ділян³ах,� симетрично� розта-
шованих�ближче�до� ³ори�вели³о�о�моз³À.�В� іншо-
�о� хворо�о� через� 3�міс.� після� �острої� VZV-інфе³ції
верифі³ована� внÀтрішня� �ідроцефалія,� я³а� потре-
бÀвала� оперативно�о� втрÀчання� –�шÀнтÀвання.� В
інших� двох� хворих� змін� на�МРТ� �оловно�о� моз³À
виявлено� не� бÀло.

У� поодино³их� випад³ах,� ³оли�МРТ� �оловно�о
моз³À�проводилась�в�перші�дні�хвороби,�незалеж-
но� від� етіоло�ії� енцефалітÀ,� після� внÀтрішньовен-
но�о� ³онтрастÀвання� визначалось� �емора�ічне
просочÀвання.

Ми�спостері�али�хворих�з�Àраженням�ЦНС�одно-
часно�двома� �ерпесвірÀсами� (підтвердженими�вияв-
ленням�ДНК�в�СМР�методом�ПЛР)�À�та³их�³омбінаці-
ях:�HSV-1+HSV-2;�HSV+CMV;�CMV+EBV,�HSV+EBV.�Не
ви³лючаємо�можливості� інших� поєднань� �ерпесві-
рÀсів�я³�етіоло�ічних�чинни³ів� Àражень�ЦНС.

Спостереження:� À� хворої�Д.,�54�ро³ів,�протя�ом
останніх� 6� ро³ів� з’явились� спочат³À� поодино³і�фо-
³альні�тимчасові��іпер³інези�рÀ³,�я³і�з�часом�транс-
формÀвались� À� сÀдоми� рÀ³.� Восени� 2000�р.� та³і
напади� почастішали� (щомісячно)� та� стали� сÀпро-
воджÀватись� втратою� свідомості.� На�МРТ� �оловно-
�о�моз³À�(зробленій�вперше)�знайдено�³істи�в�обох
с³роневих� част³ах.� В�СМР� (25.11.2000�р.):� протеї-
норахія� 1,1��/л,� ³літинний� с³лад� без� змін,� антитіла
до�HSV�позитивні� в� титрі� 1:20,�методом�ПЛР�знай-
дені�фра�менти�ДНК�HSV�та�CMV.

Âèñíîâêè

1.�При�підозрі�на�ГЕ�необхідно�проводити�ней-
рорент�еноло�ічне� обстеження� хворо�о.�МРТ�має
перева�и� над� КТ:� при� останній� зміни� в� речовині
моз³À�реєстрÀються�лише�з�2-�о�тижня�хвороби,�в
той� час� я³� на�МРТ-знім³ах� зміни�можÀть� реєстрÀ-
ватись� з� перших� днів� ГЕ.

2.�Я³що�змін�на�КТ� і�МРТ�немає,�не�можна�ви-
³лючити� діа�ноз� ГЕ,� À� разі� наявних� ³ліні³о-лабо-
раторних� та� вірÀсоло�ічних� підстав.

3.�Можливі� різноманітні� варіанти� змін� �олов-
но�о�моз³À� та� йо�о�оболоно³� на�МРТ� і� КТ� при� ГЕ:
�острі� зміни� –� во�нища� запально�о� хара³терÀ,� в
т.ч.�з� �емора�іями�в�них,�набря³�моз³À,�потовщен-
ня� оболоно³;� зміни,� я³і� свідчать� про� наслід³и� ен-
цефалітÀ� –� ³істоÀтворення,� �ідроцефалія,� порен-
цефалія,� атрофія� речовини� моз³À,� ³альцифі³ати.
Незначний� мас-ефе³т� трапляється� рід³о.

4.�Зміни�на�МРТ�і�КТ�при�ГЕ�потребÀють�дифе-
ренційної� діа�ности³и� між� запальним� процесом� і
порÀшеннями�моз³ово�о� ³ровообі�À� (за� ішемічним
й� �емора�ічним� типами,� в� т.ч.� сÀбарахноїдальни-
ми� ³рововиливами),� об’ємними� Àтвореннями� (пÀх-
линами),� демієлінізÀючими� процесами� (розсіяним
енцефаломієлітом,� розсіяним� с³лерозом,� лей³о-
енцефалітом�Шильдера),� БАС,� сÀдинною� енцефа-
лопатією,� спад³овими� і� де�енеративними� проце-
сами� (фа³оматоз),� іншими� інфе³ційними� (то³соп-
лазмоз)� захворюваннями.

5.�Можливі� Àраження� не� тіль³и� �оловно�о,� але
й� спинно�о�моз³À� À� ви�ляді� мієлітÀ,� ³істоÀтворень
спинно�о� моз³À,�що� підтверджÀється� резÀльтата-
ми� нейровізÀальних� методи³.

6.� Найтиповішими� змінами� на� КТ� при� ГЕ� є:� на
1-мÀ�тижні�явища�набря³À�речовини�моз³À�та�моз-
³ових� оболоно³,� пізніше� –� формÀвання� енцефа-
літних� во�нищ.� При�МРТ� À� хворих� на� ГЕ� частіше
виявляються� �іперінтенсивні� в� Т2-зважених� зоб-
раженнях� численні� во�нища.� Патоло�ічні� во�ни-
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ща� при� ГЕ� ло³алізÀються� переважно� в� передніх
відділах� �оловно�о� моз³À� –� с³роневих,� лобових,
тім’яних� част³ах,� часто� симетрично.� Але� во�нища
можÀть� розташовÀватись� в� над�іпофізарній� ді-
лянці,� мозолистомÀ� тілі,� стовбÀрі,� мозоч³À� та� в
інших� відділах� �оловно�о� та� спинно�о� моз³À.

7.�Зміни�на�МРТ�після�ГЕ�зни³ають�дÀже�повільно
та� можÀть� залишатись� на� ро³и.�Можливий�фено-
мен� «підсипання»:� при� рецидивах� ГЕ� на� тлі� старих
змін� з’являються� свіжі� патоло�ічні� во�нища.

8.� Для� HSV-енцефалітÀ� найбільш� типовими
змінами� на�МРТ� є� ло³алізація� патоло�ічних� змін
в� передніх� відділах� �оловно�о� моз³À,� в� той� час
я³� для� CMV-енцефалітÀ� найбільш� хара³терне
розташÀвання� во�нищ� À� білій� речовині� �оловно-
�о� моз³À� паравентри³Àлярно.� Ці� дані� можÀть� ви-
³ористовÀватись� для� диференційної� діа�ности³и
ГЕ� при� обранні� видÀ� препаратÀ� і� дози� противі-
рÀсних� нÀ³леозидів.
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M A G N E T I C - R E S O N A N C E  A N D
C O M P U T E R  T O M O G R A P H Y  O F  B R A I N
A T  H E R P E S - V I R A L  E N C E P H A L I T E S

V.V. Kononenko, O.P. Robak, V.O. Rohozhyn,
O.Ya. Hlavatsky

SUMMARY.�There�have�been�analysed�112�computer
tomograms� and� 326�magnetic-resonance� ones� of
brain� and� spinal� cord� in� patients�with� encephalitis
and/or�myelitis,� caused�by�herpes� viruses:� herpetic
fever� virus,� cytomegalovirus,�Epstein-Barr� virus� and
herpes�zoster�virus.�Magnetic-resonance�tomography
was�shown� to�have�some�advantages�as�compared
with�computer�tomography,�especially�during�the�first
days�of�disease,�the�absence�of�changes�on�computer
and�magnetic-resonsnce� tomograms� at� availability
of�convincing�clinic-laboratory�and�virusological�data
shoudn’t� exclude� the� probability� of� herpes� viral
affection� of�CNS,� different� variants� of� changes� of
brain� substance� and� its�membranes� are� possible:
changes� of� acute� period� –� foci� of� inflammatory
nature,�including�such�with�hemorrhagic�component,
brain� edema,� membrane� thickening� as� well� as
residual� changes-formation�of� cysts,� hydrocephalia,
porencephalia,�atrophy�of�brain�substance,�calcifica-
tes.�The�article�describes�changes,�specific�for�some
herpes�viruses,�at�their�potential�topic�polytropicity.



16

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Ðàíäþê Þ.Î., 2004
ÓÄÊ 616.36-002-055.2:618.1]:616-099

Þ.Î. Ðàíäþê

Å Í Ä Î Ò Î Ê Ñ Å Ì ² ß  ß Ê  Ê Ð È Ò Å Ð ² É  Ð Î Ç Â È Ò Ê Ó  À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ü Ê È Õ  ²
Ï Å Ð È Í À Ò À Ë Ü Í È Õ  Ó Ñ Ê Ë À Ä Í Å Í Ü  Ó  Æ ² Í Î Ê

² Ç  Á Å Ç Ñ È Ì Ï Ò Î Ì Í Î Þ  H B V - ² Í Ô Å Ê Ö ² ª Þ

Áóêîâèíñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Форм¾вання� та� розвито±� ендото±семії� ¾� ва�іт-
них� із� безсимптомним� перебі�ом�HBV-інфе±ції� за-
лежать� від� тривалості� патоло�ічно�о� процес¾� й
проявляються�підвищенням�вміст¾� моле±¾л� серед-
ньої�маси�(МСМ)�¾�сироватці�±рові�при� її� хронічно-
м¾� перебі�¾.� Рівень� МСМ�¾� сироватці� ±рові� ¾� пер-
винно� інфі±ованих� HBV� ва�ітних� і� здорових� ва�іт-
них� істотно� не� відрізняється.

За�наявності�мар±ерів�реплі±ативної�а±тивності�HBV
відзначається�вищий�вміст�МСМ,�ніж�за�їх�відс¾тності.

HBV-інфе³ція�залишається�однією�з�найва�оміших
проблем�сÀчасної�медицини.�Зміна�стрÀ³тÀри�шляхів� і
фа³торів� інфі³Àвання�HBV,� по³ращення� діа�ностич-
них�можливостей� лі³Àвальних� за³ладів� привели� до
то�о,�що�лі³арі�все�частіше�сти³аються�з�латентними
формами�цієї� хвороби.�Співвідношення�між� ³лінічни-
ми� і�сÀб³лінічними�формами��епатитÀ�В�с³ладає�1:6-
1:20.�Переважно�це�хронічний�процес,�одна³�є�дані�й
про�висо³À�частотÀ� (1:2-1:10�порівняно�з�жовтянични-
ми�формами)� вини³нення�безсимптомних� варіантів
�остро�о��епатитÀ�В�[1].�Зважаючи�на�те,�що�первинне
інфі³Àвання�HBV�більш�я³�À�70�%�випад³ів�відбÀваєть-
ся�À�репродÀ³тивномÀ�віці�–�15-29�ро³ів�[2],�ва�ітні�ста-
новлять��рÀпÀ�ризи³À�стосовно�розвит³À�À�них�я³��ос-
трих,� та³� і� хронічних�форм�HBV-інфе³ції.

Клінічно�латентні�форми�HBV-інфе³ції� досить�ча-
сто�діа�ностÀються�вперше�під� час� ва�ітності.� Їх� ви-
явлення� базÀється,� в� основномÀ,� на� визначенні
HBsАg�та�біохімічних�дослідженнях�³рові.�Проте�фÀн-
³ціональний� стан� печін³и� À� ва�ітних� слід� оцінювати
з� обережністю,� ос³іль³и� незначне� підвищення� а³-
тивності� сироват³ових� амінотрансфераз,� �іпоальбÀ-
мінемія� та� �іпер�амма�лобÀлінемія�можÀть� вини³а-
ти�під�дією�фа³торів,�що�зÀмовлені� ва�ітністю� [3].�З
іншо�о� бо³À,� визначення� анти�енів� HBV� та� антитіл
до�них�À³азÀє�на�реплі³ативнÀ�а³тивність�вірÀсÀ,�але
не� завжди�дозволяє� встановити� тривалість� патоло-
�ічно�о� процесÀ.

У� зв’яз³À� з� цим,� нашÀ� Àва�À� привернÀли� дані
щодо�розвит³À� ендото³си³озÀ� при�різних� захворю-
ваннях.�Доведено,�що� інфе³ційні� чинни³и� при�цьо-
мÀ� віді�рають� надзвичайно� важливÀ� роль� детона-
тора� та� а³селератора� ендото³си³озÀ� на� всіх� ета-
пах� йо�о� формÀвання� [4].� Універсальними
мар³ерами� рівня� ендо�енної� інто³си³ації� різно�о
�енезÀ�вважаються�МСМ�[5].�В�літератÀрі�є�дані�про
підвищення� вмістÀ�МСМ� À� сироватці� ³рові� хворих
на� �острий� та� хронічний� ГВ.� ПричомÀ,� À� хворих� з
хронічним� перебі�ом� HBV-інфе³ції� встановлено
значно� вищі� по³азни³и� рівня� ендото³семії� порівня-
но� з� хворими,� я³і� мали� �острий� перебі�� хвороби
[5,� 6].�Поряд� з� цим� залишається� недостатньо� вив-
ченим� питання� розвит³À� ендото³семії� в� осіб� з� ла-
тентним�перебі�ом��острої�та�хронічної�HBV-інфе³ції,
доцільності�ви³ористання�тестів�з�визначення�МСМ
для� їх� диференційної� діа�ности³и.

Мета�роботи�–�дослідити�рівень�ендото³семії�À
ва�ітних� з� безсимптомним� перебі�ом�HBV-інфе³ції
залежно� від� тривалості� інфе³ційно�о� процесÀ� та
реплі³ативної� а³тивності� HBV,� вивчити�можливість
застосÀвання� тестів� з� визначення�МСМ� для� ди-
ференційної� діа�ности³и� ³лінічно� латентних�форм
HBV-інфе³ції� та� про�нозÀвання� Àс³ладнень� пере-
бі�À� ва�ітності� й� поло�ів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�період�2001-2003�рр.�під�спостереженням�бÀло�62

ва�ітних�з�безсимптомним�перебі�ом�HBV-інфе³ції.�Діа�ноз

верифі³Àвали�на�основі�епідеміоло�ічних�і�сероло�ічних�да-

них.�У�30�пацієнто³�(1-а��рÀпа)�діа�ностовано�хронічнÀ�HBV-

інфе³цію�за�відсÀтності�реплі³ативної�а³тивності�збÀдни³а

(HBsАg� виявлявся� впродовж� 6�міс.� і� більше,� бÀли� наявні

анти-HBс�ІgG,�а�в�частині�випад³ів�–�анти-HBе�ІgG).�В�11

пацієнто³�з�хронічним�перебі�ом�HBV-інфе³ції�виявлялися

мар³ери�а³тивної�реплі³ації�збÀдни³а�(анти-HBс�ІgМ,�в�ча-

стині�випад³ів�HBеАg)�(2-а��рÀпа).�У�3-ю��рÀпÀ�входила�21
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Критерій�
Здорові��
ва�ітні�
(n=30)�

Первинно�інфі-�
³овані�HBV��

(n=21)�

Хронічна�HBV-інфе³ція,
�інте�ративна�форма��

(n=30)�

Хронічна�HBV-інфе³-
ція,�реплі³ативна��
форма�(n=11)�

Частота�виявлення�ендото³-�
семії,�%� 26,7� 38,1� 66,7� 100,0�

Концентрація�МСМ,�од.� 0,225�±�0,120� 0,230�±�0,017� 0,263�±�0,012*,**� 0,310�±�0,011*,**�
Гестоз,�%� -� 19,1�±�8,6� 26,7�±�8,1*� 63,6�±�14,5*,**�
За�роза�ви³идня,�%� -� 9,5�±�6,4� 33,3�±�8,6*,**� 54,5�±�15,0*,**�
За�роза�передчасних�поло�ів,�%� -� 4,8�±�4,7� 16,7�±�6,8*� 36,4�±�14,5*,**�
ВнÀтрішньоÀтробна��іпо³сія��
плода,�%�

-� 19,1�±�8,6� 43,3�±�9,0*� 63,6�±�14,5*,**�

Раннє�відходження�нав³оло-�
плідних�вод,�%�

-� 14,3�±�7,6� 16,7�±�6,8*� 27,3�±�13,4*�

Слаб³ість�поло�ової�діяльності,�%� -� 9,5�±�6,4� 16,7�±�6,8*� 54,5�±�15,0**�
Передчасні�поло�и,�%� -� 0� 3,3�±�3,3� 18,2�±�11,6�
Хронічна�фето-плацентарна��
недостатність�(³омпенсована),�%�

-� 47,6�±�10,9*� 6,7�±�4,6**� 0�

Хронічна�фето-плацентарна��
недостатність�(сÀб-�і�де³ом-�
пенсована),�%�

-� 0� 43,3�±�9,0*,**� 81,8�±�11,6*,**�

 Ïðèì³òêè: * – ñóòòºâà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè âàã³òíèìè; ** – ïîð³âíÿíî ç ïåðâèííî ³íô³êîâàíèìè HBV
                   âàã³òíèìè.

Таблиця�1

По³азни³и�рівня�ендото³семії�та�частота�вини³нення�Àс³ладнень�перебі�À�ва�ітності�й�поло�ів
À�жіно³�з�різними�формами�HBV-інфе³ції

ва�ітна,�тривалість�HBs-анти�енемії�À�я³их�не�перевищÀва-

ла�6�міс.�Відбір�пацієнто³�для�3-ої��рÀпи�відбÀвався�настÀп-

ним�чином:�жін³ам,�À�я³их�HВsAg�виявлявся�вперше,�з�інтер-

валом�1-3-6�міс.�проводили�повторне�йо�о�визначення,�о³рім

цьо�о� визначали� інші� анти�ени� НВV� та� антитіла� до� них

(HВеAg,�анти-HBс�IgM,�анти-HBc,�анти-HBe�та�анти-HВs).�У

цю��рÀпÀ�в³лючали�лише�тих�ва�ітних,�в�динаміці�спостере-

ження�за�я³ими�впродовж�1-3-6�міс.�відбÀвалася�елімінація

HВsAg�та�з’являлися�анти-HВs.�Тобто�діа�ноз�встановлюва-

ли�ретроспе³тивно,�проте�³ліні³о-біохімічне�спостереження�за

інфі³ованими�проводилося�впродовж�Àсієї�ва�ітності.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�становили�ва�ітні�(n=30)�без�бÀдь-я³их

інфе³ційних�чи�хронічних�захворювань.

У�всіх�випад³ах�³онцентрацію�МСМ�визначали�с³ринін-

�овим�методом� [7].� Рівень�МСМ� виражали� в� одиницях,

³іль³існо�рівних�по³азни³ам�е³стин³ції.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Вміст� МСМ� À� сироватці� ³рові� ва�ітних� ³онт-
рольної� �рÀпи� становив� (0,225±0,120)�од.� За� да-
ними� літератÀри,� ³онцентрація�МСМ� À� сироватці
³рові� здорових� осіб� при� довжині� хвилі� 254�нм� не
повинна� перевищÀвати� 0,240�од.� [8].� У� 26,7�%�па-
цієнто³� ³онтрольної� �рÀпи� цей� по³азни³� бÀв� ви-
щим� і� роз�лядався� нами� я³� ендото³семія� À� здо-

рових,� спричинена� іншими,�не�встановленими�або
прихованими,� чинни³ами.

Серед�ва�ітних� з� тривалістю�НВs-анти�енемії� до
6�міс.�ендото³семія�спостері�алась�À�38,1�%�осіб,�од-
на³�³онцентрація�МСМ�À�них�статистично�не�відрізня-
лася� від� анало�ічно�о� по³азни³а� ³онтрольної� �рÀ-
пи� і� становила� (0,230±0,017)�од.� (табл.� 1).

У� ва�ітних� з� хронічною� HBV-інфе³цією� чіт³о
простежÀвалась� залежність� частоти� виявлення
ендото³семії� та� її� інтенсивності� від� реплі³ативної
а³тивності� HBV.� У� пацієнто³,� в� я³их� виявлялися
мар³ери� реплі³ативної� а³тивності� HBV,� ендото³-
семія� мала� місце� À� всіх� випад³ах,� ³онцентрація
МСМ� À� сироватці� ³рові� цих� ва�ітних� становила
(0,310±0,011)�од.�У�ва�ітних,�в� я³их�мар³ери�реплі-
³ативної� а³тивності� HBV� не� виявлялися,� явища
ендото³семії� спостері�алися� в� 66,7�%� випад³ів,� а
³онцентрація�МСМ� становила� (0,263±0,012)�од.

Поряд� з� цим,� заслÀ�овÀють� Àва�и� дані� щодо
залежності� частоти� виявлення� ендото³семії� та� її
інтенсивності� від� ³ліні³о-біохімічних� по³азни³ів
за�острення� хвороби,� зо³рема� інто³си³аційно�о
та� цитолітично�о� синдромів.� Я³� відомо,� основною
³лінічною� озна³ою� ендото³си³озÀ� є� інто³си³ацій-
ний� синдром,� я³ий� À� хворих� на� хронічний� ГВ� пе-
ребі�ає� без� лихоман³и� та� болю� �олови� і,� я³� пра-
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вило,� залишається� непоміченим.� Не� бÀли� винят-
³ом�і�наші�дослідження:�À�більшості�пацієнто³�хро-
нічна� HBV-інфе³ція� перебі�ала� без� бÀдь-я³их
³лінічних� проявів.� Проте,� À� частини� жіно³,� в� я³их
³онцентрація�МСМ� бÀла� найвищою,� при� деталь-
номÀ� обстеженні� все-та³и� виявлялася� певна
³лінічна� симптомати³а� (помірна� слаб³ість,�швид-
³а� втомлюваність� тощо).� Ця� симптомати³а� бÀла
присÀтня� в� обстежÀваних� і� до� ва�ітності,� але,� не
маючи� достатньої� виразності,� і�норÀвалася� ними
чи� пов’язÀвалася� з� іншими� чинни³ами.

Цитолітичний� синдром� та³ож� не� бÀв� ³лінічно
маніфестним,� йо�о� наявність� та� виразність� визна-
чали� за� резÀльтатами� біохімічно�о� дослідження
³рові.� У� частини�пацієнто³�спостері�алось�помірне
підвищення� а³тивності� сироват³ових� амінотранс-
фераз� (до� трьох� норм),� в� о³ремих� випад³ах� –
рівня�за�ально�о�білірÀбінÀ�(не�більше�я³�À�1,5�разÀ
щодо�верхньої�межі�норми).�Незважаючи�на�те,�що
а³тивність� цитолітично�о� синдромÀ� бÀла�мінімаль-
ною� чи� слабовираженою,� виявлявся� сильний� пря-
мий�³ореляційний�зв’язо³�(r=0,78)�між�рівнем�АлАТ
та� ³онцентрацією�МСМ.

Аналіз� а³Àшерсь³их� даних,� а� та³ож� резÀльтати
�істоморфоло�ічних� досліджень� плацент� породіль
по³азали,�що� Àс³ладнення� перебі�À� ва�ітності� та
поло�ів,� патоморфоло�ічні� зміни� в� плацентах� ви-
ни³али� À� ва�ітних� ³ожної� �рÀпи.�Проте� частота� ви-
ни³нення� цих� Àс³ладнень� і� �либина� стрÀ³тÀрних
змін� À� плацентах� À� різних� �рÀпах� бÀли� неодна³о-
вими� і� явно� асоціювали� з� рівнем� ендото³семії.

Я³�видно�з�таблиці,�найбільша�частота�Àс³лад-
нень� перебі�À� ва�ітності� і� поло�ів� та� де³омпенсо-
вані�форми� стрÀ³тÀрних� змін� À� плаценті� спостері-
�алися� в� жіно³� з� хронічною�HBV-інфе³цією,� особ-
ливо� реплі³ативною� її� формою,� що� відповідало
найвищим� по³азни³ам� ³онцентрації�МСМ� À� сиро-
ватці� ³рові.� Значно� рідше� ці� Àс³ладнення� вини³а-
ли� À� первинно� інфі³ованих� HBV� ва�ітних,� À� я³их
³онцентрація�МСМ�À�сироватці�³рові�бÀла�найниж-
чою� і� статистично� достовірно� не� відрізнялась� від
по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.� Патоморфоло�ічні
зміни,�що� вини³али� À� плацентах� цих� жіно³,� бÀли
³омпенсованими,� а� їх� частота� незначно� переви-
щÀвала� попÀляційний� рівень� для� БÀ³овини.

За�даними�літератÀри�[9],�À�60�%�осіб�з�хроніч-
ною�безсимптомною� персистенцією�HBsАg,� поряд
з� імÀноло�ічними� та� біохімічними,� виявляють�мор-
фоло�ічні�озна³и��епатитÀ.�За�іншими�даними�[10],
À� більшості� осіб� із� безсимптомною�HBs-анти�ене-
мією,�що� триває� 15�ро³ів� і� більше,� наявні� морфо-
ло�ічні� зміни� À� печінці.� У� свою� чер�À,� дея³і� автори

[11]�в³азÀють,�що�À�15-40�%�та³их�пацієнтів�À�май-
бÀтньомÀ� вини³ають� тяж³і� порÀшення�фÀн³цій� пе-
чін³и.� На� підставі� вище� зазначено�о� можна� при-
пÀстити,�що� підвищення� вмістÀ�МСМ� À� сироватці
³рові� ва�ітних� з� хронічною� безсимптомною� HBV-
інфе³цією� зÀмовлено� порÀшенням� дето³си³ацій-
ної� фÀн³ції� печін³и.

Âèñíîâêè

1.�ФормÀвання�та�розвито³�ендото³семії�À�ва�іт-
них� із� безсимптомним� перебі�ом�HBV-інфе³ції� за-
лежить� від� тривалості� патоло�ічно�о� процесÀ,�що
проявляється�підвищенням�вмістÀ�МСМ�À�сироватці
³рові�при�хронічномÀ�перебі�À�і�відсÀтністю�достовір-
ної�різниці�між�вмістом�МСМ�À�сироватці�³рові�здо-
рових� і� первинно� інфі³ованих� HBV� ва�ітних.

2.� У� ва�ітних� з� хронічним� безсимптомним� пе-
ребі�ом�HBV-інфе³ції� існÀє� залежність�між� вмістом
МСМ� та� реплі³ативною� а³тивністю�HBV:� за� наяв-
ності� мар³ерів� реплі³ативної� а³тивності� HBV
відзначається�вищий�вміст�МСМ�À�сироватці�³рові,
ніж�за� їх�відсÀтності.

3.� Визначення� вмістÀ�МСМ� À� сироватці� ³рові
ва�ітних,� À� я³их� Àперше� виявлено� НВsAg,� доціль-
но� ви³ористати� для� диференційної� діа�ности³и
�острих� і� хронічних�форм�HBV-інфе³ції,�що�мають
безсимптомний� перебі�.

4.� Підвищений� вміст� МСМ� À� сироватці� ³рові
ва�ітних� з� HBV-інфе³цією� є� біохімічною� озна³ою
можливо�о� розвит³À� Àс³ладнень� перебі�À� ва�іт-
ності�та�поло�ів�і�може�бÀти�ви³ористаний�з�метою
їх� про�нозÀвання.
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E N D O T O X E M I A  A S  A  C R I T E R I O N  O F
D E V E L O P M E N T  O F  O B S T E T R I C  A N D
P E R I N A T A L  C O M P L I C A T I O N S  I N
W O M E N  W I T H  S Y M P T O M - F R E E
H B V - I N F E C T I O N

Yu.O. Randyuk

SUMMARY.� The� formation� and� development� of
endotoxemia� in� pregnant� women� with� symptom-
free� HBV-infection� is� associated�with� duration� of
pathologic� process.� This� is� manifested� by� the
increase�of�the�medium-sized�molecules� in�blood
serum� of� patients� with� chronic� course� of� HBV-
infection,� and� the� absence� of� reliable� difference
between� the� content� of� the� medium-sized
molecules� in� blood� serum�of� healthy� people� and
infected� with� HBV� for� the� first� time� pregnant
women.� Higher� content� of� the� medium-sized
molecules� in� the� presence� of� markers� of� repli-
cative� activity� of� HBV� than� in� their� absence� is
observed.
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У� рез¾льтаті� проведених� досліджень� виявлено,
що�¾�хворих�на�хронічний��епатит�С�(ХГС)�додат±ові
ш±ідливі�фа±тори� не�ативно� впливають� на� с¾бпо-
п¾ляційний�с±лад�лімфоцитів�і�вміст�цито±інів.�У�хво-
рих�на�ХГС,�що�працюють�на�підприємствах�із�ш±ідли-
вими� ¾мовами�праці� або� часто� вживають� ал±о�оль,
встановлена� значніша� ім¾нодепресія� Т-±літинної
лан±и� ім¾нітет¾� при� а±тивації� �¾моральної� порівня-
но� з� хворими�на�ХГС�без� вплив¾�цих�фа±торів.

HCV-інфе³ція� є� однією� з� причин�формÀвання
хронічно�о� �епатитÀ� [1].� Відповідно� до� сÀчасних

Àявлень� резÀльтат� хвороби� залежить� я³� від� фа³-
торів� вірÀсÀ,� та³� і� від� станÀ� внÀтрішньо�о� середо-
вища�ма³роор�анізмÀ� («фа³торів� хазяїна»).� Гене-
тична� схильність� при� ба�атьох� хворобах� виходить
зараз� на� одне� з� перших� місць� [2].� Залежно� від
�енотипÀ�HLA,� анти�ени�я³о�о�берÀть� Àчасть� À� всіх
фазах� імÀнної� відповіді� та� ³онтролюють� її� інтен-
сивність,�сприйнятливість�до�HCV�і�резÀльтати�хво-
роби�можÀть� бÀти� різними.� Подібний� взаємозв’я-
зо³� між� анти�енами� HLA� та� імÀнною� відповіддю
виявлений� À� хворих� на� HCV-інфе³цію� [3-7].� Під
впливом� Àмов� дов³ілля� можливе� ослаблення
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індивідÀальної� резистентності� ма³роор�анізмÀ.� Це
спостері�ається� при� дії� та³их�фа³торів,� я³� стреси,
прийом� імÀнодепресантів,� радіація,� нар³оманія,
³оінфе³ція,�що� сприяють� при�ніченню� імÀнної� си-
стеми� і,� я³� наслідо³� цьо�о,� тривалій� персистенції
HCV� в� ор�анізмі.� Та³і� інфе³ційні� захворювання,
я³�ВІЛ-інфе³ція,� �епатит�В,� є� незалежними�фа³то-
рами� при�нічення� імÀнної� системи,� а� поєднання
їх�з��епатитом�С�призводить�до��ірших�резÀльтатів
[8,� 9].� Крім� перерахованих� існÀє� вели³а� ³іль³ість
інших� фа³торів,� що� можÀть� при�нічÀвати� ³рово-
творнÀ� системÀ,� Àш³оджÀвати� печін³À.� Значення
ба�атьох�із�цих�фа³торів,�здатних�впливати�на�стан
імÀнної� системи� інфі³овано�о� HCV� (³рім� само�о
вірÀсÀ� �епатитÀ� С),�ще� недостатньо� вивчене� і� не-
обхідне� їх� ретельне� виявлення.

Мета� роботи� –� вивчити� сÀбпопÀляційний� с³лад
лімфоцитів�і�вміст�цито³інів�À�хворих�на�ХГС,�що�мають
ш³ідливі� Àмови�праці�або�часто�вживають�ал³о�оль.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�225�пацієнтів�ві³ом�від�18�до�61�ро³À�(чо-

лові³ів�–�153,�жіно³�–�72).�ХГС�діа�ностÀвали�на�основі�³ліні³о-

епідеміоло�ічних� даних,� біохімічних� по³азни³ів�фÀн³ціо-

нально�о�станÀ�печін³и,�інстрÀментальних�обстежень�(Àльт-

развÀ³ово�о�дослідження),�À�74�(32,9�%)�хворих�морфоло�ічно

досліджено�т³анинÀ�печін³и.�Етіоло�ічно�діа�ноз�підтвердже-

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

вірÀсÀ�ГС�(анти-HCVcor�IgМ,�анти-HCV�IgG)�методом�імÀно-

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

цю�ової�реа³ції.�Тривалість�захворювання�становила�від�1�до

9�ро³ів.�Мар³ерів��епатитÀ�В�(HBsAg,�HBeAg,�анти-HBVcor

IgМ,�DNA-HBV)�і�А�(анти-HAV�IgМ)�À�³рові�обстежÀваних�хво-

рих�не�знайдено.

Пацієнтів�розділили�на��рÀпи:�1-а�–�149�хворих�на�ХГС;

2-а�–�48�хворих�на�ХГС,�що�мали�ш³ідливі�Àмови�праці�на

промислових�підприємствах;�3-я�–�28�хворих�на�ХГС,�я³і

часто�вживали�ал³о�оль.

Нині�найбільш�аде³ватними�й�точними�методами�оцін-

³и� вмістÀ� імÀно³омпетентних� ³літин� À� периферичній� ³рові

слÀжать�тести�з�ви³ористанням�моно³лональних�антитіл.�ІмÀ-

ноло�ічні�методи,�що�бÀли�ви³ористані�при�обстеженні�128

пацієнтів,�в³лючали�визначення�за�альної�³іль³ості�Т-лімфо-

цитів�À�³рові�та�їх�сÀбпопÀляцій.�Лімфоцити�виділяли�з��епа-

ринізованої�³рові�центрифÀ�Àванням�на��радієнті�фі³олл-ве-

ро�рафіна�(щільність�1,077��/мл).�Мембранні�мар³ери�³літин

CD3+,�CD4+,�CD8+�виявляли�за�допомо�ою�моно³лональних

антитіл�фірми� IMMUNOTECH�(Франція).�До�300�м³л�лімфо-

³онцентратÀ,�що�містить�4,5�х�105�³літин,�додавали�10�м³л

моно³лональних�антитіл,�що�тестÀвали�та�ін³ÀбÀвали�24��од

при�температÀрі�+4�°C,�після�чо�о�додавали�10�м³л�FITC�IgG�й

ін³ÀбÀвали�протя�ом��одини�при�температÀрі�37�°C.�Мемб-

ранні�мар³ери�³літин�CD16+�і�CD20+�виявляли�за�допомо�ою

моно³лональних�антитіл�«Сорбент»�(Росія).�До�50�м³л�лімфо-

³онцентратÀ�додавали�5�м³л�відповідно�о�моно³лонально�о

антитіла�та�ін³ÀбÀвали�45�хв�при�+4�°C,�після�чо�о�додавали

150�м³л�розчинÀ�Хен³са�і�центрифÀ�Àвали�протя�ом�5�хв.�Після

видалення�сÀпернатантÀ�до�осадÀ�відмитих�³літин�додавали

50�м³л�FITC�IgG�й�ін³ÀбÀвали�30�хв�при�+4�°C.�Клітини�анал-

ізÀвали�методом�імÀнофлÀоресценції�з�ви³ористанням�мі³рос-

³опа�Axioscop�(Zeiss,�Німеччина).�Кіль³ість�анти�енопозитив-

них�³літин�визначали�я³�відсото³�флÀоресцентних�³літин�при

пере�ляді�200�лімфоцитів�за�винят³ом�відсот³а�флÀоресцент-

них�³літин,�що�спостері�алися�в�препараті�не�ативно�о�³онтро-

лю.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�20�пра³тично�здорових�осіб.

У�196�пацієнтів�визначали�вміст�À�сироватці�³рові�ци-

то³інів,�ви³ористовÀючи�ELISA-набори�для�³іль³існо�о�ви-

значення� інтерлей³інів� (ІЛ):� ProCon� (Росія)� –� ІЛ-2� і� ІЛ-4;

BIOSOURCE�(EUROPE�S.A.)�–�ІЛ-12;�DIACLONE�(Франція)�–

ІЛ-6;�DRG�(Німеччина)�–�для�визначення�трансформÀючо�о

фа³торÀ�ростÀ�β1�(TGF-β1).�ІмÀноферментний�аналіз�проведе-
но�з�ви³ористанням�приладÀ�DigiScan-400�(Австрія).�Конт-

рольнÀ��рÀпÀ�с³лали�25�пра³тично�здорових�осіб.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�досліджень

проводили�на�персональномÀ�³омп’ютері�з�ви³ористанням

про�рами�«Microsoft�Excel».�ВираховÀвали�середні�значення

(М),�середні�похиб³и�середньої�арифметичної�(m),�³оефіцієн-

ти�³ореляції�(r);�віро�ідність�резÀльтатів�оцінювали�за�допо-

мо�ою�³ритерію�Стъюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ПродовжÀючи� початі� раніше� дослідження� [10-
12],� вивчали�вміст�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів� я³�не-
специфічної� лан³и� –� CD16+,� та³� і� адаптивної� –
CD3+,�CD4+,�CD8+,�CD20+�і�цито³інів�–�ІЛ-12,�ІЛ-2,�ІЛ-
4,�ІЛ-6,�TGF-β1�À�хворих�на�ХГС�із�наявністю�ш³ідли-
вих� фа³торів� праці� та� хворих� на� ХГС,� я³і� часто
вживали� ал³о�оль.

При� вивченні� лей³о�рами� периферичної� ³рові
хворих� 2-ї� і� 3-ї� �рÀп� привертає� Àва�À� істотне� зни-
ження� абсолютної� ³іль³ості� лімфоцитів� (Р<0,05).
При� дослідженні� е³спресії� поверхневих� анти�енів
на� лімфоцитах� ³рові� виявлена� імÀнодепресія� Т-
³літинної� лан³и,� що� проявилося� зниженням
(Р<0,01)� стосовно� ³онтрольної� �рÀпи� відносної� й
абсолютної� ³іль³ості� CD16+,� CD3+,� CD4+,� CD8+

лімфоцитів� та� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ� при� а³-
тивації� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ� –� підвищенні
відносної� й� абсолютної� ³іль³ості�CD20+� лімфоцитів
(Р<0,01).

При�цьомÀ,�À�хворих�2-ї��рÀпи,�порівняно�з�осо-
бами� 1-ї� �рÀпи,� виявлене� зниження� (Р<0,05)� аб-
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солютної� ³іль³ості� CD4+� і� CD8+� лімфоцитів� із� тен-
денцією� до� зниження� (Р>0,05)� абсолютної
³іль³ості�CD16+,�CD3+�лімфоцитів� і� імÀноре�Àлятор-
но�о� інде³сÀ� при� підвищенні� (Р<0,05)� � абсолютної
³іль³ості� CD20+� лімфоцитів.

У� хворих� 3-ї� �рÀпи,� порівняно� з� пацієнтами
1-ї� �рÀпи,� та³ож� виявлене� зниження� (Р<0,05)
відносної� ³іль³ості� CD3+� і� CD8+� лімфоцитів,� від-
носної� й� абсолютної� ³іль³ості� CD4+� лімфоцитів� й
імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ�при� тенденції� до� зни-
ження� (Р>0,05)� абсолютної� ³іль³ості� CD8+,� CD16+

і� CD3+� лімфоцитів� і� з� тенденцією� до� підвищення
(Р>0,05)� абсолютної� ³іль³ості� CD20+� лімфоцитів
(табл.�1).

Відомо,� що� в� ефе³тивності� імÀнно�о� на�лядÀ
важливе� значення� має� не� тіль³и� ³іль³існий� вміст
сÀбпопÀляцій� лімфоцитів,� але� й� їх� фÀн³ціональна
а³тивність,� здатність� до� е³спресії� цито³інів,� я³і� є
ре�Àляторами�між³літинних� взаємодій� [13-16].

У� резÀльтаті� проведених� досліджень� виявлено,
що�À�хворих�на�ХГС�2-ї�і�3-ї��рÀп�рівень�ІЛ-2,�ІЛ-6,�ІЛ-

Хворі�на�ХГС�По³азни³� Контроль��
(n=20)� 1-а��рÀпа�(n=78)� 2-а��рÀпа�(n=32)� 3-я��рÀпа�(n=18)�

Лей³оцити,�Г/л� 6,42±0,23� 5,47±0,15*�� 4,69±0,16*,**� 5,99±0,18�
%� 32,7±2,2� 34,3±0,9� 33,4±0,8� 29,6±1,9**��

Лімфоцити�
Г/л� 2,12±0,19� 1,79±0,06� 1,58±0,07*,**� 1,67±0,13*��
%� 69,1±1,4� 48,6±0,4*�� 50,3±0,9*�� 45,1±0,8*,**�

CD3+�
Г/л� 1,47±0,14� 0,86±0,03*�� 0,79±0,05*�� 0,75±0,08*��
%� 44,6±1,3� 31,0±0,3*�� 32,4±0,7*�� 29,4±0,7*,**�

CD4+�
Г/л� 0,93±0,07� 0,56±0,01*�� 0,49±0,03*,**�� 0,48±0,03*,**��
%� 25,2±0,9� 21,6±0,2*�� 22,1±0,3*�� 20,4±0,4*,**��

CD8+�
Г/л� 0,55±0,07� 0,39±0,01*�� 0,34±0,02*,**�� 0,34±0,03*��

CD4+/CD8+� 1,79±0,10� 1,46±0,01*�� 1,43±0,02*�� 1,43±0,02*��

%� 15,0±1,1� 9,9±0,4*�� 9,8±0,4*�� 9,6±0,5*��
CD16+�

Г/л� 0,31±0,02� 0,17±0,01*�� 0,15±0,02*�� 0,15±0,02*��
%� 12,5±0,6� 23,3±0,4*�� 24,1±0,5*�� 22,8±0,7*��

CD20+�
Г/л� 0,26±0,02� 0,34±0,01*�� 0,40±0,02*,**�� 0,37±0,03*��

 

Таблиця�1

СÀбпопÀляційний�с³лад�лімфоцитів�³рові�хворих�на�ХГС�(М±m)

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì; ** – ïîð³âíÿíî ç 1-þ ãðóïîþ.

Хворі�ХГС�
По³азни³� Контроль�(n=20)�

1-а��рÀпа,�(n=125) 2-а��рÀпа,�(n=46) 3-я��рÀпа,�(n=25) 
ІЛ-2,�МО/мл� 212,62±10,37� 99,17±5,06*� 89,64±7,58*� 88,54±11,52*�
ІЛ-4,�п³�/мл� 9,81±0,99� 124,18±10,33*� 168,39±13,91*,**� 198,44±16,05*,**�
ІЛ-6,�п³�/мл� 3,37±0,23� 2,04±0,12*� 1,96±0,17*� 2,08±0,22*�
ІЛ-12,�п³�/мл� 195,41±11,77� 107,44±4,98*� 63,13±6,68*,**� 58,34±6,95*,**�
TGF-β1,�п³�/мл� 1218,8±133,4� 2875,3±95,4*� 3179,1±118,1*,**� 3596,4±138,0*,**�

Таблиця�2

Вміст�цито³інів�À�сироватці�³рові�хворих�на�ХГС�(М±m)

12� бÀв� достовірно� знижений� (Р<0,01),� а� ³іль³ість
ІЛ-4� і� TGF-β1� –� достовірно� перевищÀвала� нормÀ
(Р<0,01).�Виявлені�прямі�³орелятивні�зв’яз³и�À�хво-
рих�на�ХГС�2-ї��рÀпи�між�абсолютним�вмістом�CD4+

і� ІЛ-12� (r=+0,40),� абсолютним� вмістом�CD8+� і� ІЛ-2
(r=+0,34),�абсолютним�вмістом�CD4+�і�ІЛ-2�(r=+0,32),
абсолютним� вмістом�CD16+� і� ІЛ-2� (r=+0,42),� абсо-
лютним�вмістом�CD20+� і� ІЛ-4�(r=+0,23).�У�хворих�на
ХГС� 3-ї� �рÀпи� та³ож� відзначені� позитивні� ³ореля-
тивні� зв’яз³и�між�абсолютним�вмістом�CD4+� і� ІЛ-12
(r=+0,58),�абсолютним�вмістом�CD8+�і�ІЛ-2�(r=+0,47),
абсолютним�вмістом�CD4+�і�ІЛ-2�(r=+0,48),�абсолют-
ним� вмістом� CD16+� і� ІЛ-2� (r=+0,51),� абсолютним
вмістом�CD20+�і� ІЛ-4�(r=+0,50).

У� хворих� цих� �рÀп,� порівняно� з� пацієнтами� 1-ї
�рÀпи,� виявлене� зниження� продÀ³ції� ІЛ-12� ма³-
рофа�ами� (Р<0,01)� при� підвищенні� (Р<0,05)
вмістÀ�TGF-β1�і�ІЛ-4,�що�є�основним�фа³тором�ди-
ференціювання� CD4+� лімфоцитів� À� Тх� 2-�о� типÀ,
при� тенденції� до� зниження� вмістÀ� ІЛ-2� (Р>0,05,
табл.�2).
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Відомо,�що� в� елімінації� вірÀсів� та� інфі³ованих
ними� ³літин� основнÀ� роль� віді�рають� цитолітичні
CD8+�лімфоцити� (ЦТЛ)� і� природні� ³ілери� (NK).�Од-
на³� для� запÀс³À� імÀнної� відповіді� першорядне
значення�має� встановлення� ³літинних� і� рецептор-
них� ³онта³тів� між� анти�енопрезентÀючими� ³літи-
нами� (АПК),�до�я³их�належать�ма³рофа�и,� і� Т-хел-
перами,� тобто� необхідна� сполÀчна� лан³а�між�ме-
ханізмами� неспецифічно�о� захистÀ� і� специфічною
імÀнною�відповіддю�[15,�17].�Ма³рофа�и,�представ-
ляючи� анти�ен� вірÀсÀ� на� своїй� мембрані� в� сÀ³Àп-
ності� з� моле³Àлами�МНС� II� ³ласÀ� CD4+� лімфоци-
там,� се³ретÀють� ІЛ-12,�що� є� не� тіль³и� основним
фа³тором� диференціювання�CD4+� лімфоцитів� À� Т-
хелпери� 1-�о� типÀ� (Тх1),� але� й� здатний� 100-³рат-
но� збільшÀвати� а³тивність� NK� при� посиленні� їх
ад�езивності� [18,� 19].

У� хворих� на� ХГС� виявлене� при�нічення� я³� пер-
шої� (неспецифічної)� лінії� захистÀ� від� вірÀсÀ� �епати-
тÀ� С,� та³� і� адаптивної� імÀнної� відповіді.� Віро�ідно
низь³а� е³спресія� анти�енÀ� CD16+� на� лімфоцитах,
майже� 2-3-разове� зниження� ³іль³ості� ІЛ-12� À� хво-
рих�на�ХГС�свідчать�про�слаб³À�противірÀснÀ�рези-
стентність� ма³роор�анізмÀ.� Можливо,� зниження
продÀ³ції� ІЛ-12� пов’язано� з� персистенцією� і� реплі-
³ацією�HCV� À�мононÀ³леарних� ³літинах� [20-22],�що
дозволяє�вірÀсÀ�порÀшити�здатність�АПК�до�проце-
син�À� і� презентації� вірÀсÀ� Тх.� Одна³� значне� змен-
шення� продÀ³ції� ІЛ-12� сприяє� порÀшенню� дифе-
ренціювання�CD4+�лімфоцитів�À�бі³�Тх1.�Подібні�ре-
зÀльтати� спостері�али� й� інші� автори,�що� виявили
зниження� е³спресії� ма³рофа�ами� ІЛ-12� [23,� 24].

ВирішальнÀ� роль� À� противірÀсномÀ� імÀнітеті,
відповідно� до� сÀчасних� Àявлень,� віді�рають� Тх1.
Нормальне� фÀн³ціонÀвання� імÀнної� відповіді� бÀ-
дÀється� на� балансі� Тх1� і� Тх2,� заснованомÀ� на
рівноцінній� продÀ³ції� ними� ре�Àляторних� цито³інів,
³оли� проліферація� Тх1� сÀпроводжÀється� вироблен-
ням�ІЛ-2,�проліферація�Тх2�–�ІЛ-4�[13,�15,�16,�19].

В� обстежених� хворих� на� ХГС,� особливо� À
пацієнтів� 2-ї� і� 3-ї� �рÀп,� віро�ідно� низь³а� е³спресія
анти�енÀ� CD4+� на� лімфоцитах,� значне� зниження
продÀ³ції� ІЛ-2� свідчать� про� слаб³À� проліфератив-
нÀ� відповідь� Тх� на� анти�ени�HCV� і� про� порÀшення
рівнова�и� в� а³тивації� Тх1� і� Тх2� по�шляхÀ� домінÀ-
вання� Тх2,� про�що� може� свідчити� висо³ий� вміст
ІЛ-4,�що�переводить�диференціювання�CD4+�лімфо-
цитів� À� бі³� Тх2.� На� фоні� при�нічення� ³літинно�о
імÀнітетÀ�а³тивÀється��Àморальний,�про�що�свідчить,
³рім� збільшення� вмістÀ� ІЛ-4,� підвищена� е³спресія
CD20+� лімфоцитів.� ДомінÀвання� ролі� цито³інів� Тх2
в�обстежених�пацієнтів,�зо³рема� ІЛ-4,�призводить,

на� дÀм³À� рядÀ� авторів� [14,� 15],� лише� до� розвит³À
імÀнопатоло�ічно�о� станÀ.� Антитіла� при� ХГС� не
мають� вірÀсонейтралізÀвальних� властивостей� і,
незважаючи� на� наявність� їх� À� ³рові,� інфе³ційний
процес� продовжÀється� й� може� призводити� до
значних�морфоло�ічних� змін� À� печінці� хворих� [25].
Підтвердженням� цьо�о� є� висо³а� продÀ³ція� TGF-β1
À�хворих,�особливо�2-ї�і�3-ї��рÀп.�Відомо,�що�TGF-β1
не� тіль³и� при�нічÀє� імÀнні� реа³ції� [15],� але� й� роз-
�альмовÀє� синтез� ³ола�енÀ� і� забезпечÀє� ремоде-
лювання� поза³літинно�о� матри³сÀ� [26-28].

