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Áóêîâèíñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Проаналізовано�можливості�антивір¾сної� та� ім¾-
номод¾лювальної� терапії� ¾� хворих� на� �рип� та� інші
ГРВІ.� Встановлено,� що,� незважаючи� на� вели±ий
арсенал� лі±арсь±их� засобів,� лі±¾вання� ¾� разі� �ри-
п¾� та� інших� ГРВІ� й� досі� становить� значні� тр¾днощі.
На�сьо�одні�немає�єдино�о�підход¾� в�допомозі�хво-
рим.�Все�це�вима�ає�¾дос±оналення�відомих� і� роз-
роб±и� нових,� ефе±тивніших�методів� лі±¾вання.

Респіраторні� вірÀсні� інфе³ції,� поряд� із� серце-
во-сÀдинними,� он³оло�ічними� захворюваннями� та
СНІДом,� займають� однÀ� з� провідних� позицій� се-
ред� проблем� сÀчасної� наÀ³и� та� пра³тичної� меди-
цини� [1].� Способи� боротьби� з� ними� (ва³цинопро-
філа³ти³а,� хіміотерапія� антивірÀсними� засобами,
імÀномодÀляторами� й� інтерфероноіндÀ³торами)� на
сьо�одні� ще� не� ознаменÀвалися� ва�омими� Àспі-
хами.�На�ГРВІ�щорічно�хворіє�від�20-30�до�80-90�%
населення� [2-6].

Відомо,�що�масові� Àраження�людей,� ініційовані
вірÀсами� �рипÀ�й� інших�ГРВІ,� продовжÀють�відзна-
чатися� в� Àсіх� ³Àточ³ах� планети� [7,8].

Спроби� про�нозÀвати� масштаби� й� тяж³ість
прийдешніх�епідемій�ГРВІ� і,� насамперед,� �рипÀ,� я³
і� раніше,� недостатньо� ефе³тивні,� томÀ� не� ви³лю-
чена� поява� в�майбÀтньомÀ� та³их� епідемій,� я³і� мо-
жÀть� зрівнятися� з� пандеміями� минÀло�о,� напри-
³лад,� з� пандемією� 1889-1890�рр.,� що� ви³ли³ала
респіраторні� захворювання� більш� ніж� À� половини
населення�планети,�або�з�епідемією��рипÀ�1918�р.,
я³а� забрала� більше� 20�млн�життів� [3,� 7].

ТомÀ� пошÀ³� принципово� нових� підходів� і� за-
собів� для� висо³оефе³тивно�о� захистÀ� людей� від
ГРВІ� продовжÀє� залишатися� а³тÀальним� завдан-
ням� сÀчасної� наÀ³и� й� пра³тичної� медицини.

Відомий�вірÀсоло��а³адемі³�В.М.�Жданов�ствер-
джÀвав�ще� три� десятиліття� томÀ,�що� «...� впливати
треба� не� на� вірÀс,� а� на� ³літинÀ,� ÀраженÀ� вірÀсом...
При� та³омÀ� парадо³сальномÀ� підході� страждає� не
³літина,� я³À� вірÀс� Àже� під�отÀвав� до� смерті,� а� сам
вірÀс».�Він�відзначав�та³ож,�що�«...ми�не�тіль³и�Àвій-
демо�в�XXI�сторіччя�з�невирішеною�проблемою��ри-
пÀ,� але�й� перенесемо�цю�проблемÀ� в� настÀпне� ти-

сячоліття,� я³що� не� бÀдÀть� зроблені� непередбачені
від³риття»� [8].

Ба�аторічна� пра³ти³а� по³азÀє,�що� антибіоти-
³отерапія� дає� чÀдові� резÀльтати� в� боротьбі� з� ба³-
терійними�інфе³ціями.�Але�вона�не�спрацьовÀє�при
вірÀсній� інфе³ції.� Свідчення� цьо�о� –� ба�аторічні
невдачі� «а³ліматизації»� антибіоти³отерапії� до� бо-
ротьби� з� вірÀсними� респіраторними� хворобами,� а
та³ож� засобів� антивірÀсної� дії,� спрямованих� на
знищення� вірÀсÀ� всередині� ³літини.

Значні� перспе³тиви� в� боротьбі� з� �рипом� обі-
цяла� ідея� створення� Àніверсальної� ва³цини.�Спро-
би� створити� ÀніверсальнÀ� анти�риповÀ� ва³цинÀ,
одночасно� ефе³тивнÀ� проти� всіх� типів� і� штамів
вірÀсÀ� �рипÀ,� бÀли� �оловним� завданням� À� вирі-
шенні� цієї� проблеми.� Здавалося,� найпростіше� її
вирішити,� створивши� ва³цинÀ,�що� бÀла� б� сÀ³Àпні-
стю�детермінантних�анти�енів�відомих�вірÀсів��рипÀ
і� �рипоподібних� вірÀсних� інфе³цій.� Та³а� ва³цина,
ви³ористана� профіла³тично,� я³� передбачалося,
мо�ла� б� заздале�ідь� під�отÀвати� здоровий
ор�анізм�до� Àразливої� дії� вірÀсів,� а³тивÀвати� імÀн-
нÀ� системÀ� захистÀ� до� знищення� вірÀсів� «на
підході»� до� захворювання,� тобто� знищÀвати� їх� в
ор�анізмі� до� розвит³À� недÀ�и� [9].

Одна³� незабаром� з’ясÀвалося,� що� створити
та³ий�Àніверсальний�засіб�неможливо,�а�сама�ідея
виявилася� надто� спрощеною.�Щоб� бÀти� ефе³тив-
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ною,� бÀдь-я³а� ва³цина� повинна� бÀти� полівалент-
ною� й� спрямованою� проти� етіоло�ічно� найбільш
важливих� серотипів� збÀдни³ів.� Її� застосÀвання� в
та³омÀ� випад³À� пов’язане� з� певними� обмеження-
ми,� напри³лад,� необхідністю� дотримання� ³ритич-
ної� анти�енної� маси� [10].

Хроноло�ія� шляхів� вирішення� проблеми� �рипÀ
на�наÀ³овомÀ�рівні�починалася�з� ідеї�створення�ан-
тивірÀсних� засобів� Àніверсальної� дії,� засобів� проти
всіх� вірÀсів.� Вона� приваблювала� наÀ³овців� своєю
при�оломшливою� перспе³тивністю.� Створити� та³і
препарати,�здавалося,�досить�просто�[11,�12].�Але,
на�жаль,�пра³тичні�зÀсилля�в�цьомÀ�напрям³À�змо�-
ли� втілитися� в� реальність� тіль³и� част³ово.� БÀло
створено� лише� ³іль³а� препаратів� (ремантадин� й
амантадин),� допÀщених� для�широ³о�о� ³лінічно�о
застосÀвання.� Та� й� створені� засоби� виявилися
ефе³тивними� переважно� при� застосÀванні� їх
профіла³тично� або� на� почат³ових� етапах� розвит-
³À� �рипÀ,� ³рім� то�о� –� неоднозначними� за� ефе³тив-
ністю�щодо�різних�типів�вірÀсів.�АнтивірÀсний�ефе³т
спостері�ається�переважно�тоді,�³оли�ці�засоби�за-
стосовÀються�проти�вірÀсів��рипÀ�А�[4,�13,�14].

Препаратів� проти� сотень� різновидів� інших
вірÀсів,� я³і� можÀть� ви³ли³ати� респіраторні� захво-
рювання� в� людини,� тим� часом� Àсе�ще� немає.� Не-
має� їх� проти� величезно�о� та³сономічно�о� розмаїт-
тя�вірÀсів�5�родин�й�7�родів,�відомих�ще�з�середи-
ни� XX� століття� (³рім� не�меншо�о� числа�штамових
й�типових�різновидів�вірÀсів��рипÀ�А,�В� і�С),�не��о-
ворячи� вже� про� величезнÀ� ³іль³ість� мÀтантних
форм,� число� я³их�може� ³оливатися� від� 1� до� 100� і
більше� на� один� рід.

Знищити� вірÀс,�що� репродÀ³Àється� всередині
Àраженої� ³літини� інфі³овано�о� ор�анізмÀ,� вияви-
лося� непросто.�СитÀація� створила�прецедент� про-
блеми,� я³� лі³Àвати� мільйони� людей� від� сезонних
респіраторних� вірÀсних� захворювань.� Я³� знищи-
ти�вірÀс,�що�репродÀ³Àється,�Àсередині�³літини?�Ці
питання� вийшли� на� рівень� �лобальних� завдань
для� сÀчасної� наÀ³и� [15].

Незважаючи� на� незначні� Àспіхи� в� боротьбі� із
�рипом,� ідея� елімінації� вірÀсÀ� з� ³літин� інфі³овано�о
ор�анізмÀ� Àсе�ще� не� втратила� своєї� а³тÀальності.

Арсенал� антивірÀсних� засобів� продовжÀє�що-
річно� поповнюватися� новими� найменÀваннями.

Про�рес� À� хіміотерапії� здобÀтий� завдя³и�фÀн-
даментальним� дослідженням� моле³Àлярних� про-
цесів� репродÀ³ції� вірÀсів:� встановлення� ци³лів� ре-
продÀ³ції,� виявлення�вірÀсоспецифічних�ферментів� –
тимідин³інази,�ДНК-� та� РНК-полімерази,� протеолі-
тично�о� процесин�À� вірÀсних�біл³ів� тощо;� з’ясÀван-

ня�механізмів� взаємовідносин� вірÀсÀ� з� ³літиною,� а
та³ож� взаємозв’язо³� між� стрÀ³тÀрою� речовин� і� їх
біоло�ічною� а³тивністю.� Все� це� дозволило� прово-
дити� цілеспрямований� пошÀ³� антивірÀсних� препа-
ратів� і� особливо� та³их,� я³і� здатні� селе³тивно� бло-
³Àвати�репродÀ³цію�то�о�чи�іншо�о�вірÀсÀ�і�не�впли-
вати� на�метаболізм� ³літини-хазяїна� [16].

Та³,�сполÀ³и�важ³их�металів,�напри³лад,�похідні
ртÀті,� та³і� я³� ацетат-цис-1-метил-2-ацето³си-про-
пен-1-іл-ртÀть,�мо�ли� при�нічÀвати�розвито³� вірÀсів
�рипÀ� в� ³Àрячих� ембріонах,�що� розвиваються.�Од-
на³� антивірÀсна� дія� цих� препаратів� зни³ала� À� ви-
пад³À� застосÀвання� їх� на�більш�с³ладних�моделях� –
мишах,�заражених�тим�чи� іншим�штамом�вірÀсÀ.

Фосфорор�анічні� сполÀ³и� (фосфорильовані
альде�іди,� ³етони)� або� сір³овмісні� ор�анічні� сполÀ-
³и� (та³і� я³�N,N’-похідні� 4,4’-діамінодифеніл� сÀльфо-
на)�проявляють�лі³ÀвальнÀ�дію�тіль³и�при��рипі� [12].

ВеличезнÀ� ³іль³ість� препаратів� з� антивірÀсною
а³тивністю� виявлено� серед� четвертинних� амоніє-
вих� сполÀ³,� ³арбонільних� похідних,� À� томÀ� числі
альде�ідів,� ³етонів� і� поліо³сисполÀ³,� в³лючаючи
о³солін� і� теброфен� (ацеталі,� тіосеми³арбазони,
похідні� 2-стирилхінолонÀ).� БÀла� виділена� �рÀпа
фенолів� і� їх� похідних,� жирні� та� аци³лічні� аміни,
причомÀ,� в� останню� �рÀпÀ� даної� систематизації
потрапили� амантадин� і� ремантадин� –� препарати,
я³і,�я³�відзначалося�вище,�зараз�є�найбільш�ефе³-
тивними� анти�риповими� засобами� серед� допÀще-
них� до�широ³о�о� ³лінічно�о� ви³ористання.

Я³� антивірÀсні� виділяють� похідні� ацетиленÀ� й
етиленÀ.� Вони� можÀть� бÀти� Àніверсальними� пре-
паратами� À� при�ніченні� репродÀ³ції� всіх� РНК-
вірÀсів.� Препарати� мають� здатність� при�нічÀвати
а³тивність� специфічної� вірÀсної� РНК-реплі³ази� й
РНК-полімерази.

ГрÀпа� аци³лічних� антивірÀсних� а�ентів� пред-
ставлена� сполÀ³ами� де³алінÀ.� Вони� мають� висо-
³оспецифічнÀ� вибір³овість,� напри³лад,� щодо
штамів� вірÀсів� �рипÀ� типÀ� А.� Одна³,� ці� речовини
висо³оа³тивні� in�vitro,�але�не�ефе³тивні� in�vivo�[12].

Вели³а� �рÀпа� антивірÀсних� засобів� виявлена
серед� �етероци³лічних�сполÀ³.�Препарати�поділені
на� похідні� а³ридинÀ� (один� з� представни³ів� –� 2,3-
димето³си-6-нітро-9-(диетиламіно-о³сипропіл-
аміно)� а³ридин�ідрохлорид)� і� на� похідні� хінонÀ,
ізохінонÀ� й� хінозолонÀ.� Їх� представни³и� –� 5,7-ди-
�алоїдзамісні� 8-о³сихінолонÀ,� 3-диал³іл-аміно-
ал³іл-замісні� хінозолонÀ-4� [8].

ІснÀє�та³ож��рÀпа�антивірÀсних�препаратів�–�три-
азинів.� Їх� представни³и� –� 2-морфолініл-4-аміно-S-
триазин;� 2-(N,N-дибензил-аміно)-4-аміно-S-триазин.
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Препарати� �рÀпи� піримідинÀ� й� пÀринÀ� при�нічÀ-
ють�широ³ий� спе³тр� різних� вірÀсів.� Напри³лад,� 5-
(2,4-дихлор-фено³си)-4-о³си-2-мер³аптопіримідин;
5-фено³си-2-тіоÀрацил� діють� «вірÀсостатично».� Їх
дія� вибір³ова.� Та³,� препарати� не� а³тивні� щодо
вірÀсів��рипÀ,� �ерпесÀ�й�ба�атьох� інших�вірÀсів,�але
інші�представни³и�з�цієї��рÀпи:�2-тіоÀрацил,�5-фтор-
Àрацил,� 5-бромÀрацил,� 2,6-диамінопÀрин,� 8-аза�À-
анін,� 6-мер³аптопÀрин,� 8-мер³аптопÀрин� а³тивні
відносно� перерахованих� вірÀсів.� Ці� противірÀсні
засоби,�що�одержали�назвÀ�антиметаболітів,�здатні
вбÀдовÀватися� в� нові� синтезовані� моле³Àли� РНК
або�ДНК� вірÀсів,� призводячи� до� появи� дефе³тних
стрÀ³тÀр� і� нежиттєздатних� віріонів.

Виділяються� та³ож� хімічні� а�енти� –� похідні� �À-
анінÀ�й�бі�ÀанідинÀ,�амідини,� ³рім� то�о,� �рÀпа�пре-
паратів� –� похідних� сечовини� й� тіосечовини.� Анти-
вірÀсною�а³тивністю�володіють�та³ож�аміно³ислоти
й� їх� анало�и.� Безліч� антивірÀсних� а�ентів� виявле-
но� серед� ал³ілюючих� речовин.� В� о³ремÀ� �рÀпÀ
виділяють�антивірÀсні�антибіоти³и�й,�о³ремо,�інтер-
ферони� та� їх� індÀ³тори.

Отже,� більшість� антивірÀсних� а�ентів� на� сьо-
�одні� представлена� хіміопрепаратами.� Це� перша
�рÀпа� антивірÀсних� засобів� [8].

В� останні� десятиліття� вивчена� нова� �рÀпа� ан-
тивірÀсних�засобів�–� індÀ³тори� інтерферонів�й� імÀ-
номодÀлятори� [7,� 17].

Відповідно� до� сÀчасно�о� підходÀ,� ви³ориста-
номÀ�в�³ласифі³ації�антивірÀсних�засобів,�з�хіміоп-
репаратів� застосовÀються� тіль³и� та³і� антивірÀсні
середни³и,� я³і� мо�ли� б� бÀти� перспе³тивними� для
ви³ористання� в� ³лінічній� пра³тиці,� мати� Àнівер-
сальність� дії� відносно� широ³о�о� спе³трÀ� різних
видів� вірÀсів� або� ба�атьох�штамів� вірÀсів� одно�о
видÀ,�³рім�то�о,�бÀли�б�малото³сичними.�Вони,�³рім
Àсьо�о� іншо�о,� повинні� володіти� й� слаб³ою� по-
бічною� дією� À� віддалений� термін,� не� ініціювати
розвито³� нових� патоло�ій� або� Àс³ладнень.

Сюди�відносять� аномальні� нÀ³леотиди:� азидоти-
мідин,� аци³ловір,� �анци³ловір,� відарабін,� ідо³сÀри-
дин,� рибавірин,� трифлюридин,� цитарабін.�Механізм
антивірÀсної� дії� цих� препаратів� пов’язаний� з� ³он³À-
рентним�при�ніченням�на�рівні� Àтворення� помил³о-
вих�сÀбстратів-інтермедіатів,�та³их�я³�трифосфати.�За
та³им�принципом�орієнтована�антивірÀсна�дія� аци³-
ловірÀ,� відарабінÀ,� ідо³сÀридинÀ� й� дея³их� інших
а�ентів.� Інші�засоби�(азидотимідин�й� інші�похідні�нÀ³-
леотидів)� діють� на� рівні� Àтворення� дефе³тних� нÀ³-
леїнових� ³ислот� вірÀсÀ� (РНК� або�ДНК,� залежно� від
видÀ�вірÀсÀ)� або�безпосередньо�на�рівні� �альмÀван-
ня�а³тивності� зворотної� транс³риптази�вірÀсÀ� [7,�16].

В� о³ремÀ� �рÀпÀ� сÀчасних� антивірÀсних� а�ентів
виділяються� похідні� адамантанÀ.�Відзначені� засоби
мають� певнÀ� профіла³тичнÀ�дію�щодо� вірÀсів� �рипÀ
А� (амантадин,� ремантадин),� пара�рипÀ� 3-�о� типÀ� й
респіраторно-синцитіально�о� (РС)� вірÀсÀ� (дейтифо-
рин).� Лі³Àвальна� дія� цих� препаратів� значно� змен-
шÀється�À�разі�вже�розвиненої�вірÀсної� інфе³ції.�Чим
À�більш� віддалені� стро³и� інфе³ційної� хвороби� вони
застосовÀються,� тим�менш� виражений� їх� лі³Àваль-
ний�ефе³т.�Механізм�дії� відзначених� засобів,� я³� пе-
редбачається,� пов’язаний� з� їх� мембранотропною
дією� (амантадин,� ремантадин),� з� проте³цією� іонних
³аналів�мембрани� ³літини.

ВажливÀ� �рÀпÀ� становлять� синтетичні� аміно³ис-
лоти:� амбен� й� аміно³апронова� ³ислота.� Амбен� –
синтетична� пара(амінометил)-бензойна� ³ислота� –
ефе³тивний� À� �альмÀванні� репродÀ³ції� вірÀсів� �ри-
пÀ�типів�А�й�В,�а�та³ож�інших�вірÀсів,�що�ви³ли³ають
�рипоподібні� респіраторні� захворювання.� Ме-
ханізм� дії� цих� препаратів�ще� не� повністю� вивче-
ний.�Передбачається�їх�Àчасть�À�³он³ÀрентномÀ�бло-
³Àванні� процесÀ� біосинтезÀ� вірÀсних� біл³ів.� Аміно-
³апронова� ³ислота� може� при�нічÀвати� розвито³
вірÀсів� �рипÀ�А�й�В,�пара�рипÀ�й�РС-вірÀсÀ� [8].

НастÀпна��рÀпа�засобів�–�з�вірÀліцидним�ефе³-
том�дії.� Вони� ефе³тивні� проти� риновірÀсів� і�мі³со-
вірÀсів� (о³солін,� теброфен),� аденовірÀсÀ� (флоре-
наль).�Препарати�цієї� �рÀпи�проявляють�антивірÀс-
нÀ� дію� на� поза³літинний� вірÀс.

Остання��рÀпа�хіміопрепаратів�–�та³�звані�«інші
препарати»,�що� не� Àвійшли� до� с³ладÀ� попередніх
�рÀп� (пандевір,� хельпін,� арбідол).� Ефе³тивним
проти�вірÀсів��рипÀ�А� і�В�є�тіль³и�арбідол�[5].

Ще� на� почат³À� становлення� вірÀсоло�ії� я³� на-
À³и� бÀла� звернена� Àва�а� на� здатність� тварин� на-
бÀвати� стій³ість� або� несприйнятливість� до� зара-
ження� вірÀсами� одно�о� типÀ� за� Àмови� їх� поперед-
ньо�о� зараження� вірÀсами� іншо�о� типÀ.�Феномен
одержав� назвÀ� інтерференції.� А� препарати,� виді-
лені� з� лей³оцитів� та³их� несприйнятливих� тварин
напри³інці� 50-х� ро³ів,� одержали� назвÀ� інтерфе-
ронів� [17].

Інтерферони� (ІФН)� –� це� поліпептиди� невели-
³ої� моле³Àлярної� маси� (18�000-25�000�дальтон)� –
є� �енетично� детермінованими� ³омпонентами� Àні-
версальної�системи�захистÀ�ор�анізмÀ�від�чÀжорід-
ної� �енетичної� інформації� або� продÀ³тів� її� реалі-
зації.� Ці� продÀ³ти� прони³ають� в� ор�анізм� людини
або� тварин� À� ви�ляді� мі³роор�анізмів� або� безлічі
природних� чи� синтетичних� речовин� (поліфос-
фатів,� полі³арбонатів� й� ін.).� Вони� виявляються� À
людей� з� імÀнною� й� інтерфероноіндÀ³ованою� сис-
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темою� захистÀ.� Інтерферонова� система� захистÀ,
відповідно� до� за�альноприйнятої� дÀм³и,� –� це� си-
стема�швид³о�о� реа�Àвання� на� інфе³цію� [7].

Механізм� антивірÀсної� дії� ІФН� поля�ає� À� при-
�ніченні� синтезÀ� вірÀсоспецифічних� біл³ів� на� рівні
бло³Àвання� трансляції� вірÀсних� інформаційних
РНК.� ІФН� мають� множинні� біоло�ічні� ефе³ти,� я³і
виходять� за� рам³и� їх� антивірÀсної� дії.� Ці� ефе³ти
Àмовно� поділяють� на� 3� �рÀпи:� антимі³робнÀ,� імÀ-
номодÀлювальнÀ� й� антипроліферативнÀ.� В� остан-
ньомÀ� випад³À� вони� ³онтролюють�швид³ість�міто-
зÀ:� не� змінюють� швид³ість� нормально�о� поділÀ
³літини,� але� при�нічÀють� висо³ий� темп�поділÀ,� на-
при³лад� при� злоя³існомÀ� новоÀтворенні� [7].

ІФН� поділяються� на� дві� ³ате�орії.� Перша� ³ате-
�орія� –� це� природні� ІФН,� людсь³ий� лей³оцитар-
ний� ІФН.� Він� синтезÀється� лей³оцитами.�Йо�о� си-
ноніми:�ІФН-α,�етіферон,�вельферон.�Далі�–�людсь-
³ий� фібробластний� ІФН,� відомий� та³ож� під
назвами:� ІФН-β,� ферон;� синтезÀється� людсь³ими
фібробластами.� Третій� різновид� природних� ІФН� –
людсь³ий� імÀнний� ІФН,� синтезÀється� Т-лімфоци-
тами;� відомий�я³� γ-ІФН� [7].

ДрÀ�а� основна� ³ате�орія� препаратів� ІФН� –� це
ре³омбінантні� ІФН,� ІФН� 2-�о� по³оління,� в� основ-
номÀ,�різні�сÀбтипи�ІФН-α.�Це�ІФН-α-2а�(реаферон,
роферон),� ІФН-α-2b� (інтрон,� інре³),� ІФН-α-2с� (бе-
рофор).� Та³ож� отримані� ре³омбінантні� ІФН-β� (бе-
таферон)� і� ре³омбінантні� ІФН-γ� (�аммаферон).

Отримані� численні� резÀльтати� позитивно�о
застосÀвання� ІФН�проти� �острих� і� хронічних�вірÀс-
них� �епатитів,� рядÀ� ГРВІ:� �рипÀ,� �рипоподібних
інфе³цій� [18].

До� �рÀпи� антивірÀсних� препаратів� відносять� й
індÀ³тори� ІФН.� Це� різноманітна� й� численна� сÀ-
³Àпність�природних� і� синтетичних� чинни³ів.� Їх� вва-
жають� новою� перспе³тивною� �рÀпою� антивірÀсних
засобів.�Вони�різноманітні�я³�за�хімічним�с³ладом,
³ласами�сполÀ³,�та³� і�за�джерелом�одержання�або
виділення.�Ці� препарати� хара³теризÀються� однією
спільною� властивістю� –� здатністю� індÀ³Àвати� син-
тез� інтерферонÀ� [8].

Дотепер� виявлено� біля� десяти� перспе³тивних
індÀ³торів� ІФН,� придатних� для� ³лінічно�о� застосÀ-
вання.� Найбільш� відомі� з� них,�що� входять� À� ³лас
синтетичних� сполÀ³� мономерів� (флÀаренів� й/або
азотистих�основ),�–�це�амі³син� і�³амедон,�а�з�³ла-
сÀ� синтетичних� сполÀ³� полімерів� (полі-А,� полі-У,
полі-Г,� полі-Ц)� –� полÀдан� і� полі�Àацил� [12].

Із� ³ласÀ� природних� низь³омоле³Àлярних� індÀ³-
торів� ІФН� (напри³лад,� з� поліфенолів� –� похідних
�асиполÀ)� виділяють� ме�асин,� ³а�оцел,� саврац,

ра�осин,� �азалідон.� Висо³омоле³Àлярні� індÀ³тори
цьо�о� ³ласÀ� (полімери� À� ви�ляді� двоспіральних
РНК)� –� це� ларифан� і� ридостин� [9].

Інший� ³лас,� названий� офіційними� індÀ³торами
ІФН,� в³лючає:�метил³сантини� (теофілін,� теобромін,
еÀфілін,� дипіридамол,� ³офеїн),� похідні� ізохінолінÀ
(папаверин,�но-шпа).�В�цю�ж��рÀпÀ�входять�похідні
імідазолÀ� (дибазол).� Препаратами� �рÀпи� «офіцій-
них»� індÀ³торів� ІФН� є� похідні� бензофÀранÀ� (³ор-
дарон)� і� похідні� сполÀ³и� хроменÀ� (інтер³ордин).
ІндÀ³тори� ІФН� володіють� однією� Àні³альною� влас-
тивістю� –� здатністю� проявляти� інтерфероноіндÀ³-
цію� відносно�широ³о�о� спе³трÀ� вірÀсів� [17].

Зараз� індÀ³тори� ІФН� я³� антивірÀсні� препарати
À� своїй� більшості� проходять� стадію� лабораторно-
до³лінічно�о� вивчення,� хоча� є� обнадійливий� ре-
зÀльтат� застосÀвання� цих� препаратів� при� �рипі� та
риновірÀсних� інфе³ціях� [7,� 8,� 17].� Передбачаєть-
ся,� що� в� недале³омÀ� майбÀтньомÀ� напрям³и
³лінічно�о� застосÀвання� інтерфероноіндÀ³торів
можÀть�бÀти�розширені�[7].

ІмÀномодÀлятори� –� спеціальна� �рÀпа� анти-
вірÀсних� засобів,� різна� за� хімічним� с³ладом� і� по-
ходженням.� Вони� об’єднÀються� за�альною� влас-
тивістю� –� здатністю� змінювати� фÀн³ціональний
стан� о³ремих� ³омпонентів� системи� імÀнітетÀ.� Я³
правило,� імÀномодÀлятори�мають�певні� точ³и�при-
³ладання,� через� я³і� й� проявляють� антивірÀсний
ефе³т�[7,�18].� ІмÀномодÀлятори�Àмовно�поділяють-
ся�на�дві�основні� �рÀпи.�Перша�–�ендо�енні� імÀно-
модÀлятори,� цито³іни:� ІФН,� інтерлей³іни,� фа³тор
не³розÀ� пÀхлин,� мієлопептиди,� еритропоетини� та
ін.� ДрÀ�а� �рÀпа� –� е³зо�енні� препарати� природно-
�о�походження.�Це�безпосередньо�самі�вірÀси�або
мі³роор�анізми� чи�продÀ³ти,� отримані� на� їх� основі
(зимозан,� сальмазан,� проди�іозан,� ендото³сини� й
інші�речовини).�До�с³ладÀ�цієї��рÀпи�входить�безліч
відомих� сполÀ³� синтетичної� природи� (синтетичні
полінÀ³леотиди,� поверхнево-а³тивні� речовини� –
адапто�ени,� полі³арбонати,� полісÀльфати,� фосфор-
ор�анічні� сполÀ³и� й� ін.� [16].

Встановлено,� що,� незважаючи� на� існÀвання
вели³ої� ³іль³ості� імÀномодÀляторів,� значна� їх� час-
тина� в� ролі� «антивірÀсних� а�ентів»� відома� лише
на� рівні� лабораторно�о� випробÀвання� і� тіль³и
незначне� число� –� À� ³лінічній� пра³тиці� (дибазол,
інозипле³с,� левамізол,� метилÀрацил,� проди�іозан,
Т-а³тивін,�тималін,�тимозин,�тимо�ен)�[7].�Механізм
їх� антивірÀсної� дії� опосеред³овÀється� через� про-
дÀ³цію� ІФН� (дибазол,� проди�іозан),� стимÀляцію� Т-
лімфоцитів� (дибазол,� інозипле³с,� левамізол,� Т-
а³тивін,� тималін,� тимозин,� тимо�ен),� а³тивацію
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фа�оцитозÀ� (левамізол,� метилÀрацил,� пенто³сил,
піро�енал,� проди�іозан),� стимÀляцію� синтезÀ� ан-
титіл� (метилÀрацил,� пенто³сил,� піро�енал,� проди-
�іозан),�стимÀляцію�продÀ³ції�лімфо³інів�(Т-а³тивін,
тималін,� тимозин,�тимо�ен).

Клінічно� ефе³тивне� ви³ористання� ³омбінації
�лютар�інÀ� та� амізонÀ� для� е³стреної� профіла³ти-
³и� �рипÀ� [19].

Нами� проводилось� вивчення� ефе³тивності� дії
ін�аляційно�о� введення� вітчизняно�о� противірÀс-
но�о� засобÀ� –� лаферонÀ� на� ³ліні³о-епідеміоло�ічні
особливості� перебі�À� та� по³азни³и� специфічно�о
імÀнітетÀ�À�хворих�на��рип�та� інші�ГРВІ.�При�цьомÀ
встановлено,� що� ін�аляційне� введення� лаферо-
нÀ� в� дозі� 500�000�МО� впродовж� перших� трьох� діб
хвороби� сприяє� швид³омÀ� зни³ненню� ³лінічних
озна³� хвороби� та� нормалізації� по³азни³ів� імÀн-
но�о�захистÀ�ор�анізмÀ,�а�та³ож�звільненню�ор�аніз-
мÀ�від�вірÀсних�анти�енів�Àже�в�період�ранньої�ре-
³онвалесценції.

Ми� спостері�али� та³ож� позитивний� ефе³т� від
застосÀвання� протефлазидÀ� в� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� хворих� на� ГРВІ.� Цей� засіб� володіє� вираже-
ними� противірÀсними� та� імÀномодÀлювальними
властивостями.� Прийом� йо�о� впродовж� п’яти� діб
сприяє� сÀттєвомÀ� по³ращенню� імÀноло�ічних� по-
³азни³ів� порівняно� з� хворими,� я³і� отримÀвали� ба-
зиснÀ� терапію.� Протефлазид� по³ращÀє� по³азни³и
³літинно�о�імÀнітетÀ:�абсолютнÀ�та�відноснÀ�³іль³ість
лімфоцитів,� Т-лімфоцитів� (CD3+),� Т-хелперів
(CD4+),� нормалізÀє� співвідношення�CD4/CD8� [20].

Іншим� перспе³тивним� напрям³ом� À� створенні
препаратів� майбÀтньо�о� є� прийняття� на� озброєн-
ня� принципÀ� полі³онденсації.� Він� дозволяє� одер-
жÀвати� пра³тично� новий� ³лас� антивірÀсних� спо-
лÀ³� пролон�ованої� дії� й� з� низь³ою� а³тивністю� по-
бічних� реа³цій.� Це� від³риває� перспе³тивÀ
зменшення� терапевтичної� ³онцентрації� препара-
тÀ,� збільшення� стро³ів� йо�о� терапевтичної� дії� in
vivo.� Створення� поліремÀ� –� однорідно�о� сополі-
мерÀ� ваніламідоянтарної� ³ислоти� –� при³лад� реа-
лізації� та³о�о� підходÀ.� Полірем,� я³� відзначають
автори,� при� застосÀванні� йо�о� проти� дея³их
вірÀсів� �рипÀ,� за� терапевтичним� ефе³том� пере-
вершÀє� та³і� відомі� анти�рипові� препарати,� я³� ре-
мантадин� й� амантадин� [8].

Та³им� чином,� антивірÀсні� препарати� сÀчасно�о
дизайнÀ� –� це� препарати� пролон�ованої� дії� з� низь-
³им�рівнем�побічних� або� віддалених�реа³цій,� висо-
³ою�антивірÀсною�дією.�Одна³�є�обставини,�я³і�при-
зводять� до� зниження� ефе³тивності� антивірÀсних
препаратів:� Àтворення�варіантів� то�о�чи� іншо�о�вірÀ-

сÀ,� резистентних� до� дії� антивірÀсних� препаратів,
формÀвання�вірÀсів-мÀтантів� �рипÀ,�резистентних�до
амантадинÀ� та� ремантадинÀ;� попÀляція� резистент-
них�штамів� є� неоднорідною� (є� чÀтливі� і� нечÀтливі
³лони);�має�перехреснÀ�стій³ість�до� хіміотерапії� од-
но�о�³ласÀ�речовин,�що�потребÀє�застосÀвання�пре-
паратів� з� іншим�механізмом�дії� або� ³омбіновано�о
застосÀвання� препаратів� різних� �рÀп.

Пішло�в� історію�XX�століття,�що�залишило�нам�À
спадщинÀ�непереможений��рип.�Ро³и�й�десятиліття,
витрачені� на� інтенсивні� дослідження,� спрямовані� на
підвищення�ефе³тивності� лі³Àвання� хворих� на� �рип
та� інші� ГРВІ,� залишили�після�себе�безліч� антивірÀс-
них� засобів� –� десят³и,� сотні� й� тисячі� препаратів� з
антивірÀсною� а³тивністю,� але,� на�жаль,� ці� зÀсилля
не� привели� до� ради³ально�о� вирішення� проблеми
респіраторних� вірÀсних� захворювань� і� �рипÀ� зо³ре-
ма.�Це�реальний�фа³т,�що,�з�одно�о�бо³À,�засмÀчÀє
нас,�але�з� іншо�о�–�стимÀлює�до�пошÀ³À�нових� ідей
і� варіантів� пра³тично�о� вирішення� проблеми.
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T R E A T M E N T  O F  P A T I E N T S  W I T H
A C U T E  R E S P I R A T O R Y  V I R A L
I N F E C T I O N S :  A C H I E V E M E N T S  A N D
P R O S P E C T S

V.D. Moskaliuk, A.M. Sokol

SUMMARY.� The� authors� have� analyzed� the
possibilities� of� antiviral� and� immunomodulating
therapy� in�patients�with� influenza�and�other�acute
respiratory� viral� infections� (ARVI).� It� has� been
established� that,� despite� a� great� variety� of
remedies,�the�treatment�of�influenza�and�other�ARVI
is�of�excessive�difficulty�of�present.�Nowadays�there
is�not�a�single�approach�to�the�treatment�of�these
patients.�All�this�requires�the�improvement�of�known
methods�of�treatment�and�the�development�of�new,
more�effective�ones.
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Обстежено� 35� хворих� на� первинний� ра±� печін-
±и� (ПРП)� і� 8�–� з�метастатичним�¾раженням�печін±и.
Підтверджена� важлива�роль� вір¾сів� �епатитів�В� і�С
та�ал±о�олізм¾�в�розвит±¾�ПРП.�Призначення�лафе-
рон¾� разом� з� поліхіміотерапією� і/або� променевою
терапією� сприяло� продовженню�життя� пацієнтів.

РезÀльтати� епідеміоло�ічних� досліджень� по³а-
зали,�що� існÀє�тісний�зв’язо³�між� інфі³Àванням�на-
селення�вірÀсами��епатитів�В�і�С�та�розвит³ом�ПРП.
Майже� À� всіх� хворих�при� та³ій�поєднаній�патоло�ії
виявляється� цироз� печін³и.� У� різних� ³раїнах� час-
тота� виявлення� HBV� і� HCV� при� ПРП� істотно

відрізняється�[1-4].�В�останнє�десятиліття�в�Європі
та� зо³рема� в� У³раїні� відзначено� зростання� захво-
рювання� на� ПРП� [5].

Метою� роботи� бÀло� дослідити� частотÀ� віро�ід-
них� етіоло�ічних� чинни³ів� при� ПРП� і� можливість
поліпшити� ефе³тивність� лі³Àвання� за� допомо�ою
противірÀсно�о� засобÀ� лаферонÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�обстежених�43�хворих�À�35�виявлено�ПРП,�À�8�–�мета-

статичне�Àраження�печін³и.�Чолові³ів�бÀло�28,�жіно³�–�15.

Перева�а�чолові³ів�(2:1)�виявилась�значно�меншою,�ніж�в
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інших�дослідженнях�[6-8].�Ві³�хворих�³оливався�À�межах�45-

76�ро³ів� і�становив�À�середньомÀ�63�ро³и.�З�8�хворих�на

метастатичне�Àраження�печін³и�À�3�джерелом�метастазів�бÀв

ра³�молочної�залози,�ще�À�3�–�ра³�шлÀн³а�і�по�одномÀ�випад-

³À�припало�на�ра³�прямої�³иш³и�й�ра³�підшлÀн³ової�залози.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�30�донорів�ві³ом�від�18�до�55�ро³ів.

При�встановленні�діа�нозÀ�ПРП�враховÀвали�етіоло�ічні

фа³тори,�³лінічні�прояви,�особливості�перебі�À�хвороби.�Етіо-

ло�ічні�фа³тори� вивчали�на�основі� анамнестичних�даних,

пов’язаних�з�перенесеним�або�наявним��епатитом,�ал³о�оліз-

мом,�професійними�ш³ідливостями�тощо.

Лабораторне�дослідження�в³лючало�визначення�в�сиро-

ватці�³рові�вмістÀ�білірÀбінÀ,�біл³ових�фра³цій,�а³тивності

аланін-�і�аспартатамінотрансферази�(АлАТ�і�АсАТ),�лÀжної�фос-

фатази�(ЛФ).�Концентрацію�α-фетопротеїнÀ,�що�є�мар³ером
ра³À�печін³и,�в�³рові�визначали�за�допомо�ою�імÀнофермен-

тно�о�методÀ,�а�наявність�НВV�i�HCV�–�з�ви³ористанням�цьо�о

ж�методÀ�й�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції.�Здійснювали

та³ож�УЗД,�рент�еноло�ічне�обстеження,�лапарос³опію.�З�ме-

тою�морфоло�ічної�верифі³ації�діа�нозÀ�бÀли�ви³ористані�ме-

тоди�черезш³ірної�пÀн³ційної�та�прицільної�лапарос³опічної

біопсії�печін³и.�У�10�випад³ах�проведена�е³сцизійна�біопсія

печін³и�під�час�лапаротомії.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� ма³рос³опічних� форм� ПРП� найчастіше
виявлялась�множинна�вÀзлÀвата�–�30�хворих�(85,7�%),
серед� �істоло�ічних� форм� –� �епатоцелюлярна� –
29� (82,8�%).� У� 3� хворих� встановлено� залозистий
ра³,� À� 2� –� холан�іоцелюлярний� ра³� і� в� 1� хворо�о
–� змішаний� �епатохолан�іоцелюлярний� ра³.

Найчастішими� озна³ами� хвороби� бÀли� за�аль-
на�слаб³ість,�втрата�маси�тіла,�постійний�біль�À�пра-
вомÀ� підребер’ї,� �аряч³а,� жовтяниця,� асцит.� За-
�альна� тривалість� ³лінічних� проявів� цирозÀ� печін-
³и� і�розвит³À�на�йо�о�фоні�ра³À,�від�перших�озна³
хвороби� до� моментÀ� �оспіталізації,� ³оливалась� À
межах� від� 6� міс.� до� 10� ро³ів� (в� середньомÀ� 3-4
ро³и).� Значне� по�іршення� за�ально�о� станÀ� на-
ставало� за�8-10�міс.� до� встÀпÀ� в� стаціонар� і� бÀло,
очевидно,� зÀмовлене� розвит³ом� злоя³існо�о� про-
цесÀ.� У� цей� період� посилювався� біль� À� правомÀ
підребер’ї,� з’являлись� різ³а� слабість� і� схÀднення.
ПоявÀ� жовтяниці� та� асцитÀ� хворі� відзначали� за� 3-
4�міс.�до��оспіталізації.

ПРП� –� ба�атофа³торна� хвороба.� На� частотÀ� її
вини³нення� À� хворих,� інфі³ованих�НВV� i�HCV,� впли-
вають�різні� причинні�фа³тори,� я³і,� очевидно,� не�ма-
ють�самостійно�о� значення,� але�віді�рають�роль� ³о-
³анцеро�енів� [9].� До� останніх� належать,� À� першÀ
чер�À,�вірÀсний��епатит,�цироз�печін³и�та�ал³о�олізм.

За� анамнестичними� даними,� із� 35� хворих� на
ПРП� вірÀсний� �епатит� із� жовтяницею� перенесли� 9
(25,7� %),� зловживали� ал³о�олем� тривалий� час
(понад� 5� ро³ів)� –� 7� (20,0�%),� поєднання� цих� чин-
ни³ів�відзначено�À�2� (5,7�%)�хворих.�Та³им�чином,
À� половини� пацієнтів� виявлені� істотні� етіоло�ічні
чинни³и,�що�вплинÀли,�віро�ідно,�на�розвито³�зло-
я³існо�о� процесÀ� в� печінці,� причомÀ� в� 11� (31,4�%)
осіб�це�бÀв� вірÀсний� �епатит.

Гістоло�ічні� дослідження� по³азали,�що� транс-
формація�цирозÀ�в�ра³�печін³и�відбÀлась�À�12�(34,3�%)
хворих.�Переважно� це� бÀв�мі³ронодÀлярний� цироз
з� порÀшенням� часточ³овості� та� трабе³Àлярності
стрÀ³тÀри� печін³и� (мал.� 1).� Вели³і� ділян³и� печін³о-
вої� т³анини� з� ³літинним� поліморфізмом� розділя-
ють�широ³і� пасма� сполÀчної� т³анини� з� добре� ви-
раженою� вас³Àляризацією.� Помітним� бÀв� ядерний
поліморфізм:� витя�нÀті,� о³рÀ�лі,� в� дея³их� �епато-
цитах� вели³і� ядра,� я³і� займали�майже� дві� третини
площі� ³літини� з� вираженою�мітотичною�а³тивністю.

Ріст� захворюваності� на� цироз-ра³,� за� нашими
даними,� можна� пов’язати� з� почастішанням� вірÀс-
них� та�ал³о�ольних�пош³оджень�печін³и.�В� той�же
час�з�8�випад³ів�метастатично�о�ра³À�печін³и�лише
в� одномÀ� виявлено� поєднаний� вплив� на� печін³À
ал³о�олю� та� вірÀсів� �епатитів� В� і� С.

Аналіз� лабораторних� по³азни³ів� при� ПРП� за-
свідчив� (табл.� 1),�що� більш� я³� À� половини� хворих
мали� місце� анемія� різно�о� стÀпеня� тяж³ості,
збільшена�ШОЕ,�лей³опенія,�причомÀ�остання�спо-
стері�алась� Àдвічі� частіше� À� хворих,� в� я³их� ПРП
розвинÀвся� на�фоні� цирозÀ.

Рівень� за�ально�о� білірÀбінÀ� підвищився� в� си-
роватці� ³рові� À� 23� (65,7�%)� хворих,� а� за�наявності

Мал.�1.�Мі³ронодÀлярний�цироз�з�порÀшенням�часточ-
³овості�та�трабе³Àлярності�стрÀ³тÀри�печін³и.



1 2

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

жовтяниці� по³азни³и� білірÀбінÀ� за� рахÀно³� пря-
мо�о� ся�али� 100-120� м³моль/л.� Я³� відомо,� ³оло
80�%� альбÀмінів� виробляється� печін³ою.� За� на-
шими�даними,�À�82,8�%�хворих�на�ПРП�спостері�а-
лась� �іпоальбÀмінемія� і� À� 68,5�%�–� �іпер�лобÀліне-
мія.� Отримані� дані� підтверджÀють� резÀльтати� ос-
танніх� досліджень� [10],� з�ідно� з� я³ими� À� хворих,
інфі³ованих� НВV,� з� рівнем� сироват³ово�о� альбÀ-
мінÀ�<4,1��/л�ризи³�розвит³À�ПРП�протя�ом�5�ро³ів
становив� 40�%� проти� 3,2�%� випад³ів� –� з� рівнем
альбÀмінÀ�>4,1� �/л.

Гіпер�лобÀлінемія� спостері�алась� пра³тично� À
всіх� хворих,� я³і� перенесли� À� минÀломÀ� вірÀсний
�епатит�(11�осіб),�а�та³ож�À�тих�хворих,�в�я³их�бÀла
виявлена� персистенція� НВV� i� HCV� в� ³рові.� Наве-
дені� резÀльтати� засвідчÀють� наявність� запально-
дистрофічно�о� процесÀ� в� печінці,� ви³ли³ано�о
тривалою� реплі³ацією� вірÀсÀ� в� �епатоцитах,� на
ґрÀнті�я³ої�мі��розвинÀтись�ПРП.�Цим�можна�пояс-
нити� та³ож� підвищення� ферментативної� а³тив-
ності,� про�що� свідчать� висо³і� ³онцентрації� в� ³рові
лÀжної�фосфатази� та� амінотрансфераз� (табл.� 1).

Визначення� α-фетопротеїнÀ� в� сироватці� ³рові,
я³� відомо,� є� важливим� діа�ностичним� ³ритерієм
ПРП.� При� �епатоцелюлярномÀ� ра³À� він� визна-
чається� À� близь³о� 70�%� хворих.� У� наших� дослід-
женнях� α-фетопротеїн� виявлено� À� всіх� 43� хворих.
Але�я³що�À�8�хворих�на�метастатичний�ра³�печін-
³и�³онцентрація� α-фетопротеїнÀ�в�сироватці�³рові
бÀла� порівняно� низь³ою� і� ³оливалась� À� межах
3,8-128� н�/мл� (в� середньомÀ� –� 48� н�/л),� то� À� 35
хворих�на�ПРП�вона�бÀла�À�5�разів�вищою� і�³оли-
валась� À� межах� 120-342� н�/мл� (в� середньомÀ� –
213,5� н�/л).

Таблиця�1

Лабораторні�по³азни³и�³рові�À�хворих�на�ПРП

На� сьо�одні� отримані� достатньо� пере³онливі
дані� про� вини³нення� ПРП� переважно� À� хронічних
носіїв�НВV�i�HCV.�У�наших�спостереженнях�із�8�хво-
рих� на�метастатичний� ра³� печін³и� лише� в� одно�о
в� сироватці� ³рові� бÀли� виявлені� мар³ери� цих
вірÀсів.�Це�бÀв�хворий,�я³ий�переніс��епатит� і�три-
валий� час� зловживав� ал³о�олем.� З� 35� хворих� на
ПРП� інфі³ованими� НВV� i/або� HCV� виявилось� 26
(74,3�%),�з�них�À�12�виявлено�НВV,�À�8�–�HCV�і�À�6�–
НВV� i� HCV.� Поєднаний� вплив� вірÀсів� �епатитів� В� і
С� з� хронічним� вживанням� ал³о�олю� встановлено
À�14�хворих.

На� основі� отриманих� даних� можна� стверджÀ-
вати,� що� вини³нення� ПРП� з� Àчастю� НВV� i� HCV
ініціюється� поєднаним� дов�отривалим� впливом
різних�фа³торів� (перш� за� все� ал³о�олю),�що� ви³-
ли³ають� пош³одження� печін³и� і� розвито³� цирозÀ.

Лі³Àвання�ПРП� є� с³ладним� завданням.�Лише� À
10-15�%� хворих� на� час� встановлення� діа�нозÀ� по-
³азане� ради³альне� хірÀр�ічне� втрÀчання.� У� пере-
важної� більшості� пацієнтів� можливе� паліативне
³онсервативне� лі³Àвання.� Виходячи� з� резÀльтатів
обстеження� хворих,� апробовано� схемÀ� ³онсерва-
тивно�о� лі³Àвання� хворих� на� ПРП,� я³а� в³лючає
хіміопроменевий�метод�та� інтерферонотерапію.�Я³
відомо,� методи³а� ре�іонарної� хіміотерапії� (хіміо-
емболізація,� внÀтрішньоартеріальна� інфÀзія)� є
провідною� в� ³онсервативномÀ� лі³Àванні� при� пер-
винномÀ� і� метастатичномÀ� ра³À� печін³и.� Одна³
вона�має� низ³À� протипо³азань:� наявність� асцитÀ,
жовтяниці,� масивне� (понад� 90�%)� Àраження� па-
ренхіми� ор�ана.

У�10�хворих�застосÀвали�системнÀ�внÀтрішньо-
веннÀ� поліхіміотерапію� за� настÀпною� схемою:

По³азни³�
Контроль��

(донори�³рові)�
(n=30)�

Цироз-ра³��
(n=12)�

ПРП�без�цирозÀ��
(n=23)�

�%�
(від�Àсіх��
хворих)�

ШОЕ,�>20�мм/�од� 2� 9� 18� 77,1�
Еритроцити,�<3,5�Т/л� 3� 6� 13� 54,2�
Лей³оцити,�<4,0�Г/л� 4� 7� 11� 51,4�
Гемо�лобін,�<100��/л� 6� 7� 14� 60,0�
БілірÀбін�(за�.),�>20�м³моль/л� 2� 6� 17� 65,7�
ЛÀжна�фосфатаза,�>2000�нмоль/(с×л)� –� 9� 18� 77,1�
АсАТ,�>0,8�ммоль/(л×�од)� 4� 8� 15� 65,7�
АлАТ,�>0,7�ммоль/(л×�од)� 4� 8� 16� 68,5�
АльбÀмін,�<4,0��/л� 3� 12� 17� 82,8�
ГлобÀліни,�>3,0��/л� 2� 10� 14� 68,5�
α-фетопротеїн,�>120�н�/л� 0� 12� 23� 100,0�
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до³сорÀбіцин�по�30-40�м�/м2�À�1-й�і�8-й�дні,�5-фтор-
Àрацил�по�500�м�/м2�À�1-й�і�8-й�дні,�ци³лофосфамід
по� 400�м�/м2� À� тіж� дні.� Ци³ли� повторювались� че-
рез�4�тиж.

Паралельно� з� поліхіміотерапією� та� промене-
вою� терапією� проводилась� імÀнотерапія� лафе-
роном,� що� є� першим� вітчизняним� ре³омбінант-
ним� α-2b(л)� інтерфероном.�Лаферон�вводився�по
3� млн�МО� внÀтрішньом’язово� через� день� протя-
�ом� одно�о� місяця.� Повторні� ци³ли� проводили
через� 2� міс.� З� виявлених� не�ативних� побічних
ефе³тів� слід� в³азати� �іпертермічнÀ� реа³цію,� я³а
спостері�алась�À�6�з�22�хворих,�я³им�проводилась
лаферонотерапія.

Я³� відомо,� хіміотерапія� в� ³омбінації� з� проме-
невим� лі³Àванням� може� здійснюватись� À� різних
варіантах:� 1)� одночасне� призначення� хіміо-� і� про-
меневої� терапії;� 2)� променева� терапія� з� настÀп-
ною� хіміотерапією;� 3)� хіміотерапія� з� настÀпним
опроміненням� печін³и.� Позитивний� момент� пер-

шо�о� варіантÀ� лі³Àвання� поля�ає� в� томÀ,�що� при
ньомÀ� дося�ається� ма³симальне� «знищення»� ра-
³ових� ³літин� À� первинномÀ� во�нищі� та� за� йо�о
межами.� Одна³� при� цьомÀ� збільшÀються� то³сич-
ний� вплив� на� ³іст³овий� мозо³� і� частота� Àс³лад-
нень.� На� наш� по�ляд,� доцільніше� застосÀвання
дрÀ�ої� методи³и,� ос³іль³и� рÀйнÀвання� пÀхлини
печін³и� за� допомо�ою� променевої� терапії� відбÀ-
вається� вже� на� першомÀ� етапі� лі³Àвання.� Після� 6-
10� сеансів� опромінення� À� більшості� хворих� зни-
³ає� больовий� синдром.

ПроменевÀ� терапію� і� лаферон� разом� отрима-
ли�12�хворих� (À� т.ч.�5�À� ³омбінації� з�поліхіміотера-
пією),� на� дистанційній� �амматерапевтичній� Àста-
новці� «РОКУС»� (табл.� 2).� Опромінення� печін³и
здійснювали� з� одно�о� поля� в� режимі� дрібно�о
фра³ціонÀвання� дози� по� 2� Гр,� сÀмарна� во�нище-
ва� доза� становила� 55-60� Гр.

Середня� тривалість� життя� після� проведено-
�о� хіміопроменево�о� лі³Àвання� та� лафероноте-

рапії� в� поєднанні� виявилась� на� 5-7� міс.� більшою
порівняно� із� симптоматичним� лі³Àванням.

Гіршими� бÀли� та³ож� резÀльтати� специфічно-
�о�лі³Àвання�28�хворих�на�ПРП,� я³і� �в�минÀлі�ро³и
перебÀвали� в� ³лініці� та� отримÀвали� лише� полі-
хіміотерапію� (12),� променевÀ� терапію� (9)� або� ці
засоби� в� поєднанні� (7);� одна³� різниця� статистич-
но� недостовірна� (Р>0,05).

Уза�альнюючи� резÀльтати� досліджень,� можна
³онстатÀвати,� що� �епато³анцеро�енез� за� Àчастю
НВV� i� HCV,� очевидно,� ініціюється� поєднаним
впливом� низ³и� фа³торів� (перш� за� все� ал³о�о-
лю),� що� ви³ли³ають� пош³одження� паренхіми
печін³и.� Основним� етіоло�ічним� чинни³ом� À� роз-
вит³À� ПРП� все� ж� та³и� залишається� ба�аторічна
персистенція�вірÀсів��епатитів�В� і�С�À��епатоцитах,

я³а� з� плином� часÀ� призводить� до� їх� злоя³існої
трансформації.� Впровадження� À� ³омпле³сне� ³он-
сервативне� лі³Àвання� хворих� на� ПРП� лаферонÀ
дозволило� по³ращити� безпосередні� та� віддалені
резÀльтати,�що,� віро�ідно,�пов’язане�з�противірÀс-
ною,� антипроліферативною� та� імÀномодÀлюваль-
ною�дією� α-інтерферонів.

Âèñíîâêè

1.� У� 2/3� хворих� на� ПРП� виявлено� інфі³Àвання
вірÀсами��епатитів�В�і/або�С,�³ожний�третій�страж-
дав� ал³о�олізмом.

2.� Призначення� лаферонÀ� разом� з� поліхіміо-
терапією� і/або� променевою� терапією� сприяло
продовженню�життя� пацієнтів.

Таблиця�2

РезÀльтати�застосÀвання�різно�о�лі³Àвання�хворих�на�ПРП

Метод�лі³Àвання� Кіль³ість�хворих�
Середня�тривалість�життя�від�почат-
³À�апробовано�о�лі³Àвання,�міс.�

Поліхіміотерапія+лаферонотерапія� 10� 19,5±6,2�
Променева�терапія+лаферонотерапія� 7� 20,7±4,7�
Променева�терапія+поліхіміотерапія�+�лаферон
отерапія�

5� 21,3±5,1�

Симптоматична�терапія� 13� 14,2±4,3�
Поліхіміотерапія� 12� 14,3±3,8 
Променева�терапія� 9� 16,1±4,5 
Променева�терапія+поліхіміотерапія� 7� 17,6±3,2 
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R O L E  O F  H E P A T I T I S  B  A N D  C  V I R U S E S
A N D  A L C O H O L I S M I N  D E V E L O P M E N T
A N D  C L I N I C A L  C O U R S E  O F  P R I M A R Y
L I V E R  C A N C E R

V.I. Dryzhak, M.A. Andreychyn, Yu.V. Uhliar

SUMMARY.�35�patients�with�primary�liver�cancer�(PLC)
and�8�patients�with�matastatic�damage�of� liver�were
investigated.�It�was�proved�an�important�role�of�hepatitis
B�and�C�viruses�and�alcoholism�in�the�development�of
PLC.� Prescribing� of� laferon� combined� with
polychemotherapy�and/or� radiation� therapy�promoted
the�prolongation�of� life�duration�of� the�patients.
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Проведене� по�либлене� обстеження� донорів,
з’ясована� частота�HBV-� і� HCV-інфе±цій� серед� до-
норів� молодо�о� ві±¾� станом� на� 2004� р.� Уточнені
можливі� шляхи� інфі±¾вання� та� встановлена� час-
тота� виявлення� ±лінічних� озна±.

Проблема� вірÀсних� �епатитів� (ВГ),� я³� і� раніше,
залишається�а³тÀальною.�Медична� і�соціальна�зна-
чÀщість� цієї� проблеми� зÀмовлена� їх�широ³им�роз-
повсюдженням,� висо³им� рівнем� захворюваності,
множинністю�шляхів� реалізації� парентерально�о
шляхÀ� передачі� збÀдни³а,� переважанням� стертих
і� безсимптомних�форм,� а� та³ож� несприятливими
наслід³ами� хвороби� [1].

Відомо,�що� інтенсивність�поширення�епідемічно-
�о�процесÀ�почат³ово�визначається� ³іль³істю�а³тив-
них�джерел�збÀдни³а�серед�населення,� томÀ�напрÀ-
женість� йо�о� при� вірÀсних� �епатитах� перебÀває� в
прямомÀ� зв’яз³À� з� числом� носіїв� мар³ерів� цих
інфе³цій.� РеальнÀ� поширеність� інфі³ованості� насе-
лення� відображає� частота� виявлення�мар³ерів� па-
рентеральних�ВГ�серед�донорів.�Донори�на�сьо�одні
залишаються� та³ож� найбільш� небезпечними� з� епі-
деміоло�ічної� точ³и� зорÀ� я³�можливі� приховані� дже-
рела�цих�інфе³цій�[2].�Між�тим,�дані�літератÀри�щодо
частоти�виявлення�мар³ерів� �епатитів�В� (ГВ)� і�С� (ГС)
наведені� стосовно�о³ремих�ре�іонів� і� ³оливаються�в
межах�від�14,5�до�54,8�%�для�ГВ�і�від�1,3�до�8,9�%�для

* Âèñëîâëþºìî ùèðó ïîäÿêó ïðåäñòàâíèöòâó êîìïàí³¿ «Øåð³íã-Ïëàó Ñåíòðàë ²ñò ÀÃ» â Óêðà¿í³ çà ô³íàíñîâó ï³äòðèì-
êó ìàðêåðíîãî îáñòåæåííÿ íà ãåïàòèòè Â ³ Ñ.
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ГС� [2,� 3].� Та³і� ³оливання� зÀмовлені� ³іль³ома�фа³то-
рами:� помил³ами,� я³і� допÀс³аються�при�проведенні
лабораторних�досліджень;�недостатньо�висо³ими�по-
³азни³ами�чÀтливості� та� специфічності� с³ринін�ових
тест-систем;� наявністю� À� донорів� ранньої� стадії� за-
хворювання;�низь³им�вмістом�вірÀсÀ� тощо� [4].

Реальна�поширеність�HBV-� і�HCV-інфе³цій�À�Пол-
тавсь³омÀ�ре�іоні�залишається�неÀточненою.�Між�тим,
останніми� ро³ами� в� області� збільшÀється� ³іль³ість
хворих�на� хронічні� �епатити� та�цироз�печін³и.

Мета� дослідження� –� з’ясÀвати� реальнÀ� поши-
реність� HBV-� і� HCV-інфе³цій� À�Полтавсь³ій� області
та� Àточнити� можливі�шляхи� інфі³Àвання.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Для�реалізації�поставленої�мети�ми�проаналізÀвали�час-

тотÀ�інфі³Àвання�донорів�HBV�і�HCV�À�2001-2003�рр.�методом

ретроспе³тивно�о�аналізÀ�статистичних�даних� і�в�2004�р.

провели�по�либлене�³ліні³о-епідеміоло�ічне�та�лабораторне

обстеження�100�донорів�станції�переливання�³рові�ві³ом�від

18�до�29�ро³ів�(жіно³�–�56,�чолові³ів�–�44),�я³е�в³лючало

ретельний�збір�епідеміоло�ічно�о�анамнезÀ�(з�ідно�з�розроб-

леною�ан³етою),�за�ально³лінічний�о�ляд�і�проведення�спеці-

альних�лабораторних�досліджень,�а�саме:�за�ально�о�аналізÀ

³рові,�біохімічно�о�аналізÀ�сироват³и�з�визначенням�а³тив-

ності�АлАТ,�АсАТ,�γ-�лÀтамілтранспептидази,�лÀжної�фосфа-
тази,�вмістÀ�білірÀбінÀ,�за�ально�о�біл³а�і�йо�о�фра³цій�(біо-

хімічний�аналізатор�«С¾пер-Z-818»,�Японія).�Проводили�УЗ-

дослідження� печін³и� і� селезін³и� відносно� еталонно�о

середовища.�Мар³ери�ВГ�(HBsAg�та�anti-HCV)�для�с³ринін�о-

во�о�дослідження�визначали�методом�ІФА�за�допомо�ою�тест-

систем�«DIA-HBV»�і�«DIA-HCV»�(АТЗТ�НОК�«Діапроф-Мед»).

Розшифров³À�сероло�ічних�мар³ерів�ГВ�(HBsAg,�AbHBs,�AbHBc

IgM,�HBeAg,�AbHBe)�та�ГС�(анти-HCV�(сÀмарні),�aнти-HCV

IgM,�aнти-HCV�core�та�анти-HCV�NS-3,�NS-4,�NS-5)�здійсню-

вали�методом�ІФА�підтверджÀючими�тест-системами�(НВО

«Диа�ностичес³ие�системы»,�Росія).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведені� дослідження� по³азали,�що,� за� дани-
ми�ретроспе³тивно�о�аналізÀ,�À�2001-2003�рр.�рівень
інфі³Àвання� донорів� À� ре�іоні� ÀтримÀвався� в�межах
1,2-1,4�%�для�ГВ,�та�2,1-2,2�%�для�ГС�(табл.�1).

Протя�ом� 2004� р.� при� с³ринін�овомÀ� дослід-
женні� донорсь³ої� ³рові� позитивний� HBsAg�бÀв� ви-
явлений� À� 38� осіб,�що� значно� перевищило� по³аз-
ни³и� попередніх� ро³ів.� При� повторномÀ� обсте-
женні� донорсь³ої� ³рові� на� розширений� спе³тр
сероло�ічних� мар³ерів� ГВ� підтверджÀючими� тест-
системами�позитивні�резÀльтати�визначалися�À�26
осіб�(табл.�2).

Особливої� Àва�и� заслÀ�овÀє� той�фа³т,�що� À� 6
(23�%)�донорів,�обстежених�À� динаміці,� HBsAg�по-
вторно� не� виявлявся,� але� бÀли� позитивними� інші
мар³ери� HBV-інфе³ції�(AbHBc�IgM,�HBeAg,�AbHBe).

В� обстежених� донорів� ³рім� HBsAg� найчастіше
позитивними� виявлялися� AbHBc� IgM,�що� свідчить
не�лише�про�інфі³Àвання,�а�й�про�а³тивність�інфе³-
ційно�о� процесÀ.� З� та³ою�ж� частотою� позитивни-
ми� визначалися� AbHBe.�З� числа� осіб,� в� я³их� бÀли
виявлені� AbHBe,� À� 50�%� спе³тр� сероло�ічних�мар-
³ерів� та³ож� свідчив� про� а³тивність� інфе³ційно�о
процесÀ.

Та³им� чином,� за�алом� HBV-інфе³ція� на� різних
стадіях� бÀла� діа�ностована� À� 26� донорів.� Донори,
в� я³их� HBsAg� виявлений� одноразово� в� с³ринін�À
(12� осіб)� та� я³і� не�мали� інших� ³ліні³о-лаборатор-
них� озна³� �епатитÀ,� спостері�аються� в� динаміці.

Таблиця�2

Частота�виявлення�сероло�ічних�мар³ерів�HBV-�інфе³ції�À�HBsAg�позитивних�донорів

2001�р.� 2002�р.� 2003�р.�
Мар³ер� Всьо�о��

обстежено�
З�них�серо- 
позитивні�

%�
Всьо�о��

обстежено�
З�них�серо-
позитивні�

%�
Всьо�о��

обстежено�
З�них�серо-�
позитивні�

%�

HBsAg� 27272� 379� 1,4� 26476� 334� 1,3� 28313� 354� 1,2�
Анти-HCV� 27272� 588� 2,1� 26476� 517� 1,9� 28313� 618� 2,2�

Таблиця�1

Частота�виявлення�сероло�ічних�мар³ерів��епатитів�В�і�С�серед�донорів�Полтавсь³ої�області

Контин�ент� Виявлено�позитивних� HBsAg� AbHBc�IgM� HBeAg� AbHBe�
абс. 
число 26� 20� 12� 4� 12�

Донори�
%� 100,0� 76,9� 46,2� 15,4� 46,2�
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Сероло�ічні� мар³ери� HCV-інфе³ції� в� с³ринін-
�À�виявлені�À�12�зі�100�(12�%)�обстежених�донорів.
При� по�либленомÀ� аналізі� ³ліні³о-лабораторних
по³азни³ів�діа�ноз�ГС�бÀв�встановлений�À�10�(10�%),
а� À� 2� донорів� діа�ностована� паст-інфе³ція.

За� даними� епідеміоло�ічно�о� анамнезÀ,
інфі³овані� HBV� і� HCV� донори� найчастіше� в³азÀ-
вали� на� часті� стоматоло�ічні� маніпÀляції� (87,5�%),
на�дрÀ�омÀ�місці�бÀли� хірÀр�ічні� втрÀчання� (50,0�%),
татÀювання� відзначали� 18,7�%,� в³азів³и� на� про-
ведення�ФГДС� в� анамнезі� і� випад³ові� статеві� сто-
сÀн³и�мали�місце�À�12,5�%,�обслÀ�овÀвання�в�³ос-
метичних� салонах�–� À� 6,2�%�жіно³.

Проведений� аналіз� обставин� зараження� по-
³азав,�що� в� жодномÀ� випад³À� серед� інфі³ованих
не� спостері�алося� ін’є³ційне� введення� нар³отич-
них� речовин.� Молодий� ві³� донорів� не� ви³лючав
можливості� вищо�о� відсот³À� реалізації� статево�о
шляхÀ� зараження,� але� випад³ові� статеві� стосÀн-
³и� більшість� обстежених� заперечÀвала.

По�либлене� за�ально³лінічне� та� лабораторне
обстеження� донорів,� інфі³ованих�HBV� і� HCV,� по³а-
зало,� що� половина� з� них� (50�%)� не� мали� озна³
Àраження� печін³и� та� позапечін³ових� проявів� хво-
роби.� Найчастішими� симптомами� в� інфі³ованих
бÀли:� жовтяниця� (сÀбі³теричність� с³лер� –� 31�%,
жовтизна�ш³іри�–�12�%,� �іпербілірÀбінемія�–�31�%),
прояви� астено-ве�етативно�о� синдромÀ� –� 12�%,
�іперферментемія�–�12�%,�диспепсичні�явища�–�6�%.
Анало�ічні� прояви� реєстрÀвались� і� в� неінфі³ова-
них� осіб.� Я³� з’ясÀвалося� при� їх� по�либленомÀ� об-
стеженні,� ці� синдроми�бÀли� обÀмовлені� патоло�ією
жовчовивідних�шляхів.� На� відмінÀ� від� інфі³ованих
HBV� і� HCV� À� неінфі³ованих� донорів� переважали
озна³и�диспепсично�о�синдромÀ� (20�%),� а�жовтяни-
ця� і� �іпербілірÀбінемія� реєстрÀвалися� достовірно
рідше� (4� і�8�%�відповідно).

Ці³аво,�що� в� процесі� обстеження� визначилась
�рÀпа�донорів,�я³і�мали�не�ативні�сероло�ічні�мар-
³ери� HBV-� і� HCV-інфе³цій,� але� при� за�ально³лініч-
номÀ� та� лабораторномÀ� дослідженнях� À� них� бÀли
виявлені� озна³и� хронічно�о� �епатитÀ,� що� потре-
бÀвало� подальшо�о� обстеження� для� виявлення
інфі³Àвання� іншими� �епатотропними� вірÀсами.

Âèñíîâêè

1. У� Полтавсь³ій� області� зростає� ³іль³ість
інфі³ованих� HBV�і� HCV.� За� попередніми� даними,
інфі³ованість�донорів� À�ре�іоні� для�HBV� становить� –
26�%,�для�HCV�–�10�%.

2. Ви³ористання�HBsAg� та� анти-HCV� я³� визна-
чальних� мар³ерів� HBV-� і� HCV-інфе³цій� є� в³рай
недостатнім� і�не�відображає�реальної�поширеності
цих� інфе³цій.

3. Для� с³ринін�À� донорів� доцільно� ви³ористо-
вÀвати� розширений� спе³тр� сероло�ічних�мар³ерів
HBV-� і� HCV-інфе³цій.
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H.M. Dubynska, V.F. Shapoval, T.V. Kuz, N.O. Poltavets,
N.V. Hrinchenko

SUMMARY.� The� profound� investigation� of� donors
has� been� held,� frequency� of� HBV-� and� HCV-
infections�among�young-age�donors� for�2004�has
been�ascertained.�Possible�ways�of� infecting�have
been� specified� and� frequency� of� revealing� of� the
clinical�symptoms�has�been�established.
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Наведено� дані� про� динамі±¾� рівня� провідних
сироват±ових� ін�ібіторів� протеїназ� –� α1-ін�ібітора
протеїназ� (α1-ІП)� та� α2-ма±ро�лоб¾лін¾� (α2-МГ)� в
±рові� хворих� на� парентеральні� вір¾сні� моно-� та
мі±ст-�епатити� (ВГ),� я±і� вживають� нар±оти±и.� По-
±азано,�що�рівень� α1-ІП�має� зворотн¾� залежність
від� ст¾пеня� тяж±ості� перебі�¾� ВГ� ¾� нар±оспожи-
вачів,� а� абстиненція� зменш¾є� резерв� системи
ін�ібіторів�протеїназ�та�може�привести�до�її�де±ом-
пенсації.

Ферменти� віді�рають� величезнÀ� роль� À� фÀн³-
ціонÀванні� біоло�ічних� систем,� визначаючи� по� сÀті
їх�життєдіяльність.� У� т³анинах�ма³роор�анізмÀ�ши-
ро³о�представлені�ферменти�з�протеолітичною�а³-
тивністю.�Вони�ви³онÀють�провіднÀ�роль�À�ре�Àляції
�омео³інезÀ� та� визначають� а³тивність� ба�атьох
систем� ор�анізмÀ� [1,� 2].�ОсобливÀ� роль� протеоліз
віді�рає� в� процесі� запалення,� що� ініціює� Àнівер-
сальний� неспецифічний� ³ас³адний� механізм� а³-
тивації� протеолітичних�ферментів� я³� ло³ально,� та³
і� на� системномÀ� рівні.� Одна³� надмірна� а³тивація
протеїназ�може�привести�до�Àш³одження�цієї� сис-
теми�ма³роор�анізмÀ.�Еволюція�створила�механізм
ре�Àляції� протеолізÀ� À� ви�ляді� ін�ібіторів� протео-
лізÀ� (ІП),� я³ий� представлений� навіть� À� мі³роор-
�анізмів�[2].�ТомÀ�можна��оворити�про�дві�взаємо-
залежні� системи� ре�Àляції� –� системÀ� протеолізÀ� і
антипротеазно�о� захистÀ.� ІП� Àмовно�можна� розді-
лити�на�т³анинні�та�сироват³ові� [1].�Основними� ІП
сироват³и� є� �лі³опротеїни� α1-ІП� і� α2-МГ,� я³і� с³ла-
дають� 75-80�%� α-�лобÀлінової� фра³ції� сироват³и
³рові.� СинтезÀються� вони� переважно� в� �епатоци-
тах� і� в� значно�меншомÀ� стÀпені� в� моноцитах� [2].
α1-ІП�на�90�%�визначає�антитрипсиновÀ�а³тивність
сироват³и� ³рові� людини� і� є� найбільш�мо�Àтнім� ІП.

А³тивність� систем� протеолізÀ� й� антипротеаз� і
їх� роль� À� пато�енезі� вірÀсних� �епатитів� (ВГ)� сьо-
�одні� вивчені�ще�недостатньо�повно� [1,� 3].�Ба�ато
дослідни³ів� визнають� безперечнÀ� роль� À� пато�е-
незі�ВГ�а³тивації�протеолізÀ�та�йо�о�провіднÀ�роль

À� процесі� лізисÀ� �епатоцитів� [4-6].� За�альноприй-
нятим�є� і�ви³ористання�в�терапії�ВГ�препаратів� ІП,
та³их� я³� ³онтри³ал,� трасилол,� �ордо³с.�Одна³� пи-
тання� про� дози,� режими� застосÀвання� та� ефе³-
тивність� ІП�À�терапії�ВГ�залишається� і�сьо�одні�до-
сить�спірним.

Зараз� більшість� дослідни³ів� в� основномÀ� ви-
вчають� імÀноло�ічні� лан³и� пато�енезÀ� ВГ,� а� в� пи-
таннях� лі³Àвання� основною� стала� противірÀсна
терапія� [5-8].� Вивчення� біохімічних� змін� À� пато-
�енезі� і� розроб³а� питань� пато�енетичної� терапії
ВГ� À� даний� час� відійшли� на� дрÀ�ий� план.� Додат-
³овим� фа³тором,� що� по�либлює� пато�енез� ВГ,
стало� вживання� більшістю� хворих� на� паренте-
ральні� ВГ� (більш� ніж� 60-70�%)� нар³оти³ів.� В� ос-
новномÀ� це� ³Àстарно� ви�отовлені� сÀро�ати� опію,
що� містять� ³рім� основних� ал³алоїдів� більше� 120
хімічних�домішо³,�ба�ато�з�я³их�є�то³сичними�[9].
ТомÀ� за�альновизнаним� вважається� фа³т� по-
�іршення� пато�енезÀ� ВГ� за� рахÀно³� то³сично�о
впливÀ� нар³оти³ів� на� �епатоцити.�Механізм� реа-
лізації�то³сичної�дії�сÀро�атів�опію�на�³літини�саме
біохімічний� і� реалізÀється� за� рахÀно³� різ³о�о� до-
дат³ово�о� навантаження� ³сенобіоти³ами� на� фер-
ментні� системи� дето³си³ації� �епатоцитів� [9].� Пе-
ревантаження� цих� систем� приводить� до� знижен-
ня� синтетичної� фÀн³ції� ³літини,� різ³ої� а³тивації
протеолізÀ� і� лізисÀ� �епатоцитів.

Робіт,� присвячених� вивченню� станÀ� системи
антипротеазно�о� захистÀ� À� хворих� на� паренте-
ральні�ВГ,�що�вживають�нар³оти³и,�на�сьо�одні�не-
має.� ТомÀ� метою� дано�о� дослідження� бÀло� ви-
вчення� рівня� основних� сироват³ових� ІП� À� цієї� ³а-
те�орії� хворих.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�147�осіб,�з�я³их�117�хворі�на�парентеральні

ВГ.�З�них�85�пацієнтів,�що�вживали�нар³оти³и� (основна

�рÀпа),�32�хворих,�що�не�вживали�нар³оти³ів�(³онтрольна

�рÀпа),�і�30�³лінічно�здорових�донорів�(додат³ова�³онтрольна



1 8

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

�рÀпа).�В�основній��рÀпі�À�24�хворих�ВГ�перебі�ав�тяж³о,�À

40�–�À�середньотяж³ій�формі�і�À�21�–�À�ле�³ій.�4�хворих�з

основної��рÀпи�померло�(4,7�%).�У�30,6�%�пацієнтів�зареєст-

ровані��острі�ВГ�(з�ÀрахÀванням�сÀперінфе³ції)�і�À�69,4�%�–

хронічні.�У�74,1�%�хворих,�що�вживали�нар³оти³и,�ВГ�пере-

бі�али� À� ви�ляді�мі³ст-�епатитів� (В+С,�В+D� і� В+С+D)� і� À

25,9�%�À�ви�ляді�моно�епатитів�В�та�С.�В�цій��рÀпі�бÀло�82

чолові³и�і�3�жін³и.�Ві³�хворих�–�від�15�до�42�ро³ів.�Більше

90�%�пацієнтів�вживали�сÀро�ати�опію.�У�15�хворих�перебі�

ВГ�сÀпроводжÀвався�абстинентним�синдромом�À��остромÀ

періоді.

Основна�і�³онтрольна��рÀпи�бÀли�репрезентативні�за�ос-

новними�параметрами.

Рівень� α1-ІП� і� α2-МГ�визначали�в� сироватці� ³рові� за
мі³рометодом�С.В.�РÀса³ова,�А.В.�КÀбыш³ина�[10],�що�є�мо-

дифі³ацією�методи³,�розроблених�К.Н.�Веремеен³о�[1].�Для

мі³рометодÀ�визначення�ІП�[10]�бÀв�ви³ористаний�автома-

тичний�імÀноферментний�аналізатор�(HUMAN, �Німеччина)�з

³омп’ютерним� інтерфейсом.� Дослідження� проведені� на

світлофільтрі�з�довжиною�хвилі�405�нм�з�ви³ористанням�ре-

ферентно�о�світлофільтрÀ�(630�нм).�Матеріал�для�аналізÀ�(сиро-

ват³À�³рові�хворих)�відбирали�в�ран³овий�час�і�протя�ом�1��од.

після�заборÀ�заморожÀвали�при�температÀрі�мінÀс�27� °С.

Термін�збереження�зраз³ів�не�перевищÀвав�2�міс.�Проведено

динамічне�дослідження�–�À��остромÀ�періоді�захворювання,

À�ранній�ре³онвалесценції�та�перед�випис³ою�хворих�із�стаціо-

нарÀ.�Для�оброб³и�і�статистично�о�аналізÀ�даних�ви³орис-

тані�методи�варіаційної�статисти³и�і�про�рамні�па³ети�Excel��і

Statgrafics�for�Windows.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Для� аналізÀ� отриманих� даних� пацієнти� Àсере-
дині� �рÀп� бÀли� розподілені� на� під�рÀпи� з� ÀрахÀ-
ванням� стÀпеня� тяж³ості� ВГ,� етіоло�ії� (мі³ст-� і� мо-
но�епатити).� О³ремо� бÀла� виділена� під�рÀпа� нар-
³озалежних� пацієнтів� із� ВГ� з� абстинентним
синдромом.�Виявилося,�що� À� всіх� хворих� з� абсти-
ненцією� перебі�� ВГ� бÀв� тяж³им.

У� �остромÀ� періоді� ВГ� (табл.� 1)� À� пацієнтів� цієї
під�рÀпи�рівень� α1-ІП� віро�ідно� підвищÀвався,� але
не�бÀв� досить� висо³им,� а� рівень� α2-МГ� навіть� бÀв
трохи�нижче�по³азни³ів�À�здорових�осіб.�Одна³,�вже
в� період� ранньої� ре³онвалесценції� рівень� α1-ІП
значно� підвищÀвався,� перевищÀючи� по³азни³и
�остро�о� періодÀ� в� цій� під�рÀпі,� і� майже� в� 2� рази
перевищÀвав� рівень� À� донорів.� У� періоді� ре³онва-
лесценції�рівень� α1-ІП� сÀттєво� знижÀвався�порівня-
но� з� попереднім� періодом�ВГ,� але� залишався� сÀт-
тєво� � вище� по³азни³ів� À� здорових� осіб.�Необхідно
відзначити,�що� в� �остромÀ� періоді� ВГ� À� хворих� з
абстиненцією� рівень� α1-ІП� пра³тично� не� підвищÀ-
вався� і� бÀв� віро�ідно� нижче� рівня� ін�ібіторÀ� À� хво-
рих�основної��рÀпи�в��остромÀ�періоді�ВГ.�Крім�цьо-
�о,�À�хворих�основної��рÀпи�в��остромÀ�періоді�хво-
роби� з� À³рай� важ³им� перебі�ом� ВГ� і� À� померлих
відзначені� низь³і� рівні� я³� α1-ІП,� та³� і� α2-МГ.

Іншою� бÀла� ³артина� À� пацієнтів� з� ВГ,� що� не
вживали� нар³оти³ів� (³онтрольна� �рÀпа).� Та³,� À

По³азни³и�та�періоди�хвороби�

α1-ІП,�м³моль/л� α2-МГ,�м³моль/л�ГрÀпа�хворих�
�острий�період��

Пацієнти�з�ВГ,�я³і�вживали�нар³оти³и� 57,29±8,35√,*,**� 2,04±0,25*,**�
Пацієнти�з�ВГ,�я³і�вживали��
нар³оти³и,�з�абстинентним�синдромом� 41,78±7,99*,**� 2,14±0,22*,***�

період�ранньої�ре³онвалесценції�
80,37±8,22√,**,*** 1,43±0,32√,*,**,***,****�

ре³онвалесценція�
Пацієнти�з�ВГ,�я³і�вживали��
нар³оти³и

68,83±7,88√,***� 2,10±0,43****�
�острий�період��

109,32±14,70√,*,**,****� 1,96±0,34�
ре³онвалесценція�

Пацієнти�з�ВГ,�я³і�не�вживали��
нар³оти³и�(³онтрольна��рÀпа)�

79,94±11,26√,****� 1,79±0,43��
Клінічно�здорові�особи�(донори) 41,28±5,74�� 2,24±0,49�

Таблиця�1

По³азни³и�а³тивності�системи�антипротеазно�о�захистÀ�в�пацієнтів�з�тяж³им�перебі�ом
парентеральних�ВГ�(М±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): √ – â³ðîã³äí³ñòü ðîçõîäæåííÿ ì³æ ð³âíåì α1-²Ï ³ α2-ÌÃ ó äîíîð³â ³ õâîðèõ íà ÂÃ (Ð<0,05);
                           *,**,***,**** – ì³æ ïîð³âíþâàíèìè ïîêàçíèêàìè â êîëîíö³ (Ð<0,05).
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�остромÀ�періоді�ВГ�рівень� α1-ІП�À�сироватці�³рові
цих�пацієнтів�бÀв�значно�вище,�ніж�À�здорових�осіб
і� пацієнтів� основної� �рÀпи.� У� періоді� ре³онвалес-
ценції� віро�ідних� відмінностей� À� рівні� α1-ІП� між
�рÀпами� не� відзначено.

Аналіз� рівня� α2-МГ� по³азав,� що� в� �остромÀ
періоді� ВГ� і� періоді� ре³онвалесценції� він� віро�ід-
но� не� відрізнявся� я³� Àсередині� �рÀп,� та³� і� між� ос-
новною� і� ³онтрольною� �рÀпами.�Одна³� À� пацієнтів
основної� �рÀпи� в� періоді� ранньої� ре³онвалесценції
відзначене� віро�ідне� зниження� рівня� a2-МГ� по-
рівняно�з� та³им�À�донорів� і� хворих�на�ВГ�основної
та�³онтрольної� �рÀп�в� �остромÀ�періоді� хвороби.�У
періоді� ре³онвалесценції� À� хворих� на�ВГ,�що� вжи-
вали�нар³оти³и,�рівень�α2-МГ�відновлювався� і�вже
не� відрізнявся� від� по³азни³ів� À� здорових� осіб.

Дані� рівня� основних� сироват³ових� антипро-
теаз�À�хворих�з�тяж³им�перебі�ом�мі³ст-� і�моно�е-
патитів� представлені� в� таблиці� 2.

З� наведених� даних� видно,�що� при�мі³ст-�епа-
титах�з�тяж³им�перебі�ом�À�хворих�основної� �рÀпи
в��остромÀ�періоді�рівень� α1-ІП�підвищений� і�віро-
�ідно� підвищÀється� в� періоді� ре³онвалесценції,
перевищÀючи� по³азни³и� À� донорів� майже� в� 2
рази.� У� хворих� ³онтрольної� �рÀпи�має�місце� про-
тилежна�³артина.�Та³,�рівень� α1-ІП�в��остромÀ�пе-
ріоді� À�них�перевищÀє�рівень� À�донорів�майже�в�3
рази� і� майже� в� 2� рази� по³азни³и� основної� �рÀпи.
У� період� ре³онвалесценції� відзначається� значне

зниження�рівня� α1-ІП� À� ³онтрольній� �рÀпі� порівня-
но� з� �острим� періодом,� але� залишається� віро�ід-
но� вище� по³азни³ів� À� здорових� осіб.� Рівень� α1-ІП
À� �остромÀ� періоді� при� моно-�епатитах� À� ³онт-
рольній��рÀпі�бÀв�віро�ідно�нижче�та³о�о�при�мі³ст-
�епатитах.� У� періоді� ре³онвалесценції� в� цій� �рÀпі
хворих� віро�ідної� різниці� між� рівнем� α1-ІП� при
мі³ст-� і� моно-�епатитах� з� тяж³им� перебі�ом�ВГ� не
виявлено.� У� пацієнтів� основної� �рÀпи� з� тяж³им
перебі�ом�ВГ� À� стадії� ре³онвалесценції� при�мі³ст-
�епатитах�рівень�α1-ІП�бÀв�віро�ідно�вище,�ніж�при
моно-�епатитах.

Аналіз� рівня� α2-МГ� по³азав,� що� в� �остромÀ
періоді� моно-�епатитів� в� основній� і� ³онтрольній
�рÀпах� рівень� ін�ібіторÀ� бÀв� віро�ідно� нижче� по-
³азни³ів� при� мі³ст-�епатитах� і� À� донорів.� Одна³
тіль³и� À� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� рівень� a2-МГ
відновлювався� до� нормальних� величин,� а� À� хво-
рих� основної� �рÀпи� він� залишався� зниженим.