Найбільше� при�нічення� ³літинної� імÀнної
відповіді,� виявлене� À� хворих� 2-ї� і� 3-ї� �рÀп,� пов’яза-
но,�ймовірно,�з�дією�не�тіль³и�HCV,�але�й�фа³торів
невірÀсно�о� походження.� Хворі� на� ХГС� 2-ї� �рÀпи
тривалий� час� працювали� на� підприємствах� із
ш³ідливими� Àмовами� (³о³сохімічні,� машинобÀдівні,
сталеплавильні� підприємства,� цехи�фарбÀвання� й
ін.).�Відомо,�що�при� триваломÀ� впливі� навіть� неве-
ли³их� доз� виробничих� отрÀт� розвивається� хроніч-
на� інто³си³ація,�при�я³ій�можливе�Àраження�³іст³о-
во�о� моз³À� й� печін³и� [29,� 30].� Імовірно,�ш³ідливі
фа³тори� виробничо�о� хара³терÀ� мо�ли� разом� з
HCV� сприяти� при�ніченню� ³літинно�о� імÀнітетÀ� і,
можливо,� слÀжать�фа³тором� прис³орення� про�ре-
сÀвання� Àраження� печін³и� À� хворих� на� ХГС.

Особи� 3-ї� �рÀпи� протя�ом� тривало�о� часÀ� час-
то� вживали� ал³о�оль.�СÀпÀтнє� ал³о�ольне� Àражен-
ня�печін³и�обтяжÀє�ХГС�за�рахÀно³�механізмів,�що
призводять� до� а³тивації� вірÀсної� реплі³ації,� підви-
щення� ³іль³ості� ³вазівидів� HCV� [31],� і� знижÀє
ефе³тивність� лі³Àвання� [32].� При� ретроспе³тив-
номÀ� аналізі� даних� À� пацієнтів� із� HCV-інфе³цією,
що� перенесли� дві� біопсії� з� інтервалом� À� середнь-
омÀ�6,3�ро³À,�виявлено�[33],�що�навіть�помірне�вжи-
вання� ал³о�олю� (менше� 40��� етанолÀ� на� день)
підсилює� про�ресÀвання� фіброзÀ� À� нелі³ованих
противірÀсними� препаратами� інфі³ованих� HCV
пацієнтів.� Зараз� є� підстави� вважати,�що� для� ран-
ньо�о� розвит³À� цирозÀ� печін³и� необхідні� ³рім�HCV
додат³ові�пош³оджÀючі�невірÀсні�фа³тори,�до�я³их
насамперед� належать� ал³о�оль,� �епатото³сичні
препарати�і�т.�ін.�[34].

В� обстежених� хворих,� особливо� 2-ї� і� 3-ї� �рÀп,
³рім� зниження� ³іль³ості� CD4+� лімфоцитів,� виявле-
не� достовірне� зниження� CD8+� лімфоцитів� і� змен-
шення� більш� ніж� À� два� рази� продÀ³ції� ІЛ-2� –� ос-
новно�о� пара-� і� авто³ринно�о� ре�Àлятора� про-
ліферації� і� диференціювання� майже� Àсіх� видів
імÀно³омпетентних� ³літин,�що� раніше� бÀв� відомий
я³�фа³тор� ростÀ� Т-лімфоцитів.� ІЛ-2� не� тіль³и� сти-
мÀлює� проліферацію� Тх1,� але� й� а³тивÀє�ма³рофа-
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�и,�діяльність�NK�і�анти�еноспецифічних�CD8+�лімфо-
цитів� [13].� Для� диференціювання�CD8+� лімфоцитів
À�ЦТЛ,�я³і�здатні�здійснювати�³ілінін�овий�ефе³т,�та
їх� проліферації� необхідна,� ³рім� розпізнавання� на
поверхні� інфі³ованих� HCV� �епатоцитів� анти�енів
вірÀсÀ,� зв’язаних� із�моле³Àлами�МНС� I� ³ласÀ,� дос-
татня�³іль³ість� ІЛ-2,�основним�продÀцентом�я³о�о�є
Тх1� [16].�ПорÀшення� �енерації� си�налів� призводить
до� дефе³тів� а³тивації� ³літин.� Виявлена� при� дослі-
дженні� Т-³літинна� імÀнодепресія� À� хворих� на� ХГС
Àсіх� трьох� �рÀп� �оворить� про� неповноцінність� імÀн-
ної� відповіді,� що� недостатньо� для� стримÀвання
інфе³ційно�о� процесÀ.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ХГС,�що�працюють�на�підприєм-
ствах� зі�ш³ідливими� Àмовами� або� часто� вживають
ал³о�оль,� виявлена� значна� імÀнодепресія� Т-³літин-
ної� лан³и� імÀнітетÀ� при� а³тивації� �Àморально�о.

2.�Ш³ідливі� Àмови�праці� À� хворих�на�ХГС�не�а-
тивно�впливають�на�сÀбпопÀляційний�с³лад�лімфо-
цитів� і�вміст�цито³інів.�У�та³их�пацієнтів,�порівняно
з� по³азни³ами� хворих� на� ХГС� 1-ї� �рÀпи,� знижена
абсолютна�³іль³ість�лімфоцитів,�CD4+�і�CD8+�лімфо-
цитів,� ІЛ-12� при� віро�ідно� підвищеномÀ� вмісті
CD20+�лімфоцитів,�ІЛ-4�і�TGF-β1.

3.� Часте� вживання� ал³о�олю� хворими� на� ХГС
призводить� до� істотно�о,� порівняно� з� по³азни³а-
ми� хворих� на� ХГС� 1-ї� �рÀпи,� зниження� відносної
³іль³ості� CD3+� і� CD8+� лімфоцитів,� відносної� й� аб-
солютної� ³іль³ості� CD4+� лімфоцитів,� імÀноре�Àля-
торно�о� інде³сÀ,� ІЛ-12�при�підвищенні� вмістÀ� ІЛ-4� і
TGF-β1.

4.�Зміни�в�сÀбпопÀляційномÀ�с³ладі�лімфоцитів
і� вмісті� цито³інів� À� хворих� на� ХГС� із� додат³овими
ш³ідливими� фа³торами� невірÀсно�о� походження
свідчать� про� по�либлення� імÀнодепресії� Т-³літин-
ної� лан³и� імÀнітетÀ� за� а³тивації� �Àморально�о.
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I N F L U E N C E  O F  H A R M F U L  F A C T O R S  O F
I N D U S T R I A L  A N D  N O N - P R O D U C T I V E
C H A R A C T E R  O N  S U B P O P U L A T I O N
S T R U C T U R E  O F  B L O O D
L Y M P H O C Y T E S  A N D  C O N T E N T  O F
C Y T O K I N E S  A T  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  C

M.A. Andreychyn, O.V. Ryabokon

SUMMARY.�As�a�result�of�the�carried�out�researches
it� is� revealed� that�at�patients�with�chronic�hepatitis
C� additional� harmful� factors� negatively� influence
the�subpopulation�structure�of�lymphocytes�and�the
content�of�cytokines.�At�patients�with�chronic�hepatitis
C,�who�work�at�the�enterprises�with�harmful�working
conditions�or�frequently�use�alcohol,�more�expressed
immunodepression� of� Т-cellular� link� of� immuno-
defence� is� registered� at� the� activation� of� humoral
one,� in� comparison�with� patients�without� influence
of� additional� harmful� factors.
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Під� спостереженням� б¾ли� хворі� на� вітрян¾
вісп¾,� оперіз¾вальний� �ерпес� і� �нійний� верхньо-
щелепний� син¾їт,� я±им� ¾с±ладнились� ГРВІ.� Засто-
с¾вання� таблетованої� та� ін'є±ційної� форм� ци±ло-
ферон¾� сприяло� ±лінічном¾� од¾жанню� та� поліп-
шенню� ім¾ноло�ічних� по±азни±ів� ор�анізм¾.

ІснÀють� два� основних� підходи� до� ви³ористан-
ня� інтерферонÀ� (ІФН)� при� вірÀсних� захворюван-

нях� –� введення� �отових� препаратів� е³зо�енно� та
індÀ³ція� вироблення� власно�о� ІФН� [1-5].

ІндÀ³тори� ендо�енно�о� інтерфероноÀтворення
мають� певні� перева�и� порівняно� з� препаратами
ІФН:�при� їх�Àведенні�виробляється� ІФН,�я³ий�не�во-
лодіє� чÀжорідною� анти�енністю;� слаб³а� потенційна
піро�енність� і� алер�енність;� мінімальна� небезпе³а
вини³нення� автоімÀнних� процесів.� Синтез� індÀ³о-
вано�о� ІФН�в� ор�анізмі� збалансований� і� піддається
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³онтрольно-ре�Àляторним�механізмам,�що� забезпе-
чÀють�захист�ор�анізмÀ�від�перенасичення� ІФН.�Од-
норазове� введення� індÀ³торів� ІФН� забезпечÀє
відносно� дов�отривалÀ� цир³Àляцію� ендо�енно�о
ІФН.�При� індÀ³ції� Àтворюється�висо³оа³тивний,�спе-
цифічний� для� дано�о� ор�анізмÀ� ІФН,� в� продÀ³ції
я³о�о�берÀть� а³тивнÀ� Àчасть�різні� ³літини� і� т³анини.
При�цьомÀ�стимÀлюються�й�інші�механізми�неспеци-
фічної�резистентності�(фа�оцитоз,�Àтворення�антитіл,
система�³омплементÀ�та�ін.)�[2,�3,�5,�6].

Переліченими� властивостями� володіє� ци³лофе-
рон� –�низь³омоле³Àлярний�синтетичний� індÀ³тор�ен-
до�енно�о� інтерфероноÀтворення� (мал.�1),�що�випÀс-
³ається�в�розчині�для� ін'є³цій�та�таблетованій�формі.

Мета� роботи� –� підвищити� ефе³тивність� ³омп-
ле³сної� терапії� при� вітряній� віспі,� оперізÀвально-
мÀ� �ерпесі� та� �остромÀ� �нійномÀ� верхньощелеп-
номÀ� синÀїті� за� допомо�ою� ци³лоферонÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвали�38�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ,

54�хворих�на�оперізÀвальний��ерпес,�16�хворих�на�ГРВІ,�що

Àс³ладнилась��острим��нійним�верхньощелепним�синÀїтом.

Мал.�1.�Просторова�бÀдова�та�хімічна�формÀла�ци³лоферонÀ.

Хворих�на�вітрянÀ�віспÀ�розподілили�настÀпним�чином:

22�(1-а��рÀпа,�³онтрольна)�–�отримÀвали�за�альноприйняте

лі³Àвання�(жарознижÀвальні,�анти�істамінні�препарати),�інші

16�(2-а��рÀпа,�досліджÀвана)�–�ті�ж�препарати�й�ци³лоферон

за�схемою:�2�таблет³и�по�0,15���на�1-й,�2-й,�4-й,�6-й�і�8-й

день.�Хворі�на�оперізÀвальний��ерпес�поділились�на�3��рÀпи:

1-а�(�рÀпа�порівняння)�–�21�пацієнт,�я³і�À�³омпле³сномÀ�лі³À-

ванні�отримÀвали�аци³ловір�по�400�м��5�разів�на�добÀ�per�os

протя�ом�7�днів;�2-а�–�18�осіб�приймали�ци³лоферон�по�2�мл

12,5�%�розчинÀ�внÀтрішньом’язово�в�1-й,�2-й,�4-й,�6-й,�8-й

день;�3-я�–�15�хворих,�я³их�лі³Àвали�ци³лофероном�і�аци³ло-

віром�за�вище�зазначеними�схемами.�Оцін³À�лі³Àвання�про-

водили�на�підставі�аналізÀ�динамі³и�основних�³лінічних�та

імÀноло�ічних� по³азни³ів.

Пацієнтів�із��острим�верхньощелепним�синÀїтом�бÀло

розділено�на�2��рÀпи:�по�8�хворих�À�³ожній.�ПершÀ�лі³Àвали

антибіоти³ами�та�анти�істамінними�засобами,�дрÀ�À�–ци³-

лофероном�по�2�таблет³и�по�0,15���на�1-й,�2-й,�4-й,�6-й,�8-й,

11-й,�14-й,�17-й,�20-й,�23-й�день.�Оцін³À�проводили�на�ос-

нові�вивчення�динамі³и�основних�³лінічних�симптомів�та

³олонізації�ба³теріями�та�вірÀсами�слизової�оболон³и�носо-

вої�порожнини.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Порівняння� �рÀп� по³азало,�що� висипання� при
вітрянці� À� лі³ованих� ци³лофероном� припинялись
швидше,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі.� Відповідно� À� ³о-
ротший� термін� відбÀвалась� заміна� висип³и� ³іроч-
³ами� (мал.�2).� Ус³ладнень�не�бÀло,� тоді� я³� À� ³онт-
рольній� �рÀпі� в� 1� пацієнта� вітрян³а� Àс³ладнилась
пневмонією� і�ще� в� 3-ох� –� на�ноєнням� висип³и.

Ви³ористання� ци³лоферонÀ� дозволило� дося�-
ти�підвищення�вмістÀ�CD4� та�підвищення�рівня�CD8
(мал.� 3).�Відмічено� тенденцію�до�підвищення� числа
за�альних� Т-лімфоцитів,� зниження� вмістÀ� недифе-
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ренційованих� ³літин,� до� нормалізації� імÀноре�Àля-
торно�о�інде³сÀ�з�4,14�до�2,68,�вмістÀ�лізоцимÀ,�Ig�A.

Аналіз� ³лінічних� даних� À� хворих� на� оперізÀ-
вальний� �ерпес� виявив� най³ращі� резÀльтати� в� 3-
й��рÀпі.�Та³,�застосÀвання�³омбінованої�терапії�с³о-
ротило� стро³и� інволюції� висип³и� та� появи� ³ірочо³
з� (12,10±1,91)� в� 1-й� �рÀпі� до� (7,88±0,74)�діб� À� 3-й
�рÀпі,� відпадіння� ³ірочо³� –� з� (21,38±2,57)� до
(15,25±1,67)�діб� (Р<0,05)� відповідно,� тенденцію� до
швидшої� нормалізації� температÀри� тіла� –� з
(3,50±0,84)� до� (3,25±0,47)�діб� та� зни³нення� болю
–�з�(17,41±3,04)�до�(12,29±1,93)�діб�(Р<0,05).�У�2-й
�рÀпі,� що� приймала� ци³лоферон,� ³лінічні� по³аз-
ни³и� лі³Àвання� та³ож� бÀли� ³ращі� в� порівнянні� з
1-ю� �рÀпою:� інволюція� висип³и� та� поява� ³ірочо³
спостері�алися� на� (10,92±1,89)�добÀ� лі³Àвання,
відпадіння� ³ірочо³� –� на� (17,75±2,56)�добÀ,� припи-
нення� болю� –� на� (14,45±2,98)�добÀ� (Р<0,05).

При� застосÀванні� монотерапії� ци³лофероном
(2-а� �рÀпа)� виявлено� підвищення� числа� за�аль-
них�Т-лімфоцитів� з� (54,50±2,28)� до� (59,88±1,83)�%
і� а³тивних� Т-лімфоцитів� з� (37,25±3,08)� до
(37,88±0,45)�%� тенденцію� до� зниження� вмістÀ� не-
диференційованих� ³літин� з� (13,00±0,78)� до
(9,38±0,55)�%,� підвищення� вмістÀ� СD4� з
(44,63±2,76)�до�(47,63±1,86)�%.

Комбіноване� ви³ористання� ци³лоферонÀ� та
аци³ловірÀ� (3-я� �рÀпа)� дозволило�дося�ти�ще� ³ра-
щих�по³азни³ів� імÀноло�ічно�о��омеостазÀ.�Відзна-
чено� збільшення� числа� за�альних� Т-лімфоцитів� з
(51,40±0,87)� до� (62,60±0,64)�%,� їх� сÀбпопÀляцій:
CD4� –�з� (39,80±0,90)� до� (47,40±0,76)�%;� CD8� –� з
(11,80±1,07)� до� (15,20±0,88)�%,� Т-а³тивних� –� з

(34,20±0,47)� до� (36,00±0,40)�%;�зниження�недифе-
ренційованих� лімфоцитів� з� (15,00±0,33)� до
(9,20±0,52)�%� (Р<0,05).

РезÀльтати� лабораторних� досліджень� À� хворих
на� ГРВІ,�що� Àс³ладнилась� �острим� верхньощелеп-
ним�синÀїтом,�підтверджÀють�ефе³тивність�ци³лофе-
ронÀ� в� ³омпле³сній� терапії.�На�момент�постÀплення
À� хворих� частіше� виявлялась� ³олонізація� слизової
оболон³и�асоціаціями� ³іль³ох� видів�мі³роор�анізмів.
У� пацієнтів� знаходили� від� 4� до� 12� видів� мі³роор-
�анізмів�з�різних�родів:�Streptococcus,�Staphylococcus,
Pseudomonas,� Klebsiella,� Escherichia,� Bacillus,
Haemophilus,�Neisseria�та�інші.�ДосліджÀючи�вміст�Àра-
жених� верхньощелепних� пазÀх� за� допомо�ою�полі-
меразної� ланцю�ової� реа³ції,� виявили� о³рім� асоці-
ацій�мі³роор�анізмів� вірÀси� просто�о� �ерпесÀ� і� ци-
томе�аловірÀс�À�4�хворих�1-ї� і�3-ох�–�2-ї��рÀпи.

Після� лі³Àвання� біль� �олови� залишився� À� 4� чо-
лові³� із� 1-ї� �рÀпи,� ÀтрÀднене� носове�дихання� À� 5� із
1-ї� та� À� 1� з� 2-ї� �рÀпи,� виділення� з� носа� –� À� 4� і� 2
хворих� відповідно.� ВраховÀючи� мале� число� хво-
рих� À� �рÀпах,� отримані� дані� слід� вважати� поперед-
німи.� Виявлена� тенденція� до� поліпшення� резÀль-
татів� лі³Àвання� за� допомо�ою� таблетованої�форми
ци³лоферонÀ�дає�підстави�продовжити�застосÀван-
ня�йо�о� при� �нійних� синÀїтах,� я³і� Àс³ладнили� ГРВІ.

Під� дією� ІФН� розвивається� цілий� ³ас³ад� ре-
а³цій,� я³і� проявляються� на� ³літинномÀ,� системно-
мÀ� та� ор�анізменномÀ� рівнях.� Уся� їх� сÀ³Àпність
Àмовно� поділяється� на� три� ефе³ти� –� противірÀс-
ний,� антипроліферативний� та� імÀномодÀляційний
[1].� При� в³азаних� вірÀсних� інфе³ціях� нас� най-
більше� ці³авлять� противірÀсний� та� імÀномодÀля-

Мал.�3.�ІмÀноло�ічні�по³азни³и�À�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ�при�різних�методах�лі³Àвання.
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ційний�ефе³ти.�Потрібно�відмітити,�що�більше�90�%
противірÀсної� а³тивності� обÀмовлено� ІФН-α,� ви-
роблення� я³о�о� саме� найбільше� індÀ³Àє� ци³ло-
ферон.� Аналіз� ³лінічних� даних� підтверджÀє,� що
тяж³ість� перебі�À� бÀдь-я³ої� вірÀсної� інфе³ції� мож-
на�досить�швид³о�знизити�за�допомо�ою� ІФН.� [1].

БÀдÀчи�важливим�неспецифічним�фа³тором�про-
тивірÀсної�резистентності,� ІФН�продÀ³Àється�відразÀ
після�потрапляння� вірÀсÀ� в�ор�анізм.�Але�для�попе-
редження� розвит³À� інфе³ційно�о� захворювання� в
звичайних� Àмовах� власно�о� ІФН�бÀває�недостатньо,
до� то�о�ж�ряд� вірÀсів� при�нічÀє�продÀ³цію�ендо�ен-
но�о� ІФН,�що� та³ож� є� підставою�для� застосÀвання
індÀ³тора� інтерфероноÀтворення� [7-9].

Âèñíîâêè

1. Ци³лоферон� є� ефе³тивним� À� ³омпле³сномÀ
лі³Àванні� хворих� на� вітрянÀ� віспÀ,� оперізÀвальний
�ерпес� і� ГРВІ,� Àс³ладнені� синÀїтом.

2. ТаблетованÀ�формÀ�цьо�о�препаратÀ�доціль-
но� ре³омендÀвати� для� широ³о�о� впровадження
в� лі³арсь³À� пра³ти³À.
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M.A. Andreychyn, N.H. Zavidnyuk, Yu.M. Andreychyn

SUMMARY.�The�patients�with�chickenpox,�herpes�zoster
and�purulent�superior�gnathic�sinuitis�complicates�by
acute� respiratory� viral� infection�were� investigated.
Application�of�tablet�and�injection�forms�of�cycloferon
promoted� the�clinical� recovery�and� improvement�of
immunologic� indices�of� the�organism.
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²âàíî-Ôðàíê³âñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Метою� дослідження� б¾ла� оцін±а� ефе±тивності
¾ролесан¾� ¾� хворих� на� лептоспіроз.� Кліні±о-лабо-
раторні� дані� засвідчили� ефе±тивність� ¾ролесан¾
залежно� від� тяж±ості� хвороби,� с¾п¾тньої� патоло�ії,
виявили� добр¾� переносність� препарат¾,� а� та±ож
нормалізацію� по±азни±ів� пере±исно�о� о±ислення
ліпідів� (ПОЛ)� і� пептидів� середньої�маси� (ПСМ).

Лептоспіроз� залишається� важливою� меди³о-
соціальною� проблемою,� незважаючи� на�широ³ий
³омпле³с� профіла³тичних� заходів.� СитÀація� з� леп-
тоспірозÀ�в�У³раїні�залишається�досить�напрÀженою.
Перебі�� хвороби� в� більшості� випад³ів� (60�%� і
більше)� тяж³ий� –� з� поліор�анними� і� полісистемни-
ми�розладами�і�певною�мірою�залежить�від�премор-
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бідно�о� станÀ� [1].�Лі³Àвання� хворих�на� лептоспіроз,
особливо� в� поєднанні� із� сÀпÀтньою� патоло�ією,� й
сьо�одні� залишається� а³тÀальною� проблемою.

Ці³авою,� на� нашÀ� дÀм³À,� є� ідея� ви³ористання
в� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих� на� лептоспіроз
лі³арсь³о�о� препаратÀ� Àролесан.� Цей� ори�іналь-
ний� препарат� рослинно�о� походження,� розроб-
лений� вченими� При³арпатсь³о�о� ре�іонÀ,� синте-
зований� професором�Ф.І.�МамчÀром,� впровадже-
ний� À� ³лінічнÀ� пра³ти³À� а³адемі³ом�Є.М.�Ней³ом.
За� цей� в³лад� À�медицинÀ� вони� стали�ЛаÀреатами
Державної� премії� У³раїни� (1992�р.).

Уролесан�отриманий�з�рядÀ�рослин,�зо³рема,�олії
ялиці,�олії�м’яти�перцевої,�олії�рицинової,�плодів�мор-
³ви� ди³ої� (рід³ий� е³стра³т),�шишо³� хмелю� (рід³ий
е³стра³т)�та�трави�материн³и�(рід³ий�е³стра³т).�Уро-
лесан�має�дезінфі³Àючий�і�³ровоочисний�ефе³т,�спаз-
молітичнÀ� й� антисептичнÀ� дію,� седативні,� ³апіляро-
зміцнювальні� та�десенсибілізÀвальні� властивості,�ре-
�Àлює�мінеральний� і� водний�обмін�в�ор�анізмі� [2,� 3].

Без� сÀмнівÀ,� заслÀ�овÀє� на� Àва�À� ви³ористан-
ня� в� терапії� хворих� на� лептоспіроз� ÀролесанÀ,� ви-
вчення� йо�о� впливÀ� на� фÀн³ціональний� стан� ни-
ро³,� печін³и,� дезінто³си³аційні� властивості,� ПОЛ.
У� літератÀрі� є� лише� поодино³і� спостереження� про

дію� ÀролесанÀ� на� �епатобіліарнÀ� системÀ,�фÀн³цію
ниро³,� а� питання� впливÀ� цьо�о� препаратÀ� на� пе-
ребі�� лептоспірозÀ� не� висвітлено� [2].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�альна�³іль³ість�пацієнтів�на�лептоспіроз�середньо�о

стÀпеня�тяж³ості,�в³лючених�до�³лінічно�о�дослідження�Àро-

лесанÀ,�с³лала�38�осіб,�середній�ві³�я³их�становив�42�ро³и

(від�18�до�58�ро³ів),�з�них�чолові³ів�бÀло�27,�жіно³�–�11.�Діа�-

ноз�À�всіх�пацієнтів�підтверджÀвали�сероло�ічно�в�РМА.�У

89�%�осіб�лептоспіроз�бÀв�спричинений�L.�Icterohaemorrhagiae.

СÀпÀтню�патоло�ію�визначали�за�допомо�ою�³ліні³о-анам-

нестичних�даних.�Усі�хворі�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³À-

ванні� в� обласній� ³лінічній� інфе³ційній� лі³арні� з� 1994� по

2001�рр.�Хворі�без�явищ��острої�нир³ової�недостатності�отри-

мÀвали�Àролесан�по�10�³рапель�3�рази�на�день�протя�ом�10�діб

з�першо�о�дня�перебÀвання�в�стаціонарі.�Базисна�терапія

в³лючала�антибіоти³и,�дезінто³си³аційні�середни³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Розподіл� хворих� на� лептоспіроз� залежно� від
сÀпÀтніх� захворювань� і� методів� лі³Àвання� пред-
ставлений� в� таблиці� 1.

ГрÀпа�хворих� n� Уролесан� Традиційна�терапія�
Без�сÀпÀтніх�захворювань�(І)� 17� 10� 7�
СÀпÀтній�цÀ³ровий�діабет�(ІІ)� 19� 10� 9�
СÀпÀтня�патоло�ія�щитоподібної�залози�(ІІІ)� 28� 18� 10�
Всьо�о� 64� 38� 26�

Таблиця�1

Розподіл�хворих�на�лептоспіроз�залежно�від�сÀпÀтніх�захворювань�і�методів�лі³Àвання

Ефе³тивність� лі³Àвання� оцінювали� за� динамі-
³ою�³лінічних�симптомів,�по³азни³ами�ПОЛ,�рівнем
ПСМ.

Захворювання� в� Àсіх� хворих� починалося� �ос-
тро�з�підвищення�температÀри�тіла�до�38,5-39,0�°С,
ознобÀ,�швид³о�о�розвит³À�симптомів� інто³си³ації,
міал�ій� À� лит³ових�м’язах,� явищ� нир³ово-печін³о-
вої� недостатності.

У� хворих� без� сÀпÀтньої� патоло�ії� печін³а� бÀла
рівномірно� збільшена� на� 1,5-3,5�см,� а³тивність
АлАТ� збільшÀвалась� в� 1,3-1,7�разÀ,� за�альний
білірÀбін� À� період� розпалÀ� хвороби� с³ладав
120,62±10,55�м³моль/л.

У�хворих�із�сÀпÀтнім�цÀ³ровим�діабетом�розмі-
ри� печін³и� не� відрізнялись� від� та³их� À� хворих
першої��рÀпи,�білірÀбін�і�а³тивність�АлАТ�бÀли�ви-

щими.� Та³,� АлАТ� с³ладала� відповідно� 1,35±0,33
та� 2,82±0,25�ммоль/л� × �од� (Р<0,05).

У� хворих� з� патоло�ією� щитоподібної� залози
розміри� печін³и� бÀли� збільшені� на� 3,5-4,2�см.� А³-
тивність� АлАТ� в� середньомÀ� відрізнялася� від� по-
³азни³ів� À� першій� �рÀпі� (1,9-3,1� і� більше� норм),
рівень� білірÀбінÀ� бÀв� À� 1,3-2,1�разÀ� вищим,� ніж� À
першій� �рÀпі� (Р<0,05).

Встановлено� вищий� рівень� продÀ³тів� ПОЛ� і
ПСМ� À� хворих� із� сÀпÀтніми� цÀ³ровим� діабетом� та
патоло�ією�щитоподібної� залози� (табл.� 2).

До� моментÀ� одÀжання� знижÀвались� ³онцент-
рація�білірÀбінÀ,� АсАТ,�АлАТ,� але� істотної� різниці� в
динаміці� нормалізації� по³азни³ів� À� �рÀпах� по-
рівняння� не� бÀло.� ЗастосÀвання� ÀролесанÀ� в� ³ом-
пле³сномÀ� лі³Àванні� хворих� не� вплинÀло� на� три-
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Таблиця�2

Вміст�ПСМ,�МДА,�дієнових�³он’ю�атів�(ДК)�À�хворих�на�лептоспіроз�на�тлі�сÀпÀтньої�патоло�ії
до�почат³À�лі³Àвання�Àролесаном

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³). Ð – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ïîêàçíèê³â ïîð³âíÿíî ç ïåðøîþ ãðóïîþ õâîðèõ.

валість� ³лінічних� симптомів� (�аряч³а,� жовтяниця,
міал�ії,� за�альна� слаб³ість).� Ви³ористання� Àроле-
санÀ� позитивно� впливало� на� динамі³À� метаболіч-
них� по³азни³ів.� При� застосÀванні� ÀролесанÀ� че-
рез� 2�тиж.� відзначали� зниження� а³тивності� ПОЛ� і
³онцентрації� ПСМ� À� всіх� �рÀпах� хворих� (табл.� 3)
порівняно� з� першим� обстеженням,� але� по³азни-
³и�ще� не� повернÀлися� до� норми� (Р>0,05).

У� хворих,� я³і� приймали� Àролесан,� найзначні-
ше� знизились� по³азни³и� в� першій� �рÀпі,� висо³и-
ми� вони� залишались� À� хворих� із� сÀпÀтніми� захво-
рюваннями�щитоподібної� залози� (в� 3� рази� пере-
вищÀвали� нормÀ),� а� та³ож� із� сÀпÀтнім� цÀ³ровим
діабетом� (À� 2� рази� перевищÀвали� нормÀ).

При�обстеженні� 26� хворих,� я³і� отримÀвали� тра-
диційнÀ� терапію,� по³азни³и� залишалися�майже� на
попередньомÀ�рівні� À�пацієнтів� із� сÀпÀтнім�цÀ³ровим
діабетом�і�патоло�ією�щитоподібної�залози�(Р>0,05).
У�хворих�на�лептоспіроз�без�сÀпÀтньої�патоло�ії�знач-
но� зменшився� рівень� ПСМ

254
� (0,56±0,05�Àм.од.,

Р<0,001),� але�бÀв�вищим,�ніж� À� хворих,� я³і� прийма-
ли� Àролесан� (Р<0,05).

Та³им� чином,� препарат� Àролесан� À� ³омпле³с-
номÀ� лі³Àванні� хворих� на� лептоспіроз� сприяє� зни-
женню� а³тивності� процесів� ПОЛ� і� нормалізації
антио³сидантної� а³тивності� ³рові.

Таблиця�3

По³азни³и�ПОЛ�і�вміст�ПСМ�À�хворих�на�лептоспіроз�із�сÀпÀтньою�патоло�ією�після�застосÀвання�ÀролесанÀ

Âèñíîâîê

У�хворих�на�лептоспіроз�з�поєднаною�патоло�ією
застосÀвання� ÀролесанÀ� забезпечÀє� позитивнÀ� ди-
намі³À� лабораторних�по³азни³ів:� знижÀє�надлиш³о-
вÀ�перо³сидацію,�рівень�пептидів� середніх�моле³Àл.
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U R O L E S A N  I N  C O M P L E X  T R E A T M E N T
O F  P A T I E N T S  W I T H  L E P T O S P I R O S I S

O.Ya. Pryshlyak

SUMMARY.�The�purpose�of�investigation�was�evaluation
of�urolesan�efficacy� in�complex� treatment�of�patients
with�leptospirosis.�Clinical�and�laboratory�data�testified
to�urolesan�efficacy�depending�on�disease� severity,
accompanied�pathology,� revealed�high�endurance�of
the�remedy�as�well�as�normalization�of� indices�of� lipid
peroxidation�and�medium-mass�peptides.

ГрÀпа�хворих� n� МДА,�м³моль/л� ДК,�Àм.од.� ПСМ254,�од.�

Лептоспіроз�без�сÀпÀтньої�патоло�ії�(І)� 17� 1,65±0,11� 2,25±0,25� 0,85±0,05�

Лептоспіроз�із�цÀ³ровим�діабетом�(ІІ)� 19� 1,96±0,20�
Р>0,1�

3,33±0,25�
Р<0,001�

1,22±0,10�
Р<0,01�

Лептоспіроз�із�патоло�ією�щитоподібної�залози�(ІІІ)� 28� 2,16±0,20�
Р<0,001�

3,52±0,20�
Р<0,001�

1,68±0,15�
Р<0,001�

Здорові�особи� 10� 0,40±0,02� 1,45±0,07� 0,24±0,01�

ГрÀпа�хворих� n�
МДА,��

м³моль/л�
ДК,�

Àм.од.�
ПСМ254,�од.�

Лептоспіроз�без�сÀпÀтньої�патоло�ії�(І)� 10� 0,69±0,09� 1,88±0,15� 0,44±0,05�

Лептоспіроз�із�цÀ³ровим�діабетом�(ІІ)� 10� 0,84±0,15�
Р>0,05�

2,44±0,25�
Р<0,001�

0,62±0,05�
Р<0,05�

Лептоспіроз�із�патоло�ією�щитоподібної��
залози�(ІІІ)�

18� 1,25±0,12�
Р<0,01�

2,75±0,15�
Р<0,001�

0,77±0,06�
Р<0,01�

Здорові�особи� 10� 0,40±0,02� 1,45±0,07� 0,24±0,01�



30

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Âàñèëüºâà Â.À., 2004
ÓÄÊ 616.931:615.371.065(477)

Â.À. Âàñèëüºâà

Ð Å À Ê Ò Î Ã Å Í Í ² Ñ Ò Ü  Â À Ê Ö È Í  Ä È Ô Ò Å Ð ² É Í Î ¯  Ã Ð Ó Ï È
Â  Ó Ê Ð À ¯ Í ²  Í À  Ñ Ó × À Ñ Í Î Ì Ó  Å Ò À Ï ²
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³ì. Ë.Â. Ãðîìàøåâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè

На� підставі� даних� післямар±етин�ових� спосте-
режень� охара±теризовано� реа±то�енність� ва±цин-
них�препаратів�дифтерійної��р¾пи�на�с¾часном¾�етапі
в� У±раїні.� Проведено� порівняльн¾� хара±теристи±¾
по±азни±ів� післява±цинних� реа±цій� та� ¾с±ладнень
серед� ва±цин� АКДП,� АДП,� АДП-м,� АКДП+�епВ� та
АКДП+ІПВ,� я±і� застосов¾вались�в�медичній�пра±тиці
протя�ом� 2000-2002�рр.� Всі� випад±и� післява±цин-
них� ¾с±ладнень� розділено� за� ±лінічними� проявами
та�визначено�причини� їх�вини±нення.�Вперше�пред-
ставлені� дані�щодо�реа±то�енності� АаКДП� ва±цини
з�ацелюлярним� ±ашлю±овим� ±омпонентом�при�ши-
ро±ом¾� її� застос¾ванні� в�У±раїні� протя�ом�2002�р.

У� світовій� імÀнопрофіла³тиці� останнім� часом
вели³À� Àва�À�приділяють�створенню�й�ви³ористан-
ню� ³омбінованих� ва³цин.� Розроб³а� та³их� ва³цин
має� ва�оме� значення� для� вирішення� медичних,
соціальних� і� е³ономічних� аспе³тів.� Кіль³ість� ба�а-
то³омпонентних� ва³цин� з� ³ожним� ро³ом
збільшÀється.� Лише� за� останні� 5�ро³ів� біля� десят-
³а� нових� ³омбінованих� ва³цин� знайшли� своє� при-
значення� À� світі.�Дея³і� з� них�містять� анти�ени,�що
забезпечÀють� розвито³� імÀнітетÀ� до� 5-6� інфе³цій.
Ба�атьма� дослідженнями� доведено,� що� імÀнна
система� дітей� здатна� ефе³тивно� відповідати� на
одночасне� введення� де³іль³ох� анти�енів� повно-
цінним� створенням� антитіл� [1,� 2].

АКДП� ва³цина� для� профіла³ти³и� ³ашлю³À,
дифтерії� та� правця� –� одна� з� перших� ³омбінова-
них� ва³цин,� я³а� на� сьо�одні� затвердилася� À� про-
�рамах� імÀнізації� в� ÀсьомÀ� світі.� Завдя³и�широ³о-
мÀ� ви³ористанню� цьо�о� ва³цинно�о� препаратÀ
вдалося� запобі�ти� захворюваності� серйозними� й
розповсюдженими� інфе³ційними� хворобами.� Та³,
до� 1975�р.� À� ³раїнах,� де� проводилась� ва³цинація,
захворюваність�на� ³ашлю³�знизилась�до�0,64-29,0
на� 100�тис.� населення,� але� залишалась� без� змін
À� ³раїнах,� де�щеплення� не� проводились� –� 366,2-
608,0� на� 100�тис.� В� У³раїні� в� ці� ро³и� захворю-

ваність� знизилась� до� 11,8� на� 100�тис.� населення,
а� протя�ом� 1997-2001�рр.� цей� по³азни³� ³оливав-
ся�À�межах�2,4-4,57�[3,�4].�При�висо³омÀ�охопленні
населення� (85�%� і� більше)� ва³цинацією� проти
дифтерії� в� США� з� 1980�р.� число� випад³ів� захво-
рюваності� не� перевищÀвало� 5� за� рі³,� причомÀ
жодно�о� випад³À� хвороби� не� зареєстровано� в
1986,� 1993� і� 1995�рр.� [5].

Успіх,� дося�нÀтий� при� застосÀванні� ва³цини
АКДП,� сприяв� розробці� нових� ба�ато³омпонент-
них� ва³цин,� де� АКДП� ва³цина� бÀла� основою,� до
я³ої� приєднÀвалися� додат³ові� анти�ени.� Це� стало
важливим� ³ро³ом� в� �алÀзі� імÀнізації.

Та³им�чином,�пра³тичній�охороні� здоров’я�ста-
ли� достÀпні� ³омбінації� ва³цини� АКДП� із� цільно³лі-
тинним� ³ашлю³овим� ³омпонентом� та� ва³циною
проти��епатитÀ�В�(АКДП+�еп�В)�або� іна³тивованою
поліомієлітною� ва³циною� (АКДП+ІПВ).� Та³е� вдале
поєднання� дозволило� захистити� дитячий� ор�анізм
відразÀ� від� 4� інфе³цій.� В� У³раїні� своє� призначен-
ня� ці� ³омбіновані� ва³цини� знайшли� зовсім� недав-
но� та� поповнили� арсенал� ³омпле³сних� ва³цин
дифтерійної� �рÀпи.� Впровадження� нових� ва³цин
À� пра³ти³À� імÀнопрофіла³ти³и� сприяє� спрощенню
³алендаря� профіла³тичних�щеплень,� зменшенню
³іль³ості� необхідних� ін’є³цій� і� відвідÀвань� лі³аря.

Незважаючи� на� всі� позитивні� властивості� ва³-
цини� АКДП,� в� той� же� час� вона� залишається
найбільш� реа³то�енною.� Це� зÀмовлено� ³ашлю³о-
вим� то³сином� і� ліпополісахаридом,� я³і� входять� до
с³ладÀ� цільно³літинно�о� ³ашлю³ово�о� ³омпонен-
та,�а�та³ож�наявністю�анато³синів,�я³і�можÀть�спри-
яти� розвит³À� місцевих� і� за�альних� реа³цій.

Після�щеплення�АКДП�ва³циною�вини³ають� та³і
побічні� реа³ції,� я³�почервоніння,�біль� і� припÀхлість� À
місці�введення,�підвищення�температÀри�тіла�та�збÀд-
ження.� Їх� частота� становить� 1� випадо³� на� 2-10
ін’є³цій.�До�серйозних� Àс³ладнень� відносять�безпе-
рервний� ³ри³,� �іпертермію� та� сÀдоми,� частота� ви-
ни³нення�я³их�менше�ніж�1�на�100�щеплених� [6,�7].
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Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Оцін³а�реа³то�енності�ва³цин�дифтерійної��рÀпи�прово-

дилась�в�У³раїні�на�підставі�оперативних�і�ретроспе³тивних

даних�(раз�на�півріччя),�отриманих�з�різних�ре�іонів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Я³�випливає�з�таблиці�1,�для�АКДП�ва³цини�рівень
сильних�місцевих� реа³цій� не� перевищÀвав� 0,01�%,
сильних�за�альних�–�0,009�%� (частота�за�встановле-
ними�нормативними�до³Àментами�4� і�1�%�відповідно).
За�3�ро³и�спостережень�зареєстровано�26�післява³-
цинних�Àс³ладнень.�За�³лінічними�даними�всі� випад-
³и�Àс³ладнень�розділені�на�та³і�реа³ції:�нервової�сис-
теми,�алер�ічні,� то³сичні� та� �емора�ічний�синдром.

Невроло�ічні� Àс³ладнення� À� ви�ляді� енцефалітич-
них�реа³цій�різно�о�стÀпеня�тяж³ості� зареєстровані� À
15�дітей� і� проявилися�фебрильними�або�афебриль-
ними�сÀдомами�протя�ом�48��од�після�ва³цинації.�При
вини³ненні�фебрильних�сÀдом�патоло�ічний�стан�бÀв
зÀмовлений�прово³Àючою�дією�ва³цини,� тобто�сÀдо-
ми�мо�ли� з’явитися� за� бÀдь-я³ої� патоло�ії� на�фоні
�іпертермії.� Афебрильні� сÀдоми�зÀмовлені� індÀ³ова-
ною�дією� ва³цини� і� з’явилися� на�фоні� індивідÀаль-
них� особливостей� ор�анізмÀ�щеплено�о,� насампе-
ред,� в�осіб� з�обтяженим�невроло�ічним�анамнезом.
До� Àс³ладнення� з� бо³À� нервової� системи�належить
пронизливий� ³ри³,� я³ий� зареєстровано� в� 1�дитини.
Та³ий�патоло�ічний�стан� хара³терний�для�дітей�пер-
ших� 6�міс.�життя,� з’являється� через�де³іль³а� �один
після�ва³цинації� та� триває�від�3�до�5��од.�За�даними
літератÀри,�цей�стан�пов’язÀють�із�порÀшенням�мі³ро-
цир³Àляції,� підвищенням� внÀтрішньочерепно�о� тис-
³À;� реєстрÀється� він� тіль³и�при�введенні� ва³цин,� я³і
містять�цільно³літинний�³ашлю³овий�³омпонент�[6,�8].

Алер�ічні� реа³ції� не�айно�о� типÀ� À� ви�ляді� ана-
філа³тоїдних� та� анафіла³тично�о�шо³À� зареєстро-

вані� À� 5� дітей.� Я³� правило,� вони� вини³али� при
повторномÀ� введенні� ва³цини� та,� напевно,� зÀмов-
лені� чÀтливістю� ор�анізмÀ�щеплено�о� до� ³омпо-
нентів� ва³цини:� ³онсервантів� (формалін,� мертіо-
лят)� або� сорбентів� (�ідроо³исÀ� алюмінію).� До� цієї
�рÀпи� віднесено� та³ож� патоло�ічнÀ� реа³цію� –� ³о-
лаптоїдний� стан,� я³ий� може� проявитись� тіль³и� À
дітей�до�1�ро³À.

Післява³цинні� Àс³ладнення� À� ви�ляді� то³сич-
них� реа³цій� –� �іпертермія,� зниження� апетитÀ,
в’ялість,� порÀшення� снÀ� –� проявилися� À� 3�щепле-
них.� З�ідно� з� даними� літератÀри,� в� 95�%� випад³ів
вони� розвиваються� в� першÀ� добÀ� після� першо�о
або� дрÀ�о�о�щеплення� [8].

Гемора�ічний� синдром� зареєстровано� в� 1� ви-
пад³À.� ПÀс³овим� механізмом� йо�о� розвит³À� вва-
жається� дія� ³ашлю³ово�о� то³синÀ,� а� ³лінічними
озна³ами� –� петехіальна� висип³а� без� порÀшення
за�ально�о� станÀ� дитини.

За� три� ро³и� спостережень� отримано� 6� по-
відомлень� про� летальні� випад³и.� Після� детально-
�о� роз�лядÀ� ³ожно�о� з� них,� тіль³и� один� зареєст-
рований� я³� післява³цинне� Àс³ладнення.� Клінічно
він�проявився�алер�ічною�реа³цією�не�айно�о�типÀ
–� анафіла³тичним�шо³ом.� Інші� 5� не� бÀли� пов’я-
зані� з� введенням� ва³цинно�о� препаратÀ,� а� лише
мали� часовий� зв’язо³� з� проведенням� ва³цинації:
з� них� два� випад³и� синдромÀ� раптової� смерті,� я³і,
за� даними� сÀчасної� літератÀри,� вважаються� о³ре-
мою�нозоло�ічною�одиницею� та� за� стÀпенем�мож-
ливо�о� причинно�о� зв’яз³À� з� ва³цинацією� мало-
віро�ідними,�ще� два� вини³ли� внаслідо³� збі�À� роз-
вит³À� �острої� патоло�ії� (во�нищевої� пневмонії)� зі
щепленням.� У� та³их� о³ремих� випад³ах� ва³цина-
ція� здатна� при�нічÀвати� неспецифічнÀ� антиінфе³-
ційнÀ� резистентність� ор�анізмÀ,� внаслідо³� чо�о
може� відбÀватися� за�острення� латентно� перебі�а-
ючих� процесів� і� хронічних� інфе³цій.� Та³ож� зареє-

Післява³цинні�реа³ції,�%�
Назва�ва³цини�

Кіль³ість��
щеплених� Сильні�місцеві� Сильні�за�альні�

Післява³цинні�Àс³ладнення�

АКДП� 5111886� 0,01� 0,009� 26�(0,5�на�100�тис.)�
АДП� 1565268� 0,01� 0,009� 0�
АДП-м� 8396740� 0,009� 0,001� 1�(0,01�на�100�тис.)�
АКДП+�епВ� 251305� 0,07� 0,1� 2�(0,7�на�100�тис.)�
АКДП+ІПВ∗� 34209� 0,04� 0,06� 0�
АаКДП∗∗� 14550� 0,006� 0� 0�

Таблиця�1

По³азни³и�реа³то�енності�ва³цин�дифтерійної��рÀпи,�я³і�застосовÀвались�в�У³раїні
протя�ом�2000-2002�рр.

Ïðèì³òêè: * – çàñòîñîâóºòüñÿ ç 2001 ð., ** – äàí³ çà 2002 ð.
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стровано� летальний� випадо³� À� дитини� з� серце-
вою� патоло�ією,� не� сÀмісною� з� життям� –� фібро-
еластозом� серця� [8,� 9].

За� наявністю� причинно�о� зв’яз³À� з� ва³циною
або� процесом� ва³цинації� більшість� зареєстрова-
них� післява³цинних� Àс³ладнень� зÀмовлені� індиві-
дÀальними� особливостями� ор�анізмÀ�щеплених.

Крім� ва³цини� АКДП�до� дифтерійної� �рÀпи� ва³-
цинних� препаратів� ³алендаря� профіла³тично�о
щеплення� входять� АДП� та� АДП-м� анато³сини.� На
підставі� даних� моніторин�À� за� побічною� дією� та
джерел� літератÀри� вважається,�що� вони� є� � слаб-
³ореа³то�енними,�що�обÀмовлено�відсÀтністю�³аш-
лю³ово�о� ³омпонента� [6].

Та³,�для�АДП�анато³синÀ�частота�сильних�місце-
вих� реа³цій� не� перевищÀвала� 0,01�%,� сильних
за�альних� –� 0,009�%,� а� післява³цинні� Àс³ладнен-
ня� не� реєстрÀвалися� вза�алі.