Аналіз�по³азав,�що�розходження�в�рівні� ІП�Àсе-
редині� �рÀп� при� мі³ст-� і� моно-�епатитах� при� се-
редньотяж³омÀ� та� ле�³омÀ� перебі�À� ВГ� я³� в� ос-
новній,� та³� і� в� ³онтрольній� �рÀпах� бÀли� невіро�ід-
ними� (табл.� 3).� ТомÀ� подальша� статистична
оброб³а� даних� À� �рÀпах� бÀла� проведена� тіль³и� з
ÀрахÀванням� тяж³ості� перебі�À� ВГ.� Необхідно
відзначити,�що� рівень� α1-ІП� À� різні� періоди� ВГ� в
�рÀпах� хворих� бÀв� віро�ідно� вище,� ніж� À� здорових
осіб.� У� хворих� на� ВГ,�що� вживали� нар³оти³и,� і� À

По³азни³и�
ВГ�і�їх�періоди�

α1-ІП,�м³моль/л� α2-МГ,�м³моль/л�
Мі³ст-�епатити�À�хворих,�я³і�
вживали�нар³оти³и�

�острий�період��
період�ранньої�ре³онвалесценції�
ре³онвалесценція�

�
�

64,25±5,24√,*�
67,62±12,32√,***�

78,28±8,25√,*,***,*****�

�
�

1,89±0,29***�
1,73±0,39�
1,78±0,34�

Мі³ст-�епатити�(³онтрольна��рÀпа)�
�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
116,6±8,51√,*,**,***,****�

61,73±10,31√,**�

�
1,94±0,35****�
1,96±0,25�

Моно-�епатити À�хворих, я³і
вживали�нар³оти³и�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�

66,18±8,97√�
55,14±7,04√,*****�

�
�

1,56±0,39√,***,****�
1,47±0,42√,*�

Моно-�епатити (³онтрольна��рÀпа)�
�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
74,23±11,25√,****�

67,24±8,17√�

�
1,47±0,34√,**�
1,94±0,36*,**�

Клінічно�здорові�особи (донори) 41,28±5,74�� 2,24±0,49�

Таблиця�2

По³азни³и�а³тивності�системи�антипротеазно�о�захистÀ�в�пацієнтів�з�тяж³им�перебі�ом
мі³ст-�і�моно�епатитів�(М±m)
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³онтрольній��рÀпі�рівень�α2-МГ�я³�À��остромÀ�пері-
оді,� та³� і� періоді� ре³онвалесценції� віро�ідно� не
відрізнявся� від� по³азни³ів� À� донорів.

Динамі³а� по³азни³ів� рівня� α1-ІП� відзначена
тіль³и� в� основній� �рÀпі� зі� середньотяж³им� пере-
бі�ом�ВГ.� Та³,� À� періоді� ре³онвалесценції� спосте-
рі�алося� достовірне� підвищення� рівня� ін�ібіторÀ
порівняно� з� періодом� ранньої� ре³онвалесценції.

Необхідно� відзначити,�що�динамі³а� рівня� α1-ІП
À� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� при� середньотяж³омÀ
перебі�À�бÀла� я³�À�хворих�цієї� �рÀпи�з�тяж³им�пере-
бі�ом�ВГ.�Одна³�по³азни³и�рівня�α1-ІП�À�хворих�³он-
трольної� �рÀпи�з� тяж³им�перебі�ом�ВГ�бÀли�віро�ід-
но�вище,�ніж�À�пацієнтів� із�середньотяж³им�і�ле�³им
перебі�ом� хвороби� À�цій�же� �рÀпі.

Компле³сний� аналіз� даних� по³азав,�що� при�ВГ
має�місце� а³тивація� системи� антипротеазно�о� за-
хистÀ,�що�не�сÀперечить�даним�літератÀри�[1,�2],�томÀ
що� ін�ібітори� протеїназ�можна� віднести� до� �остро-
фазних� біл³ів� запалення,� рівень� я³их� завжди
підвищÀється� при� вірÀсних� інфе³ціях� À� т³анинах
ма³роор�анізмÀ�[2].�Зміна�рівня�α2-МГ�À��рÀпах�бÀла
незначною.�Дея³е� зниження� рівня� α2-МГ,� можли-
во�пов’язане�з�тим,�що�він�є�дрÀ�орядним�À�системі
антипротеаз,� а� пріоритетним� є� синтез� основно�о
ін�ібіторÀ�–�α1-ІП�[2].�Найбільш�значимою�бÀла�зміна

По³азни³и�
Критерій�

α1-ІП,�м³моль/л� α2-МГ,�м³моль/л�
Середньотяж³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і��
вживали�нар³оти³и�

�острий�період��
період�ранньої�ре³онвалесценції�
ре³онвалесценція�

�
�

60,24±8,85√�
54,29±7,97√,*�
79,32±15,01√,*�

�
�

1,79±0,32�
1,83±0,38�
2,02±0,68�

Середньотяж³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і�не��
вживали�нар³оти³и�(³онтрольна��рÀпа)�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�
�

79,94±11,26√�
71,73±17,31√�

�
�
�

1,94±0,18�
1,79±0,43�

Ле�³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і�вживали��
нар³оти³и�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�

61,34±8,47√�
66,01±7,29√�

�
�

1,92±0,15�
1,82±0,07�

Ле�³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і�не�вживали��
нар³оти³и�(³онтрольна��рÀпа)�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�

61,19±6,58√�
66,65±5,24√�

�
�

1,95±0,21�
2,15±0,16�

Клінічно�здорові�особи�(донори) 41,28±5,74�� 2,24±0,49�

Таблиця�3

По³азни³и�а³тивності�системи�антипротеазно�о�захистÀ�À�пацієнтів�із�середньотяж³им
і�ле�³им�перебі�ом��ВГ�(М±m)

рівня� α1-ІП.� Істотні� йо�о� зміни� відзначені� À� хворих
з�тяж³им�перебі�ом�ВГ.�ПричомÀ�динамі³а�рівня� α1-
ІП� À� хворих�основної� і� ³онтрольної� �рÀп�при� тяж³о-
мÀ� перебі�À� ВГ� ³ардинально� відрізнялась.� Неви-
со³ий�рівень�α1-ІП�при�À³рай�тяж³омÀ�і�фÀльмінант-
номÀ� перебі�À� ВГ� можна� пояснити� масивністю
не³розів��епатоцитів�À�нар³оспоживачів�з�ВГ.�Місце
синтезÀ� α1-ІП�–�печін³а,�а�при�масивномÀ�Àраженні
ор�ана� природно� страждає� йо�о� синтетична�фÀн³-
ція.�Кожна�система�має�свій�резерв�і�межÀ�³омпен-
саторних�можливостей.�Системи�протеолізÀ� і� анти-
протеазно�о� захистÀ� в� нормі� знаходяться� в� стані
рівнова�и� й�по�своїй�сÀті�с³ладають�єдинÀ�системÀ,
що�є�одною�з� ведÀчих�лано³�ре�Àляції� �омео³інезÀ.
Одна³� при� надмірній� а³тивації� протеолізÀ� вичер-
пÀється� спочат³À� основний,� а� потім� і� резервний
запас� ін�ібіторів.� Резерв� можна� поновити� тіль³и
синтезом� ін�ібіторів,� але� в� зазначеномÀ� випад³À
це� неможливо� через� масивність� Àш³одження� �е-
патоцитів,� особливо� на� тлі� додат³ово�о� то³сично-
�о� Àш³одження� їх� ³омпонентами� сÀро�атів� опію,� а
та³ож� збільшення�метаболічно�о� навантаження� на
�епатоцити� при� зриві� адаптаційних� реа³цій� À� ви-
пад³À� розвит³À� абстиненції� [9,� 11].� Наявність� аб-
стиненції� приводила� до� ³ліні³о-біохімічно�о� по-
�іршення� перебі�À� ВГ.� У� та³их� пацієнтів� відзначені
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невисо³і�і�найнижчі�по³азни³и�рівня�α1-ІП,�що�свід-
чить� про� де³омпенсацію� в� ре�Àляції� �омео³інезÀ
та�а³тивності� адаптивних�систем.�Розвито³�абсти-
ненції� приводить� до� додат³ово�о� навантаження
на�системÀ�адаптації,�що�та³ож�фÀн³ціонÀє�на�межі
³омпенсаторних�можливостей� [11].� Це�може� при-
вести� до� де³омпенсації� ре�Àляції� �омео³інезÀ,�що
виявляється� різ³ою� а³тивацією� протеолізÀ� і� де-
³омпенсацією� антипротеазної� системи.� Ці� дані
підтверджÀються� ³лінічним�матеріалом.� Абстинен-
ція�не� тіль³и�по�іршÀвала�перебі��ВГ,� але� і� приво-
дила�до�смерті�.

У�³онтрольній��рÀпі�в��остромÀ�періоді�ВГ�з�тяж-
³им�перебі�ом�рівень�α1-ІП�бÀв�досить�висо³им,�що
свідчить� про� вели³і� резервні� можливості� системи
антипротеаз� À� хворих,� я³і� не� вживають� нар³оти³и.

Вищенаведене� пояснює� динамі³À� рівня� ІП� при
ВГ� À� стадії� ранньої� ре³онвалесценції� і� ре³онвалес-
ценції.�Дійсно,�³лінічне�поліпшення�пов’язане�зі�зни-
женням� рівня� лізисÀ� �епатоцитів� і� відновленням
дето³си³аційної� та� синтетичної� фÀн³цій� печін³и.
Отже,� знижÀється� а³тивність� протеолізÀ� і� віднов-
люється�синтез�ін�ібіторів�протеїназ�À�печінці,�попов-
нюючи�резерв� системи�антипротеазно�о� захистÀ.� У
періоді� ранньої� ре³онвалесценції� і� власне� ре³он-
валесценції� при� тяж³омÀ� перебі�À� ВГ� в� основній
�рÀпі�відзначається�значний�ріст�рівня� α1-ІП�À�³рові,
що� пов’язано� з� необхідністю� ³омпенсÀвати� висо³À
а³тивність� протеїназ.� У� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� в
періоді� ре³онвалесценції� підвищений�рівень� α1-ІП,
навпа³и,� знижÀвався.� У� даномÀ� випад³À� це� та³ож
за³ономірно� і� відповідає� динаміці� рівня� α1-ІП� при
бÀдь-я³омÀ� запальномÀ� процесі� [2].

Âèñíîâêè

1.� При� ВГ� À� нар³оспоживачів� має�місце� а³ти-
вація� системи� антипротеаз.

2.� У� �остромÀ�періоді� тяж³о�о�ВГ� À� хворих,�що
вживають� нар³оти³и,� а³тивність� антипротеазної
системи� незначна� і� підвищÀється� в� періоді� ре³он-
валесценції.� У� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� динамі-
³а�рівня� α1-ІП�має� зворотнÀ� залежність.

3.�Рівень�α1-ІП�має�зворотнÀ�залежність�зі�стÀ-
пенем� тяж³ості� перебі�À� ВГ� À� хворих,�що� вжива-
ють� нар³оти³и.

4.� Абстиненція� знижÀє� резерв� системи
ін�ібіторів�протеолізÀ� і�може�привести�до� її�де³ом-
пенсації.

5.� Рівень� сироват³ово�о� α2-МГ� при�ВГ� не�має
істотної� динамі³и.
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A C T I V I T Y  O F  S Y S T E M  O F
A N T I P R O T E A S E S  I N  T H E  P A T I E N T S
W I T H  V I R A L  H E P A T I T I S ,  U S I N G  D R U G S

À.M. Bondarenko

SUMMARY.�The�data�on�dynamics�of�a�level�of�basic
serum� inhibitors� of� proteinases� –� a1-inhibitor� of
proteinases�(a1-IP)�and�a2-macroglobulin�(a2-МG)
in�blood�of�the�patients�with�parenteral�viral�mono-
and�mixed-hepatitis,�using�drugs,�are�given� in� the
article.� It� is�shown,� that� the� level�of�a1-IP� is� in�an
inverse� dependence� on� a� degree� of� current
severity�of�parenteral�viral�hepatitis� in�the�patients
using�drugs�and�abstinence� reduces�a� reserve�of
the�system�of�inhibitors�of�proteases�and�can�cause
its�decompensation.
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HBV-²ÍÔÅÊÖ²¯

Áóêîâèíñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

За�допомо�ою�математичних�методів� послідов-
но�о� статистично�о� аналіз¾�Вальда� і� теореми�Бай-
еса�б¾ло�розроблене�про�ноз¾вання�розвит±¾�мож-
ливих� а±¾шерсь±их� ¾с±ладнень� ¾� жіно±� із� безсим-
птомним� і� стертим� перебі�ом� HBV-інфе±ції.
Відповідно� до� отриманих� рез¾льтатів� встановлено
три� про�ностичні� �р¾пи:� �р¾па� сприятливо�о� про-
�ноз¾� з� низь±ою� ймовірністю� вини±нення� ¾с±лад-
нень�(по±азни±�Кпр�менше�38,0�%),��р¾па�несприят-
ливо�о� про�ноз¾� з� висо±ою�ймовірністю� вини±нен-
ня� ¾с±ладнень� (по±азни±� Кпр� більше� 53,5� %)� та
�р¾па,�що� потреб¾є� додат±ово�о� обстеження� (по-
±азни±и� Кпр� знаходяться� в� діапазоні� 38,0-53,5�%).

HBV-інфе³ція� –� одне� з� найбільш� поширених
інфе³ційних� захворювань,�що� призводить� до� тим-
часової� чи� стій³ої� втрати� працездатності,� нерід³о
становить� за�розÀ� життю� хворо�о� та� сÀпровод-
жÀється� значними� моральними� і� матеріальними
збит³ами.

Серед� доросло�о� населення� У³раїни� частота
виявлення� HBsAg� с³ладає� в� середньомÀ� 2,2�%,� а
серед� ва�ітних� західно�о� ре�іонÀ� –� 1,2�%� [1].� Од-
на³,� за� резÀльтатами� останніх� епідеміоло�ічних
досліджень� [2],� справжній� рівень� захворюваності
на�HBV-інфе³цію� в� У³раїні� À� 5-6� разів� перевищÀє
по³азни³и� офіційної� статисти³и.

О³рім�широ³о�о� розповсюдження� та� висо³о�о
рівня� захворюваності,� HBV-інфе³ція� не� має� собі
рівних� за� ³ліні³о-пато�енетичними�варіантами�пере-
бі�À� і� хара³теризÀється� наявністю� я³� �острих,� та³� і
хронічних,�я³�маніфестних,�та³�і�безсимптомних�форм
хвороби� [3].�Люди,� інфі³овані�HBV,�навіть� за� відсÀт-
ності� ³лінічної� симптомати³и,�становлять� �рÀпÀ�висо-
³о�о� ризи³À� з� розвит³À� цирозÀ� печін³и,� печін³ової
недостатності� та� �епатоцелюлярної� ³арциноми� [3,�4].

Поряд� з� цим,� HBV-інфе³ція� хара³теризÀється
широ³им� спе³тром� позапечін³ових� проявів� з� Àра-
женням� різних� ор�анів� і� систем� [3].� Зо³рема,� ця
хвороба,� незалежно� від� наявності� чи� відсÀтності

³лінічної� симптомати³и,�має� несприятливий� вплив
на� перебі�� ва�ітності,� поло�ів� і� внÀтрішньоÀтроб-
ний� розвито³� плода.� У� жіно³,� інфі³ованих� HBV,
значно� частіше,� ніж� À� інших� ³ате�орій� ва�ітних,
вини³ають� за�роза� невиношÀвання� ва�ітності,
передчасні� поло�и,� аномалії� поло�ової� діяльності,
³ровотечі� в� поло�овий� та� післяполо�овий� періо-
ди.� СÀттєвою� проблемою�HBV-інфе³ції� À� ва�ітних
є� за�роза� перинатально�о� інфі³Àвання� плода� та
новонароджено�о� [5-7].

Незважаючи� на� значні� Àспіхи,� я³их� останнім
часом� дося�нÀто� À� вивченні� парентеральних� �е-
патитів,� питання,� я³і� стосÀються� безсимптомних
форм�HBV-інфе³ції� À� ва�ітних,� залишаються� недо-
статньо�роз³ритими.�Зо³рема,�недостатньо�розроб-
лені� достовірні� ³ритерії� оцін³и� впливÀ� безсимп-
томної� HBV-інфе³ції� на� перебі�� ва�ітності,� поло�и
і� внÀтрішньоÀтробний� розвито³� плода.

До� основних�фа³торів,� за� я³ими� визначається
частота� та� тяж³ість� а³Àшерсь³их� Àс³ладнень� при
³ласичномÀ� перебі�À� HBV-інфе³ції,� фахівці� відно-
сять�період�хвороби,� її� тяж³ість,�а�та³ож�термін�ва-
�ітності� [1,�5,�7].�ЗрозÀміло,�що�для�визначення�ча-
стоти�розвит³À�та�тяж³ості�а³Àшерсь³их�Àс³ладнень
при� безсимптомномÀ� перебі�À�HBV-інфе³ції� засто-
сÀвання� зазначених� ³ритеріїв� (о³рім� термінÀ� ва�іт-
ності)�не�можливе.�Поряд�з�цим,�аналіз�даних�літе-
ратÀри� [1,� 5]� в³азÀє�на� те,�що� частота�розвит³À� та
тяж³ість� а³Àшерсь³их� Àс³ладнень� при� безсимп-
томній�HBV-інфе³ції� визначаються� її� ³лінічною�фор-
мою.�Отже,� на� підставі� діа�нозÀ�можна� визначати
�рÀпÀ� ризи³À�щодо� розвит³À� зазначених� Àс³лад-
нень.� Проте� À� переважно�о� числа� ва�ітних� HBsAg
виявляється� вперше,�що� не� дозволяє� À� ранні� тер-
міни� ва�ітності� провести� остаточнÀ� верифі³ацію
діа�нозÀ.� У� зв’яз³À� з� цим� вини³ає� необхідність� ви-
значення� я³існо� нових,� відмінних� від� ³ласичних,
³ритеріїв,� я³і� б� дозволили� провести� достовірнÀ
оцін³À� впливÀ� хвороби� на� перебі�� ва�ітності,� поло-
�и� та� внÀтрішньоÀтробний� розвито³� плода.
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Метою� дослідження� бÀла� розроб³а� методи³и
про�нозÀвання� а³Àшерсь³их� Àс³ладнень� À� жіно³� з
безсимптомними�та�стертими�формами�HBV-інфе³ції
шляхом� на³опичення,� відборÀ� та� оцін³и� інформації
про�несприятливий�вплив� хвороби�на�перебі�� ва�іт-
ності,� поло�и�й� внÀтрішньоÀтробний�розвито³�плода
з�настÀпною�математичною�оброб³ою�цієї�інформації.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�період�з�2002�по�2004�рр.�під�нашим�спостереженням

бÀло�120�ва�ітних�із�безсимптомним�перебі�ом�HBV-інфе³ції.

Клінічне�спостереження�за�обстежÀваними�тривало�впродовж

Àсієї�ва�ітності�і�за³інчÀвалося�після�випис³и�породіллі�з�поло-

�ово�о�бÀдин³À.�У�всіх�обстежÀваних�визначали�анти�ени�HBV

та�антитіла�до�них,�по³азни³и�біохімічно�о�дослідження�³рові,

протеїно�рами,�³оа�Àло�рами�та�рівня�ендо�енної�інто³си³ації.

Після�поло�ів�плаценти�породіль�досліджÀвали��істоморфоло-

�ічно�та�проводили�аналіз�³арт�спостереження�за�ва�ітними�й

історій�поло�ів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Для� розроб³и� методи³и� про�нозÀвання� а³À-
шерсь³их� Àс³ладнень� ви³ористано� математичні
методи:�послідовний�статистичний�аналіз�Вальда� та
теорема�Байеса� [8].�Поєднання�цих�методів� À� про-

�нозÀванні�Àс³ладнень�має�ряд�перева��перед� інши-
ми�методами,� та³� я³�дозволяє� ви³ористовÀвати� ча-
стотÀ�озна³и�для�об’є³тивної� оцін³и� її� значÀщості.

Першим� етапом�розроб³и�методи³и� про�нозÀ-
вання� бÀло� послідовне� на³опичення� інформації
про�хворобÀ�(симптоми,�синдроми,�лабораторні�та
інстрÀментальні� дані� тощо)� з� ÀрахÀванням� неспе-
цифічних� озна³� та� меди³о-соціальних� по³азни³ів.
Після� цьо�о� проведено� відбір� ³ритеріїв� (про�нос-
тичних�озна³),� я³і�є�найбільш�значÀщими�для�про-
�нозÀвання� (табл.� 1).

На� др¾�ом¾� етапі� дослідження� проведено� оцін-
³À� відібраних� про�ностичних� озна³� та� їх� система-
тизацію.� Про�ностичні� озна³и� оцінювалися� в� ба-
лах� залежно� від� частоти� їх� виявлення� À� ва�ітних� з
а³Àшерсь³ими� Àс³ладненнями.� Відповідно� до� цьо-
�о� про�ностичні� озна³и� бÀли� розділені� на� три� �рÀ-
пи:�малозначÀщі,� значÀщі� та� середньозначÀщі.

На� третьом¾� етапі� дослідження,� для� поле�шен-
ня� роботи� із� відносно� вели³ою� ³іль³істю� про�нос-
тичних�озна³,� створено�про�ностичнÀ� (робочÀ)� ³ар-
тÀ.�В�робочÀ�³артÀ�по��рÀпах�занесено�про�ностичні
озна³и� та� про�ностичні� ³оефіцієнти� їх� значень.

Для�оцін³и�віро�ідно�о�ризи³À�розвит³À�а³Àшерсь-
³их� Àс³ладнень� (четвертий� етап� дослідження)� засто-
совано� теоремÀ� Байеса.� За� допомо�ою�формÀли
Байеса� визначали� про�ностичний� ³оефіцієнт� ризи-

Таблиця�1

Робоча�³арта�про�нозÀвання�Àс³ладнень�перебі�À�ва�ітності�та�поло�ів�À�жіно³�з�безсимптомною
та�стертою�формами�HBV-інфе³ції

Інформативна�озна³а�
Поряд³овий��

номер�фа³тора�
Хара³теристи³а�інформативної�озна³и�

Про�ностичний��
³оефіцієнт�

МалозначÀщі�озна³и�

1.�Ві³�
1�
2�
3�

До�18�ро³ів�
Від�19�до�24�ро³ів�
Від�25�ро³ів�і�старші�

0�
1�
2�

2.�Термін�ва�ітності�
4�
5�
6�

До�3�міс. 
Від�3�до�6�міс. 
Більше�6�міс. 

0�
1�
2�

3.�Фізичні�навантаження�
7�
8�
9�

Звичайні��
Помірні�
Висо³і�

0�
1�
2�

4.�Психічні�навантаження�
10�
11�
12�

Звичайні��
Помірні�
Висо³і�

0�
1�
2�

5.�ХарчÀвання�
13�
14�
15�

Переважно�молочно-рослинна�їжа�
З�помірною�³іль³істю�тваринних�жирів�
З�переважанням�тваринних�жирів�

0�
1�
2�

6.�СÀпровідні�захворюван-�
ня��епатобіліарної�системи�

16�
17�
18�

ВідсÀтні�
Виявляються�лабораторно�
Проявляються�³лінічно�

0�
1�
2�
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СередньозначÀщі�озна³и�

7.�Вживання�ал³о�олю�
19�
20�
21�

Не�вживає�чи�вживає�спорадично�
Періодичне�
Постійне�

1�
2�
3�

8.�Пальпація�печін³и�
22�
23�
24�

В�межах�фізіоло�ічної�норми�
Виходить�за�³рай�реберної�дÀ�и�до�2�см�
Виходить�за�³рай�реберної�дÀ�и�більше�2�см�

1�
2�
�
3�

9.�Рівень�за�ально�о�білі-�
рÀбінÀ�

25�
26�
27�

До�10�м³моль/л�
Від�10�до�20,5�м³моль/л�
Більше�20,5�м³моль/л�

1�
2�
3�

ЗначÀщі�озна³и�

10.�Тривалість�HBsAg-емії�
28�
29�
30�

До�3�міс.�
Від�3�до�6�міс.�
Більше�6�міс.�

1�
3�
5�

11.�С³ар�и�(періодична�чи
постійна�тяж³ість�À�пра-�
вомÀ�підребер’ї,�швид³а��
втомлюваність)�

31�
32�
33�

ВідсÀтні�
Виявляються�при�ретельномÀ�опитÀванні�
Явні�

1�
3�
5�

12.�А³тивність�АлАТ��
(норма – 0,10-0,68� 
ммоль/(л×�од)�

34�
35�
36�

В�межах�норми�
Від�1�до�3�норм�
Більше�3�норм�

1�
3�
5�

13.�Протромбіновий�інде³с�
37�
38�
39�

Більше�80�%�
Від�80�до�60�%�
Менше�60�%�

1�
3�
5�

14.�АльбÀміно-γ-�лобÀлі-�
новий�³оефіцієнт�

40�
41�
42�

Більше�3,0�
Від�3,0�до�2,5�
Менше�2,5�

1�
3�
5�

15.�HBеAg�та�антитіла�до�
ньо�о�

43�
�
44�
45�

ВідсÀтні�чи�визначаються�лише� 
анти-HBеAg�IgG�
Визначається�лише�HBеAg�
Визначаються�HBеAg�та�анти-HBеAg�IgG�

1�
�
3�
5�

16.�Інші�мар³ери�НВV�

46�
�
47�
�
48�

ВідсÀтні�чи�визначаються�лише� 
анти-HBсAg�IgG�
Визначаються�лише�анти-HBсAg�IgМ�
Визначаються�анти-HBсAg�IgМ�та�анти- 
HBсAg�IgG�

1�
�
3�
�
5�

Продовження�таблиці�1

³À,� я³ий�являє�собою�співвідношення�між�сÀмою�³о-
ефіцієнтів� наявних� про�ностичних� озна³� (апріорна
ймовірність)� й� ма³симально� можливою� їх� сÀмою
(абсолютна�ймовірність),� виражене� À� відсот³ах.�Ма-
тематична� формÀла� визначення� про�ностично�о
³оефіцієнта�ризи³À�має�настÀпний�ви�ляд:�Кпр�=� ΣКпо�/
56×100�%,�де� ΣКпо�–�сÀма�³оефіцієнтів�наявних�про-
�ностичних� озна³,� або� апріорна� ймовірність.�Ма³-
симально�можлива� сÀма� ³оефіцієнтів� про�ностич-
них�озна³,�тобто�абсолютна�ймовірність,�À�наведеній
методиці� становить�56.�Отримане� значення�про�но-
стично�о�³оефіцієнта�ризи³À�бÀде�відповідати�певній
віро�ідності� розвит³À� а³Àшерсь³их� Àс³ладнень.

Завершальним,� п’ятим� етапом�дослідження�бÀло
визначення� про�ностичних� �рÀп� і� встановлення� їх

меж.�Про�ностичні� �рÀпи� та� їх�межі� визначали�шля-
хом� зіставлення� про�ностичних� ³оефіцієнтів� ризи³À
³ожної� ва�ітної� з�даними�³арт�спостереження�за�ва-
�ітними�та� історій�поло�ів�щодо�наявності� а³Àшерсь-
³их� Àс³ладнень.� А³Àшерсь³і� Àс³ладнення� спостері-
�алися� À�більшості� ва�ітних,� À� я³их�Кпр� перевищÀвав
53,5�%,� і�фі³сÀвалися�в�о³ремих�випад³ах,� я³що�Кпр

бÀв�менше�38,0�%.�У�частини�жіно³,�в�я³их�по³азни³и
Кпр�перебÀвали�в�діапазоні�38,0-53,5�%,�вини³али�Àс-
³ладнення� перебі�À� ва�ітності� й� поло�ів,� в� інших� їх
не� бÀло.� Та³ож�при� визначенні�меж�про�ностичних
�рÀп� враховÀвали� динамі³À� зміни� по³азни³ів� рівня
ендо�енної� інто³си³ації� ва�ітних� та� хара³тер� і� �либи-
нÀ��істоморфоло�ічних�змін�À�плацентах�породіль�при
різних� значеннях� про�ностично�о� ³оефіцієнта�ризи-
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³À.�Відповідно�до�отриманих�резÀльтатів� встановле-
но� три�про�ностичні� �рÀпи:� �рÀпа�сприятливо�о�про-
�нозÀ�з�низь³ою�ймовірністю�вини³нення�Àс³ладнень
(по³азни³�Кпр�менше�38,0�%),� �рÀпа�несприятливо�о
про�нозÀ�з�висо³ою�ймовірністю�вини³нення�Àс³лад-
нень� (по³азни³�Кпр�більше�53,5�%)� та� �рÀпа,�що�по-
требÀє�додат³ово�о�обстеження� (по³азни³и�Кпр� зна-
ходяться�в�діапазоні� 38,0-53,5�%).

Розроблена�методи³а� апробована� À� 58� ва�ітних
з� вперше� виявленим�HBsAg.� Ризи³� розвит³À� а³À-
шерсь³их� Àс³ладнень� оцінювали�шляхом� визначен-
ня� про�ностично�о� ³оефіцієнта� ризи³À,� а� на� йо�о
підставі� –� про�ностичної� �рÀпи.� НастÀпний� аналіз
історій� поло�ів� і� ³арт� спостереження� за� ва�ітними
по³азав,�що� достовірність� про�нозÀвання� зазначе-
них� Àс³ладнень� с³ладала� 88-90�%,� тобто�можливі
про�ностичні� помил³и� не� перевищÀвали�10-12�%� À
бі³� �іпердіа�ности³и� а³Àшерсь³их� Àс³ладнень.

На� підставі� отриманих�даних� розроблено�ре³о-
мендації�щодо�лі³арсь³ої� та³ти³и�À�ва�ітних,�я³і�нале-
жать�до�різних�про�ностичних� �рÀп.�HBsAg-позитивні
ва�ітні,� в�я³их�Кпр�менше�38,0�%,�підля�ають�звичай-
номÀ�спостереженню�а³Àшерами-�іне³оло�ами�жіно-
чих�³онсÀльтацій,�не�потребÀють�додат³ових�обстежень
й� ³онсÀльтацій�лі³арів-інфе³ціоністів� і� �астроентеро-
ло�ів.�Ва�ітним,� À� я³их�Кпр�більше�53,5�%,�необхідно
розробляти� індивідÀальний�план�спостереження�з�пе-
ріодичними�³онсÀльтаціями�лі³арів-інфе³ціоністів� і� �а-
строентероло�ів,�позачер�овими�обстеженнями,�при-
значення� засобів,� спрямованих�на� збереження� ва�-
ітності,� за� необхідності� лі³Àвання� в� інфе³ційномÀ,
�астроентероло�ічномÀ� чи� а³Àшерсь³омÀ�стаціонарі.
Ва�ітні,�À�я³их�Кпр�знаходяться�в�діапазоні�38,0-53,5�%,
потребÀють�додат³ово�о�по�либлено�о�амбÀлаторно-
�о� обстеження� (позачер�ове� визначення�мар³ерів
HBV,�по³азни³ів�біохімічно�о�дослідження�³рові,� ³оа-
�Àло�рами,� протеїно�рами,� ÀльтразвÀ³ово�о�дослід-
ження�печін³и,� а� та³ож�а³Àшерсь³их�по³азни³ів,� я³і
хара³теризÀють� перебі�� ва�ітності)� з� залÀченням
лі³арів-інфе³ціоністів� і� �астроентероло�ів� та� настÀп-
ним�визначенням� �рÀпи�спостереження� (звичайно�о
чи�за� індивідÀальним�планом).

Âèñíîâîê

Установлення� �рÀпи� ризи³À�щодо� розвит³À� Àс-
³ладнень� перебі�À� ва�ітності� й� поло�ів� À� жіно³� з
безсимптомним� і� стертим�перебі�ом�HBV-інфе³ції,
особливо� в� тих� випад³ах,� ³оли� HBsAg� виявлено
вперше,� дозволить� своєчасно� визначити� лі³арсь-
³À�та³ти³À�та�за�необхідності�застосÀвати� відповідні

лі³Àвально-профіла³тичні� заходи,� спрямовані� на
попередження� розвит³À� Àс³ладнень.
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P R E D I C T I O N  O F  O B S T E T R I C A L
C O M P L I C A T I O N S  I N  P R E G N A N T  W I T H
A S Y M P T O M A T I C  I N D I S T I N C T  C O U R S E
O F  H B V - I N F E C T I O N

Yu.O. Randiuk

SUMMARY.� A� technique� of� predicting� possible
obstetr ical� complications� in� women� with
asymptomatic� and� indistinct� course� of� HBV-
infection� has� been� developed� by� means� of
mathematical�methods:�Wald’s�sequential�statistical
analysis�and�the�Bayesian�theorem.�In�accordance
to� the� data� obtained� three� prognostic� groups
have� been� determined:� a� group� of� favourable
prognosis� (Cpr<38�%)� with� a� low� probability� of
developing�complications,�a�group�of�unfavorable
prognosis� (Cpr>53,5�%)� with� a� high� probability
of� developing� complications� and� a� group
requiring�an�additional�examination� (Cpr� is� in� the
range� from�38,0� to�53,5�%).
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Виявлено,�що� ±омбінована� терапія� ¾рсофаль-
±ом� з� лафероном� порівняно� з� монотерапією� ла-
фероном�¾� хворих�на� хронічний� �епатит�С� (ХГС)� є
більш� ефе±тивною:� частіше� реєстр¾ється� вір¾со-
ло�ічна�та�повна�ремісія,�зменш¾ється�частота�ви-
ни±нення� побічних� ефе±тів� терапії,� відзначається
значніша� а±тивація� ±літинної� лан±и� ім¾нітет¾.

Нині� неÀхильно� зростає� захворюваність� на
хронічний� �епатит� С� ХГС.� Стандартом� лі³Àвання
залишається�монотерапія� інтерфероном� (ІФН)� [1].
ІФН� сприяє� біохімічномÀ� поліпшенню,� зниженню
вірÀсемії,� але� стій³а� відповідь� спостері�ається
лише� À� 25-30�%� хворих� [2,� 3].� У� зв’яз³À� з� недо-
статньою� ефе³тивністю� монотерапії� ІФН� продов-
жÀється� пошÀ³� нових� підходів� до� лі³Àвання� ХГС.
ПропонÀються�³омбінації�ІФН�із�препаратами�іншо-
�о� механізмÀ� дії.� До� їх� числа� належать� рибавірин
[4,� 5],� зада³син� [6],� есенціальні� фосфоліпіди� [7]
та� ін.� При� холестатичних� захворюваннях� печін³и
різної� етіоло�ії� та� пато�енезÀ� ви³ли³ає� інтерес
застосÀвання� препаратів� Àрсодезо³сихолевої� ³ис-
лоти� (УДХК)�–� Àрсофаль³À.�З’явились�дані�про�по-
зитивнÀ� лі³ÀвальнÀ� дію� УДХК� при� цирозі� печін³и� і
хронічних� �епатитах,� що� перебі�ають� я³� з� явним
холестазом,� та³� і� без� ньо�о.� Урсофаль³� сприяє
зменшенню� астенічно�о� і� диспепсично�о� синд-
ромів,� нормалізації�фÀн³ціональної� а³тивності� біо-
мембран� �епатоцитів,� зниженню� рівня� аланінамі-
нотрансферази� (АлАТ),� аспартатамінотрансфера-
зи� і� γ-�лютамілтранспептидази� [8-14].� У� хворих� на
первинний� біліарний� цироз� печін³и� Àрсофаль³
підсилює� вплив� інтерлей³іна-2� і� γ-ІФН,� змінюючи
співвідношення� Т-лімфоцитів/хелперів� (Тх)� 1-�о� і
2-�о�типÀ�на�³ористь�Тх1�[15].�Урсофаль³,�в³люче-
ний�À�базиснÀ�терапію�ХГС,�та³ож�сприяє�поліпшен-
ню� самопочÀття� хворих,� нормалізації� печін³ових
ферментів,� але� не� впливає� на� віремію� [16].� Відо-
мо,�що�елімінація�вірÀсÀ�з�ор�анізмÀ�забезпечÀєть-

ся� аде³ватною� імÀнною� відповіддю,�що� значною
мірою� визначається� ³іль³істю� і� фÀн³ціональною
а³тивністю� імÀно³омпетентних� ³літин� [17].� На-
явність� імÀномодÀлювально�о� ефе³тÀ� від� Àрсо-
фаль³À� с³лала� передÀмовÀ� для� оцін³и� ефе³тив-
ності�³омбінованої�терапії� ІФН�з�Àрсофаль³ом,�що,
можливо,� сприє� а³тивації� ³літинної� імÀнної
відповіді� і,� я³� наслідо³� цьо�о,� потенціюванню� про-
тивірÀсної� а³тивності� ІФН.

Мета�роботи�–�вивчити�вплив�лаферонÀ� і� ³омбі-
нації� йо�о� з� Àрсофаль³ом�на� вміст� рядÀ� цито³інів� і
сÀбпопÀляційний�с³лад�лімфоцитів� À� хворих�на�ХГС.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�155�пацієнтів�ві³ом�від�18�до�59�ро³ів�(чо-

лові³ів�–� 97,� жіно³�–� 58).� ХГС� діа�ностÀвали� на� підставі

³ліні³о-епідеміоло�ічних�даних,�біохімічних�по³азни³ів�фÀн³-

ціонально�о�станÀ�печін³и,�резÀльтатів�ÀльтразвÀ³ово�о�до-

слідження,�À�³ожно�о�третьо�о�хворо�о�–�морфоло�ічно�о�дослі-

дження�т³анини�печін³и.�Етіоло�ічно�діа�ноз�підтверджено

³іль³аразовим�виявленням�À�сироватці�³рові�анти-HCVcor

IgM,�анти-HCV�IgG�методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)

і�RNA�HCV�методом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР)�з

�енотипÀванням�вірÀсÀ�À�25�хворих.�На�підставі��енотипÀ-

вання�1b��енотип�HCV�виявлено�À�15�(60�%),�3a�–�À�9�(36�%)

пацієнтів,�À�1�(4�%)�хворо�о��енотипÀвати�вірÀс�не�вдалося.

Тривалість�захворювання�с³ладала�від�1�до�9�ро³ів.�Мар³ери

вірÀсних��епатитів�B�(HBsAg,�HBeAg,�анти-HBVcor�IgM,�DNA

HBV)�і�А�(анти-HAV�IgM)�À�³рові�цих�хворих�не�знайдено.

ПротивірÀснÀ�терапію�одержали�60�хворих�на�ХГС�(чо-

лові³ів�–�41,�жіно³�–�19),�я³і�бÀли�розділені�на��рÀпи:�1-а�–�48

хворих,�я³і�одержали�шестимісячний�³Àрс�монотерапії�лафе-

роном�(внÀтрішньом’язово�в�дозі�по�3�млн�ОД�10�днів�поспіль,

потім�по�3�млн�ОД�3�рази�на�тиждень�протя�ом�6�міс.);�2-а�–

12�хворих,�я³і�одержали�шестимісячний�³Àрс�лі³Àвання�ла-

фероном�À�вищезазначеній�дозі�в�³омбінації�з�Àрсофаль³ом

(перорально�по�250�м��3�рази�на�добÀ�щодня)�протя�ом�пер-

ших�трьох�місяців�лі³Àвання.�Хворі,�я³і�одержÀвали�протя�ом
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півро³À�тіль³и�базиснÀ�терапію�(22�пацієнти),�с³лали�3-ю

�рÀпÀ.�Раніше�вони�противірÀснÀ�терапію�не�отримÀвали.

На�сьо�одні�найбільш�аде³ватними�й�точними�метода-

ми�оцін³и�вмістÀ�імÀно³омпетентних�³літин�À�периферичній

³рові�слÀжать�тести�з�ви³ористанням�моно³лональних�ан-

титіл.�ІмÀноло�ічні�методи,�що�бÀли�ви³ористані�при�обсте-

женні�94�хворих�до�лі³Àвання�і�82�пацієнтів�після�³ÀрсÀ�лі³À-

вання,�в³лючали�визначення�за�ально�о�числа�Т-лімфоцитів

À�³рові�та�їх�сÀбпопÀляцій.�Мембранні�мар³ери�³літин�CD3,

CD4,�CD8�виявляли�за�допомо�ою�моно³лональних�антитіл

фірми�IMMUNOTECH�(Франція),�CD16�і�CD20�лімфоцитів�–

за�допомо�ою�моно³лональних�антитіл�«Сорбент»�(Росія).

Клітини�аналізÀвали�методом�імÀнофлÀоресценції�з�ви³орис-

танням�мі³рос³опа�Axioscop�(Zeiss,�Німеччина).�КонтрольнÀ

�рÀпÀ�с³лали�20�здорових�осіб�та³о�о�ж�ві³À.

У�сироватці�³рові�155�пацієнтів�до�лі³Àвання�і�82�–�після

³ÀрсÀ�лі³Àвання�визначали�вміст�цито³інів,�ви³ористовÀю-

чи� ELISA-набори�для�³іль³існо�о�вимірÀ:� ProCon�(Росія)� –

для�інтерлей³інÀ�(ІЛ)�ІЛ-2�і�ІЛ-4;�BIOSOURCE�(EUROPE�S.A.)

–� ІЛ-12;� DIACLONE� (Франція)�–� ІЛ-6;� DRG� (Німеччина)� –

трансформаційно�о�фа³тора�ростÀ�β1�(TGF-β1).�Метод�ІФА
здійснювали�з�ви³ористанням�приладÀ�DigiScan-400�(Авст-

рія).�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�25�здорових�осіб.

СтатистичнÀ�оброб³À�цифрових�резÀльтатів�досліджень

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

про�рами�«Microsoft�Excel».�ВираховÀвали�середні�значен-

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

фіцієнти�³ореляції�(r);�віро�ідність�резÀльтатів�за�t-³ритерієм

Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ПродовжÀючи� розпочаті� раніше� дослідження
[18],� вивчено� сÀбпопÀляційний� с³лад� лімфоцитів
³рові� та� ряд� цито³інів� я³� прозапальної,� та³� і� про-
тизапальної�дії�À�хворих�на�ХГС�до�почат³À�та�після
за³інчення�шестимісячно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� лафе-
роном� і� ³омбінацією� йо�о� з� Àрсофаль³ом.

Підставою� для� призначення� противірÀсної� те-
рапії� À� всіх� обстежених� хворих� на� ХГС� послÀжило
виявлення� в� ³рові� мар³ера� реплі³ації� (RNA� HCV
методом�ПЛР)� À� поєднанні� з� підвищеною� а³тивні-
стю�АлАТ�À�сироватці�³рові.

До� почат³À� противірÀсно�о� лі³Àвання� À� хворих
на�ХГС�із�RNA�HCV�і�підвищеною�а³тивністю�АлАТ�À
сироватці� ³рові� в� �емо�рамі� відзначене� знижен-
ня�за�альної�³іль³ості�лей³оцитів�(-17,8�%,�Р<0,01)
і�абсолютної�³іль³ості�лімфоцитів�(-19,8�%,�Р<0,01).
При� дослідженні� е³спресії� поверхневих� анти�енів
на� лімфоцитах� ³рові� виявлена� імÀнодепресія
³літинної� лан³и,�що� виражається� в� достовірномÀ
зниженні� відносної� і� абсолютної� (-44,9�%,� Р<0,01)

³іль³ості� CD3+� лімфоцитів,� відносної� і� абсолютної
³іль³ості� CD4+� лімфоцитів,� відносної� і� абсолютної
³іль³ості� CD8+� лімфоцитів,� імÀноре�Àляторно�о
інде³сÀ,� відносної� і� абсолютної� ³іль³ості� CD16+

лімфоцитів� при� достовірномÀ� збільшенні� відносної
і� абсолютної� ³іль³ості� CD20+� лімфоцитів� (табл.� 1).
У� сироватці� ³рові� хворих� знайдено� та³ож� вира-
жене� зниження� продÀ³ції� ІЛ-12,� ІЛ-2,� ІЛ-6� і� значне
збільшення�вмістÀ�ІЛ-4�і�TGF-β1�(табл.�2).�Аналіз�імÀ-
ноло�ічних� параметрів� À� хворих� на� ХГС� до� почат-
³À� противірÀсно�о� лі³Àвання� виявив� прямÀ� ³оре-
ляцію�між� абсолютним� вмістом�CD4+� лімфоцитів� і
ІЛ-12� (r=+0,48),� абсолютним� вмістом�CD8+� лімфо-
цитів� і� ІЛ-2� (r=+0,40),� абсолютним� вмістом� CD4+

лімфоцитів� і� ІЛ-2� (r=+0,38),� абсолютним� вмістом
CD16+� лімфоцитів� і� ІЛ-2� (r=+0,42),� абсолютним
вмістом�CD20+� лімфоцитів� і� ІЛ-4� (r=+0,22).

Хворим�на� ХГС� ³лінічні� та� біохімічні� досліджен-
ня� проводилися�щомісяця,� вірÀсоло�ічні� –� через� 3
і� 6�міс.� лі³Àвання,� імÀноло�ічні� –� після� завершення
шестимісячно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання.�Для� оцін³и� ефе³-
тивності� противірÀсної� терапії� ви³ористовÀвали
³ритерії� оцін³и,� прийняті� Європейсь³ою� �рÀпою� з
вивчення��епатитÀ�[19]:�³лінічні�дані,�а³тивність�АлАТ
і� наявність�RNA�HCV�À�сироватці� ³рові� через�6�міс.
лі³Àвання.� Первинна� ремісія� тра³тÀвалася� та³:

– біохімічна� ремісія�–� нормалізація� а³тивності
АлАТ� À� ході� лі³Àвання,� підтверджена� резÀльтатами
не�менш� я³� двох� послідовних� аналізів� з� місячним
інтервалом;

– вірÀсоло�ічна� відповідь� –� не�ативний� ре-
зÀльтат� дослідження� ³рові� на� наявність� RNA�HCV
методом�ПЛР� на� момент� за³інчення� лі³Àвання;

– повна� ремісія�–� нормалізація� рівня� а³тив-
ності� АлАТ� і� не�ативний� резÀльтат� дослідження
³рові� на� наявність� RNA�HCV�методом�ПЛР� на�мо-
мент� за³інчення� лі³Àвання.

У� резÀльтаті� проведено�о� противірÀсно�о� лі³À-
вання� відзначене� поліпшення� самопочÀття� хво-
рих,� зниження� а³тивності� АлАТ.� Біохімічна� ремісія
виявлена�À�33�(68,8�%)�хворих�1-ї��рÀпи,�À�8�(66,7�%)
хворих�2-ї��рÀпи,�À�2�(9,1�%)�хворих�3-ї��рÀпи.�Відо-
мо,�що� ³лінічне� поліпшення� й� нормалізація� АлАТ
не� досить� точно� відображають� ефе³тивність� лі³À-
вання� при� ХГС,� томÀ�що� навіть� при� нормальномÀ
рівні�АлАТ�À�сироватці� ³рові� віремія�може�збері�а-
тися� невизначено� дов�о� [20].

У�14�(29,9�%)�пацієнтів�1-ї��рÀпи�й�À�5�(41,7�%)�–
2-ї� �рÀпи� виявлена� вірÀсоло�ічна� ремісія,� а� À� хво-
рих� 3-ї� �рÀпи� її� не� зареєстровано.� Невиявлення
мар³ера� реплі³ації� HCV� при� лі³Àванні� ІФН� і� ³омбі-
нацією� йо�о� з� іншими� препаратами�може� �овори-
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ти� про� повнÀ� елімінацію� вірÀсÀ� з� ор�анізмÀ,� але
може� відображати� лише� тимчасове� зниження
³іль³ості� вірÀсÀ� нижче� рівня� виявлення� (менше
100� ³опій/мл),� а� не� перманентне� виведення� йо�о.
ПовнÀ�первиннÀ�ремісію�³онстатовано�À�13� (27,1�%)
хворих�1-ї��рÀпи�і�À�5�(41,7�%)�–�2-ї��рÀпи,�тоді�я³�À
хворих� на� тлі� базисної� терапії� первинної� ремісії
не� відзначалося.

ІФН-терапія� нерід³о� сÀпроводжÀється� появою
побічних� реа³цій.� Привертає� Àва�À� частіший� роз-
вито³� побічних� ефе³тів� на� фоні� противірÀсно�о
лі³Àвання�À�хворих�на�ХГС�1-ї� �рÀпи.�Та³,�я³що�³а-
таральний�синдром�(підвищення�температÀри�тіла,
озноб,� міал�ії)� À� перші� дні� лі³Àвання� реєстрÀвав-
ся� в� 1-й� і� 2-й� �рÀпах� пацієнтів� пра³тично� з� одна-
³овою�частотою�(À�45,8�і�в�41,7�%�хворих�відповід-
но),� то� зниження� ³іль³ості� лей³оцитів� À� середньо-
мÀ� до� (3,2±1,1)� Г/л� спостері�алося� частіше� À
хворих� на� тлі� монотерапії� лафероном� (18,8� %)
порівняно� з� хворими� 2-ї� �рÀпи� (8,3�%),� а� знижен-
ня� ³іль³ості� тромбоцитів� до� (120-150)×109/л� À� �е-
мо�рамі�відзначено�тіль³и�À�хворих�1-ї��рÀпи�(6,3�%).
Вини³нення� пізніх� побічних� ефе³тів� серед� хворих
2-ї� �рÀпи� зареєстровано� тіль³и� в� 1� (8,3�%)� випад-
³À� –� випадання� волосся,� тоді� я³� À� хворих� 1-ї� �рÀ-
пи� спостері�алося� не� тіль³и� випадання� волосся
–�À�3�(6,3�%)�пацієнтів,�але�і�зниження�маси�тіла�–
À�4�(8,3�%),�зниження�апетитÀ�–�À�2�(4,2�%),�порÀ-
шення� снÀ� –� в� 1� (2,1�%)� хворо�о.

Отримані� резÀльтати� спонÀ³ають� дÀмати� про
більшÀ� ефе³тивність� ³омбінованої� терапії� лафе-
роном� з� Àрсофаль³ом� порівняно� з� монотерапією
ІФН.�Подібні�дані�отримали�та³ож�й�інші�автори�[3,
21-26].� Компле³сна� терапія� ІФН� з� Àрсофаль³ом
сприяла� зниженню� а³тивності� трансаміназ� (через
2�міс.� терапії� в� 74,4�%� хворих� проти� 22,2�%� при
монотерапії� ІФН),� зменшенню� вірÀсно�о� наванта-
ження,� поліпшенню� переносності� ІФН� зі� зменшен-
ням� ³іль³ості� побічних� ефе³тів.� Та³,� À� хворих� при
поєднаномÀ� застосÀванні� ІФН� разом� з� Àрсофаль-
³ом�À�2,5�разÀ�знизилася�частота�порÀшень�з�бо³À
травно�о� тра³тÀ,� диспепсичні� явища� виявлені
лише�в�16,6�%�обстежених�проти�44,9�%�при�моно-
терапії� ІФН.� Комбінована� терапія� ефе³тивна� сто-
совно� дося�нення� стабільної� ремісії:� À� 40,0-49,8
проти� 26,6-33,3�%� при� монотерапії� ІФН� [27,� 28].
До�то�о�ж,�рецидиви�віремії�після�припинення�лі³À-
вання�відзначені� À�27�проти�59�%�при�монотерапії
ІФН� [29].� ЗастосÀвання� УДХК� разом� з� лафероном
може� зÀпинити� про�ресÀвання� ХГС� і� запобі�ти
переходÀ� йо�о� в� цироз� печін³и� [3].

У� хворих� 1-ї� �рÀпи� (монотерапія� лафероном)
відзначена� а³тивація� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� за
ослаблення� �Àморально�о.� Це� проявилося� підви-
щенням� відносної� ³іль³ості� CD3+,� CD4+,� CD8+,
CD16+� лімфоцитів,� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ
(Р<0,01)� і� зменшенням� відносно�о� та� абсолютно-
�о� вмістÀ� CD20+� лімфоцитів� À� ³рові� (Р<0,01)� по-
рівняно� з� відповідними� по³азни³ами� до� почат³À
противірÀсної�терапії�(табл.�1).�Крім�то�о,�після�ше-
стимісячно�о�³ÀрсÀ�монотерапії�лафероном�À�хво-
рих� на� ХГС� зареєстроване� збільшення� вмістÀ� в
сироватці�³рові�ІЛ-12,�ІЛ-2,�ІЛ-6�(Р<0,01)�і�знижен-
ня� вмістÀ� ІЛ-4� й� протифібрино�енно�о� цито³інÀ
TGF-β1� (Р<0,01)� (табл.� 2).� У� пацієнтів� цієї� �рÀпи
інтенсивність� ³ореляції� між� ІЛ-12� і� відносним
вмістом� CD4+� лімфоцитів� (r=+0,52),� ІЛ-2� і� CD8+

(r=+0,53),� ІЛ-2� і� CD4+� (r=+0,25)� носила� помірний
хара³тер.

У� пацієнтів� 2-ї� �рÀпи� (лі³Àвання� лафероном� À
³омбінації� з� Àрсофаль³ом)� виявлено� поряд� із� ча-
стою�вірÀсоло�ічною�(RNA�HCV�(-)�À�41,7�%)�і�біохі-
мічною�(нормальна�а³тивність�АлАТ�À�66,7�%)�ремі-
сією�значнÀ�а³тивацію�³літинної�лан³и�імÀнітетÀ,�що
проявилося� підвищенням� відносної� та� абсолют-
ної� ³іль³ості� лімфоцитів,� CD3+,� CD4+,� CD8+,� CD16+

лімфоцитів� (Р<0,05-0,01),� імÀноре�Àляторно�о
інде³сÀ� (Р<0,01)� і� зменшенням� відносно�о� та� аб-
солютно�о� вмістÀ� CD20+� лімфоцитів� (Р<0,01)� À
³рові� порівняно� з� відповідними� по³азни³ами� до
почат³À� противірÀсної� терапії� (табл.� 1).

Зміни� в� сÀбпопÀляційномÀ� с³ладі� лімфоцитів
хворих� на� ХГС� 2-ї� �рÀпи� сÀпроводжÀвалися
збільшенням� вмістÀ� в� сироватці� ³рові� ІЛ-12,� ІЛ-2,
ІЛ-6� (Р<0,01)� за� зниження� вмістÀ� ІЛ-4� і� протифіб-
рино�енно�о�цито³інÀ�TGF-β1�(Р<0,01)�(табл.�2).�До
то�о�ж,�вміст�ІЛ-2�і�ІЛ-12�не�відрізнялися�від�їх�рівня
в� осіб� ³онтрольної� �рÀпи,�що� �оворило� про� знач-
нÀ� імÀномодÀлювальнÀ� дію� цих� препаратів,� я³і� а³-
тивÀють� ³літиннÀ� лан³À� імÀнітетÀ.� Привертає� Àва�À
наявність� cильної� і� помірної� ³ореляції� між� ІЛ-12� і
CD4+� (r=+0,77),� ІЛ-2� і� CD4+� (r=+0,48),� ІЛ-2� і� CD8+

(r=+0,46),� ІЛ-2� і�CD16+� (r=+0,54).
Проведений� порівняльний� аналіз� імÀноло�іч-

но�о� статÀсÀ� хворих� після�шестимісячно�о� проти-
вірÀсно�о� лі³Àвання� виявив� більшÀ� а³тивацію
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� À� 2-й� �рÀпі,�що� хара³те-
ризÀвалося�більшим�вмістом�відносної�та�абсолют-
ної� ³іль³ості� лімфоцитів,� CD8+� і� CD16+� лімфоцитів,
абсолютної�³іль³ості�CD3+�і�CD4+�лімфоцитів,�ІЛ-12,
ІЛ-2� (Р<0,05-0,01)� при� тенденції� до� зниження
вмістÀ�ІЛ-4�(Р>0,05)�(мал.�1).
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Хворі�після�лі³Àвання�
По³азни³�

Контроль�
(n=20)�

Хворі�до�лі³À-�
вання�(n=82) 1-а��рÀпа��

(n=48)�
2-а��рÀпа��
(n=12)�

3-я��рÀпа��
(n=22)�

Лей³оцити,�Г/л� 6,42±0,23� 5,28±0,12*� 4,87±0,14*�**� 5,43±0,20*�#� 5,19±0,22*�
%� 32,7±2,2� 33,0±0,9� 31,3±1,2� 39,5±2,4*�**�

#� 30,9±1,8�Лімфо-�
цити� Г/л� 2,12±0,19� 1,70±0,06*� 1,50±0,07*�**� 2,14±0,18**�

#� 1,57±0,11*�
%� 69,1±1,4� 48,3±0,5*� 58,3±0,8*�**� 58,4±1,2*�**� 49,8±0,8*�

CD3+�
Г/л� 1,47±0,14� 0,81±0,03*� 0,86±0,03*� 1,24±0,10**�

#� 0,83±0,05*�
%� 44,6±1,3� 30,9±0,5*� 37,8±0,6*�**� 38,5±0,9*�**� 31,7±0,5*�CD4+�
Г/л� 0,93±0,07� 0,52±0,02*� 0,58±0,03*� 0,84±0,06**�

#� 0,50±0,03*�
%� 25,2±0,9� 21,6±0,2*� 23,2±0,2*�**� 24,0±0,3**�

#� 22,0±0,3*�
CD8+�

Г/л� 0,55±0,07� 0,37±0,01*� 0,39±0,02� 0,49±0,04**�
#� 0,36±0,02*�

CD4+/CD8+� 1,79±0,10� 1,41±0,02*� 1,62±0,03**� 1,67±0,03**� 1,42±0,02*�
%� 15,0±1,1� 9,7±0,3*� 12,1±0,4*�**� 14,8±0,4**�

#� 9,9±0,4*�
CD16+�

Г/л� 0,31±0,02� 0,16±0,02*� 0,18±0,02*� 0,26±0,03*�**�
#� 0,14±0,02*�

%� 12,5±0,6� 24,0±0,3*� 18�,6±0,4*�**� 17,8±0,6*�**� 23,1±0,4*�
CD20+�

Г/л� 0,26±0,02� 0,40±0,01*� 0,28±0,02**� 0,30±0,03**� 0,38±0,03*�

Таблиця�1

СÀбпопÀляційний�с³лад�лімфоцитів�³рові�хворих�на�ХГС�залежно�від�³ÀрсÀ�терапії

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðíî ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì; ** – ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ íà ÕÃÑ äî ë³êóâàííÿ;
                           # – ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ 1-¿ ãðóïè.

Хворі�після�лі³Àвання�
Параметр�

Контроль��
(n=25)�

Хворі�до��
лі³Àвання��
(n=82)�

1-а��рÀпа��
(n=48)�

2-а��рÀпа��
(n=12)�

3-а��рÀпа��
(n=22)�

ІЛ-2,�МО/мл� 212,62±10,37� 89,61±4,51*� 140,65±8,31*�**� 208,55±15,12**�
#� 92,59±11,90*�

ІЛ-4,�п³�/мл� 9,81±0,99� 152,74±6,41*� 73,42±8,72*�**� 54,64±10,23*�**� 148,18±10,40*�
ІЛ-12,�п³�/мл� 195,41±11,77� 83,20±4,56*� 144,02±7,07*�**� 180,81±13,59**�

#� 84,78±12,10*�
ІЛ-6,�п³�/мл� 3,37±0,23� 1,91±0,09*� 3,21±0,17**� 3,28±0,31**� 1,83±0,19*�
TGF-β1,�п³�/мл� 1218,78±133,40� 3261,37±93,83*� 2265,99±108,94*�**� 2048,22±149,59

*�
**� 3492,35±131,42

*�

Таблиця�2

Вміст�цито³інів�À�сироватці�³рові�хворих�на�ХГС�залежно�від�³ÀрсÀ�терапії

лейк, абс
лімф абс

CD 3, %

CD 3, абс

CD 4, %

CD 4, абс

CD 8, %

CD 8, абс
CD 4/ CD 8

 ІЛ - 2
ІЛ - 6

ІЛ - 12

CD 16, %

CD 16, абс

CD 20, %

CD 20, абс

ІЛ - 4
TGF 

лейк, абс
лімф абс

CD 3, %

CD 3, абс

CD 4, %

CD 4, абс

CD 8, %

CD 8, абс

CD 4/ CD 8
 ІЛ - 2

ІЛ - 6

ІЛ - 12

CD 16, %

CD 16, абс

CD 20, %

CD 20, абс

ІЛ - 4

TGF 

Мал.�1.�Порівняльна�хара³теристи³а�сÀбпопÀляційно�о�с³ладÀ�лімфоцитів�і�цито³інів�хворих�на�ХГС�після�лі³Àвання
�����������(а�–�1-а��рÀпа,�б�–�2-а��рÀпа).
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У� хворих� 3-ї� �рÀпи,� що� одержÀвали� базиснÀ
терапію,�сÀбпопÀляційний�с³лад�лімфоцитів� і�вміст
цито³інів� À� сироватці� ³рові� в� ході� дослідження
віро�ідно� не� змінювалися.

Виявлення�À�хворих�2-ї� �рÀпи,�порівняно�з�по-
³азни³ами� 1-ї� �рÀпи,� більшої� а³тивації� ³літинної
імÀнної� відповіді,� я³� неспецифічної� –� CD16+,� та³� і
адаптивної� –� CD3+,� CD4+,� CD8+� (Р<0,01),� дозво-
ляє� дÀмати,� що� ефе³т� Àрсофаль³À� пов’язаний� з
йо�о� імÀномодÀлювальною� дією,� що� потенціює
ефе³т� ІФН.

Підтвердженням� а³тивації� ³літинної� імÀнної
відповіді� є� значне�підвищення�вмістÀ� ІЛ-2� і� ІЛ-12,
по³азни³и� я³их� віро�ідно� не� відрізняються� від
та³их� À� пацієнтів� ³онтрольної� �рÀпи.� Відзначені
нами�стій³і�позитивні�³орелятивні�зв’яз³и�між�е³-
спресією�CD4�і�ІЛ-12,�CD4�і�ІЛ-2,�CD8�і�ІЛ-2,�CD16
і� ІЛ-2� À� процесі� ³омбінованої� терапії� відобража-
ють�змінÀ�балансÀ�Тх1�і�Тх2�À�бі³�Тх1�типÀ�і�поси-
лення� Т-³літинної� імÀнної� відповіді� на� анти�ени
HCV.�З�цим�Àз�оджÀється�відзначене�нами�змен-
шення� е³спресії� CD20� і� зниження� вмістÀ� ІЛ-4� À
сироватці� ³рові.

Âèñíîâêè

1.� Комбінована� терапія� лафероном� і� Àрсо-
фаль³ом� порівняно� з� монотерапією� лафероном� À
хворих� на� ХГС� є� більш� ефе³тивною:� частіше� реє-
стрÀється� вірÀсоло�ічна� й� повна� ремісія,� змен-
шÀється� частота� вини³нення� побічних� ефе³тів� і
поліпшÀється� переносність� терапії.

2.� Порівняльний� аналіз� ефе³тивності� лі³Àван-
ня� хворих� лафероном� і� ³омбінації� йо�о� з� Àрсо-
фаль³ом� по³азав� більшÀ� а³тивацію� ³літинної� лан-
³и� імÀнітетÀ� À� хворих� на� ХГС,� я³і� одержали� ³Àрс
³омбінованої� терапії,� що� доводить� імÀномодÀлю-
вальнÀ� властивість� Àрсофаль³À,� я³а� позитивно
впливає� на� противірÀснÀ� а³тивність� ІФН.

3.� Динамі³а� сÀбпопÀляційно�о� с³ладÀ� лімфо-
цитів� і� цито³інів� на� тлі� противірÀсної� терапії
свідчить� про� важливÀ� роль� Т-³літинної� лан³и� імÀ-
нітетÀ� в�механізмах� противірÀсно�о� захистÀ� À� хво-
рих� на� ХГС.
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E F F E C T  O F  U R S O F A L K  I N
C O M B I N A T I O N  W I T H  L A F E R O N  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 S
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.�It�has�been�revealed�that�the�combined
ursofalk� and� laferon� therapy� in� comparison� with
laferon� monotherapy� at� patients� with� chronic
hepatitis� C� is� more� effective:� the� virologic� and
complete� remission� is� recorded� more� often,
frequency� of� occuring� the� therapeutic� by-effects
decreases,�more� expressed� activation� of� cellular
link�of�immunity�is�marked.
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Вивчено� особливості� прод¾±ції� ендо�енно�о
інтерферон¾� ¾� хворих� на� хронічні� �епатити� В� і� С
під� впливом� інд¾±торів.� Запропоновано� метод
підбор¾� інд¾±торів� ендо�енно�о� інтерферон¾� і� схе-
ми� їх� застос¾вання,� що� врахов¾є� індивід¾альні
особливості� системи� інтерферонів� і� забезпеч¾є
±ращі� рез¾льтати� лі±¾вання.

За� даними�ВООЗ,� понад� 1�млрд� людей� À� світі
інфі³овані� вірÀсами� �епатитів� В� і� С.� ВраховÀючи

значнÀ� розповсюдженість� і� часті� несприятливі� ви-
сліди� цих� інфе³цій,� проблема� їх� терапії� є� важли-
вим� завданням� пра³тичної� охорони� здоров’я� [1].

Основними� засобами� етіотропної� терапії� À� та-
³их�пацієнтів�залишаються�препарати� інтерферонÀ
(ІФН)� [2].� Проте� значне� місце� в� терапевтичномÀ
арсеналі�продовжÀють�займати� індÀ³тори�ендо�ен-
но�о� інтерфероноÀтворення,� я³им� властиві� я³
певні� перева�и,� та³� і� о³ремі� недолі³и� порівняно� з
препаратами� ІФН� [3,� 4].
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Основними� недолі³ами� індÀ³торів� є:� недостат-
ньо� інтенсивна� стимÀляція� ними� синтезÀ� власно-
�о� інтерферонÀ� À� частини� хворих;� не� доведений
прямий� протипÀхлинний� і� протифіброзний� вплив;
необхідність� індивідÀально�о� підборÀ� препаратÀ� в
³ожно�о� пацієнта;� необхідність� нормальної� робо-
ти�системи�інтерферонів�(чÀтливість�системи�до�сти-
мÀляції� індÀ³торами);�наявність�рефра³терно�о�пе-
ріодÀ,� обÀмовлено�о� «інтерналізацією»� ³омпле³-
сÀ� індÀ³тор-рецептор� в� ядро� ³літини� після
стимÀляції.� Протя�ом� цьо�о� періодÀ� ³літина-про-
дÀцент� не� здатна� «від�À³нÀтися»� на� повторнÀ� сти-
мÀляцію� індÀ³тором.

Серед� перева�� індÀ³торів:� висо³а� біодос-
тÀпність;� ³раща,� ніж� À� препаратів� інтерферонÀ,� пе-
реносність;� значно� менша� ³іль³ість� побічних
ефе³тів;� відсÀтність� сенсибілізації� ор�анізмÀ� чÀжим
біл³ом;� відсÀтність� тахіфіла³сії� (не� синтезÀються
антитіла,� я³� до� препаратів� ІФН);� тривалий� ефе³т
(терапевтична� ³онцентрація� стимÀльовано�о� інтер-
феронÀ�може�ÀтримÀватися�до�5-10�днів�після�вве-
дення� індÀ³тора);� відносна� дешевизна;� значне
розмаїття� індÀ³торів,� за� рахÀно³� чо�о� можливий
індивідÀальний� підбір� цих� засобів� À� ³ожномÀ� ³он³-
ретномÀ� випад³À;� наявність� не� лише� етіотропної
(противірÀсної)� дії,� але� і� пато�енетичної� (імÀности-
мÀлювальної).� При� цьомÀ� остання� не� лише� більш
м’я³а� і� ³онтрольована,� порівняно� з� препаратами
ІФН,� але� і� більш� про�нозована� за� рахÀно³�можли-
вості� індивідÀально�о� підборÀ� препаратÀ� [5,� 6].

На� сьо�одні� відомо� де³іль³а� сотень� препа-
ратів,� я³і� можÀть� стимÀлювати� вироблення� ендо-
�енно�о� інтерферонÀ.� Серед� основних� ³ласів
індÀ³торів� найбільше� ³лінічне� значення� мають:
полінÀ³леотиди;�низь³омоле³Àлярні� (до�300-400�Д)
синтетичні� індÀ³тори� (напри³лад,� а³ридони);� не-
стероїдні� протизапальні� препарати;� антиа�ре�ан-
ти� і� периферичні� вазодилятатори;� дея³і� вітаміни� À
вели³их� дозах� [6].

Стандартні� схеми� призначення� індÀ³торів� не
відзначаються� Àніверсальністю� [7].� По-перше,� не-
можливо� точно� спро�нозÀвати� ефе³тивність� пре-
паратÀ�À�³он³ретно�о�пацієнта.�Методи³и�визначен-
ня� індÀ³Àючої� а³тивності� in� vitro� дають� приблизне
Àявлення� тіль³и� щодо� лей³оцитарних� фра³цій
інтерферонÀ.� По-дрÀ�е,�що� не�менш� важливо,� не-
можливо� визначити� тривалість� рефра³терно�о� пе-
ріодÀ� індÀ³тора� À� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À.

Серед� основних� фа³торів,� я³і� впливають� на
тривалість� рефра³терно�о� періодÀ� індÀ³тора� À� хво-
рих� з� хронічним� вірÀсним� Àраженням� печін³и:� тип
індÀ³тора� (від�12-24� �од�À� ³ÀрантилÀ,�до�4-10�діб�в

амі³синÀ);� індивідÀальні� особливості� інтерфероно-
продÀ³Àючої�системи�пацієнта;�тип�і�вираження�Àра-
ження� печін³и� (наявність� хронічно�о� �епатитÀ� або
цирозÀ,� а³тивність� процесÀ,� стÀпінь� печін³ової� не-
достатності� тощо);� позапечін³ові� прояви� інфе³ції
(À� першÀ� чер�À�–�наявність� і� тип� ³ріопатії)� [8].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�68�пацієнтів�з�хронічними�вірÀсними��епа-

титами.�У�32�з�них�за�допомо�ою�полімеразної�ланцю�ової

реа³ції�(ПЛР)�підтверджена�реплі³ація�вірÀсÀ��епатитÀ�В,�À

34�–�С.�Ві³�хворих�бÀв�від�18�до�67�ро³ів,�тривалість�перебі�À

�епатитÀ�–�від�1�до�7�ро³ів.�11�з�них�(16,2�%)�вже�отримÀвали

терапію�лафероном,�32�(47,1�%)�–�індÀ³торами�інтерфероно-

Àтворення;�в�Àсіх�випад³ах�–�без�дося�нення�тривалої�ремісії

і�вірÀсоло�ічної�відповіді.�Усі�пацієнти�пройшли�стандартне

для� хронічних� вірÀсних� �епатитів� ³ліні³о-біохімічне� та

інстрÀментальне�обстеження,�визначення�мар³ерів�імÀнофер-

ментним�методом�(ІФА).�Діа�ноз�бÀв�верифі³ований�за�допо-

мо�ою�ПЛР�(HBV�ДНК�і� HCV�РНК).�О³рім�то�о,�визначали

по³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�за�допомо�ою�моно³лонових

антитіл�(CD3,�4,�8,�16,�19,�21),�а�та³ож�продÀ³цію�ендо�енно�о

α-інтерферонÀ�в�ІФА�(«Протеиновый�³онтÀр»,�Росія).
Для�лі³Àвання�ви³ористовÀвали�індÀ³тори�ендо�енно�о

інтерфероноÀтворення�–�амі³син,�ци³лоферон,�неовір.�У�28

пацієнтів�індÀ³тори�призначали�за�стандартними�ре³омен-

дованими�схемами,�À�40�–�за�індивідÀально�підібраними.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Нами� розроблений� ал�оритм� індивідÀалізова-
но�о� підборÀ� індÀ³торів� À� хворих� на� хронічні� �епа-
тити� В� і� С� in� vivo.� Він� враховÀє� я³� інтенсивність
специфічної� відповіді� системи� інтерферонів� на
стимÀляцію� ³он³ретним� препаратом� À� ³ожно�о
пацієнта,�та³�і�тривалість�індÀ³Àючої�дії.�З�цією�ме-
тою� À� ³ожно�о� пацієнта� тричі� визначається� рівень
α-ІФН:� базальний� (до� введення� індÀ³тора),� стимÀ-
льований� (через� 1� добÀ� після� введення)� і� термі-
нальний.� Останній� по³азни³� визначається� через
3� доби� À� випад³À� застосÀвання� «швид³их»� індÀ³-
торів� (ци³лоферон,� неовір),� 5� діб� –� для� «по-
вільних»� (амі³син)� або� À� випад³À� ³омбіновано�о
призначення� індÀ³торів� з� різним�механізмом� дії.

У� разі� відсÀтності� виражено�о� стимÀлювально�о
впливÀ� індÀ³тора� (стимÀльований� рівень� не� пере-
вищÀвав� базальний� хоча� б� À� 4� рази),� визначення
термінально�о� рівня� не� проводилося.� У� та³омÀ� ви-
пад³À� вважали,�що�досліджÀваний�препарат�не�має
достатньо�о� індÀ³Àючо�о� впливÀ� À� дано�о� пацієнта,
а� через� 2� тижні� проводили� визначення� впливÀ� но-
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во�о� індÀ³тора.� За� запропонованою� нами�формÀ-
лою,� з� ÀрахÀванням� трьох� по³азни³ів� рівня� α-ІФН,
вираховÀвали� оптимальний� для� дано�о� індÀ³тора
інтервал�між� введеннями� À� ³ожно�о� хворо�о.�Вста-
новлено,� що� повторне� введення� індÀ³тора� бÀло
ефе³тивним� тоді,� ³оли� рівень� стимÀльовано�о� ІФН
знижÀвався� до� подвійно�о� базально�о.

При� цьомÀ� лише� À� 18� пацієнтів� (45�%)� ефе³-
тивний� індÀ³тор� з� достатньою� стимÀляцією� синте-
зÀ� ІФН�бÀв�підібраний�з�1-ї� спроби,� À�12� хворих�–
з� 2-ї� (30�%),� À� 4� –� лише� з� 3-ї� (10�%).� У� 6� (15�%)
пацієнтів� жоден� із� запропонованих� препаратів� не
забезпечив� достатньо�о� індÀ³Àючо�о� впливÀ.

Та³им� чином,�шаблонний� підбір� індÀ³тора� дає
можливість� «в�адати»� ефе³тивний� препарат�менше
я³�À�половини�хворих.�При�цьомÀ�стандартна�схема
лі³Àвання�À�більшості� з�них� теж�дале³о�не�завжди�є
оптимальною� і� не� забезпечÀє� ма³симально�о� за
³онцентрацією� і� тривалістю�синтезÀ� інтерферонÀ.

При� зіставленні� даних� ³лінічно�о,� імÀноло�ічно�о
і� вірÀсоло�ічно�о�обстеження�через�6-12�міс.� від�по-
чат³À� лі³Àвання� встановлено�достовірно� ³ращий� те-
рапевтичний�ефе³т� індÀ³торів� À� пацієнтів� 2-ї� �рÀпи,
я³им�лі³Àвання�підбирали� індивідÀально� (табл.� 1).

Схема�призначення�
По³азни³�

стандартна� індивідÀалізована�
Ма³симальна�³ратність�наростання�³онцентрації�ІФН� 2,7±0,5� 6,4±0,8*�
А³тивність�АлАТ�через�1�міс.�терапії,�ммоль/(л×�од)� 1,88±0,09� 0,72±0,12*�
Частота�зни³нення�HBV�ДНК�через�6�міс.�терапії,�%� 33,3� 62,5*�
Частота�зни³нення�HBsAg�через�6�міс.�терапії,�%� 12,3� 25,0*�

Таблиця�1

Порівняльна�ефе³тивність�стандартно�о�та� індивідÀалізовано�о�призначення� індÀ³торів
інтерферонÀ�хворим�на�хронічний��епатит�В

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³). * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ð³çíèõ ñõåì ïðèçíà÷åííÿ (Ð<0,05).

Схема�призначення�
По³азни³�

стандартна� індивідÀалізована�
Ма³симальна�³ратність�наростання�³онцентрації�ІФН�À�хворих�без��
сÀпÀтньої�³ріопатії� 2,9±0,6� 6,3±0,5*�

Ма³симальна�³ратність�наростання�³онцентрації�ІФН�À�хворих�із��
сÀпÀтньою�³ріопатією� 1,8±0,8� 6,1±0,3*�

А³тивність�АлАТ�через�1�міс.�терапії,�ммоль/(л×�од)� 0,92±0,07� 0,77±0,08�
Частота�зни³нення�HСV�РНК�через�6�міс.�терапії�À�хворих�без��
сÀпÀтньої�³ріопатії,�%�

27,2� 56,0*�

Частота�зни³нення�HСV�РНК�через�6�міс.�терапії�À�хворих�із��
сÀпÀтньою�³ріопатією,�%�

8,3� 50,0*�

Таблиця�2

Порівняльна�ефе³тивність�стандартно�о�та� індивідÀалізовано�о�призначення� індÀ³торів
інтерферонÀ�хворим�на�хронічний��епатит�С

Особливо� значною�бÀла� ця� різниця� À� пацієнтів
з� хронічним� �епатитом�С� і� сÀпÀтньою� ³ріопатією.
Шаблонний� вибір� індÀ³тора� і� схеми� лі³Àвання� À
та³их� хворих� давали� мінімальний� терапевтичний
ефе³т� (табл.�2).

У� разі� індивідÀалізованої� схеми� лі³Àвання� на-
явність� ³ріопаті ї � менше� впливала� на� ефе³-
тивність� терапії.� Я³� правило,� ефе³тивний� індÀ³-
тор� À� та³их� хворих� не� вдавалося� підібрати� з� 1-ї
спроби.

Та³им� чином,� запропонований� нами� ал�оритм
дає� змо�À� не� тіль³и� вибрати� оптимальний� індÀ³-
тор� інтерфероноÀтворення� для� ³ожно�о� пацієнта,
але� й� обґрÀнтовано� підібрати� схемÀ� йо�о� призна-
чення,�що� по³ращÀє� резÀльтати� лі³Àвання.

Âèñíîâêè

1. Шаблонний� підбір� індÀ³тора� ендо�енно�о
інтерфероноÀтворення� дає� можливість� вибрати
ефе³тивний� препарат� лише� À� 45�%� хворих.

2. Запропонований� ал�оритм� дає� змо�À� виб-
рати� оптимальний� індÀ³тор� інтерфероноÀтворен-
ня� для� ³ожно�о� пацієнта.



3 4

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

3. З�аданий� ал�оритм� дозволяє� та³ож� обґрÀн-
товано� підібрати� схемÀ� призначення� препаратÀ,
що� по³ращÀє� резÀльтати� лі³Àвання.

4. Ви³ористання� індивідÀально�о� підборÀ
індÀ³тора� і�схеми�йо�о�застосÀвання�сприяє�підси-
ленню� противірÀсно�о� ефе³тÀ� навіть� À� хворих� на
хронічний� �епатит�С� із� сÀпÀтньою� ³ріопатією.
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C H R O N I C  V I R A L  H E P A T I T I S

I.Ya. Hospodarsky

SUMMARY.� The� peculiarities� of� endogenous
interferon�production� in�patients�with�chronic� viral
hepatitis�B�and�C�under�the�influence�of�inductors
have� been� studied.� The�method� of� endogenous
interferon� inductor� and� treatment� scheme� choice
has�been�proposed.�The�method�takes�into�account
the� individual� features� of� interferon� system� and
ensures� the�better� treatment�outcomes.
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Äîíåöüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ì. Ãîðüêîãî

Вивчено� співвідношення� Т-� і� В-лімфоцитів� пе-
риферичної� ±рові� ¾� 289� новонароджених,� з� я±их
178� б¾ли� ва±циновані� проти� �епатит¾� В.� Встанов-
лено,� що� ва±цинація� новонароджених� сприяла
поліпшенню� по±азни±ів� ім¾нітет¾.

Дося�нення�сÀчасної� імÀноло�ії�дозволяють��либ-
ше� вивчити� процес� становлення� імÀнної� системи
новонароджених� і� неспецифічних�фа³торів,� дія� я³их
тісно� пов‘язана� з� імÀнними�механізмами� [1].�Отри-
мані� принципово� нові� е³спериментальні� та� ³лінічні

дані,� я³і� дозволяють� відійти� від� ³онцепції,�що� існÀ-
вала� раніше,�щодо� ареа³тивності� новонароджено-
�о,� нездатності� йо�о� до� імÀнних� захисних� реа³цій.
Фа³тичні�матеріали�свідчать�про� те,�що�новонарод-
жений� володіє� певною� імÀноло�ічною�реа³тивністю,
я³а�має�свої� особливості� [2].�Реа³ція� з�бо³À� імÀнної
системи�ор�анізмÀ�виявляється�відразÀ�після�народ-
ження�дитини,� дося�ає�ма³симÀмÀ� на� 2-3-мÀ� тижні
життя�і�стає�менш�інтенсивною�À�віці�1�міс.�[3,�4].

Вивченню� �Àморально�о� і� ³літинно�о� імÀнітетÀ
присвячена� значна� ³іль³ість� робіт� [5-7].� У� пери-
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феричній� ³рові� новонароджених� спостері�ається
висо³ий� вміст� Т-лімфоцитів.�Особливістю� ор�аніз-
мÀ� дитини� À� період� новонародженості� є� перева-
жання� малодиференційованих� ³літин,� позбавле-
них� специфічності� реа³цій.� Абсолютна� ³іль³ість� Т-
і� В-лімфоцитів� À� здорових� новонароджених� знач-
но� підвищена� внаслідо³� збільшення� за�альної
³іль³ості� лей³оцитів� À� даний� ві³овий� період.
Відносна�³іль³ість�Т-� і�В-лімфоцитів�відповідає�по-
³азни³ам� À� дітей� старшо�о� ві³À� і� навіть� відзначе-
на� тенденція�до� вищо�о�вмістÀ�В-лімфоцитів� À� пе-
риферичній� ³рові� новонароджених.

У� прямій� залежності� від�фÀн³ціонально�о� ста-
нÀ�В-лан³и�імÀнітетÀ�перебÀває�і�³інцевий�етап�ди-
ференціювання� В-лімфоцитів� –� Àтворення� плаз-
матичних�³літин,�синтез�ними�специфічних�антитіл
й� імÀно�лобÀлінів� –� носіїв� фÀн³ції� специфічних
антитіл.� Вміст� IgG� À� периферичній� ³рові� новона-
роджених� перебÀває� на� нижчомÀ� рівні,� ніж� À� ³рові
матері,�і�має�тенденцію�до�зниження�на�5-7-й�день
життя.� Наявність� IgА� та� IgМ� À� значній� ³іль³ості� в
³рові� новонароджених� (перші� 10� днів� життя)
свідчить� про� внÀтрішньоÀтробне� інфі³Àвання� і� є
резÀльтатом� анти�енної� стимÀляції,� пов’язаної� з
передчасним�фÀн³ціонÀванням� системи� �Àмораль-
но�о� імÀнітетÀ�плода.�Наростання�³онцентрації� IgM
протя�ом� 1-�о�місяця�життя,� імовірно,� пов’язано� з
процесом� адаптації� –� проявленням� пристосÀваль-
них�реа³цій�до�нових�Àмов�життя,�³онта³том�ор�аніз-
мÀ� новонароджено�о� з� новим� подразни³ом.

А³тивність� специфічних� і� неспецифічних�фа³-
торів� захистÀ� ор�анізмÀ� новонароджено�о
змінюється� залежно� від� станÀ� здоров’я� ва�ітної,
особливостей� поло�ів.� Різноманітна� патоло�ія
ва�ітності�та�поло�ів�сÀпроводжÀється�змінами�імÀ-
ноло�ічних� по³азни³ів� À� новонароджених� –� зміни
в� імÀнномÀ� статÀсі� виявлялися� À� дисімÀно�лобÀлі-
немії:� значномÀ� зниженні� рівня� IgG� і� підвищенні
рівня� IgА� та� IgМ� [6,7].� Особливості� ва�ітності,� со-
матичні� та� інфе³ційно-запальні� захворювання� À
жіно³� найчастіше� сÀпроводжÀються� поліор�анни-
ми� Àраженнями� плода� різно�о� стÀпеня,�що� позна-
чається� на� адаптації� новонароджених� À� ранньомÀ
неонатальномÀ� періоді.� Відображенням� наслід³ів
порÀшення� обмінних� процесів,� мі³роцир³Àляції,
мі³ро�емолімфоцир³Àляції� та� реоло�ії� є� ендо�ен-
на� інто³си³ація,� я³а� ви³ли³ає� À� ва�ітних,� особли-
во� в� Àмовах� інфі³Àвання,� Àраження� нир³ової� т³а-
нини.�При�цьомÀ�відбÀвається�³омпенсаторне�зрÀ-
шення� в� бі³� фÀн³ціонально�о� перевантаження
печін³и.�ФÀн³ція� печін³и� новонароджено�о� страж-
дає�більшою�мірою,�зважаючи�на�ві³овÀ�незрілість

і� нездатність� �епатоцита� адаптÀватися� до� підви-
щених� навантажень� під� час� елімінації� то³сичних
метаболітів� в� Àмовах� хронічно�о� внÀтрішньоÀтроб-
но�о� інфі³Àвання.� Це� проявляється� Àс³ладненим
перебі�ом� процесÀ� адаптації� новонароджених� і
метаболічним� дисбалансом� À� їх� ор�анізмі� [9].

Та³им� чином,� імÀнобіоло�ічні� взаємовідношен-
ня� в� системі� мати-дитина� визначають� адаптаційні
можливості� останньої� À� ранньомÀ� неонатальномÀ
періоді.� СтÀпінь� резистентності� ор�анізмÀ� щодо
впливів� дов³ілля� і� рівень� йо�о� реа³тивності� я³
один� з� основних� ³ритеріїв� здоров’я� обÀмовлені
Т-� і� В-системами� імÀнітетÀ,� від³ривають� перспе³-
тиви� для� подальших� досліджень� адаптаційних
можливостей� новонароджено�о� залежно� від� ста-
нÀ� системи� мати-новонароджений� в� Àмовах� ва³-
цинації� проти� �епатитÀ�В.

Мета� дослідження� –� оцін³а� співвідношення� Т-
і� В-лімфоцитів� периферичної� ³рові� новонародже-
них,� я³і� отримÀвали� ре³омбінантнÀ� ва³цинÀ� «Енд-
жери³с-В»� проти� �епатитÀ�В.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�289�новонароджених�з��естацій-

ним�ві³ом�39-41�тиж.�Ві³�матерів�³оливався�в�межах�18-36

ро³ів,�серед�них�першороділь�бÀло�194,�повторнороділь�–�95.

Усі�діти�бÀли�розділені�на�2��рÀпи:�перша�–�178�новона-

роджених,�ва³цинованих�проти��епатитÀ�В,�дрÀ�а�–�111�не-

ва³цинованих�дітей.�Обстеження�новонароджених�проводи-

ли�за�за�альноприйнятими�методами.�Визначали�масÀ�і�дов-

жинÀ�тіла,�о³рÀжність��олови�і��рÀдної�³літ³и,�а�та³ож�інде³с

маси�тіла,�визнаний�одним�з�³ращих�по³азни³ів�³омпозиції

тіла�[1].�Маса�новонароджених�бÀла�від�2�500�до�4�000���(À�се-

редньомÀ�3�270±74��),�довжина�тіла�–�50,80±3,55�см,�о³рÀжність

�олови�–�33,4±1,9�см,�о³рÀжність��рÀдної�³літ³и�–�32,90±

1,88�см,�інде³с�маси�тіла�–�12,80±0,22�³�/м.�Встановлено

чіт³ий�зв’язо³�між�фізичним�розвит³ом�новонароджено�о�й

оцін³ою�за�ш³алою�Ап�ар�на�1-й�і�5-й�хв�після�народження,

я³а�с³лала�À�всіх�дітей�7-10�балів.�Для�визначення�особливо-

стей�імÀнно�о��омеостазÀ�À�новонароджених�вивчали�абсо-

лютнÀ�³іль³ість�Т-�і�В-лімфоцитів.�За�альнÀ�³іль³ість�Т-лімфо-

цитів�À�периферичній�³рові�визначали�методом�спонтанно�о

розет³оÀтворення�(Е-РУК)�з�еритроцитами�барана�(M.�Jondal

et�al.,�1972)�À�модифі³ацiї�О.М.�Чередєєва�та�співавт.�(1976),

В-лімфоцитів�–�методом�розет³оÀтворення��(ЕАС-РУК),�ре³о-

мендованим�N.F.�Mendes�(1978).