Для� АДП-м� анато³синÀ� частота� сильних�місце-
вих� реа³цій� с³ладала� не� більше� 0,009�%,� сильних
за�альних� –� 0,001�%.� Після� імÀнізації� АДП-м� ана-
то³сином� отримано� 7� повідомлень� про� післява³-
цинні� Àс³ладнення� –� з� них� тіль³и� одне� віднесено
до� «дійсно�о»� Àс³ладнення,� я³е� ³лінічно� прояви-
лося� алер�ічною�реа³цією� À� ви�ляді� ³ропивниці� на
фоні� обтяжено�о� алер�оло�ічно�о� анамнезÀ� жит-
тя.� У� цьомÀ� випад³À� «побічний� ефе³т»� ва³цинації
індÀ³ований� дією� ва³цини� та� обÀмовлений� індиві-
дÀальними� особливостями� ор�анізмÀ�щеплено�о.
Решта�6� Àс³ладнень�віднесені�до� «містичних»,� вони
заслÀ�овÀють�особливої� Àва�и.� Та³,� при�проведенні
ві³ової�рева³цинації�АДП-м�анато³сином�однієї�серії
певно�о� виробни³а,� в� Àчнів� одно�о� ³ласÀ� спостері-
�алися� однотипні� ³лінічні� прояви� À� ви�ляді� анафі-
ла³тоїдних� реа³цій.� Після� ретельно�о� розслідÀван-
ня� встановлено,� що� причиною� Àс³ладнення� бÀв
відповідний� настрій� дітей� À� ³оле³тиві,� ³оли� розви-
то³� ³лінічних� проявів� хоча� б� в� однієї� дитини� при-
зводить� до�масово�о� пред’явлення� с³ар�.� Та³і� ви-
пад³и�відомі�з�матеріалів�ВООЗ,�³оли�при�застосÀ-
ванні� анало�ічної� ва³цини� 160� Àчням� однієї�ш³оли
та� ³ласÀ� À� 22�бÀли�однотипні� с³ар�и� на� по�ане� са-
мопочÀття� та� розвито³� непритомності� [10].

Щодо�реа³то�енності� нових� ³омбінованих� вірÀс-
но-ба³терійних� ва³цин� «АКДП+�епВ»,� «АКДП+ІПВ»,
то� вона�може�дорівнювати� або� ледь� перевищÀвати
реа³то�енність� ва³цин,�що� їх� ³омбінÀють.

За� три� ро³и� проведення� моніторин�À� відзна-
чено,� що� частота� сильних� місцевих� реа³цій� для
ва³цини� «АКДП+�епВ»� не� перевищÀвала� 0,07�%,
для� «АКДП+ІПВ»� –� 0,04�%,� а� для� АКДП� –� 0,01�%,
сильних� за�альних� –� 0,1,� 0,06� та� 0,01�%� відповід-

но.� З� отриманих� резÀльтатів� видно,�що� відсото³
сильних� місцевих� і� за�альних� реа³цій� більший� À
³омбінованих� ва³цинних� препаратів� (АКДП+�епВ
та�АКДП+ІПВ),�але�при�цьомÀ�порÀшення�станÀ�здо-
ров‘я�ÀтримÀються�1-2�дні�і�не�потребÀють��оспітал-
ізації,� в� той�же� час� після� введення� АКДП� ва³цини
сильні�післява³цинні�реа³ції�тримаються�до�1-4�днів
та� переважна� їх� більшість� потребÀє� �оспіталізації.

Крім� то�о,� при� застосÀванні� ва³цини� «АКДП+-
�епВ»� зареєстровано� два� випад³и� післява³цин-
них� Àс³ладнень,� я³і� ³лінічно� проявилися� енцефа-
літними� реа³ціями� на� фоні� обтяжено�о� невроло-
�ічно�о�анамнезÀ� та�бÀли�пов’язані�безпосередньо
з� процесом� ва³цинації� й� обÀмовлені� індивідÀаль-
ними� особливостями� � ор�анізмÀ.

Потрібно� відзначити,� що� 70-80�%� ва³цинова-
них�мають�несприятливий�преморбідний�фон,�хоча
і� не� мають� безпосередніх� протипо³азань� до� ва³-
цинації.� Це� свідчить� про� необхідність� розроб³и� й
впровадження� в� пра³ти³À� індивідÀальних� підходів
до� імÀнізації� дітей� �рÀп�ризи³À�менш�реа³то�енни-
ми� ва³цинними� препаратами� дифтерійної� �рÀпи� з
ацелюлярним� ³ашлю³овим� ³омпонентом.

Починаючи�з�2002�р.,�в�У³раїні,�³рім�АКДП�ва³-
цини� з� цільно³літинним� ³ашлю³овим� ³омпонен-
том,� почали� проводити�щеплення� ва³циною� диф-
терійної� �рÀпи� з� ацелюлярним� ³ашлю³овим� ³ом-
понентом� АаКДП.� Завдя³и� низь³ій� реа³то�енності
вона� знайшла� широ³е� застосÀвання� в� ба�атьох
³раїнах� світÀ� при� проведенні� первинно�о� ва³цин-
но�о� ³омпле³сÀ� та� рева³цинації,� особливо� À� дітей
з� обтяженим� невроло�ічним� анамнезом�життя� або
сильними� післява³цинними� реа³ціями,� Àс³ладнен-
нями� на� попередню� ва³цинацію� АКДП� ва³циною.
Ці�дані�бÀли�підтверджені�не�тіль³и�при�проведенні
Про�рами� ³ліні³о-епідеміоло�ічно�о� спостережен-
ня� щодо� застосÀвання� ва³цини� АаКДП� À� нашій
³раїні,� але� й� в� процесі� післямар³етин�ово�о�мон-
іторин�À� в� 2002�р.

З�ідно� з� цими�даними,� частота� сильних�місце-
вих� реа³цій� не� перевищÀвала� 0,006�%,� сильні
за�альні� реа³ції� та� післява³цинні� Àс³ладнення� � не
реєстрÀвалися� вза�алі.

Âèñíîâêè

1.� Реа³то�енність� ва³цин� дифтерійної� �рÀпи
зменшÀється�в�напрям³À�від�ва³цини�АКДП�до�АДП-
м� анато³синÀ.

2.� Серед� інших� ва³цинних� препаратів� дифте-
рійної� �рÀпи�сÀттєвої� різниці�між�по³азни³ами�силь-
них�місцевих� і� за�альних�реа³цій�не�спостері�алось.



33

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

3.� По³и� неможливо� повністю� Àни³нÀти� вини³-
нення� післява³цинних� Àс³ладнень.� Ба�аторічний
світовий� досвід� ва³цинопрофіла³ти³и� зазначає,
що� ва³цинація� є� найбільш� ефе³тивним� засобом
запобі�ання�масовим� інфе³ціям.� Збито³� від� інфе³-
ційних� захворювань� значно� перевершÀє� збито³
від� ва³цинації.
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R E A C T O G E N E I T Y  O F  V A C C I N E S  O F
D I P H T H E R I A L  G R O U P  I N  U K R A I N E
N O W A D A Y S

V.A. Vasylyeva

SUMMARY.� It�was�characterized� the� reactogeneity�of
vaccine�preparations��of�diphtherial�group�nowadays�in
Ukraine,� basing� on� the� data� of� postmarketing
observations.�The�comparative�characteristics�of� the
indices�of� postvaccine� reactions� and� complications
among�vaccines�DTwP,�DT,�DTwP�Hep�B,�DTwP� IPV
which�have�been�used� in�medicine�during�2000-2002.
All�the�cases�of�postvaccine�complications�were�divided
according� to�clinical�manifestations�and� it�was� found
out�the�reasons�of�their�occurrence.�The�data�concerning
the�reactogeneity�of�DTPa�vaccine�at� its�wide�using� in
Ukraine�during�2002�are�presented�for�the�first�time.
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Â³ííèöüêèé Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ì.². Ïèðîãîâà,
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Вивчали� резистентність� ор�анізм¾� дітей� з� на-
б¾тим�то±соплазмозом�на�основі�визначення�¾�них
хара±тер¾� за�ально-адаптивних� реа±цій� (ЗАР)� за
допомо�ою� лей±оцитарної�форм¾ли� ±рові.� Визна-
чено� особливості� ЗАР� ¾� 50� здорових� і� 69� дітей� з
то±соплазмозом� ві±ом� 7-16�ро±ів.� Виявлено,�що� ¾
дітей� з� то±соплазмозом� ЗАР� із� сано�енетичним
потенціалом� спостері�алися� ¾� 2,6�раз¾� рідше,� ніж

¾� ±онтрольній� �р¾пі� (P<0,001),� а� з� дезадаптивним
і�пато�енетичним�потенціалом�–�¾�2,4�раз¾�частіше
(P<0,001).�Особливо� часто� останні� б¾ли� ¾� дітей� з
хронічним� перебі�ом� то±соплазмоз¾,� а� саме� з� оч-
ною�та�нейротрофічною�формами.�Після�±омпле±с-
но�о� лі±¾вання� ¾� дітей� з� �острим� перебі�ом� то±-
соплазмоз¾� хара±тер� ЗАР�майже� нормаліз¾вався.
У�дітей�з�хронічним�перебі�ом�наб¾то�о�то±соплаз-
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моз¾� не� настало� їх� повно�о� відновлення,� що� є
приводом� для� призначення� цим� дітям� ¾� подаль-
шом¾� адаптивно-±ори�¾ючих� засобів.

За�ально-адаптивні� реа³ції� є� дзер³альним
відображенням� резистентності� та� реа³тивності
ор�анізмÀ�людини�[1-3].�Саме�їх�станом�можна�по-
яснити� індивідÀальнÀ� варіабельність� пато�енезÀ� та
³лінічних� проявів,� хронічний� про�редієнтний� пе-
ребі�� опортÀністичних� інфе³цій,� до� я³их� належить
то³соплазмоз.� Розроблено� [2]� ³ритерії� для� їх� виз-
начення� на� основі� лей³оцитарної� формÀли,� виді-
ляючи� та³і� реа³ції� я³� стрес,� тренÀвання,� а³тивації
та�переа³тивації,�я³і�можÀть�бÀти��армонійними�або
напрÀженими.�При� цьомÀ� вважають,�що� Àз�оджені
реа³ції� підвищеної� та� спо³ійної� а³тивації,� тренÀ-
вання� на� середніх� і� висо³их� рівнях� реа³тивності
мають� сано�енетичний� потенціал,� неÀз�оджені� та
напрÀжені� реа³ції� тренÀвання� та� а³тивації� –� де-
задаптивний,� стрес-реа³ції� та� переа³тивація� –� па-
то�енетичний.�Дезадаптивні� реа³ції� хара³терні�для
проміжно�о� станÀ�між� хворобою� і� здоров’ям.�Дос-
лідни³и� по³азали,�що� ви³ли³аючи� цілеспрямова-
нÀ� необхіднÀ� адаптаційнÀ� реа³цію� ор�анізмÀ� на
певномÀ� рівні� реа³тивності,� можна� підійти� до
Àправління� резистентністю� ор�анізмÀ� [1,� 4,� 5].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Вивчали� хара³тер� за�ально-адаптивних� реа³цій� À� 81

дитини�з�різним�перебі�ом�і�формами�набÀто�о�то³соплазмо-

зÀ.�До�³онтрольної��рÀпи�ввійшли�інфі³овані�(22)�та�неінфі³о-

вані�(28)�то³соплазмозною�інфе³цією�здорові�діти.�Ві³�хворих

і�здорових�дітей�7-16�ро³ів.�Це�обÀмовлено�тим,�що�набÀтий

то³соплазмоз,�особливо�йо�о�хронічний�перебі�,�діа�ностÀвався

саме�À�та³омÀ�віці.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� порівняльномÀ� аналізі� за�ально-адаптив-
них� реа³цій� ор�анізмÀ� обстежених� здорових� і� хво-
рих� дітей� з� то³соплазмозом� виявлено� сÀттєві
відмінності� їх� варіантів.� Та³,� À� здорових� дітей
(n=28),� в� я³их� не� виявлено� антитіл� до� T.� gondii,
сано�енетичні� реа³ції� (повноцінні� реа³ції� а³тивації
та� тренÀвання)� спостері�алися� À� 67,9�%,� дезадап-
тивні� (реа³ції� тренÀвання� та� а³тивації� з� озна³ами
напрÀ�и)� –� À� 10,7�%,� пато�енетичні� реа³ції� (стресÀ
та�переа³тивації)�мали�місце�À�21,4�%�дітей.�У��рÀпі
здорових� дітей,� в� я³их� виявлено� стій³і� титри� ан-
титіл� ³ласÀ� IgG�до� T.� gondii� (n=22),� сано�енетичні,
дезадаптивні� та� пато�енетичні� реа³ції� виявлено

À� 67,3,� 13,6� та� 22,7�%� відповідно.� При� зіставленні
ці��рÀпи�дітей�за�³іль³істю�фізіоло�ічних�і�патоло�іч-
них�реа³цій� не� відрізнялися,� томÀ�ми� їх� об’єднали
в� однÀ� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ� (n=50).� За�ально-адап-
тивні� реа³ції� з� сано�енетичним� потенціалом� пе-
реважали� À� 33� дітей� (66�%),� À� 6� (12�%� )� виявлено
дезадаптивні� реа³ції;� пато�енетичні� реа³ції� мали
місце� в� 11� дітей� ³онтрольної� �рÀпи� (22�%).� Нами
вперше�вивчено�спе³тр�ЗАР�À�здорових�дітей�пре-
пÀбертатно�о� та� пÀбертатно�о� ві³À.� Отримані� дані
відрізняються� від� резÀльтатів� обстеження� здоро-
вих�дорослих�осіб� [6].�Та³,�ЗАР� із�сано�енетичним
потенціалом�À�них�мали�місце�À�88�%�обстежених,
тобто�значно�частіше,�ніж�À�дітей�ві³ом�7-16�ро³ів.
У� здорових� дорослих� не� виявлялись� пато�ене-
тичні� реа³ції,� на� відмінÀ� від� здорових� дітей.� Вра-
ховÀючи� отримані� резÀльтати� досліджень� і� ві³� об-
стежених� дітей� (7-16� ро³ів),� можна� дÀмати,� що
та³ий� спе³тр� ЗАР� є� відображенням� зниженої� ре-
а³тивності�та�напрÀженості,�особливо�нейроендо³-
ринно�о� та� імÀнно�о� станÀ� À� цій� ві³овій� ³ате�орії
дітей,�на�що�в³азÀють�ряд�авторів� [2,�7].

ЗАР� із� сано�енетичним� потенціалом� виявле-
но� À� 17� хворих� дітей� з� набÀтим� то³соплазмозом
(24,6�%),�що�À�2,6�разÀ�рідше,�ніж�À�здорових�осіб
(P<0,001),�дезадаптивним�–�À�15� (21,7�%),�пато�е-
нетичним� –� À� 37� (53,7�%),�що� À� 2,4�разÀ� частіше,
ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі� дітей� (P<0,001).

Пато�енетичні�ЗАР�³рові�À�дітей�(табл.�1)�є�мар-
³ерами� ризи³À� вини³нення� маніфестно�о� то³соп-
лазмозÀ� (RR=4,10),� в� той� час� я³� сано�енетичні
реа³ції� свідчать� про� відноснÀ� резистентність
ор�анізмÀ�щодо� вини³нення� а³тивно�о� інфе³цій-
но�о� процесÀ� (RR=0,17),� обÀмовлено�о� T.� gondii.

Вивчили� ЗАР� залежно� від� перебі�À� то³соплаз-
мозної� інфе³ції� À� хворих�дітей� (табл.� 2).

Та³,� при� �остромÀ� перебі�À� то³соплазмозÀ
(n=12)� сано�енетичні� реа³ції� мали�місце� À� 4� дітей

ГрÀпи�дітей�
основна,��
n=69�

³онтрольна,��
n=50�

Тип�ЗАР�

абс.� %� абс.� %�

P�

Сано�енетичний� 17� 24,6� 33� 66,0� <0,001�
Дезадаптивний� 15� 21,7� 6� 12,0� >0,05�
Пато�енетичний� 37� 53,7� 11� 22,0� <0,001�

Таблиця�1

ЗАР�À�здорових�дітей
та�À�дітей�з�набÀтим�то³соплазмозом

Ïðèì³òêà. Ð – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ì³æ òèïàìè çàãàëüíî-
àäàïòèâíèõ ðåàêö³é ó õâîðèõ ³ çäîðîâèõ (êîí-
òðîëü) ä³òåé.
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RR�То³соплазмоз�
То³соплазмоз�

�острий,�n=12� хронічний,�n=57�

Контрольна��рÀпа,��
n=50�Тип�ЗАР�

абс.� %� абс.� %� абс.� %�
�острий� �хронічний�

Сано�енетичний� 4� 33*� 13� 23*� 33� 66� 0,26� 0,15�
Дезадаптивний� 3� 25� 12� 21� 6� 12� 2,44� 1,96�
Пато�енетичний� 5� 42� 32� 56*� 11� 22� 2,53� 4,54�
 

Таблиця�2

ЗАР�À�дітей�з��острим�і�хронічним�перебі�ом�набÀто�о�то³соплазмозÀ

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³). * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ì³æ òèïàìè ÇÀÐ ó çäîðîâèõ ä³òåé (êîíòðîëü) òà ä³òåé ç ãîñòðèì ³
õðîí³÷íèì ïåðåá³ãîì íàáóòîãî òîêñîïëàçìîçó (Ð<0,05).

(33�%),� дезадаптивні� –� À� 3� (25�%)� і� пато�енетичні
–� À�5� (42�%).�Сано�енетичний�потенціал�представ-
лено� реа³ціями� тренÀвання� (2� випад³и)� та� підви-
щеної� а³тивації� (2)� середніх� рівнів� реа³тивності.
Дезадаптивні� реа³ції� À� дітей� з� �острим� перебі�ом
то³соплазмозÀ� представлено� напрÀженою� а³тива-
цією� з� низь³ими� рівнями� реа³тивності� (3).� Пато-
�енетичні�реа³ції,�я³і�переважали�À�цих�дітей,�пред-
ставлені� переа³тивацією� з� різними� рівнями� реа³-
тивності� (5).� Реа³цій� на� ³шталт� �остро�о� або
хронічно�о� стресÀ� À� цій� �рÀпі� дітей� не� бÀло.� При
порівняльномÀ� аналізі� виявлено� відмінності� спе³-
трÀ�ЗАР�À�здорових�дітей�та�дітей�з��острим�пере-
бі�ом�то³соплазмозÀ.�Та³,�À�хворих�дітей�реа³ції�зі
сано�енетичним� потенціалом� спостері�ались
рідше� (P<0,02),�а�пато�енетичні�реа³ції�–� À�2�рази
частіше,�ніж�À�³онтрольній��рÀпі�дітей,�одна³�різни-
ця�бÀла�недостовірною.�ВідсÀтність�ЗАР�типÀ�стре-
сÀ�À�дітей�з��острим�перебі�ом�то³соплазмозÀ�мо�-
ла� обÀмовити� ци³лічний� перебі�� хвороби� з� фор-
мÀванням�нестерильно�о�імÀнітетÀ.�При�хронічномÀ
то³соплазмозі� (n=57)� сано�енетичні� реа³ції� мали
місце�À�13�дітей�(23�%),�що�À�2,8�разÀ�рідше,�ніж�À
³онтрольній� �рÀпі� (P<0,001).� Дезадаптивні� реа³ції
бÀли� À� 12� дітей� (21�%,� P>0,05),� пато�енетичні� –� À
32� (56�%),�що� À� 2,5� разÀ� частіше,� ніж� À� здорових
дітей� (P<0,001).

Очний�то³соплазмоз,�
n=13�

Нейротрофічний��
то³соплазмоз,��

n=16�

Інші,�
n=28�

Контрольна��рÀпа,�
n=50�Тип�ЗАР�

абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %�
Сано�енетичний� 5� 38� 1� 6*� 7� 25*� 33� 66�
Дезадаптивний� 4� 31� 2� 13� 6� 21� 6� 12�
Пато�енетичний� 4� 31� 13� 81*� 15� 54*� 11� 22�

Таблиця�3

ЗАР�À�дітей�з�різними�формами�хронічно�о�набÀто�о�то³соплазмозÀ

Ми�простежили�й� хара³тер�ЗАР�À� хворих�дітей
залежно� від� основних� ³лінічних� форм� хронічно�о
то³соплазмозÀ� (табл.� 3).

Серед� дітей� з� очним� то³соплазмозом� сано�е-
нетичні�реа³ції�мали�місце�À�5� (38�%)� і�бÀли�пред-
ставлені� реа³ціями� тренÀвання� висо³о�о� (2� дити-
ни)� та� середньо�о� (2)� рівнів� реа³тивності,� підви-
щеної� а³тивації� з� висо³ими� рівнями� реа³тивності
(2).�Дезадаптивні�реа³ції�виявлені�À�4�дітей� (31�%)
і� пато�енетичні� –� À� 4� (31�%),� я³і� проявились� �ос-
трим�(1)� і�хронічним�(2)�стресом�й�переа³тивацією
(1).�Разом�ЗАР�з�дезадаптивним� і�пато�енетичним
потенціалом�виявлено�À�61,6�%�хворих�дітей�з�оф-
тальмото³соплазмозом,�що� À� 1,8� разÀ� частіше,� а
сано�енетичні� реа³ції� –� в� 1,8� разÀ� рідше,� ніж� À
³онтрольній��рÀпі�дітей.�У��рÀпі�хворих�дітей,�в�я³их
пато�енетичні� реа³ції� виявлено� À� ви�ляді� стресÀ,
спостері�ався� рецидивний� перебі�� нейрохоріоре-
тинітÀ.� Дезадаптивні� реа³ції� є� мар³ером� ризи³À
вини³нення� очної� форми� то³соплазмозÀ.

При� нейротрофічній�формі� то³соплазмозÀ� пе-
реважали� ЗАР� з� пато�енетичним� потенціалом.
Вони�мали�місце�À�13�дітей�(81�%),�тобто�в�3,5�разÀ
частіше,� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі� (P<0,001),� і� реал-
ізÀвались� переа³тивацією� (À� 6),� �острим� (À� 3)� та
хронічним� стресом� (À� 4� дітей).� Дезадаптивні� ре-
а³ції�мали�місце� À� 2� дітей� (13�%)� за� типом�напрÀ-
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женої� а³тивації� низь³их� рівнів� реа³тивності.� Са-
но�енетичні� реа³ції� відзначено� лише� в� одномÀ
випад³À� з� нейротрофічною�формою� то³соплазмо-
зÀ.� Дезадаптивні� реа³ції,� я³і� хара³терні� для� про-
міжно�о� станÀ�між� хворобою� і� здоров’ям,� та� пато-
�енетичні� реа³ції� разом� À� цій� �рÀпі� дітей� с³лали
93,8�%,�що� в� 2,8� разÀ� частіше,� ніж� À� дітей� ³онт-
рольної� �рÀпи� (P<0,001).

Та³им� чином,� нейротрофічна� форма� то³со-
плазмозÀ� з� ³олоподібною� і� тотальною� алопецією
розвивається� переважно� на�фоні� пато�енетичних
реа³цій,� серед� я³их� переважають� реа³ції� за� ти-
пом� �остро�о� та� хронічно�о� стресÀ,�що� й� обÀмов-
лює� їх� торпідний� перебі�� й� низь³À� ефе³тивність
терапії,� схильність� до� рецидивів.

В� а³тивнÀ� фазÀ� хронічно�о� то³соплазмозÀ� À
дітей� з� іншими� ³лінічними� проявами� даної� інвазії
ЗАР� із�сано�енетичним�потенціалом�мали�місце�À�7
(25�%),�що�в�2,6�разÀ�рідше,�ніж�À�дітей�³онтрольної
�рÀпи� (P<0,001).�Серед�них�бÀли�повноцінні�реа³ції
тренÀвання� (1� випадо³)� та� а³тивації� (6)� з� висо³и-
ми� та� середніми�рівнями�реа³тивності.� ЗАР� тренÀ-
вання� та� а³тивації� з� озна³ами� перенапрÀ�и� трап-
лялись� À� 6� дітей� (21�%).� Пато�енетичні� реа³ції� ви-
явлено�À�15�дітей�(54�%).�Вони�проявилися��острим
стресом� À� 3� дітей� та� переа³тивацією� À� 12.� Разом
дезадаптивні� та� пато�енетичні� реа³ції� мали�місце
À�75�%�дітей�цієї��рÀпи,�що�À�2,2�разÀ�більше,�ніж�À
здорових� (P<0,01).�Одна³� À� них� не� виявляли� пато-
�енетичні� реа³ції� на� ³шталт� хронічно�о� стресÀ,� я³і
досить�часто�виявлялись�À�дітей�з�нейротрофічною
формою� то³соплазмозÀ.� Перебі�� то³соплазмозÀ� À
цій� �рÀпі� дітей� бÀв� сприятливішим� і� терапія� бÀла
ефе³тивнішою.

Крім� то�о,� слід� зазначити,�що� збільшення� чис-
ла�моноцитів� від� ві³ової� норми� (5-6)� свідчить� про
напрÀженість�РЕС,� а� їх� зменшення�–� про� її� зниже-
нÀ� а³тивність� (2).� У� таблиці� 4� відображено� рівень
моноцитів� À� дітей� ³онтрольної� та� основної� �рÀпи.

У� 17� дітей� ³онтрольної� �рÀпі� (34�%)�мав�місце
моноцитоз,� і�лише�À�5� (10�%)�спостері�алась�моно-
цитопенія.� У� 38� хворих� дітей� (55�%)� виявлено
підвищення� рівня�моноцитів� À� ³рові,� À� 15� (22�%)� –
моноцитопенія,� тобто�моноцитоз� в� основній� �рÀпі
дітей� виявляли� в� 1,6� разÀ� (P<0,05),� а�моноцитопе-
нію� –� À� 2,2� разÀ� частіше,� ніж� À� здорових.�Одна³� À
дітей� з� �острим�перебі�ом� то³соплазмозÀ�моноци-
тоз� бÀв� À� 67�%,�що�майже� в� 2� рази� частіше,� ніж� À
здорових�дітей�(P<0,05).�Mоноцитопенія�мала�місце
лише� в� однієї� дитини� (8�%).� При� хронічномÀ� то³-
соплазмозі� моноцитоз� бÀв� À� 53�%� хворих� дітей,� а
моноцитопенія�–�À�25�%,�що�в�2,5�разÀ�частіше,�ніж

Таблиця�4

Рівень�моноцитів�À�здорових�і�хворих�дітей�з
набÀтим�то³соплазмозом

в� ³онтрольній� �рÀпі� (P<0,05).� У�дітей� з�очною�фор-
мою� то³соплазмозÀ� зниження� а³тивності� РЕС� (на-
явність�моноцитопенії)� мало�місце� À� 4� (30,8�%),� її
напрÀженість� (моноцитоз)�–�À�5�дітей� (38,9�%).�Од-
на³� моноцитопенія� є� потÀжним�фа³тором� ризи³À
вини³нення� саме� та³ої� ³лінічної�форми� то³соплаз-
мозÀ�À�дітей.�При�нейротрофічній�формі�то³соплаз-
мозÀ� моноцитопенія� траплялась� лише� À� 2� дітей
(13�%),�а�моноцитоз�мав�місце�À�11�(69�%),�що�май-
же� À� 2�рази� частіше,� ніж� À�дітей� ³онтрольної� �рÀпи
(P<0,05).� Саме�моноцитоз� є�мар³ером�ризи³À� ви-
ни³нення� нейротрофічної�форми� то³соплазмозÀ.�Ці
дані,� разом� зі� збільшенням� інде³сÀ� співвідношен-
ня� лімфоцитів� до� �ранÀлоцитів,� про�що� свідчить
спе³тр� ЗАР� À� цих� дітей,� підтверджÀють� наявність
автоімÀнно�о� механізмÀ� в� с³ладномÀ� пато�енезі
то³соплазмозної� алопеції.� При� інших� ³лінічних
формах� то³соплазмозÀ� моноцитоз� бÀв� À� 14� дітей
(50�%),� моноцитопенія� –� À� 8� (28,6�%),� одна³� саме
моноцитопенія� є� ризи³ом�розвит³À� інших� ³лінічних
форм� то³соплазмозÀ.� Та³им� чином,�моноцитопенія
і�моноцитоз� є�мар³ерами�ризи³À� вини³нення�ман-
іфестно�о� то³соплазмозÀ� À� дітей.

Збільшення� числа� еозинофілів� свідчить� про
�лю³о³орти³оїднÀ� недостатність:� при� реа³ціях
тренÀвання� й� а³тивації� –� про� відноснÀ,� а� при
стресі� –� про� абсолютнÀ� [4].� У� ³онтрольній� �рÀпі
еозинофілія� мала� місце� À� 3� дітей� (6�%),� в� ос-
новній� –� À� 11� (15,9�%),� тобто� в� 2,7� разÀ� частіше
(P<0,05).� Особливо� часто� виявлялась� еозино-
філія� À� дітей� з� очною� формою� то³соплазмозÀ
(33,3�%).� У� 2� дітей� еозинофілія� спостері�алась
на� фоні� реа³ції� стресÀ,� що� є� свідченням� вира-
женої� недостатності� �лю³о³орти³оїдної� фÀн³ції
наднирни³ів.� Ці� патоло�ічні� відхилення� мали

ГрÀпа�дітей�
основна,��
n=69�

³онтрольна,��
n=50�

Рівень��
моноцитів�

абс.� %� абс.� %�
Моноцитоз� 38� 55*� 17� 34�
Моноцито-�
пенія�

15� 22� 5� 10�

За�перебі�ом�

�
�острий,�
n=12�

хронічний,��
n=57�

³онтрольна,��
n=50�

Моноцитоз� 8� 67*� 30� 53� 17� 34�
Моноцито-�
пенія�

1� 8� 14� 25*� 5� 10�
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місце�майже� À� всіх� дітей� з� Àніверсальною�алопе-
цією�(тотальна�алопеція,�відсÀтність�ростÀ�брів,�вій,
наявність� змін� з� бо³À� ні�тів).

Та³им�чином,�тип�ЗАР�визначає�хара³тер�адап-
тивно-³омпенсаторних� механізмів� ор�анізмÀ� ди-
тини� і� обÀмовлює� перебі�� захворювання� і� йо�о
про�ноз.� У� дітей� з� набÀтим� то³соплазмозом�має
місце� я³� напрÀженість� ³літин� РЕС� (55,1�%),
свідченням� я³ої� є� моноцитарна� реа³ція� ³рові,� та³
і� зниження� її� а³тивності� (21,7�%),� я³е� проявляло-
ся�моноцитопенією.�Особливо�вираженим�бÀв�мо-
ноцитоз� À� дітей� з� �острим� перебі�ом� (66,7�%)� та
нейротрофічною�формою� хронічно�о� то³соплаз-
мозÀ� (68,8�%).�Моноцитопенія� найчастіше� виявля-
лась�À�дітей�з�очним�то³соплазмозом�(30,2�%).�Па-
то�енетичні� типи�ЗАР,�моноцитопенія� і� моноцитоз
є� мар³ерами� ризи³À� вини³нення� маніфестних
форм�то³соплазмозÀ�À�дітей�та�йо�о�хронізації�[8].
Крім� то�о,� серед� хворих� достовірно� частіше� вияв-
ляється� еозинофілія� я³� озна³а� �лю³о³орти³оїд-
ної� недостатності.� Все� це� є� свідченням� то�о,�що
діти� з� маніфестною� набÀтою� то³соплазмозною
інфе³цією�потребÀють�в³лючення�в�³омпле³снÀ�те-
рапію� препаратів� з� адаптивно-³ори�Àючою� дією.

У� лі³Àванні� то³соплазмозÀ� поряд� з� етіотроп-
ними� призначали� пато�енетичні� засоби,� я³і� в³лю-
чали� імÀномодÀлятори� та� адапто�ени,�що,� поряд
з� обмеженням� а³тивності� інфе³ційно�о� процесÀ,
призвело�до�позитивних�змін�з�бо³À�ЗАР�À�хворих
дітей�(табл.�5).

Та³,� після� лі³Àвання� сано�енетичні� реа³ції
бÀли�À�39�дітей�(48�%),�тобто�в�2�рази�частіше,�ніж
до� лі³Àвання� (P<0,01).� Дезадаптивні� реа³ції� мали
місце� À� 31� дитини� (38�%),� що� та³ож� достовірно
більше� (P<0,05),� ніж� до� лі³Àвання.� Пато�енетичні
реа³ції� спостері�алися�в�11�дітей� (14�%),�що�в�3,9
разÀ�менше,� ніж� À� дітей� до� лі³Àвання,� тобто� в� а³-
тивний� період� інвазії� (P<0,001).

Ми� простежили� динамі³À� за�ально-адаптивних
реа³цій� залежно� від� перебі�À� то³соплазмозÀ
(табл.�6).

Гострий�то³соплазмоз� Хронічний�то³соплазмоз�
до�лі³Àвання,��

n=12�
після�лі³Àвання,��

n=15�
до�лі³Àвання,��

n=57�
після�лі³Àвання,�

n=66�
Тип�ЗАР�

абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %�
Сано�енетичний� 4� 33� 9� 60� 13� 23� 30� 45*�
Дезадаптивний� 3� 25� 6� 40� 12� 21� 25� 38*�
Пато�енетичний� 5� 42� 0� 0*� 32� 56� 11� 17*�
 

Таблиця�5

Динамі³а�типів�ЗАР�À�дітей�з�то³соплазмозом
до� і�після�лі³Àвання

Таблиця�6

Динамі³а�типів�ЗАР�À�дітей�з�то³соплазмозом�до�і�після�лі³Àвання
залежно�від�перебі�À�недÀ�и

При� �остромÀ� то³соплазмозі� після� проведено-
�о� лі³Àвання� À� 9� (60�%)� дітей� відзначено� сано�е-
нетичні�реа³ції,�що�в�1,8�разÀ�частіше,�ніж�до�лі³À-
вання;� À� 6� дітей� (40�%)�мали�місце� реа³ції� з� дез-
адаптивним� потенціалом;� пато�енетичних� реа³цій,
я³і�спостері�ались�À�42�%�дітей�з��острим�перебі�ом
то³соплазмозÀ,� після� проведено�о� лі³Àвання� не
бÀло� виявлено� (P<0,01).� Реа³ції� сано�енетично�о
хара³терÀ� реалізÀвалися� повноцінними� реа³ція-
ми� а³тивації� (7)� та� тренÀвання� (2� дітей).� Дезадап-
тивні� реа³ції� встановили� À� ви�ляді� напрÀженої
а³тивації� (6� дітей).

При� хронічномÀ� то³соплазмозі� після� проведе-
но�о� лі³Àвання� спе³тр� ЗАР,� я³ий� є� відображенням
резистентності� та� реа³тивності� ор�анізмÀ,� та³ож
по³ращився,� одна³� не� та³� виражено,� я³� À� дітей� з
�острим� перебі�ом� то³соплазмозÀ.� Сано�енетичні
реа³ції� мали�місце� À� 30� (45�%)� дітей,�що� À� 2� рази
частіше,� ніж� до� лі³Àвання� (P<0,01).� Дезадаптивні
реа³ції�бÀли�À�25� (38�%)�дітей.�ЗАР�з�пато�енетич-
ним�потенціалом�спостері�ались�в�11�(17�%)�дітей,
що� в� 3,7� разÀ� рідше,� ніж� до� лі³Àвання� (P<0,001).

Простеживши� за� динамі³ою�ЗАР� при� хронічно-
мÀ� то³соплазмозі� залежно� від� ³лінічних�форм,� я³і
найчастіше� траплялись� серед� обстежених� дітей,
отримали�та³і�резÀльтати.�При�очній�формі�то³соп-
лазмозÀ� (n=16)� після� проведено�о� лі³Àвання� ре-
а³ції� із� сано�енетичним� потенціалом� виявлено� À

ГрÀпа�дітей�

до�лі³Àвання,��
n=69�

після�лі³Àвання,�
n=81�

Тип�ЗАР�

абс.� %� абс.� %�
Сано�енетичний� 17� 24� 39� 48*�

Дезадаптивний� 15� 22� 31� 38*�

Пато�енетичний� 37� 54� 11� 14*�
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9� (56�%)�дітей,�дезадаптивним�–� À�6� (38�%),� пато-
�енетичні�реа³ції�мали�місце�лише�в�однієї�дитини
(6�%)� з� очною�формою� то³соплазмозÀ,�що� в� 4,8
разÀ�менше,�ніж�до�лі³Àвання�(P<0,05).�Спе³тр�са-
но�енетичних� реа³цій� представлено� тренÀванням
з� висо³ими� і� середніми� рівнями� реа³тивності� (5
осіб)� та� повноцінними� реа³ціями� а³тивації� із� се-
редніми� та� висо³ими� рівнями� реа³тивності� (4).
Серед� ЗАР� з� пато�енетичним� потенціалом� À� хво-
рих� дітей� з� офтальмото³соплазмозом� після� про-
ведено�о� лі³Àвання� бÀли� напрÀжені� реа³ції� тре-
нÀвання� та� а³тивації.� Слід� відзначити,� що� À� па-
цієнтів� з� очною� формою� то³соплазмозÀ� після
проведено�о� лі³Àвання� ÀтримÀється� вели³ий
відсото³� дезадаптивних� реа³цій� (38�%),�що� є� не-
сприятливим�про�ностичним�фа³тором.�У�цих�дітей
під� дією� три�ерних�фа³торів� може� настати� реци-
див� хвороби,� томÀ� вони� потребÀють� а³тивно�о
диспансерно�о� спостереження� і� лабораторно�о
³онтролю.� Їм� по³азано� призначення� адаптивно-
³ори�Àючих�засобів.�Крім�то�о,�помічено,�що�À�дітей,
в�я³их�спостері�алось�різ³е�підвищення�титрів�спе-
цифічних� антитіл� ³ласÀ� IgG� на� фоні� ре�ресÀ
³лінічних� проявів� хвороби� (3� дитини),� серед� ЗАР
спостері�ались� реа³ції� підвищеної� а³тивації� з� ви-
со³ими� рівнями� реа³тивності.

Серед� дітей� з� нейротрофічною�формою� то³-
соплазмозÀ� сано�енетичні� реа³ції� виявили� À� 6
(27,3�%),�дезадаптивні�–�À�9�(41,0�%),�пато�енетичні
–� À� 7� (32%).� Тобто� ³іль³ість� реа³цій� із� сано�ене-
тичним�потенціалом�збільшилась�À�4,3�разÀ,�деза-
даптивні� реа³ції� виявлялись� À� 3,2� разÀ,� пато�ене-
тичні� –� À� 2,5� разÀ� рідше� (P<0,01)� порівняно� з� їх
частотою�до�лі³Àвання.�Сано�енетичні�реа³ції� бÀли
представлені� реа³ціями� спо³ійної� та� підвищеної
а³тивації� із� середніми� та� висо³ими� рівнями� реа³-
тивності.� Серед� ЗАР� з� пато�енетичним� потенціа-
лом� спостері�ались� реа³ції� переа³тивації.� Реа³ції
�остро�о� або� хронічно�о� стресÀ,� я³і� мали�місце� À
цій� �рÀпі� дітей� в� період� а³тивності� інфе³ційно�о
процесÀ,� після� лі³Àвання� не� виявлялись.� В� ціло-
мÀ,� динамі³а� ЗАР� À� цій� �рÀпі� дітей� бÀла� позитив-
ною,� одна³� вели³а� ³іль³ість� дітей� з� дезадаптив-
ними� реа³ціями� низь³их� рівнів� реа³тивності� ра-
зом�з�пато�енетичними�реа³ціями�(72,7�%)�та�мала
–� з� підвищеною� а³тивністю� з� висо³ими� рівнями
реа³тивності� (18,6�%)� є� про�ностично� несприят-
ливими�щодо� віро�ідності� рецидивів� захворюван-
ня,� та³� я³� є� свідченням� зниженої� резистентності
та� реа³тивності� дітей� з� нейротрофічною�формою
то³соплазмозÀ.�Ці�діти� та³ож�потребÀють�а³тивно-
�о� спостереження� і� лабораторно�о� ³онтролю

титрів� специфічних� антитіл,� імÀно�рами� та�ЗАР.� Їм
слід� продовжÀвати� призначення� адаптивно-³ори-
�Àючих� засобів� під� ³онтролем� за�альної� формÀли
³рові� та� імÀно�рами.

ЗАР�із�сано�енетичним�потенціалом�мали�місце
À�15�(54�%)�дітей�з� іншими�формами�то³соплазмо-
зÀ,� з� дезадаптивним� –� À� 10� (35�%),� пато�енетич-
ним�–�À�3�(11�%).�В�ціломÀ,�динамі³а�ЗАР�À�цій��рÀпі
дітей� після� проведено�о� лі³Àвання� бÀла� позитив-
ною,�тобто,�реа³ції� із�сано�енетичним�потенціалом
виявляли� À� 2,1� разÀ� частіше� (P<0,05),� а� пато�ене-
тичні� реа³ції� –� À� 5� разів� рідше,� ніж� до� лі³Àвання
(P<0,001).�Серед�ЗАР�сано�енетично�о�спе³трÀ�пе-
реважали� реа³ції� спо³ійної� а³тивації� з� висо³ими
та�середніми�рівнями�реа³тивності�(9�дітей)�і�підви-
щеної� а³тивації� з� висо³ими� рівнями� реа³тивності
(4).� Дезадаптивні� реа³ції� бÀли� À� ви�ляді� напрÀже-
них� реа³цій� тренÀвання� (2)� та� а³тивації� (8).� Се-
ред� ЗАР� з� пато�енетичним� потенціалом� відзначе-
но� переа³тивацію� (3� дітей).� Та³им� чином,� À� цієї
�рÀпи�дітей� та³ож�достатньо� часто� траплялися�ре-
а³ції� з� дезадаптивним� потенціалом,� що� разом� з
пато�енетичними� реа³ціями� становить� 46,6�%.� Це
є� по³азанням� до� проведення� їм� а³тивно�о� дис-
пансерно�о�на�лядÀ.�Крім�то�о,�помічено,�що�À�всіх
дітей�з�рецидивним�перебі�ом�(4)�мали�місце�дез-
адаптивні� реа³ції� з� низь³ими� рівнями� реа³тив-
ності.� У� дітей,� в� я³их� спостері�ався�ріст� специфіч-
них� антитіл� ³ласÀ� IgG� після� лі³Àвання� і� в�асання
а³тивно�о� то³соплазмозно�о� процесÀ,� мали�місце
реа³ції� підвищеної� а³тивації.

Я³� до� лі³Àвання,� та³� і� після� ньо�о� ми� просте-
жили� рівень� моноцитів� та� еозинофілів.

Та³,� моноцитоз� я³� озна³а� напрÀженості� ³літин
РЕС�мав�місце� À� 51� (62,9�%)� дитини� з� то³соплаз-
мозом�після�проведеної�терапії,�з�них:�À�10�дітей�з
�острим�(66,7�%)�та�À�41�(62,2�%)�–�з�хронічним�то³-
соплазмозом.� Моноцитопенія� я³� озна³а� при-
�нічення�фÀн³ціональної�а³тивності�РЕС�мала�місце
À� 7� (8,6�%)� дітей,� з� них:� À� 1� дитини� (6,7�%)� після
лі³Àвання� �остро�о� то³соплазмозÀ� та� À� 6� (9,1%)� –
з� хронічною� інвазією,�що� в� 2,4� разÀ� рідше,� ніж� до
терапії� (P<0,05).� Еозинофілія,� я³а� є� озна³ою� зни-
женої� а³тивності� �лю³о³орти³оїдної� фÀн³ції� над-
нирни³ів,� мала� місце� À� 15� (18,5�%)� дітей,� тобто
майже� я³� і� до� лі³Àвання.

Âèñíîâêè

1.� Після� проведеної� ³омбінованої� терапії� то³-
соплазмозÀ� спе³тр� ЗАР� À� дітей� по³ращився:
збільшилась� ³іль³ість� пацієнтів� із� сано�енетичним
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потенціалом,� значно� зменшилась� ³іль³ість� дітей� з
пато�енетичними� реа³ціями,� À� 2,4� разÀ� рідше� ви-
являли� моноцитопенію.

2.� У�більшості� дітей,� в� я³их� на�фоні� проведеної
терапії� і� ре�ресÀ� ³лінічних� проявів� захворювання
мало�місце� підвищення� специфічних� антитіл� ³ласÀ
IgG,� спостері�ались� реа³ції� підвищеної� а³тивації.

3.�У�більшості�дітей�з�рецидивним�перебі�ом�хро-
нічно�о� то³соплазмозÀ� розвинÀлись� дезадаптивні
реа³ції� з� низь³ими�рівнями�реа³тивності.� Все� це� є
свідченням�то�о,�що�після�лі³Àвання�не�À�всіх�дітей
відновились� ЗАР� із� сано�енетичним� потенціалом.

4.� Після� за³інчення� ³ÀрсÀ� етіотропної� терапії
та³им�хворим�слід�продовжити�лі³Àвання�адаптив-
но-³ори�Àючими� засобами� під� ³онтролем� аналізÀ
³рові� та� імÀно�рами.

5.�Тип�ЗАР�ор�анізмÀ�зÀмовлює�хара³тер�взає-
модії� механізмів� сано�енезÀ,� фа³торів� а�ресії� та
захистÀ,� і� в� ³інцевомÀ� підсÀм³À� зÀмовлює� про�ноз
хвороби.
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G E N E R A L L Y - A D A P T I V E  R E A C T I O N S  I N
C H I L D R E N  W I T H  A C Q U I R E D
T O X O P L A S M O S I S

L.V. Pypa, S.O. Kramariev

SUMMARY.�The�investigation�of�organism�resistence
in�children�with�acquired�toxoplasmosis�on�the�basis
of� determining� in� them� the� character� of� generally-
adaptive�reactions�(GAR)�with�the�help�of�leucocytal
blood�count�was�carried�out.�The�character�of�GAR
in�50�healthy�and�69�children�with�toxoplasmosis�was
determined.�Their�age�was�from�7�to�16.�It�was�found
out� that� in� children� with� toxoplasmosis� GAR�with
sanogenetic�potential�occurred�in�2,6�times�less�than
in� control� group� children� (P<0,001),� but� with
desadaptive�and�pathogenetic�potential�–�in�2,4�times
more� frequently� (P<0,001).� Particularly� the� latter
occurred� often� in� children�with� chronic� course� of
toxoplasmosis� namely� in� children�with� ocular� and
neurotrophic� forms.� After� complex� treatment� in
children� with� acute� course� of� toxoplasmosis� the
character� of�GAR� almost� didn’t� differ� from� this� in
healthy� children.� In� children�with� chronic� course�of
acquired�toxoplasmosis�didn’t�come�their�full�recovery
that�is�the�ground�for�administration�to�these�children
in� further� the�adaptively� correcting� remedies.
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При�обстеженні� 48� хворих�на� �острий�ши�ельоз
Фле±снера� 2а,� я±ий� перебі�ав� на� тлі� ВІЛ-інфе±ції/
СНІД¾,� встановлено,�що�більш� інформативним�по-
±азни±ом� форм¾вання� ре±онвалесцентно�о� но-
сійства�ши�ел� (с¾б±лінічно�о� перебі�¾� дизентерії)
є� виявлення�ДНК� зб¾дни±а� за� допомо�ою�ПЛР� не
¾� випорожненнях,� а� в� зіш±реб±¾� зі� слизової� обо-
лон±и� прямої� ±иш±и.� Доведено,� що� ши�ельоз� ¾
ВІЛ-інфі±ованих� осіб� ¾� I-II� ±лінічних� стадіях� пере-
бі�ає� не� тяжче,� ніж� ¾� хворих� без� ім¾нодефіцит¾,
одна±�ВІЛ-інфе±ція/СНІД�навіть�при�безсимптомній
формі� сприяє� тривалом¾� с¾б±лінічном¾� перебі�¾
ши�ельоз¾.

За�альновизнано,� що� ши�ельоз� –� інфе³ція,
я³а� самолімітÀється� і,� я³� правило,� за³інчÀється
повним� видÀжанням.� Проте� особливості� перебі�À
цьо�о� захворювання� À� ВІЛ-інфі³ованих� осіб� ви-
вчені� недостатньо,� зо³рема� не� відома�швид³ість� і
повнота� звільнення� ор�анізмÀ� від� пато�енних� ен-
тероба³терій.

Відомо,�що�під� впливом�ВІЛ� виснажÀється� сÀб-
попÀляція� ³літин� CD4,� при�нічÀється� їх� реа³ція� на
анти�ени� та� порÀшÀються� інші�фÀн³ції.� Адже� в� ос-
нові� імÀнодефіцитÀ�при�ВІЛ-інфе³ції� лежить�про�ре-
сÀюче� зменшення� ³іль³ості� СD4-лімфоцитів,�що� є
резÀльтатом� їх� постійно�о� рÀйнÀвання� та� недостат-
ньо�о� поповнення� з� ³літин-попередни³ів.�Щодня� з
інфі³ованих� ³літин� вивільняється� 109-1010� вірÀсних
часто³� і� та³а�ж� ³іль³ість� нових� ³літин� підля�ає� Àра-
женню�ВІЛ� та� �ине.�Одна³�протя�ом� тривало�о� часÀ
³лінічних� проявів� цієї� недÀ�и� немає� [1-3].