Отримані�резÀльтати�статистично�оброблені�на�³омп’ю-

тері�(про�рамне�забезпечення�Microsoft�Excel,�версія�7,0)�з

ви³ористанням�за�альноприйнятих�методів�варіаційної�ста-

тисти³и.�Статистично�значимими�бÀли�дані�з�рівнем�віро-

�ідності�Р<0,05.
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Стан� новонароджених� обох� �рÀп� À� ранньомÀ
неонатальномÀ� періоді� залишався� задовільним.
Від�першої�ва�ітності�народилося�170�(58,8�%),�від
дрÀ�ої�–�47�(16,2�%),�від�третьої�–�29�(10,0�%),�від
четвертої�–�27�(9,3�%)�і�від�п’ятої�–�16�(5,7�%)�дітей;
своєчасно�–�283�(97,9�%),�передчасно�–�6�(2,1�%).
Обтяжений� а³Àшерсь³ий� і� �іне³оло�ічний� анамнез
мали�216�(74,7�%)�жіно³:�попередні�ва�ітності�за³ін-
чÀвалися� медичними� абортами� (28,3�%),� мимо-
вільними� ви³иднями� (2,7� %).� Хронічні� во�нища
інфе³ції� À� ви�ляді� ³ольпітÀ� спостері�алися� À� 25,2�%
жіно³� даної� �рÀпи,� пієлонефритÀ� –� À� 23,8�%,� ад-
не³ситÀ�–� À� 4,8�%.�Перинатальний� та� інтранаталь-
ний� періоди� хара³теризÀвалися� наявністю� не-
сприятливих� фа³торів� –� анемія� (55,5�%),� то³си-
³оз� 1-ї� половини� ва�ітності� (13,4� %),� за�роза
переривання� ва�ітності� (11,0�%),� фетоплацентар-
на� недостатність� (5,8�%),� дородове� злиття� нав³о-
лоплодових� вод� (3,4�%),� стрім³і� поло�и� (2,4�%).
Оцін³а� станÀ� новонароджено�о� за�ш³алою� Ап�ар
À�першій��рÀпі�відповідала�9-10�балам�À�17,2�%,�7-
8� балам� –� À� 72,3�%,� нижче� 5� балів� –� À� 10,5�%;� À
дрÀ�ій��рÀпі�–�відповідно�16,2,�71,1�і�12,7�%.�У�ран-
ньомÀ�неонатальномÀ�періоді�À�20,7�%�новонарод-
жених� першої� �рÀпи� відзначалися� попрілості� І� стÀ-
пеня,� симптоми� перинатально�о� Àраження�ЦНС� із
синдромом� �іперзбÀдливості� (15,7�%)� і� при�нічен-
ня�(7,8�%),�морфофÀн³ціональна�незрілість�(2,2�%).
Новонароджені�дрÀ�ої��рÀпи�та³ож�мали�попрілості
І�стÀпеня� (19,8�%),�симптоми�перинатально�о�Àра-
ження�ЦНС� (�іперзбÀдливість� –� 15,3�%,� при�нічен-
ня�–�11,7�%),�Àроджені�вади�(5,4�%).

Новонароджені� обох� �рÀп� виписÀвалися� з� по-
ло�ово�о�бÀдин³À�на�(4,9±0,7)-й�день�життя.�Фізіо-
ло�ічна� жовтяниця� спостері�алася� з� 2-3-�о� дня
життя� À� 27,5�%� дітей� першої� �рÀпи� та� À� 29,7�%� –
дрÀ�ої� �рÀпи.�Ма³симально�о� розвит³À� жовтяни-
ця� дося�ала� на� (5,7±0,6)-й� день� і� зни³ала� на
(8,3±0,6)-й� день� (перша� �рÀпа),� на� (4,9±0,9)-й� і
(12,2±0,3)-й� день� життя� (дрÀ�а� �рÀпа).�Фізіоло�іч-
на� втрата� маси� тіла� À� першій� �рÀпі� с³лала
(176,8±44,8)� �� проти� (194,8±54,8)� �� À� дрÀ�ій� �рÀпі.
Озна³� �емолізÀ� еритроцитів� не� бÀло� À� новонарод-
жених� обох� �рÀп.

Лей³оцито�рама� новонароджених� обох� �рÀп
до�ва³цинації�проти��епатитÀ�В�сÀттєво�не�відрізня-
лась� (табл.� 1).� Розбіжності� À� по³азни³ах� ³літинної
лан³и� імÀнітетÀ� À� новонароджених� обох� �рÀп� та-
³ож� бÀли� статистично� недостовірні� (Р>0,05).

Спроба� зв’язати� а³тивність� ³літинної� лан³и� імÀ-
нітетÀ�винят³ово�з�³іль³існими�параметрами�не�зав-
жди�може�бÀти�Àспішною.�ТомÀ�вини³ла�необхідність
виявити�здатність�Т-� і�В-лімфоцитів�до�розет³оÀтво-
рення� шляхом� ви³ористання� додат³ово�о� тестÀ,
я³ий�роз³риває� я³існÀ� хара³теристи³À� цьо�о�фено-
мена� та� значно�підвищÀє� інформативність� відомос-
тей�про�стан�³літинної�лан³и�імÀнітетÀ.�З�цією�метою
визначили� інде³с�здатності�Т-� і�В-лімфоцитів�до�ро-
зет³оÀтворення� –� відношення� ³іль³ості� ³літин,�що
Àтворюють�розет³и,�до�сÀми� ³літин,� я³і� Àтворюють� і
не� Àтворюють� розет³и.� У� новонароджених,� ва³ци-
нованих� проти� �епатитÀ� В,� цей� інде³с� с³лав� 0,82
(для� Т-лімфоцитів)� і� 0,94� (для�В-лімфоцитів),� À� не-
ва³цинованих� –� відповідно:� 0,80� і� 0,90.

На� 4-й� тиж.�життя� новонароджені,� ва³циновані
проти� �епатитÀ� В,� мали� значніший� лей³оцитоз� і

Ва³циновані�проти�ГВ� Не�ва³циновані�проти�ГВ�
По³азни³�

Новонароджені� 4-й�тиж.�життя� Новонароджені� 4-й�тиж.�життя�
Лей³оцити,�×109/л� 12,2±1,3� 10,3±0,5� 12,0±1,0� 8,6±0,8*�
палич³оядерні,�%� 2,7±0,3� 2,5±0,4� 3,5±0,3� 2,7±0,5�
се�ментоядерні,�%� 22,4±7,6� 21,7±4,9� 30,2±2,9� 29,3+5,1�
лімфоцити,�%� 62,9±10,3� 64,7±2,6� 54,4±3,1� 60,4±2,3�
моноцити,�%� 9,3±0,4� 9,1±0,6� 8,7±0,6� 4,7±0,4�
еозинофіли,�%� 2,7±0,4� 2,1±0,3� 4,2±0,9� 2,9±0,6�
Т-лімфоцити,�×109/л�
%�

1,31±0,08�
48,3±4,1�

1,49±0,06�
54,1±3,9�

1,29±0,90�
47,6±4,4�

1,32±0,08�
48,7±2,4�

В-лімфоцити,�×109/л�
%�

0,59±0,07�
21,9±2,9�

0,67±0,04�
24,8±2,6�

0,56±0,04�
20,8±2,8�

0,59±0,05�
50,1±2,6*�

Т� 0,82� 0,93� 0,80� 0,81�Інде³с�здатності�до�розет³о-�
Àтворення�лімфоцитів� В� 0,94� 1,00� 0,90� 0,99�
 

Таблиця�1

За�альний�аналіз�³рові�та�імÀно�рама�новонароджених�зразÀ�ж�і�через�4�тижні

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ (Ð<0,05) ïîð³âíÿíî ç âàêöèíîâàíèìè íà 4-é òèæäåíü æèòòÿ.
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лімфомоноцитоз� порівняно� з� по³азни³ами� À� не-
ва³цинованих.

У� цей� період� À� ва³цинованих� новонародже-
них� сÀттєво� підвищилась� абсолютна� ³іль³ість� Т-
лімфоцитів� і� відзначена� тенденція� до� підвищен-
ня� її� відносної� ³іль³ості,� а� та³ож� абсолютної
³іль³ості� В-лімфоцитів.� Відповідні� по³азни³и� в� не
ва³цинованих� дітей� залишалися� на� попередньо-
мÀ� рівні,� за� винят³ом� відносної� ³іль³ості� В-лімфо-
цитів,� я³а� значно� збільшилась� –� до� (50,1±2,6)�%.
Інде³с� здатності� до� розет³оÀтворення� À� ва³цино-
ваних� новонароджених� дорівнював� 0,93� і� 1,00,� À
нева³цинованих� –� відповідно:� 0,81� і� 0,99.

Âèñíîâêè

1. У� ва³цинованих� і� не� ва³цинованих� проти� �е-
патитÀ� В� новонароджених� À� ранньомÀ� неонаталь-
номÀ� періоді� спостері�аються� зміни� ³літинної� лан-
³и�імÀнітетÀ.

2. Зміни� імÀно�енезÀ� порÀшÀють� ³омпенсатор-
но-пристосÀвальні� механізми� ор�анізмÀ� новона-
роджено�о,�що�може�обÀмовити�вини³нення�інфе³-
ційних� захворювань.

3. По³азни³и� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� можÀть
бÀти� ви³ористані� для� оцін³и� станÀ� здоров’я� ново-
народжених,�особливо�тих,�чиї�матері�мали� інфе³-
ційно-запальні� захворювання,� з� метою� своєчас-
но�о� виділення� їх� À� �рÀпÀ� «ризи³À».

4. Ва³цинація� новонароджених� сприяла� поліп-
шенню�по³азни³ів� ³літинної�лан³и� імÀнітетÀ� і� тим�са-
мим�забезпечÀвала�захищеність�проти� �епатитÀ�В.

5. Нева³циновані� новонароджені�мають� значніші
зміни�в� імÀно�енезі,�що�вима�ає�ретельно�о�спосте-
реження� їх� в� Àмовах�амбÀлаторно-полі³лінічної� слÀж-
би�з�метою�профіла³ти³и�À�них��епатитÀ�В.
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has�been� found� to� improve� the� immunity� indices.
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Наведено� рез¾льтати� спостереження� за� хво-
рими� на� лептоспіроз� із� с¾п¾тньою� патоло�ією� на
фоні� син�летно-±исневої� терапії� (СКТ).� Проведе-
но� ±ліні±о-лабораторний� аналіз� ¾� пацієнтів,� я±і
отрим¾вали� СКТ.� Встановлено� позитивний� вплив
лі±¾вання� на�ф¾н±ціональний� стан� печін±и,� її� ±ро-
вопостачання,� відновлення� антио±сидантно�о
захист¾� ор�анізм¾,� зменшення� ±онцентрації� пеп-
тидів� середньої�маси� (ПСМ).

Напри³інці� ХХ� століття� в� У³раїні� сформÀвали-
ся� ендемічні� осеред³и� лептоспірозÀ.� Я³� правило,
перебі�� хвороби� тяж³ий� з� висо³ою� летальністю.
Лептоспіроз� є� сепсисом� із� специфічним� збÀдни-
³ом.� Клінічна� ³артина� хвороби� с³ладається� з� про-
явів� за�альноінто³си³аційно�о� синдромÀ,� Àражен-
ня� ниро³,� печін³и,� ³ровоносних� сÀдин.� Частота
�емора�ічно�о� синдромÀ� дося�ає� 32�%.� ДВЗ-син-
дром� є� однією� з� найважливіших� лано³� пато�ене-
зÀ,� я³і� відповідають� за� розвито³� поліор�анної� не-
достатності� [1].� Лептоспіроз� тяжче� перебі�ає� і� ча-
стіше� Àс³ладнюється� синдромом� поліор�анної
недостатності� в� осіб� похило�о� ві³À,� при� наявності
сÀпÀтньої� патоло�ії� ниро³,� печін³и,� серця,� ендо-
³ринопатіях,� імÀнодефіциті� різно�о� �енезÀ� [2].� У
зв’яз³À� з� цим,� лі³Àвання� та³их� хворих� с³ладне� і
до� цьо�о� часÀ� остаточно� не� вирішене.

Серед� нових� нетрадиційних�методів� безмеди-
³аментозно�о� лі³Àвання� та� профіла³ти³и� захво-
рювань,� зÀмовлених� порÀшенням� вільноради³аль-
но�о� о³ислення� в� ор�анізмі,� в� останні� ро³и� все
більшо�о� поширення� набÀває� СКТ,� я³а� ґрÀнтÀєть-
ся� на�фотохімічній� сенсибілізації� повітря� і� води� з
Àтворенням� син�летно�о� ³исню,� внаслідо³� пере-
творення� я³о�о� Àтворюються� вторинні� дов�ожи-
вÀчі� фізіоло�ічно-а³тивні� син�летно-³исневі� фа³-
тори,� я³і� через� низ³À� біохімічних� і� біофізичних
реа³цій� нормалізÀють� обмінно-о³ислювальні� про-

цеси� та� відновлюють� природний� антио³сидантний
стан� ор�анізмÀ� людини.

ВраховÀючи� дето³си³аційний� вплив� СКТ,
відновлення� антио³сидантно�о� станÀ,� нормаліза-
цію� потенціалÀ� ³літинних�мембран,� стимÀляцію� об-
мінних� і� ре�енеративних� процесів� À� т³анинах,� по-
³ращення� т³анинно�о� дихання,� периферично�о
³ровообі�À,� засвоєння� ³исню� т³анинами,� реоло�іч-
них� властивостей� ³рові,� нормалізацію� рівня� холе-
стеринÀ,� β-ліпопротеїдів,� імÀномодÀляцію�Т-� і� В-си-
стем� імÀнітетÀ� та� стимÀляцію� се³реторно�о� IgA� на
фоні� відсÀтності� то³сично�о� впливÀ� [3-5],� доцільне
застосÀвання� СКТ� À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хво-
рих�на�лептоспіроз�на� тлі� сÀпÀтньої�патоло�ії.� У�до-
стÀпній�літератÀрі�ми�та³их�повідомлень�не�бачили.

Для� проведення� сеансів� СКТ� ви³ористовÀва-
ли� апарат�фірми� Polyvalk� (Швеція),� я³ий� пройшов
випробÀвання� і�на³азом�МОЗ�У³раїни�від�03.06.97� р.
№� 170� внесений� до� Державно�о� реєстрÀ� медич-
них� виробів,� я³і� дозволені� для� застосÀвання� À
медичній� пра³тиці� в� У³раїні� за�№�342/97.

Метою�дослідження� бÀло� вивчити� ефе³тивність
син�летно-³исневої� терапії� (СКТ)� À� ³омпле³сномÀ
лі³Àванні� хворих� на� і³теро�емора�ічний� лептоспіроз
та� її� вплив� на� дея³і� ³ліні³о-біохімічні� по³азни³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

СКТ�проводили�хворим�на�лептоспіроз�без�явищ��острої

нир³ової�недостатності�³Àрсом�10�сеансів�за�схемою:�1-й�день

–�вживання�150�мл�а³тивованої�води�та�ін�аляції�а³тивова-

ним�повітрям�тривалістю�9�хв,�2-й�день�і�настÀпні�–�200�мл

води�та�ін�аляцій�по�14�хв�[6].

Для�визначення�ефе³тивності�СКТ�À�хворих�на�лепто-

спіроз�(39)�порівняли�біохімічні,�³лінічні,�рео�рафічні�по-

³азни³и�після�проведено�о�10-денно�о�³ÀрсÀ�СКТ�з�анало�іч-

ними��рÀпами�хворих,�я³і�мали�тіль³и�традиційне�лі³Àван-

ня�(20).
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З�39�хворих�на�лептоспіроз,�я³им�проводили�СКТ,�16

мали�сÀпÀтню�патоло�ію�(9�–�інсÀлінозалежний�цÀ³ровий�діа-

бет,�4�–�патоло�ію�щитоподібної�залози,�5�–�хронічнÀ�ал³о-

�ольнÀ�інто³си³ацію).�У�³онтрольній��рÀпі�хворих,�я³і�не�от-

римÀвали�СКТ,�9�пацієнтів�мали�ті�ж�сÀпÀтні�хвороби.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�резÀльтаті� проведених�досліджень�бÀло� вияв-
лено,�що�À�хворих�без�сÀпÀтньої�патоло�ії,�я³им�про-
водилась�СКТ,�швидше�на� (5,21±0,55)� днів� зни³али
симптоми� за�альної� інто³си³ації:� біль� �олови,� зни-
ження� апетитÀ,� нÀдота� –� порівняно� з� ³онтрольною
�рÀпою�(Р<0,05).�У�всіх�пацієнтів,�я³і�отримÀвали�СКТ,
зни³али�міал�ії,�м’язова�слаб³ість�(проти�80�%�À�³он-
трольній� �рÀпі),� зменшÀвалися�розміри�печін³и� À� 68
проти� 42� %� хворих,� жовтяничний� період� –� на
(6,29±0,50)� днів� (Р<0,05).� Вміст� за�ально�о� білірÀ-
бінÀ� знижÀвався� в� 2-2,5� разÀ,� а³тивність� трансамі-
наз�нормалізÀвалась.�В�той�же�час�À�хворих�із�сÀпÀт-
ньою�патоло�ією,� я³і� не� отримÀвали�СКТ,� ці� по³аз-
ни³и� залишились�достовірно� вищими� (табл.� 1).

У� хворих� на� лептоспіроз� без� сÀпÀтньої� пато-
ло�ії� після� проведено�о� ³ÀрсÀ� СКТ� значно� знижÀ-
вався� рівень� ендо�енної� інто³си³ації.� Зо³рема,
вміст�ПСМ� À� сироватці� ³рові� становив� (0,54±0,05)
проти� (0,85±0,02)� од.� À� хворих� із� фоновою� пато-
ло�ією� (Р<0,01)� і� (1,77±0,15)� од.� À� хворих� без� сÀ-
пÀтньої� патоло�ії� (Р<0,01),� я³і� не� отримÀвали�СКТ.
Найвищими� ці� по³азни³и� бÀли� À� хворих� на� леп-
тоспіроз�із�сÀпÀтнім�цÀ³ровим�діабетом�–�2,33-2,48
од.� і� хронічною�ал³о�ольною� інто³си³ацією�–�3,62-
3,80� од.� без� застосÀвання�СКТ.

Антио³сидантний�захист�після�³ÀрсÀ�СКТ�віднов-
лювався�швидше� À� хворих� на� лептоспіроз� без� сÀ-
пÀтньої�патоло�ії,�вміст�дієнових�³он’ю�атів�À�цих�осіб
знизився�майже�до� норми�–� (1,65±0,10)� од.�На� тлі
сÀпÀтньої� патоло�ії� він� залишався� підвищеним� –
2,43±0,20�(Р<0,01);�À�хворих,�я³і�не�отримÀвали�СКТ,
цей� по³азни³� теж� залишався� на� висо³омÀ� рівні
(2,06±0,20� од.� –� À� хворих� без� сÀпÀтньої� патоло�ії
(Р<0,05)� і�2,80±0,22�од.�–�на�тлі�сÀпÀтньої�патоло�ії
(Р<0,01).�Малоновий� диальде�ід� (МДА)� змінював-
ся� анало�ічно.� У� пацієнтів� із� сÀпÀтньою�патоло�ією
після� проведення� СКТ� вміст� МДА� с³ладав
(1,22±0,15)�À�хворих,�що�отримÀвали�традиційнÀ�те-
рапію�–� (1,66±0,15)�м³моль/л� (Р<0,01).�При�відсÀт-
ності�сÀпÀтньої�патоло�ії�по³азни³и�МДА�бÀли�нижчі
та� становили� (0,96±0,01)� і� (1,33±0,12)� м³моль/л
відповідно.

Після� за³інчення� ³ÀрсÀ� СКТ� À� 27� хворих� анал-
ізÀвали� по³азни³и� рео�епато�рам.

Аналіз� отриманих� резÀльтатів� À� динаміці� на
фоні� лі³Àвання� СКТ� по³азав,� що� ³ровопостачан-
ня� печін³и� значно� по³ращилося� À� хворих� на� леп-
тоспіроз�я³� із� сÀпÀтньою�патоло�ією,� та³� і� без�неї.
Та³,� в� період� розпалÀ� амплітÀда� систолічної� хвилі
знизилась� в� середньомÀ� на� (3,2±0,3)�%� À� хворих
із�сÀпÀтнім�цÀ³ровим�діабетом�(Р<0,05),�на�(3,4±0,5)�%
–�без�сÀпÀтньої�патоло�ії�(р<0,05)�порівняно�з�пер-
шим� дослідженням.� Подібним� чином� змінювались
по³азни³и� діастолічної� хвилі� (табл.� 2).

Величина� пÀльсово�о� ³ровонаповнення,� швид-
³ість� наповнення� середніх� і� дрібних� артерій� печі-
н³и� відновлювалась� і� нормалізÀвалась�швидше� À
хворих� на� лептоспіроз� з� фоновим� цÀ³ровим� діа-

ГрÀпа�хворих� n�
За�альний�
білірÀбін,��
м³моль/л�

Прямий�білірÀбін,
�м³моль/л�

АсАТ,��
ммоль/(л×�од)�

АлАТ,��
ммоль/(л×�од)�

Тимолова��
проба,�од�

Лептоспіроз�без��
сÀпÀтньої�патоло�ії�

10� 29,05±2,31� 13,31±1,29� 0,25±0,01� 0,34±0,02� 3,22±0,13�

Лептоспіроз�із�сÀ-�
пÀтньою�патоло�ією�

18� 43,12±2,48� 19,39±1,70� 0,34±0,02� 0,69±0,03� 6,51±0,49�С
К
Т
�

Р� � <0,01� <0,05� <0,05� <0,05� <0,01�
Лептоспіроз�без��
сÀпÀтньої�патоло�ії�

15� 37,31±2,34� 14,02±1,21� 0,34±0,02� 0,42±0,06� 5,78±0,57�

Р1� � <0,05� >0,05� <0,05� >0,05� <0,05�
Лептоспіроз�із�сÀ-�
пÀтньою�патоло�ією�

9� 56,29±5,31� 27,81±2,60� 0,36±0,01� 0,53±0,05� 9,52±0,31�

Т
р
а
д
и
ц
ій
н
а
��

те
р
а
п
ія
�

Р2� � <0,01� <0,01� >0,05� <0,05� <0,01�

Таблиця�1

Біохімічні�по³азни³и�À�хворих�на�лептоспіроз�після�за³інчення�лі³Àвання�з�ви³ористанням�СКТ

Ïðèì³òêè: Ð – ïîêàçíèê äîñòîâ³ðíîñò³ ð³çíèö³ ì³æ ïîêàçíèêàìè ó õâîðèõ, ÿê³ îòðèìóâàëè ÑÊÒ; Ð1 – ç õâîðèìè
            áåç ñóïóòíüî¿ ïàòîëîã³¿; Ð2 – ³ç ñóïóòíüîþ ïàòîëîã³ºþ.

.
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бетом,� я³і� отримÀвали� СКТ,� на� (5,3±0,5)� дня� по-
рівняно� з� особами,� я³і� та³о�о� лі³Àвання� не� отри-
мÀвали� (Р<0,05).

Та³им� чином,� ви³ористання� син�летно-³исне-
вої� терапії� À� хворих� на� лептоспіроз� перспе³тивне,
дозволяє� прис³орити� темпи� одÀжання� пацієнтів,
запобі�ти� можливим� Àс³ладненням.

Âèñíîâêè

1.�Ви³ористання�СКТ�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні
хворих� на� лептоспіроз� має� позитивний� вплив� на
перебі�� хвороби.

2.� Ефе³тивність� СКТ� більше� проявляється� À
хворих�на�лептоспіроз�без�сÀпÀтньої�патоло�ії,�про-
цеси� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� і� ендо�енної
інто³си³ації� À� них� нормалізÀються�швидше.

3.� Ви³ористання� СКТ� по³ращÀє� Àмови� ³рово-
обі�À� печін³и,� стабілізÀє� внÀтрішньопечін³овÀ
мі³роцир³Àляцію� À� хворих� на� лептоспіроз� без� сÀ-
пÀтньої�патоло�ії� та�з�фоновим�цÀ³ровим�діабетом
в� більш� ранні� терміни.
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E F F E C T  O F  S I N G L E T - O X Y G E N  T H E R A P Y
O N  C L I N I C A L  A N D  L A B O R A T O R Y
I N D I C E S  I N  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  A N D  A C C O M P A N I E D  P A T H O L O G Y

O.Ya. Pryshliak, V.F. Piuryk, L.I. Buderkevyñh,
L.I. Andrusyshyn

SUMMARY.� The� paper� presents� the� results� of� the
investigation�of�the�patient�with�leptospirosis�and�the
accompanied�pathology� against� the�background�of
singlet-oxygen� therapy.� The�clinical� and� laboratorial
analysis�was�carried�out�in�the�patients�after�singlet-
oxygen� therapy.� The� positive� influence� of� � the
treatment� on� the� functional� condition� of� liver,� its
bloodsupplying,� renewal� of� antioxidant� defence� of
the� organism� and� decreasing� of� average�mass
peptides� concentration�were�established.
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Проаналізовано� перебі�� цитоме�аловір¾сної
інфе±ції� (ЦМВІ)� ¾� 59� ва�ітних.�По±азано,�що�пере-
важають� латентні�форми� інфе±ції� я±� �острої,� та±� і
хронічної,� і� тіль±и� ¾� 8,5�%� пацієнто±� вона� прояв-
ляється� ±лінічно� ¾� ви�ляді� респіраторно�о� або
монон¾±леозоподібно�о� синдром¾.� Ризи±� інфі±¾-
вання� плода� найвищий� при� первинній� а±тивній
ЦМВІ� ¾�матері,� для� вчасної� діа�ности±и� я±ої� ре±о-
мендовано�ви±ористов¾вати�тест�на�авідність�спе-
цифічних� IgG.

Європейсь³е� бюро� ВООЗ� віднесло� цитоме�а-
ловірÀснÀ� інфе³цію� до� спис³À� «нових� і� таємничих»
інфе³цій,� що� визначають� майбÀтнє� інфе³ційної
патоло�ії.� Тривалий� час� ЦМВІ� хара³теризÀвалася
я³� опортÀністична,� ³лінічні� прояви� я³ої� можливі
тіль³и� в� Àмовах� первинно�о� чи� виражено�о� вто-
ринно�о� імÀнодефіцитÀ� [1-3].

За� останні� ро³и� ситÀація� змінюється� досить
динамічно.�ЦМВІ�швид³о�виходить�за�межі�рід³існої
інфе³ції,� перетворюючись� в� а³тÀальнÀ� проблемÀ
інфе³толо�ії,�а³Àшерства�і�перинатоло�ії�[4,�5].�Сьо-
�одні� дані� літератÀри� [6,� 7]� пере³онливо� свідчать
про� особливе,� першорядне� значення�ЦМВІ� в� а³À-
шерстві� та� перинатоло�ії.

Рівень� інфі³Àвання�ЦМВ�серед�ва�ітних,�залеж-
но� від� ві³À� і� соціально-матеріально�о� статÀсÀ,� ста-
новить�42-94�%�[2,�6,�8].�У�той�же�час�реальна�час-
тина�вродженої�ЦМВІ�серед�новонароджених�дітей
не�перевищÀє�0,2-2,5�%� [3,�4,� 9].�Пояснюється�це
тим,�що� ризи³� інфі³Àвання� плода,� тяж³ість� і� про-
�ноз� захворювання� при� вродженій�ЦМВІ� залежать
не� стіль³и� від� наявності� вірÀсÀ� в� ор�анізмі� матері,
с³іль³и� від� а³тивності� інфе³ційно�о� процесÀ� під
час� ва�ітності.

ЦМВ� є� одним� з� надзвичайно� небезпечних
а�ентів� при� первинномÀ� інфі³Àванні� жін³и� під� час
ва�ітності.� У� та³их� випад³ах� ЦМВІ� призводить� до
розвит³À� тяж³их� вад� плода,� аж� до� йо�о� за�ибелі,
Àраження�ЦНС,�зорово�о� і�слÀхово�о�нервів,�печін-
³и,� селезін³и,� ви³иднів� À� різні� терміни� ва�ітності

[1,�3,�9].� Інфі³Àвання�плода�можливе�не�тіль³и�при
зараженні� матері� ЦМВ� під� час� ва�ітності,� але� й
внаслідо³� а³тивації� хронічної� латентної� інфе³ції� [3,
5].�РозмежÀвання�цих� станів�має�принципове� зна-
чення� для� вирішення� питання� про� збереження
ва�ітності� і� та³ти³À� ведення� ва�ітних.

У� пра³тичній� охороні� здоров’я� діа�ности³а
ЦМВІ� À� ва�ітних� дале³а� від� дос³оналості.� Однією
із� сÀттєвих� особливостей� проблеми�ЦМВІ� À� ва�іт-
них�є�ще� існÀючий�на�сьо�одні�розрив�між�можли-
востями� лабораторної� діа�ности³и,� пра³тичним
застосÀванням� цих� методів� і� аде³ватною� інтер-
претацією�отриманих�резÀльтатів.�Не�достатні�діа�-
ностичні� можливості� для� розпізнання� ЦМВІ� в� за-
³ладах� рододопомо�и,� де� ця� патоло�ія� маловідо-
ма.�Для�діа�ности³и�ЦМВІ�нерід³о�ви³ористовÀють
тіль³и� один� лабораторний� тест,� що� не� дозволяє
об’є³тивно� оцінити� ситÀацію.�Неправильне� тра³тÀ-
вання� резÀльтатів� вірÀсоло�ічно�о� і� сероло�ічно-
�о� обстеження� призводить� до� поспішно�о� і� необ-
ґрÀнтовано�о,� а� та³ож� не� завжди� безпечно�о� для
майбÀтньої� дитини� лі³Àвання.

ВраховÀючи� це,� метою� роботи� бÀло:� вивчити
особливості�перебі�À�ЦМВІ�À�ва�ітних,�а�та³ож�зна-
чимість� її� сероло�ічних� і� вірÀсоло�ічних� мар³ерів
для� про�нозÀвання� перебі�À� ва�ітності� та� ризи³À
інфі³Àвання� плода.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�59�ва�ітних�з�позитивними�резÀльтатами�сероло�ічно-

�о�тестÀвання�методом�ІФА�на�анти-ЦМВ-IgG,�я³і�підтверд-

жÀвали�фа³т�їх�інфі³Àвання�ЦМВ,�визначали�анти-ЦМВ-IgМ,

ДНК�ЦМВ�À�плазмі�³рові,�церві³альномÀ�се³реті�методом

ПЛР,�проводили�цитос³опію�осадÀ�слини�і�сечі�для�виявлен-

ня�цитоме�алічних�³літин�(ЦМК).�З�метою�підвищення�діа�-

ностичної�цінності�методÀ�ІФА�проводили�паралельне�тестÀ-

вання�виявлених�анти-ЦМВ-IgG�на�авідність,�що�дозволяло

встановити�терміни�інфі³Àвання.

Сероло�ічне�обстеження�жіно³�проводили�до�введення

імÀно�лобÀлінÀ�та�імÀнотропних�середни³ів�методом�«пар-
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них�сировато³»�з�інтервалом�2-3�тиж.�за�допомо�ою�діа�нос-

тичних�наборів�фірми�«Біосервіс»�(Мос³ва).

У�нашомÀ�дослідженні�діа�ноз�ЦМВІ�бÀло�підтверджено

на�підставі�не�менше�трьох�позитивних�мар³ерів�з�ÀрахÀ-

ванням�³лінічних�проявів�інфе³ції,�термінів�і�перебі�À�ва�іт-

ності,�а³Àшерсь³о-�іне³оло�ічно�о�анамнезÀ�матері�та�станÀ�її

здоров’я.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Аналіз� резÀльтатів� ³лінічно�о� і� лабораторно�о
обстеження� дав� підстави� діа�ностÀвати� настÀпні
форми�ЦМВІ�À�ва�ітних:��острÀ�(11)�і�хронічнÀ�(48),
³ожна� з� я³их� за� стÀпенем� а³тивності� інфе³ційно-
�о� процесÀ� поділялася� на� а³тивнÀ� і� латентнÀ
(відповідно� 3� і� 8� та� 10� і� 38� ва�ітних).� Всі� форми
роз�лядались� я³� відповідні� стадії� інфе³ційно�о
процесÀ� за� одним� з� двох�можливих� варіантів:� �о-
стра�форма� >� латентна� >� а³тивна;� �остра�форма
>� хронічна:� латентна� або� а³тивна.

У� 13� ва�ітних� позитивні� резÀльтати� визначен-
ня� ДНК� ЦМВ� À� ³рові� слÀжили� до³азом� а³тивної
форми� інфе³ції.� При� цитос³опічномÀ� дослідженні
та³их� жіно³� специфічні� ЦМК� À� ви�ляді� «совино�о
о³а»� знаходили�я³� À� сечі� (9),� та³� і� в� слині� (4).�Ви-
явлення� низь³оавідних� анти-ЦМВ-IgG� з� інде³сом
авідності� (ІА)�від�10�до�35�%�À�3�жіно³�даної��рÀпи
дало� підставÀ� припÀстити� їх� інфі³Àвання�ЦМВ� не-
задов�о� (за� 2-3� міс.)� або� під� час� ва�ітності� і� на-
явність� À� них� �остро�о� інфе³ційно�о� процесÀ.� У
решти�10�ЦМВ-ДНК-позитивних�пацієнто³� ІА�анти-
ЦМВ-IgG�знаходився�в�межах�від�36�до�41�%� і�бÀв
підтвердженням� реа³тивації� хронічної� інфе³ції.
Слід� відзначити,�що� À� жодної� з� 13� ва�ітних� з� а³-
тивною�формою�ЦМВІ�висо³оавідні�IgG�до�ЦМВ�не
виявлялися,� а� специфічні� IgМ,� я³і� свідчать� про
а³тивність� інфе³ційно�о� процесÀ,� бÀли� виявлені
тіль³и�À�5�жіно³.

Клінічно� �остра� а³тивна�форма�ЦМВІ� хара³те-
ризÀвалася� À� 2� ва�ітних� безсимптомним� пере-
бі�ом,� в� 1� –� проявами� ле�³о�о� респіраторно�о
синдромÀ� з� ³орот³очасним� сÀбфебрилітетом,� оз-
нобом,� ринофарин�ітом,� незначною� інто³си³ацією.

Реа³тивація� хронічної�ЦМВІ� À� 6� ва�ітних� не� сÀ-
проводжÀвалася� жодними� ³лінічними� проявами,
тобто� бÀла� безсимптомною,� а� À� 4� пацієнто³�мані-
фестÀвала� ³лінічно� À� ви�ляді� респіраторно�о� (1)� і
мононÀ³леозоподібно�о� (3)� синдромів.�МононÀ³-
леозоподібний� варіант� ЦМВІ� проявлявся� трива-
лою�(до�10-14�днів)�сÀбфебрильною�температÀрою
з� ознобом,� болем� �олови,� болями� в� м’язах,� не-
значною� лімфаденопатією,� наявністю� лімфоцито-

зÀ,�відсÀтністю�тонзилітÀ,��епато-�і�спленоме�алії,�а
та³ож�моноцитозÀ.

Серед�46�ва�ітних�з�латентним�перебі�ом�ЦМВІ,
тобто�без�бÀдь-я³их�³лінічних�симптомів,�і�від’ємни-
ми� резÀльтатами� ПЛР� на� ДНК� ЦМВ� À� сироватці
³рові�À�8�визначали�специфічні�IgG�з�ІА�35�%�і�мен-
ше,� я³і� свідчили� про� первиннÀ� інфе³цію,� а� À� 38� –
висо³оавідні�анти-ЦМВ-IgG�з� ІА�42�%� і�більше,�що
свідчить� про� давність� інфе³ційно�о� процесÀ� і� хро-
нічнÀ�формÀ� інфе³ції.

Що�стосÀється�ЦМК,�то�при�латентній�формі��о-
строї� інфе³ції� ми� знаходили� їх� À� помірній� ³іль³ості
(++)� переважно� в� слині� (À� 4� із� 8� пацієнто³),� а� при
латентній� хронічній� інфе³ції� –� À� незначній� ³іль³ості
(+),� я³� правило,� в� сечі� (À� 12� із� 38� пацієнто³).� При
реплі³ативних�варіантах�я³� �острої� (3),� та³� і� хроніч-
ної� (10)�ЦМВІ,�ЦМК�виявляли� À� вели³их� (+++)� і� по-
мірних� ³іль³остях� в� слині� (10)� і� сечі� (7).

При� аналізі� даних� а³Àшерсь³о�о� анамнезÀ
жіно³� з� ЦМВІ� встановлено� висо³À� частотÀ� мимо-
вільних� ви³иднів� (45,8�%),� завмерлих� ва�ітностей� і
передчасних�поло�ів� (30,5�%),�а� та³ож�перинаталь-
них� втрат� при� попередніх� поло�ах� (18,6�%).� Крім
то�о,� À� 79,7�%� пацієнто³� мали�місце� хронічні� за-
пальні� захворювання,� в�стрÀ³тÀрі� я³их� хронічні� Àра-
ження� �іне³оло�ічної� сфери� становили� 27,1�%,� се-
човидільної�–�16,9�%,�ЛОР-ор�анів�–�23,7�%,�ор�анів
дихання� –� 15,3�%.� На� тлі� цієї� ва�ітності� À� 13,6�%
жіно³� спостері�алося� за�острення� хронічно�о� пієло-
нефритÀ,�À�8,5�%�–�хронічно�о�тонзилітÀ,�À�10,2�%�бÀв
³ольпіт,�а�À�8,5�%�–�ерозія�ший³и�мат³и.

Перебі��даної� ва�ітності,� я³� і� хара³тер�патоло�іч-
них� змін� À� плода� і� новонароджено�о� мали� дея³і
відмінності�в�різні�терміни��естації�й�однÀ�спільнÀ�тен-
денцію� –� несприятливий� про�ноз.� Найчастішими
а³Àшерсь³ими� Àс³ладненнями� бÀли� за�роза� пере-
ривання� ва�ітності� (45,8�%)� і�фетоплацентарна� не-
достатність� (44,1�%)� з� переважанням�ба�атоводдя
(30,5�%).�Ці� Àс³ладнення� розвивалися� через� 10-14
днів� À� всіх� ва�ітних� (5)� після�перенесено�о�респіра-
торно�о� чи�мононÀ³леозоподібно�о� синдромÀ,� а� та-
³ож� À� ва�ітних� з� латентними� (14)� і� а³тивними� (8)
формами�ЦМВІ� без� ³лінічних� проявів.

Серед� інших� Àс³ладнень� відмічалися� анемія
(30,5�%),� то³си³ози� (25,4�%),� �естози� (20,3�%),�ми-
мовільні�ви³идні�(15,3�%),�завмерла�ва�ітність�(3,4�%).

Несприятливі� наслід³и� для� плода� спостері�а-
лися� я³� при� �острих� (10),� та³� і� при� хронічних� (16)
формах�материнсь³ої� ЦМВІ,� À� томÀ� числі� латент-
них�(13).�Проте�в�першомÀ�випад³À�частіше�відзна-
чалася� тенденція� до� більш� ранніх� (до� 20� тиж.)
термінів�переривання�ва�ітності� (3)� і� за�ибелі�пло-
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да� (2),� а� в� дрÀ�омÀ� –� несприятливі�фа³тори� про-
являлися� перинатально� (9)� і� постнатально� (7).
Крім�цьо�о,�À�4�з�6�дітей�від�матерів�з��острою�ЦМВІ
під� час� ва�ітності� спостері�алися� виражені� вісце-
ральні� та� церебральні� Àраження:� �ідроцефалія� (1),
³істи� і� ³альцинати� в� т³анині� �оловно�о� моз³À� (1),
синдром� при�нічення� ЦНС� (1)� та� озна³и� вродже-
но�о� �епатитÀ� (2).

Серед� 42� дітей� від� матерів� з� хронічною�ЦМВІ
реєстрÀвалися�внÀтрішньоÀтробна� �іпотрофія� і� пери-
натальна� енцефалопатія� відповідно� À� 38,1� і� 21,4�%
випад³ів,� а� відсото³�недоношених�становив�33,3�%.

Вивчення� ³ліні³о-пато�енетичних� особливос-
тей� ЦМВІ� À� ва�ітних� дозволить� розширити� наші
Àявлення� про�механізми� порÀшень� À� системі�мати
–� плацента� –� плід� на� тлі� даної� патоло�ії,� а� та³ож
розробити� і� впровадити� в� пра³ти³À� ре³омендації
щодо� ³онтролю� за� а³тивністю� інфе³ції� з� метою
профіла³ти³и� її� несприятливо�о� впливÀ� на� перебі�
ва�ітності,� стан� плода� і� новонароджено�о.

Âèñíîâêè

1. ВраховÀючи� ³лінічний� поліморфізм� і� пере-
ва�À� латентних�форм�ЦМВІ� À� ва�ітних,� першоряд-
не� значення� при� постановці� діа�нозÀ� слід� нада-
вати� ³оре³тній� лабораторній� діа�ностиці� та� пра-
вильній� інтерпретації� отриманих� резÀльтатів.

2. Лабораторна�діа�ности³а�ЦМВІ�повинна�ґрÀн-
тÀватися� на� одночасномÀ� ви³ористанні� ³омпле³сÀ
вірÀсоло�ічних,�сероло�ічних� і�цитоло�ічних�методів.

3. Тест� на� авідність� анти-ЦМВ-IgG� дає� мож-
ливість� вчасно� діа�ностÀвати� À� ва�ітних� первиннÀ
ЦМВІ,�при�я³ій�ризи³� інфі³Àвання�плода�найвищий.

4. У� �рÀпÀ� висо³о�о� ризи³À� внÀтрішньоÀтробно-
�о� інфі³Àвання� плода� слід� відносити�жіно³,� я³і� під
час�ва�ітності�перенесли�а³тивнÀ�формÀ��острої�або
хронічної�ЦМВІ,� навіть�при� її� безсимптомномÀ�пере-
бі�À,� а� та³ож�ва�ітних,� я³і� перенесли�мононÀ³леозо-
подібне�захворювання�і�мають�обтяжений�а³Àшерсь-
³ий� анамнез� À� випад³À� неможливості� проведення
повно�о� ³омпле³сÀ� лабораторних� досліджень.

5. Перебі�� ва�ітності,� стан� плода� і� новонарод-
жено�о� визначаються� стÀпенем� а³тивності� та� ха-
ра³тером� перебі�À�ЦМВІ� À�матері.� Найнебезпечні-
шими� є� �остра� ЦМВІ� та� реа³тивація� хронічної
інфе³ції�в�першомÀ�і�дрÀ�омÀ�триместрах�ва�ітності.
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C Y T O M E G A L O V I R A L  I N F E C T I O N  I N
P R E G N A N T  W O M E N :  C O U R S E
P E C U L I A R I T I E S  A N D  R I S K  O F  F E T U S
I N F E C T I O N I N G

H.B. Mateyko

SUMMARY.�59�pregnant�women�with� cytomegalo-
viral� infection�were�examined.�The�obtained�results
prove� that� latent� forms� of� both� acute� and� chronic
infection� predominate.�Only� in� 8,5�%�women� the
infection� is� clinically�manifested� as� respiratory� or
mononycleous� syndrome.� The� test� for� avidinity� of
specific� Ig� G� for� timely� diagnosis� of� primary
cytomegalovirus�infection�has�been�suggested,�that
will�sufficiently�decrease�the�risk�of�fetus�infectioning.
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У� хворих� з� рецидивним� перебі�ом� черевно�о
тиф¾� (ЧТ)� відзначається� при�нічення�ма±рофа�аль-
но-фа�оцитарної� системи,� що� проявляється� зни-
женням� ¾сіх� по±азни±ів� фа�оцитарної� а±тивності
моноцитів,� а� саме� зменшенням� фа�оцитарно�о
інде±с¾�(ФІ),�фа�оцитарно�о�числа�(ФЧ),�інде±с¾�ат-
ра±ції�(ІА)�та� інде±с¾�перетравлення�(ІП)�щодо�нор-
ми.�Одночасно� при�ЧТ� збільш¾ється� рівень� цир±¾-
люючих� ім¾нних�±омпле±сів� (ЦІК)�¾�сироватці�±рові,
переважно� за� рах¾но±� збільшення� ±онцентрації
найбільш� то±сичних� середньо-� і� дрібномоле±¾ляр-
них�їх�фра±цій.�У�та±их�хворих�відзначаються�істотні
пор¾шення� з� бо±¾� по±азни±ів� ±літинно�о� ім¾нітет¾,
що� проявляються� Т-лімфопенією,� дисбалансом
с¾бпоп¾ляційно�о� с±лад¾� Т-лімфоцитів,� зменшен-
ням� ім¾норе�¾ляторно�о� інде±с¾� CD4/CD8.