Та³,� I� ³лінічна� стадія� ВІЛ/СНІДÀ� (асимптомний
перебі�� або� персистÀюча� �енералізована� лімфа-
денопатія)� хара³теризÀється� відсÀтністю� бÀдь-я³их
³лінічних� проявів� захворювання.� У� ³рові� та³их
хворих� вдається� виявити� антитіла� до� анти�енів
ВІЛ.� Рівень� РНК� ВІЛ� À� ³рові� досить� дов�о� зали-
шається� низь³им,� мас³Àючи� дÀже� швид³і� темпи
реплі³ації� вірÀсÀ� та� йо�о� рÀйнÀвання� À� лімфоїдній
т³анині.

Синдром� ПГЛ� (персистÀюча� �енералізована
лімфаденопатія)� є� типовим�проявом�ВІЛ-інфе³ції� на
ранніх� і� середніх� стадіях� захворювання,� одна³� не
має�про�ностично�о� значення.�Доведено,�що� À�ВІЛ-
інфі³ованих� хворих� з�ПГЛ�про�ресія�до�стадії�СНІДÀ
(за�визначенням�CDC)�відбÀвається� та³� само,� я³� і� в
хворих�без�ПГЛ-синдромÀ.�Адже�я³�À�період�³лінічної
латенції,� та³� і� при�ПГЛ�вірÀс�ні³оли�не�перебÀває� в
дійсно�латентномÀ�стані.�У�цей�період�відзначається
постÀпове�зниження�рівня�CD4-лімфоцитів,� À�серед-
ньомÀ�зі�швид³істю�0,05-0,07�Г/л�на�рі³.

Симптоматичний�перебі��недÀ�и�(II�³лінічна�ста-
дія� –� втрата� ва�и� менше� 10� %� від� почат³ової;
мінімальні� Àраження�ш³іри� та� слизових� оболоно³;
часті� рецидивні� інфе³ції� верхніх� дихальних
шляхів)� сÀпроводжÀється� нормальним� рівнем� по-
вся³денної� а³тивності� пацієнта,� але� ³іль³ість
³літин� CD4� різ³о� зменшÀється� через� їх� за�ибель,
спричиненÀ� ВІЛ.� Зниження� ³іль³ості� числа� CD4
пов’язано� зі� зростанням� вірÀсно�о� навантажен-
ня� À� ³рові.� Концентрації� РНК� ВІЛ� À� плазмі� ³рові
спочат³À� вибÀхоподібно� зростають� À� �остромÀ� пе-
ріоді� інфе³ції,� а�потім�знижÀються�до�певно�о�ста-
більно�о� по³азни³а� в� резÀльтаті� серо³онверсії� та
розвит³À� імÀнної�відповіді�[1,� 4,�5].

Відта³� за³ономірне� питання:� а� я³� позначаєть-
ся� ВІЛ-інфі³Àвання� (передÀсім� безсимптомна�ВІЛ-
інфе³ція� і� ПГЛ)� на� перебі�À� інших� захворювань,
зо³рема�ши�ельозÀ?

Мета� роботи� –� оцінити� особливості� ре³онва-
лесценції� після� �остро�о�ши�ельозÀ� À� ВІЛ-інфі³о-
ваних� осіб.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�48�хворих�на��острий�ши�ельоз�Фле³снера�2а,�що

перебі�ав�на�тлі�ВІЛ-інфе³ції/СНІДÀ.�Ши�ельоз�в�Àсіх�пацієнтів

бÀв�підтверджений�за�допомо�ою�ПЛР,�що�виявляла�наявність

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

оболон³и�прямої�³иш³и,�отримÀваних�за�допомо�ою�щіточ³и

«ORI�BRUSH�Orifice�Medical�AB�Lot�653».�У��остромÀ�періоді
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недÀ�и�лише�в�29�осіб�(60,4�%)�ши�ели�вдалося�виділити�шля-

хом�ба³теріоло�ічно�о�дослідження�випорожнень.

Діа�ноз� ВІЛ-інфе³ції� підтверджÀвали� традиційно,� на

підставі�позитивних�ІФА-тестів.�31�пацієнт³а�перебÀвала�в�I

³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ�(асимптомний�перебі��або�перси-

стÀюча��енералізована�лімфаденопатія)�за�³ласифі³ацією

ВООЗ�(2002),�16�–�À�II�(мінімальні�ш³ірно-слизові�прояви),�1

–�À�IV�(сар³ома�Капоші).

ГрÀпÀ�порівняння�с³лали�53�хворі�на��острий�ши�ельоз

Фле³снера�2а,�в�я³их�ВІЛ-інфе³ції�виявлено�не�бÀло.�Діа�ноз

дизентерії�в�Àсіх�бÀв�підтверджений�за�допомо�ою�ПЛР,�а�À

34�(64,2�%)�з�них�–�ба³теріоло�ічно.�Усі�пацієнт³и�–�жін³и

ві³ом�19-52�ро³и,�я³і�відбÀвали�по³арання�À�виправній�³о-

лонії�і�захворіли�під�час�одно�о�з�харчових�спалахів�ши�е-

льозÀ�Фле³снера�À�цьомÀ�за³ладі.�Вони�отримÀвали�5-деннÀ

терапію�фÀразолідоном�по�0,1���4�рази�на�добÀ.�Антиретрові-

рÀсне�лі³Àвання�хворим�не�проводили.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�6�(12,5�%)�ВІЛ-інфі³ованих�осіб�(1�з�них�мала
сар³омÀ� Капоші,� в� інших� бÀв� безсимптомний� пе-
ребі�� імÀнодефіцитÀ)� встановлено� тяж³ий� стÀпінь
ши�ельозÀ,� À� 24� (50,0�%)� –� середньої� тяж³ості,� в
інших� 18� (37,5�%)� –� ле�³ий.� У� �рÀпі� порівняння
відзначений� приблизно� та³ий�же� розподіл� за� стÀ-
пенем� тяж³ості�ши�ельозÀ,�що� становив� відповід-
но�11,3,�49,1�і�39,6�%.

У� хворих� обох� �рÀп� протя�ом� 5-14� діб� (залеж-
но� від� тяж³ості� недÀ�и)� зни³ли� ³лінічні� озна³и
ши�ельозÀ.� В� Àсіх� ВІЛ-інфі³ованих� (незалежно� від
стÀпеня� тяж³ості� хвороби)� протя�ом� 2�тиж.� після
нормалізації� випорожнень� і� зни³нення� інших
³лінічних� озна³� захворювання� ³ласичне� ба³тері-
оло�ічне� дослідження� випорожнень�ши�ел� не� ви-
явило.�Одна³�ПЛР� (мал.�1),�проведена�À�цей�пері-
од,� свідчила� про� наявність� ДНК� з�адано�о� збÀд-
ни³а� À� ³алі,� а� та³ож� À� слизовій� оболонці� прямої
³иш³и� 40� (83,3�%)� ре³онвалесцентів,�що� в³азÀва-
ло� на� формÀвання� ре³онвалесцентно�о� ши�ело-
носійства.

У� 2� (3,8�%)� осіб� з� �рÀпи� порівняння� ши�елÀ
Фле³снера� бÀло� виділено�шляхом� ба³теріоло�іч-
но�о� дослідження� випорожнень,� À� 5� (9,4�%)� її� ДНК
знайдено� в� ³алі,� а� À� 7� (13,2�%)� –� в� зіш³реб³À� зі
слизової� оболон³и� прямої� ³иш³и� (мал.� 2).� При-
мітно,�що� Àсі� носії� ши�ел� з� �рÀпи� порівняння� пе-
ренесли� дизентерію� середньої� тяж³ості.

За� допомо�ою� ба³теріоло�ічно�о� дослідження
випорожнень� À� 4� (8,3�%)�ВІЛ-інфі³ованих� ре³онва-
лесцентів�(3�–�À�I�і�1�–�À�IV�³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ)
через� 2� міс.� після� ³лінічно�о� одÀжання� повторно

бÀли� виділені�ши�ели.�ПЛР,� проведена� із� сÀперна-
тантом�фе³алій� цих� осіб,� по³азала,�що�ДНК�ши�ел
містилася� À� випорожненнях� 10� (20,8�%)� ре³онва-
лесцентів�(7�–�À�I,�2�–�À�II�та�1�–�À�IV�³лінічній�стадії
ВІЛ/СНІДÀ).�Одна³� À� зіш³реб³À� зі� слизової� оболон-
³и� прямої� ³иш³и� 17� (35,4�%)�ВІЛ-інфі³ованих�ДНК
ши�ел� продовжÀвала� виявлятися� протя�ом� 2�міс.
після� повно�о� зни³нення� ³лінічних� озна³� недÀ�и
(12�–�À�I,�4�–�À�II�та�1�–�À�IV�³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ).
У�цей�же�період�в�1�особи� (1,9�%)�поза�ВІЛ-інфі³À-
ванням� збÀдни³а�ши�ельозÀ� виявили� за� допомо-
�ою� ба³теріоло�ічно�о� дослідження�фе³алій.� ПЛР
та³ож� засвідчÀвала� наявність�ДНК� цьо�о� збÀдни³а
я³� À� ³алі,� та³� і� в� слизовій� оболонці� –� À� ³ожномÀ
випад³À� по� 2� (3,8�%)� ре³онвалесценти.

Обстеження� в� пізніший� період� (4� і� 6�міс.)� дало
можливість�Àстановити,�що�в�9� (18,7�%)�з�них�сфор-
мÀвалося� затяжне� або� хронічне� носійство.� 7� з� цих
носіїв�перебÀвали�À�I,�2�–�À�II�³лінічній�стадії�ВІЛ/СНІДÀ.
Навіть�через�12�міс.�в�1�пацієнт³и�(2,1�%)�з�II�³лінічною
стадією�ВІЛ/СНІДÀ�ПЛР�із�зіш³реб³ом�зі�слизової�обо-
лон³и� прямої� ³иш³и� засвідчила� наявність�ДНК�ши-
�ел�(мал.�2).�Важливо,�що�À�випорожненнях�жодної�з
цих�жіно³� ні�ши�ел� (не�ативне� ба³теріоло�ічне� до-
слідження),� ані� їх� ДНК� (обстеження� за� допомо�ою
ПЛР)�не�бÀло.�Очевидно,�це�може�бÀти�до³азом�інва-
зивної� здатності� й�можливості� тривало�о� паразитÀ-
вання�ши�ел� Àсередині� слизової� оболон³и.�СтÀпінь
тяж³ості� хвороби�не�мав�помітно�о� впливÀ� на�фор-
мÀвання�носійства,� ос³іль³и� з�адані� ре³онвалесцен-
ти�перенесли�ши�ельоз�різно�о�стÀпеня�тяж³ості� (2�–
ле�³о�о,�6�–�середньо�о,�1�–� тяж³о�о�стÀпеня).

Мал.�1.�Оцін³а�резÀльтатів�ПЛР�при�ши�ельозі.�Світіння
³онтролю�(в�орі)�та�позитивних�проб�(знизÀ)�–�наявність
À�сÀбстраті�ДНК�ши�ел.
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Необхідно� відзначити,� що� дося�ти� повної� са-
нації� ³ишечни³а� від� ши�ел� при� відсÀтності� ВІЛ-
інфе³ції� вдалося� À� всіх� ре³онвалесцентів.�Що-
правда,�в�1�особи�ДНК�ши�ел�містилися�À�слизовій
оболонці� прямої� ³иш³и� Àпродовж� 4�міс.

Але� чи�може� знаходження� �енетично�о�матеріа-
лÀ�ши�ел� в� ендотелії� прямої� ³иш³и� свідчити� про
персистÀвання�самих�ба³терій?�На�нашÀ�дÀм³À,�три-
вале� внÀтрішньо³літинне� збері�ання� тіль³и� ДНК

ши�ел� чи� їх� Àлам³ів� Àнеможливлюється�швид³им
фізіоло�ічним�відновленням�ендотелію� товстої� ³иш-
³и.�Цей�фа³т�дав�змо�À�А.В.�Цинзерлін�À�(1993)�навіть
заперечÀвати� внÀтрішньоендотеліальне� паразитÀ-
вання�цих�ба³терій�[6].�Та³им�чином,�виявлення�ДНК
ши�ел�À�зіш³реб³À�зі�слизової�оболон³и�прямої�³иш-
³и�ВІЛ-інфі³ованих� осіб� протя�ом�де³іль³ох�місяців
після� стихання� �острих� проявів� хвороби�можливе
тіль³и� за� Àмови� постійно�о� внÀтрішньо³літинно�о
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����ПЛР�із�сÀпернатантом
випорожнень

83,3 20,8 0,0 0,0 0,0
����
����ПЛР�із�зіш³реб³ом�зі
слизової�оболон³и���������������
прямої�³иш³и

83,3 35,4 18,7 18,7 2,1

����
����Ба³дослідження
випорожнень

3,8 1,9 0,0 0,0 0,0
����
����
ПЛР�із�сÀпернатантом
випорожнень

9,4 3,8 0,0 0,0 0,0

����
ПЛР�із�зіш³реб³ом�зі
слизової�оболон³и��������������
прямої�³иш³и

13,2 3,8 1,9 0,0 0,0

2�тиж. 2�міс. 4�міс. 6�міс. 12�міс.

Мал.�2.�Частота�виявлення�ши�ел�та�їх�ДНК�À�різні�періоди�ре³онвалесценції�після�перенесено�о��остро�о�ши�ельозÀ�(À�%).
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репродÀ³Àвання�самих�збÀдни³ів� і� свідчить�про� три-
валий� сÀб³лінічний� перебі��ши�ельозÀ.

Наші� резÀльтати� пере�À³Àються� з� численними
дослідженнями� інших�авторів,�я³і�по³азали,�що�хоча
в� дорослих� осіб,� недавно� заражених�ВІЛом,� і� спо-
стері�ається� «³лінічно� латентний»� період�між� зара-
женням�ВІЛ� та� появою� ³лінічних� озна³� і� симптомів
СНІДÀ,� я³ий� затя�Àється� на� де³іль³а� ро³ів,� проте� з
почат³À� інфе³ції� є� дані� про�а³тивнÀ�реплі³ацію�ВІЛÀ
та� рÀйнацію� імÀнної� системи� ор�анізмÀ.� Почат³ові
прояви� Àраження� імÀнної� системи� в³лючають�мор-
фоло�ічно� чіт³і� озна³и� рÀйнації� мі³роархіте³тÀри
лімфоїдних�фолі³Àлів� і� дані� про�широ³омасштабнÀ
інвазію�ВІЛÀ� в� лімфоїдні� т³анини,� про�що� свідчать
резÀльтати�дослідів�з��ібридизації� in�situ.�Усі�ці�фа³-
ти�й� спостереження�дають� змо�À� стверджÀвати,�що
значна� частина� вірÀсів,� я³і� а³тивно� реплі³Àються
(вірÀсне� навантаження),� перебÀває� в� лімфоїдних
ор�анах,� а� не� в� периферичній� ³рові� [5,� 7].� Та³им
чином,� ³лінічна� латентність� не� означає� латентності
ВІЛ-інфе³ції.� Очевидно,� в� цьомÀ� періоді� сÀттєво
страждає�й�місцевий�імÀнітет,�зо³рема�слизової�обо-
лон³и�товстої�³иш³и,�а�та³ож�здатність�ор�анізмÀ�до
очищення� від� збÀдни³а�ши�ельозÀ� –� інфе³ції,�що,
я³�правило,�елімінÀється�самостійно.�З� іншо�о�бо³À,
відомо,�що�й�дизентерія� спричиняє�розлади� імÀнної
системи,�зо³рема�дефіцит�Т-� і�В-лімфоцитів� [8].

У� зв’яз³À� з� можливістю�формÀвання� затяжних
форм� захворювань� проблема� раціонально�о� по-
єднання� етіотропної� терапії� з� імÀномодÀлюваль-
ною� стає� все� більш� а³тÀальною.

Âèñíîâêè

1.� Ши�ельоз� À� ВІЛ-інфі³ованих� осіб� À� I-II
³лінічній� стадії� перебі�ає� не� тяжче,� ніж� À� хворих
без� імÀнодефіцитÀ.

2.� ВІЛ-інфе³ція/СНІД� навіть� при�безсимптомній
формі� сприяє� триваломÀ� сÀб³лінічномÀ� перебі�À
ши�ельозÀ.

3.� Більш� інформативним� по³азни³ом�формÀ-
вання� тривало�о� носійства� ши�ел� (сÀб³лінічно�о
перебі�À� дизентерії)� є� виявлення� ДНК� збÀдни³а
за� допомо�ою� ПЛР� не� À� випорожненнях,� а� в
зіш³реб³À� зі� слизової� оболон³и� прямої� ³иш³и.
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P E C U L I A R I T I E S  O F
R E C O N V A L E S C E N C E  A F T E R  A C U T E
S H I G E L L O S I S  I N  H I V - I N F E C T E D
P A T I E N T S

V.S. Kopcha

SUMMARY.�Basing�on�the�results�of�investigation�of
48�patients�with�acute�shigellosis�Flexneri�2а�against
a� background� of� HIV-infection/AIDS� it� was
established� that� recognition� of� pathogene�DNA� in
scrapes� from� rectum�mucosa� is�more� informative
index� of� reconvalescent� carrying� of� shigellas
(subclinical� flow�of�dysentery)� than� in� feces.� It�was
proved�that�shigellosis�among�HIV-infected�patients
in� the� I-II�clinical�stages�doesn’t�have�more�severe
flow�than�in�patients�without�immunodeficiency,�but
HIV-infection/AIDS,� even� at� asymptomatic� form,
promotes�protracted� subclinical� flow�of� dysentery.



44

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Êîëåêòèâ àâòîð³â, 2004
ÓÄÊ 616.34-008.314.4:577.1:616-018.1-092+616.155.3

².Ç. Êàð³ìîâ, Ï.Ñ. Àðøèíîâ, Í.Ã. Ëîñü-ßöåíêî, Î.À. Îäèíåöü, À.Î. Äåãòÿðüîâà,
Ë.Ã. Êóçíºöîâà, Ì.Â. Áåðåãîâà, À.À. Ìóñòàôàºâà

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

²ÍÔÅÊÖ²ßÕ

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

Досліджено� вміст� ±арбонільних� �р¾п� біл±ів� ¾
сироватці� ±рові� та� морфоло�ічний� стан�ДНК� лей-
±оцитів� 96� хворих� на� �острі� ±иш±ові� інфе±ції� в
динаміці� захворювання.� По±азано� підвищення
рівня� о±исної� модифі±ації� біл±ів� ±рові,� а� та±ож
виявлена�фра�ментація� ДНК� лей±оцитів� –� залеж-
но� від� етіоло�ії,� ст¾пеня� тяж±ості� та� період¾� нед¾-
�и.� Виявлено� прямий� ±ореляційний� зв’язо±� між
рівнем� о±исної�модифі±ації� біл±ів� сироват±и� ±рові
і� частотою� виявлення� де�радації� ДНК� лей±оцитів
¾� �остром¾� періоді� захворювання.

В� останні� ро³и� серед� інфе³ційних� хвороб,� за
даними�ВООЗ,�найбільш�розповсюдженими�є�ба³-
терійні� та� вірÀсні� діареї.� Отримані� нові� дані,� що
наближають� нас� до� розÀміння� інфе³ційно�о� про-
цесÀ� на� ³літинномÀ,� сÀб³літинномÀ� та� моле³Àляр-
номÀ� рівнях.� Значно� по�либлені� Àявлення� про
пато�енез� де�ідратаційно�о� та� інфе³ційно-то³сич-
но�о�шо³À,�що� Àс³ладнюють� тяж³ий� перебі�� рядÀ
³иш³ових� інфе³цій,� описані� численні� то³сичні
ефе³ти� ендо-� і� е³зото³синів�мі³роор�анізмів,� про-
дÀ³тів� вільно-ради³ально�о� о³ислення.� Разом� з
тим� ба�ато� аспе³тів� пато�енезÀ� цьо�о� ³лінічно�о
синдромÀ� вивчені� недостатньо� [1].

Відомо,�що�а³тивні�форми�³исню�(АФК)�віді�ра-
ють�винят³ово�важливÀ�роль�À�ба�атьох�фізіоло�іч-
них� реа³ціях,�що� відбÀваються� в� ³літині:� від� ре�À-
ляції� ³ров’яно�о� тис³À� (о³сид� азотÀ)� до� Àчасті� в
лізисі� мі³робів�фа�оцитÀючою� ³літиною.

Описано� безліч� то³сичних� ефе³тів� вільних� ра-
ди³алів� (ВР):� лізис� ³літинних�мембран,� іна³тивація
протеаз,� розщеплення� �іалÀронової� ³ислоти,� ³ола-
�енÀ�та� ін.�Підвищена�продÀ³ція�ВР�може�призводи-
ти� до� незворотних� Àш³оджень� ба�атьох� ³літинних
стрÀ³тÀр,�в³лючаючи�мембранÀ,�цитос³елет� і�ДНК.

Пош³оджÀючий� ефе³т� АФК�може�бÀти� реалізо-
ваний� я³� безпосередньо� ними,� та³� і� проміжними

чи� ³інцевими� продÀ³тами� ради³альних� реа³цій,
ініційованих�АФК.�Різні�спирти,�альде�іди,��ідро³ар-
бони,� бÀдÀчи� продÀ³тами� пере³исно�о� о³ислення
ліпідів� (ПОЛ),�можÀть� ви³ли³ати� порÀшення� синте-
зÀ� біл³ів,� змінÀ� сÀдинної� прони³ності� та� хара³терÀ
запальної� реа³ції.�Особливо� небезпечні� Àш³оджен-
ня�ДНК,�що� вини³ають� À� ході� процесів� пере³исно-
�о� о³ислення,� томÀ�що� та³і� Àш³одження� нерід³о
ви³ли³ають� незворотнÀ� полом³À� �еномÀ.�Дея³і� ав-
тори�вважають,�що�в�стані�о³исно�о�стресÀ�на�ата-
³À� за� рахÀно³� АФК� наражаються� передÀсім� не
ліпіди,� а� біл³и� плазматичних�мембран,�що�призво-
дить� до� їх� деполімеризації� та� лізисÀ� ³літини� [2].

Вважається,�що� біл³и� с³ладають� основнÀ� «ро-
бочÀ� силÀ»� для� всіх� видів� біоло�ічної� роботи.� А�-
ресія� ВР�щодо� біл³ів� змінює� їх�фізи³о-хімічні� вла-
стивості,�що�є�причиною�³літинних�порÀшень,�важ-
лива� частина� я³о�о� –� це� о³ислювання
аміно³ислотних� залиш³ів� та� біл³ів� з� Àтворенням
³арбонільних��рÀп.�Крім�то�о,�³арбо�ідрати�і�ліпідні
деривати�можÀть� реа�Àвати� з� біл³ами,� Àтворюючи
аддÀ³ти.� Вміст� ³арбонільних� �рÀп� біл³а� в� ³рові� –
найширше� ви³ористовÀваний� мар³ер� о³исної
модифі³ації� біл³ів� (ОМБ)� [3,� 4].

Дея³і� автори� [5]� вважають,�що� поєднання�мо-
дифі³ації� біл³ів� і� де�радації� хімічно� змінених� біл³ів
–� це� один� з� нормальних�шляхів� їх� обмінÀ,� і� нази-
вають�цей�процес� «хімічним�апоптозом»,�що�є�од-
ним� з� ранніх� проявів� запро�рамованої� ³літинної
смерті.� Передбачається,� що� о³исне� Àш³одження
ДНК� ³літин� є� важливою� лан³ою� в� пато�енезі� хро-
нічно�о� �епатитÀ� С� [6],� невроло�ічних� порÀшень� і
дисфÀн³цій�моз³À� [7].

Уявлення� про� запро�рамованÀ� смерть� ³літин,
дов�ий� час�не�привертаючи� Àва�и� ³лініцистів,� сьо-
�одні� стали� найпопÀлярнішими� та� інтри�Àючими
проблемами� медицини,� я³і� віді�рають� �оловнÀ
роль� À� долі� всіх� ³літин� живих� ор�анізмів� [8].�Фе-
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номен� апоптозÀ� має� особливе� значення� для
³літин� імÀнної�системи,�життєвий�ци³л�я³их�хара³-
теризÀється� ба�аторазовими� процесами� а³тивації,
диференціювання� та� проліферації.� Все� більш� пе-
ре³онливими�стають�дані�про�те,�що�дефе³ти�апо-
птозÀ� віді�рають� важливÀ� роль� À� пато�енезі� авто-
імÀнної� патоло�ії,� лімфопроліферації� та� імÀнодефі-
цитів� [9].� Апоптозний� механізм� імÀносÀпресії
починає� а³тивно� роз�лядатися� в� пато�енезі� ба-
�атьох� захворювань� людини.� Дані� останніх� ро³ів
свідчать�про�я³існо�новÀ�інтерпретацію�тестів�оцін-
³и� імÀнної� системи,� зв’язаних� з� визначенням� ста-
нÀ� а³тивації� імÀно³омпетентних� ³літин.� Дея³і� до-
слідни³и�вважають,�що�залежно�від�рядÀ�зовнішніх
і� внÀтрішніх� фа³торів� процес� а³тивації� імÀно³ом-
петентних� ³літин� може� мати,� принаймні,� два� ре-
зÀльтати,� я³і� ви³лючають� один� одно�о,� і� в� зв’яз³À
з� цим�бÀла� висÀнÀта� ³онцепція� позитивних� і� не�а-
тивних� наслід³ів� а³тивації� [10].

Зростає� інтерес�до�проблеми�апоптозÀ,� зв’яза-
ний�та³ож�з��острою�інфе³ційною�патоло�ією.�ЗбÀд-
ни³и� ба�атьох� інфе³ційних� хвороб� впливають� на
процес� апоптозÀ� безпосередньо� й� опосеред³ова-
но� [11].� Та³,� по³азано,�що� одним� з�можливих�ме-
ханізмів� пато�енетичної� дії� холерно�о� то³синÀ� є
апоптоз�фа�оцитів� [12].� У� той�же� час� різні� ба³терії
можÀть� виявляти� антиапоптознÀ� а³тивність.� ІснÀє
припÀщення,�що�при�хронічних� інфе³ціях�ба³терійні
то³сини,� напри³лад,� Helicobacter� pylori,� при�нічÀю-
чи� апоптоз,� сприяють� он³о�енезÀ� [13].� Роль� апо-
птозÀ� в� імÀнопато�енезі� �острих� ³иш³ових� інфе³цій
(ГКІ)� залишається� пра³тично� недослідженою.

Отже,� вивчення� автореа³тивно�о� чи� пато�ен-
специфічно�о� апоптозÀ� імÀно³омпетентних� ³літин
при� ГКІ� може� сприяти� �либшомÀ� розÀмінню� пато-
�енезÀ� й� À� перспе³тиві� –� розробці� нових� терапев-
тичних� підходів� і� реабілітаційних� заходів.

Метою� роботи� бÀло� дослідження� динамі³и� та
взаємозв’яз³À� ОМБ� з� морфоло�ічними� змінами
імÀно³омпетентних� ³літин� при� ГКІ� різної� етіоло�ії
та�стÀпеня�тяж³ості,�що�допоможе��либше�вни³нÀ-
ти� À� внÀтрішньо³літинні� реа³ції� ор�анізмÀ� і,� мож-
ливо,� ясніше� Àявити� хара³тер� дестрÀ³тивних� змін,
ви³ли³аних� о³исним� стресом,� інто³си³ацією� вна-
слідо³� �остро�о� інфе³ційно�о� процесÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�96�хворих�на�ГКІ�ві³ом�18-

55�ро³ів,�що�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�в�інфе³-

ційномÀ�відділенні�7-ї�місь³ої�лі³арні�м.�Сімферополя.�Чо-

лові³ів�бÀло�47,�жіно³�–�49.�ДосліджÀвані��рÀпи�бÀли�розді-

лені�за�етіоло�ією�(сальмонельоз�–�28�осіб,�ши�ельоз�–�23,�ГКІ,

ви³ли³ані�Àмовно-пато�енними�ба³теріями�(ГКІ-УПБ),�–�20,

ГКІ�нез’ясованої�етіоло�ії�(ГКІ-НЕ)�–�25)�і�тяж³істю�захворю-

вання.�За�ві³ом,�статтю�та�стÀпенем�тяж³ості�пацієнти�бÀли

розподілені�рівномірно�À�всіх�досліджÀваних��рÀпах.�Контро-

лем�слÀжили��пра³тично�здорові�люди�ві³ом�від�18�до�58�ро³ів

(17�осіб).�ЗбÀдни³а�ідентифі³Àвали�шляхом�за�альноприй-

нятих�ба³теріоло�ічних�методів.�Забір�³рові�здійснювали�в

�остромÀ�періоді�недÀ�и�(1-ша�доба�перебÀвання�в�стаціо-

нарі)�і�в�період�ре³онвалесценції�(5-7-а�доба).�Інтенсивність

ОМБ�сироват³и�³рові�визначали�на�підставі�реа³ції�взає-

модії�о³ислених�аміно³ислотних�залиш³ів�біл³ів�з�2,4-дині-

трофеніл�ідразином�(2,4-ДНФГ)�[14].�ОптичнÀ�щільність�ди-

нітрофеніл�ідразонів�реєстрÀвали�на�СФ-46�при�довжині�хвилі

370�і�430�нм.�Вміст�³арбонільних��рÀп�розраховÀвали,�ви³о-

ристовÀючи�³оефіцієнт�молярної�абсорбції,�рівний�21�000�М-

1�см-1�для�ДНФГ-похідних.�РезÀльтати�виражали�в�наномо-

лях�на�1�мл�сироват³и�³рові.�При�вимірі�оптичної�щільності�в

е³спериментальній�пробі�ви³ористовÀвалася�³онтрольна�про-

ба�то�о�ж�індивідÀÀма.

Лей³оцити�виділяли�відразÀ�після�заборÀ�³рові�[15].�До-

слідження�станÀ�ДНК�лей³оцитів�методом��ель-еле³трофорезÀ

ДНК�³літин�[16]�проводили�на�базі�відділÀ�моле³Àлярної��е-

нети³и�НДІ�ІЕМ�РАМН�(С-ПетербÀр�).�ДНК�з�лізатів�лей³о-

цитів�периферичної�³рові�е³стра�Àвали�оброб³ою�фенолом,

сÀмішшю�фенол-хлороформ.�ДНК�переосаджÀвали�70�%�ета-

нолом,�після�промивання�осадÀ�70�%�етанолом�ДНК�розчи-

няли,�визначали�³онцентрацію�спе³трофотометрично�(1�од.

при�А260�становить�50�м³��ДНК�À�³юветі�з�довжиною�шляхÀ

променя�1�см).�2�м³��ДНК�вносили�в�лÀн³À� і�здійснювали

еле³трофорез�À�0,7�%�а�аровомÀ��елі�в�10�мМ�трис-боратномÀ

бÀфері,�що�містить�5�мМ�ЕДТА�і�1�м³�/мл�бромисто�о�етидію.

РезÀльтати�еле³трофорезÀ�фото�рафÀвали�в�УФ-світлі.

Для�математичної�оброб³и�отриманих�даних�ви³орис-

товÀвали�методи�описової�статисти³и,�Т-³ритерій�Стьюдента

для�парних�порівнянь�і�дея³і�методи�непараметричної�стати-

сти³и�[17].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати� досліджень� по³азали� (табл.� 1),�що
порівняно� зі� здоровими� людьми� вміст� ³арбоніль-
них� �рÀп� похідних� аміно³ислот� біл³ів� À� сироватці
³рові� в� �острий� період� À� хворих� на� ГКІ� ле�³о�о
стÀпеня� зростає� À� всіх� �рÀпах� на� 20-30�%,� най-
значніше� підвищення� відзначається� при� сальмо-
нельозі� –� на� 30�%.� Рівень�ОМБ� ³рові� À� хворих� на
ГКІ� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості� в� �остромÀ� пері-
оді� підвищÀється� в� 2�рази� при� сальмонельозі,� À
1,8�і�1,5�разÀ�–�при�ши�ельозі�та�ГКІ-УПБ,�À�хворих
з�ГКІ-НЕ�–�на�45�%.�Примітно,�що�À�хворих�на�саль-
монельоз� і� ГКІ-НЕ� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості� в
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період� ре³онвалесценції� рівень� ОМБ� À� ³рові� все
ж� залишається� підвищеним�на� 25� і� 11�%� відповід-
но.�Найчіт³іша�динамі³а�змін�ОМБ�сироват³и�³рові
відзначалася� при� реєстрації� оптичної� щільності
динітрофеніл�ідразонів� при� довжині� хвилі� 370�нм.

Отримані� дані� та� резÀльтати� раніше� проведе-
них� досліджень� дають� підставÀ� пропонÀвати� виз-
начення� в� ³лінічній� пра³тиці� вмістÀ� ³арбонільних
�рÀп�біл³ів�À�сироватці�³рові�хворих�на�ГКІ,�що�сÀ-
проводжÀються� інто³си³ацією,� для� оцін³и� стÀпеня
тяж³ості� ендото³си³озÀ,� про�нозÀ� захворювання
та� ефе³тивності� проведеної� терапії.

ВраховÀючи� те,� що� о³исний� стрес� ви³ли³ає
безліч� внÀтрішньо³літинних� змін,� в³лючаючи� апо-
птоз,� вважали� за� доцільне� дослідити� в� зазначе-
них� �рÀп� хворих� стан�ДНК� лей³оцитів.

Відомо,� що� де�радація� ДНК� є� термінальною
фазою� апоптозÀ.� Спочат³À� відбÀвається� Àтворен-
ня� вели³их� фра�ментів,� що� містять� приблизно
300�тис.� пар� основ� (тис.�п.о.),� трохи� пізніше� –

Таблиця�1

Рівень�ОМБ�сироват³и�³рові�хворих�на�ГКІ�(нмоль/мл)

СтÀпінь�тяж³ості�
ле�³ий� середній�Етіоло�ія�

П
е
р
іо
д
�

λ�370�нм� λ�430�нм� λ�370�нм� λ�430�нм�
Контроль�
(n=17)� � 119,05±12,55� 83,33±9,72� 119,05±�12,55� 83,33±9,72�

І� 168,38±18,25*� 108,56±15,34*� 232,78±18,35**� 157,12±20,85**�Сальмонельоз�
(n=28)� ІІ� 125,36±11,14� 89,15±10,75� 145,58±12,64*� 97,25±15,42�

І� 147,26±16,88*� 110,75±16,55*� 218,65±20,12**� 148,28±17,26**�Ши�ельоз�
(n=23)� ІІ� 121,15±12,95� 86,44±11,56� 130,25±15,36� 92,88±13,95�

І� 145,75±14,92*� 98,66±12,74� 185,32±13,86**� 127,82±18,35*�ГКІ-УПБ�
(n=20)� ІІ� 117,25±10,85� 84,54±11,76� 120,25±14,84� 85,66±10,15�

І� 138,95±13,77*� 94,33±10,45� 173,2±19,23**� 128,11±20,78*�ГКІ-НЕ�
(n=25)� ІІ� 118,23+11,38� 85,36±8,05� 133,18±15,58� 90,75±19,22�

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): I – ãîñòðèé ïåð³îä (ïðè ãîñï³òàë³çàö³¿); II – ðàííÿ ðåêîíâàëåñöåíö³ÿ (ïðè âèïèñö³ ç³ ñòàö³îíàðó);
* – â³ðîã³äí³ñòü ðîçá³æíîñòåé ì³æ õâîðèìè ³ êîíòðîëåì íà ð³âí³ Ð<0,05; **– Ð<0,001.

дрібніших,�що� с³ладаються� з� 30-50�тис.�п.о.�Потім
настає� завершальний� етап� фра�ментації� ДНК� –
міжнÀ³леосомна� де�радація� з�формÀванням�фра�-
ментів,� я³і� містять� 180�п.о.� (довжинÀ� нит³и�ДНК� À
нÀ³леосомі)� чи� ³ратних� їм� по� величині.� Ці� фра�-
менти� виявляються� À� ви�ляді� «драбин³и»� при
еле³трофорезі� ДНК,�що�широ³о� ви³ористовÀєть-
ся� для� ідентифі³ації� апоптозÀ.� Саме� на� виявленні
фра�ментації�ДНК�засновані�морфоло�ічні�тести�на
апоптоз� [18].

Дослідження� по³азали,�що� при� �оспіталізації� À
лей³оцитах� хворих� на� ГКІ� відзначається�фра�мен-
тація�ДНК� À� ви�ляді� «драбин³и»� в� Àсіх� �рÀпах,� але
частота� виявлення� даної� морфоло�ічної� зміни� ва-
ріює�залежно�від�стÀпеня�тяж³ості� та�етіоло�ії�діареї
(табл.�2).�Та³,�при�ле�³омÀ�стÀпені�в�Àсіх��рÀпах�час-
тота� виявлення� фра�ментації� ДНК� лей³оцитів� не
перевищÀвала� 10-11�%,� ³рім� хворих� на� сальмоне-
льоз,�де� част³а�морфоло�ічних�змін�ДНК�лей³оцитів
À� �остромÀ�періоді�бÀла� трохи�вища� (16�%).

Таблиця�2

Відсото³�хворих�на�ГКІ�з�фра�ментацією�ДНК�лей³оцитів�(%)

СтÀпінь�тяж³ості� Період�
Сальмонельоз�

(n=28)�
Ши�ельоз�
(n=23)�

ГКІ-УПБ�
(n=20)�

ГКІ-НЕ�
(n=25)�

n� 12� 10� 9� 12�

І� 16,0� 10,0� 11,0� 8,3�Ле�³ий�

ІІ� 8,3� 0� 0� 0�
n� 16� 13� 11� 13�
І� 31,0� 15,4� 9,0� 15,4�Середній�
ІІ� 12,5� 7,7� 0� 7,7�
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При� середньомÀ� стÀпені� тяж³ості� ГКІ� порівняно
з� попередніми� �рÀпами� частота� виявлення�фра�-
ментації�ДНК�лей³оцитів�À��остромÀ�періоді�зроста-
ла� майже� À� всіх� �рÀпах,� ³рім� діарей,� ви³ли³аних
УПБ.� Та³,� при� �оспіталізації� À� хворих� на� сальмоне-
льоз� фра�ментація� ДНК� лей³оцитів� відзначалася
в� 31,0�%� випад³ів,� при�ши�ельозі� –� в� 15,4�%,� при
ГКІ-НЕ�–�À�15,4�%�відповідно.�У�період�ре³онвалес-
ценції,� ³оли� наставало� ³лінічне� видÀжання� хворих,
число� випад³ів,� де� відзначалася�фра�ментація�ДНК
лей³оцитів,� знижÀвалося� Àдвічі� в� Àсіх� �рÀпах,� але
бÀло� вище� в� 2�рази� порівняно� з� �рÀпами� хворих
на� ГКІ� ле�³о�о� стÀпеня.� Та³,� À� період� ре³онвалес-
ценції� питома� ва�а� хворих� із�фра�ментацією�ДНК
лей³оцитів� À� �рÀпі� хворих� на� сальмонельоз� с³ла-
дала� 12,5�%,� на�ши�ельоз,� ГКІ-НЕ�–�близь³о� 7�%.

У�зв’яз³À�з�тим,�що�досі�немає�вичерпної�інфор-
мації� про� механізми� впливÀ� широ³о�о� спе³трÀ
фа³торів� на� апоптоз� лей³оцитів,� вважали� виправ-
даним� провести� рівневÀ� ³ореляцію� між� величи-
ною� вмістÀ� ³арбонільних� �рÀп� і� відсот³ом� хворих,
À� я³их� відзначалася� де�радація� ДНК� лей³оцитів,
тобто�між�різнош³альними�величинами.�Коефіцієнт
³ореляції� Fi� в� інтерпретації� Кертена� між� рівнем
ОМБ� і� відсот³ом� хворих� з� де�радацією�ДНК� лей-
³оцитів� по³азав,�що� в� 40�%� хворих� на� ГКІ� серед-
ньо�о� стÀпеня� тяж³ості� зі� значенням� ОМБ� сиро-
ват³и� ³рові,� я³е� дорівнювало� чи� перевищÀвало
�раничнÀ� величинÀ� (200�нмоль/мл),� бÀде� відзна-
чатися� де�радація� ДНК� лей³оцитів.

Та³им� чином,� підтверджÀється� припÀщення� про
³ореляційний� зв’язо³�між� рівнем�ОМБ� À� сироватці
³рові�і�де�радацією�ДНК�лей³оцитів�À��остромÀ�пері-
оді�ГКІ.�За�рівнем�цьо�о�метаболітÀ�в�сироватці�³рові
хворих� на� ГКІ� в� перші� дні� захворювання�можна� в
30-40�%� випад³ів� про�нозÀвати� ймовірність� імÀно-
ло�ічних�розладів.�На�наш�по�ляд,�рівень�ОМБ�³рові
може� слÀжити� орієнтовним� ³ритерієм� À� ³омпле³сі
лабораторних�по³азни³ів� при�оцінці� тяж³ості� та� пе-
ребі�À�недÀ�и.�Можна�вважати,�що�при�розвит³À�мор-
фоло�ічних� змін� À� лей³оцитах� при� ГКІ� віді�рають
важливÀ� роль� різні�фа³тори,�що� ви³ли³ають� інто³-
си³ацію,�À�томÀ�числі�й�біл³ові�аддÀ³ти,�а�та³ож�про-
цеси,�що�ре�Àлюють� імÀноло�ічні� реа³ції� ор�анізмÀ.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� ГКІ,� залежно� від� тяж³ості� недÀ-
�и,� підвищÀється� рівень�ОМБ� сироват³и� ³рові.

2.� При� сальмонельозі� та�ши�ельозі� збільшен-
ня�рівня�ОМБ�сироват³и�³рові�значніше,�ніж�À�хво-
рих� на� ГКІ� іншої� етіоло�ії.

3.�У�хворих�в��острий�період�ГКІ��виявлена�фра�-
ментація�ДНК�лей³оцитів,�що�залежить�від�етіоло�ії,
періодÀ� та� стÀпеня� тяж³ості� захворювання.

4.� Найвищий� відсото³� де�радації� ДНК� лей³о-
цитів� відзначається� в� �остромÀ� періоді� серед� хво-
рих� на� сальмонельоз� і� ши�ельоз.

5.� У� період� ре³онвалесценції� відсото³� хворих
із� фра�ментацією� ДНК� лей³оцитів� À� всіх� �рÀпах
хворих� на� ГКІ� знижÀється,� але� залишається� не-
значно� вищим� серед� хворих� на� сальмонельоз.

6.� Виявлений� позитивний� ³ореляційний� зв’я-
зо³� між� рівнем� ОМБ� сироват³и� ³рові� і� частотою
де�радації� ДНК� лей³оцитів� À� �остромÀ� періоді� ГКІ.
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T H E  C H A N G E  O F  O X I D A T I V E
M O D I F I C A T I O N  O F  B L O O D  S E R U M
P R O T E I N S  A N D  D N A  O F  L E U C O C Y T E S
A T  A C U T E  I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S

I.Z. Karimov, P.S. Arshynov, N.H. Los-Yatsetko, O.A. Ody-
nets, A.O. Dehtyaryova, L.H. Kuznyetsova, M.V. Bere-
hova, A.A. Mustafayeva

SUMMARY.�The�content�of�carbonyl�groups�in�blood
serum� and� morphological� condition� DNA� of
leucocytes� in� 96� patients� with� acute� intestinal
infections� in�dynamics�of� disease�was� investigated.
The�rising�of� level�of�oxidative�modification�of�blood
proteins� is� shown,� and� also� the� fragmentation� of
leucocyte�DNA�is�found�out�depending�on�aetiology,
degree�of�severity�and�period�of�disease.�The�direct
correlation� interrelation�between�a� level�of�oxidative
modification�of�blood�serum�proteins�and�frequency
of�detection�of� leucocyte�DNA� fragmentation� in� the
acute�period�of�disease� is� revealed.
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Проведені� дослідження� і� ±лінічні� спостережен-
ня� свідчать� про� ба�атоплановий� позитивний
вплив� спір¾ліни� на� ор�анізм� дітей� і� підліт±ів,� хво-
рих�на�т¾бер±¾льоз�ле�ень,�я±і�переб¾вають�на�ре-
абілітаційном¾�етапі�лі±¾вання�в�санаторії.�Це�про-
являється� в� більш� повній� і� швидшій� нормалізації
обмінних�процесів,�підвищенні�реа±тивності�ор�аніз-
м¾,� лі±відації� інто±си±аційних� проявів� і� по±ращенні
за�ально�о� стан¾� ор�анізм¾.

В�останнє� десятиліття� в� Àсіх� ³раїнах� світÀ� спо-
стері�ається� зростання� захворюваності� на� тÀбер³À-
льоз� ор�анів� дихання,� близь³о� 20-25�%� хворих
впродовж�ро³À�не� вилі³овÀються� і� поповнюють� ³он-
тин�ент�з�хронічними�формами�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.
НасторожÀє� той�фа³т,�що� захворюваність� дітей� в
У³раїні�на�тÀбер³Àльоз�з�1990�р.�зросла�з�4,6�до�9,1
на�100�тис.�дитячо�о�населення,�або� в�1,98�разÀ.�За

резÀльтатами� трендово�о� аналізÀ,� протя�ом�остан-
ньо�о� десятиріччя� приріст� по³азни³а� захворюва-
ності�на�всі�форми�тÀбер³ÀльозÀ�дітей�бÀв�в�1,3�разÀ
інтенсивнішим,�ніж�À�дорослих.�Пріоритетним�напрям-
³ом� захистÀ� дітей� від� Àс³ладнених� і� розповсюдже-
них�форм� тÀбер³ÀльозÀ� є� раннє� виявлення� захво-
рювання� і� проведення� аде³ватної� терапії.� Проте
повно�о�розсмо³тÀвання� тÀбер³Àльозних� змін� в� ле-
�еневій� т³анині� À� резÀльтаті� ефе³тивної� хіміотерапії
вдається� дося�ти� не� завжди;� в� ле�енях� більшості
осіб� протя�ом� тривало�о� часÀ� виявляються� залиш-
³ові� зміни,� а³тивність� я³их� визначити�доволі� с³лад-
но.� В� останні� ро³и� поряд� з� ³лінічними� ³ритеріями
вилі³овÀвання� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень:� знебацилен-
ням,� наявністю� відповідних� рент�еноло�ічних� ³ри-
теріїв,�даними� тÀбер³Àлінових�проб�–�вели³а�роль� À
визначенні� станÀ� ³лінічно�о� одÀжання� відводиться
біохімічним� та� імÀноло�ічним� тестам.
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Я³� відомо,� інфе³ційний� процес� бÀдь-я³ої� етіо-
ло�ії� віддзер³алює� ба�ато³омпонентні� взаємовід-
носини,�що� розвиваються�між� збÀдни³ом� і� ма³ро-
ор�анізмом.� Особливості� перебі�À� інфе³ційно�о
процесÀ� і� йо�о� наслід³и� обÀмовлені� балансом�між
пато�енними� властивостями� збÀдни³а� й� станом
захисних� сил� ма³роор�анізмÀ� [1-3].� При� цьомÀ
фа³тори� зовнішньо�о� середовища� спричиняють
різноплановий� вплив� я³� на�мі³ро-,� та³� і� на�ма³ро-
ор�анізм.� Наслідо³� інфе³ційно�о� процесÀ� визна-
чається� не� тіль³и� видом� збÀдни³а,� вірÀлентністю
³он³ретно�о�штамÀ,� але� й� почат³овим�станом�сис-
тем� імÀнореа³тивності� та� аде³ватністю� лі³Àвання.

Страте�ія� застосÀвання� лі³арсь³их� засобів� при
інфе³ційних� захворюваннях� традиційно� орієнтова-
на� на� ви³ористання� всьо�о� арсеналÀ� сÀчасних
хіміотерапевтичних� препаратів� я³� засобів� етіотроп-
ної� терапії� [4].� Повсюдне� ви³ористання� цих� лі³ар-
сь³их� засобів,�широ³о� і� не� завжди� аде³ватно� зас-
тосовÀваних�протя�ом�де³іль³ох�останніх�десятиріч,
призвело� до� істотної� трансформації� біоло�ічних
властивостей� пато�енних�мі³роор�анізмів:� виявля-
ються� нові� нозоло�ічні� форми� інфе³ційних� захво-
рювань,� частіше� спостері�аються�форми� ³лінічно-
�о� перебі�À,� я³і� раніше� рід³о� траплялися,� реєстрÀ-
ються� епідемічні� спалахи� особливо� небезпечних
інфе³ційних� хвороб,� збільшÀється� частота� вияв-
лення�меди³аментознорезистентних�штамів� збÀд-
ни³ів� [5].� Для� тÀбер³Àльозної� патоло�ії� хара³тер-
на� тенденція� до� особливо�широ³о�о� і� швид³о�о
поширення,�що� ви³ли³ає� зростаючÀ� триво�À� сÀс-
пільства� і� спеціалістів.