Особливістю�³ліні³и�ЧТ�є�можливість�розвит³À�ре-
цидивно�о�перебі�À� недÀ�и,�що�проявляється�підви-
щенням�температÀри� тіла� в�період�ре³онвалесценції,
відновленням�основних� симптомів� захворювання� [1-
3].�Розвито³�рецидивів�роз�лядають�я³�резÀльтат�по-
рÀшення� імÀноло�ічно�о,� біохімічно�о� та� біоло�ічно-
�о� �омеостазÀ�в�період�видÀжання� [4,�5].�У�сÀчасних
Àмовах,� незважаючи� на� вели³ий� вибір� антиба³те-
рійних�препаратів,�частота�розвит³À�рецидивів�ЧТ�за-
лишається�досить�вели³ою�[6-8]� і�залежить�від�ба�а-
тьох�причин,�але�найчастіше�вони�розвиваються�при
тяж³омÀ� і� середньотяж³омÀ�перебі�À� захворювання.
ТомÀ�для�сÀчасної�медицини�а³тÀальним�питанням�є
вивчення� пато�енетичних� причин� вини³нення�реци-
дивно�о�ЧТ,�що� надалі�може� послÀжити� для� ефе³-
тивно�о� виборÀ� лі³Àвання� пацієнтів� з�метою�проф-
іла³ти³и� зазначених� рецидивів.

НашÀ� Àва�À� привернÀла� можливість� більш� де-
тально�о� вивчення� ³ліні³о-імÀноло�ічної� хара³те-
ристи³и� рецидивно�о� перебі�À� ЧТ,�що� і� послÀжило
метою� дослідження.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереження�бÀло�137�хворих�із�рецидивним�пере-
бі�ом� ЧТ,�що� перебÀвали� на� стаціонарномÀ� лі³Àванні� в

інфе³ційній�лі³арні�№�1�м.�Самар³анда�(Узбе³истан).�Реци-

диви�розвилися�в�99�(72,3�%)�хворих�з�тяж³им�перебі�ом�не-
дÀ�и�і�в�38�(27,7�%)�–�із�середньотяж³им.�Чолові³ів�бÀло�79
(57,7�%),�жіно³�–�58�(42,3�%).�Ві³�хворих�с³ладав�від�17�до�59
ро³ів.�Діа�ноз�ЧТ�виставляли�на�підставі�с³ар�,�даних�об’є³тив-
но�о�обстеження,�епідеміоло�ічно�о�анамнезÀ.�Діа�ноз�бÀв

підтверджений�лабораторно�виділенням��емо³ÀльтÀри,�³оп-
ро-�та�Àрино³ÀльтÀри�в�115�(83,9�%)�пацієнтів,�À�22�(16,1�%)
хворих�–�сероло�ічно.

Крім�за�альноприйнято�о�³ліні³о-лабораторно�о�обсте-
ження�пацієнтам�здійснювали�імÀноло�ічне�обстеження,�що

в³лючало� вивчення�фа�оцитарної� а³тивності� моноцитів
(ФАМ)�і�³онцентрації�в�сироватці�³рові�ЦІК.

ФАМ�периферичної�³рові�досліджÀвали�чашеч³овим�ме-
тодом�[9].�При�цьомÀ�враховÀвали�та³і�по³азни³и:�ФІ,�ФЧ,�ІА

та�ІП.�У�ролі�об’є³та�фа�оцитозÀ�ви³ористовÀвали�живÀ�добо-
вÀ�³ÀльтÀрÀ�S.�aureus,�штам�505.

Рівень�ЦІК�À�сироватці�³рові�вивчали�методом�преципі-
тації�в�розчині�поліетилен�лі³олю�(ПЕГ)�з�моле³Àлярною�ма-
сою�6�000�дальтон�[10].�Моле³Àлярний�с³лад�ЦІК�аналізÀва-

ли�за�допомо�ою�методÀ�диференційованої�преципітації�в�2,
3,5� і�6�%�розчинах�ПЕГ� [11].�При�цьомÀ�визначали�вміст
дрібно-�(<11S),�середньо-�(11S-19S)�і�вели³омоле³Àлярних
(>19S)� імÀнних�³омпле³сів.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�дослідження

проводили�на�³омп’ютері�за�допомо�ою�одно-�і�ба�атофа³торно-
�о�дисперсійно�о�аналізÀ�(па³ети�ліцензійних�про�рам�Microsoft
Office�97,�Microsoft�Exel�Stadia�6.1/prof��і�Statistica),�що�розрахова-
ний�на�аналіз�³лінічної,�імÀноло�ічної�та�біохімічної�інформації.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� аналізі� стро³ів� рецидивів� ЧТ� встановле-
но,�що�в�76� (55,5�%)� хворих� вони�розвивалися�на
2-10-й�день�нормальної� температÀри�на�фоні�про-
ведення�антиба³терійної� терапії,� À�34� (24,8�%)�–�в
період� від� 11-�о� дня� до� 3� тиж.� нормальної� темпе-
ратÀри,� À� 27� (19,7�%)� –� після� 3� тиж.� нормалізації
температÀри,� тобто� після� випис³и� зі� стаціонарÀ.

В� основній� масі� хворих� рецидив� захворюван-
ня� розвивався� одноразово,� À� 22� (16,1�%)� людей
відзначено� два� рецидиви� ЧТ,� в� інших� 19� (13,8�%)
реєстрÀвалося� 3� і� більше� рецидивів.
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АналізÀючи�по³азни³и�ФАМ,�встановили�(табл.�1),
що� при� ЧТ� спостері�аються� їх� не�ативні� зміни,� я³і
свідчить� про� при�нічення� ма³рофа�ально-фа�о-
цитарної� системи� (МФС).

По³азни³и�ФАМ� в� основнÀ� хвилю� ЧТ� значно
відрізнялися� від� норми.� Та³,�ФІ� À� хворих� під� час
основної�хвилі�ЧТ�бÀв�À�середньомÀ�в�1,7�разÀ�ниж-
че� норми,�ФЧ� –� в� 1,9� разÀ� нижче� норми,� ІА� та� ІП
та³ож�відрізнялись�від�нормальних�значень� і� с³ла-
ли� відповідно� 11,2±0,6� і� 12,3±0,8,�що� бÀло� в� 1,3� і
2,02� разÀ� нижче� від� норми.

У� період�ре³онвалесценції,� незважаючи�на� про-
веденÀ� антиба³терійнÀ� терапію,� вивчені� по³азни³и
ФАМ,� хоч� і�мали�незначнÀ� позитивнÀ�динамі³À,� але
Àсе�ж� значно� відрізнялися� від� норми,�що� свідчило
про� порÀшення� в�МФС.� У� період� ре³онвалесценції
ФІ�становив�16,7±1,1,�тобто�в�1,5�разÀ�нижче�норми,
ФЧ�бÀло� та³ож�в�1,5�разÀ�нижче�норми� і� становило
2,7±0,2,�ІА�мав�значення�11,9±0,5,�що�бÀло�в�1,2�разÀ
менше�норми,�а�ІП�À�середньомÀ�дорівнював�15,1±0,8,
тобто�в�1,7�разÀ�бÀв�нижче�нормально�о�значення.

Під� час� рецидивÀ� по³азни³и�ФАМ� по�іршÀва-
лися� і� достовірно� не� відрізнялися� від� відповідних
по³азни³ів� під� час� основної� хвилі� ЧТ.

Рівень�ЦІК�À�сироватці�³рові� (табл.�2)� бÀв�знач-
но� підвищений,� в� основномÀ� за� рахÀно³� збільшен-
ня� ³онцентрації� найбільш� то³си�енних� середньо-� і
дрібномоле³Àлярних�фра³цій.� При� основній� хвилі
ЧТ� за�альна� ³онцентрація�ЦІК� перевищÀвала� нор-
мÀ�в�1,6�разÀ� і�становила�(3,02±0,12)��/л,�абсолют-

ний� рівень� ³рÀпномоле³Àлярних� ЦІК� підвищÀвав-
ся,�але� їх�відсот³овий�вміст�бÀв�меншим�від�норми
в�1,3�разÀ�–�(34,7±2,0)�%,�або�(1,05±0,06)��/л.�Знач-
но� зростав� рівень� середньо-� і� дрібномоле³Àляр-
ної�фра³цій�ЦІК,� я³і�в�абсолютномÀ�значенні�стано-
вили� відповідно� (1,15±0,06)� і� (0,86±0,05)� �/л,�що
перевищÀвало� нормÀ� в� 2� і� 1,8� разÀ.

У� період� ре³онвалесценції� в³азані� по³азни³и
�Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ� по³ращÀвались,� але,
незважаючи� на� лі³Àвання,� вони� все� одно� значно
відрізнялись� від� нормально�о� значення.� За�аль-
ний�рівень�ЦІК� À� сироватці� ³рові� залишався� підви-
щеним� і� становив� À� середньомÀ� (2,78±0,12)� �/л,
норма� –� (1,88±0,03)� �/л.� Залишався� збільшеним
абсолютний� вміст� я³� середньо-,� та³� і� дрібномоле-
³Àлярної�фра³цій�ЦІК.�Середньомоле³Àлярна�фра³-
ція�ЦІК� бÀла� підвищеною�до� (1,08±0,05)� �/л,�що� в
1,9� разÀ� перевищÀвало� нормÀ,� а� дрібномоле³Àляр-
на�фра³ція� с³ладала� (0,76±0,05)� �/л,� тобто� в� 1,6
разÀ� більше� норми.

Під� час� рецидивÀ� ЧТ� по³азни³и� �Àморальної
лан³и� імÀнітетÀ� пра³тично� не� відрізнялись� від� та-
³их� по³азни³ів� під� час� основної� хвилі� ЧТ.� Та³,� за-
�альна� ³іль³ість�ЦІК� À� сироватці� ³рові� під� час� ре-
цидивÀ� ЧТ� підвищÀвалась� до� (2,99±0,11)� �/л,� зро-
став� та³ож� абсолютний� вміст� середньо-� і
дрібномоле³Àлярних� фра³цій� ЦІК,� сÀма� я³их� до-
ся�ала�64,8�%� (норма�55,5�%).

При� аналізі� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� встанов-
лено� сÀттєві� порÀшення� з� бо³À� цих� по³азни³ів

По³азни³� Норма�
Основна�хвиля�хвороби�

(n=52)�
Період�ре³онвалесценції��

(n=49)�
Рецидив�
(n=54)�

ФІ� 25,0±2,0� 14,5±1,2� 16,7±1,1� 14,4±1,1�
ФЧ� 4,0±0,0� 2,1±0,1� 2,7±0,2� 2,2±0,1�
ІА� 14,8±0,3� 11,2±0,6� 11,9±0,5� 11,3±0,5�
ІП� 25,0±1,6� 12,3±0,8� 15,1±0,8� 12,4±0,7�

Таблиця�1

По³азни³и�ФАМ�À�хворих�на�ЧТ�(M±m)

По³азни³� Норма�
Основна�хвиля�хвороби��

(n=54)�
Період�ре³онвалесценції��

(n=52)�
Рецидив�
(n=54)�

ЦІК�за�альні,��/л� 1,88±0,03� 3,02±0,12� 2,78±0,12� 2,99±0,11�
>19S %� 44,5±2,3� 34,7±2,0� 33,8±2,0� 34,5±2,1�

� �/л� 0,84±0,04� 1,05±0,06� 0,94±0,06� 1,04±0,06�
11S-19S� %� 30,5±2,0� 38,5±2,1� 38,9±2,0� 37,9±1,8�

� �/л� 0,57±0,04� 1,15±0,06� 1,08±0,05� 1,13±0,05�
<11S� %� 25,0±1,6� 27,4±1,7� 27,3±1,7� 26,9±1,8�

� �/л� 0,47±0,03� 0,86±0,05� 0,76±0,05� 0,84±0,05�

Таблиця�2

Рівень�ЦІК�і�їх�моле³Àлярний�с³лад�À�хворих�на�ЧТ�(M±m)
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(табл.� 3).� Під� час� основної� хвилі� ЧТ� À� хворих
відзначено� зменшення� за�альної� ³іль³ості� Т-
лімфоцитів�À�середньомÀ�до�(48,1±1,8)�%,�тобто�в
1,3�разÀ�нижче�норми.�Та³ож�відмічено�дисбаланс
їх� сÀбпопÀляційно�о� с³ладÀ:� ³іль³ість� Т-хелперів
зменшÀвалась�в�1,3�разÀ� і� становила� (35,2±1,3)�%,
³іль³ість� CD8+-³літин� незначно� відрізнялася� від
норми,� імÀноре�Àляторний� інде³с� CD4/CD8� зни-
жÀвався� в� середньомÀ� до� 1,74±0,03� (норма
1,96±0,03).

У� період� ре³онвалесценції� відзначено� незнач-
не� по³ращення� вивчених� по³азни³ів,� але� їх� зна-
чення� все�ще� бÀли� дале³і� від� норми.� Та³,� за�аль-
на� ³іль³ість� Т-лімфоцитів� становила� в� середньо-
мÀ� (49,7±1,9)�%,�норма� (64,7±2,2)�%,�CD4+-³літини

–�(36,3±1,3)�%�від�за�альної�³іль³ості�Т-лімфоцитів.
ІмÀноре�Àляторний� інде³с� бÀв� знижений� віднос-
но�норми�в�1,2�разÀ� і� становив�1,70±0,03.

При� аналізі� ³літинно�о� імÀнітетÀ� під� час� реци-
дивÀ� ЧТ� встановлено,�що� досліджÀвані� по³азни³и
сÀттєво� не� відрізняються� від� та³их� при� основній
хвилі�ЧТ� і� хара³теризÀються�та³ож�зменшенням�за-
�альної� ³іль³ості� Т-лімфоцитів,� дисбалансом� їх� сÀб-
попÀляційно�о� с³ладÀ,� зменшенням� імÀноре�Àля-
торно�о� інде³сÀ.

Âèñíîâêè

1. У� хворих� з�рецидивним�перебі�ом�ЧТ�відзна-
чено� при�нічення� ма³рофа�ально-фа�оцитарної
системи,� я³е� проявляється� зниженням� Àсіх� по³аз-

По³азни³� Норма�
Основна�хвиля�хвороби��

(n=54)�
Період�ре³онвалесценції��

(n=52)�
Рецидив��
(n=54)�

%� 64,7±2,2� 48,1±1,8� 49,7±1,9� 48,3±2,0�
CD3+�

�/л� 1,09±0,04� 0,72±0,03� 0,80±0,02� 0,75±0,03�
%� 44,6±1,3� 35,2±1,3� 36,3±1,3� 35,5±1,4�

CD4+�
�/л� 0,75±0,05� 0,52±0,02� 0,58±0,02� 0,55±0,02�
%� 22,8±1,0� 20,2±1,1� 21,3±1,1� 20,1±1,2�

CD8+�
�/л� 0,38±0,02� 0,30±0,02� 0,34±0,02� 0,31±0,02�

CD4/CD8� 1,96±0,03� 1,74±0,03� 1,70±0,03� 1,77±0,03�

Таблиця�3

По³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�при�ЧТ�(M±m)

ни³ів� ФАМ,� а� саме� зменшенням�ФІ,�ФЧ,� ІА� та� ІП
відносно� норми.

2. У�та³их�пацієнтів�збільшÀється�рівень�ЦІК�À�си-
роватці� ³рові,� переважно� за� рахÀно³� найбільш� то³-
си�енних�середньо-� і�дрібномоле³Àлярної� їх�фра³цій.

3. При� ЧТ� відзначаються� сÀттєві� порÀшення� з
бо³À� по³азни³ів� ³літинно�о� імÀнітетÀ,� я³і� проявля-
ються� Т-лімфопенією,� дисбалансом� сÀбпопÀляц-
ійно�о� с³ладÀ� Т-лімфоцитів,� зменшенням� імÀноре-
�Àляторно�о� інде³сÀ� CD4/CD8.
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C L I N I C A L  A N D  I M M U N O L O G I C A L
C H A R A C T E R I S T I C S  O F  R E C U R R E N T
C O U R S E  O F  A B D O M I N A L  T Y P H U S

I.M. Baskakov, H.S. Vafakulova

SUMMARY.� In�the�patients�with�recurrent�course�of
abdominal� typhus� is� marked� an� oppression� of

macrophagal-phagocytic� system,� which� is
manifested� by� decrease� of� all� parameters� of
phagocytic�activity�of�monocytes,�namely,� lowering
of� phagocytic� index,� phagocytic� number,� index� of
attraction�and� index�of�digestion�concerning�norm.
Simultaneously� at� abdominal� typhus� the� level� of
circulating� immune� complexes� in� blood� serum� is
increased,�mainly� at� the� expense� of� increase� of
concentration� of� the�most� toxic� their� fractions.� In
the�patients�with�abdominal�typhus�are�marked�the
important� infringements�on� the�part� of� parameters
of� cellular� immunity,� which� are�manifested� by� Т-
lymphopenia,�disbalance�of�subpopulative�structure
of� Т-lymphocytes,� reduction� of� immunoregulatory
index� CD4/CD8.
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Проведено� дослідження� з� визначення� ім¾но-
ло�ічної� ефе±тивності� ва±цини� Typhim-Vi,� вироб-
ництва�франц¾зь±ої� фірми� Pasteur�Merie.� Ва±ци-
на� є� висо±оочищеною� полісахаридною�фра±цією
±апс¾лярно�о� Vi-полісахарид¾� Salmonella� typhi.
Ва±цина� вводиться� одно±ратно,� підш±ірно.� Ва±-
цинацію� проводили� за� епідеміоло�ічними� по±а-
заннями� ¾� період� підйом¾� захворюваності.� Через
3-4� ро±и� визначали� титр� антитіл� ¾� РНГА.� Ім¾нна
відповідь� після� ім¾нізації� ва±циною� Тyphim-Vi� збе-
рі�ається� до� 4� ро±ів� ¾� 74,4�%� ва±цинованих.� Най-
вища� ім¾нна� відповідь� відзначена� в� �р¾пі� осіб� ¾
віці� 30-39� ро±ів.� Висо±а� ім¾нна� відповідь� частіше
відзначалася� в� жіно±,� ніж� ¾� чолові±ів.

Черевний� тиф�–� �остра� антропонозна� інфе³ція,
що� хара³теризÀється� Àраженням�лімфатично�о� апа-
ратÀ� тон³ої� ³иш³и,� ба³теріємією� та� інто³си³ацією.
Черевний� тиф� поширений� повсюдно,� але� особли-
во� значні� епідемії� спостері�аються� в� ³раїнах� Азії,
Афри³и�і�Південної�Амери³и�[1].�За�даними�ВООЗ,�À

світі�щорічно�реєстрÀється�біля�20�млн�випад³ів� че-
ревно�о�тифÀ�і�біля�800�тис.�летальних�вислідів.�У�3-
5�%�осіб,�що�перехворіли,� спостері�ається� хронічне
ба³теріоносійство.� В� останні� ро³и� ба³теріовиділю-
вачі� є� основними� джерелами� інфе³ції.� Сприйнят-
ливість�до� черевно�о� тифÀ�висо³а,� перенесена� хво-
роба�залишає�після�себе�стій³ий� імÀнітет,� повторне
захворювання� рід³існе� [1].

Черевний� тиф� із� повною� підставою�можна� на-
звати� хворобою� СНД,� незалежно� від� рівня� сані-
тарно-�і�ієнічних� стандартів� відзначені� випад³и
захворювання.� Це� обÀмовлено�мі�раційними� про-
цесами,� ростом� тор�ових� зв’яз³ів,� À� томÀ� числі� і
харчовими� продÀ³тами.

Найбільш� �різним�проявом�епідемічно�о� небла-
�ополÀччя� варто� визнати� серйознÀ� епідемію� черев-
но�о�тифÀ�в�Середній�Азії,�що�почалася�в�РеспÀбліці
Таджи³истан� і� поширилася� на� ряд� сÀміжних� дер-
жав.� До³ладний� аналіз� цьо�о� ³ласично�о� епідемі-
чно�о� спалахÀ� разом� із� ВООЗ� дозволив� зробити
дÀже� невтішний� висново³� про� першÀ� значнÀ� епі-
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демію,� ви³ли³анÀ� стій³ими� до� лі³арсь³их� засобів
штамами�ба³терій� черевно�о� тифÀ� [2].

Епідемія� в� Таджи³истані,�що� хара³теризÀється
тисячами� випад³ів� захворювання� (12630� À� 1996� р.,
26� 803� –� за� 10� міс.� 1997� р.� і� 8� 344� –� за� той� же
період�1998�р.)� і�сотнями�летальних�вислідів,�про-
довжÀється� в� під�острій�формі,� роблячи� істотний
не�ативний� вплив� на� епідситÀацію� я³� À� ³раїнах
СНД�(1333�випад³и�захворювань�À�Кир�изії�в�1998� р.),
та³� і� в� РеспÀбліці� Узбе³истан.

В� 1994� р.� ВООЗ� ре³омендÀвала�масовÀ� імÀні-
зацію� проти� черевно�о� тифÀ� Vi-анти�енною� ва³-
циною� я³� засіб� стабілізації� захворюваності� цією
інфе³цією.� З� ÀрахÀванням� епідеміоло�ічної� ситÀ-
ації� в� дея³их� ³раїнах�СНД�щеплення� проти� черев-
но�о� тифÀ� необхідні� визначеним� ³онтин�ентам.

У� період� підйомÀ� захворюваності� на� черевний
тиф� À� Самар³андсь³ій� області� РеспÀблі³и� Узбе³и-
стан� в� 1998-1999� рр.� бÀла� проведена� імÀнізація
жителів� цьо�о� ре�іонÀ� ва³циною� Typhim-Vi,� вироб-
ництва�францÀзь³ої�фірми� Pasteur�Merie.� Ва³цина
є� висо³оочищеною� полісахаридною�фра³цією� ³ап-
сÀлярно�о�Vi-полісахаридÀ� Salmonella� typhi.� Ва³ци-
на� вводиться� одно³ратно,� підш³ірно� [3].

Мета�дослідження�–�оцінити�стан� індивідÀаль-
но�о� поства³цинально�о� імÀнітетÀ� осіб,� ва³цино-
ваних� Typhim-Vi,� À� віддалені� терміни� після� щеп-
лення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

БÀло�обстежено�83�людини,�щеплені�ва³циною�Typhim-
Vi,�що�меш³ають�в�Тайла³сь³омÀ�районі�Самар³андсь³ої�об-
ласті.�Дослідження�проводилися�через�3-4�ро³и�після�ва³ци-
нації,�з�метою�оцін³и�збері�ання�імÀнітетÀ�в��іперендемічно-
мÀ�з�черевно�о�тифÀ�ре�іоні.

Титр�антитіл�визначали�в�РПГА�з�³омерційним�черевно-
тифозним�еритроцитарним�діа�ности³Àмом.

З�83�обстежених�29�(34,9�%)�бÀли�чолові³и,�54�(65,1�%)�–
жін³и.�Добір�проводили�методом�випад³ової�вибір³и.�В�обсте-
жених��брали�³ров�для�виділення�сироват³и�і�подальшо�о�дос-
лідження.�Ві³�щеплених�с³лав�від�4�до�71�ро³À.�Дітей�до�14
ро³ів�бÀло�17�(20,4�%),�дорослих�–�66�(79,6�%).�Серед�дітей
переважала��рÀпа�À�віці�8-14�ро³ів�я³�найбільш�сприйнятлива
до�інфі³Àвання�черевним�тифом�(16�із�17�дітей).�Серед�дорос-
лих�переважали�особи�а³тивно�о�працездатно�о�ві³À�і�молодь

(ві³ом�20-29�ро³ів�–�26,5�%,�30-35�ро³ів�–�24,0�%,�15-19

ро³ів�–�16,8�%).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Аналіз� титрів�антитіл,�отриманих�À�РПГА,�по³азав
та³е:�À�26�обстежених�(31,3�%)�визначався�титр�1:1280,
À�1�(1,2�%)�–�1:640,�À�7�(8,5�%)�–�1:160,�À�3�(3,6�%)�–
1:80,�À�9�(10,8�%)�–�1:40,�À�16�(19,3�%)�–�1:20.�Антитіла
не�виявлялися�в�21�людини� (25,3�%)� (табл.�1).

Ві³овий� аналіз� поства³цинально�о� імÀнітетÀ
по³азав,�що� імÀнітет�з�найвищою�реа³цією�й�три-

Титр�Ві³,��
ро³и� Від’ємний� 1:20� 1:40� 1:80� 1:160� 1:640� 1:1280� Разом�

0-3� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %�

4-7� � � � � � � � � 1� 100,0� � � � � 1� 1,2�

8-14� 5� 31,2� 6� 37,5� 1� 6,2� � � 2� 12,5� � � 2� 12,5� 16� 19,3�

15-19� 4� 28,6� 3� 21,4� 1� 7,1� 1� 7,1� 1� 7,1� � � 4� 28,5� 14� 16,�

20-29� 4� 18,9� 6� 27,2� 1� 4,5� 2� 9,0� 2� 9,0� � � 7� 31,8� 22� 26,5�

30-39� 4� 20,0� 1� 5,0� 4� 20� -� -� -� -� � � 11� 55,0� 20� 24,0�

40-49� 2� 28,6� -� -� 2� 28,6� -� -� 1� 14,3� 1� 14,3� 1� 14,3� 7� 8,5�

50-59� 1� 100� � � � -� � � � � � � � � 1� 1,2�

60�і�>� 1� 50,0� -� � -� � � � � � � � 1� 50,0� 2� 2,4�

Разом� 21� 25,3� 16� 19,3� 9� 10,8� 3� 3,6� 7� 8,5� 1� 1,2� 26� 31,3� 83� 100,0�

Таблиця�1

Титр�протичеревнотифозних�антитіл�À�щеплених�ва³циною� Typhim-Vi�залежно�від�ві³À
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валим� збереженням� відзначений� À� �рÀпі� осіб
ві³ом� 30-39� ро³ів� (À� 55,0�%� виявлено� найвищий
титр�антитіл�–�1:1280).�Далі�йдÀть��рÀпа�À�віці�20-
29� ро³ів� (той� же� титр� À� 31,8�%)� і� 15-19� ро³ів� (À
28,5�%).�Слід� зазначити,�що�в� Àсіх� ві³ових� �рÀпах
не�ативні� резÀльтати� реєстрÀвалися� в� межах
18,9-31,2�%.

Аналіз�розподілÀ� титрÀ�антитіл� залежно�від� статі
ва³цинованих� � (табл.�2)�по³азав,�що�в�жіно³�відзна-
чався� найбільший� відсото³� не�ативних� резÀльтатів
(29,6�проти�17,2�%�À�чолові³ів).�У�свою�чер�À,�найви-
щий� титр�1:1280� визначався� в� 33,3�%�жіно³� (проти
27,5�%�À� чолові³ів).

Та³им� чином,� напрÀженість� імÀнітетÀ� À�щепле-
них� ва³циною� Typhim-Vi,� визначена� в� РПГА� з� че-
ревнотифозним� еритроцитарним� діа�ности³Àмом,
через� 4� ро³и� після� застосÀвання� препаратÀ� дося-
�ала�найвищих�по³азни³ів�(À�титрі�1:1280)�À�31,3�%
людей,�не�ативні�резÀльтати�реєстрÀвались�À�25,3�%.
Кіль³ість�ва³цинованих� із� титрами�антитіл�À�межах
1:20� до� 1:640� розподілилася� та³им� чином:� 1:20� –
19,2�%,�1:40�–�10,8�%,�1:80�–�3,6�%,�1:160�–�8,4�%,
1:640�–�1,2�%.

У� резÀльтаті� встановлено,� що� відсото³� пози-
тивних�проб�с³лав�74,7�%,�а�не�ативних�–�25,3�%,
тобто�в�2,9�разÀ�більше.

Дов�ий� час� проведення� ва³цинації� проти� че-
ревно�о� тифÀ� бÀло� обмежено� висо³ою� реа³то�ен-
ністю� відповідних� традиційних� ва³цин,� томÀ� ор�а-
ни� санепідна�лядÀ� відводили� ва³цинації� допоміж-
нÀ� роль� À� заходах�щодо� ³онтролю� захворюваності
на� черевний� тиф.� Поява� черевнотифозних� ва³цин
ново�о� по³оління� на� основі� очищено�о� Vi-анти�е-
нÀ� S.� typhi� дає� можливість� проведення� масових
профіла³тичних� заходів.

РезÀльтати� дослідження�щеплених� ва³циною
Тyphim-Vi� по³азали� її� повнÀ� безпечність,� ареа³то-
�енність� і� висо³À� імÀноло�ічнÀ� ефе³тивність.

Таблица�2

Титр�протичеревнотифозних�антитіл�À�ва³цинованих�залежно�від�статі

Âèñíîâêè

1.� ІмÀнна�відповідь�після�щеплення�ва³циною� Ty-
phim-Vi�збері�ається�до�4�ро³ів�À�74,4�%�ва³цинованих.

2.�Найвища� імÀнна� відповідь� відзначена� в� �рÀпі
осіб� ві³ом� 30-39� ро³ів.

3.� Висо³а� імÀнна� відповідь� частіше� відзнача-
лася� в� жіно³,� ніж� À� чолові³ів.
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S T U D Y  O F  I M M U N O L O G I C  E F F I C A C Y
O F  V A C C I N E  « T Y P H I M - V I »  I N  D I S T A N T
T E R M S  A F T E R  V A C C I N A T I O N

I.Kh. Mamatkulov, A.M.-T. Bektemirov, M.A. Atayeva

SUMMARY.� Investigation� of� determination� of
immunologic� efficacy� of� vaccine� Typhim-Vi,
manufactured� by� French� Firm�Pasteur�Merie,� has
been� carried� out.� This� vaccine� is� a� highly-purified
polysaccharide�fraction�of�capsular�Vi-polysaccharide
Salmonella� typhi.�Vaccine� is�administered�by�means
of�momentaneous�hypodermic� injection.�Vaccination
was�performed�according�to�epidemiologic�indications
in� the� period� of�morbidity� rising.� 3-4� years� later
determined�the�titre�of�antibodies.� Immune�response
after� immunization�with� vaccine� Typhim-Vi� remains
up�to�4�years�in�74,4�%�vaccinated�patients.�The�highest
immune� response�was�marked� in� the�group�of� 30-
39-year-old� patients.� High� immune� response�was
marked�more�often� in�women�than� in�men.

Титр�

Від’ємний� 1:20� 1:40� 1:80� 1:160� 1:320� 1:640� 1:1280� 1:2560� Разом�Стать�

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

Чоло-�
ві³и�

5� 17,2� 8� 27,5� 4� 13,7� –� –� 3� 10,3� –� –� 1� 3,4� 8� 27,5� � � 29� 34,9�

Жін³и� 16� 29,6� 8� 14,8� 5� 9,2� 3� 5,5� 4� 7,4� –� –� –� –� 18� 33,3� -� -� 54� 65,1�

Разом� 21� 25,3� 16� 19,2� 9� 10,8� 3� 3,6� 7� 8,4� –� –� 1� 1,2� 26� 31,3� -� -� 83� 100,0�
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На�підставі�дослідження�ши�ел�Зонне� і�Фле±с-
нера,� виділених� від� 184� хворих,� встановили� пря-
м¾� залежність� ст¾пеня� тяж±ості� нед¾�и� від� по±аз-
ни±ів� ад�езивності� та� антилізоцимної� а±тивності
(АЛА)� зб¾дни±ів.� Це� дозволяє� ствердж¾вати,�що
існ¾ють� вн¾трішньовидові� міжштамові� відмінності
ши�ел,� виділених� від� хворих� на� дизентерію� ¾� те-
перішній� час.�Автори�ствердж¾ють,�що,� на� відмін¾
від� мин¾лих� ро±ів,� S.� sonnei� приблизно� та±� само
здатна� до� ад�езії� та� іна±тивації� лізоцим¾,� я±� і� S.
flexneri,�з�чим�може�б¾ти�пов’язане�зростання�тяж-
±ості� с¾часно�о� ши�ельоз¾� Зонне.� Ад�езивність
ши�ел� та� їх�АЛА�мож¾ть�б¾ти�додат±овими�фа±то-
рами,�я±і�об¾мовлюють�ст¾пінь�тяж±ості�дизентерії.
Зростання� поп¾ляції� цир±¾люючих�штамів�ши�ел
з� висо±ими� по±азни±ами� ад�езивності� та� АЛА
може� свідчити� про� за�роз¾� по�іршення� епідеміч-
ної� сит¾ації� на� відстеж¾ваній� території.

В� останнє� десятиліття� внаслідо³� Àс³ладнення
епідемічної� ситÀації� в� У³раїні� особливо�о� поширен-
ня�набÀли��острі�³иш³ові�інфе³ції�(ГКІ),�À�томÀ�числі
й�ши�ельоз�[1,�2].�Встановлено,�що�на�³лінічні�про-
яви� інфе³ційних� недÀ�� впливають� численні� фа³-
тори�пато�енності�мі³роор�анізмів.�За�останні�30�ро³ів
про� них� з’явилися� абсолютно� нові� дані.� У� те-
перішніх� соціально-е³ономічних� Àмовах� під� впли-
вом� дов³олишніх� не�араздів� змінюється� не� тіль³и
епідемічний�процес,�але�й�біоло�ічні,�анти�енні,�імÀ-
но�енні� та� інші� особливості� збÀдни³ів� ГКІ.

ПрипÀс³ають,�що� соціальні� Àмови,� я³і� при�нічÀ-
ють� а³тивність�механізмÀ� передачі�ши�ел,� призво-
дять� до�формÀвання� попÀляцій� збÀдни³а,� я³і� во-
лодіють� селе³тивними� перева�ами� і� нама�аються
вижити� в� е³стремальних� Àмовах.� Зо³рема,� не� ви-
³лючається� зв’язо³� ростÀ� захворюваності� на�ши-
�ельоз�з�набÀттям�збÀдни³ами�додат³ових�фа³торів
пато�енності�–�передÀсім�здатності�до�ад�езії�та�АЛА.

Нині� ад�езія� збÀдни³а� до� поверхні� епітелію
роз�лядається� я³� почат³овий� етап� йо�о� ³олоні-
зації� слизових� оболоно³,� що� передÀє� розвит³À
інвазивних� Àражень� [3,� 4].� Водночас� ад�езивність

забезпечÀє� стабільне� заселення� ма³роор�анізмÀ
нормальною�мі³рофлорою,�що� створює� е³оло�іч-
ний� бар’єр� для� інфе³ційних� а�ентів� [5].

Важливою� біоло�ічною� властивістю� лізоцимÀ
(мÀрамідази)� є� антимі³робна�дія,� пов’язана� з� йо�о
здатністю� розщеплювати� полісахариднÀ� частинÀ
³літинної� мембрани,� ви³ли³аючи� лізис� ба³терій
(стрепто³о³и� �рÀпи� А,� �рамне�ативні� ба³терії� та
�риби).� Крім� цьо�о,� лізоцим� при�нічÀє� хемота³сис
нейтрофілів� і� продÀ³Àвання� ними� то³сичних� ³ис-
невих� ради³алів,� збільшÀє�швид³ість� по�линання
ба³терій� і� проліферацію� лімфоцитів.� Іншими� сло-
вами,� лізоцим� ре�Àлює� запальні� реа³ції� і� впливає
на� процеси� фа�оцитозÀ.� Основними� джерелами
цьо�о�фа³торÀ� неспецифічно�о� захистÀ� є�моноци-
ти� ³рові,� нейтрофіли,� ма³рофа�и,� серозні� ³літини
товстої�³иш³и.�При�ши�ельозі�в�резÀльтаті�Àражен-
ня� ³иш³ових� залоз� се³реція� лізоцимÀ� знижÀєть-
ся.�З� іншо�о�бо³À,�пато�енні� (À� томÀ�числі�й�ши�е-
ли)�та�Àмовно-пато�енні�мі³роор�анізми�здатні�іна³-
тивÀвати� лізоцим,�що� призводить� до� при�нічення
антимі³робної� фÀн³ції� [2].

Метою� дослідження� стало� вивчення� ад�езив-
ності� та� АЛА�ши�ел�Фле³снера� і� Зонне,� виділених
від� хворих� з� різним� стÀпенем� тяж³ості� недÀ�и,� а
та³ож� порівняння� їх� з� відповідними� фа³торами
вірÀлентності� мÀзейних�штамів,� що� цир³Àлювали
серед� населення� в� 1960� р.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено� 184� хворих� на� �острий� ба³теріоло�ічно

підтверджений�ши�ельоз�(Зонне�–�82,�Фле³снера�–�102).�Ле�-

³ий�стÀпінь�хвороби�встановлено�À�42�(22,8�%),�середньотяж-

³ий�–�À�92�(50,0�%),�тяж³ий�–�À�50�(27,2�%)�обстежених�осіб.

Усі�хворі�–�жін³и�ві³ом�19-52�ро³и,�я³і�належали�до�режимно-

�о�за³рито�о�за³ладÀ.

Ад�езивність�ба³терій�вивчали�роз�орнÀтим�пробір³о-

вим�методом,�запропонованим�В.І.�Бріліс�і�співавт.�[5].�Зо³-

рема,�ви³ористовÀвали�та³і�по³азни³и:�середній�по³азни³

ад�езії�(СПА)�–�середня�³іль³ість�мі³робів,�що�при³ріпилися

до�1�еритроцита;�³оефіцієнт�Àчасті�еритроцитів�в�ад�езії�(К)�–
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відсото³�еритроцитів,�я³і�мають�на�своїй�поверхні�ад�езовані

мі³роби;�інде³с�ад�езивності�мі³роор�анізмів�(ІАМ)�–�серед-

ня�³іль³ість�мі³робних�³літин�на�одномÀ�еритроциті,�що�бере

Àчасть�в�ад�езивномÀ�процесі. �Ад�езивність�вважали�нÀльо-

вою�при�СПА�від�0�до�1,0,�низь³ою�–�при�СПА�від�1,01�до�2,0,

середньою�–�від�2,01�до�4,0,�висо³ою�–�понад�4,0.�Неад�езив-

ним�вважали�мі³роор�анізм�при�ІАМ<1,75,�низь³оад�езив-

ним�–�при�ІАМ�від�1,76�до�2,5,�середньоад�езивним�–�при

ІАМ�від�2,51�до�4,0�і�висо³оад�езивним�при�ІАМ�вище�4,0.

АЛА�мі³роор�анізмів�визначали�прис³ореним�методом

В.Ю.�Со³олова�[6].�Для�цьо�о�на�попередньо�залиті�1,5�%�м’я-

сопептонним�а�аром�чаш³и�Петрі�з�³онцентрацією�лізоцимÀ�1-

10�м³�/мл�і�³ро³ом�1�м³�/мл�петлею�наносили�біомасÀ�добо-

вої� а�арової� ³ÀльтÀри,�формÀючи� «п’ятач³и»�діаметром�3-

5�мм.�Вирослі�штами�вбивали�парами�хлороформÀ�і�поверх

заливали�дрÀ�им�шаром�–�0,7�%�м’ясопептонним�а�аром,�що

містив�завис�тест-штамÀ�Micrococcus�lysodeiсticus�2665�À�дозі

109�на�1�мл�а�арÀ,�і�зновÀ�ін³ÀбÀвали�18-24��од.�ПідраховÀва-

ли�а³тивні�штами�за�ростом�³олоній�мі³ро³о³а�нав³оло�³олоній

випробÀваних�³ÀльтÀр.�При�рівні�АЛА�менше�2�м³��її�вважали

низь³ою,�від�2�до�3�м³��–�середньою�і�більше�3�м³��–�висо³ою.

Для�оцін³и�змін�ад�езивності�та�АЛА�з�часом�сÀчасні

штами�ши�ел�порівняли�з�20�мÀзейними�штамами�S.�sonnei

та�20�–�S.�flexneri,�що�цир³Àлювали�серед�населення�в�1960�р.

Дослідження�ви³онÀвали�в�ІнститÀті�мі³робіоло�ії�та�імÀ-

ноло�ії�ім.�І.І.�Мечни³ова�АМН�У³раїни�(м.�Хар³ів)�при�люб’яз-

ній�допомозі�дире³тора�ІнститÀтÀ�проф.�Ю.Л.�Волянсь³о�о.�Ви-

³ористовÀвали�мÀзейні�штами�ши�ел�цьо�о�ж�за³ладÀ.

Оцін³À�достовірності�різниці�отриманих�даних�здійсню-

вали�за�t-³ритерієм�Стьюдента�для�малої�вибір³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Виявили,�що�для�Àсіх�сÀчасних�штамів� S.�sonnei
та� S.�flexneri� притаманні� ад�езивні� властивості� та
антилізоцимна� а³тивність.� ПричомÀ� низь³о-� та� ви-
со³оад�езивні� збÀдни³и� обох� видів� становлять
приблизно� одна³овÀ� част³À� –� відповідно� (25,6±4,8)
і�(19,5±4,4)�%�від�Àсіх�штамів�S.�sonnei�та�(20,6±4,0)�і
(30,4±4,6)�%� –� S.�flexneri,� а� середньоад�езивні� –
більшість� –� відповідно� (54,9±5,5)� і� (49,0±4,9)�%.

Важливо,�що�простежÀється�чіт³а�за³ономірність
між�здатністю�ши�ел�до�ад�езії�та�стÀпенем�тяж³ості
недÀ�и:�між� цими� ³ритеріями� встановлено� сильний
прямий� ³орелятивний� зв’язо³� (r=0,82...0,94).� Та³,
ши�ельоз� ле�³о�о� стÀпеня� спричиняло� (66,7±9,1)�%
ши�ел� Зонне� і� (80,0±10,3)�%�ши�ел�Фле³снера� з
низь³ою� та�жодно�о�штамÀ�–� з� висо³ою�ад�езивн-
істю.� Натомість� низь³оад�езивні� збÀдни³и� не� ста-
вали� причиною� тяж³о�о� ши�ельозÀ,� я³ий� À
більшості� випад³ів� ви³ли³али� висо³оад�езивні
ши�ели:� (52,6±11,5)�%� –� Зонне� і� (64,5±8,6)�%� –

Фле³снера.� За³ономірно� абсолютна� більшість
мі³роор�анізмів� із� середньою� здатністю� до� ад�езії
ставала�причиною�недÀ�и�із�середнім�стÀпенем�тяж-
³ості�(табл.�1).

Порівняно� з� мÀзейними� штамами� ши�ел,� я³і
цир³Àлювали� À� 1960� р.,� простежÀється� настÀпна
за³ономірність:� поряд� з� приблизно� одна³овим
розподілом� частоти� виділення� збÀдни³ів� одно�о
видÀ�з�низь³ою�та�середньою�ад�езивністю�À�різні
ро³и,� нині� нерід³ими� є� висо³оад�езивні� штами
ши�ел� Зонне� (19,5±4,4�%),� чо�о� раніше� не� трап-
лялося.�Це� свідчить� про� очевидне� зростання� вірÀ-
лентності� теперішніх� мі³роор�анізмів� цьо�о� видÀ.
Я³� і� раніше,� тепер� серед� S.�flexneri� переважають
висо³о-� і� середньоад�езивні� мі³роор�анізми.� При
цьомÀ� сÀттєвої� різниці� між� ад�езивністю� сÀчасних
штамів� S.�sonnei� та� S.�flexneri� не� виявлено.

Подібна� за³ономірність� простежÀється� і� при
аналізі� Àсіх�по³азни³ів�ад�езії� (СПА,�К,� ІАМ)�для�ши-
�ел�різних�видів,�що�виділяються�від�хворих�з�різни-
ми�стÀпенями�тяж³ості�недÀ�и�(табл.�2,�мал.�1).