Спроби� подолання� названих� проблем�шляхом
оптимізації� тіль³и� етіотропної� терапії� не� призво-
дять�до�однозначних�резÀльтатів� [6].�ТомÀ�виправ-
даний� пошÀ³� способів� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер-
³Àльоз� із� ви³ористанням� ³омбінацій� етіотропних� і
пато�енетичних� засобів.� Одним� з� та³их� напрям³ів
є� розроб³а� методів� підвищення� неспецифічної
стій³ості� ор�анізмÀ� до� потенційних� етіопато�енів
за� допомо�ою� фітотерапії,� лі³Àвальних� ва³цин,
методів� неспецифічної� імÀнотерапії� тощо� [7].� В
³ожномÀ� ³он³ретномÀ� ³лінічномÀ� випад³À� різно-
манітність� можливих� підходів� і� методів� створює
певні� трÀднощі� в� їх� пра³тичній� реалізації.� Альтер-
нативою�може� бÀти� імÀнотерапія� з� ви³ористанням
Àніверсальних� засобів� меди³аментозної� ³оре³ції.
Найбільш� перспе³тивним� варіантом� імÀнотерапії
є� засоби� імÀнореабілітації,� я³і� дозволяють� віднов-
лювати�здатність� імÀнної� системи�здійснювати�ре-
�Àляторні� та� захисні� фÀн³ції� [8-10].� Вдалим� при-
³ладом� та³их� засобів� є� спірÀліна.

На� сьо�одні� встановлено� природÀ� ба�атьох� а³-
тивних� речовин� спірÀліни,� виявлено� їх� вплив� на
³літинний� імÀнітет,� фÀн³ціональний� стан�фа³торів
фа�оцитозÀ,�доведено� їх�протипÀхлиннÀ�дію.�У�с³ладі
спірÀліни�є�ряд� ³омпонентів,� спроможних�реалізÀва-
ти�свою�³ори�ÀючÀ� і� проте³тивнÀ�здатність�на�моле-
³Àлярно-³літинномÀ�рівні.�Значний�вміст�речовин�ан-
тио³сидантно�о�рядÀ�(β-³аротин,��лÀтатіон,��лÀтаміно-
ва� ³ислота,� селен,� сÀперо³сиддисмÀтаза)� поряд� з
оптимальним�співвідношенням�насичених� і� ненаси-
чених�жирних� ³ислот� забезпечÀють� висо³À� антио³-
сидантнÀ� та�мембранопроте³торнÀ�а³тивність� спірÀ-
ліни.�Ці� дослідження�стали�передÀмовою�створення
ціло�о�рядÀ�фарма³оло�ічних� препаратів,� до� с³ладÀ
я³их� входять�речовини,� виділені� зі� спірÀліни.

Виходячи�з�вищенаведено�о,�ми�вважали�за�до-
цільне� дослідити� вплив� спірÀліни� на� ефе³тивність
санаторно-³Àрортно�о� етапÀ� лі³Àвання� дітей� і
підліт³ів,� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� я³им� À
першій�інтенсивній�фазі�лі³Àвання�(протя�ом�3-4�міс.)
застосовÀвали� ³омпле³снÀ� терапію� і� в� я³их� по³аз-
ни³и� о³ремих� лабораторних� параметрів� ³рові� бÀли
відмінні� від� очі³Àваних,�що� в³азÀвало� на� певні� по-
рÀшення�в� системі� о³исно�о� �омеостазÀ.�По³азни³и
цієї� системи�значною�мірою�визначають�адаптаційні
можливості�ор�анізмÀ,�стан�фізіоло�ічних�систем�не-
специфічної�резистентності,�від�я³их�залежить�і�роз-
вито³� інфе³ційно�о� процесÀ,� і� резÀльтат� лі³Àвання.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�25�дітей�ш³ільно�о�ві³À

(від�10�до�14�ро³ів),�я³і�на�санаторномÀ�етапі�лі³Àвання�три-

валістю�від�1�до�3�міс.�(1,9±0,2�міс.)�перебÀвали�в�санаторії

«При³арпатсь³ий»�(м.�Яремча,�Івано-Фран³івсь³ої�обл.).�З

метою�оцін³и�метаболічно�о�статÀсÀ�визначали�рівень�за�аль-

но�о�біл³а�в�³рові,�йо�о�фра³цій�–�альбÀмінÀ�(А)�і��лобÀлінів

(Г),� а³тивності� аланін-� і� аспартатамінотрансфераз� (АлАТ,

АсАТ),�середньомоле³Àлярних�пептидів�(СМП),�біл³ів�«�ос-

трої�фази»:�трансферинÀ�(Тф),�церÀлоплазмінÀ�(Ср),��апто�ло-

бінÀ�(Нр),�α1-антитрипсинÀ�(α1-АТ),�а³тивності�протеїназ�(ПА),
лізоцимÀ�(Lc),�ферментативної�лан³и�системи�антио³сидант-

но�о�захистÀ�–�сÀперо³сиддисмÀтази�(СОД),�³аталази�(К),��лÀ-

татіонÀ,�а�та³ож�імÀно�лобÀлінів�³ласів�А,�М,�G,�Е,�я³і�прово-

дились�за�за�альноприйнятими�методами.�Ефе³тивність�лі³À-

вання� оцінювали� та³ож� за� вмістом�цир³Àлюючих� імÀнних

³омпле³сів�(ЦІК),�я³ий�визначали�в�сироватці�³рові�методом

преципітації�в�розчині�поліетилен�лі³олю�(ПЕГ)�з�моле³Àляр-

ною�масою�6�000�Д.�Моле³Àлярний�с³лад�ЦІК�аналізÀвали�за

допомо�ою�диференційної�преципітації�в�2,0�%,�3,5�%,�6,0�%

розчинах�ПЕГ�з�визначенням�вели³их�(>19S),�середніх�(11S-

19S)�і�дрібномоле³Àлярних�(<11S)�фра³цій�[11].
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На�основі�резÀльтатів�первинно�о�тестÀвання�бÀли�сфор-

мовані�дві�рівноцінні��рÀпи�–�³онтрольна,�в�я³ій�пацієнти

отримÀвали� традиційний� санаторний� ³омпле³с� лі³Àвання

(вітамінотерапія,�за�альнозміцнювальні�засоби,�³ліматоте-

рапія,�масаж),�і�дослідна,�для�пацієнтів�я³ої�лі³Àвання�бÀло

доповнене�препаратом�спірÀліна�виробництва�Ми³олаївсь-

³о�о�МПКФ�«СпірÀліна�ЛТД»�по�1,5���двічі�на�день�перед

їдою.�В�³інці�³ÀрсÀ�лі³Àвання�тестÀвання�повторювали.�Ре-

зÀльтати�досліджень�бÀли�оброблені�методом�варіаційної�ста-

тисти³и�з�ви³ористанням�t-³ритерію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Традиційна� ³ліматотерапія� (висота� над� рівнем
моря� близь³о� 900�м)� на� перших� етапах� часто� по-
�іршÀє�фÀн³ціональний� стан� ³ардіо-респіраторної
системи,� особливо� À�ш³олярів,� я³і� прибÀвають� на
реабілітацію� з� радіаційно-³онтрольованої� зони,� та
ці� дефе³ти� Àспішно� ³ори�Àються� в³люченням� À� те-
рапевтичний� ³омпле³с� дозованої� ходьби� і� лі³À-
вальної� �імнасти³и.� ТомÀ� о³ремі� по³азни³и�фер-
ментативної� лан³и� антио³сидантної� системи� � не-
аде³ватно� змінені� на� фоні� дисімÀно�лобÀлінемії,
я³а� проявляється� підвищенням� рівня� імÀно�лобÀ-
лінÀ�М� (ІgM)� при� нормальних� величинах� IgA� і� IgG.

Проведені� ³лінічні� спостереження� по³азали,�що
вже�в�перші�два�тижні�прийомÀ�дітьми�та�підліт³ами
спірÀліни� по³ращÀвався� їх� за�альний� стан,� зни³ав
інто³си³аційний� синдром,� по³ращÀвались� апетит� і
сон.�У�подальшомÀ�на�фоні�прийомÀ�спірÀліни�спосте-
рі�алась� значна� ре�ресія� ³лінічних� симптомів.

АналізÀючи�по³азни³и�фÀн³ції� зовнішньо�о�дихан-
ня,�необхідно�заÀважити,�що�À�дітей,� я³і� отримÀвали
спірÀлінÀ,� спостері�алась� їх�нормалізація.�Та³,�по³аз-
ни³� об’ємÀ�форсовано�о� видихÀ� за� першÀ� се³ÀндÀ
(FEV1),� я³ий�на�почат³À�дослідження� становив� À� се-
редньомÀ�(87,5±3,4)�%�від�необхідно�о�рівня,�збільшив-
ся�до�³інця�лі³Àвання�до�(103,1±2,6)�%,�по³азни³�фор-
сованої�життєвої�ємності�ле�ень�після�видихÀ� (FVC)�–
з� (90,6±2,7)�до� (102,7±2,2)�%,�що�свідчить�про�по³ра-
щення� вентиляційної�фÀн³ції� ле�ень.

Позитивна� динамі³а� ³лінічних� симптомів� сÀпро-
воджÀвалась� достовірним� по³ращенням� по³аз-
ни³ів� ³лінічно�о� аналізÀ� ³рові,� при� цьомÀ� заÀваже-
но� різницю� між� о³ремими� по³азни³ами� хворих
дослідної� і� ³онтрольної� �рÀп.

Моніторин�� ³ліні³о-лабораторних� по³азни³ів� À
процесі� лі³Àвання� із� застосÀванням� спірÀліни� не
виявив� побічних� реа³цій,� що� свідчить� про� добрÀ
переносність� препаратÀ.

Контрольна��рÀпа�
Дослідна��рÀпа�(лі³Àвання,�доповнене��

препаратом�спірÀліна)�
По³азни³�

до�лі³Àвання��
(n=12)�

після�лі³Àвання��
(n=11)�

до�лі³Àвання��
(n=13)�

після�лі³Àвання��
(n=12)�

За�альний�біло³,��/л� 63,10±2,20� 71,10±1,70*� 69,10±2,40� 70,50±1,20�
АльбÀміни,��/л� 38,40±3,32� 38,90±1,97� 38,20±0,88� 41,90±0,92*�
ГлобÀліни,��/л� 30,70±0,41� 29,90±0,34� 30,90±0,27� 28,60±0,22�
АльбÀміни/�лобÀліни� 1,25� 1,30� 1,23� 1,46�

АлАТ,�ммоль/(л�× �од)� 0,48±0,07� 0,45±0,21� 0,51±0,11� 0,42±0,06*�

АсАТ,�ммоль/(л�× �од)� 0,37±0,06� 0,32±0,06� 0,37±0,07� 0,35±0,04�
СМП,�Àм.од.� 0,305±0,025� 0,260±0,018� 0,310±0,021� 0,240±0,011*�
Нр,��/л� 1,37±0,03� 1,35±0,03� 1,32±0,05� 1,22±0,02*�
Ср,�ммоль/мл� 1,90±0,20� 1,85±0,09� 1,90±0,21� 1,80±0,14�
ПА,�м³моль/(л�× с)� 1,80±0,27� 1,60±0,17� 1,72±0,23� 1,40±0.16�
Lc,�м�/л� 4,70±0,21� 5,00±0,11� 4,80±0,19� 5,80±0,14�
Каталаза,��
м³моль/(мл�× �од)� 20,10±0,51� 21,30±0,44� 20,20±0,42� 25,60±0,51*�

СОД,�Àм.од./мл� 0,35±0,03� 0,42±0,05� 0,36±0,04� 0,30±0,02�
ГлÀтатіон,�ммоль/л� 5,30±0,20� 5,40±0,21� 5,20±0,23� 6,40±0,23*�

Таблиця�1

Вплив�спірÀліни�на�дея³і�біохімічні�по³азни³и�сироват³и�³рові�дітей�і�підліт³ів,�хворих�на
тÀбер³Àльоз�ле�ень,�на�етапі�санаторно-³Àрортно�о�лі³Àвання�(M±m)

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³). * – ð³çíèöÿ ì³æ ïîêàçíèêàìè äî ³ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ äîñòîâ³ðíà.
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Проведені� біохімічні� дослідження� (табл.� 1)� по-
³азали,�що� À� дітей� після� завершення� стаціонарно-
�о� ³ÀрсÀ� хіміотерапії,� на�почат³овомÀ�етапі� санатор-
но-³Àрортно�о� лі³Àвання,� À� ³рові� спостері�алось
дея³е� при�нічення� а³тивності� основних�ферментів
антио³сидантно�о� захистÀ� еритроцитів� –� ³аталази� і
СОД,�порівняно� з� нормою� (³аталаза� À� ³онтрольній� і
дослідній� �рÀпах� відповідно� –� (20,10±0,51)� і
(20,20±0,42)�проти� (24,70±0,24)�м³моль/(мл� × �од)�À
нормі;� СОД� –� (0,35±0,03)� і� (0,36±0,04)� проти
(0,42±0,05)�Àм.од./мл�відповідно).�ЗнижÀється� та³ож
рівень��лÀтатіонÀ,�я³ий�бере�Àчасть�в�імÀнній�відповіді
ор�анізмÀ� і� зниження� рівня� я³о�о� не�може� не� по-
значатись� на� імÀнномÀ� специфічномÀ� захисті� ор�а-
нізмÀ� (À� ³онтрольній� �рÀпі� –� (5,30±0,20),� À�дослідній
–�(5,20±0,23)�проти�(6,50±0,12)�ммоль/л�À�нормі).�Що
стосÀється� рівня� церÀлоплазмінÀ� сироват³и,� я³ий,
бÀдÀчи� по³азни³ом� «�острофазової»� реа³ції� ор�а-
нізмÀ,� вистÀпає�мар³ером� антио³сидантної� а³тив-
ності,�то�спостері�алась�тенденція�до�йо�о�підвищен-
ня� À� 87�%� дітей� обох� �рÀп� –� (1,90±0,20)� проти
(1,68±0,12)�ммоль/л� À� нормі.� А³тивність� протеїназ
бÀла� достовірно� вищою� від� рівня,� зафі³совано�о� в
³рові� пра³тично� здорових� осіб� (донорів)� –
(1,80±0,27)�м³моль/(л� × с)�À�дітей�³онтрольної��рÀпи
і� (1,72±0,23)� –� À� дітей� дослідної� �рÀпи� проти
(1,18±0,14)� À� нормі� (Р1<0,05,�Р2<0,05),� а� по³азни³и
основно�о� ін�ібітора� протеїназ� α1-АТ� ³оливались
³оло� верхньої� �раниці� довірчо�о� інтервалÀ� норми:
(33,40±1,36)�м³моль/л�–�À�³онтрольній,� (33,40±1,19)�–
в� основній� проти� (30,40±2,40)�м³моль/л� À� нормі.

Рівень� �апто�лобінÀ� бÀв� підвищеним� À� 90�%�осіб,� а
лізоцимÀ,�навпа³и,�зниженим�(Р1<0,05,�Р2<0,05).�Крім
цьо�о,� в� сироватці� ³рові� дітей� обох� досліджÀваних
�рÀп�до� проведення� санаторно-³Àрортно�о� лі³Àван-
ня� виявлено� підвищений� рівень� СМП� порівняно� з
нормою�–� (0,210±0,012)�Àм.од.�Все�це� свідчить�про
певнÀ� а³тивність� специфічно�о� процесÀ� в� ле�енях� і
необхідність� проведення� терапевтичних� заходів.

ЗастосÀвання� спірÀліни� в� ³омпле³сі� з� традицій-
ними� заходами� реабілітаційно�о� періодÀ� сприяло
нормалізації� по³азни³ів� �лобÀлінемії,� порÀшень� в
системі� «�острофазних»� процесів.�Достовірно� зни-
зився� пÀл� середньомоле³Àлярних� пептидів.� Все� це
відображає� позитивний� ефе³т� дезінто³си³аційної
і� терапевтичної� дії� спірÀліни.

Привертає� Àва�À� вплив� спірÀліни� на� по³азни³и
антио³сидантно�о�захистÀ.�Та³,�À�³рові�дітей�дослід-
ної� �рÀпи� відзначено� достовірне� зростання� а³тив-
ності�³аталази,��лÀтатіонÀ�(табл.�1)�–�À�45�%�дітей�до
рівня�норми.�Водночас�спостері�алась� тенденція� до
зниження�а³тивності�СОД�–�до�(0,30±0,02)�Àм.од./мл.
Це�свідчить�про�наявність�À�спірÀліни�антио³сидан-
тної� а³тивності,� а� саме� я³� À� прямо�о� антио³сидан-
тÀ,� зв’язано�о� з� впливом� на� сÀперо³сид� аніон� ра-
ди³алÀ.� Це� підтверджÀють� дослідження,� прове-
дені�À�дітей�³онтрольної��рÀпи:�а³тивність��лÀтатіонÀ
і� ³аталази� À� них� пра³тично� не� змінювалась,� À� той
час� я³� а³тивність�СОД�–� на� протива�À� по³азни³ам,
зафі³сованим� À� дослідній� �рÀпі� дітей� і� підліт³ів,� –
зростала� та� дося�ала� рівня� (0,42±0,05)�Àм.од./мл
(Р<0,05).

Таблиця�2

Вплив�спірÀліни�на�по³азни³и��Àморально�о�імÀнітетÀ�À�дітей�і�підліт³ів,�хворих�на�тÀбер³Àльоз
ле�ень,�на�етапі�санаторно-³Àрортно�о�лі³Àвання�(M±m)

Контрольна��рÀпа�
Дослідна��рÀпа�(лі³Àвання,�доповнене��

препаратом�спірÀліна)�
По³азни³� Розмірність�

до�лі³Àвання��
(n=12)�

після�лі³Àвання��
(n=11)�

до�лі³Àвання��
(n=13)�

після�лі³Àвання��
(n=12)�

IgE� MO� 170,0±10,5� 165,0±16,5� 170,5±12,5� 167,0±15,5�
IgA� �/л� 1,60±0,16� 1,81±0,14� 1,58±0,15� 2,12±0,18*�
IgM� �/л� 2,14±0,23� 2,01±0,17� 2,13±0,21� 1,73±0,09�
IgG� �/л� 6,42±0,64� 8,70±0,72*� 6,37±0,55� 14,73±0,93*�
ЦІК�за�.� �/л� 2,80±0,14� 2,60±0,08� 2,80±0,09� 2,10±0,04*�

ІК<11S�
�/л�
%�

0,73±0,03�
26,20±1,08�

0,60±0,02*�
23,00±0,77�

0,73±0,02�
26,00±0,71�

0,38±0,01*�
18,20±0,48*�

ІК�11S-19S� �/л�
%�

0,96±0,04�
34,30±1,43�

0,88±0,02�
34,00±0,77�

0,95±0,03�
34,00±1,07�

0,68±0,01*�
32,30±0,48�

ІК>19S�
�/л�
%�

1,10±0,06�
39,50±2,07�

1,12±0,05�
43,00±1,92�

1,12±0,05�
40,00±1,79�

1,04±0,03�
49,50±1,43*�
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На� о³ремÀ� Àва�À� заслÀ�овÀє� інтерпретація� ре-
зÀльтатів�дослідження�по³азни³ів�ЦІК�(табл.�2).�Та³,
по³азни³и� ЦІК� до� почат³À� лі³Àвання� в� обох� �рÀ-
пах� бÀли� пра³тично� одна³ові� й� хара³теризÀвались
підвищенням� їх� рівня� переважно� за� рахÀно³
найбільш� пато�енних� середньо-� (11S-19S)� і
дрібномоле³Àлярної� (<11S)�фра³цій.� Під� впливом
лі³Àвання� спірÀліною� істотно� по³ращÀвались� по-
³азни³и� �Àморально�о� імÀнітетÀ,�що� хара³теризÀ-
валось� достовірним� підвищенням� IgG,� зниженням
рівня�ЦІК,� зменшенням� рівня� в� ³рові� небезпечних
середньо-� і� дрібномоле³Àлярних� � імÀнних� ³омп-
ле³сів.� Особливо� це� помітно� À� дітей� з� наявністю
сÀпÀтньої�патоло�ії�À�ви�ляді�хронічно�о�тонзилітÀ,�À
я³их� ³онцентрація� за�альних�ЦІК� до� почат³À� сана-
торно-³Àрортно�о� етапÀ� лі³Àвання� бÀла� значно� ви-
щою� від� по³азни³ів� норми.� Рівень�ЦІК� À� більшості
дітей� ³онтрольної� �рÀпи� (75�%)� збері�ався� підви-
щеним� переважно� за� рахÀно³� найбільш� пато�ен-
ної� середньомоле³Àлярної� фра³ції� (11S-19S).

Âèñíîâîê

Проведені� дослідження� і� ³лінічні� спостережен-
ня� свідчать� про� ба�атоплановий� позитивний
вплив� спірÀліни� на� ор�анізм� дітей� і� підліт³ів,� хво-
рих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� я³і� перебÀвають� на
реабілітаційномÀ� етапі� лі³Àвання� в� санаторії.� Це
проявляється� в� більш� повній� і� швидшій� нормалі-
зації�обмінних�процесів,�À�підвищенні�реа³тивності
ор�анізмÀ,� лі³відації� інто³си³аційних� проявів� і� по-
³ращенні� за�ально�о� станÀ� ор�анізмÀ.
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P E R S P E C T I V E S  O F  S P I R U L I N A  U S E  I N
P U L M O N A R Y  T U B E R C U L O S I S  I N
C H I L D R E N  A N D  J U V E N I L E S

O.O. Tarasyuk, Ye.M. Horban, V.M. Borys, K.D. Mazhak

SUMMARY.�The�investigations�and�clinical�observations
testify� to�multiform�positive�spirulina� influence�on�the
organism�of�children�and��juveniles�sick�with�pulmonary
tuberculosis� treated� in� sanatorium�on� rehabilitation
stage.� It� is�manifested� in�more� complete� and� fast
normalization� of�metabolism,� increase�of� organism
reactiveness,�liquidation�of�intoxication�manifestations
and� improvement�of�common�state�of�an�organism.
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Наведено� дані� про� ефе±тивність� лі±¾вання
хворих� на� вперше� діа�ностований� дестр¾±тивний
т¾бер±¾льоз� ле�ень� з� остеопенічним� синдромом
залежно� від� ви±ористання� � традиційної� ±омпле±-
сної� терапії� (1-а� �р¾па)� та� з� додат±овим� призна-
ченням� � препаратів� сандо±ал-D�форте� або� ±аль-
цій-D3� ні±омед� (2-а� �р¾па).� Встановлено,� що
термін� стаціонарно�о� лі±¾вання� б¾в� меншим� на
6�днів�¾�пацієнтів�2-ї� �р¾пи.�Ефе±тивність�лі±¾ван-
ня� т¾бер±¾льоз¾� ле�ень� ±раща� та±ож� ¾� 2-й� �р¾пі
(P<0,05).

ТÀбер³Àльоз� продовжÀє� залишатись� а³тÀаль-
ною�проблемою�сÀчасності.� В� 1995�р.� в� У³раїні� за-
реєстрована� епідемія� тÀбер³ÀльозÀ,� я³а� в� останні
два�ро³и�дещо�стабілізÀвалася.�Част³ово�це�зÀмов-
лено� поліпшенням� е³ономічної� ситÀації� в� ³раїні� з
2000�р.� [1].�Одна³� на� ефе³тивність� лі³Àвання� про-
довжÀють� впливати� ба�ато� інших� чинни³ів,� серед
я³их� сÀпровідні� захворювання� та� Àс³ладнення.� В
останній� час� набÀло� вели³о�о� значення� питання,
пов’язане� з� остеодефіцитними� станами� À� людей,
що� проявляються� À� ви�ляді� остеопенії� та� остеопо-
розÀ.�Це� є� однією� з� важливих�меди³о-біоло�ічних� і
соціально-е³ономічних� проблем� більшості� ³раїн
світÀ.� Від� стÀпеня� остеопенії� та� остеопорозÀ� зале-
жить� стан� ³іст³ово-сÀ�лобово�о� та�м‘язово�о� апа-
ратів,� а� та³ож�більшості� життєво-важливих� ор�анів
і�систем�ор�анізмÀ�людини.�Зазначене�захворюван-
ня� значно� почастішало� À� зв‘яз³À� з�широ³им� засто-
сÀванням� �ормональних� препаратів� та� антибіоти³ів
[2-5].�Встановлено,�що�À�61,1�%�хворих�на�тÀбер³À-
льоз� ле�ень� спостері�ають� порÀшення� мінераль-
ної�щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ)� À� ви�ляді
остеопенії� та� остеопорозÀ� [6],� що� певною�мірою
впливає� на� ефе³тивність� лі³Àвання� і� потребÀє� до-
дат³ової� терапії,� зо³рема� препаратами� ³альцію� з
вітаміном�D.

Вітамін�D,� ³рім�впливÀ�на�процеси�мінералізації
³істо³,� ре�Àлює� проліферацію� ³літин� всіх� ор�анів� і

т³анин,�À�томÀ�числі�й�³літин�³рові,�імÀно³омпетент-
них� ³літин;� є� одним� з� основних� ре�Àляторів� об-
мінних� процесів� в� ор�анізмі,� холе³альциферол
³ори�Àє�синтез�рецепторних�біл³ів,�ферментів,��ор-
монів,� причомÀ� не� тіль³и� ³альційре�Àлюючих,� але
й� тиреотропінÀ,� �лю³о³орти³оїдів,� прола³тинÀ,� �ас-
тринÀ,� інсÀлінÀ,� відповідає� за� підтрим³À�фÀн³ціо-
нальної�а³тивності�ба�атьох�ор�анів�і�систем,�À�томÀ
числі� серцево-сÀдинної� і� травної� [7-9].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� резÀльтатів� ста-
ціонарно�о� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень� з� наявністю� остеопенічно�о� синдромÀ� залеж-
но� від� додат³ово�о� призначення� до� ³омпле³сної
терапії� препаратів� ³альцію� з� вітаміном�D.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�58�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�ві³ом�від�17

до�62�ро³ів,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні�в�протитÀбер³Àльоз-

номÀ�диспансері.�У�всіх�хворих�при��оспіталізації�бÀв�³онста-

тований�остеопенічний�синдром.

МЩКТ�попере³ово�о�відділÀ�хребта�визначали�методом

двофотонної�рент�енівсь³ої�абсорбціометрії�на�денситометрі

DRX-A�виробництва� «Lunar�Corporation».�Стан�МЩКТ�ви-

значали�за�³ритеріями�ВООЗ�À�ре�іоні�дослідженя�L1-L4.�Аналіз

проведений�за�по³азни³ом�BMD�(bone�mineral�dencity)�–�міне-

ральна�щільність�³іст³ової�т³анини,�або��Àстина�³іст³ової�т³а-

нини,�³ритеріями�«Young�Adult»�та�«Age�Matched».

Оцінюючи�резÀльтати�денситометрично�о�обстеження�для

встановлення�рівня�порÀшень�³іст³ової�системи,�брали�до

Àва�и�стандартні�відхилення�від�середніх�по³азни³ів.�Термі-

ном�«остеопенія»�позначається�до³лінічна�стадія�остеопоро-

зÀ.�По³азни³и�Z�чи�Т�від�(-1,0)�до�(-2,5)�розцінюють�я³�почат-

³овий�розвито³�³іст³ових�змін,�або�асимптомний�остеопороз,

що�потребÀє�профіла³тично�о�лі³Àвання�і�моніторин�À,�від

(-2,5)�до�(-2,0)�–�це�остеопенія�ІІІ�стÀпеня,�від�(-2,0)�до�(-1,5)�–

остеопенія�ІІ�стÀпеня,�а�від�(-1,5)�до�(-1,0)�остеопенія�І�стÀпеня;

значення�Z�або�Т�до�(-1,0)�вважають�варіантами�норми.

Лі³Àвання�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�з��емора�ічни-

ми�Àс³ладненнями�проводилось�з�ідно�з�На³азом�№�233�МОЗ
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У³раїни�від�29.07.1996�р.�і�відповідало�стандартам�лі³Àван-

ня,�ре³омендовано�о�ВООЗ.

ДосліджÀваних�поділили�на�2��рÀпи,�я³і�бÀли�подібні�за

ві³ом,�статтю,�³лінічною�формою�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень,�рівнем

МЩКТ.�У�29�пацієнтів�1-ї��рÀпи�проводилась�за�альноприй-

нята�антимі³оба³терійна�та�пато�енетична�терапія.�Особам

2-ї��рÀпи�(29�хворих)�здійснювали�та³À�ж�терапію,�але�додат-

³ово�призначали�препарати�³альцію�з�вітаміном�D.

Ви³ористовÀвали� препарати� сандо³ал-D�форте� або

³альцій-D
3�
ні³омед,�я³і�зменшÀють�резорбцію�³іст³ової�т³а-

нини.�Вітамін�D
3
,�я³ий�входить�до�с³ладÀ�препаратів,�по³ра-

щÀє�всмо³тÀвання�³альцію�з�³ишечни³а.�Препарати�прий-

мали�до�або�під�час�їди.�Сандо³ал-D�форте�призначали�по

1�порош³À�(2,5���³арбонатÀ�³альцію�і�880�МО�вітамінÀ�D
3
)
,

протя�ом�3�міс.�Кальцій-D
3�
ні³омед�призначали�по�2�таблет-

³и�на�добÀ�(500�м��³арбонатÀ�³альцію�та�400�МО�вітамінÀ

D
3
)
,�
протя�ом�3�міс.�Добова�доза�с³ладала�1,0���іонів�³альцію.

Таблиця�1

Порівняльна�хара³теристи³а��рÀп�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень

ГрÀпи�хворих�
По³азни³�

1-а�(n=29)� 2-а�(n=29)�

Ві³,�ро³и� 35,93±2,29� 33,14±2,46�

Термін�перебÀвання�в�стаціонарі,�дні� 173,41±15,83� 167,55±13,41�

BMD,��/см2� 1,05±0,01� 1,06±0,01�

Young�Adult�L1-L4,�%� 87,57±0,90� 88,37±0,96�
Age�Matched�L1-L4,�%� 91,96±1,16� 95,15±1,25�

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Обстежені� обох� �рÀп� бÀли� ідентичні� за� ві³ом� і
статтю,�більше�бÀло�чолові³ів�–�58,6�%�серед�хво-
рих�1-ї��рÀпи�та�55,2�%�–�в�2-й.

Мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ�виявлені�À�15� (51,7�%)
хворих� 1-ї� �рÀпи� та� À� 14� (48,3�%)� –� 2-ї.� ДестрÀ³ції
виявлені� À� 16� (55,2�%)� пацієнтів� 1-ї� �рÀпи� та� À� 19
(65,6�%)�–�2-ї.

Пацієнтам� дрÀ�ої� �рÀпи� додат³ово� протя�ом
перших� 3�міс.� стаціонарно�о� лі³Àвання� признача-
ли� сандо³ал-D�форте� або� ³альцій-D3� ні³омед.

Я³�видно�з�таблиці�1,�по³азни³и�в�обох��рÀпах
бÀли�майже� ідентичні.�Що� стосÀється� термінÀ� пе-
ребÀвання� на� стаціонарномÀ� лі³Àванні,� то� пацієн-
ти� 2-ї� �рÀпи� виписÀвалися� в� середньомÀ� на� 6�днів
раніше.

Наводимо� при±лад� з� історії� хвороби�№� 1100,
хворої�Д.,� 1941�р.н.,� я±а� лі±¾валася� з� 4.10.2000�р.
по� 16.03.2001�р.� в� ІІІ� ле�еневом¾� відділенні� Тер-
нопільсь±о�о� протит¾бер±¾льозно�о� диспансер¾.

Анамнез� захворювання.� Зміни� в� ле�енях� ви-
явлені� випад±ово,� при� оформленні� санітарної
±ниж±и.� Конс¾льт¾валась� в� ОТД,� �оспіталізована.
Останнє� рент�енобстеження� б¾ло� рі±� том¾.� Об-
’є±тивно:�б¾дова�тіла�нормостенічна.�В�ле�енях�пер-
±¾торно� ясний� ле�еневий� зв¾±,� а¾с±¾льтативно� –
зліва� над� верхньою� част±ою� воло�і� хрипи.� Межі
серця�в�нормі.�Діяльність�серця�ритмічна,�тони�чисті,
зв¾чні.�П¾льс�80�¾д/хв,�АТ�120�і�80�мм�рт.�ст.,�ЧД�11
за�1�хв.�Живіт�м’я±ий,�неболючий.�Печін±а�не�збільше-
на.� Симптом� Пастернаць±о�о� від’ємний� з� обох
сторін.�Фізіоло�ічні� відправлення� в� нормі.

Дані� лабораторних� методів� обстеження� –� за-
�альний�аналіз�±рові,�сечі,�біохімічний�аналіз�±рові
–� в�межах� норми.

Дослідження� хар±отиння� –� простим�методом:
10.10.00� (-),� 11.12.00� (-);� при� посіві:� 10.10.00� (-),
11.12.00�(-)

Т¾бер±¾лінодіа�ности±а:� реа±ція�Мант¾� з� � 2�ТО
–�20�мм.

ЕКГ� (6.10.00):� син¾сова� тахі±ардія,� сповільнен-
ня� провідності� по� правій� ніжці� п¾ч±а� Гіса,� поси-
лення� еле±тричної� а±тивності� право�о�шл¾ноч±а,
пор¾шення� процес¾� реполяризації.

Рент�ено�рафія� від� 3.10.00�р.�В� S� 1-2� ле�ень
більше� зліва� на� фоні� підсилено�о� ле�енево�о
малюн±а� визначаються� во�нищево-інфільтративні
зміни,� ±орені� інфільтровані,� межі� серця� в� нормі,
реберно-діафра�мальні� син¾си� вільні.

Денситометрія� 22.12.2000�р.:� остеопенія� ІІ�ст¾-
пеня.

� Клінічний� діа�ноз:� Інфільтративний� т¾бер±¾-
льоз� верхньої� част±и� лівої� ле�ені,�фаза� обсіюван-
ня.�МБТ�(-),� Іа��р¾па.�Остеопенія� ІІ�ст¾пеня.

Лі±¾вання:� ізоніазид� 0,3��� 1� раз� на� доб¾,� ри-
фадин� 0,6��� на� доб¾,� піразинамід� 0,5��� 3� рази� на
доб¾,�ФіБС�1,0,� вітаміни� �р¾пи�В.�Хвора�отримала
додат±ово� до� ±омпле±сно�о� лі±¾вання� препарат
±альцій� D3-ні±омед� протя�ом� 3�міс.



55

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

На�флюоро�рамі� від� 5.03.2001� р.� відзначаєть-
ся� динамі±а� розсмо±т¾вання� та� ¾щільнення� во�-
нищево-інфільтративних� змін.� Реберно-діафра�-
мальні� син¾си� вільні.

При�повторній�денситометрії�12.03.2001�р.�стан
МЩКТ� по±ращився,� остеопенія� І� ст¾пеня.

Проведене� лі±¾вання� виявилося� ефе±тивним,
діа�ноз� при� виписці:� інфільтративний� т¾бер±¾льоз
верхньої� част±и� лівої� ле�ені,� фаза� розсмо±т¾ван-
ня�та�¾щільнення.�МБТ�(-),� Іа� �р¾па.

Констатовано,�що� в� 1-й� �рÀпі� мі³оба³терії� тÀ-
бер³ÀльозÀ� перестали� виділяти� (80,00±10,32)�%

Таблиця�2

Порівняння�резÀльтатів�лі³Àвання�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень

1-а��рÀпа�(n=29)� 2-а��рÀпа�(n=29)�
РезÀльтати�лі³Àвання�

абс.� %� абс.� %�
Р�

Значне�по³ращення� 8� 27,59±8,29� 15� 51,72±9,28� <0,05�
По³ращення� 9� 31,03±8,59� 12� 41,38±8,36� >0,05�
Без�змін� 11� 37,93±9,01� 2� 6,89±4,70� <0,05�
По�іршення� 1� 3,45±3,37� -� -� -�

ба³теріовиділювачів,� À� той� час� я³� À� 2-й� �рÀпі� –
(92,90±6,86)�%.� Порожнини� розпадÀ� при� виписці
за³рились� À� (56,25±12,40)�%� випад³ів� À� 1-й� �рÀпі
та� À� (84,21±8,36)�%� представни³ів� 2-ї� �рÀпи.

РезÀльтати� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз
наведені� в� таблиці� 2.

АналізÀючи� ефе³тивність� лі³Àвання,� слід
відзначити,�що� значне� по³ращення� � денситомет-
ричних� по³азни³ів� частіше� спостері�алось� À� 2-й
�рÀпі�пацієнтів,�À�той�час�я³�без�змін�–�частіше�в�1-
й� (P<0,05).

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�з�остеопеніч-
ним� синдромом� до� основно�о� ³ÀрсÀ� ³омбінованої
терапії� доцільно� призначати� препарати� ³альцію� з
вітаміном�D,�та³і�я³�сандо³ал-D�форте�або�³альцій-
D3� ні³омед.

2.� Призначення� додат³ово� препаратів� ³альцію
з� вітаміном�D� зменшÀє� термін� стаціонарно�о� лі³À-
вання� в� середньомÀ� на� 6�днів,� по³ращÀє� резÀль-
тати� лі³Àвання� основно�о� захворювання� (Р<0,05).
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R E S U L T S  O F  T R E A T M E N T  O F
P A T I E N T S  W I T H  T H E  F I R S T
D I A G N O S E D  P U L M O N A R Y
T U B E R C U L O S I S  A N D  O S T E O P E N I C
S Y N D R O M E

L.A. Hryshchuk

SUMMARY.�This�article�cite�the�data�about��efficiency
of� treatment� the� patients� with� first� diagnosed
pulmonary� tuberculosis�with� osteopenic� syndrome
depending� on� use� of� traditional� complex� therapy
(the� first� group)� and�with� additional� prescribing� of
preparations� sandocal� D-forte� or� calcium� D3

nicomed�(the�second�group).� It� is�established,�that
the� term�of� hospitalization�was� 6� days� shorter� for
patients�of� the�2-nd�group.�Efficiency�of� treatment
in��patients�from�second�group�(P<0,05)�was�reliably
better�than�in�the�1-st�group.
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Наведені� рез¾льтати� першо�о� в� У±раїні� досві-
д¾� впровадження� метод¾� ізоляції� вір¾с¾� �рип¾� на
лінії� ±літин�MDCK�¾�робот¾�пра±тичної� вір¾соло�іч-
ної� лабораторії.� Ви±ористання� ±¾льт¾рально�о
метод¾� протя�ом� трьох� епідемічних� сезонів� доз-
волило� підвищити� рез¾льтативність� вір¾соло�ічно-
�о� на�ляд¾� за� �рипом,� а� та±ож� заощадити� час� і
матеріальні� рес¾рси.

Виділення� та� ідентифі³ація� вірÀсÀ� �рипÀ� від
хворих� під� час� сезонних� підйомів�має� вели³е� зна-
чення� не� тіль³и� для� етіоло�ічної� діа�ности³и,� але
й� для� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� за� цир³Àляцією
а³тÀальних� �рипозних�штамів.

Традиційним� і� найбільш� розповсюдженим�ме-
тодом� виділення� вірÀсÀ� �рипÀ� з� носо�лот³ових
змивів� від� хворих� є� ³Àрячі� ембріони.� Останніми
ро³ами� резÀльтативність� цьо�о�методÀ� À� вірÀсоло-
�ічних� лабораторіях� У³раїни� дещо� знизилася� [1].
Неможливість� своєчасно�о� виділення� вірÀсів� �ри-
пÀ� на� ³Àрячих� ембріонах� част³ово� пов’язана� з
відсÀтністю�систематичних�за³ладо³�на�ін³Àбаторах.

Хара³терною�відмінністю�сÀчасних�цир³Àлюючих
штамів� вірÀсів� �рипÀ�А� та�В� є� зміна� їх� рецепторної
чÀтливості,� зо³рема�відмічається�підвищення� тропіз-
мÀ� вірÀсів� �рипÀ� до� ³літинних� ³ÀльтÀр� порівняно� з
³Àрячими� ембріонами� [2].� ТомÀ� À� світовій� пра³тиці
все� а³тивніше� ви³ористовÀється�для� ізоляції� вірÀсів
�рипÀ� епітеліальна� ³ÀльтÀра� ³літин� нир³и� соба³и
МDCK� [3].� РезÀльтативність� виділення� вірÀсів� при
дослідженні� на� ³ÀльтÀрі� ³літин� � в� о³ремих� випад³ах
ся�ає� 33�%� [4].�ДÀже�низь³а�резÀльтативність� вірÀ-
соло�ічних�досліджень� в�1999-2000�рр.,� а� та³ож�не-
задовільна� забезпеченість� ³Àрячими� ембріонами
призвели� до� вивчення� можливості� впровадження
À� пра³тичній� вірÀсоло�ічній� лабораторії� досліджень
на�³ÀльтÀрі�³літин�МDCK�з�метою�ізоляції�вірÀсÀ��ри-
пÀ� від� хворих�під� час� епідемічно�о� сезонÀ� [5].

Метою� роботи� бÀло� � впровадження� методÀ
виділення� вірÀсів� �рипÀ� на� ³ÀльтÀрі� ³літин� MDCK,

а� та³ож� визначення� резÀльтативності� та� е³ономіч-
ної� доцільності� цьо�о�методÀ� в� Àмовах� пра³тичної
вірÀсоло�ічної� лабораторії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Забір�носо�лот³ових�змивів�від�хворих�на��рип�і�ГРВІ

бÀло�ор�анізовано�в�лі³Àвальних�за³ладах�при�звертанні

хворих�за�медичною�допомо�ою�в�перший�день�хвороби.

ТранспортÀвання�проб�до�лабораторії�здійснювалось,�я³�пра-

вило,�в�день�їх�заборÀ.�В�лабораторії�змиви�після�первинної

оброб³и�та�де³онтамінації�пеніциліном�(400�ОД/мл),�стреп-

томіцином�(200�м³�/мл),�ністатином�(100�ОД/мл)�збері�а-

лись�до�вірÀсоло�ічно�о�дослідження�не�більше�2�діб�при�тем-

ператÀрі�+6�°С�[6].

Дослідження�проводились�на�перещеплюваній�³ÀльтÀрі

³літин�МDСК�(епітеліальні�³літини�нир³и�соба³и),�що�попе-

редньо�бÀла�адаптована�до�поживно�о�середовища�ДМЕМ�(ви-

робни³�«Підприємство�з�виробництва�ба³терійних�і�вірÀсних

препаратів»�ІнститÀтÀ�поліомієлітÀ�та�вірÀсних�енцефалітів�ім.

М.П.�ЧÀма³ова�РАМН,�Росія)�з�додаванням�10�%�сироват³и

³рові�вели³ої�ро�атої�хÀдоби�(виробни³�АТ�«Конотопм’ясо»,

У³раїна),�з�антибіоти³ом��ентаміцином�(100�м³�/мл).�Кліти-

ни�знімали�розчинами�версенÀ�та�трипсинÀ�À�співвідношенні

1:1,�розсівали�À�фла³онах�по�1,5-2,0�мл�[7].�Для�виділення

вірÀсів� �рипÀ� ви³ористовÀвали�48-�одиннÀ� ³ÀльтÀрÀ� ³літин

МDСК.�Після�³онта³тÀ�матеріалÀ�(по�0,2�мл)�протя�ом�2��од

при�³імнатній�температÀрі�до�фла³онÀ�з�³ÀльтÀрою�³літин�вно-

сили�підтримÀюче�середовище.�Іно³Àльовані�³літини�ін³ÀбÀ-

вали�при�34�°С�протя�ом�5�діб,�щоденно�мі³рос³опÀвали��для

облі³À�цитопатичної�дії.

З�Àсіма�³ÀльтÀральними�рідинами�проводили�реа³цію

�ема�лютинації�з�0,5�%�сÀспензією�еритроцитів�³Àр�та�з�0,4�%

сÀспензією�еритроцитів�0(I)��рÀпи�³рові�людини�[6].�СÀс-

пензію�еритроцитів�людини��отÀвали�з�еритроцитарної�маси,

я³À�одержали�зі�станції�переливання�³рові.�ТитрÀвання�та

ідентифі³ацію�вірÀсовмісно�о�матеріалÀ�здійснювали�мі³ро-

методом,�що�дозволяло�е³ономно�йо�о�ви³ористовÀвати.�Ре-

зÀльтати�досліджень�опрацьовані�методами�варіаційної�ста-

тисти³и.
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Метод� ізоляції� вірÀсів� �рипÀ� на� ³ÀльтÀрі� ³літин
МDCK� бÀв� впроваджений� À� роботÀ� вірÀсоло�ічної
лабораторії�м.�Дніпродзержинсь³а�À�2001�р.�Виділені
в� нашій� лабораторії� 9� вірÀсів� �рипÀ� А(Н1N1)� бÀли
першими� в� У³раїні,� одержаними� на� ³ÀльтÀрі� ³літин
МDСК� [1].� Всьо�о� за� 2001-2003�рр.� ви³онано� 351
дослідження,� виділено�14�штамів� вірÀсів,�що�стано-
вить�3,9�%.�Від� хворих� з�діа�нозом� «�рип»� виділено
10� вірÀсів� (71,4�%),� від� хворих� на� ГРВІ� –� 4�штами
(28,5�%).� Видовий� с³лад� вірÀсів� представлено� та³:
11�штамів�А(H1N1)�(78,5�%),�3�штами�вірÀсÀ��рипÀ�В
(21,5�%).�Підтвердження�резÀльтатів�і�подальше�вив-
чення� виділених� вірÀсів� �рипÀ� бÀло� проведене� в
Центрі� �рипÀ� ІнститÀтÀ� епідеміоло�ії� та� інфе³ційних
хвороб� ім.� Л.В.� Громашевсь³о�о� АМН� У³раїни� (м.
Київ).�Всі�штами�епідемічних�сезонів�2001�та�2003�рр.

ідентифі³овані� я³� вірÀси� �рипÀ� А/Нова� Каледонія
20/99� (Н1N1).�В�2002�р.� виділені� вірÀси� �рипÀ�нале-
жали� до�штамÀ�В/СичÀань/379/99.

При� первинномÀ� зараженні� бÀло� виділено
14,2�%� вірÀсів,� на� першомÀ� пасажі� –� 85,7�%.�Мор-
фоло�ічні� зміни� ³ÀльтÀри� ³літин,� зараженої� носо-
�лот³овими� змивами� від� хворих,� спостері�ались� не
раніше� я³� через� 72��од� ін³Àбації� À� ви�ляді� де�ене-
рації,� я³а� на�адÀвала� «ма³ові� розсипи»,� з� подаль-
шою�фра�ментацією� ³літинно�о�моношарÀ� (мал.� 1,
2).�Титри�виділених�вірÀсів�бÀли�невисо³ими:�7,1�%
вірÀсів�мали�титр�1:16,�50,0�%�–�1:8,�42,8�%�штамів
–�1:4.�Позитивна��ема�лютинація�відмічалась�тіль³и
з�тими�³ÀльтÀральними�рідинами,�де�спостері�алась
цитопатична�дія.�Усі�без�винят³À�штами�вірÀсів��ри-
пÀ,�щойно� виділені� на� ³ÀльтÀрі� ³літин,� давали� по-
зитивнÀ� реа³цію� а�лютинації� з� еритроцитами� ³рові
людини� і�тіль³и�28,5�%�штамів�реа�Àвали�з�еритро-
цитами�³Àр.�Це�підтверджÀє�спостереження�російсь-
³их�авторів�щодо�зміни�тропізмÀ�сÀчасних�епідеміч-
них� вірÀсів� �рипÀ� А� та� В� до� �ема�лютинінових� ре-
цепторів,� а� саме� зниження� рецепторної� чÀтливості
еритроцитів� ³Àр� при� одночасномÀ� збільшенні� її� до
еритроцитів� людини� [2,� 8].

Порівнюючи�метод� ізоляції� вірÀсів� �рипÀ�на� ³Àль-
тÀрі�³літин�з�традиційним�методом�(³Àрячі�ембріони),
слід�відзначити,�що�при�ви³ористанні� ³Àрячих�ембрі-
онів� питома� ва�а� позитивних� знахідо³� ³оливалася
(1991-1993�рр.)� від� 1,3� до� 3,3�%� (À� середньомÀ
2,1±0,7),�а�при�дослідженнях�на�³ÀльтÀрі�³літин�(2001-
2003�рр.)�–�від�1,6�до�11,5�%�(À�середньомÀ�3,9±1,0).

Крім� підвищення� резÀльтативності� досліджень
³ÀльтÀральний�метод�виявився�більш�е³ономічним.
За� нашими� підрахÀн³ами,� вартість� одно�о� дослід-
ження�на� ³ÀрячомÀ�ембріоні� с³ладала�в� середньо-
мÀ� 13��рн� 32�³оп.,� одно�о� дослідження� на� ³ÀльтÀрі
³літин� –� 10��рн� 85�³оп.� Крім� то�о,� цей�метод� доз-
воляє� заощаджÀвати� час,� бо� первинний� с³ринін�
заражених� ³ÀльтÀр� здійснюється� при� пере�ляді
³літин� під� мі³рос³опом,� а� ідентифі³ації� потребÀ-
ють�тіль³и�ті�³ÀльтÀральні�рідини,�де�спостері�ала-
ся� цитопатична� дія� вірÀсÀ� �рипÀ.