Це�дозволяє�твердити,�що� існÀють�внÀтрішньо-
видові� міжштамові� відмінності� ши�ел,� виділених
від� різних� хворих� À� теперішній� час.

Важливо,�що�СПА�та�ІАМ�свіжовиділених�штамів
S.�flexneri� достовірно� нижчі,� а� К� теперішніх� ³ÀльтÀр
Зонне� значно� вищий� від� відповідних� по³азни³ів
мÀзейних�штамів� (P<0,05-0,01).� У� ціломÀ� зазначені
по³азни³и� свіжовиділених� представни³ів� видÀ� S.
sonnei� наближалися� до� відповідних� значень� для
S.�flexneri� (P>0,05� в� Àсіх� випад³ах).�Одна³� Àсі� ана-
лізовані� параметри�мÀзейних�штамів�ши�ел�Зонне
бÀли� достовірно�меншими,� порівняно� з�ши�елами
Фле³снера� (Р<0,01-0,001),�що� відповідає� відомо-
мÀ� фа³тÀ� нижчої� вірÀлентності� ши�ел� Зонне� по-
рівняно� зі� збÀдни³ами�Фле³снера.

Відта³,�можна� зробити� важливий� висново³� про
за�альне�зростання�вірÀлентності�теперішніх�штамів
S.�sonnei� та� ослаблення� –� S.�flexneri,�що� з�ладжÀє
встановлені� раніше� відмінності� між� цими� видами.

Отримані� дані� свідчать,�що� для� Àсіх� дослідже-
них� ³лінічних� ізолятів�ши�ел� притаманна� АЛА.�Од-
на³� її� рівень� неодна³овий� і� хара³теризÀється
подібною� до� ад�езивності� прямою� залежністю� із
стÀпенем� тяж³ості� дизентерії� (r=0,78...0,92).

Важливо,� що� низь³а� АЛА� нинішніх� S.�sonnei
виявляється� сÀттєво� рідше,� а� висо³а� частіше,� ніж
À� 1960�р.� (табл.� 1).� Щоправда,� для� штамів
S.�flexneri�різних�ро³ів�достовірної�різниці�не�вста-
новлено.�Ці³аво,�що�сÀчасних�штамів� S.�sonnei,�я³і
висо³оа³тивні�стосовно�здатності�специфічно� іна³-
тивÀвати� лізоцим,� Àсе� ж� значно� менше,� ніж� S.
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Ад�езивність� АЛА�
низь³а� середня� висо³а� низь³а� середня� висо³а�СтÀпінь�тяж³ості

�ши�ельозÀ� абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

S.�sonnei�

Ле�³ий�(n=27)� 18� 66,7±�
9,1�

9� 33,3±�
9,1�

0� -� 21� 77,8±�
8,0�

6� 22,2±�
8,0�

0� -�

Середній�(n=36)� 3� 8,3±�
4,6�

27� 75,0±�
7,2�

6� 16,7±�
6,2�

5� 13,9±�
5,8�

26� 72,2±�
7,5�

5� 13,9±�
5,8�

Тяж³ий�(n=19)� 0� -� 9� 47,4±�
11,5�

10� 52,6±�
11,5�

0� -� 7� 36,8±�
11,1�

12� 63,2±�
11,1�

Усі�свіжовиділені
�штами�(n=82)��

21� 25,6±�
4,8�

45� 54,9±�
5,5�

16� 19,5±�
4,4*�

26� 31,7±�
5,1*�

39� 47,6±�
5,5�

17� 20,7±�
4,5*,**�

МÀзейні�штами�
(n=20)�

7� 35,0±�
10,7**�

13� 65,0±�
10,7�

0� -� 14� 70,0±�
10,2**�

6� 30,0±�
10,2�

0� -�

S.�flexneri�

Ле�³ий�(n=15)� 12� 80,0±�
10,3�

3� 20,0±�
10,3�

0� -� 8� 53,3±�
12,9�

7� 46,7±�
12,9�

0� -�

Середній�(n=56)� 9� 16,1±�
4,9�

36� 64,3±�
6,4�

11� 19,6±�
5,3�

11� 19,6±�
5,3�

31� 55,4±�
6,6�

14� 25,0±�
5,8�

Тяж³ий�(n=31)� 0� -� 11� 35,5±�
8,6�

20� 64,5±�
8,6�

1� 3,2±�
3,2�

7� 22,6±�
7,5�

23� 74,2±�
7,9�

Усі�свіжовиділені
�штами�(n=102)�

21� 20,6±�
4,0�

50� 49,0±�
4,9�

31� 30,4±�
4,6�

20� 19,6±�
3,9�

45� 44,1±�
4,9�

37� 36,3±�
4,8�

МÀзейні�штами�
(n=20)�

3� 15,0±�
8,0�

10� 50,0±�
11,2�

7� 35,0±�
10,7�

3� 15,0±�
8,0�

6� 30,0±�
10,2�

11� 55,0±�
11,1�

Таблиця�1

Частота�виділення�ши�ел�з�різними�ад�езивними�властивостями�та�АЛА�залежно
від�тяж³ості�дизентерії�(M±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ (P<0,05-0,01) ì³æ ñâ³æîâèä³ëåíèì ³ â³äïîâ³äíèì ìóçåéíèì øòàìîì øèãåë;
                           ** – ç â³äïîâ³äíèì øòàìîì S. flexneri (P<0,05-0,001).

0

1

2

3

4

5

6

од.

СПА ІАМ СПА ІАМ

Ле�³ий�стÀпінь

Середньотяж³ий�стÀпінь

Тяж³ий�стÀпінь

 
Ши�ели�Зонне� Ши�ели�Фле³снера�

Мал.�1.�Залежність�стÀпеня�тяж³ості�різних�видів�ши�ельозÀ�від�дея³их�по³азни³ів�ад�езивності�збÀдни³ів.
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flexneri� з� та³ою� а³тивністю:� відповідно� (20,7±4,5)
проти� (36,3±4,8)�%� (Р<0,05,� табл.� 1).� Одна³� АЛА
теперішніх�ши�ел�Зонне� достовірно� вища,� ніж�мÀ-
зейних:� (3,13±0,58)� проти� (1,88±0,47)� м³�,� а�ши-
�ел�Фле³снера,�навпа³и,�–�нижча:�(4,04±0,62)�про-
ти� (7,27±1,11)�м³�� (Р<0,05,� табл.� 2).� Подібно� до
по³азни³ів� ад�езивності,� АЛА� сÀчасних� штамів
S.�sonnei�приблизно�та³а�ж,�я³�і�S.�flexneri,�що�прин-
ципово� відрізняє� їх� від� мÀзейних� штамів:
(1,88±0,47)�м³�� для� S.�sonnei� і� (7,27±1,11)�м³�� для
S.�flexneri� (Р<0,001).

За�альноприйнято,� що� пÀс³овим� механізмом
À� пато�енезі� ши�ельозÀ� є� ад�езія� збÀдни³ів� до
слизової�оболон³и�³иш³и�після�рÀйнації�шарÀ�сли-
зÀ,� а� потім� і� �лі³о³алі³сÀ� їх�ферментами� (�іалÀро-
нідазою� і� нейрамінідазою).� Ад�езин� (фа³тор� ³о-
лонізації)� відповідає�рецепторÀ� та³� само,� я³� ³люч
зам³À.� Ад�езія� залежить� я³� від� наявності� ад�е-
зинів� À� ба³терійних� ³літин,� та³� і� від� числа� й� роз-
поділÀ� поверхневих� рецепторів� на� ³літинах� ма³-
роор�анізмÀ.� Останнє� пояснює� відмінності� в� ад-
�езії� то�о� ж� штамÀ� ба³терій� до� різноманітних
відділів� і� стрÀ³тÀрних� Àтворень� слизової� оболон-
³и� травно�о� ³аналÀ.�Можливість� інфе³ційних� Àра-
жень� пропорційна� числÀ� специфічних� рецепторів
на� поверхні� слизової� оболон³и,� де� відбÀвається
ад�езія� ба³терій� [7-9].

Отримані� дані� дозволяють� припÀстити,� що
відзначене� в� останні� ро³и� постÀпове� наближен-
ня� «ле�³о�о»� ши�ельозÀ� Зонне� до� «тяж³о�о»
Фле³снера� [2,� 10]� част³ово� може� бÀти� пояснене
зростанням� ад�езивності� та� АЛА� нинішніх�штамів
S.� sonnei.�Щоправда,� не� Àсі� дослідни³и� по�оджÀ-
ються�з��іпотезою�про�те,�що�для�сÀчасних�штамів

S.� sonnei� притаманні� вища� ад�езивність� та� АЛА,
ніж�À�представни³ів�цьо�о�видÀ�60-х�ро³ів�збі�ло�о
століття.�Відта³�вони�стверджÀють,�що�ріст�захво-
рюваності� населення�ши�ельозом� Зонне� і� Фле³-
снера� в� останні� ро³и� не� зÀмовлений� збільшен-
ням� вірÀлентності� збÀдни³ів� [11].� На� нашÀ� дÀм³À,
ці� розбіжності� можÀть� бÀти� зÀмовлені� �ео�рафіч-
ною� неоднорідністю� досліджÀваних� ³ÀльтÀр
мі³роор�анізмів� (з�адані� наÀ³овці� наводять� дані
для�м.�Перм,�Росія).

З� дрÀ�о�о� бо³À,� простежÀвана� раніше� чіт³а� ³о-
реляція� між� ³лінічними� й� епідеміоло�ічними� про-
явами� інфе³ційно�о� процесÀ� та� природою� етіоло-
�ічно�о� чинни³а� зараз� встановлюється� значно
рідше� [12].

Та³,� при� розслідÀванні� «молочних»� і� «сметан-
них»� спалахів� ши�ельозÀ� Зонне� бÀло� по³азано,
що,� ³рім� порÀшення� техноло�ії� виробництва,� ве-
ли³е� значення� має� зміна� плазмідно�о� профілю
збÀдни³а.� При� цих� же� дослідженнях� бÀла� виявле-
на� внÀтрішньопопÀляційна� неоднорідність� цир³À-
люючих� серед� людей�штамів�ши�ел� Зонне.

Підтвердженням� вищеви³ладено�о� стали
дані,� отримані� при� е³спериментальних� дослід-
женнях� [13].� Автором�бÀло� встановлено,�що�ши-
�ели� Зонне,� попавши� в� об’є³ти� дов³ілля,� сÀттє-
во� змінюють� свої� пато�енні� властивості.� В� е³спе-
риментах� на� 231� морсь³ій� свинці� при� нанесенні
на�³он’юн³тивÀ�о³а�нативної� ³ÀльтÀри�ши�ел�Зон-
не� (24� ³ÀльтÀри)� À� 100�%� випад³ів� вини³� яс³раво
виражений� ³ерато³он’юн³тивіт.� Одна³� внесення
в� очі� свино³� ³ÀльтÀр� ши�ел� Зонне,� виділених� з
моло³а,� в� жодномÀ� випад³À� ³он’юн³тивітÀ� не
ви³ли³али.

СПА,�од.� К,�%� ІАМ,�од.� АЛА�ши�ел,�м³��СтÀпінь��
тяж³ості��
недÀ�и�

ши�ельоз��
Зонне�

ши�ельоз��
Фле³снера�

ши�ельоз��
Зонне�

ши�ельоз��
Фле³снера�

ши�ельоз��
Зонне�

ши�ельоз��
Фле³снера�

ши�ельоз��
Зонне�

ши�ельоз��
Фле³снера�

Ле�³ий� 1,48±0,19� 1,85±0,22� 65,78±3,43� 79,39±4,22� 2,25±0,60� 2,33±0,55� 1,85±0,31� 1,94±0,34�

Середній� 2,66±0,29� 3,07±0,34� 78,22±3,84� 77,36±4,36� 3,40±0,49� 3,97±0,61� 2,44±0,62� 3,66±0,75�

Тяж³ий� 4,40±0,57� 4,79±0,53� 91,75±4,70� 88,84±4,95� 4,80±0,66� 5,39±0,72� 5,11±0,80� 6,52±0,78�
Усі�свіжо-�
виділені�
штами�

2,85±0,31� 3,24±0,43*� 78,58±3,99*� 81,86±4,51� 3,63±0,58� 3,96±0,63*� 3,13±0,58*� 4,04±0,62*�

МÀзейні��
штами� 2,20±0,40**� 4,33±0,68� 56,70±3,09**�80,78±5,65�3,88±0,73**� 5,36±0,86� 1,88±0,47**� 7,27±1,11�

Таблиця�2

По³азни³и�ад�езивності�та�АЛА�ши�ел�при�різних�стÀпенях�тяж³ості�дизентерії,�а�та³ож�порівняння
властивостей�свіжовиділених�і�мÀзейних�штамів�збÀдни³ів�(M±m)
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Тепер,� завдя³и� розвит³À�моле³Àлярної� біоло�ії,
�енети³и,� мі³робіоло�ії,� епідеміоло�ії� та� пов’яза-
них�з�ними�дисциплін,�зрозÀміло,�що�пато�енність�–
це� �енетично� детермінована� здатність� мі³роор-
�анізмів� ви³ли³ати� захворювання� в� хазяїна,� а� її
носієм� є� ³лон� або� ³лонова� лінія� [14-18].

Природні� попÀляції� ба³терій� одно�о� видÀ� с³ла-
даються� з�ба�атьох� ³лонових� ліній� і� є� �етеро�енни-
ми� не� тіль³и� за�фенотипними� озна³ами,� але� й� за
рівнем� пато�енності� та� вірÀлентності� о³ремих
³лонів.� Та³им� чином,� для� ³он³ретно�о� визначення
рівня� пато�енності� необхідно� ви³ористовÀвати� не
«вид»� мі³роор�анізмів� я³� та³ий,� а� о³ремі� штами
цьо�о�видÀ�[19].�У�свою�чер�À,�вірÀлентність�та³ож�є
штамовою,� а� не� видовою� озна³ою.� Гетеро�енність
мі³робних� попÀляцій� є� наслід³ом� я³� модифі³ацій-
ної� мінливості,� та³� і� процесÀ� адаптації� мі³роор-
�анізмів� до� Àмов� дов³ілля� [20,� 21].

Та³им� чином,� при� ÀрахÀванні� даних� про� �ете-
ро�енність�ба³терійних�попÀляцій�стає�зрозÀмілим,
що� старий� підхід� до� ясно�о� вирішення� питання
про� ніби-то� принциповÀ� відмінність� S.� sonnei� від
S.� flexneri� з� позицій� наявності� тіль³и� міжвидових
розбіжностей� рівня� пато�енності� мі³роор�анізмів
з� часом� втрачає� істинність.

Âèñíîâêè

1.�Виявлена�пряма�залежність�стÀпеня�тяж³ості
недÀ�и� від� по³азни³ів� ад�езивності� та� АЛА�ши�ел
дозволяє�стверджÀвати,�що� існÀють�внÀтрішньови-
дові� міжштамові� відмінності� збÀдни³ів,� виділених
від� хворих� на� дизентерію� À� теперішній� час.

2.�На�відмінÀ�від�минÀлих�ро³ів,� S.� sonnei�при-
близно� та³� само� здатна� до� ад�езивності� та� іна³-
тивації� лізоцимÀ,� я³� і� S.� flexneri,� з� чим�може� бÀти
пов’язане�зростання�тяж³ості�сÀчасно�о�ши�ельозÀ
Зонне.

3.�По³азни³и�вірÀлентності�ши�ел� (СПА,�К,� ІАМ
та� їх�АЛА)�можÀть�бÀти�додат³овими�об’є³тивними
³ритеріями� стÀпеня� тяж³ості� дизентерії.

4.� Зростання� попÀляції� цир³Àлюючих� штамів
ши�ел� з� висо³ими� по³азни³ами� ад�езивності� та
АЛА�може�свідчити�про� за�розÀ�по�іршення�епіде-
мічної� ситÀації� на� відстежÀваній� території.
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A D H E S I V E  A N D  À N T I L Y S O Z Y M E
P R O P E R TI E S  O F  S H I G E L L A S

V.S. Kopcha, S.A. Derkach, N.A. Vasylyeva,
L.I. Romanchuk

SUMMARY.�Basing� on� the� researches� of� shigellas
sonnei� and� flexneri,� isolated� from�184� patients,� it

was�established� the�direct� dependence�of� disease
severity�on�parameters�of�adhesive�and�аntilysozyme
activity�of�pathogenes.�It�allows�to�assert�that�there
are� infraspecific� interstrain�differences�of�shigellas,
isolated�from�patients�with�dysentery�nowadays.�The
authors�approve�that�in�contrast�to�the�last�years,�S.
sonnei�is�approximately�equally�capable�to�adhesion
and�inactivation�of�lysozyme�as�S.�flexneri.�It�can�be
the�reason�of�severity�increase�of�modern�shigellosis
sonnei.� Parameters� of� adhesions� of� shigellas� and
their� аntilysozyme� activity� can� be� additional
objective� criteria� of� dysentery� severity.� Height� of
population� of� circulating� cultures� of� shigellas�with
the�high�indices�of�adhesive�and�аntilysozyme�activity
can� testify� to� the� threat� of�worsening� of� epidemic
situation�on� the�observed� territory.
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Â³ííèöüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ì.². Ïèðîãîâà

Проведена� оцін±а� ефе±тивності� застос¾вання
силі±с¾� ¾� хворих� з� �острими� ±иш±овими� інфе±ція-
ми� (ГКІ).� По±азано,� що� силі±с,� ентеросорбент
±ремнеземної� природи,� є� ефе±тивним� засобом
терапії� інфе±ційних� діарей.� Призначення� силі±с¾
не� ви±ли±ає� розвит±¾� побічних� реа±цій,� не� зни-
ж¾є� а±тивність� інших� препаратів,�що� приймають-
ся�одночасно,�не�має�не�ативно�о�вплив¾�на�ф¾н±-
ціональний� стан� ±ишо±.

ГКІ,� що� сÀпроводжÀються� діареєю,� посідають
чільне� місце� серед� інфе³ційних� хвороб� за� захво-
рюваністю� і� смертністю� навіть� À� висо³орозвине-
них� ³раїнах� [1].� В� США,� напри³лад,� реєстрÀється
від� 2� до� 4� млн� випад³ів� інфе³ційної� діареї� за� рі³
(1,4� випад³и� захворювань� за� рі³� на� однÀ� люди-
нÀ),�що� є� причиною� більш� ніж� 900�000� �оспіталі-
зацій� та� 6�000� смертей�щоро³À,� здебільшо�о� се-
ред� людей� похило�о� ві³À� [2].

Лі³Àвання� ГКІ� має� спрямовÀватись� на:� нейтра-
лізацію� та� елімінацію� збÀдни³а;� припинення� влас-
не� діареї;� відновлення� нормальних�фÀн³цій� ³ишо³
та� водно-еле³тролітно�о� балансÀ.�Призначення� ан-
тибіоти³ів� та� інших� хіміотерапевтичних� середни³ів

не�доцільне�при�діареях�вірÀсно�о�походження� (35-
50�%� Àсіх� випад³ів),� тоді� я³� списо³� спричинених
ними� побічних� ефе³тів� весь� час� поповнюється� [2-
4].� Ре�ідратаційні� засоби,� застосÀвання� я³их� дало
можливість� значно� с³оротити� летальність� від� зне-
воднення,� виявились� не� здатними� захистити
ор�анізм� від� �енералізації� інфе³ційно�о� процесÀ� і
формÀвання� носійства,� не� здатні� відновити�мото-
ри³À� ³ишо³� [1,� 2].�Широ³е� застосÀвання� антисе³-
реторних� та� антипропÀльсивних� препаратів� (ана-
ло�и� опіатів,� бло³атори� М-холiнорецепторiв,
а�онicти� альфа-адренорецепторiв,� бло³атори
³альцієвих� ³аналів� та� ін.),� я³� і� призначення� про-
біоти³ів� та�ферментів,� мають� серйозні� пересторо-
�и,� ос³іль³и� не� забезпечÀють� елімінацію� збÀдни³а� і
йо�о� то³синів� з� ор�анізмÀ� хворо�о� [1,� 5,� 6].

Силі³с,� створений� на� основі� висо³одисперс-
но�о� ³ремнеземÀ,� відзначається� висо³ою� сорб-
ційною�а³тивністю�щодо�мі³роор�анізмів� і� то³синів
біл³ової� та� біл³ово-ліпідної� природи.� Е³сперимен-
тально� бÀла� доведена� йо�о� здатність� посилювати
всмо³тÀвання� води,� �лю³ози� та� еле³тролітів,� а� та-
³ож� збільшÀвати� біодостÀпність� малорозчинних
лі³арсь³их� препаратів� [7].
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Метою� дослідження� бÀла� оцін³а� терапевтич-
ної� ефе³тивності� застосÀвання� силі³сÀ� (виробни³
–� Київсь³е�фармацевтичне� підприємство� «Біофар-
ма»)� À� ³омпле³сній� терапії� хворих� з� інфе³ційними
діареями.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�110�хворих�на�ГКІ�різної�етіоло�ії�та�стÀпеня

тяж³ості,�ві³ом�від�18�до�72�ро³ів,�я³і�бÀли��оспіталізовані�в

інфе³ційний�стаціонар�не�пізніше�дрÀ�ої�доби�від�почат³À

захворювання.

ПершÀ��рÀпÀ,�³онтрольнÀ,�с³лали�55�пацієнтів,�лі³ова-

них�традиційними�методами.�ДрÀ�а��рÀпа�в³лючала�55�хво-

рих,�я³і�³рім�традиційно�о�лі³Àвання�отримÀвали�силі³с.�ГрÀ-

пи�формÀвались�методом�випад³ової�вибір³и�й�не�відрізня-

лись� за� статтю,� ві³ом� і� преморбідним� фоном.� Силі³с

призначали�по�100�м�/³��на�добÀ�в�3�прийоми�перорально,�À

ви�ляді� водної� сÀспензії.� Традиційний� лі³Àвальний� ³омп-

ле³с�в³лючав�засоби�антиба³терійної�та�ре�ідратаційної�те-

рапії,�вітаміни�та�при�значномÀ�больовомÀ�синдромі�–�спаз-

моліти³и�в�стандартних�дозах.�Період�³онтрольовано�о�лі³À-

вання�становив�від�3�до�9�днів�залежно�від�тяж³ості�недÀ�и,

видÀ�збÀдни³а�та�швид³ості�ре�ресії�³ліні³о-лабораторних

симптомів�захворювання.�У�дослідження�не�Àвійшли�пацієн-

ти�з�³иш³овими�інфе³ціями�без�діарейно�о�синдромÀ,�особи

À�тяж³омÀ�та�де³омпенсованомÀ�стані,�в�томÀ�числі�зÀмовле-

номÀ�сÀпÀтньою�патоло�ією,�я³і�отримÀвали�вели³ий�об’єм

інфÀзійної�терапії,�³орти³остероїди�та�інші�препарати,�що�мо�-

ли�б�додат³ово�вплинÀти�на�³лінічнÀ�³артинÀ�захворюван-

ня.�По³азаннями�для�ви³лючення�пацієнтів�з�дослідження

бÀли�вираз³ова�хвороба�шлÀн³а�та�дванадцятипалої�³иш³и

в�стадії�за�острення,�он³оло�ічні�захворювання,�тÀбер³Àльоз,

цÀ³ровий�діабет,�бронхіальна�астма�та�тяж³і�алер�ічні�ре-

а³ції�в�анамнезі,�ва�ітність.

ВраховÀючи�те,�що�Àспішність�лі³Àвання�значною�мірою

визначається�тяж³істю�та�нозоло�ічною�формою�³иш³ової

інфе³ції,�в�³ожній�з��рÀп�хворих�виділяли�додат³ові�під�рÀ-

пи.�Діа�ноз�ставили,�виходячи�з�ба³теріоло�ічно�о�дослід-

ження,�³лінічних�симптомів,�даних�³опро�рами,�реа³ції�не-

прямої��ема�лютинації�з�відповідним�діа�ности³Àмом,�епі-

демічно�о� анамнезÀ.� Частина� хворих,� в� я³их� збÀдни³а

захворювання�не�виділено,�с³лали�під�рÀпÀ�з�діа�нозом:��ос-

трий��астроентеро³оліт�нез’ясованої�етіоло�ії,�відповідно�з�ле�-

³им�або�середньотяж³им�перебі�ом.�У�решти�хворих�бÀло

виділено�Àмовно-пато�еннÀ�мі³рофлорÀ,�ши�ели,�cальмонели.

У�порівнюваних�паралельних�під�рÀпах�не�бÀло�сÀттєвої

різниці� в� ³лінічній� ³артині� захворювання�до�почат³À�лі³À-

вання.�Та³,�при��оспіталізації�в��рÀпі�хворих�з�ле�³им�стÀпе-

нем��остро�о��астроентеро³олітÀ�нез’ясованої�етіоло�ії�(13

пацієнтів)�нÀдота�реєстрÀвалась�À�61,5�%�випад³ів,�блювота

–�À�53,9�%,�біль�À�животі�–�À�84,6�%,�сÀбфебрильна�темпера-

тÀра�тіла�–�в�69,2�%,�спазм�³ишечни³а�–�À�92,3�%.�Діарея

бÀла�À�всіх�хворих:�до�5�разів�на�добÀ�–�À�84,6�%,�більше�5

разів�–�À�15,4�%.�У�хворих,�я³і�отримÀвали�силі³с�(12�осіб),

в³азані�симптоми�до�лі³Àвання�спостері�ались�пра³тично�з

тією�ж�частотою:�блювота�–�À�66,7�%�хворих,�біль�À��животі�–

À�83,3�%,�спазм�³ишечни³а�–�À�58,9�%,�сÀбфебрильна�темпе-

ратÀра�тіла�–�À�50,0�%.�Рід³і�випорожнення�до�5�разів�на

добÀ�бÀли�À�66,7�%�хворих,�більше�5�разів�–�À�33,4�%.

Не�виявлено�сÀттєвих�розбіжностей�À�³лінічній�³артині

до�застосÀвання�терапії�і�серед�пацієнтів�з��астроентеро³олі-

том�нез’ясованої�етіоло�ії�із�середнім�стÀпенем�тяж³ості�(15

людей�–�традиційне�лі³Àвання,�18�–�традиційне�лі³Àвання�+

силі³с),�À�хворих�з��астроентеро³олітом,�спричиненим�Àмов-

но-пато�енною�мі³рофлорою�(15�–�першої��рÀпи,�14�–�дрÀ�ої),

ши�елами�(5�хворих�першої��рÀпи,�4�–�дрÀ�ої)�та�сальмонела-

ми�(7�і�7�хворих�відповідно).�Ефе³тивність�лі³Àвання�³онтро-

лювали�динамі³ою�основних�³лінічних�симптомів�захворю-

вання�(діарея,�нÀдота,�блювання,�біль�і�спазм�відділів�³и-

шечни³а,� втрата� апетитÀ)� та� нормалізації� по³азни³ів

³опро�рам�і�даних�ба³теріоло�ічно�о�обстеження.

Вплив�силі³сÀ�на�процеси�транспортÀ��лю³ози�та�еле³т-

ролітів� вивчали� in� vitro,� на�моделі� «вивернÀтих�мішеч³ів»

тон³ої�³иш³и�40�білих�щÀрів�обох�статей,�з�масою�160-240��

[8].�Вміст��лю³ози,�натрію,�³алію�та�хлоридів�À�рідині,�що

всмо³талась�À�просвіт�мішеч³а,�оцінювали�за�за�альноприй-

нятими�методи³ами�[9].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ЗастосÀвання� силі³сÀ� в� терапевтичномÀ� ³омп-
ле³сі� À� хворих�на�ГКІ�в�дозі�100�м�/³��на�добÀ�до-
стовірно� підвищило� ефе³тивність� лі³Àвання.� Та³,
À� хворих� з� ле�³им� стÀпенем� недиференційовано-
�о� �астроентеро³олітÀ� діарейний� синдром� припи-
нявся� в� 2,9� разÀ�швидше,� ніж� À� хворих,� я³і� отри-
мÀвали� лише� традиційне� лі³Àвання.� Ефе³тивність
силі³сÀ� проявлялась� À� прис³оренні� позитивної
динамі³и� інших� симптомів� захворювання� та� нор-
малізації� по³азни³ів� ³опро�рам� (табл.� 1).

У�жодно�о� зі� 110� пацієнтів� не� бÀло� зареєстро-
вано� ба³теріоносійства� або� хронізації� захворю-
вання,� одна³� À� 2� пацієнтів� �рÀпи,�що� отримÀвала
традиційне� лі³Àвання,� я³і� перенесли� сальмоне-
льоз� (3,6�%),� при� ³онтрольномÀ� дослідженні� виді-
лені� Àмовно-пато�енні� мі³роор�анізми� (вÀль�ар-
ний� протей,� цитроба³тер).� Корот³очасна� затрим-
³а� випорожнень� ³ишечни³а� (до� 1� доби)� бÀла� в
обох� �рÀпах.� Ймовірно,� це� варіант� нормально�о
перебі�À� відновно�о� періодÀ� ³иш³ових� інфе³цій,
що� пов’язаний� я³� зі� зменшенням�маси� ³иш³ово-
�о� вмістÀ� внаслідо³� попередньої� діареї,� та³� і� зі
зменшенням� об’ємÀ� прийнятої� їжі� через� втратÀ
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апетитÀ�в�розпал�недÀ�и.�В�³онтрольній��рÀпі�(тра-
диційне� лі³Àвання)� затрим³а� випорожнень� більше
двох� діб� вини³ала� À� 4� хворих� (7,3� %).� У� �рÀпі
пацієнтів,�я³і�отримÀвали�силі³с,�стій³их�порÀшень
моторно-ева³Àаторної�фÀн³ції� ³ишечни³а� не� бÀло.

Позитивний�ефе³т� силі³сÀ,� на� нашÀ�дÀм³À,� по-
в’язаний,�передÀсім,�з�йо�о�здатністю�міцно�адсор-
бÀвати� на� собі� та� виводити� з� ор�анізмÀ� хворо�о
пато�енні� мі³роби� і� то³сичні� сÀбстанції� е³зо-� та
ендо�енно�о� походження,� що� рецир³Àлюють� че-
рез� травний� ³анал� (середньомоле³Àлярні� пепти-
ди,�цир³Àлюючі�імÀнні�³омпле³си�та�ін.)�[8].�Одна³,
завдя³и�маломÀ� розмірÀ� частино³� і� висо³ій� �ідро-
фільності,� силі³с�може� прони³ати� À� захисний�шар
слизÀ,�що� в³риває� стін³À� ³ишечни³а,� не� пош³од-
жÀючи� останній,� і� взаємодіяти� безпосередньо� з
рецепторами� апі³альної� мембрани� ентероцитів,
відповідальними� за� транспорт� і� перистальти³À.
Наші� припÀщення� ґрÀнтÀються� на� даних� е³спери-
ментальних� досліджень� і� ³лінічних� спостережень.

Тривалість�симптомів,��од�

Недиференційований��острий��
�астроентеро³оліт,��
стÀпінь�тяж³ості��

ле�³ий� середній�

Гострий��астро-�
ентеро³оліт,��

ви³ли³аний�УПФ�
Сальмонельоз� Ши�ельоз�

Симптом�

Тради-
ційна��
терапія�

Тради-�
ційна��

терапія�+
�силі³с�

Тради-
ційна��
терапія�

Тради-�
ційна��

терапія�+
�силі³с�

Тради-
ційна��
терапія�

Тради-�
ційна��

терапія�+
�силі³с�

Тради-�
ційна��
терапія�

Тради-�
ційна��

терапія�+
�силі³с�

Тради-
ційна��
терапія�

Тради-�
ційна��

терапія�+
�силі³с�

НÀдота�
36,0±�
2,9�

28,4±�
2,4�

39,4±�
3,9�

28,8±�
1,8*�

38,4±�
2,6�

26,4±�
2,6*�

61,7±�
14,5�

40,0±�
4,2�

54,0±�
6,7�

20,0±�
5,0*�

Блювання�
22,3±�
1,8�

16,5±�
1,6*�

28,0±�
4,3�

18,5±�
1,2*�

21,0±�
1,6�

19,2±�
2,6�

38,0±�
14,9�

20,0±�
2,1�

-� -�

Діарея�
101,6±
6,2�

35,0±�
2,2*�

118,4±
9,2�

44,4±�
6,4*�

126,4±
12,9�

31,9±�
2,0*�

133,7±
7,3�

47,7±�
10,9*�

172,8±�
36,1�

56,0±�
10,0*�

Втрата�
апетитÀ�

75,7±�
8,3�

28,4±�
2,4*�

91,2±�
9,2�

37,3±�
3,2*�

51,2±�
5,6�

36,9±�
4,2�

78,9±�
14,5�

54,9±�
7,3�

72,0±�
20,6�

48,0±�
20,1�

Болі�в��
животі�

61,1±�
12,0�

26,4±�
2,6*�

88,6±�
8,3�

40,5±�
5,3*�

78,9±�
11,7�

35,5±�
3,0*�

72,0±�
7,3�

51,4±�
7,3�

139,2±�
36,1�

56,0±�
10,0*�

Спазм��
³ишечни³а�

70,2±�
8,9�

48,0±�
7,3�

132,0±
8,9�

61,5±�
5,3*�

122,0±
11,1�

55,4±�
6,2*�

136,0±
29,7�

60,0±�
6,7*�

206,4±�
41,2�

72,0±�
20,1*�

Нормаліза-
ція�³опро-�
�рами�

90,0±�
6,7�

42,0±�
4,2*�

123,6±
6,2�

65,6±�
9,2*�

128,5±
13,6�

46,5±�
9,6*�

133,7±
25,4�

62,0±�
8,5*�

168,0±�
36,1�

96,0±�
30,1�

 

Таблиця�1

Динамі³а�³лінічних�симптомів�À�хворих�на�ГКІ�в�резÀльтаті�лі³Àвання�(М±m)

Ïðèì³òêà. * – Ð<0,05 ïîð³âíÿíî ç ãðóïîþ «òðàäèö³éíà òåðàï³ÿ».

Та³,� À� хворих� на� ши�ельоз� силі³с� мав� місцевий
цитопроте³тивний� вплив� на� слизовÀ� оболон³À� ³и-
шечни³а� [8],� а� À� дітей� з� ГКІ� пришвидшÀвав� зни³-
нення� симптомів� де�ідратації� [9].

У� дослідах� in� vitro� силі³с� збільшÀвав� всмо³тÀ-
вання� �лю³ози� та� еле³тролітів� À� нижніх� відділах
тон³ої� ³иш³и�щÀрів� (табл.� 2).

Âèñíîâêè

1.� Силі³с� À� дозі� 100�м�/³�� на� добÀ� є� ефе³тив-
ним� засобом� лі³Àвання� хворих� на� �острі� ³иш³ові
інфе³ції� та� забезпечÀє� прийнятний� терапевтичний
ефе³т� À� всіх� пацієнтів,� незалежно� від� етіоло�ії� не-
дÀ�и.� Прийом� цьо�о� препаратÀ� не� пов’язаний� з
розвит³ом� побічних� ефе³тів.

2.�ЗастосÀвання�силі³сÀ�не�зÀмовлює�хронізації
інфе³ційно�о� процесÀ,� формÀвання� ба³теріоно-
сійства�та�порÀшення�моторно-ева³Àаторної�фÀн³ції
³ишо³.
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3.�Механізм� терапевтичної� дії� силі³сÀ� пов’яза-
ний� не� лише� зі� зв’язÀванням� ба³терій� та� їх� то³-
синів,� але� й� з� посиленням� всмо³тÀвання� �лю³ози
та� еле³тролітів� À� ³ишечни³À.
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T R E A T M E N T  O F  I N F E C T I O U S
D I A R R H O E A S  B Y  S I L I X

O.I. Shtatko, O.O. Pentyuk, Y.P. Verbilovsky

SUMMARY.� The� estimation� of� efficacy� of� Silix
application� in� the� patients� with� acute� intestinal
infections.�diarrhoeal�diseases�(IDD)�is�carried�out.
It�was�shown�that�silix,�the�enterosorbent�produced
from� fumed� silica� oxide,� is� an� effective�means� of
therapy�of� infectious�diarrheas.�The�rpescribing�of
silix�doesn’t�cause�the�development�of�side�effects,
doesn’t�reduce�the�activity�of�other�drugs�wich�are
accepted� simultaneously� and� has� not� negative
influence�on� functional� status�of� intestine.
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Óêðà¿íñüêèé íàóêîâèé öåíòð ÀÌÍ Óêðà¿íè

У�роботі�наведені�рез¾льтати�застос¾вання�±ом-
бінації� нових� вітчизняних� препаратів� �л¾тар�ін¾� та
ербісол¾.� Призначення� ±омбінації� цих� препаратів
сприяє�швид±ій� лі±відації� синдром¾� інфе±ційно�о
то±си±оз¾� і� проявів�місцево�о� запалення,� нормалі-
зації� ±артини� периферичної� ±рові� та� інтерлей±іно-
во�о� профілю,� с±ороч¾є� частот¾� розвит±¾� за�ост-
рень� хронічно�о� тонзиліт¾� (ХТ)� і� хронічно�о� брон-
хіт¾�(ХБ).�У�±лінічном¾�плані�застос¾вання�±омбінації
�л¾тар�ін¾� та� ербісол¾� сприяє� прис±оренню� вид¾-
жання�хворих�із�за�остренням�ХТ�на�тлі�ХБ.�Це�доз-
воляє� ре±оменд¾вати� ви±ористання� цієї� ±омбінації
препаратів� ¾� ±омпле±сній� терапії� хворих� із� цією
патоло�ією.

За� останні� десятиріччя� в� У³раїні� простежÀєть-
ся�ріст� захворюваності� на�ХТ� [1].�Досить� часто�ця
патоло�ія� сполÀчається� із� хворобами� ор�анів
бронхоле�еневої� системи,� насамперед� ХБ.� По-
єднання� цих� захворювань� обтяжÀє� перебі�� ³ож-
ної� з� них,� а� та³ож� сприяє�формÀванню� вторинних
імÀнодефіцитних�станів,�що�в�свою�чер�À�по�іршÀє
резÀльтати� лі³Àвання� і� медичної� реабілітації� хво-
рих� із�за�остренням�ХТ�на�тлі�ХБ�[2,�3].

Епідеміоло�ічні� дослідження� по³азали,� що� в
Àмовах� е³оло�ічно� несприятливих� ре�іонів� з� ви-
со³им� рівнем� забрÀднення� дов³ілля� відходами
промислових� підприємств,� зо³рема� Донбасі,� за-
хворюваність� на� ХТ� на� тлі� ХБ� сÀттєво� перевищÀє
анало�ічні� по³азни³и� в� ре�іонах� з� відносно� спри-
ятливою� е³оло�ічною� ситÀацією,� а� та³ож� середній
рівень� захворюваності� в� У³раїні� в� ціломÀ� [4-6].
Захворюваність� на� ХТ� на� тлі� ХБ� є� досить� частою,
особливо� серед� осіб� молодо�о� найбільш� праце-
здатно�о�ві³À�[7,�8].�Досить�часто�ця�патоло�ія�може
сÀпроводжÀватися� розвит³ом� Àс³ладнень,� а� саме

вини³ненням� паратонзилітÀ� та� паратонзилярних
абсцесів� [3,� 8].

Лі³Àвання� хворих� із� ХТ� на� тлі� ХБ� повинно
сприяти� нормалізації� імÀноло�ічних� по³азни³ів,
томÀ�що�при�збереженні�імÀнодефіцитÀ�À�цих�хво-
рих� існÀє� за�роза� розвит³À� за�острень� патоло�і-
чно�о� процесÀ� та� вини³нення� рецидивів� ХТ� на
тлі�ХБ�[3,�6-8].

Цито³іни� –� ре�Àлятори� захисних� реа³цій� ор�а-
нізмÀ,� вони� посилюють� ефе³торні� механізми� елі-
мінації� чÀжорідно�о� анти�енÀ,� ре�Àлюють� запален-
ня� та� ре�енерацію� т³анини� [9,� 10].� Частина� ци-
то³інів� спроможна� стимÀлювати� запальні� реа³ції
(зо³рема�ІL-2),�а�дрÀ�а�частина,�навпа³и,�при�нічÀє
їх�(ІL-4).�Відомо,�що�вміст�ІL-2�À�³рові�пов‘язаний,�в
першÀ� чер�À,� із� стимÀляцією� Т-хелперів/індÀ³торів
(Th1),� тобто� є� ³лючовим� чинни³ом� розвит³À� спе-
цифічної� імÀнної� відповіді,� що� запÀс³ає� проліфе-
ративнÀ� диференціацію� Т-лімфоцитів,� а� ІL-4� по-
трібний� для� повноцінно�о� антитілоÀтворення.
Рівень� недостатності� цито³інів� À� сироватці� ³рові
при� інфе³ційних� хворобах� визначає� напрямо³,
тяж³ість� та� вислід� патоло�ічно�о� процесÀ.

ТомÀ� нашÀ� Àва�À� привернÀла� можливість� ви-
вчення� динамі³и� рівня� цито³інів� під� впливом� ³ом-
бінації� вітчизняних� препаратів� �лÀтар�інÀ� та� ербі-
солÀ� при� лі³Àванні� хворих� із� за�остреннями� ХТ� на
тлі� ХБ.� У� наших� попередніх� роботах� бÀло� по³аза-
но�позитивний�ефе³т�цих�препаратів�при�лі³Àванні
хворих� із� за�остренням�ХТ�на� тлі� ХБ� [11,� 12].

ГлÀтар�ін� –� À³раїнсь³ий� препарат,� що� за� хі-
мічною� стрÀ³тÀрою� є� дипептидом,� ³отрий�містить
L-�лÀтамін� та� L-ар�інін,� я³ий� володіє� антио³сидан-
тною,��епатозахисною�та�дето³си³Àючою�дією,�нор-
малізÀє� біл³овий,� вÀ�леводний� та� ліпідний� обмін
[13,� 14].�Важливий�механізм�дії� �лÀтар�інÀ� поля�ає
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в� томÀ,�що� він� сÀттєво� знижÀє� рівень� аміа³À,� я³ий
зв’язÀє� та� перетворює� на� нето³сичні� речовини� –
сечовинÀ� та� �лÀтамат.� ГлÀтар�ін� сприяє�швид³омÀ
зниженню� явищ� «метаболічно�о»� то³си³озÀ,� а� томÀ
в� пато�енетичномÀ� плані� забезпечÀє� відновлення
імÀноло�ічно�о�та�метаболічно�о��омеостазÀ,�що�за-
безпечÀє� дося�нення� стій³ої� ³лінічної� ремісії� зах-
ворювання.

Ербісол� –� новий� À³раїнсь³ий� препарат� при-
родно�о� походження,� я³ий� володіє� імÀномодÀлю-
вальними,� мембраностабілізаційними� властивос-
тями,� здійснює� антио³сидантний� та� протизапаль-
ний� ефе³ти,� стимÀлює� ре�енерацію� Àш³оджених
т³анин,� підвищÀє�фÀн³ціональнÀ� а³тивність� печін-
³и� і� та³им� чином� зменшÀє� явища� то³си³озÀ.� Цей
препарат�зареєстрований�À�Фарм³омітеті�МОЗ�У³-
раїни� (№� реєстрації� 94/136/1)� і� дозволений� до
³лінічно�о� застосÀвання� я³� репарант� й� �епатоп-
роте³тор� з� імÀномодÀлювальною� дією� [15].

Метою� роботи� бÀло� вивчити� вплив� �лÀтар�інÀ
на�рівень� IL-2� та� IL-4� À� хворих� із� за�остренням�ХТ
на�тлі�ХБ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�на�лядом�бÀло�126�хворих�на�за�острення�ХТ�на�тлі

ХБ�À�періоді�нестій³ої�³лінічної�ремісії.�Усі�обстежені�бÀли�роз-

поділені�на�дві��рÀпи�–�основнÀ�(64�особи)�та��рÀпÀ�зістав-

лення�(62�особи).�Хворі�постійно�меш³али�в�Àмовах�е³оло�іч-

но�несприятливо�о�ре�іонÀ�ДонбасÀ�зі�значним�забрÀднен-

ням�дов³ілля�³сенобіоти³ами,�що�здійснювало�не�ативний

вплив�на�стан�імÀнної�системи.�Обидві��рÀпи�обстежених

хворих�бÀли�рандомізовані�за�ві³ом,�статтю,�тривалістю�за-

хворювання,�частотою�розвит³À�за�острень�ХТ�та�ХБ.