Âèñíîâêè

1. Метод� виділення� вірÀсів� �рипÀ� від� хворих� на
³ÀльтÀрі� ³літин�МDСК� впродовж� епідемічно�о� се-
зонÀ�є�більш�резÀльтативним�порівняно�з�традицій-
ним�методом� ви³ористання� ³Àрячих� ембріонів.

2. КÀльтÀральний�метод�виділення� вірÀсів� �рипÀ,
впроваджений� À� пра³ти³À� вірÀсоло�ічних� лабора-
торій,�дозволяє�е³ономити�час� і�матеріальні�ресÀрси.

Мал.�1.�КÀльтÀра�³літин�МDСК.

Мал.�2.�КÀльтÀра�³літин�МDСКчерез�72��од�після
зараження�вірÀсом��рипÀ�А�(H1N1).
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Проведені� дослідження�цир±¾люючих�ентеропа-
то�енних�штамів� ешерихій,�ши�ел� і� сальмонел� на
наявність�фа±тора�±он’ю�ативності.�Встановлено,�що
85�%�цир±¾люючих�штамів�S.� flexneri� 2а�мають�до-
норсь±¾�а±тивність�відносно�F-фа±тора.�Серед�енте-
ропато�енних�E.�coli�(ЕРЕС)�різних�сeроварів�±іль±ість
та±их�штамів�становить�63�%,��¾�S.�enteritidis�–� 15�%.
Ос±іль±и� 63�%�штамів� ентеропато�енних� ешерихій
мають��емолітичн¾�а±тивність� і�F-плазмід¾�±он’ю�атив-
ності,�можна�вважати�визначальними�селе±тивними
озна±ами�пато�енних�ешерихій�одночасн¾�прис¾тність
�емолітичної� та� донорсь±ої� а±тивності� відносно� F-
фа±тора�Наявність� плазмід� ±он’ю�ативності� є� важ-
ливим�епідеміоло�ічним�мар±ером.�З�ідно�з�одержа-
ними�даними,�можна�прип¾стити�збереження�основ-
них� сeроварів� серед� цир±¾люючих� штамів
ентероба±терій�в�наст¾пном¾�році.�В�той�же�час�мож-
на�очі±¾вати�зниження� част±и�серовар¾�S.�enteritidis
серед� інших� зб¾дни±ів� сальмонельозної� інфе±ції.

В� Àмовах� повсюдно�о� поширення� і� ба�аторічної
тенденції�до�ростÀ�захворюваності�³иш³овими�інфе³-
ціями�особливÀ� значимість� мають� прості,� інформа-
тивні�методи� діа�ности³и� та³их� ентероба³терій,� я³
ентеропато�енні� ешерихії,�ши�ели,� сальмонели.

Пато�енні� ентероба³терії� хара³теризÀються
поліетіоло�ічністю,� значною� варіабельністю� анти-
�енно�о� с³ладÀ,� різною� роллю�мі³робів� та� їх� то³-
синів� À� пато�енезі� інфе³ційних� захворювань,� мож-
ливістю� зміни� збÀдни³а� [1].

Оцін³а�епідеміоло�ічної� значимості� ³ÀльтÀр,�що
виділяються� від� хворих,� може� ґрÀнтÀватися� не
тіль³и�на�вивченні� ³ласичних�морфоло�ічних,�³Àль-
тÀральних,� біохімічних� і� анти�енних� властивостей,
але� й� на� чіт³омÀ� визначенні� мар³ерів,�що� забез-
печÀють� селе³тивні� перева�и� збÀдни³а� [2-4].

Поряд� з� мар³ерами� ба³терійної� персистенції:
антилізабельна,� анти³омплементарна� а³тивність,
здатність� до� іна³тивації� ба³терійно�о� с³ладово�о
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I S O L A T I N G

S.M. Kovalenko, O.V. Demikhovska, S.A. Ryzhenko,

O.H. Radchenko

SUMMARY.�The�article�presents�the�results�of�the�first
Ukrainian�experience�of� implementation�of� influenza
virus�isolating�method�using�MDCK�cells�into�the�work
of�virusologic� laboratory.�Usage�of�cultural�methods
during� 3� epidemic� seasons�made� it� possible� to
improve�the�results�of�ihfluenza�virusologic�inspection
and�to�save�time�and�material� resources.
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препаратÀ� інтерферонÀ,� ад�езивність� [5],� дÀже� по-
³азові� озна³и� ба³терій,� зÀмовлені� ³он’ю�ативни-
ми� плазмідами,� серед� я³их� найбільше� вивченими
є� плазміди� резистентності� і� ³оліцино�енності.
Ос³іль³и� про� F-� і� F’-подібні� ³он’ю�ативні� плазміди,
À� томÀ� числі� й� про� Fd-плазмідÀ�ши�ел,� є� лише�по-
одино³і�відомості�[6],�метою�дослідження�бÀло�вив-
чення� цир³Àляції� F-� і� F’-фа³торів� ³он’ю�ативності� в
³літинах� ентеропато�енних� ешерихій,�ши�ел� і� саль-
монел,�а�та³ож�можливість�ви³ористання�цьо�о�фа³-
тора� я³� епідеміоло�ічно�о�мар³ера.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Вивчено�98�штамів�ЕРЕС�різних�сероварів,�120�штамів
сероварÀ�S.�flexneri�2a,�що�є��оловним�збÀдни³ом�серед�видÀ

S.�flexneri,�і�78�штамів�S.�enteritidis.
Дослідження�проведені�на�³афедрі�³лінічної�імÀноло�ії�і

мі³робіоло�ії�Хар³івсь³ої�медичної�а³адемії�післядипломної
освіти.�КÀльтÀри�бÀли�отримані�з�ба³теріоло�ічних�лабора-
торій�м.�СÀми�і�Хар³ів.

Донорсь³À�а³тивність�³ÀльтÀр�за�F-фа³тором�вивчали�й
оцінювали�відповідно�до�методи³и,�запропонованої�для�ти-

пÀвання�дизентерійних�ба³терій�за�допомо�ою�ново�о�³ласÀ
ба³теріофа�ів�–�донороспецифічних�[7].

Для�Àпізнання�F-плазміди�ешерихій�ви³ористовÀвали�ета-
лонні�ба³теріофа�и�E.�coli�MS2�і�ф-П,�для�інди³ації�Fd-плазмі-
ди�ши�ел�–�фа�и�Fd-92�і�Fd-9T�і�для�виявлення�F’-подібних

плазмід�сальмонел�–�донороспецифічний�фа��S.�enteritidis�F’-5,
отриманий�О.В.�ОбÀховсь³ою�[8]�за�способом,�розробленим

Е.М.�Савиновою�із�співавт.�[9],�зі�штамÀ�S.�enteritidis�5.�У�я³ості
³онтрольних�штамів�ви³ористовÀвали�еталонні�³ÀльтÀри�E.�coli
СА�8213�/F+/,�E.�coli�C-600�/F-/,�S.�flexneri�2a�штам�112,�/F+/,

S.�sonnei�864-9�/F-/,�S.�enteritidis�5�/F+/.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Для� проведення� досліджень� з� ідентифі³ації
донорсь³их�штамів� ентероба³терій� за� F-фа³тором
нами� бÀли� отримані� серії� ба³теріофа�ів� на�м’ясо-
пептонномÀ� бÀльйоні� при� рН� середовища� 7,2-7,4.

Отримані�резÀльтати�дозволяють�зробити�висно-
во³�про�те,�що�е³спресія�фа�ів�має�ци³лічний�хара³-
тер� і,� очевидно,�пов’язана�з�біоритмами�життєдіяль-
ності� ³літин,� томÀ�що� найвищі� титри�ба³теріофа�ів
відзначені� при� їх� одержанні� À� весняні�місяці� (³інець
люто�о,� березень,� ³вітень).�При�цьомÀ�для� ³ожно�о
ба³теріофа�а� визначені� свої�ма³симальні� титри,�що
не� враховÀють�можливÀ�подальшÀ� їх� ³онцентрацію.

Найбільш� ³онцентровані� серії� виявлені� в� ба³те-
ріофа�а�Fd-92� (фа�и�без�додат³ово�о� ³онцентрÀван-
ня�мали�титр�108-1011),�потім�À�фа�а�Fd-9T�(титр�107-
1010).�Досить�невисо³і�титри�бÀли�À�фа�ів�ешерихій�–
до�106.� У�донороспецифічно�о�фа�À� S.�enteritidis� F’-5
не�вдалося�одержати�титри,�що�перевищÀють�104-105.

РезÀльтати�досліджень�донороспецифічної� а³тив-
ності�пато�енних�ентероба³терій�наведені�в�таблиці�1.

При� ідентифі³ації� донорсь³их� властивостей
найчіт³іші�резÀльтати�отримані�серед�S.�flexneri�2a.
Всі�штами� бÀли� диференційовані� на� донорсь³і� та
реципієнтні,� з� них� 85�%� бÀли� донорсь³ими.

Донорсь³а� а³тивність�ши�ел� зÀмовлена� присÀт-
ністю� в� ³літині�фа³тора� �енетично�о� переносÀ� Fd,
що�і�детермінÀє�чÀтливість�цих�³літин�до�фа�а�Fd-92.

Відомо,� я³що�в�мі³робній�попÀляції� ³іль³ість�до-
норсь³их�³літин�с³ладає�80�%�і�більше,�та³ий�штам�має
селе³тивні�перева�и�[6,�10].�Очевидно,�присÀтність�³о-
н’ю�ативної�плазміди�Fd�і�є�одним�з�фа³торів,�що�пояс-
нюють�перева�À�то�о�або� іншо�о�сероварÀ�ши�ел.

Серед�штамів�ентеропато�енних�ешерихій,� виді-
лених� від� хворих� після� проведено�о� ³ÀрсÀ� антибіо-
ти³отерапії,� виявлено,�що� 63,27�%�ба³терій� лізÀва-
лись� донороспецифічним� ба³теріофа�ом�MS2,�що
свідчило�про�присÀтність�À� �еномі�цих�³літин�F-плаз-
міди� ешерихій,� тобто� в³азÀвало� на� донорсь³À� а³-
тивність�штамів.�Усі�вивчені�штами�ентеропато�енних
ешерихій� володіли� і� �емолітичною�а³тивністю,�що�є
одним�з�фа³торів�пато�енності� ³ÀльтÀри�ешерихій.

У� досліджених� ре�іонах� зареєстровано� 12� се-
роварів� ЕРЕС.� Зазначене� визначення� донорсь³ої
а³тивності� ЕРЕС� за� допомо�ою� донороспецифіч-
но�о�фа�а�MS2� по³азало,�що� À� 9� сероварів� вияв-

Таблица�1

Донороспецифічна�а³тивність�за�F-фа³тором�провідних�збÀдни³ів�ГКІ,�цир³Àлюючих
в�2001-2003�рр.�в�м.�СÀми�і�м.�Хар³ів

Ïðèì³òêè: ÅÐÅÑ – åíòåðîïàòîãåíí³ åøåðèõ³¿ coli; pF+ – íàÿâí³ñòü ïëàçì³äè â êë³òèí³; pF” – â³äñóòí³ñòü ïëàçì³äè â êë³òèí³.

Лізис�фа�ом�

MS2�(PF+)� ф2�(рF+)�
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ються�

Полілі-�
забельні�

Fd-92�
(рFd+)�

Fd-9T�
(pFd")�

Не�лізÀ-
ються�

Полілі-�
забельні�

F-5�(pF+)�КÀльтÀра�

К
іл
ь³
іс
ть
�

ш
та
м
ів
�

абс.�� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� Неліза-
бельні�

%�

S.�enteritidis� 78� 1� 1,3� 19� 24,3� 58� 74,4� -� -� -� -� 18� 23,1� 60� 76,9� -� -� 12� 15,4� 66� 84,6�
S.�flexneri��2a� 120� -� -� -� -� -� -� -� -� 102� 85,0� 18� 15,0� -� -� -� -� -� -� -� -�
ЕРЕС� 98� 62� 63,3� 30� 30,6� 6� 6,1� -� -� -� -� 30� 30,6� 68� 69,4� -� -� -� -� -� -�
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лені� донорсь³і� властивості.�Донорсь³ою�а³тивністю
за� F-фа³тором� володіли� всі� виділені� ³ÀльтÀри� се-
роварÀ� 408,� част³а� я³их� À� попÀляції� всіх� штамів
ешерихій,�що� лізÀвались�фа�ом�MS2,� с³лала� 42�%.
На� дрÀ�омÀ�місці� за� донорсь³ою� а³тивністю� бÀли
³ÀльтÀри�сероварÀ�075.�Вони�с³лали�24,2�%�від�за-
�альної�³іль³ості�лізованих�штамів.�Виходячи�з�цьо-
�о,�можна� про�нозÀвати,�що� в� настÀпні� ро³и,�мож-
ливо,� зросте� ³іль³ість� захворювань,� зÀмовлених
сероварами�408� і� 075,� хоча� вони�ще�не� набрали� в
попÀляції� ³ритичної� маси,� я³а� забезпечÀє� реаліза-
цію� їх� селе³тивних� перева�.� ТомÀ� поряд� з� вище-
в³азаними�сероварами�бÀдÀть�реєстрÀватися�й�інші.

Матеріали� стосовно� донорсь³ої� а³тивності
штамів� S.� enteritidis,� а� серед� них� виявлено� тіль³и
12�%�донорсь³их�штамів,� свідчать� про� те,�що� цей
серовар� сальмонел� в� настÀпні� ро³и� матиме� вже
меншÀ�епідеміоло�ічнÀ�значÀщість�і�втратить�провіднÀ
роль� серед� збÀдни³ів� сальмонельозної� інфе³ції.

Âèñíîâêè

1. Серед� цир³Àлюючих�штамів� пато�енних� ен-
тероба³терій� донорсь³а� а³тивність� за� F-фа³тором
À�85�%�виявлена�À� S.� flexneri�2a,�в�63,2�%�–�À�ЕРЕС
різних� сероварів,� виділених� від� хворих� після� про-
веденої�антибіоти³отерапії,� і�в�15,4�%�–�À�сероварі-
анта� S.�enteritidis.

2. Наявність� �емолітичної� а³тивності� À� ЕРЕС� в
63,2�%� збі�алася� з� присÀтністю� F-плазміди� ³он’ю-
�ативності� ешерихії,� що� дає� можливість� вважати
визначальними� селе³тивними� озна³ами� для� па-
то�енних� ешерихій� поєднане� виявлення� �емолі-
тичної� і� донорсь³ої� а³тивності� за� F-фа³тором.� Ці
озна³и�можÀть�бÀти�надзвичайно�³орисні�для�іден-
тифі³ації� збÀдни³а� À� випад³À� неможливості� про-
ведення� сероло�ічної� ідентифі³ації� ³ÀльтÀри� че-
рез� іна�лютинабельність,� поліа�лютинабельність
чи�за�технічними�причинами�(відсÀтність�специфіч-
них� сировато³� в� районних� ба³лабораторіях).

3.� На� підставі� проведених� досліджень� можна
з�вели³ою� імовірністю�припÀстити,�що�в�настÀпно-
мÀ� році� драматичних� змін� серед� цир³Àлюючих
збÀдни³ів� ентероба³терій� не� бÀде.� Провідним� се-
роваром� серед� S.� flexneri� залишиться� S.� flexneri
2a.�У�той�же�час�відсото³�цир³Àлюючих�штамів�се-
роварÀ� S.� enteritidis� бÀде� знижÀватись.
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E N T E R O B A C T E R I A E  F E R T I L I T Y  F A C T O R
( F )  A S  E P I D E M I O L O G I C A L  M A R K E R

A.H. Dyachenko, O.M. Savinova, V.V. Lypovska,
A.Yu. Volyansky, I.Yu. Kuchma

SUMMARY.� The� circulating� strains� of
enteropathogenic� E.� coli,� Shigella� and� �Salmonella
are� researched� for� availability� of� F-factor� of
conjugation.� 85�%�circulating� strains� of� � S.� flexneri
2a� have� the� donor� activity� for� F-factor.� Among
enteropathogenic� E.coli� of� various� serovars� the
number�of�such�strains�is�63�%�and�in�S.enteritidis�it
is� 15�%.� As� 63�%�of� EPEC� strains� have� hemolytic
activity�and�F-conjugative�plasmid,�the�simultaneous
availability�of�hemolytic�and�donor�activity�for�F-factor
shoud�be�considered�as�decisive� selective� sighs�of
pathogenic� E.coli.� There� are� especially� useful� for
identification� of� microorganisms.� Conjugative
plasmids� are� important� epidemiological�markers.
Proceed� from�our� research� very� likely� preservation
of�main� variant� among� circulate� enterobacteria� at
next�year�fnd�probably�reducing�S.enteritidis�among
another� agents�of� salmonella� infection.
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У� рам±ах� Всесвітньо�о� дня� боротьби� з� ВІЛ/
СНІДом� вивчено� ефе±тивність� антиСНІД–освітньої
роботи�серед�ш±ільної�та�ст¾дентсь±ої�молоді�(491
особа)� шляхом� ан±ет¾вання� до� та� після� прове-
дення� освітніх� заходів.� Встановлено,� що� а±тивні
форми�роботи� (¾часть�молоді� ¾� під�отовці� ±р¾�лих
столів,� семінарів,� стін�азет,� санбюлетенів)� дали
істотно�±ращі�знання,�ніж�пасивні� (ле±ції� та�бесіди
спеціалістів).

За� даними� У³раїнсь³о�о� ЦентрÀ� профіла³ти³и
та�боротьби�зі�СНІДом,�перші�випад³и�ВІЛ-інфе³ції
в� У³раїні� бÀли� зафі³совані� в� 1987�р.� після� почат³À
широ³омасштабно�о� с³ринін�À� населення� на� ан-
титіла�до�ВІЛ.�До�³інця�ро³À�бÀло�виявлено�6�ВІЛ-
інфі³ованих� жителів� У³раїни� та� 75� іноземних� �ро-
мадян.�Поширення�ВІЛ�до�1994�р.�в�У³раїні�прохо-
дило� відносно� повільно.� Всьо�о� за� період
1987-1994�рр.�бÀло�зареєстровано�183�ВІЛ-інфі³о-
вані� �ромадяни� У³раїни.� На� почат³À� 1995�р.� ви-
ни³ла� епідемія� ВІЛ-інфе³ції� серед� ін’є³ційних� нар-
³оманів� і� число� інфі³ованих� одразÀ� зросло� май-
же� в� 10�разів,� а� в� настÀпні� ро³и� продовжÀвало
стрім³о� збільшÀватись� � [1].

З�ідно� з� даними�Європейсь³о�о� центрÀ� епіде-
міоло�ічно�о� моніторин�À� за� СНІДом,� сьо�одні� в
У³раїні� налічÀється� близь³о� 600�тис.� ВІЛ-інфі³ова-
них� і� їх� ³іль³ість� продовжÀє� зростати� надзвичай-
но�швид³о,�що�можна�розцінювати�я³�епідемію�чи
навіть� пандемію� [2].

У� цих� Àмовах,� на� нашÀ� дÀм³À,� першочер�овим
завданням�державних�і��ромадсь³их�інститÀцій,�що
займаються� профіла³ти³ою�ВІЛ-інфе³ції,� є� я³омо-
�а�ширша�навчальна�робота�серед�молоді.�Вітчиз-
няні�та�зарÀбіжні�автори,�я³і�займаються�антиСНІД-
пропа�андою,� по�оджÀючись� з� необхідністю� знач-
но�о� розширення� освітньої� роботи,� сперечаються
лише�щодо�її�форм.�Та³,�пропонÀють�серед�іншо�о
створити� й� запровадити� до� навчальних� планів
за³ладів� освіти� спеціальнÀ� про�рамÀ� з� метою� на-

дання� підліт³ам� знань� і� навичо³� з� питань� здоро-
во�о� способÀ� життя,�формÀвання�моральних� і� дÀ-
ховних� цінностей,� відповідних� Àявлень� про� сім‘ю
та� бать³івство,� безпечнÀ� поведін³À� [3].� Після� об-
�оворення� різних� методів� профіла³ти³и� ВІЛ-
інфе³ції:� ³омпанії� в� засобах� масової� інформації,
«малі»� інформаційні� форми� (пла³ати,� листів³и,
бÀ³лети),� семінари,� ш³ільні� освітні� про�рами,
інформÀвання� за� принципом� «рівний� –� рівномÀ»,
зроблено� висново³,� що� ефе³тивність� перших
трьох� методів� є� доволі� низь³ою,� бо� охоплює� пе-
реважно� людей� Àже� поінформованих� і� небайдÀ-
жих� й� оминає� вели³À� �рÀпÀ� найбільш�піддатливих
–�дітей�та�підліт³ів� [1].�Автори�висо³о�оцінили�ме-
тод� інформÀвання� «рівний� –� рівномÀ»,� я³ий� здо-
бÀває� все� більшої� попÀлярності� в� молодіжномÀ
середовищі� (стÀденти-волонтери).

Серед� зарÀбіжних� авторів�досі� дис³ÀтÀється�пи-
тання,�з�я³о�о�ві³À�слід�розпочинати�антиСНІД-освітні
заходи� [4,� 5]� та� чи� повинні� вони� в³лючати� пропа-
�андÀ�безпечної� се³сÀальної� поведін³и� [6].�Ці³авим
є�досвід�навчання�Àчнівсь³ої�молоді�та�стÀдентів�[7],
я³ий� поля�ає� À� проведенні� тематичних� вечорів,� до
я³их� ініціативна� �рÀпа�молоді� �отÀє� теоретичнÀ�базÀ
та� наочність� (я³� правило�–� ³орот³ий� відеофільм� чи
слайди)� і� направляє� хід� дис³Àсії.

Серед� новацій� амери³ансь³і� автори� пропонÀ-
ють�поширювати�без³оштовні�відеопро�рами�анти-
СНІДÀ� для� спільно�о� пере�лядÀ� підліт³ами� та� їх
бать³ами� [8].

У�США�вели³е� значення� в� антиСНІД-пропа�анді
приділяється� роботі� сімейно�о� лі³аря� [9],� я³омÀ
довіряють� À� родинах,� я³і� він� обслÀ�овÀє.� Автори
діляться� п’ятирічним� досвідом� освітньої� роботи
сімейних� лі³арів� саме� з� дітьми� та� підліт³ами,� без
ві³ових� обмежень.� Ідеться� лише� про� те,�що� об‘єм
інформації� диференціюється� залежно� від� ві³À.

Більшість�вірÀсоносіїв� і�хворих�на�СНІД�в�У³ра-
їні� –� це� молодь,� ві³ом� від� 15� до� 25� ро³ів.� У� цих
Àмовах� вивчення� рівня� поінформованості� моло-
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дих� осіб� À� проблемах� СНІДÀ� набÀває� винят³ово
вели³о�о� значення.

Незважаючи� на� ба�аторічні� пошÀ³и� наÀ³ових
³оле³тивів,� висо³оефе³тивних� лі³ів� від� СНІДÀ� досі
не� створено,� я³� і� не� ви�отовлено� ва³цини.� ТомÀ
на� шляхÀ� поширення� ВІЛ-інфе³ції� сьо�одні� люд-
ство�може�поставити�лише�однÀ�перепонÀ�–�профі-
ла³ти³À.� А� серед� найбільш� дієвих� методів� профі-
ла³ти³и� я³� вітчизняні,� та³� і� зарÀбіжні� автори� [3,
10]� називають� своєчаснÀ� та� я³омо�а� повнішÀ� по-
інформованість� підліт³ів� про� СНІД� й� венеричні
хвороби.� Ві³� молоді,� з� я³о�о� слід� розпочинати� її
навчання,� нама�аються� обÀмовити� різними� націо-
нальними� традиціями� виховання,� моральними
засадами� сÀспільства,� ба,� навіть� релі�ійною� при-
належністю� чи� віросповіданням� Àчнів� [11].

На� дÀм³À� інших,� не� повинно� існÀвати� жодної
ві³ової�межі�серед�слÀхачів�освітньої�антиСНІД-про-
�рами,� лише� її� зміст�мав� би� підбиратись� залежно
від� ві³À� Àчнів� [12].� Та³им� чином,� поінформованість
молоді,� я³а� становить� найбільшÀ� �рÀпÀ� ризи³À� в
Àмовах� �лобально�о� поширення�ВІЛ-інфе³ції,� є� �о-
ловною� лан³ою� профіла³ти³и� захворювання.

Мета� роботи� –� вивчити� рівень� поінформова-
ності�ш³ільної�та�стÀдентсь³ої�молоді�м.�Бережани
Тернопільсь³ої� області� в� проблемах�СНІДÀ� і� вене-
ричних� хвороб� до� й� після� заходів� інформÀвання
на� цю� темати³À� в� рам³ах�Міжнародно�о� дня� бо-
ротьби�зі�СНІДом.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Робота�ви³онана�на�основі�аналізÀ�даних�опитÀвання�386

старшо³ласни³ів�чотирьох�за�альноосвітніх�ш³іл�м.�Бережани

та�105�першо³Àрсни³ів�Бережансь³о�о�а�ротехнічно�о�інститÀтÀ

до�й�після�прослÀховÀвання�ними�³ÀрсÀ�заходів,�присвячених

МіжнародномÀ�дню�боротьби�зі�СНІДом.�У�³омпле³с�заходів

входили:�ле³ції�та�бесіди�лі³аря,�семінари�та�³рÀ�лі�столи,�³он-

³Àрси�стін�азет�і�санбюлетенів,�я³і��отÀвали�самі�підліт³и.

Всьо�о�опитано�491�особÀ,�ві³ом�від�15�до�18�ро³ів,�з�них

219�(44,6�%)�хлопців�і�272�(55,4�%)�дівчат.

Протя�ом�двох�тижнів�напередодні�Всесвітньо�о�дня�бо-

ротьби�зі�СНІДом�всі�опитÀвані�бÀли�охоплені�освітньою�робо-

тою,�одна³,�через�бра³�часÀ�та�людсь³о�о�фа³торÀ,�–�не�в�одна-

³овій�мірі.�Та³,�лише�серед�105�слÀхачів�вдалося�провести�бесі-

ди,�семінари,�³рÀ�лі�столи,�³он³Àрси�стін�азет�і�санбюлетенів.

Серед�решти�опитÀваних�освітні�заходи�розподілились�та³им

чином:�для�134�Àчнів�проведено�лише�за�альнÀ�ле³цію,�84�–

ле³цію�та�бесіди�в�³ласах,�168�–�³рім�ле³ції�та�бесід�проведено

семінари,�доповіді,�до�я³их�Àчні��отÀвалися�самі.

ОпитÀвання�проводились�шляхом�анонімно�о�ан³етÀ-

вання.�Питання�ан³ети�бÀло�підібрано�та³им�чином,�щоб

з’ясÀвати�вÀзлові�моменти�базових�знань�про�ВІЛ-СНІД,�їх

об’єм,�À�томÀ�числі�–�про�шляхи�передачі�збÀдни³а�та�методи

профіла³ти³и�захворювання.�ВраховÀючи�близь³ість�за�шля-

хами�поширення�ВІЛ-інфе³ції�та�венеричних�хвороб,�в�ан³е-

тÀ�бÀло�в³лючено�та³ож�питання�щодо�шляхів�передачі,�пер-

ших�проявів�і�наслід³ів�венеричних�захворювань.�БÀло�вра-

ховано,� що� серед� фа³торів� поширення� ВІЛ-СНІДÀ� в

молодіжномÀ�середовищі�найчастіше�називають�ризи³ованÀ

поведін³À,�пов‘язанÀ�з�вживанням�ал³о�олю,�томÀ�останнє

питання�ан³ети�бÀло�присвячено�саме�цьомÀ.

Ан³ети,�заповнені�до�та�після�антиСНІД-освітніх�заходів,

обробляли�і�оцінювали�роздільно.�Отримані�резÀльтати�по-

рівнювали,�а�різницю�по³азни³ів�перевіряли�методом�оцін³и

значÀщості�даних,�що�базÀється�на�³ритерії�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Джерела� знань� про�СНІД� та� венеричні� хворо-
би� серед�молоді

Відповіді� на� це� питання� ан³ети� пра³тично� не
відрізняються� від� даних� літератÀри� [3],� з�ідно� з
я³ими�46�%�підліт³ів�отримÀють�знання�про�СНІД�з
телебачення,�на�дрÀ�омÀ�місці�–�ровесни³и�та�дрÀзі
(41�%),� на� третьомÀ� –� вчителі� та� медпрацівни³и
(11�%),� а� на� останньомÀ�–�бать³и� (2�%).

Привертає� Àва�À� відсÀтність� різниці� À� відпові-
дях� на� це� питання� ан³ети� підліт³ів� –� меш³анців
міста� і�села.�На�нашÀ�дÀм³À,�це�пов’язано�з�вирів-
нюванням�матеріально�о� достат³À� та� достÀпності
інформації� для� різних� ³ате�орій� жителів.

Рівень� обізнаності� з� шляхами� передачі� ВІЛ-
СНІД¾� та� венеричних� хвороб

Аналіз� базово�о� рівня� знань� з� цьо�о� питання
серед� опитÀваних� ви³ли³ає� триво�À,� ос³іль³и
свідчить� про� однобо³À,� неповнÀ� поінформованість
підліт³ів.� Незважаючи� на� те,�що� більшість� моло-
дих� людей� серед� шляхів� інфі³Àвання� я³� основ-
ний� називають� статевий�шлях� (94�%),� Àже� настÀп-
нÀ� тезÀ� про� переливання� інфі³ованої� ³рові� пра-
вильно� в³азÀють� лише� 52�%� хлопців� та� 57�%
дівчат.� Подібна� поінформованість� про� передачÀ
збÀдни³а� через� ви³ористані� шприци� –� відповід-
но�57�та�63�%.

Після� проведення� освітніх� заходів� з� антиСНІДÀ
резÀльтати� ан³етÀвання� мали� значно� інший� ви-
�ляд� –� я³� за�алом,� та³� і� в� о³ремих� �рÀпах� опитÀ-
ваних.� Та³,� пра³тично� всі� підліт³и� назвали� стате-
вий� і� парентеральний� (через� переливання� ³рові
та� ви³ористані� шприци)� шляхи� �оловними� в� по-
ширенні� ВІЛ-інфе³ції� та� венеричних� захворювань.
Одночасно� знизилась� попередня� настороженість
молоді�щодо� поцілÀн³ів.
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Поінформованість� ¾� методах� профіла±ти±и
РезÀльтати� базово�о� ан³етÀвання� з� цьо�о� пи-

тання� свідчать� про� певне� відставання� À� поінфор-
мованості� залежно� від� статі� опитÀваних.� І,� я³� не
дивно,� ³раще� поінформованими� виявились
хлопці:� 79�%� дали� правильні� відповіді� щодо� не-
обхідності� застосÀвання� презервативів,� дівчата� –
67�%.� Зате� дівчата� частіше� в³азÀвали� на� не-
обхідність�Àтримання�від�дошлюбних�статевих�³он-
та³тів� –� 47�%� позитивних� відповідей,� тоді� я³� À
хлопців� –� 31�%.

Проте� та³ий� рівень� знань� не� може� задоволь-
няти�нас�сьо�одні,� і�томÀ�спрямованість�антиСНІД-
пропа�анди� набÀла� особливо�о� а³центÀ� на� захо-
ди� профіла³ти³и.� РезÀльтати� цьо�о� не� забарились
–� повторне� ан³етÀвання� по³азало� майже� 100�%
засвоєння� матеріалÀ� освітньої� про�рами.� Краще
засвоїли� матеріал� слÀхачі� À� тих� �рÀпах,� я³і� само-
стійно�працювали�над�під�отов³ою�семінарів,�³рÀ�-
лих� столів,� стін�азет� і� санбюлетенів.

Рівень� знань� молоді� з� проблем� венеричних
захворювань

Я³що� базовий� рівень� знань� опитÀваних� з� про-
блем� ВІЛ-СНІДÀ� можна� охара³теризÀвати� я³� не-
достатній,� то� рівень� поінформованості� з� венерич-
них� хвороб� є� в³рай� незадовільним.� Ан³етÀвання
по³азало� пра³тично� повнÀ� відсÀтність� орієнтÀван-
ня� підліт³ів� À� цій� площині.� По³азовим� при³ладом
с³азано�о� вище�може�бÀти� те,� я³� підліт³и� відпові-
ли� на� питання� про� перші� озна³и� �онореї.

Правильні� відповіді� на� питання� ан³ети� дали
близь³о�50�%�хлопців� і�менше� третини�дівчат.�На-
стÀпне� питання� про� венеричні� хвороби� я³� причи-
нÀ� безпліддя� не� набрало� й� третини� правильних
відповідей,� а� питання� про� віддалені� наслід³и� ве-
неричних� захворювань� –�ще� менше.

Вивчення� поінформованості� молоді� про� вплив
ш±ідливих� звичо±� на� здоров‘я

Це� питання� –� єдине,� на� я³е� майже� всі� опитÀ-
вані� дали� правильні� відповіді.� Це�можна� розціни-
ти� я³� хороший� при³лад� освітньої� пропа�анди� че-
рез� засоби� масової� інформації,� ³Àрси� ОБЖД� та
меди³о-санітарнÀ� під�отов³À� в�ш³олі.

Отримані� резÀльтати� базово�о� опитÀвання
молодих� людей� по³азали� значні� про�алини� в� їх
знаннях� про�ВІЛ-СНІД� і� венеричні� хвороби.�Особ-
ливо� важливо,� що� ан³етÀванням� вдалось� визна-
чити� найслабші� лан³и� À� поінформованості
підліт³ів.� Зо³рема� це� стосÀється�шляхів� заражен-
ня� та� методів� профіла³ти³и� захворювань,�що� пе-
редаються� статевим� шляхом,� перших� озна³� і
наслід³ів� венеричних� хвороб.� Відповідно� до� цьо-

�о� бÀли� від³ори�овані� та� проведені� освітні� захо-
ди� зі� СНІДÀ.� Повторне� опитÀвання� по³азало� пра-
вильність� ³оре³ції� освітніх� заходів.

Поінформованість�молоді� ¾� проблемі� СНІД¾
Доводиться� ³онстатÀвати� недостатню�поінфор-

мованість� опитÀваних� я³� À� питаннях�шляхів� пере-
дачі� ВІЛ-інфе³ції,� та³� і� À� питаннях� запобі�ання� за-
раженню�цими�недÀ�ами.�Більше�то�о,�навіть�після
проведення� освітніх� заходів,� рівень� знань� підліт³ів
не� дося�� 100�%� по³азни³ів.

Оцін±а� методів� інформ¾вання� про� ВІЛ-СНІД
Я³� Àже� бÀло� зазначено� вище,� нам� не� вдалося

провести� серед� Àсіх� опитаних� всьо�о� ³омпле³сÀ
антиСНІД-освітніх� заходів.�Лише� À� 105� першо³Àрс-
ни³ів�а�ротехнічно�о� інститÀтÀ�(І� �рÀпа),�³рім�бесід� і
семінарів,� бÀло� проведено�ще� ³рÀ�лі� столи,� я³і� �о-
тÀвали� самі� стÀденти,� а� та³ож� ³он³Àрси� стін�азет� і
санбюлетенів.� У� 168� Àчнів� за�альноосвітніх�ш³іл� (ІІ
�рÀпа)�проведено�ле³цію� та�семінар,� À�84�–�ле³цію
та�бесідÀ�(ІІІ��рÀпа),�À�134�–�лише�ле³цію�(ІV��рÀпа).
Я³що� базовий� рівень� знань� опитÀваних� пра³тич-
но� не� відрізнявся,� то� після� освітніх� заходів� по³аз-
ни³и� значно� відрізнялися� з� переважанням� (Р<0,05)
À� �рÀпах,� де� заходи� передбачали� � а³тивнÀ� Àчасть
опитÀваних� À� їх� під�отовці� та� проведенні� (мал.� 1).

Оцін±а� методів� інформ¾вання� про� венеричні
хвороби

Ще�по³азовіші�резÀльтати�повторно�о�опитÀван-
ня�щодо�поінформованості� про� венеричні� хвороби.
Після�освітньої� роботи�ліпші�резÀльтати�отримано�в
тих� �рÀпах,� À� я³их� вона�проводилась�а³тивно,� із� за-
лÀченням�підліт³ів�до� її� під�отов³и� та�проведення.� У
�рÀпах,� де� освітні� заходи�мали� пасивний� хара³тер
(ле³ції,� бесіди),� –�отримано� істотно�нижчі� (Р<0,001)
по³азни³и�рівня� поінформованості� (мал.� 2).
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Перш�ніж�проводити�освітню�роботÀ�в�молодіж-
номÀ� середовищі,� необхідно� вивчити� рівень� по-
інформованості� молодих� людей� в� основних� пи-
таннях� поширення� та� запобі�ання� ВІЛ-СНІДÀ� та
венеричних� захворювань.� Знаючи� найслабші� лан-
³и� в� знаннях� підліт³ів,� можна� і� треба� відповідно
³ори�Àвати� освітню� роботÀ� серед� них.

Серед� пріоритетних� напрям³ів,� що� визначені
Національною� до³триною� розвит³À� освіти� (У³аз
Президента� У³раїни� від� 17� ³вітня� 2002�р.�№�347),
є� «пропа�анда� здорово�о� способÀ� життя,� стимÀ-
лювання� À� молоді� пра�нення� до� здорово�о� спо-
собÀ�життя».

Ми�можемо�³онстатÀвати,�що�в�резÀльтаті�про-
ведених� заходів� змінилась� поінформованість
підліт³ів� з� проблем�СНІДÀ� та� венеричних� хвороб.
ДÀже�хочеться�сподіватись,�що�відповідно�змінить-
ся� їх� поведін³а� і,� можливо,�майбÀтнє.

Я³� с³азав� Білл� Клінтон:� «Профіла³ти³а� –� це
найбільш� дієва� зброя� в� нашомÀ� арсеналі.� Неза-
лежно� від� то�о,� я³і� ³ÀльтÀрні� та� релі�ійні� фа³тори
необхідно�подолати,�в�сім‘ї�слід��оворити�про�фа³-
ти� життя,� перш� ніж� Àсі� дізнаються� про� фа³ти
смерті».

Âèñíîâêè

1.� Встановлено� низь³ий� рівень� знань� молоді
з� профіла³ти³и� ВІЛ-СНІДÀ� й�ще� нижчий� –� з� про-
блем� венеричних� захворювань.

2.� Після� проведення� рядÀ� освітніх� заходів� до
Всесвітньо�о� дня� боротьби� зі� СНІДом� встановле-
но� значний� ріст� рівня� поінформованості� серед
молоді� з� цих� питань.

3.� Найбільш� дохідливими� формами� освітньої
роботи� бÀли� ті,� я³і� передбачали� живе� спіл³Àван-
ня� з� молоддю� досвідчених�фахівців,� ³отрі� ³орис-
тÀються� довірою� аÀдиторії.� А� а³тивна� Àчасть� слÀ-
хачів� À� під�отовці� та� проведенні� семінарів,� ³рÀ�-
лих� столів,� стін�азет� і� санітарних� бюлетенів� дала
³ращі� знання� порівняно� з� пасивними� формами
роботи� –� ле³ціями� та� бесідами.
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C O M P A R A T I V E  A N A L Y S I S  O F
K N O W L E D G E  A B O U T  A I D S  A N D
V E N E R E A L  D I S E A S E  I N  E D U C A T I O N A L
E S T A B L I S H M E N T S

A.A. Khlopas, M.T. Kovalchuk, M.Ya. Yakovenko,
N.L. Mahura, O.A. Khlopas

SUMMARY.� In� the� limits�of� the�World�Day�of� fight
against�HIV-AIDS�it�was�studied�the�efficacy�of�anti-

AIDS� educational� activity� among� school� and
student� youth� (491�people)� by�means�of� questin-
nairing�before�and�after�educatinal�measures.�The
active� forms� of� activity� (participation� of� young
people�in�organization�of�“round�tables”,�seminars,
wall� newspapers,� sanitary� bulletins)� were
established� to� give� essentially� better� knowledge
than�the�passive�ones�(lectures�and�discussions�of
specialist).
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Á³ëîðóñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, ì. Ì³íñüê

Хоча� сепсисом� (С)� монопольно� зайнята� слÀж-
ба� анестезіоло�ії/реаніматоло�ії,� він,� я³� і� раніше,� –
за�альномедична� проблема,� і� відомості� про�С� по-
винні�бÀти�за�альномедичним�надбанням,�тим�паче,
що� Àявлення� про� С� в� останнє� десятиріччя� підда-
лося� «перебÀдові»� з� не�ативними� наслід³ами.

В� 1991�р.� представни³и� західної� ³ритичної
медицини� і� чомÀсь� тора³альні� лі³арі� о�олосили�С
неспецифічним� системним� запальним� синдромом
[1,� 2].� Ос³іль³и� до³азових� фа³тів� вони� не� мали,
то� свою� ініціативÀ� вони� оформили� я³� до�овірнÀ
À�одÀ� на� підставі� своєї� ³оле³тивної� дÀм³и,� тобто
довільно.� Дося�нення� ³лінічної� сепсисоло�ії,� що
бÀли� на� той� час� [3],� при� цьомÀ� і�норÀвалися.

Та³�С� виявився� «синдромом»� і� бÀв� «приватизо-
ваний»�³ритичною�медициною�на�Заході� і�анестезіо-
ло�ією/реаніматоло�ією� À� нас.�Ос³іль³и�ці� спеціаль-
ності� базÀються� на� синдромальній� ідеоло�ії,� іншим
шляхом� «приватизÀвати»�С� вони� не�мо�ли.

РезÀльтати� 10-річно�о� ново�о� підходÀ� «пере-
бÀдови»� до�С:

а)� дезорієнтація� в� розÀмінні� С;
б)� по�іршення� я³ості� діа�ности³и� і� лі³Àвання�С;
в)� підвищення� летальності� при� С� із� 4,6-9,0-

13�%� при� �рампозитивномÀ� і� 20�%� при� �рамне�а-
тивномÀ�С� в� протисепсисних� центрах�СРСР� À� 80-
ті�ро³и�до�20-40�%� і�більше�в�даний�час� [3-8].

РезÀльтат� за³ономірний,�ос³іль³и�виявилося,�що
жоден� з�до³азів� ³онсенсÀсної� À�оди� із�С�1991�р.� [1,

2]�не�є�до³азовим.�Проте�саме�на�цих�«до³азах»�про-
довжÀє�базÀватися�сÀчасна�діа�ности³а� і� терапія�С.

Перший� і� основний� до³аз� я³� причина� для� пе-
ре�лядÀ� пато�енезÀ� С:

Сепсис� є� «синдромом� системної� запальної
відповіді� на� інфе³цію»� –� «sistemic� inflammatory
response� syndrome»� (SIRS� –� ССЗВ)� À� ви�ляді� за-
пально-цито³іново�о� ³омпле³сÀ:� «цито³іновий� ³ас-
³ад»,� «цито³інова� бÀря»,� «цито³інова� пожежа»� [2].

Тобто�хвороба,�в�даномÀ�випад³À�С,�представ-
лена� я³� запальна� відповідь.� Проте� хвороба� зав-
жди�є� пош³одженням,� тоді� я³� запальна� відповідь
–� реа³ція� на� пош³одження.� Запальна� відповідь
при�С�À�своїй�основі�є�захисною�реа³цією�на�інфе³-
ційно-то³сичне� пош³одження.

СтверджÀючи,�що� «С� є�ССЗВ»,� автори� поміня-
ли� місцями� хворобÀ� і� реа³цію� на� хворобÀ,� тобто
причинÀ� і� наслідо³.� Та³им� чином,� сама� постанов-
³а� питання� є� неправильною� À� принципі.

Автори�стверджÀють,�що�С�не�звичайне,�а�над-
мірне� (системне)� запалення� з� пош³оджÀвальним
запальним� ефе³том� і� вважають,�що� йо�о� озна³а-
ми� є:� лихоман³а� або� �іпотермія,� тахі³ардія� більше
90� за� 1�хв,� тахіпное� більше� 20� за� 1�хв,� лей³оци-
тоз� або� лей³опенія,� палич³оядерний� зсÀв� більше
10�%,� �іпо³апнія�менше� 32�мм�рт.�ст.

ТÀт� подвійна� помил³а.
1. Пропоновані� симптоми� я³� озна³и� баналь-

но�о� запалення� спостері�аються� при� всіх� без� ви-
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нят³À� інфе³ційних� захворюваннях,� À� томÀ� числі
при� дифтерії,� малярії,� �рипі,� холері� і� рядÀ� ін.,� я³і
та³,� я³�С,� ні³оли� не� перебі�ають.

2. Запальна� реа³ція� системно�о� хара³терÀ
(SIRS)� з� наведеними� вище� симптомами� спостері-
�ається� при� всіх� �енералізованих� інфе³ціях� –
висипномÀ�і�черевномÀ�тифах,�лептоспірозі,� інфе³-
ційномÀ� мононÀ³леозі,� а� та³ож� при� пневмонії,
менін�іті,� банальній� ан�іні� і� ба�атьох� інших,� що
перебі�ають� ци³лічно� і� не� є�С.

Отже,� системна� запальна� відповідь� (SIRS)� не
може�бÀти�визначальним�³ритерієм�септично�о�про-
цесÀ,�а�запропоновані�симптоми�SIRS�не�є�септич-
но� орієнтованими� і� для� діа�ности³и�С� непридатні.

О�олосивши�С� запально-цито³іновим� синдро-
мом,� автори� запропонÀвали� а³тивнÀ� терапію� С
шляхом� нейтралізації� цито³інів� моно³лональними
сироват³ами.� Проте� в³азана� � терапія� виявилася
не� тіль³и� неефе³тивною,� але� й� небезпечною� [9-
16],� ос³іль³и� бÀла� спрямована� на� наслідо³,� а� не
на� причинÀ� хвороби.� Та³,� самі� автори� ³онцепції
«С�є� SIRS� на� інфе³цію»� по³азали,�що� їх� розÀміння
С� не� відповідає� дійсності.

Для� виходÀ� із� створеної� ними� ситÀації� (по� сÀті
с³андальної)� бать³и� «септичної� перебÀдови»� запро-
понÀвали� вважати� С� вже� не� запальним,� а� дисза-
пальним�синдромом:�À�відповідь�на�запальний�син-
дром� (SIRS)� вини³ає� антизапальний� ³омпенсатор-
ний� синдром� –� «compensatory� anti-inflammatory
response�syndrome»�–�CARS�[17,�18].�Я³що�перева-
жає�SIRS,�може�настати�дисцир³Àляція� і�шо³,�я³що
CARS� врівноважÀє� SIRS,� настає� ³омпенсація,
відновлення� �омеостазÀ� з� подальшим� одÀжанням,
але�я³що�CARS�надмірно�при�нічÀє�SIRS,�то�розви-
вається� імÀнодепресія� і�може� сформÀватися�С� [11,
17,�19].� Та³им�чином,�SIRS�вже�не�С,� я³им�він�бÀв
протя�ом�1991-94�рр.,�томÀ�що�я³би�SIRS�залишався
С,� тоді�CARS�не�знадобився�б.

Пояснюючи�С� я³� інфе³цію� з� імÀнною�недостат-
ністю,� ви³ли³аною�SIRS/CARS,� автори� не� з�адÀють
про�те,�що�імÀнна�недостатність�при�С�описана�на-
ба�ато�раніше� [3,� 20-25].�Зате� замість� антизапаль-
ної� протицито³інової� пропонÀють� прозапальнÀ� ци-
то³іновÀ� терапію�С� [11,� 14,�26-32].� Тобто�ре³омен-
дÀються� засоби� діаметрально� протилежної� дії
порівняно� з� пропонованими� раніше,�що� не� може
не� ви³ли³ати� настороженості.� СÀмніви� посилюють-
ся,� ³оли� з’ясовÀється,�що� IL-12,� ³омпонент� пропо-
нованої�нової� терапії�С,�в�лі³Àванні�С�ще�не�випро-
бÀваний,� а� решта� ³омпонентів� –� IL-2,�G-CSM,�GM-
CSM,�IFN-γ�–�однозначно�віднести�до�прозапальних
цито³інів� не� можна� [33-35].� IL-2� для� лі³Àвання� С

застосовÀється�більше�10�ро³ів,� але� я³� імÀноорієн-
товний,� а� не� прозапальний� засіб� [36-39].

Нарешті,� SIRS/CARS� замість� SIRS� нічо�о� не
змінює�по�сÀті,�томÀ�що� SIRS/CARS�та³ож�є� реа±-
цією� на� інфе³ційно-то³сичне� пош³одження,� тоб-
то� наслід³ом,� а� не� причиною� хвороби.� Пато�енез
С� не�можна� звести� до� запальної� реа³ції� з� цито³і-
новою� дисфÀн³цією.

Та³им� чином,� перший� і� основний� до³аз,� що
послÀжив� причиною� ³онсенсÀсно�о� пере�лядÀ
септично�о� процесÀ,� неспроможний� ані� я³� «С� є
SIRS»,� ані� я³� «С� є� SIRS/CARS».

Та³ож� неспроможна� і� решта� до³азів� авторів
«септичної� перебÀдови».

Сепсис� рівнозначний� септичномÀ� шо³À� [2,� 7,
19,�40,�41].�«Під�сепсисом�мається�на�Àвазі�септич-
ний�шо³»,�–�Cohen�I.�[41].�«Cепсис�і�септичний�шо³
–� це� синдром� системної� запальної� відповіді� на
інфе³цію»,�–�Balk�R.� [40].

Проте�шо³�–�е³стремальний�стан,�що�межÀє�між
життям� і� смертю,� тоді� я³� C� –� інфе³ційна� хвороба,
що�в�більшості�випад³ів� (54�%)�перебі�ає�без�сеп-
тично�о� (інфе³ційно-то³сично�о)�шо³À� [3].

Я³� чинни³,� я³ий� «запÀс³ає»� SIRS� при� �рамне-
�ативномÀ�С,� незмінно� À³азÀються� ліпополісахари-
ди�(ЛПС)�ба³терійної�стін³и�[1,�40,�41].�О³рім�ЛПС�À
�рамне�ативних� ба³терій� є�ще� більше� 40� то³синів
[42].�Про� їх�значення�в�пато�енезі�C�не�з�адÀється.

Класифі³Àючи� C� на� «сепсис,� тяж³ий� сепсис,
сепсис� з� артеріальною� �іпотензією,� сепсис� із� сеп-
тичним�шо³ом,� сепсис� з� поліор�анною� недостат-
ністю»,� в³азані� автори� розділили�С� тіль³и� за� тяж-
³істю,� і�норÀючи� ³лінічні�форми�С,� я³их� більше� 10
[2,�3,�43].�РозмежÀвання:�«сепсис,�тяж³ий�сепсис»
неправомірне�томÀ,�що� іншо�о�С,�³рім�тяж³о�о,�не
бÀває� за� визначенням.

Сепсис� може� ви³ли³атися� не� тіль³и� ба³терія-
ми,�але�й�вірÀсами�і�паразитами�[2].�Проте�ні�пато-
�енез,� ні� симптомати³а,� ні� патоморфоло�ія� вірÀс-
них� і� паразитарних� хвороб� нія³� не� відповідають
пато�енезÀ,� ³лінічній� ³артині� і� патоморфоло�ії� С
[3,� 24,� 44].� Досі� не� наведено�жодно�о� до³азово�о
випад³À� вірÀсно�о� або� паразитарно�о� С.

Патоморфоло�ічнÀ� хара³теристи³À� С� і� йо�о
пато�істоло�ічнÀ� діа�ности³À� автори� ³онсенсÀсної
позиції� ретельно� не� з�адÀють� ні� в� первинних� [2],
ні� в� подальших� пÀблі³аціях� [17,� 18].

Наполе�ливо� під³реслюється,�що�С� є� синдром
[2].�Проте�синдром�–�стереотипний�прояв�патоло�ії,
тоді� я³�С� властиве� ³лінічне� різноманіття.

Прихильни³и� до�овірної� ініціативи� а³тивно
ви³ористовÀють� вислизаючий� термін� «септичний
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стан»,� хоча� йо�о� автор�П.Н.� Напал³ов� відмовився
від� ньо�о� я³� ненаÀ³ово�о�ще� À� 1985�р.� [45].

Та³им� чином,� теоретична� і� ³лінічна� неспро-
можність� «септичної� перебÀдови»� очевидна.� По-
мил³ова� ³онцепція� призвела� до� невиправдано-
�о� зростання� летальності.� Ос³іль³и� можливості
діа�ности³и� і� лі³Àвання� зÀмовлені� я³істю� ³онцеп-
тÀальної� позиції,� необхідне� затвердження� належ-
но�о� наÀ³ово�о� Àявлення� про� С.

Сепсис�–��р¾па�ба±терійних� і� �риб±ових� інфе±цій-
них�захворювань,�об’єднаних�своєрідністю�пато�ене-
з¾� ¾�ви�ляді� ім¾нної� недостатності� внаслідо±� ім¾нної
депресії�та�інтенсивної�ба±теріємії�за�типом�септицемії/
септи±опіємії,�що�проявляється� хара±терними�пато-
морфоло�ічними� і� ±лінічними�озна±ами� з� аци±лічні-
стю�динамі±и� й� відс¾тністю�спонтанно�о�од¾жання.

Сепсис�може�бÀти� первинним,� ³оли� причиною
імÀнної�недостатності�є�імÀнодепресивна�дія�анти�енів
і� сÀперанти�енів� збÀдни³а,� і� вторинним,� ³оли� імÀн-
на�недостатність�зÀмовлена�захворюванням,�на�фоні
я³о�о�розвивається�С:�діабет,�ра³,�цироз�печін³и� та
ін.� [3,� 4].�Основні� особливості� септично�о�процесÀ:
септицемія� і� септи³опіємія,� ÀтрирÀвана� тяж³ість,
відсÀтність�ле�³их�форм�хвороби�і�неможливість�спон-
танно�о�одÀжання� (аци³лічність),�що�дов�о� слÀжили
предметом� здивÀвання� і� сÀперечо³� [45,� 46],� одно-
значно�пояснюються� імÀнною�недостатністю.

До³азом� імÀнозалежності� септично�о� процесÀ
є� наявність� À� хворих� на�С:

1)озна³�фÀн³ціональної� імÀнної� недостатності
[3,�21,�25,�43,�47];

2)морфоло�ічних� озна³� імÀнної� недостатності
[20,�22,�24,�44,�47];

3)позитивно�о� резÀльтатÀ� імÀно³ори�Àючої� те-
рапії� [23,�37-39,�48-52].

Інфе³ційний� процес� розпочинається� з�місцево-
�о� інфе±ційно�о� во�нища,� розмноження� збÀдни-
³а� в� я³омÀ,� хоча� і� з� напрÀ�ою,� але� ³онтролюється
імÀнітетом.� ТомÀ�несептичні� інфе³ційні� захворюван-
ня�перебі�ають�доброя³існо� (ци³лічно)� і� за³інчÀють-
ся� одÀжанням,� я³що� не� відбÀвається� небезпечних
Àс³ладнень,�що�порÀшÀють�доброя³існÀ�ци³лічність.
Я³що�ж�репродÀ³ція� збÀдни³а� À� во�нищі� імÀнітетом
³онтролюється� недостатньо� або� не� ³онтролюється
зовсім,� то� інфе³ційне� во�нище� стає� септичним
во�нищем.� Захворювання� стає� септичним� і� розви-
вається� тіль³и�по�наростаючій,� тобто�аци³лічно,� ос-
³іль³и� септична� імÀнодепресія� «вми³ає� зелене
світло� збÀдни³À».� Без� спеціально�о� терапевтично-
�о� втрÀчання� одÀжання� стає� неможливим.

Сепсис�без�запалення,�а�запалення�без�цито³інів,
я³�відомо,�не�відбÀваються.�Але�цито³іни�значÀщі�при

всіх� запальних� захворюваннях,� а� не� тіль³и�при�С.�В
чомÀ� поля�ають� відмінності� впливів� цито³інів� при
септичній� і� несептичній� інфе³ції� не�відомо.

ФормÀючи� запальнÀ� відповідь,� цито³іни� берÀть
Àчасть� та³ож� в� ор�анізації� проте³тивних� і� репара-
тивних� фÀн³цій� імÀнітетÀ.� Але� я³� розмежÀвати
³лінічно� і� чи� можливо� розмежÀвати� ці� реа³ції� не
відомо.�Отже,�³он³ретнÀ�роль�цито³інів�À�септично-
мÀ�процесі�ще�слід�з’ясÀвати.�Без�необхідних�відо-
мостей� спроби� пояснювати�С� цито³іновою� дисре-
�Àляцією� є� пра�ненням�дотримання� наÀ³ової�моди,
а� не� істини.�Поспішні� ре³омендації� на� в³азаній� ос-
нові� [2]� вже� призвели� до� не�ативних� наслід³ів.
ТомÀ� в� справжньомÀ� описі� С� від� з�ад³и� цито³інів,
за� винят³ом� IL-2,� доцільно� по³и�що� стриматися.

Клінічна� симптомати³а� відображає� основні
за³ономірності� септично�о� процесÀ.

Септична� аци³лічність� виявляється� безперер-
вним�наростанням�тяж³ості�та�появою�нових�симп-
томів� і� синдромів� À� процесі� розвит³À� хвороби.

Тяж³ість� і� тривалість� септично�о� процесÀ� ви-
значаються� інтенсивністю� розмноження� збÀдни³а
в� септичномÀ�во�нищі.�При�нелімітованій�проліфе-
рації� збÀдни³а�формÀється� най�остріший� С� з� ³а-
тастрофічним�наростанням� тяж³ості,� поліор�анною
дисфÀн³цією� і� інфе³ційно-то³сичним� (септичним)
шо³ом.� Тривалість� хвороби� становить� 1-3�доби.
При� обмеженні� проліферації� збÀдни³а�формÀєть-
ся��острий�С,�я³ий�розвивається�в�2�стадії.�Перша
–�септицемічна:� інтенсивна�ба³теріємія�без�ор�ан-
ної� дисемінації� збÀдни³а� тривалістю� від� де³іль³ох
днів� до� 1-2�тиж.�ДрÀ�а� –� септи³опіємічна� з� ор�ан-
ною�дисемінацією�збÀдни³а,�формÀванням�вторин-
них� септичних� во�нищ,� �е³тичною� �аряч³ою� і� ле-
тальним� вислідом� протя�ом� 1-2�тиж.� (без� лі³Àван-
ня).� При� тривалій� персистенції� збÀдни³а� À
септичномÀ� во�нищі� (напри³лад,� на� ³лапанах� сер-
ця� і/чи� іншої� ло³алізації)� розвивається� хронічний
С.� Тривалість� хвороби� –�місяці� й� ро³и,� летальний
резÀльтат� (без�лі³Àвання)�неминÀчий,�чим�підтвер-
джÀється� розтя�нÀта� в� часі� аци³лічність.

Клінічна�форма� �остро�о�С� залежить� від� ло³алі-
зації�первинно�о�септично�о�во�нища,�À�зв’яз³À�з�чим
розрізняють:�синÀс-тромбоз�С,�ото�енний�С,� �еніталь-
ний�жіночий�С,� абдомінальний� хірÀр�ічний�С,� рано-
вий�С,�сепсис�з� іншою�ло³алізацією�первинно�о�сеп-
тично�о�во�нища,�сепсис�з�неÀточненою�ло³алізацією
первинно�о�септично�о�во�нища�–� ³рипто�енний�С.

Видові� властивості� збÀдни³ів� та³ож� відобра-
жаються� на� ³лінічній� симптоматиці� С.� Грамне�а-
тивний� С� помітно� відрізняється� від� �рампозитив-
но�о� С� я³� за� симптомати³ою,� та³� і� за� тяж³істю.
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Ви³ли³аний�S.�aureus�С�À�ціломÀ�тяжчий,�ніж�спри-
чинений� S.� epidermidis.� Гриб³овий� сепсис� бÀває
або� вторинним,� або� асоційованим� з� ба³терійним.
У� процесі� хвороби� можлива� зміна� збÀдни³а� або
поява� ново�о� (додат³ово�о)� збÀдни³а/збÀдни³ів,
що�та³ож�вносить�зміни�À�симптомати³À� [3,�43].

Різноманіття� симптомати³и� –� найважливіша
³лінічна� за³ономірність� С.� Уявлення� про� С� я³� за-
пальний�синдром�(SIRS)�з�6�(шістьма)�неспецифіч-
ними� симптомами� [2]� є� ³лінічний� ні�ілізм.

Діа�ности³а�С� здійснюється�на�основі� хара³тер-
них� симптомів� аци³лічності� –� за�альної� ³лінічної
озна³и�С� і�хара³терних�симптомів�³ожної�з�³лінічних
форм�С�–� особливих� ³лінічних� озна³�С.�Виявлення
збÀдни³а�Àточнює�етіоло�ію�С�і�антибіоти³очÀтливість
збÀдни³а,� а� виявлення� септично�о� во�нища�–� ³он-
³ретнÀ� причинÀ� захворювання.

Лі³Àвання� С� поля�ає� в� лі³відації� причини� хво-
роби,� тобто� в� при�ніченні� збÀдни³а� і� відновленні
проте³тивних� і� репаративних� фÀн³цій� імÀнітетÀ.
Отже,� етіотропна� (причинна)� терапія� С� повинна
с³ладатися� з� двох� ³омпонентів:

а)� антибіоти³ів� спрямованої� дії� (за� ³лінічними
або� лабораторними� озна³ами)� і

б)� імÀноа³тивних� засобів� (хоча� останні� є� пато-
�енетичними� за� визначенням)� для� ³оре³ції� і� ³ом-
пенсації� септичної� імÀнної� недостатності.

Найефе³тивнішим� імÀноа³тивним�засобом�лі³Àван-
ня�С� виявився� IL-2� (препарат�рон³олей³ін� «Біотех»,
С.-ПетербÀр�).�Ви³ористання�рон³олей³інÀ�при�С�різ³о
знижÀє�летальність� [6,�14,�36-39,�48].�У�моїй�пра³тиці
ви³ористання�рон³олей³інÀ�в�7�випад³ах�С� із�септи³о-
піємією�за³інчилося�одÀжанням�всіх� хворих� [50].

Інтенсивна� синдромальна� терапія� (ради� я³ої
хворі� на�С� �оспіталізÀються� À� відділення� анестезіо-
ло�ії/реаніматоло�ії)� дрÀ�орядна,� ос³іль³и� не� впли-
ває� на� причинÀ� хвороби.� Потреба� хворих� на� С� в
інтенсивній� синдромально-реанімаційній� терапії� –
по³азни³� запізнілої� діа�ности³и� і/чи� терапевтичної
недбалості,� тобто�резÀльтат�малопрофесійних�дій.

Госпіталізація� хворих�на�С�À�відділення�анестезі-
оло�ії/реаніматоло�ії� не� відповідає� їх� інфе³ційномÀ
статÀсÀ.�У�цих�відділеннях� хворими�з�найнебезпечні-
шою�інфе³цією,�я³ою�є�С,�вимÀшені�займатися�лі³арі
в� інфе³толо�ії�непоінформовані,�я³і�знають,�що�С�бÀв
SIRS,�а�став�SIRS/CARS.�Збільшення�летальності� від
С� в� цих� відділеннях� порівняно� з� протисепсисними
центрами�80-х� ро³ів� –� за³ономірне� явище.

«Септична� перебÀдова»� [1,� 2,� 17,� 18]� вияви-
лася� ³оле³тивною� помил³ою.� «Помил³а� не� пере-
стає�бÀти�помил³ою�через�те,�що�більшість�по�од-
жÀється�з�нею»,�–�Л.М.�Толстой.
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Періодична�хвороба�(син:�вірменсь³а�хвороба,�ДжейнÀея-

Мозенталя�паро³сизмальний�синдром,�перитоніт�періодич-

ний,�Рейманна�синдром,�Си�ала-МамÀ�хвороба,�середзем-

номорсь³а�сімейна��аряч³а�та�ін.)�–�порівняно�рід³існе,��ене-

тично�обÀмовлене�захворювання,�що�проявляється�періодично

рецидивÀючим�серозитом�і�відносно�частим�розвит³ом�амі-

лоїдозÀ�[1].�У�зарÀбіжній�літератÀрі�найчастіше�хворобÀ�нази-

вають�середземноморсь³ою�сімейною��аряч³ою�(Familiae

Mediterranean�fever�–�FMF).

Періодична�хвороба�(ПХ)�трапляється�переважно�À�на-

родів,�пред³и�я³их�жили�в�басейні�Середземно�о�моря,�особ-

ливо�À�вірмен,�євреїв�(частіше�сефардів),�арабів.�Лише�від�2

до�6�%�випад³ів�спостері�ається�в�осіб�інших�національнос-

тей.�Я³�правило,�хвороба�розпочинається�À�дитячомÀ�або

юнаць³омÀ�віці.�На�спад³овий�хара³тер�хвороби�в³азÀє�та-

³ож�широ³е�її�розповсюдження�серед�родичів�хворих.�Вста-

новлений�автосомно-рецесивний�тип�Àспад³Àвання.

У�50-70-ті�ро³и�в�³олишньомÀ�СРСР�ПХ�бÀло�діа�носто-

вано�À�150�пацієнтів,�переважно�À�вірмен�(133),�євреїв�(9),�а

та³ож�в�³іль³ох�жителів�У³раїни�(1964,�1965�рр.).�Детально

ПХ�описали�в�моно�рафіях�О.М.�Вино�радова�(1973)�[1],�В.М.

АрÀтюнян�і�Г.С.�А³опян�(2000)�[2].�ЗарÀбіжними�авторами

описано�понад�1�000�випад³ів.

ДопÀс³ають,�що�причиною�хвороби�є�вроджений�метабо-

лічний�і�ензимний�дефе³т,�я³ий�спричиняє�порÀшення�імÀн-

ної�та�ендо³ринної�систем,�синтезÀ�біл³ів,�протеолізÀ.�В�основі

нападів�хвороби�лежить�доброя³існий�поверхневий�асептич-

ний�запальний�процес�серозних�оболоно³�(очеревини,�плев-

ри,�синовіальних�по³ривів).�Запальна�реа³ція�розпочинаєть-

ся�з�де�ранÀляції�³літин.

Важливим�етапом�підтвердження��енетичної�³онцепції

ПХ�бÀло�³лонÀвання�в�1997�р.��енÀ,�відповідально�о�за�цю

хворобÀ�(та³�званий�MEFV�–�Mediterranean�fever),�та�8�мÀ-

тацій��енÀ.�Одна�з�найпоширеніших�мÀтацій�(М694V)�поля-

�ає�в�заміні�валінÀ�на�метионін�À�позиції�694�та�Àтворенні

�аплотипів�А,�В,�F,�G�та�ін.,�я³і�з�різною�частотою�виявляються

À�вихідців�із�Середземномор’я�[3].

Доведено,�що�е³спресія�MEFV�відбÀвається�майже�ви-

нят³ово�в��ранÀлоцитах.�ПродÀ³том�цьо�о��енÀ�є�особливий

біло³�пірин�(маренострин),�я³ий�сприяє�постійномÀ�проза-

пальномÀ�потенціалÀ�нейтрофілів.�Одна³�залишається�не�з’я-

сованою�причина�періодичності�нападів�хвороби.�Можливо,

діють�ще�я³ісь�е³зо�енні�чи�ендо�енні�фа³тори,�що�мають

тропність�до�серозно-синовіальної�т³анини.

Клінічно�ПХ� хара³теризÀється�періодичними�нападами

�аряч³и�з�ознобом�À�поєднанні�з�болем�À�животі�(91�%�випад³ів),

À��рÀдях�(до�57�%),�артрал�іями�(до�45�%)�або�тіль³и��аряч³о-

вою�реа³цією.�Залежно�від�³лінічної�³артини�виділяють�абдомі-

нальний,�тора³альний,�сÀ�лобовий�і��аряч³овий�варіанти�хво-

роби.�Можливі�різні�поєднання�цих�варіантів.�Тривалість�на-

падів�хвороби�³оливається�від�12��од�до�3-6�днів,�а�тривалість

«світлих�проміж³ів»�між�нападами�À�одно�о�й�то�о�ж�пацієнта

може�становити�1-3�дні,�ін³оли�–�тижні,�місяці,�а�то�й�1-2�ро³и.

При�абдомінальномÀ�варіанті�ПХ,�³рім�раптової��аряч³и

й�ознобÀ,�спостері�ається�жорсто³ий�різ³ий�біль�À�животі,�я³

правило,�з�озна³ами�подразнення�очеревини,�млява�перис-

тальти³а,�що�разом�з�лей³оцитозом�À�периферичній�³рові�ство-

рює�значні�діа�ностичні�трÀднощі.

При�тора³альномÀ�варіанті�вини³ає�різ³ий�³олючий�біль

À��рÀдях�при�диханні,�я³е�стає�частим�і�поверхневим.�Рент-

�еноло�ічно�можÀть�виявлятись�обмеження�рÀхомості�діаф-

ра�ми,�ін³оли�–�незначний�випіт�À�синÀсах.

СÀ�лобовий�варіант�ПХ�проявляється�летÀчим�болем�в

одномÀ�чи�³іль³ох�сÀ�лобах,�частіше�³олінних�і��оміл³ово-

стÀпневих,�без�зовнішніх�озна³�запалення.�Із�завершенням

нападÀ�ці�явища�зни³ають�безслідно,�ревматоїдний�фа³тор,

антитіла�до�стрепто³о³ів�не�виявляються,�одна³�при�вели³ій

тривалості�хвороби�можÀть�розвиватися�явища�остеопорозÀ.

Не�менш�с³ладними�для�діа�ности³и�є��аряч³ові�форми

ПХ,�я³і�не�сÀпроводжÀються�симптомами�запалення�серозних

і�синовіальних�оболоно³.�Ін³оли�при�цьомÀ�варіанті�на�висоті

нападÀ� �аряч³и�можÀть� вини³ати� різних� розмірів� болючі

Àщільнення�в�ш³ірі�та�її�почервоніння.

За�перебі�ом�хворобÀ�відносять�до�хронічних,�ос³іль³и

вона�може�проявлятись�Àпродовж�ро³ів�і�³іль³ох�десятиліть.

Найнесприятливіші�варіанти�ПХ�завершÀються�розвит³ом

амілоїдозÀ,�що�може�бÀти�причиною�смерті�хворих�через

де³іль³а�ро³ів�À�зв’яз³À�з�нир³овою�недостатністю�[4].�Часто-

та�цих�проявів�ПХ�варіює,�за�даними�різних�дослідни³ів,�від

2�(США)�до�40�%�(СРСР)�[2].

Діа�ности³а�ПХ�базÀється�тіль³и�на�³лінічних�та�анамнес-

тичних�даних�з�ÀрахÀванням�етнічно�о�фа³тора�(перспе³тив-
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ним�вважають�застосÀвання�ПЛР,�але�пра³тично�вона�ще�не

ви³ористовÀється).�Ця�обставина,�а�та³ож�необізнаність�лі³арів

з�її�особливостями�призводять�до�численних�діа�ностичних�по-

мило³,�необґрÀнтовано�о�призначення�лі³Àвання�аж�до�опера-

тивних�втрÀчань.�Це�наочно�підтверджÀє�наше�спостереження.

Хворий�І.,�1958�р.н.,�¾родженець�Да�естан¾,�співробітни±

УВС,��оспіталізований�27.03.2000�р.�зі�с±ар�ами�на�напади

інтенсивно�о�болю�в�животі�без�чіт±ої�ло±алізації,�висо±¾�тем-

перат¾р¾�(до�40�°С),�озноб,�виражен¾�за�альн¾�слаб±ість,

пітливість.�Діа�ноз�при�направленні:�недиференційоване�за-

хворювання�спол¾чної�т±анини.

З�анамнез¾�життя�встановлено,�що�напади��аряч±и�спо-

стері�аються�з�19-річно�о�ві±¾.�Вони�вперше�вини±ли�через

3-4�місяці�після�ножово�о�поранення�в�попере±овій�ділянці.

Спочат±¾�цим�і�нама�ались�пояснити�напади��аряч±и.�Од-

на±�вона�с¾проводж¾валась�інтенсивним�болем�¾��р¾дній

±літці,�я±ий�посилювався�при�диханні.�Під�час�сл¾жби�в�армії

пацієнта�неодноразово��оспіталіз¾вали�з�підозрою�на�пнев-

монію,�плеврит,�хоча�ця�патоло�ія�не�підтвердж¾валась�а¾с-

±¾льтативно�і�рент�еноло�ічно,�не�с¾проводж¾валась�±ашлем.

Напади��аряч±и�з�ознобом�і�жорсто±им�болем�¾��р¾дній�±літці

ін±оли�вини±али�через�3-7�днів�або�раз�на�3-4�місяці.�В�пері-

од�чер�ово�о�рецидив¾�температ¾ра�тіла�за�де±іль±а��один

дося�ала�39-40�°С,�с¾проводж¾валась�ознобом.�Тривалість

�аряч±и�та±ож�±оливалась�від�1-3�до�5-6�днів.�Потім�наста-

вала�швид±а�нормалізація�температ¾ри,�с¾проводж¾ючись

потінням,�пост¾пово�зни±ав�біль�¾��р¾дній�±літці.�Через�де±іль-

±а�днів�працездатність�пацієнта�відновлювалась�повністю.

Приблизно�через�3�ро±и,�¾же�під�час�навчання�в�одном¾�з

одесь±их�ВНЗ,�±лінічні�прояви�хвороби�змінилися:�напади

�аряч±и�почали�с¾проводж¾ватись�розлитим�жорсто±им�бо-

лем�¾�животі.�Іноді�біль�ло±аліз¾вався�переважно�в�правій�по-

ловині,�ірадіював�¾�попере±ов¾�ділян±¾,�посилювався�при�по-

±ашлюванні,�напр¾женні,�нахилах�т¾л¾ба.�Тривалість�і�часто-

та�нападів��аряч±и�та±ож�варіювали,�я±�і�в�попередні�ро±и.

Під�час�навчання,�а�потім�і�роботи�в�УВС�пацієнт�не-

одноразово�обстеж¾вався�і�лі±¾вався�в�різних�лі±¾вальних

за±ладах�Одеси,�Києва,�Мос±ви,�¾�том¾�числі�в�НДІ�ім.�Мар-

циновсь±о�о.�Ви±лючались�сепсис,�малярія,�т¾бер±¾льоз,��а-

ряч±а�К¾,�±ола�енози,�захворювання�ниро±,�жовчно�о�міх¾ра,

підшл¾н±ової�залози.�Застосов¾вались�дезінто±си±аційна�те-

рапія,�антибіоти±и,�спазмоліти±и,�жарозниж¾вальні�засоби.

Але�чіт±о�о�вплив¾�на�вираженість�і�тривалість��аряч±и�зазна-

чена�терапія�не�мала.

В�1990�р.�після�одно�о�з�нападів��аряч±и�і�болю�в�животі

б¾в��оспіталізований�¾�хір¾р�ічне�відділення.�Діа�ностова-

ний��острий�апендицит,�проведена�апенде±томія,�а�на�др¾-

�ий�день�¾�хворо�о�тривав�інтенсивний�біль�¾�животі�на�тлі

�аряч±и,� виявлений�позитивний� симптом�Щот±іна-Блюм-

бер�а.�Проведена�серединна�лапаротомія.�Одна±,�я±�визнав

потім�хір¾р�,�під�час�оперативних�втр¾чань�не�б¾ло�виявле-

но�ані��остро�о�апендицит¾,�ані�перитоніт¾.

Надалі�хворий�дійшов�виснов±¾,�що�б¾дь-я±е�лі±¾вання

не�впливає�на�частот¾�за�острень�і�±лінічні�прояви�хвороби,

том¾�за�медичною�допомо�ою�нама�ався�не�звертатись.

При��оспіталізації:�середньо�о�рост¾,�нормостені±.�Обличчя

почервоніле.�Температ¾ра�тіла�38,7�°С,�АТ�110�і�70�мм�рт.�ст.,

частота�дихання�до�32�за�1�хв.�Лімфов¾зли�не�збільшені.�З

бо±¾�серця�і�ле�ень�а¾с±¾льтативно�патоло�ії�не�виявлено.

Язи±�помірно�об±ладений,�с¾хий.�Живіт�помірно�зд¾тий�і�на-

пр¾жений,�при�пальпації�болючий�¾�всіх�відділах,�особливо

в�правій�половині,�підреберній�ділянці�та�в�прое±ції�жовчно-

�о�міх¾ра.�Симптомів�подразнення�очеревини�не�виявлено,

симптом�Пастернаць±о�о�від’ємний.�При�додат±овом¾�обсте-

женні:�ер.�4,6�Т/л,�Нb�140��/л,�тромбоцитів�240�Г/л,�лей±о-

цитів�8,6�Г/л,�еоз.�3�%,�п.�8�%,�с.�63�%,�л.�20�%,�м.�6�%,�ШОЕ

10�мм/�од.�За�альний�біло±�±рові�74��/л,��лю±оза�4,8�ммоль/л,

сечовина�5,5�ммоль/л,�±реатинін�70�м±моль/л,�амілаза�±рові

32�од./(�од�× л),�протромбіновий�інде±с�100�%,�за�альний

фібрино�ен�3,9��/л,�а±тивність�АлАТ�0,2�од.�В�сечі�біл±а,��лю-

±ози�не�виявлено.

Врахов¾ючи�значн¾�тривалість�хвороби�(22�ро±и),�сте-

реотипність�періодичних�нападів��аряч±и�та� інтенсивно�о

болю�в�животі,�в�том¾�числі�з�озна±ами�подразнення�очере-

вини,�за�відс¾тності�виражених�озна±�запалення�з�бо±¾�пери-

феричної�±рові,�озна±��остро�о�апендицит¾�та�перитоніт¾�при

оперативном¾�втр¾чанні,�швид±е�відновлення�здоров’я�після

чер�ово�о�напад¾��аряч±и,�встановлений�діа�ноз:�періодич-

на�хвороба,�абдомінальний�варіант.

При�УЗД:�помірне�підвищення�ехо�енності�печін±и�та

підшл¾н±ової�залози.�Гастрод¾оденос±опія�–��астрод¾оденіт.

Ехо±ардіо�рафія�–�помірна��іпертрофія�міжшл¾ноч±ової�пере-

тин±и.�При�¾роло�ічном¾�обстеженні�діа�ностовано�первинно

хронічний�простато¾ретрит,�під�остра�стадія.

Призначена�дезінто±си±аційна�терапія,�±омпле±сне�лі±¾-

вання�простатит¾.�Температ¾ра�тіла�знизилась�до�с¾бфеб-

рильної�на�2-й�день�переб¾вання�в�стаціонарі,�одна±�т¾рб¾-

вала�за�альна�±волість,�дис±омфорт�¾�животі,�помірний�нию-

чий�біль,�переважно�в�правій�половині.�На�9-й�день�¾вечері

температ¾ра�тіла�знов¾�підвищилась�до�39�°С,�вини±�біль�¾

животі,�попере±овій�ділянці�справа.�При�об’є±тивном¾�обсте-

женні�виявлено�диф¾зн¾�болючість�живота,�позитивний�симп-

том�Пастернаць±о�о�справа.�Призначений�спазмол�он.�На-

ст¾пно�о�дня�температ¾ра�с¾бфебрильна,�біль�¾�животі�і�по-

пере±овій�ділянці� зменшився.�Пост¾пово�ці� явища� та±ож

зни±ли.�На�18-й�день�виписаний�без�с±ар�.

Одна±�через�3�дні�(17.04.2000�р.)�знов¾��оспіталізований

¾�зв’яз±¾�з�раптовим�підвищенням�температ¾ри�тіла�(38�оС),

різ±им�інтенсивним�болем�¾�животі,�переважно�справа,�болем

¾�попере±овій�ділянці,�іррадіацією�болю�в�прав¾�половин¾��р¾д-

ної� ±літ±и� та� над±лючичн¾�ділян±¾.� Хворий� ¾� вим¾шеном¾

положенні�–�на�боці,�з�підтя�н¾тими�до�живота�но�ами.�При

об’є±тивном¾�обстеженні�знов¾�визначались�помірний�метео-

ризм,�напр¾�а�м’язів�передньої�черевної�стін±и,�особливо�ви-
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ражена�болючість�¾�правом¾�підребер’ї,�позитивний�симптом

Щот±іна-Блюмбер�а,�с¾мнівний�симптом�Пастернаць±о�о�з

обох�бо±ів.�Після�призначення�трамал¾,�іб¾профен¾,�барал�і-

н¾�температ¾ра�знизилась�до�36,4�оС,�значно�зменшилась

інтенсивність�болю,�по±ращилось�самопоч¾ття.�В�наст¾пні�дні

спостері�ався�с¾бфебрилітет,�помірний�біль�¾�животі,�переваж-

но�в�правом¾�підребер’ї,�я±ий�остаточно�зни±�через�4�дні.�Че-

рез�10�днів�спостері�алось�чер�ове�за�острення�хвороби�з�ана-

ло�ічною�симптомати±ою.�З�численних�препаратів�найбільш

позитивний�ефе±т�одержано�при�застос¾ванні�іб¾профен¾,�я±ий

с±ороч¾вав�тривалість��аряч±и,�прис±орював�зни±нення�болю.

Після�3-тижнево�о�±¾рс¾�лі±¾вання�за�острень�хвороби�не�б¾ло

майже�6�міс.�Одна±,�¾�±інці�2000�р.�напади�хвороби�повтори-

лись,�¾�том¾�числі�під�час�переб¾вання�хворо�о�в�стаціонарі.

Останній�раз�хворий�спостері�ався�¾�±вітні�2001�р.�(потім�він

змінив�місце�проживання).

Наведений�випадо³�ПХ,�на�наш�по�ляд,�ці³авий�зміною�то-

ра³ально�о�синдромÀ�на�абдомінальний�після�3-4�ро³ів�від�по-

чат³À�захворювання,�доброя³існим�перебі�ом,�без�озна³�розвит-

³À�амілоїдозÀ.�Слід�зазначити,�що�«обростання»�діа�нозÀ�ПХ�À

пацієнта�сÀпÀтніми�діа�нозами�хронічно�о�пієлонефритÀ�з�латент-

ним�перебі�ом,�хронічно�о�холециститÀ,�хронічно�о��епатитÀ,�хро-

нічно�о�пан³реатитÀ,�попере³ово-³рижово�о�ради³ÀлітÀ,�прояви

я³их�збі�алися�з�чер�овим�нападом�хвороби�і�зни³али�після�йо�о

за³інчення,�свідчать�про��іпердіа�ности³À�зазначеної�патоло�ії.

Я³�вважає�О.М.�Вино�радова�[1],�ці�явища�зÀмовлені�нерівномір-

ним�запаленням�о³ремих�діляно³�очеревини.

До�цьо�о�часÀ�не�винайдені�ефе³тивні�методи�лі³Àвання

ПХ.�Найбільш�позитивно�заре³омендÀвав�себе�³олхіцин,�я³ий

ре³омендÀють�приймати�по�1�м��щоденно�впродовж�місяців-

ро³ів.�Уважають,�що�À�та³ій�дозі�він�може�запобі�ати�не�тіль³и

нападам��аряч³и,�а�й�розвит³À�амілоїдозÀ�[3].�Одна³�препа-

рат�ефе³тивний�À�80-85�%�хворих.�В�аптечнÀ�мережÀ�У³раї-

ни�не�завозиться.�У�нашомÀ�випад³À�позитивний��резÀльтат

бÀло�одержано�при�застосÀванні�ібÀпрофенÀ.

Та³им�чином,�випад³и�ПХ�можÀть�траплятися�в�У³раїні

і�в�наш�час.�Це�зÀмовлено�я³�ба�атонаціональністю�її��рома-

дян,�та³�і�значним�збільшенням�числа�мі�рантів,�À�томÀ�числі

зі�Середземномор’я.

Крім�то�о,�я³�свідчить�пÀблі³ація�японсь³их�авторів,�хво-

роба�може�реєстрÀватися�і�в�³орінно�о�населення,�що�свідчить

про�відноснÀ�специфічність��ена�MEFV�[5].�Знання�особливо-

стей�ПХ�дозволить�зменшити�число�діа�ностичних�помило³�і

випад³ів�призначення�необґрÀнтовано�о�лі³Àвання.
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Нині�Àсе�ще�значнÀ�а³тÀальність�збері�ає�проблема�лі³À-

вання��острих�³иш³ових�інфе³цій�(ГКІ),�ос³іль³и�вони�зай-

мають�перше�місце�серед�причин�смертності�дітей�від�інфе³-

ційних�захворювань�і�с³ладають�30-35�%�в�її�стрÀ³тÀрі�[1].

Відповідно�до�сÀчасних�понять�про�пато�енез�розвит³À

інфе³ційних�захворювань�відомо,�що�резÀльтатом�дії�пато�ен-

них�збÀдни³ів,�їх�то³синів�й�інших�іритантів�на�слизовÀ�обо-

лон³À�³ишечни³а�є�втрата�рідини,�мінеральних�солей�і�вира-

жене�порÀшення�обмінÀ�речовин,�що,�À�свою�чер�À,�веде�до

на³опичення�проміжних�то³сичних�метаболітів�із�розвит³ом

синдромÀ�ендо�енної�інто³си³ації�[2].�Її�наростання�призво-

дить�до�порÀшення�фÀн³ції�ба�атьох�ор�анів�і�систем�(печін³и,

ниро³,�серця�і�ЦНС),�при�нічення�³ровотворення�й�імÀнітетÀ.

Немаловажним�залишається�і�той�фа³т,�що�дитячомÀ�ор�аніз-
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мÀ�властиві�швидші�темпи�розвит³À�то³си³озÀ,�що�обÀмовле-

но�анатомо-фізіоло�ічними�особливостями,�недос³оналістю

механізмів�імÀнно�о�захистÀ�і�підтрим³и�сталості�внÀтрішньо�о

середовища�ор�анізмÀ.�ФÀн³ціональна�недос³оналість�³лÀбоч-

³ової�фільтрації,�³анальцевої�реабсорбції�і�се³реції�À�дітей�об-

межÀють� елімінацію� то³сичних�речовин�ренальною�систе-

мою.�А�підвищена�прони³ність��ематоенцефалічно�о�бар’єрÀ

визначає�схильність�до�розвит³À�в�дітей�нейрото³си³озÀ,�що

значно�збільшÀє�тяж³ість�обмінних�розладів�[3].

Відомо,�що�традиційна�терапія�ГКІ,�я³а�в³лючає�в�себе

антиба³терійні�засоби�і�ре�ідратаційнÀ,�À�томÀ�числі�інфÀзій-

нÀ,�терапію�з�метою�ÀсÀнення�порÀшень�водно-еле³тролітно�о

балансÀ�і�збереження��омеостазÀ,�не�завжди�дає�швид³ий�і

достатньо�стабільний�ефе³т.�Виходячи�з�вищес³азано�о,�ве-

ли³е�значення�має�впровадження�нових�лі³арсь³их�препа-

ратів�дето³си³аційної�й�антимі³робної�дії,�особливо�при�лі³À-

ванні� �острих� інфе³ційних� захворювань� À� дітей.�Одним� з

та³их�препаратів�є�силі³с.

Силі³с�–�це�новий�синтетичний�аморфний�висо³одис-

персний�³ремнезем�(ВДК).�БÀдÀчи�ентеросорбентом�ново�о

по³оління,�він�має�висо³À��ідрофільність�і�відповідно�спро-

можність�сорбÀвати�водÀ.�Позитивними�йо�о�властивостями

можна�вважати�і�фізи³о-хімічнÀ�стабільність,�À�томÀ�числі

нерозчинність�À�внÀтрішньомÀ�середовищі�ор�анізмÀ,�він�не

всмо³тÀється�з�³иш³ово�о�³аналÀ.�Проте�більше�³лінічне�зна-

чення�має�інша�особливість�силі³сÀ,�що�зÀмовлено�йо�о�фізи-

³о-хімічними�властивостями.�Це�висо³а�здатність�сорбÀва-

ти�біло³�(зв’язÀвати�протеїн).�З�цьо�о�випливає�той�фа³т,�що

він�може�бÀти�ви³ористаний�для�виведення�з�ор�анізмÀ�е³зо-

і� ендото³синів,�пато�енних� імÀнних�³омпле³сів,�продÀ³тів

де�радації�не³ротичних�т³анин�й�інших�ш³ідливих�речовин

біл³ово�о�походження,�що�та³�важливо�в�педіатричній�пра³-

тиці.�Крім�то�о,�він�може�фі³сÀватися�на�поверхні�мі³роор-

�анізмів,� ос³іль³и� частин³и� силі³сÀ� за� розмірами� значно

менші�порівняно�з�мі³роор�анізмами,�що�дає�їм�можливість

адсорбÀватися�на�³літинах�мі³робів,�а�не�навпа³и.�Навіть

при�незначній�³онцентрації�частин³и�препаратÀ�а�лютинÀ-

ються�збÀдни³ами,�створюючи�єдиний�³он�ломерат.�Після

³онта³тÀ�із�силі³сом�ба³терії�стають�чÀтливішими�до�анти-

біоти³ів,�а�та³ож�до�дії�протеолітичних�ферментів�й�інших

³омпонентів�шлÀн³ових�і�³иш³ових�со³ів,�томÀ�що�на�відмінÀ

від�інших�ентеросорбентів�він�позитивно�впливає�на�фарма-

³одинамі³À�паралельно�застосовÀваних�лі³арсь³их�засобів

(створює�їх�депо,�по³ращÀє�всмо³тÀвання,�сприяє�пролон�о-

ваній�дії)�і�не�порÀшÀє�процеси�травлення.

Виходячи�з�цьо�о,�метою�роботи�стала�оцін³а�ефе³тив-

ності�застосÀвання�препаратÀ�силі³с�при�лі³Àванні�ГКІ�À�дітей.

Для�Àточнення�³лінічної�ефе³тивності�силі³сÀ�в�Àмовах

дитячо�о�³иш³ово�о�відділення�обласної�інфе³ційної�³лінічної

лі³арні�м.�Запоріжжя�бÀло�обстежено�126�дітей,�хворих�на�ГКІ

різно�о�стÀпеня�тяж³ості:�із�ле�³им�стÀпенем�–�5�(4,0�%),�се-

редньотяж³им�–�85�(67,5�%),�тяж³им�–�36�(28,5�%).�За�ві³ом

хворі�бÀли�розподілені�в�та³ий�спосіб:�від�2�міс.�до�5�ро³ів�–

75�дітей�(59,5�%),�від�5�до�12�ро³ів�–�51�(40,5�%)�дитина.�У

³омпле³снÀ�терапію�дітей�основної��рÀпи�(86�пацієнтів)�бÀв

в³лючений�силі³с.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�40�дітей�з�анало-

�ічною�патоло�ією�і�³лінічними�озна³ами,�я³им�проводилось

те�ж�³омпле³сне�лі³Àвання,�що�в³лючало�антибіоти³и,�фер-

менти,�ре�ідратаційні�середни³и.

За�допомо�ою�ба³теріоло�ічних�досліджень�етіоло�ія�за-

хворювання�бÀла�встановлена�в�92�дітей.�Ши�ельоз�бÀв�діа�-

ностований�À�14�(15,2�%)�хворих,�сальмонельоз�–�À�7�(7,6�%),

ешерихіоз�–�À�8�(8,7�%),�Àмовно-пато�енна�флора�(УПФ)�виді-

лена�À�63�(68,5�%).�Серед�ГКІ,�ви³ли³аних�УПФ,�66�%�при-

падало�на�Enterobacter,�22�%�–�на�Klebciella,�7�%�–�на�Citrobacter

і�5�%�–�на�Acinetobacter,�Staphylococcus,�Pseudomonas�aerogenes.

У�34�хворих�етіоло�ію�захворювання�встановити�не�вдалося.

Пацієнтам�основної��рÀпи�силі³с�призначали�À�ви�ляді

водної�сÀспензії�ÀсерединÀ�за�10-30�хв�до�їди.�Добова�доза�для

дітей�до�7�ро³ів�с³лала�150-200�м�/³��маси�тіла,�для�дітей

старше�7�ро³ів�–�100-150�м�/³�,�розчинених�À�50-100�мл�пит-

ної�води.�ДобовÀ�дозÀ�силі³сÀ�поділили�на�3-4�прийоми.�Крім

то�о,�промивали�шлÀно³�і�³ишечни³�1-2�%�водною�сÀспензією

силі³сÀ�за�допомо�ою�зонда�або�³лізми�1-2�рази�на�день.

Ефе³тивність�лі³Àвання�оцінювали�шляхом�зіставлення

в�двох��рÀпах�ре�ресÀ�симптомів�інто³си³ації,�та³их�я³�порÀ-

шення�свідомості�та�за�альної�а³тивності,�сÀдом,�підвищен-

ня�температÀри�тіла,�блювоти,�парезÀ�³ишо³;�порÀшень�мі³ро-

цир³Àляції�À�ви�ляді�а³роціанозÀ,�мармÀровості�ш³іри,��емо-

ра�ічно�о� синдромÀ� і� явищ� де�ідратації� –� зниження

еластичності�й�тÀр�орÀ�ш³іри,�сÀхості�слизових�оболоно³,�за-

падіння�або�вибÀхання�вели³о�о�тім’яч³а,�спра�и,�осиплості

�олосÀ,�порÀшення�діÀрезÀ,�діареї.�Усі�хворі�пройшли�³ліні³о-

лабораторне�обстеження�при��оспіталізації�й�À�динаміці�лі³À-

вання�(1-а,�3-я,�5-а�доба�і�перед�випис³ою�зі�стаціонарÀ).

РезÀльтати�наведено�в�таблиці�1.

Привертає�Àва�À�той�фа³т,�що�в��рÀпі�хворих,�я³і�прий-

мали�³омпле³снÀ�терапію�із�залÀченням�силі³сÀ,�À�95�%�осіб

ре�ресÀвали�температÀра,�блювота,�діарея�вже�до�(2,0±0,5)-ї

доби,�що�не�спостері�алося�в�³онтрольній��рÀпі.�До�(3,7±0,8)-

ї�доби�не�відзначалося�порÀшення�температÀри�тіла�і�блюво-

ти,� тоді� я³� À� ³онтрольній� �рÀпі� вони� спостері�алися� і� на

(5,2±1,3)-À�добÀ.

Подібні�зміни�стосÀвалися�і�симптомів�де�ідратації.�Та³,

в�Àсіх�хворих�основної��рÀпи�за�першÀ�добÀ�(1,9±0,1)�зни³ли

спра�а,�сиплість��олосÀ,�сÀхість�слизових�оболоно³,�зменшÀва-

лися�частота�(із�6-8�до�3-4�разів�за�добÀ)�і�об’єм,�хара³тер�(від

рясно�о�водянисто�о�до�³аш³оподібно�о)�випорожнень,�відно-

вився�діÀрез.�У�³онтрольній��рÀпі�на�(3,7±0,9)-À�добÀ�в�26�%

хворих�збері�алася�спра�а,�À�34�%�–�сÀхість�слизових,�а�в�19�%�–

Àсе�ще�відзначалася�діарея�й�À�9�%�–�порÀшення�діÀрезÀ.

Симптоми� порÀшення�мі³роцир³Àляції� (мармÀровість

ш³іри,�позитивний�симптом�білої�плями,�а³роціаноз)�À��рÀпі

хворих,�що�приймали�силі³с,�до�(2,6±0,3)-ї�доби�траплялися
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1-а�доба� 2-а�доба� 3-я�доба� 5-а�доба� При�виписці�
Симптом�

1� 2� 1� 2� 1� 2� 1� 2� 1� 2�
ТемператÀра�тіла� 76� 100� 49� 100� 8� -� 2� -� -� -�
ПорÀшення�свідомості� 46� 98� 14� 100� -� -� -� -� -� �-�
МармÀровість�ш³іри� 86� 96� 67� 100� 43� -� 14� -� 6� -�
А³роціаноз� 79� 86� 53� 92� 12� 100� -� -� -� -�
СÀхість�слизових�оболоно³� 85� 98� 68� 100� 34� 100� 11� -� -� -�
Зниження�тÀр�орÀ�т³анин� 76� 91� 62� 100� 21� 100� 4� -� -� -�
Сиплість��олосÀ� 42� 100� 18� 100� 2� 100� -� -� -� -�
Спра�а� 87� 100� 64� 100� 26� -� 3� -� -� -�
Діарея� 85� 86� 51� 98� 19� 100� 5� -� -� -�
ПорÀшення�діÀрезÀ� 58� 94� 23� 97� 9� 100� 2� -� -� -�
Блювота� 75� 88� 36� 95� 15� 100� 3� -� -� -�

Таблиця�1

Динамі³а�³лінічних�проявів�то³си³озÀ�ГКІ�та�³лінічна�ефе³тивність�силі³сÀ�À�хворих,
я³і�лі³Àвалися�³омпле³сно,�%

Ïðèì³òêè: 1 – äèíàì³êà êë³í³÷íèõ ïðîÿâ³â òîêñèêîçó; 2 – êë³í³÷íà åôåêòèâí³ñòü ñèë³êñó.

Таблиця�2

Вплив�силі³сÀ�на�по³азни³и�³рові�дітей,�хворих�на�ГКІ�(M±m)

Основна��рÀпа�(n=26)� Контрольна��рÀпа�(n=20)�
Інде³с�

1-2-а�доба� 3-я�доба� 5-а�доба� Випис³а� 1-2-а�доба� 3-я�доба� 5-а�доба� Випис³а�
ЛІІ� 3,90±1,80� 1,50±0,40� 1,20±0,10� 0,80±0,04� 3,60±1,60� 2,50±1,10� 1,40±0,60� 0,60±0,02�
ІЛС� 3,80±1,40� 1,40±0,30� 1,40±0,30� 0,90±0,03� 3,50±1,40� 2,80±1,30� 1,10±0,60� 1,40±0,70�
ЛІ� 1,30±0,20� 0,50±0,02� 0,40±0,08� 0,20±0,01� 1,20±0,80� 0,80±0,04� 0,50±0,02� 0,30±0,01�

в�незначномÀ�стÀпені�в�4�%�хворих,�а�в�³онтрольній��рÀпі

дітей�відзначалися�і�на�(5,6±1,6)-À�добÀ.�Всі�хворі�основної

�рÀпи�до�(3,6±0,8)-ї�доби�в³азÀвали�на�зменшення�або�зни³-

нення�метеоризмÀ,�болів�À�животі,�нормалізацію�випорож-

нень,�тоді�я³�À�³онтрольній��рÀпі�ці�симптоми�збері�алися�і�на

(5,3±1,4)-À�добÀ.

Позитивні�зсÀви�в�³опро�рамі�–�зни³нення�або�змен-

шення�³іль³ості�неперетравленої�³літ³овини,�лей³оцитів,�ерит-

роцитів�і�слизÀ,�зменшення�йодофільної�мі³рофлори,�внÀтрі-

шньо³літинно�о�³рохмалю,�нейтрально�о�жирÀ�–�À�хворих�ос-

новної��рÀпи�відзначалися�до�(3,7±0,6)-ї�доби.�У�хворих�³он-

трольної� �рÀпи� динамі³а� ³лінічних� і� ³опроло�ічних� по³аз-

ни³ів�бÀла�менш�вираженою� і� збері�алася� в�5�%�осіб�до

(6,2±1,6)-�о�дня�лі³Àвання.

Підтвердженням�виявленої�динамі³и�симптомів� інто³си-

³ації�можна�вважати�змінÀ�по³азни³ів�³рові�–�лей³оцитарно�о

інде³сÀ�інто³си³ації�(ЛІІ),�інде³сÀ�зсÀвÀ�лей³оцитів�³рові�(ІЛС),

лімфоцитарно�о�інде³сÀ�(ЛІ),�досліджених�À�ті�ж�терміни�(табл.�2).

По³азни³и�інто³си³ації�в�дітей�при�ГКІ�знижÀвалися�в�2
рази�в�основній��рÀпі�хворих,�що�приймали�силі³с,�до�(2,2±0,7)-

ї�добі,�а�в�хворих�³онтрольної��рÀпи�–�до�(5,2±1,4)-ї�доби.
Та³им� чином,� динамі³а� ³лінічних� і� лабораторних� да-

них�свідчить�про�те,�що�препарат�силі³с�доцільно�застосовÀ-
вати�À�хворих�із�ГКІ�різноманітно�о�походження.

Âèñíîâêè

1. Препарат�силі³с�доцільно�в³лючати�в�³омпле³снÀ�те-
рапію�дітей,�хворих�на�ГКІ.�У�першÀ�добÀ�захворювання�це
значно�ослаблює�симптоми�інто³си³ації�і�де�ідратації,�що

сприяє�поліпшенню�резÀльтатів�лі³Àвання.
2. Ви³ористання�в�³омпле³сній�терапії�ГКІ�À�дітей�силі³сÀ

приводить�до�найшвидшо�о�³лінічно�о�поліпшення,�с³орочення
термінів�перебÀвання�в�стаціонарі�в�середньомÀ�на�(3,0±1,2)�доби.

3. Раннє�застосÀвання�силі³сÀ�значно�послаблює�прояви
інто³си³аційно�о�синдромÀ�і�потенціює�ре�рес�де�ідратації.
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Вираз³ова�хвороба�шлÀн³а�та�дванадцятипалої�³иш³и�є

одним�з�розповсюджених�захворювань�травно�о�³аналÀ�і�бÀ-

ває�переважно�в�осіб�працездатно�о�ві³À.�До�теперішньо�о�часÀ

захворюваність�на�вираз³овÀ�хворобÀ�досить�висо³а�і�не�має

тенденції�до�її�зниження.�В�цивілізованих�³раїнах�вираз³ова

хвороба�реєстрÀється�À�4,35�на�10�тис.�населення�[Е.С.�Рысс,

Э.Э.�ЗвартаÀ,�1998].�У�нашій�³раїні�вона�с³ладає�10�%�від

Àсіх�захворювань�ор�анів�травлення�[В.Х.�Василен³о�і�співавт.,

1987].�Смертність�від�вираз³ової�хвороби�переважно�пов’я-

зана�з�вини³ненням�Àс³ладнень�та�оперативними�втрÀчан-

нями�і�с³ладає�0,9�%�[Я.С.�Циммерман,�1997].

У�зв’яз³À�з�впровадженням�À�пра³ти³À�лі³Àвання�вираз-

³ової�хвороби�нових��рÀп�препаратів,�та³их�я³�бло³атори�Н
2
-

�істамінових�рецепторів�та�ін�ібіторів�протонної�«помпи»,�в

³онсервативномÀ�лі³Àванні�дося�нÀтий�значний�про�рес.�Але

і� при� дотримÀванні� сÀчасних� принципів� ³онсервативно�о

лі³Àвання�рецидив�вираз³ової�хвороби�вини³ає�в�30-70�%

випад³ів�і�À�половини�з�них�повторно.�Та³ож�слід�відзначити

можливість�вини³нення�³арциноїдÀ�шлÀн³а�при�триваломÀ

лі³Àванні�ін�ібіторами�протонної�«помпи»,�що�підтверджено

в�е³сперименті�[K.G.�Wormsley,�1994].

ТомÀ�поява�³ожно�о�ново�о�антивираз³ово�о�препаратÀ

привертає� до� себе� Àва�À� я³� е³спериментаторів,� та³� і

³лініцистів,�і�вселяє�надію�на�остаточне�вилі³овÀвання�ви-

раз³ової�хвороби.�Поява�фіто³онцентратÀ�ренормÀ�не�обми-

нÀло�Àва�и�дослідни³ів.�Впровадження�йо�о�в�пра³ти³À�по-

требÀвало�різнобічно�о�дослідження�йо�о�властивостей.

У�зв’яз³À�з�цим�метою�роботи�бÀло�дослідити�механізм

антивираз³ової�дії�ренормÀ�та�порівняти�йо�о�цитопроте³тивні

властивості�з�властивостями�відомо�о�антивираз³ово�о�пре-

паратÀ,�а�саме��астроцепінÀ.

Е³сперименти�проведені�на�40�нелінійних�білих�щÀрах-

самцях�масою�180-230��.�За�добÀ�до�проведення�дослідів�щÀри

мали�достÀп�лише�до�води.�Нейродистрофічні�Àраження�в�сли-

зовій�оболонці�шлÀн³а�ви³ли³али�методом�«соціально�о�стре-

сÀ»�(іммобілізаційний�стрес�в�модифі³ації�Гройсмана�і�Кареві-

ної).�ЩÀрів�іммобілізÀвали�в�металевих�перфорованих�патро-

нах�зі�с³ляним�ві³ном�в�донній�частині,�де�розміщÀється��олова

щÀра.�Ці�патрони�з�щÀрами�розміщÀвали�в�³олонії�вільно�жи-

вÀчих�щÀрів,�в�я³их�створені�Àмови�для�їх�природно�о�існÀ-

вання�(освітлення,�вода,�³орм).�Через�24��од�щÀрів�виймали�з

патронів,�де³апітÀвали,�розрізали�шлÀно³�по�малій�³ривизні,

вивертали�слизовою�оболон³ою�назовні,�ретельно�промивали

фізіоло�ічним�розчином.�Після�цьо�о�за�допомо�ою��астрос³опа

при�трансілюмінаційномÀ�освітленні�досліджÀвали�стан�сли-

зової�оболон³и�шлÀн³а.�Диференційно�підраховÀвали�³іль³ість

та³их�Àражень�слизової�оболон³и:�1)�вираз³и�–�À�ви�ляді��ли-

бо³их�о³рÀ�лих�Àражень�слизової�оболон³и�з�фіброзним�нальо-

том�на�дні�та�запальним�вали³ом�нав³оло�неї;�2)�ерозії�–�À

ви�ляді�тріщин�слизової�оболон³и;�3)�масивні�³рововиливи�–

бÀрі� або�чорні�плями�овальної�форми�діаметром�2-3�мм� і

більше,�я³�правило,�з�ерозійною�поверхнею;�4)�³раплинні�³ро-

вовиливи�–�червоні�плями�діаметром�менше�1�мм.�Розрахо-

вÀвали�середню�Àраженість�³ожно�о�шлÀн³а�та�³іль³ість�щÀрів

з�Àраженнями�в�³ожній�серії�е³спериментів.

ЩÀрам�дослідної��рÀпи�за�24��од�до�в³ладання�їх�À�пат-

рон�per�os�вводили�ренорм�в�дозі�0,14�мл/³��(розведення�в

розчині�1:10).�Цю�процедÀрÀ�повторювали�³ожні�12��од,�тобто

щÀри�дослідної��рÀпи�тричі�отримÀвали�ренорм�до�почат³À

впливÀ�стресÀ.�Для�то�о,�щоб�ви³лючити�стресовий�вплив

процедÀри�перорально�о�введення,�одній�з��рÀп�щÀрів�тричі

вводили�фізіоло�ічний�розчин�в�е³вівалентномÀ�об’ємі.

Швид³ість�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�за�вмістом�мало-

ново�о�диальде�ідÀ,�дієнових�³он’ю�атів,�Шиффових�основ�в�сли-

зовій�оболонці�шлÀн³а�визначали�в�³онтрольній��рÀпі�тварин,

я³а�ÀтримÀвалася�на�стандартномÀ�раціоні�віварію�і�не�підля�а-

ла�стресÀ�(1-а��рÀпа),�À��рÀпі�щÀрів,�я³і�бÀли�піддані�стресÀ�і

отримÀвали�фізіоло�ічний�розчин�(2-а��рÀпа�placebo)�та�в��рÀпі

тварин,�я³им�вводили�ренорм�(3-я��рÀпа).�ЩÀрам�ще�одної��рÀ-

пи�вводили��астроцепін�(30�м�/³��внÀтрішньоочеревинно).

Вміст�біл³а�в�досліджÀваних�препаратах�визначали�за

методом�ЛоÀрі.

Отримані�е³спериментальні�дані�обробляли�методом�варіа-

ційної�статисти³и�за�Стьюдентом�з�ви³ористанням�³ритерію�t�.

У�резÀльтаті�проведених�досліджень�встановлено,�що�24-

�одинна�дія�«соціально�о�стресÀ»�спричиняла�появÀ�нейродис-

трофічних�Àражень�À�слизовій�оболонці�шлÀн³а.�В�середньомÀ�в

одномÀ�шлÀн³À�реєстрÀвали�(2,00±0,65)�вираз³и,�(0,63±0,26)

ерозії,�(0,38±0,18)�масивних�³рововилива�(табл.�1).�Ерозивно-

вираз³овий�інде³с�À��рÀпі�дослідних�щÀрів�бÀв�рівним�2,625.
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По³азни³�Àраженості� Контроль�(n=10)� Дослід�(n=10)� Ефе³т�

Вираз³и�(³іль³ість�на�один�шлÀно³)� 2,00±0,65� 0,88±0,48*� <�на�56,0�%�(Р<0,05)�

Ерозії�(³іль³ість�на�один�шлÀно³)� 0,63±0,26� 0,75±0.31� >�на�19,0�%�(Р>0,05)�

Масивні�³рововиливи�(³іль³ість�на�один�шлÀно³)� 0,38±0,18� 0,50±0,27� >�на�31,6�%�(Р>0,05)�

Площа�масивних�³рововиливів�(мм2)� 6,23±0,24� 2,09±0,36**� <�на�66,5�%�(Р<0,01)�

Ерозивно-вираз³овий�інде³с� 2,625� 1,625**� <�À�0,62�разÀ�

Таблиця�1

Вплив�ренормÀ�на�нейродистрофічні�Àраження�слизової�оболон³и�шлÀн³а�À�щÀрів,
ви³ли³ані�методом�«соціально�о�стресÀ»

Ренорм�мав�вираженÀ�цитопроте³тивнÀ�дію�на�слизовÀ

оболон³À�шлÀн³а.�Під�йо�о�дією�Àтворення�виразо³�в�одномÀ

шлÀн³À�зменшÀвалося�до�(0,88±0,48),�або�на�56,0�%.�На�Àтво-

рення�ерозій�ренорм�достовірно�не�впливав.�Що�стосÀється

масивних�³рововиливів,�то�за�відсÀтності�ефе³тÀ�ренормÀ�на

їх�³іль³ість�на�один�шлÀно³,�площа�масивних�³рововиливів

бÀла�меншою�порівняно�з�³онтролем�на�66,5�%.�Ерозивно-

вираз³овий�інде³с�À��рÀпі�дослідних�щÀрів�бÀв�меншим�по-

рівняно�з�³онтролем�À�0,62�разÀ�і�становив�1,625.

Ренорм�сÀттєво�зменшÀвав�Àраженість�тварин.�У�³онт-

рольній��рÀпі�вираз³и�бÀли�зареєстровані�À�75,0�%�тварин,�À

дослідній�–�À�37,5�%.�Ерозії�в�³онтрольній��рÀпі�бÀли�À�50,0�%

щÀрів,�À�дослідній�–�À�40,0�%.

Той�фа³т,�що�ренорм�най³раще�захищав�слизовÀ�обо-

лон³À�шлÀн³а�від�виразо³,�свідчить�про�те,�що�препаратÀ

притаманні�властивості�антио³сидантÀ�[1,�2].�Щоб�перевіри-

ти�це�твердження,�ми�провели�дослідження�станÀ�пере³ис-

но�о�о³ислення�ліпідів�À�слизовій�оболонці�шлÀн³а�щÀрів�за

вмістом�малоново�о�диальде�ідÀ,�діенових�³он’ю�атів,�Шиф-

фових�основ�(табл.�2).�Встановлено,�що�під�впливом�ренор-

мÀ�відбÀвалося�відновлення�по³азни³ів�малоново�о�диаль-

де�ідÀ�та�дієнових�³он’ю�атів�до�передстресово�о�станÀ,�тоб-

то�базально�о�йо�о�рівня.�Найменше�ренорм�впливав�на

вміст�Шиффових�основ.

Отримані�резÀльтати�свідчать�про�те,�що�інтенсивність

пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�³орелює�з�я³існим�с³ладом

нейродистрофічних�Àражень,�ви³ли³аних�методом�«соціаль-

но�о� стресÀ».� Утворення� ³рововиливів� сÀпроводжÀється

збільшенням�вмістÀ�Шиффових�основ.�Навпа³и,�зменшення

вираз³оÀтворення�сÀпроводжÀється�різ³им�зменшенням�або

нормалізацією�вмістÀ�малоново�о�диальде�ідÀ.

При�порівняльномÀ�дослідженні��астропроте³тивної�дії

ренормÀ�та��астроцепінÀ�бÀло�встановлено,�що��астроцепін

зменшÀвав�Àтворення�виразо³�на�100,0�%,�ерозій�–�на�71,8�%,

масивних� ³рововиливів�–�на�90,0�%.�Утворення�³раплин-

них�³рововиливів�під�дією��астроцепінÀ�не�змінювалось.

Таблиця�2

Вплив�«соціально�о�стресÀ»�на�пере³исне
о³ислення�ліпідів�À�слизовій�оболонці�шлÀн³а�À

щÀрів

Наведені�дані�свідчать�про�те,�що�хоча�ренорм�в�наших

дослідженнях�мав�слабший��астропроте³тивний�ефе³т,�ніж

�астроцепін,�цей�ефе³т�бÀв�досить�значним:�³іль³ість�вира-

зо³�на�один�шлÀно³�зменшÀвалась�на�56�%.�ВраховÀючи�те,

що�ми�досліджÀвали�профіла³тичнÀ�дію�препаратів,�не�ви-

³лючено,�що�лі³Àвальна�дія�ренормÀ�з�ÀрахÀванням�йо�о�ан-

тио³сидантних�властивостей�бÀде�сильнішою.

Ë³òåðàòóðà

1.�Мощич�О.П.,�Грицен³о�О.М.,�ГÀжевсь³а�Н.С.,�Пилип-
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По³азни³� Контроль��
(n=10)�

«Соціальний�
стрес» 
(n=10) 

Ренорм�+�«соці-
альний�стрес» 

(n=10) 
МДА��
(м³моль/��біл³а)�

0,210±0,060� 0,447±0,007*� 0,273±0,016** 

Дієнові�³он’ю�ати��
(нмоль/м��біл³а)�

0,220±0,080� 0,469±0,020*� 0,266±0,002**�

Шиффові�основи��
(Àм.�од.)�

1,000±0,400� 1,340±0,030� 1,150±0,030�

Ïðèì³òêè: * – Ð < 0,05 ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì,
** –  Ð < 0,05 ïîð³âíÿíî ç “ñîö³àëüíèì ñòðåñîì”.
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Під�час�епідемії�поліомієлітÀ�в�Тернопільсь³ій�області�в

середині�ХХ�сторіччя�в�резÀльтаті��оловним�чином�непра-

вильно�о�лі³Àвання�в��остромÀ�і�відновлювальномÀ�періоді

залишилося�ба�ато�дітей�з�деформаціями�і�³онтра³тÀрами,

для�ÀсÀнення�я³их�довелось�застосовÀвати�с³ладні�й�чис-

ленні�оперативні�втрÀчання.�А�при�поліомієліті�особливо�важ-

ливо�своєчасно�вжити�заходів,�щоб�Àбере�ти�хворих�від�тяж-

³их�наслід³ів.�Ця�робота�має�на�меті�на�адати�лі³арям�осно-

ви� профіла³ти³и� ³аліцтва� й� Àни³нÀти� помило³�минÀло�о,

я³що�вини³нÀть�випад³и�захворювання�на�поліомієліт.

Поліомієліт,�або�дитячий�спінальний�параліч,�чи�передній

�острий�поліомієліт�(poliomielitis�acuta�anterior),�або�епідемічний

дитячий�параліч�–�хвороба�Гейне-Медіна.�Зазначені�і�за�ально-

визнані�назви�хара³теризÀють�це�захворювання�я³�Àраження

спинно�о�моз³À�в�дітей�із�переважними�порÀшеннями�в�передніх

ро�ах�спинно�о�моз³À,�я³�захворювання,�що�є�епідемічним.

ЗбÀдни³ом�поліомієлітÀ�є�ентеровірÀс,�що�передається�за

допомо�ою�фе³ально-орально�о�або�³рапельно�о�механізмÀ.�У

травний�³анал�вірÀс�прони³ає�через�рот.�Можлива�передача

вірÀсÀ�і�через�Àш³одженÀ�ш³ірÀ.

Захворювання�частіше�вини³ає�в�дітей�À�2-3-річномÀ

віці,�проте�під�час�епідемій�можÀть�занедÀжати�діти�старшо�о

ві³À�і�навіть�дорослі�люди.

Під�впливом�вірÀсÀ�поліомієлітÀ�настають�тяж³і�морфо-

ло�ічні�зміни�в�спинномÀ�моз³À�хворо�о,�переважно�в�пе-

редніх�ро�ах,�а�та³ож�À�парацентральних�звивинах��оловно�о

моз³À,�IV�шлÀноч³À,�середньомÀ�моз³À�і�м’я³их�моз³ових�обо-

лон³ах,�міо³арді,�À�травномÀ�³аналі.

У�м’язах�спостері�аються�вторинні�зміни:�атрофія�і�де�е-

нерація.�Атрофія�хара³теризÀється�с³ороченням�(стисненням)

воло³он.�При�де�енерації�є�ва³Àолізація,�не³роз,�розпад�сар-

³олеми,�проліферація�інтерстиціальної�т³анини�і�фіброз�або

жирове�її�заміщення.

У�перебі�À�поліомієлітÀ�розрізняють�де³іль³а�періодів.

Почат³овий�період,�або�препаралітична�фаза��хара³теризÀється

за�альною�слаб³істю,�млявістю,�по�аним�настроєм,�відсÀтні-

стю�апетитÀ,�À�ряді�випад³ів�спостері�аються�шлÀн³ово-³иш-

³ові�розлади.�Далі�розрізняють:�паралітичнÀ;�відновнÀ;��рези-

дÀальнÀ�фазÀ�або�період�залиш³ових�явищ.

Паралічі�можÀть�розвиватися�постÀпово,�протя�ом�1-2

тижнів,�або�де³іль³ох��один�чи�першої�доби�захворювання.

Вони� вини³ають� À� різноманітних� відділах� ³інціво³,�можÀть

бÀти�ізольованими,�множинними.�У�тяж³их�випад³ах�параліч

Àражає�м’язи�³інціво³�і�тÀлÀба.�Ураження�вини³ає�асиметрич-

но.�На�но�ах�м’язи�Àражаються�частіше�і��либше�в�про³сималь-

них�відділах,�ніж�À�дистальних.�На�рÀ³ах�частіше�Àражаються

дельтоподібний�м’яз,�а�та³ож�дрібні�м’язи�³исті�та�пальців.

ПорÀшення�рівнова�и�м’язів�є�причиною�Àтворення�³он-

тра³тÀр�À��остромÀ�періоді�поліомієлітÀ.�Розвито³�³онтра³тÀр

і�деформацій�залежить�від�³орінцевих�болів�À�³інців³ах,�вна-

слідо³�чо�о�дитина�займає�спо³ійніше�положення.�Ослаблен-

ня�больових�відчÀттів�дося�ається�та³ож,�³рім�правильно�о

положення�в�ліж³À,�за�допомо�ою�меди³аментозних�засобів.

Є�й�механічні�причини,�я³і�нерід³о�призводять�до�розвит³À

³онтра³тÀр.�Це�дія�ва�и�³інців³и�або�її�се�ментів�на�ослаблені

м’язи�(відвисання�³исті,�стопи,�зовнішня�ротація�но�и�й�ін.),

тис³�³овдри�на�стопÀ,�лежання�хворо�о�в�м’я³ій�постелі,�що

сприяє�з�инанню�ні��À�³Àльшових�і�³олінних�сÀ�лобах,�а�та-

³ож�підошовномÀ�з�инанню�в��оміл³овостÀпневомÀ�сÀ�лобі.

Незважаючи�на�розмаїтість�деформацій,�що�вини³ають

при�поліомієліті,�лі³Àвально-профіла³тичні�заходи�насампе-

ред�повинні�бÀти�за�альними.�Дітям,�хворим�на�поліомієліт,

необхідне�чисте�повітря,��арні��і�ієнічні�Àмови�(обтирання

теплою�водою,�за�альні�ванни),�правильне�раціональне�хар-

чÀвання,�меди³аментозне�лі³Àвання.

Компле³сне�лі³Àвання,�що�в³лючає�і�³інезотерапію,�при

Àш³одженнях�периферичних�нервів�потребÀє�встановлення

точно�о�діа�нозÀ:�визначити�я³і�нерви�Àражені,�а�та³ож�рівень

і�стÀпінь�цьо�о�Àраження.�Лі³Àвання�Àражень�периферичних

нервів�є�³омпетенцією�невропатоло�ів.�На�перше�місце�має

бÀти�поставлене�етіотропне�лі³Àвання,�я³що�воно�можливе.

Меди³аментозне�лі³Àвання,�фізіо-�і�³інезотерапія�–�обов’яз-

³ова�с³ладова�частина�лі³Àвально�о�³омпле³сÀ.�Парентераль-

но�вводять�стрихнін,�дибазол,�прозерин,�вітаміни��рÀпи�В

тощо,�а�та³ож�речовини�з�антихолінестеразною�а³тивністю�–

�алантамін,�інвазин�й�ін.,�для�поліпшення�нервово-м’язово-

�о�³ровопостачання.

Лі³арю�треба�виявляти�та³À�ж�Àва�À�психічномÀ�станÀ

хворо�о,�я³�і�самомÀ�захворюванню.�На�почат³ових�стадіях

лі³Àвання�треба�створити�в�хворо�о�бадьорість�і�спо³ій.�Ос-

новним�елементом�лі³Àвання�є�роз’яснення�хворомÀ�і�бать-

³ам�сÀтності�недÀ�и.�Треба�зÀміти�с³азати�їм�правдÀ�і�водно-
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час�вселити�в�них�почÀття�впевненості�й�надії.�Лі³арю�треба

�оворити�правдÀ�просто�і�зрозÀміло,�проте�й�пере³онливо.�Але

для�цьо�о�лі³ар�повинен�вірити�самомÀ�собі.

Метою�ортопедичної�профіла³ти³и�в��остромÀ�періоді

поліомієлітÀ�є�запобі�ання�розвит³À�³онтра³тÀр�і�створення

сприятливих�Àмов�для�відновлення�фÀн³ції�м’язів.

Атрофована�м’язова�т³анина�здатна�до�відновлення�своєї

маси�і�фÀн³ції,�À�випад³À�ж�її�де�енерації�відбÀваються�не-

зворотні�зміни.�Саме�в�паралітичномÀ�і�відновлювальномÀ

періоді�треба�відновлювати�фÀн³цію�м’язів�і�проводити�профі-

ла³ти³À�ортопедичних�деформацій.

Особливо�з�Àбною�є�відсÀтність�профіла³ти³и�при�паралічі

рÀ³и.�У�першÀ�чер�À�необхідно�надати�паралізованій�рÀці�по-

ложення,�що�забезпечÀє�спо³ій�і�найсприятливіші�Àмови�ре�е-

нерації�та�відновлення�провідності�Àш³оджено�о�нерва�і�по-

дальшої�фÀн³ції.�Та³им�положенням�є�відведення�плеча�на

90°�і�зовнішня�йо�о�ротація,�з�инання�в�лі³ті�під�прямим�³À-

том,�передпліччя�в�сÀпінації,�пальці�розі�нÀті�(мал.�1).

Хворий�має�лежати�на�ціл³ом�рівномÀ,�бажано�жорст³омÀ

ліж³À�в�положенні�на�спині�з�повністю�розі�нÀтими�в�сÀ�лобах

³інців³ами.�Но�и�мають�бÀти�випрямленими,�а�стÀпні�мають

перебÀвати�під�прямим�³Àтом�до��оміло³.�Це�положення�Àтри-

мÀється�за�допомо�ою

мішеч³ів�з�піс³ом,�я³і

À³ладаються� по� зов-

нішній�поверхні�сте�он

і��оміло³.�У�та³ий�спосіб

запобі�ається�зовніш-

ній�ротації�³інців³и.�До

спин³и�ліж³а�ставлять

ящи³,� я³им� ÀтримÀ-

ється�стопа�в�середньо-

мÀ�положенні�(мал.�2).

При�Àраженні�м’я-

зів�спини�або�живота

доцільно�À³ласти�ди-

тинÀ�в��іпсове�ліжеч-

³о,�що� здійснюється

після�попередньої�³о-

ре³ції�(мал.�3).

Завдання� фÀн³-

ціонально�о�лі³Àвання

дÀже�широ³і.�Воно�може

бÀти� дето³си³ацій-

ним,�та³им,�що�стимÀ-

лює�процеси�ре�ене-

рації,�по³ращÀє�трофі-

³À,�зменшÀє�зрощення

і�³онтра³тÀри.�Ви³ори-

стовÀють�Àсю��амÀ�фі-

зичних�чинни³ів.�Най-

більшо�о�поширення�з-

поміж�фізіотерапевтичних�процедÀр�набÀли�за�альні�ванни,

�арячі�об�ортання,�фарадизація�паралізованих�м’язів,�іоно-

�альванізація�йодидом�³алію,�ново³аїном�й�ін.�З-поміж�фÀн-

³ціональних�методів�лі³Àвання�найважливішими�є�лі³Àваль-

на��імнасти³а,�масаж,�зо³рема�підводний.�Іншим�ефе³тивним

допоміжним�засобом�À�цьомÀ�напрям³À�є�еле³тро�імнасти³а

денервованих�м’язів,�я³а�Àповільнює�їх�атрофію�і�де�енерацію.

Тривалість� перебÀвання�дитини� в� ліж³À� залежить� від

поширеності�і��либини�Àражених�м’язів,�а�та³ож�від�за�аль-

но�о�станÀ�хворо�о.�При�ізольованих�паралічах�одно�о�або

де³іль³ох�м’язів�ні��можна�дозволяти�ходити�через�2-3�міс.,

не�припиняючи�фі³сації,�я³що�фÀн³ція�м’язів�до�цьо�о�часÀ

не�відновилась.�ШинÀ�звичайно�знімають,� я³� тіль³и�з’яв-

ляться�а³тивні�рÀхи�з�подоланням�ле�³о�о�опорÀ.

Після�за³інчення�лі³Àвання�в��острий�період�в�інфе³ційній

лі³арні�значна�частина�хворих�(40,0-62,2�%)�потребÀє�про-

довження�лі³Àвання�і�тривало�о�спостереження.�Для�дітей�À

відновномÀ�періоді�поліомієлітÀ�є�мережа�санаторіїв,�де�прово-

диться�³омпле³сне�лі³Àвання.�Мета�Àсьо�о�³омпле³сÀ�лі³Àвання

–�створити�Àмови�для�я³омо�а�швидшо�о�відновлення�фÀн³ції

паралізованих�м’язів�(УВЧ,�діатермія,�індÀ³тотермія,�іоно�аль-

ванізація,�озо³ерито-�і�парафінолі³Àвання,�водо-�і��рязелі³À-

вання,�масаж�і�лі³Àвальна��імнасти³а.

Та³им�чинои,�лі³Àвальні�заходи�при�поліомієліті�повинні

спрямовÀватися�на�профіла³ти³À�³онтра³тÀр�і�деформацій,

що�вини³ають�À��остромÀ�періоді�недÀ�и,�я³що�не�проводить-

ся�правильне�ортопедичне�лі³Àвання.�Для�дося�нення�бажа-

Мал.�3.�Ви�отовлення��іпсово�о�ліжеч³а:�а�–�À³лад³а
хворо�о;�б�–�межа�відрізання�³раїв;�в�–��отове��іпсове

ліжеч³о.

а

в

б

Мал.�1.�Фі³сація�рÀ³и�шиною�при
паралічі�дельтоподібно�о�м’язÀ.

Мал.�2.�Фі³сація�стопи�за
допомо�ою�підстав³и.
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них�резÀльтатів�треба,�щоб�À�лі³Àванні�хворих�À��остромÀ

періоді�брали�Àчасть�три�спеціалісти:�інфе³ціоніст,�невропа-

толо�,�ортопед.�У��острий�період�після�за³інчення�лі³Àвання,

²âàõ³â Î.Ë., 2004
ÓÄÊ 616.9
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5-6�травня�2004�р.�À�мальовничомÀ�³Àточ³À�Тернопілля

на�базі�ново�о�³он�рес-центрÀ�Тернопільсь³ої�медичної�а³а-

демії�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о�відбÀлися�всеÀ³раїнсь³а�наÀ³о-

во-пра³тична�³онференція�з�міжнародною�Àчастю�і�пленÀм

Асоціації� інфе³ціоністів�У³раїни�на�темÀ� «ВірÀсні�хвороби.

То³соплазмоз.�Хламідіоз».�Темати³а�форÀмÀ�вибрана�неви-

пад³ово.�Адже�протя�ом�останніх�десятиріч�з’явилась�низ³а

раніше�невідомих�вірÀсних�хвороб,�сÀттєво�змінилась�та³ти-

³а�лі³Àвання�хворих�на�ряд�інфе³цій,�зо³рема,�на�ті,�що�нале-

жать�до�та³�званих�TORCH.�Конференція�ви³ли³ала�жвавий

інтерес�À�лі³арів�різних�спеціальностей.�У�роботі�форÀмÀ�взяло

Àчасть�понад�260�інфе³ціоністів,�а³Àшер-�іне³оло�ів,�педі-

атрів,�терапевтів,�À�томÀ�числі�37�до³торів�мед.�наÀ³,�42�³ан-

дидатів�мед.�наÀ³.

Від³рив�³онференцію�ре³тор�меда³адемії�чл.-³ор.�АМН�У³-

раїни,�засл.�діяч�наÀ³и�і�техні³и�У³раїни,�проф.�Л.Я.�КовальчÀ³.

Він�привітав�Àчасни³ів�зібрання�і�побажав�їм�плідної�роботи.�У

своємÀ�вистÀпі�Л.Я.�КовальчÀ³�розповів�про�дося�нення�а³а-

демії�я³�À�вдос³оналенні�навчання�завдя³и�впровадженню�но-

вих�техноло�ій�(мÀльтимедійні�та�теле³омÀні³аційні�ле³ції,�³ом-

па³т-дис³и,�³омп’ютерні�³ласи�тощо),�ви³ладання�ан�лійсь³ою

мовою�для�іноземних�стÀдентів,�та³� і�в�поліпшенні�надання

висо³о³валіфі³ованої�медичної�допомо�и�хворим�À�лі³Àваль-

но-діа�ностичномÀ�центрі� а³адемії.�Від� Àправління�охорони

здоров’я�облдержадміністрації�з�вітальним�словом�до�Àчасни³ів

форÀмÀ�звернÀлась�А.М.��Грабовсь³а.

Про� підсÀм³и� роботи� інфе³ційної� слÀжби� в� У³раїні� À

2003�р.�і�шляхи�її�по³ращання�доповіли�проф.�В.В.�Гебеш,

А.О.�РÀден³о�і�С.О.�Крамарєв.�Вони�зазначили,�що�порівняно

з�2002�р.�зменшилась�³іль³ість�захворювань�на�та³�звані

«дитячі»�інфе³ції�À�дорослих,�по³ращилась�діа�ности³а�вірÀс-

них��арячо³,�одна³�вдвічі�зросла�³іль³ість�зареєстрованих

випад³ів�завізної�малярії,�відзначено�385�випад³ів�лептос-

пірозÀ,�зросла�захворюваність�на�ВІЛ/СНІД.�Висо³ою�зали-

шається�летальність�серед�дітей�від��енералізованих�форм

менін�о³о³ової�інфе³ції�-�30,5�%,�сепсисÀ.�Для�поліпшення

резÀльтатів�діа�ностичної�і�лі³Àвальної�роботи�необхідно�впро-

вадити�стандарти�і�прото³оли�лі³Àвання�хворих,�затверджені

МОЗ.�МабÀть,�необхідно�запровадити�ва³цинацію,�хоча�б

�рÀп�ризи³À,�проти�менін�о³о³ової�інфе³ції,��епатитÀ�А.

Пізнавальною�бÀла�доповідь�проф.�М.А.�Андрейчина�про

сÀчасні�дося�нення�À�дослідженні�етіоло�ії�інфе³ційних�хвороб.

Висвітлено�понад�30�інфе³ційних�хвороб,�збÀдни³и�я³их�бÀли

від³риті�протя�ом�останніх�25�ро³ів.�Дана�їх�епідеміоло�ічна

й� ³ліні³о-пато�енетична�хара³теристи³а.�Доповідач�зробив

висново³,�що�зі�сÀчасних�позицій�наÀ³и�й�лі³арсь³ої�пра³ти³и

інфе³ційні�хвороби�треба�роз�лядати�я³�за�альнобіоло�ічнÀ�та

інте�ральнÀ�медичнÀ�проблемÀ.

Проф.�Л.І.�Чернишова� (Київ)� зÀпинилась�на�дис³Àсійних

питаннях�діа�ности³и�і�лі³Àвання�персистентних�інфе³цій�À�дітей.

Вона�зазначила,�що�в�дея³их�випад³ах�антитіла�� IgM�можÀть

визначатися�в�³рові�понад�3�міс.,�а�не�тіль³и�при��острій�інфе³ції.

Висо³очÀтливим�є�метод�ланцю�ової�полімеразної�реа³ції�(ПЛР),

але�це�і�йо�о�недолі³.�Ос³іль³и�на��сьо�одні�немає�препаратів,�я³і

б�дали�змо�À�ор�анізмÀ�повністю�позбÀтися�вірÀсÀ�просто�о��ер-

песÀ,�доповідач�вважає�недоцільним�призначати�тривалі�³Àрси

аци³ловірÀ�дітям.�Для�підсилення�дії�вітчизняно�о�препаратÀ

�ерпевірÀ�можна�ре³омендÀвати�долÀчати��ропринозин,�що�дає

змо�À�сÀттєво�зменшити�частотÀ�рецидивів�HSV-інфе³ції.�Відзна-

чено�неприпÀстимÀ�та³ти³À�лі³Àвання�лише�за�висо³ими�титра-

ми�антитіл�IgG�до�то³соплазм,�особливо�À�дівчато³.

Призначення�інтерферонів�при�інфе³ціях,�для�я³их�розроб-

лена�специфічна�хіміотерапія,�À�більшості�випад³ів�не�ре³омен-

дÀється�À�зв’яз³À�з�їх�побічною�дією.�А�застосÀвання�імÀностимÀ-

ляторів�при�EBV-інфе³ції�може�сприяти�посиленню�лімфопролі-

феративно�о�синдромÀ.

Дире³тор�У³раїнсь³о�о�центрÀ�профіла³ти³и�та�боротьби�зі

СНІДом�МОЗ�УÀраїни�проф.�А.М.�Щербінсь³а�(Київ)�зÀпини-

лась�на�с³ладній�епідеміоло�ічній�обстановці�щодо�ВІЛ/СНІДÀ

в� У³раїні.� Зараз� найбільш� несприятливою� є� ситÀація� в

Одесь³ій,�Ми³олаївсь³ій,�Дніпропетровсь³ій,�Донець³ій�обла-

стях�та�в�АР�Крим.�Серед�інфі³ованих�зростає�³іль³ість�жіно³.

За�3�останніх�ро³и�за�³ошти�держави�пролі³овано�лише�137�хво-

рих.�Проте�постановою�КабінетÀ�Міністрів�затверджено�³он-

цепцію�і�НаціональнÀ�про�рамÀ�лі³Àвання�хворих�на�СНІД�на

5�ро³ів,�для�реалізації�я³ої�бÀде�виділено�92�млн�доларів�США.

я³е�проводиться�в�інфе³ційній�лі³арні,�значна�частина�хво-

рих�потребÀє�продовження�лі³Àвання�в�полі³ліні³ах,�ш³олах-

інтернатах,�санаторіях.
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Проф.�А.Л.�ГÀраль�(Київ)�охара³теризÀвав�епідеміоло�ічні

особливості�розповсюдження��епатитÀ�С�в�У³раїні.�РезÀльтати

серомоніторин�À�свідчать�про�широ³е�розповсюдження�ГС�серед

різних��рÀп�населення.

До³т.�мед.�наÀ³�А.О.�РÀден³о�(Київ)�доповіла�про�роль

�ерпесвірÀсів�я³�асоціантів�в�етіоло�ії�Àражень�нервової�систе-

ми.�Пере³онливо�продемонстровано,�що��ерпесвірÀси�я³�етіо-

ло�ічні�чинни³и�можÀть�поєднÀватися�один�з�одним,�з�ба³-

теріями,�хламідіями,��рибами.

Дире³тор�ІнститÀтÀ�дерматоло�ії�та�венероло�ії�АМН�У³-

раїни�проф.�І.І.�Мавров�(Хар³ів)�проаналізÀвав�дані�про�ди-

намі³À�захворюваності�на�хламідіоз;�особливості�збÀдни³а;

вплив� даної� інфе³ції� на� ва�ітність,� плід,� новонароджених

дітей;�роль�хламідій�À�пато�енезі�захворювань�серцево-сÀ-

динної�та�нервової�системи,�сÀ�лобів,�очей,�порÀшеннях�реп-

родÀ³тивної�фÀн³ції.

Канд.�мед.�наÀ³�Н.А.�Ларіонова�(Київ)�доповіла�про�сÀчасні

по�ляди�на�пато�енез�і�лі³Àвання�хламідіозів,�зо³рема,�À�ва�іт-

них.�Вона�зазначила,�що�2/3�жіно³�інфі³овані�хламідіями,�проте

не�потребÀють�лі³Àвання.�Призначати�терапію�необхідно�лише

за�наявності�свіжо�о�інфі³Àвання�чи�реа³тивації�процесÀ.

Низ³а� доповідей� (до³т.� мед.� наÀ³� А.Д.�Вов³,� проф.

Л.В.�Мороз,�проф.�І.А.�Зайцев,�доц.�І.Я.�Господарсь³ий)�бÀла

присвячена�проблемам�лі³Àвання�хворих�на�вірÀсні��епати-

ти,�поєднаномÀ�перебі�À�їх�з�ВІЛ-інфе³цією.

У�ряді�доповідей�висвітлено�нові�дося�нення�в�лі³Àванні

�рипÀ� та� �острих�респіраторних�захворювань.�Та³,�проф.

С.О.�Крамарєв� (Київ)� відзначив� при� �рипі� висо³À� ефе³-

тивність��аль�іремÀ�в�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�в�дітей,�проф.

В.В.�Гебеш�(Київ)�–�арбідолÀ�в�дорослих�хворих.

Проф.�Н.О.�Вино�рад�(Львів)�підняла�питання�про�натÀраль-

нÀ�віспÀ.�На� її�дÀм³À,�необхідно�відновити�ви³ладання�в�ме-

дичних�вищих�навчальних�за³ладах�питань,�я³і�пов’язані�з�цією

інфе³цією,�а�та³ож�привести�À�відповідність�системÀ�протиепіде-

мічно�о�захистÀ�території�на�випадо³�вини³нення��захворювань.

Досвідом�застосÀвання�ва³цини�варилри³с™�(varilrix™)

À�профіла³тиці�та�лі³Àванні�VZV-інфе³ції�À�дорослих�поділив-

ся�³анд.�мед.�наÀ³�І.С.�Мар³ов�(Київ).

У�рам³ах�³онференції�відбÀвся�сателітний�симпозіÀм�ЗАТ

«Біофарма»,�присвячений�застосÀванню�специфічних�імÀ-

но�лобÀлінів�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�хворих�на��ерпесві-

рÀсні�хвороби�та�хламідіози.�Доповіді�зробили�проф.�А.Д.�РÀ-

ден³о,�А.О.�РÀден³о,�С.П.�Писарєва,�С.О.�Крамарєв�(Київ).

РІШЕННЯ�НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ�КОНФЕРЕНЦІЇ�З

МІЖНАРОДНОЮ�УЧАСТЮ

«ВІРУСНІ� ХВОРОБИ.� ТОКСОПЛАЗМОЗ.� ХЛАМІДІОЗ»

1. На�с¾часном¾�етапі�боротьби�з�інфе±ційними�хворо-

бами�вважати�пріоритетними�дослідження�розповсюджених

вір¾сних�хвороб,�то±соплазмоз¾�і�хламідіоз¾�та�широ±е�ви±о-

ристання�в�їх�діа�ностиці�ім¾ноферментно�о�аналіз¾�та�по-

лімеразної�ланцю�ової�реа±ції.

2. Добиватися�апробації�лі±¾вальних�препаратів�на�за-

садах�до±азової�медицини�і�форм¾лярної�фармації.�Відмо-

витись�від�призначення�пацієнтам�лі±ів,�що�не�зареєстро-

вані�в�У±раїні.

3. Ре±оменд¾вати�завід¾вачам�±афедр�дорослих�і�дитя-

чих�інфе±ційних�хвороб,��оловним�обласним�інфе±ціоністам

й��оловним�обласним�дитячим�інфе±ціоністам�в±лючити�в

навчальний� процес� і� семінари� інформацію� про� недавно

від±риті�інфе±ційні�хвороби�та�ре±омендації�щодо�проведен-

ня�відповідних�протиепідемічних,�діа�ностичних�і�лі±¾валь-

них�заходів.

4. Поліпшити�співпрацю�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раї-

ни�з�У±раїнсь±им�на¾±ово-медичним�товариством�дермато-

венероло�ів�та�Асоціацією�а±¾шер-�іне±оло�ів�щодо�інфе±цій-

них�хвороб,�я±і�с±ладають�спільний�інтерес�цих�професійних

об’єднань.

5. Вважати�перспе±тивним�аерозольне�застос¾вання�пре-

паратів�інтерферон¾�при��острих�респіраторних�захворюван-

нях,�дальший�пош¾±�висо±оа±тивних�інд¾±торів�ендо�енно�о

інтерфероно¾творення,�ширше�впровадження�¾�пра±ти±¾�спе-

цифічних� ім¾но�лоб¾лінів.

6. Зверн¾ти�¾ва�¾�інфе±ціоністів�і��іне±оло�ів�на��іпер-

діа�ности±¾�TORCH-інфе±цій�¾�ва�ітних�та�часте�безпідстав-

не�призначення�етіотропної�терапії.�Добиватися�ранньо�о�об-

стеження�жіно±�з�обтяженим�а±¾шерсь±им�анамнезом�і�все-

бічно�о� ±ліні±о-лабораторно�о� обґр¾нт¾вання� доцільності

лі±¾вання�та�вибор¾�відповідних�меди±аментів.

7. Повторно�зверн¾тись�до�Міністерства�охорони�здоро-

в’я�з�проханням�видати�на±аз�про�ре�ламентацію�і�вдос±она-

лення�роботи�інфе±ціоністів�та�зміцнення�матеріально-тех-

нічної�бази,�в�я±ом¾�б¾д¾ть�враховані�с¾часна�епідеміоло�іч-

на�сит¾ацію�та�досвід�боротьби�з�інфе±ційними�хворобами.

8. Вважати�неприп¾стимими�вил¾чення�спеціальності

інфе±ціоніста�і�дитячо�о�інфе±ціоніста�з�перелі±¾�основних

медичних�спеціальностей,�лі±відацію�інтернат¾ри�з�інфе±-

ційних�хвороб�та�надіслати�відповідно�о�листа�в�МОЗ�У±раї-

ни.�За±ли±ати�МОЗ�до�тіснішої�співпраці�з�Асоціацією�інфе±-

ціоністів�У±раїни.

9. Збере�ти�систем¾�післядипломної�освіти�зі�спеціаль-

ності�інфе±ційні�хвороби�та�дитячі�інфе±ційні�хвороби.�Поси-

лити�±онтроль�за�я±істю�під�отов±и�спеціалістів�на�±афедрах

інфе±ційних�хвороб.

10.�Прийняти�фірм¾�«ДіаПрофМед»�до�Асоціації�інфе±-

ціоністів�У±раїни�я±�її�±оле±тивно�о�члена.

11.�Наст¾пн¾�на¾±ово-пра±тичн¾�±онференцію�і�Плен¾м

інфе±ціоністів�У±раїни�провести�в�травні�2005�р.�¾�м.�Тернопіль

на�тем¾�«Хіміотерапія�та�ім¾но±оре±ція�інфе±ційних�хвороб».

12.�У�вересні�2005�р.�в�м.�Чернівці�провести�на¾±ово-

пра±тичн¾�±онференцію�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни�на

тем¾:�«Інфе±ційні�хвороби�на�межі�тисячоліть».

Доц.�Івахів�О.Л.�(м.�Тернопіль).



Á³îêîðåãóþ÷èé åíòåðîñîðáåíò íîâîãî ïîêîë³ííÿ!

ÑÈË²ÊÑ ÏÎÐÎØÎÊ 12 ã
(ä³îêñèä êðåìí³þ)

Ä³ºâèé çàñ³á äëÿ íåâ³äêëàäíî¿ äîïîìîãè ïðè:

îòðóºííÿõ
³íòîêñèêàö³ÿõ
çàïàëüíèõ ïðîöåñàõ
ðàíàõ ³ òðàâìàõ
åêîëîã³÷íèõ ³ òåõíîãåííèõ êàòàñòðîôàõ

Ä³ÿ ïðåïàðàòó:
ñîðáóº õîëåñòåðèí, ³ìóíí³ òà àëåðã³÷í³ êîìïëåêñè,

  ãàëüìóº àãðåãàö³þ òðîìáîöèò³â
ìîæå áóòè ìàòðèöåþ äëÿ ³íøèõ ë³êàðñüêèõ

   çàñîá³â
çìåíøóº ÿâèùà çàïàëåííÿ
ïîêðàùóº ðåãåíåðàö³þ òêàíèí
êðîâîñïèííèé òà çíåçàðàæóâàëüíèé åôåêò
ïîêðàùóº á³îäîñòóïí³ñòü ¿æ³ òà ë³êàðñüêèõ

   çàñîá³â

Óí³êàëüí³ñòü:
 øâèäêèé òåðàïåâòè÷íèé åôåêò
 çðó÷íà ôîðìà
 íèçüêà ö³íà
 ìîæå ïðèçíà÷àòèñÿ ÿê íåìîâëÿòàì, òàê ³ ëþäÿì ïîõèëîãî â³êó

Áåçïå÷í³ñòü:
àáñîëþòíî íå øê³äëèâèé òà íå îòðóéíèé

ÇÀÒ ”Á²ÎÔÀÐÌÀ”
03038, ì. Êè¿â, âóë. Àìîñîâà, 9
Ç ïèòàíü çàêóï³âåëü: òåë./ôàêñ (044) 261-1539; 275-1604; 275-6104
Çà äîäàòêîâîþ ³íôîðìàö³ºþ: (044) 269-2193

Ðåºñòðàö³éíèé íîìåð: Ð.07.02./05110
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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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