При� обстеженні� хворих� з� виділень� ла³Àн� піднебінних

ми�дали³ів�отримано�та³À�мі³рофлорÀ:�S.�viridаns�–�À�35�хво-

рих� (27,8�%),� S.� pyogenes� –� À� 30� пацієнтів� (23,6�%),� S.

anginosus�–�À�27�хворих�(21,4�%),�S.�aureus�–�À�21�хворо�о

(16,5�%),�À�12�пацієнтів�(11,1�%)�відмічалася�змішана�етіоло-

�ія�ХТ,�переважно�³омбінація�S.�aureus�+�S.�pyogenes.

Хворі�основної��рÀпи�додат³ово�до�за�альноприйнято�о

лі³Àвання�отримÀвали��лÀтар�ін�та�ербісол,�хворі��рÀпи�зістав-

лення�–�лише�за�альноприйняте�лі³Àвання.�ГлÀтар�ін�вво-

дили�по�0,25���(1�таблетці)�ÀсерединÀ�3�рази�на�добÀ�протя-

�ом�12-15�діб�поспіль.�Ербісол�вводили�внÀтрішньом’язово

по�2�мл�1�раз�на�добÀ�протя�ом�12-15�діб.

Усім�хворим�поряд�із�за�ально³лінічним�і�стандартним

лабораторним�обстеженнями�проводили�дослідження�рівня

цито³інів�на�базі�імÀноло�ічної�лабораторії�ЛÀ�ансь³о�о�об-

ласно�о�центрÀ�з�боротьби�та�профіла³ти³и�ВІЛ-СНІД�із�засто-

сÀванням�імÀноферментних�тест-систем�виробництва�Сан³т-

ПетербÀр�а�(Росія).�РезÀльтати�оцінювали�за�допомо�ою�імÀ-

ноферментно�о�аналізатора�фірми�Sanofi�Diagnostics�Pastere

(Франція).

Отримані�дані�обробляли�математично�із�застосÀванням

при³ладних�про�рам�з�ви³ористанням�стандартних�па³етів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При�дослідженні�³рові�встановлено,�що�рівень
ІL-2� в� основній� �рÀпі� до� почат³À� лі³Àвання� стано-
вив�(10,30±1,03)�п�/мл,�що�бÀло�в�2,02�разÀ�мен-
ше� від� норми� (Р<0,05),� À� �рÀпі� зіставлення� цей
по³азни³�становив�(10,20±1,03),�тобто�в�2,03�разÀ
менше�норми�(Р<0,05).�Щодо�ІL-4,�то�йо�о�рівень
до� почат³À� лі³Àвання� та³ож� відрізнявся� від� нор-
ми� і� становив� (85,7±4,7)� та� (85,5±4,7)� п�/мл,�що
бÀло� в� 1,8� разÀ� вище� нормально�о� значення
(Р<0,01)� (табл.� 1).

Після� проведення� лі³Àвання� відмічалася� по-
зитивна� динамі³а� по³азни³ів,� а� саме� в� основній
�рÀпі�рівень� ІL-2�підвищився�в�1,95�разÀ� і� становив
(20,10±1,02)� п�/мл� (Р<0,05),� рівень� ІL-4� с³лав
(48,1±4,5)� п�/мл,� тобто� понизився� в� 1,8� разÀ
(Р<0,01).�Щодо� �рÀпи� зіставлення,� то� після� прове-
дено�о� лі³Àвання� À� цих� хворих� та³ож� відмічалася
позитивна� динамі³а� вивчених� по³азни³ів,� одна³
істотно� менше� виражена,� ніж� À� хворих� основної
�рÀпи.� Та³,� рівень� ІL-2� À� хворих� �рÀпи� зіставлення
після� лі³Àвання� становив� (13,50±1,02)� п�/мл,� що

Рівень�ІL� Норма� Основна��рÀпа�(n=64)� ГрÀпа�зіставлення�(n=62)� Р�

ІL-2,�п�/мл� 20,80±2,40�
10,30±1,03*�
20,10±1,02�

10,20±1,03*�
13,50±1,02�

<0,05�
<0,05�

ІL-4,�п�/мл� 47,6±9,6�
85,7±4,7*�
48,1±4,5�

85,5±4,7*�
72,9±4,5�

<0,01�
<0,01�

Таблиця�1

Динамі³а�рівня�інтерлей³інів�À�хворих�із�за�остренням�ХТ�на�тлі�ХБ�під�впливом�лі³Àвання�(M±m)

Ïðèì³òêà. Ó ÷èñåëüíèêó ïîêàçíèêè äî ïî÷àòêó ïðîâåäåííÿ ë³êóâàííÿ, ó çíàìåííèêó – ï³ñëÿ éîãî çàâåðøåííÿ;
              Ð îá÷èñëåíî ì³æ ïîêàçíèêàìè îñíîâíî¿ ãðóïè òà ãðóïè ç³ñòàâëåííÿ.



6 1

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

бÀло� в� 1,5�разÀ�менше�норми� (Р<0,05);� рівень� ІL-4
становив�(72,9±4,5)�п�/мл,�що�бÀло�в�1,5�разÀ�вище
норми� (Р<0,01).

Отже,� після� проведено�о� лі³Àвання� рівень� ІL-2
та� ІL-4� À� �рÀпі� зіставлення� істотно� відрізнявся� я³
від� норми,� та³� і� від� анало�ічних� по³азни³ів� хво-
рих� основної� �рÀпи� (я³а� отримÀвала� в� ³омпле³сі
лі³Àвання� �лÀтар�ін� та� ербісол).

Та³им�чином,�отримані�дані�свідчать�про�пато-
�енетичнÀ� доцільність� і� обґрÀнтованість� ви³орис-
тання� �лÀтар�інÀ� та� ербісолÀ� при� лі³Àванні� хворих
із� за�остренням� ХТ� на� тлі� ХБ,�що� дозволяє� ре³о-
мендÀвати� поширене� ви³ористання� цих� препа-
ратів� À� ³лінічній� пра³тиці.

У� подальшомÀ� бÀде� перспе³тивним� вивчити
вплив� ³омбінації� �лÀтар�інÀ� та� ербісолÀ� на� рівень
о³ислено�о� та� відновлено�о� �лÀтатіонÀ� À� хворих
із�за�остренням�ХТ�на�тлі�ХБ.

Âèñíîâêè

1. У� хворих� із� за�остренням�ХТ�на� тлі� ХБ� вста-
новлено� зниження� рівня� прозапально�о� цито³інÀ
(ІL-2)� та� підвищення� рівня� протизапально�о� (ІL-4)
цито³інÀ.

2. В³лючення� �лÀтар�інÀ� та� ербісолÀ� в� ³омп-
ле³с� лі³Àвальних� заходів� при� ХТ� на� тлі� ХБ� сприяє
нормалізації� інтерлей³іново�о� профілю.

3. Отримані� дані� свідчать� про� перспе³тивність
і� доцільність� ви³ористання� ³омбінації� даних� пре-
паратів� À� ³омпле³сній� терапії� ХТ� на� тлі� ХБ.

Ë³òåðàòóðà

1.�МÀратова�Л.К.�Клини³о-иммÀноло�ичес³ая�хара³те-

ристи³а�и�лечение�ан�ин�À�жителей�промышленно�о�ре�иона:

Автореф.�дис.�…�³анд.�мед.�наÀ³.�–�ЛÀ�анс³,�1993.�–�23�с.

2.�Норей³о�Б.В.,�Норей³о�С.Б.�Пра³тичес³ие�аспе³ты�хро-

ничес³о�о�бронхита�//�У³р.�пÀльмонол.�жÀрн.�–�2000.�–�№1

(27).�–�С.�15-18.

3.�Фролов�В.М.,�Волянс³ий�Ю.Л.,�Заболотный�К.Г.�Пато�енез�и

терапия�тяжелых�форм�ан�ин�(³лини³о-биохимичес³ие�и�иммÀ-

ноло�ичес³ие�исследования).�–�Харь³ов-ЛÀ�анс³,�1997.�–�182�с.

4.�Фролов�В.М.,�Пересадин�Н.А.,�ПетрÀня�А.М.,�Демен³ов

В.Р.�ИммÀноло�ичес³ие�по³азатели�À��орнорабочих,�страда-

ющих�хроничес³им�тонзиллитом,�и�перспе³тивы�проведения

À�них�иммÀно³орре³ции�//�ЖÀрн.�Àшных,�носовых�и��орло-

вых�болезней.�–�1993.�–�№�3.�–�С.�33-37.

5.�Фролов�В.М.,�Демен³ов�В.Р.,�ПетрÀня�А.М.�По³азатели

иммÀнитета�À�рабочих�³о³сохимичес³их�производств�при

ан�ине�и�хроничес³ом�тонзиллите�//�Там�же.�–�1994.�–�№�4.�–

С.�6-9.

6.�ЧернÀшен³о�Е.Ф.,�Фещен³о�Ю.И.�Принципы�иммÀно-

диа�ности³и�и�иммÀнотерапии�при�заболеваниях�ле�³их�//

У³р.�пÀльмонол.�жÀрн.�–�2000.�–�№�2.�–�С.�5-8.

7.�Фещен³о�Ю.І.�Хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле-

�ень�//�Там�само.�–�1997.�–�№�1�(15).�–�С.�5-9.

8.�Лі³Àвання�ан�іни�та�хронічно�о�тонзилітÀ:�Методичні

ре³омендації�/��Фролов�В.М.,�Демен³ов�В.Р.�–�Київ–ЛÀ�ансь³,

1997.�–�23�с.

9.�АÀтеншилюс�А.И.,�Иванова�Г.Г.,�Сидоров�С.В.�Содер-

жание�цито³инов�и�антител�³�ФНО-α�À�больных�вирÀсными
инфе³циями�//�ИммÀноло�ия.�–�2003.�–�№�3.�–�С.�140-142.

10.�Жданов�А.В.,�СÀхих�Г.Т.,�Давыдова�М.П.�Особеннос-

ти�³орреляционных�связей�в�системе�цито³инов�//�Бюл.�э³с-

пер.�биол.�и�медицины.�–�2003.�–�№�9.�–�309-311.

11.�Фролов�В.М.,�Соць³а�Я.А.�Вплив��лÀтар�інÀ�та�ербісо-

лÀ� на� рівень� ци³лічних� нÀ³леотидів� À� хворих� на� повторні

ан�іни�на�тлі�хронічно�о�обстрÀ³тивно�о�бронхітÀ�//�Пробле-

ми�е³оло�ічної�та�медичної��енети³и�і�³лінічної� імÀноло�ії:

Зб.�наÀ³ових�праць.�–�Київ–ЛÀ�ансь³–Хар³ів,�2004.�–�Вип.

3�(56).�–�С.�84-92.

12.�Фролов�В.М.,�Соць³а�Я.А.�Оцін³а�ефе³тивності�³омбі-

нації��лÀтар�інÀ�та�ербісолÀ�в�лі³Àванні�хворих�із�повторни-

ми�ан�інами�на�тлі�хронічно�о�обстрÀ³тивно�о�бронхітÀ�//

Там�само.�–�Київ–ЛÀ�ансь³–Хар³ів,�2004.�–�Вип.�4�(57).�–

С.�127-136.

13.�Фролов�В.М.�ГлÀтар�ин�³а³�препарат�выбора�для�³ор-

ре³ции�синдрома�«метаболичес³ой�инто³си³ации»�при�па-

толо�ии�различно�о��енеза�//�Там�само.�–�Київ–ЛÀ�ансь³–

Хар³ів,�2003.�–�Вип.�4�(50).�–�С.�473-486.

14.�Фролов�В.М.�ГлÀтар�ин�³а³�средство�³орре³ции�«ме-

таболичес³ой�инто³си³ации»�при�патоло�ии�различно�о��е-

неза�в�³линичес³ой�пра³ти³е�/�ГлÀтар�ин:�применение�ново-

�о�À³раинс³о�о�препарата�в�³линичес³ой�пра³ти³е:�Пособие

для�пра³тичес³их�врачей.�–�Киев–Харь³ов–ЛÀ�анс³,�2003.

–�С.�30-39.

15.�Ни³олаен³о�А.Н.�КонцептÀальные�подходы�³�разра-

бот³е�высо³оэффе³тивных�ле³арственных�препаратов�ново�о

по³оления�³ласса�«Эрбисол»�//�Фарма³оло�ічний�вісни³.�–

1998.�–�№�6.�–�С.�69-74.

I N F L U E N C E  O F  C O M B I N A T I O N
G L U T A R G I N  A N D  E R B I S O L  O N  L E V E L
O F  I N T E R L E U K I N S  ( I L - 2  A N D  I L - 4 )  I N
P A T I E N T S  W I T H  E X A C E R B A T I O N  O F
C H R O N I C  T O N S I L L I T I S  A G A I N S T  A
B A C K G R O U N D  O F  C H R O N I C
B R O N C H I T I S

V.M. Frolov, Ya.A. Sotska

SUMMARY.� The� results� of� application� of� a
combination� of� new� domestic� preparations
glutargin� and� erbisol� are� presented� in� the� article.



6 2

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

The� prescribing� of� a� combination� of� these
preparations� promotes� the� fast� elimination� of
infectious� toxicosis� syndrome� and�manifestations
of� local� inflammation,� normalization� of� a� picture
of� a� peripheral� blood� and� level� of� interleukіns,
reduces� the� frequency� of� development� of
exacerbations� of� chronic� tonsillitis� and� chronic
bronchitis.� In� the�clinical�plan� the�application�of�a

combination� glutargin� and� erbisol� promotes� the
acceleration�of�convalescence�of�the�patients�with
exacerbation� of� chronic� tonsil l it is� against� a
background� of� chronic� bronchitis.� It� permits� to
recommend� usage� of� this� combination� of
preparations� in� complex� therapy� of� the� patients
with� an� exacerbation� of� chronic� tonsillitis� against
a� background� of� chronic� bronchitis.

© Ëèòâèíåíêî Ë.Ì., Á³ëîìåðÿ Ò.À., 2004
ÓÄÊ 616.981.551

Ë.Ì. Ëèòâèíåíêî, Ò.À. Á³ëîìåðÿ

Ñ Ó × À Ñ Í È É  Ï Ð À Â Å Ö Ü :  Ê Ë ² Í ² × Í ² ,  Å Ï ² Ä Å Ì ² Î Ë Î Ã ² × Í ²  Ò À
Ñ Å Ð Î Ë Î Ã ² × Í ²  Î Ñ Î Á Ë È Â Î Ñ Ò ²

Ãîðë³âñüêà ì³ñüêà ñàíåï³äåìñòàíö³ÿ, Äîíåöüêà îáëàñíà ñàíåï³äåìñòàíö³ÿ

Проаналізовано� 40� випад±ів� правця� ¾�Донець-
±ом¾� ре�іоні� за� останнє� десятиріччя.� Летальність
від� правця� б¾ла� 57,2�%.�Виявлена� невідповідність
даних� про�щеплення� і�фа±тичних� рівнів� специфіч-
но�о�антиправцево�о�ім¾нітет¾�¾�хворих:�65�%�хво-
рих� мали� відомості� про�щеплення,� в� той� же� час
76,4�%� осіб� не�мали� захисних� рівнів� антито±сич-
них� антитіл.� Тіль±и� 35�%� хворих� одержали� е±ст-
рен¾� ім¾нізацію� після� травми� за� допомо�ою� АП-
анато±син¾,� але� фа±тично� всі� вони� потреб¾вали
а±тивно-пасивної� ім¾нізації� за� допомо�ою� проти-
правцевої� сироват±и.

Аналіз� по±азав� необхідність� реор�анізації:
1) системи� профіла±тичних� щеплень� серед

осіб� похило�о� ві±¾;
2) системи� е±стреної� ім¾нопрофіла±ти±и� прав-

ця� за� рах¾но±� повно�о� охоплення� сероло�ічними
дослідженнями� протиправцево�о� ім¾нітет¾� ¾� трав-
мованих.

Правець� –� одна� з� найтяжчих� інфе³ційних� хво-
роб,� я³а� спричинюється� то³сином� анаеробно�о
збÀдни³а� C.� tetani� і� хара³теризÀється� Àраженням
нервової� системи� з� тонічними� і� ³лонічними� сÀдо-
мами�с³елетної�мÀс³ÀлатÀри� [1].�Правець�переваж-
но� перебі�ає� в� �острій�формі,� але� описані� випад³и
хронічно�о� та� повторно�о� правця� [2,� 3].� Незважа-
ючи� на� проведення� більш� ніж� чотири� десятиріччя
профіла³тичних� щеплень� проти� правця� висо³о-

ефе³тивними� ва³цинами,� щорічно� реєстрÀються
спорадичні� випад³и� цієї� небезпечної� хвороби� [4].
Летальність� дося�ає� 60-80�%.�Правцю�ле�ше� запо-
бі�ти,� ніж�лі³Àвати,�ос³іль³и� терапія�навіть� за�ви³о-
ристання� найсÀчасніших�методів� надзвичайно� важ-
³а,� при� цьомÀ�більшість� ре³онвалесцентів� залиша-
ються� інвалідами� [5,�6].� ТомÀ�ця� недÀ�а� й� сьо�одні
залишається� значною�медичною� і� соціальною�про-
блемою�[1,�4-6].

Найефе³тивнішим�методом� запобі�ання� прав-
цю� є� а³тивна� імÀнізація� правцевим� анато³сином,
я³а� проводиться� з�ідно� з� діючим� ³алендарем�щеп-
лень.� Зважаючи� на� дов�ий� ін³Àбаційний� період,
відповідно�до�дире³тивних�до³Àментів,� À�разі� травми
дозволяється� та³ож� проводити� е³стренÀ� імÀно-
профіла³ти³À� з� ви³ористанням� протиправцевої
сироват³и� або� імÀно�лобÀлінÀ� [6].� Епідеміоло�ічний
на�ляд� передбачає�моніторин�� за� епідемічною� си-
тÀацією� для� визначення� та� здійснення� спеціаль-
них� заходів� для� подальшо�о� зниження� захворю-
ваності� правцем� і� доведення� її� до� пра³тичної
лі³відації� [7].

У�Донець³ій�області�за�період�з�1953�р.�зареє-
стровано� 700� випад³ів� правця.� Захворюваність� в
останнє� десятиріччя� порівняно� з� 50-ми� ро³ами
знизилась� À� 15� разів.� Охоплення� профіла³тични-
ми� щепленнями� населення� області� ся�ає� більш
ніж� 95�%.� Незважаючи� на� це,� сероло�ічний� ³онт-
роль�за� імÀнострÀ³тÀрою�свідчить,�що�4,5�%�меш-
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³анців� області� не� мають� протиправцевих� антитіл,
а�в�5,1�%�рівні�антитіл�проти�правця�нижче�захис-
них.� Та³им� чином,� різниця�між� задо³Àментованою
щепленістю� і�фа³тичною� захищеністю� становить� À
ціломÀ�більше�5�%.�Найвища�ця�різниця�серед�на-
селення� старшої� ві³ової� �рÀпи� (більше� 60� ро³ів)
–�до�20�%.�В³азані�особливості�імÀноло�ічної�стрÀ³-
тÀри� населення� області� призводять� до� то�о,� що
³ожно�о� ро³À� реєстрÀється� від� 1� до� 5� випад³ів
правця.� У� зв’яз³À� з� цим� вважаємо� за� доцільне
проведення� по�либлено�о� аналізÀ� захворюва-
ності� на� правець� в� ре�іоні� за� останнє� десятиріччя
та� вивчення� реальних� можливостей� її� зниження
та� лі³відації.

Мета� роботи� –� вивчення� ³ліні³о-епідеміоло�іч-
них� особливостей� сÀчасно�о� правця� й� оптиміза-
ція� сероло�ічних� досліджень� для� планової� та� е³-
стреної� імÀнопрофіла³ти³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведено�епідеміоло�ічний�аналіз�40�випад³ів�правця�в

Донець³ій�області�за�період�з�1993�по�2004�рр.�Проаналізовані

³лінічні�особливості,�стан�щеплення�та�фа³тичної�захищеності

хворих,�а�та³ож�заходи�щодо�е³стреної�профіла³ти³и�правця.

Статистична�оброб³а�із�застосÀванням�е³стенсивних�по³аз-

ни³ів�проведена�за�матеріалами�³арт�епідеміоло�ічно�о�обсте-

ження�(ф.�357/о)�та�реєстраційних�³арт�випад³ів�захворювання

на�правець�(додато³�№�1�до�на³азÀ�МОЗ�№�198�від�05.08.99�р.).

Для�порівняння�ви³ористані�по³азни³и�імÀнострÀ³тÀри��проти

правця�та�дифтерії�здорово�о�населення�області�[8].

Оцін³À�³ліні³и�правця�проводили�за�тяж³істю�перебі�À

(середньотяж³а,�тяж³а�та�летальна).�Епідеміоло�ічнÀ�хара³-

теристи³À�давали�за�настÀпними�озна³ами:�ві³овою�та�про-

фесійною�стрÀ³тÀрою,�хара³тером�травм,�станом�щеплення�і

захищеності.�Щеплення�хворих��оцінювали�за�та³ими�³рите-

ріями:�число�щеплених�за�ві³овою�схемою,�щеплених�з�порÀ-

шенням�схеми�(ва³цинації�та�рева³цинації),�число�осіб,�що�не

мають�останніх�ві³ових�рева³цинацій.�Фа³тичнÀ�захищеність

хворих�оцінювали�за�даними�РПГА�з�правцевим�діа�ности³À-

мом�виробництва�АТ�«Біомед»�(Росія)�за�настÀпними�³рите-

ріями:�не�мали�антитіл�проти�правця,�мали�низь³ий�незахис-

ний�рівень�(<0,1�МО/мл),�середній�рівень�(0,1-0,5�МО/мл),

висо³ий�рівень�(1,0�МО/мл�та� більше)�антитіл.�Оцін³À�за-

ходів�е³стреної�профіла³ти³и�здійснювали�за�та³ими�по³аз-

ни³ами:�число�осіб,�я³і�звернÀлись�за�медичною�допомо�ою

після�травм,�À�т.ч.�з�них�обстежено�сероло�ічно;�в�т.ч.�виявле-

но�незахищених�проти�правця;�проведена�а³тивно-пасивна

імÀнізація�проти�правця,�в�т.ч.�правцевим�анато³сином�(АП)

та�протиправцевою�сироват³ою�(ППС);�з�них�своєчасно�з�мо-

ментÀ�травми�та�несвоєчасно�(пізніше�20-ї�доби,�або�для�важ-

³их�від³ритих�травм�раніше�3-ї�і�пізніше�12-ї�доби).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За�період�1993-2004�рр.�À�Донець³ій�області�за-
реєстровано�40� випад³ів� правця.�Аналіз� ³ліні³о-епі-
деміоло�ічних� по³азни³ів� захворюваності� на� пра-
вець� виявив� та³і� особливості� цієї� інфе³ції� в� ре�іоні:

1)� за� ві³овою� стрÀ³тÀрою� переважали� хворі
похило�о� ві³À� –� 75�%;� серед� дітей,� À� т.ч.� новона-
роджених,� правець� не� реєстрÀвався;

2)� À� сільсь³ій� місцевості� зареєстровано� 20�%
випад³ів,�À�містах�–�80�%,�À�т.ч.�À�вели³их�–�50�%;

3)� жін³и� становили� 65�%� хворих,� чолові³и� –
35�%,� серед� них� переважали� пенсіонери,� я³і� не
працюють� на� виробництві,� –� 96,1�%� серед�жіно³� і
64,0�%� серед� чолові³ів;

4)� за� хара³тером� травми� хворі� розподілялись
та³им� чином:� мали� рани� ³інціво³� та� інших� частин
тіла�–�31�(77,5�%),�опі³и�та�обмороження�–�3�(7,5�%),
захворювання� з� порÀшенням� цілісності�ш³іри� –� 2
(5,0�%),�À³Àс�соба³и�–�1�(2,5�%),�не�мали�відомос-
тей�про�травми�–�2�(5,0�%);

5)� при�появі� ³лінічних�симптомів�первинно�вста-
новлено�діа�ноз� «правець»�À�20� (50�%)� хворих,� À�10
(25�%)�–�порÀшення�моз³ово�о� ³ровообі�À� та� �іпер-
тонічна�³риза,�À�6�(15�%)�–�хірÀр�ічна�інфе³ція�ш³іри
та�лімфаденіт,� À�2� (5�%)�–�міозит� та�ради³Àліт,� в�1
(2,5�%)� –� �остре� запалення�жовчно�о�міхÀра;

6)� за� хара³тером� перебі�À� переважали� хворі
з�дÀже�тяж³им�правцем,�я³і�померли�(57,5�%),�хво-
рих� з� тяж³им� правцем,� я³і� видÀжали� після� інтен-
сивно�о� лі³Àвання,� бÀло� 35,0�%,� хворих� із� серед-
ньотяж³им�перебі�ом�–� 7,5�%.

Летальність� від� правця� за� досліджÀваний� пе-
ріод�становила�57,5�%,�в�томÀ�числі�серед�найста-
ріших� за� ві³ом� хворих� –� 63,3�%.�Причини� леталь-
ності,� я³ість� специфічної� імÀнотерапії� та� інваліди-
зація� ре³онвалесцентів� не� аналізÀвались,� та³� я³
це� не� входило� в� метÀ� дослідження.� Одна³� слід
заÀважити,�що� �оловними� причинами� смерті� хво-
рих� на� правець� бÀли� набря³� �оловно�о� моз³À� та
ле�енів,� то³сичний� міо³ардит,� нир³ова� і� печін³о-
ва� недостатність.

Зважаючи� на� те,�що� �оловним� заходом� профі-
ла³ти³и� правця� є� а³тивна� імÀнізація� ³омпле³сними
та�моноправцевими�препаратами�(АКДП,�АДП-М,�АП
та� ін.),�бÀв�проведений� аналіз�щеплень� і� по³азни³ів
протиправцево�о� імÀнітетÀ� À� хворих� на� правець� за-
лежно� від� хара³терÀ� перебі�À� захворювання.�Вста-
новлено,�що�більшість� хворих� (65�%)� бÀли�щепле-
ними,�25�%�не�мали�щеплень� і� 10�%�не�мали�відо-
мостей�про�щеплення.�Всі� хворі� із� середньотяж³им
перебі�ом� бÀли� щеплені,� тоді� я³� серед� померлих
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від� правця�щеплених� виявлено� тіль³и� 65,2�%.� Не
щеплені� від� правця� хворі� становили� 25,0�%,� в� т.ч.
половина�з�них�бÀли�не�щеплені�через�медичні�про-
типо³азання� (он³оло�ічні� захворювання,� бронхіаль-
на� астма),� а� половина� відмовилась� від�щеплення.

Значна� частина� (85� %)� хворих� на� правець
обстежена� сероло�ічно� в� перші� дні� при� підозрі� на
захворювання� та� при� встановленні� діа�нозÀ.� Ха-
ра³терно,� що� на� 26� щеплених� хворих� припало
відповідно�тіль³и�8�(30,7�%)�захищених�із�середнім
рівнем� протиправцевих� антитіл� в� РПГА.� Вза�алі
серед� обстежених� сероло�ічно� хворих� на� правець
переважали� особи,� я³і� не� мали� антитіл� або�мали
їх�нижче�захисно�о�рівня�(75,4�%).�Важливо�те,�що
всі�8�хворих�із�захисними�рівнями�антитіл�(5�–�мали
0,125�МО/мл,�2�–�0,25�МО/мл�і�1�–�0,5�МО/мл)�мали
значний� термін� від� травми� до� почат³À� за-
хворювання,� тобто,� можливо,� та³і� по³азни³и� імÀ-
нітетÀ� обÀмовлені� почат³ом� імÀнної� відповіді
ор�анізмÀ� на� збÀдни³а.

Порівняно�з�населенням�хворі�на�правець�мали
значно� нижчі� (в� 2-15� разів)� по³азни³и� захищеності
проти� правця� за� рівнями� антито³сично�о� імÀнітетÀ.

Для� розÀміння� причин� захворюваності� на� пра-
вець� важливий� той�фа³т,�що� висо³ий� рівень�щеп-
лення� серед� хворих� хара³теризÀється� водночас
висо³ими� я³існими� по³азни³ами:� більш� ніж� 60�%
бÀли�щеплені� за� відповідною� схемою,� ³оло� 30�%
з� порÀшенням� схеми� і� тіль³и� 11�%� не� отримали
останніх� ві³ових�рева³цинацій.�Хворі,� в� я³их�прой-
шло� більше� 10� ро³ів� після� останньо�о�щеплення,
становили� серед�щеплених� тіль³и� 7,6�%.

Не�ативним�фа³тором,�що� сприяв� захворюван-
ням� на� правець,� бÀло� пізнє� звертання� за� медич-
ною� допомо�ою� в� разі� одержання� травм� (більше
50�%�від�звертань)�та�йо�о�відсÀтність�(65�%).�Тоб-
то,� тіль³и� третина� травмованих� звернÀлась� за�ме-
дичною� допомо�ою� і� мала� змо�À� одержати� в� разі
необхідності� е³стренÀ� імÀнопрофіла³ти³À� правця.

Всім� травмованим� проведено� а³тивнÀ� імÀніза-
цію:�8� (66,6�%)�отримали�0,5�мл�АП-анато³синÀ,�2
(16,6�%)� –� 0,5�мл� АДПМ-анато³синÀ,� 2� (16,6�%)� –
1,0�мл�АП-анато³синÀ.�Вибір�схеми�е³стреної�спе-
цифічної� профіла³ти³и� правця� на� ³ористь� саме
а³тивної� імÀнізації� здійснювався� на� підставі� на-
явності� до³Àментальних� даних� про�щеплення� À� 10
травмованих� (77�%),�без�та³их�підстав�–�À�3� (23�%).
Сероло�ічне� обстеження� для� визначення� рівня
протиправцево�о�імÀнітетÀ�при�травмі�ні³омÀ�із�за-
хворілих� на� правець� не� проводилось,� навіть� À� тих
містах,� де�фÀн³ціонÀють� імÀноло�ічні� лабораторії.
Проте� в� подальшомÀ� при� захворюванні� на� пра-

вець� або� підозрі� на� це� захворювання� майже� всі
хворі� сероло�ічно� обстежені.� По³азни³и� фа³тич-
но�о� станÀ� антито³сично�о� протиправцево�о� імÀ-
нітетÀ� À� хворих� в� перші� дні� хвороби� –� я³� серед
тих,� хто� звернÀвся� за� медичною� допомо�ою� че-
рез�травмÀ�(83,3�%�незахищених),�та³�і�серед�хво-
рих� на� правець� вза�алі� (76,4�%� незахищених)� –
свідчать,�що� більшість� хворих� бÀли�фа³тично� не-
захищеними,� незважаючи� на� до³Àментальні� дані
про�щеплення.�Ймовірними� причинами� та³их� роз-
біжностей� мо�ли� бÀти� фальсифі³ація� відомостей
про� щеплення� (всіх� або� част³ово)� або� а³тивна
імÀнізація� нея³існими� препаратами.� ЗастосÀвання
³ритерію� захищеності� проти� правця� 0,1�МО/мл� в
РПГА,� з�ідно� з� діючим� протя�ом� 1992-1999� рр.
На³азом� МОЗ� СРСР�№� 1152� від� 09.11.81� р.,
свідчить,�що� незахищеними� бÀли� 76,4�%� захворі-
лих� на� правець,� обстежених� сероло�ічно.� За-
стосÀвання� ³ритерію� захищеності� проти� правця
0,5�МО/мл,� з�ідно�з�діючим�На³азом�МОЗ�У³раїни
№198�від�05.08.99�р.,� свідчить,�що�незахищеними
проти� правця� бÀли� всі� 100�%� хворих� на� правець.

Четверта� частина� хворих� на� правець� не� бÀла
щепленою,�з�них�половина�(5�осіб)�À�зв’яз³À�з�ме-
дичними� протипо³азаннями� (бронхіальна� астма,
он³оло�ічні� захворювання� та� ін.),� а� половина� –
через� відмовÀ.� Всі� хворі,� не�щеплені� планово� че-
рез� медичні� протипо³азання,� одержали� специфі-
чне� лі³Àвання� за� життєвими� по³азаннями� із� зас-
тосÀванням� протиправцевої� сироват³и� та� в� ³омб-
інації� з� правцевим� анато³сином.� В�жодно�о� з� цих
хворих� не� бÀло� зареєстровано� реа³ції� на� введен-
ня� протиправцевих� препаратів,� більше� то�о,� всі
ці� хворі� видÀжали� від� правця.

Виходячи� із� встановлених� особливостей� епі-
деміоло�ії,� ³ліні³и� та� імÀноло�ії� сÀчасно�о� правця,
вважаємо,�що� існÀють�реальні�можливості� для� по-
дальшо�о� зниження� захворюваності� на� правець
À� висо³оÀрбанізованомÀ� ре�іоні� з� нала�одженою
системою� лі³Àвально-профіла³тичних� за³ладів.

Âèñíîâêè

1. СÀчасний� правець� À� Донець³омÀ� ре�іоні� є
хворобою� переважно� осіб� похило�о� ві³À,� меш-
³анців� міст,� я³і� в� 77,5�%� мали� в� анамнезі� рани
³інціво³� та� інших� частин� тіла,� з� тяж³им� перебі�ом
(92,5�%�–� тяж³і� та� надтяж³і�форми)� і� висо³ою� ле-
тальністю�(57,5�%).

2. Встановлено� невідповідність� даних� про
щеплення� (25�%� нещеплених)� і� фа³тично�о� станÀ
протиправцево�о� імÀнітетÀ� в� РПГА� (76,4�%� хворих
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з� рівнем� антитіл� менше� 0,1� МО/мл� та� 100�%� з
рівнем�менше� 1,0�МО/мл).

3. Серед�35�%�хворих�на�правець,� ³отрі� звернÀ-
лись�за�медичною�допомо�ою�в�разі�травми,�92,3�%
одержали� е³стренÀ� імÀнопрофіла³ти³À� за� допомо-
�ою�а³тивної� імÀнізації� (рева³цинації),� зважаючи� на
наявність� даних� про�щеплення� в� анамнезі.

4. Сероло�ічні� дослідження� рівня� протиправ-
цево�о� імÀнітетÀ� при� зверненні� з� приводÀ� травми
À� хворих� на� правець� не� проводились.

5. РезÀльтати� сероло�ічних� досліджень,� прове-
дених� À� перші� дні� захворювання� та� при� підозрі
на� правець,� свідчать,�що� всі� хворі,� незалежно� від
наявності� або� відсÀтності� даних� про� щеплення,
підля�али� е³стреній� імÀнізації� по� травмі� із� засто-
сÀванням:�в�76,4�%�повної�схеми�(1,0�АП�+�ППС)�та
23,6�%� рева³цинації� (0,5� АП).

6. З� метою� зниження� захворюваності� на� пра-
вець� À� ре�іоні,� вважаємо� за� доцільне:

–� Àдос³оналення� ор�анізації� цілеспрямованої
планової� імÀнізації�проти�правця�осіб�похило�о�ві³À,
враховÀючи� особливості� проживання,� медично�о
обслÀ�овÀвання� та�фа³тично�о� станÀ� здоров’я;

–� залÀчення� фахівців� лі³Àвальної� мережі� для
забезпечення� повно�о� звернення� травмованих
за� медичною� допомо�ою�шляхом� цілеспрямова-
ної� санітарно-просвітньої� роботи;

–� пере�ляд� пра³ти³и� е³стреної� профіла³ти³и
правця�за�рахÀно³�а³тивізації� імÀноло�ічно�о�дослід-
ження�рівня� протиправцевих� антитіл� À� травмованих
за�життєвими�по³азаннями,�незалежно�від�даних�про
щеплення,�особливо�серед�осіб�похило�о�ві³À.
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M O D E R N  T E T A N U S :  C L I N I C A L ,
E P I D E M I O L O G I C A L  A N D  S E R O L O G I C A L
P E C U L I A R I T I E S

L.M. Lytvynenko, T.A. Bilomerya

SUMMARY.�Forty�cases�of�tetanus�in�Donetsk�region
for�the�last�ten�years�have�been�analyzed.�Mortality
by�the�reason�of�tetanus�was�57,2�%.�The�analysis
of� patients’� vaccinate� status� and� real� levels� of
specific� antitetanus� immunity� showed� no
correlation:� 65�%� patients� had� the� information
about� vaccination� but� 76,4� %� patients� had� no
protective� levels�of�antitoxic�antibodies.�Only�35�%
patients� had� the� urgent� immunization� with� AT-
anatoxine� after� traumas,� but� actually� all� of� them
needed� active-passive� immunization� with� AT-
serum.� The� analysis� proved� the� necessity� of
reorganization:
1) old�people� immunization�system;
2)� urgent�antitetanus�immunization�system�by�total
covering�of�patients�after�traumas�with�serological
investigations.
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За�матеріалами� офіційної� статисти±и� і�шляхом
проведення�±о�ортно�о�аналіз¾�471�пацієнта�виявле-
но�розбіжності�при�різних�підходах�до�вивчення�ефе±-
тивності� лі±¾вання� хворих�на� т¾бер±¾льоз�ле�ень.

Епідемія� тÀбер³ÀльозÀ,� я³а� зареєстрована� в� У³-
раїні�ще�в�1995�році,�продовжÀє�про�ресÀвати.�Зро-
стає� захворюваність� на� тÀбер³Àльоз.�По�іршÀється
ефе³тивність� лі³Àвання� хворих.� ЗбільшÀється
смертність�від�цієї�недÀ�и�[1-3].

Метою� дослідження� бÀло� виявлення� розбіж-
ностей� при� різних� підходах� до� вивчення� ефе³тив-
ності� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Ви³ористали�дані�офіційної�статисти³и�і�провели�³о�орт-

ний�аналіз�471�хворо�о.�Усі�пацієнти�перебÀвали�на�диспан-

серномÀ�облі³À�À�Волинсь³омÀ�обласномÀ�протитÀбер³Àльоз-

номÀ�диспансері�в�1990-2003�рр.�Хворі�бÀли�розподілені�на�4

�рÀпи.�До�1-ї��рÀпи�віднесено�204�(43,3�%)�особи,�я³і�отримали

повний�основний�³Àрс�антимі³оба³терійної�терапії�(АМБТ)�під

безпосереднім�³онтролем.�До�2-ї�в³лючено�140�(29,7�%)�не-

ефе³тивно�лі³ованих�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер-

³Àльоз�ле�ень,�À�я³их�після�завершення�основно�о�³ÀрсÀ�АМБТ

не�дося�нÀтий�³лінічний�ефе³т.�До�с³ладÀ�3-ї��рÀпи�Àвійшли

103�(21,9�%)�пацієнти,�я³і�на�2�і�більше�місяці�зволі³али�з

Мал.�1.�Ефе³тивність�лі³Àвання�вперше�виявлених�хворих�на�ТОД�À�Волинсь³ій�області.
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почат³ом�лі³Àвання�вперше�діа�ностовано�о�тÀбер³ÀльозÀ�ле-

�ень.�4-À��рÀпÀ�с³лали�24�(5,1�%)�хворі�із�задавненими�вперше

діа�ностованими�формами�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

На� сьо�одні� відомо� три� способи� вивчення
ефе³тивності� лі³Àвання� хворих� на� вперше� діа�-
ностований�тÀбер³Àльоз:�1)�за�ально-статистичний
метод;� 2)� ³о�ортний� аналіз� за� À³раїнсь³ою�мето-
ди³ою,�адаптованою�до�міжнародної;�3)� ³о�ортний
аналіз� за� ре³омендаціями� ВООЗ.

1.�За�ально-статистичний�метод�існÀє�в�У³ра-
їні� з� часів� ³олишньо�о�Радянсь³о�о�СоюзÀ� (мал.� 1).
За� цим�методом� Àсіма� протитÀбер³Àльозними� за-
³ладами�аналізÀється� ефе³тивність� лі³Àвання� за�рі³

на�рівні�районÀ,�області.�Потім�ці�дані� збираються�À
Центрі�медичної� статисти³и� та� ІнститÀті�фтизіатрії� і
пÀльмоноло�ії� ім.�Ф.Г.� Яновсь³о�о� АМН� У³раїни� й
пÀблі³Àються�À�ви�ляді�статистичних�збірни³ів�[4].�За
1990-2003�рр.� (табл.� 1)� відсото³�припинення�ба³те-
ріовиділення� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ор�анів� ди-
хання� (ТОД)� зменшився� з� 97,4� до� 80,2�%,� або� на
17,2�%�(t=9,4811;�P<0,001).�Одна³,�я³що�цей�по³аз-
ни³� обчислювати� від� ³іль³ості� хворих� на� дестрÀ³-
тивний� і�фіброзно-³авернозний� тÀбер³Àльоз� (ФКТ),
то� за�дея³і� ро³и�ця�цифра�перевищÀє�100,0�%.�Це
свідчить�про�вади�сÀчасних�методів�діа�ности³и�де-
стрÀ³ції� в� ле�енях.�А� я³що�зважити�на� те,�що�бÀдь-
я³ий� тÀбер³Àльозний�процес� сÀпроводжÀється� аль-
терацією� і� дестрÀ³цією,� а� ³іль³ість� ба³теріови-
ділювачів� серед� вперше� діа�ностовано�о� ТОД

Виявлено��
хворих��
на�ТОД�

Виявлено�з��
дестрÀ³цією�

і�ФКТ�

Виявлено��
хворих�з��
МБТ+�

Припинення��
ба³теріовиділення�

За�оєння��
³аверн1�

Померло��
вперше��
виявлених�

Ро³и�
Виявлено

всіх��
хворих� абс.

чис-
ло�

%�від��
Àсіх��

хворих�

абс.
чис-
ло�

%�від��
хворих��
на�ТОД�

абс.�
чис-�
ло�

%�
абс.
чис-
ло�

%�від��
хворих��
з�МБТ+�

%�від��
дестрÀ³-�
тивних��
форм��
і�ФКТ2�

абс.�
чис-�
ло�

%�
абс.�
чис-�
ло�

%�від��
хворих��
на�ТОД�

1990� 332� 286� 86,1� 107� 37,4� 114� 39,9� 111� 97,4� 103,7� 97� 90,6� 25� 8,7�

1991� 340� 287� 84,4� 118� 41,1� 138� 48,1� 134� 97,1� 113,6� 106� 89,8� 26� 9,1�

1992� 388� 334� 86,1� 148� 44,3� 162� 48,5� 157� 96,9� 106,1� 127� 85,8� 33� 9,9�

1993� 434� 361� 83,2� 154� 42,7� 185� 51,2� 170� 91,9� 110,4� 137� 890� 25� 6,9�

1994� 447� 386� 86,3� 199� 51,5� 208� 53,9� 191� 91,8� 96,0� 171� 85,9� 25� 6,5�

1995� 469� 396� 84,4� 183� 46,2� 173� 43,7� 159� 91,9� 86,9� 156� 85,2� 17� 4,3�

1996� 596� 516� 86,6� 273� 52,9� 217� 42,0� 191� 88,0� 70,0� 219� 80,2� 22� 4,3�

1997� 595� 508� 85,4� 267� 52,6� 173� 34,1� 151� 87,3� 56,5� 225� 84,3� 20� 3,9�

1998� 618� 536� 86,7� 270� 50,4� 169� 31,5� 153� 90,5� 56,7� 212� 78,5� 21� 3,9�

1999� 595� 530� 89,1� 288� 54,3� 228� 43,0� 187� 82,0� 64,9� 215� 74,6� 25� 4,7�

2000� 611� 534� 87,4� 313� 58,6� 208� 38,9� 173� 83,2� 55,3� 236� 75,4� 25� 4,7�

2001� 609� 555� 91,1� 245� 44,1� 214� 38,6� 180� 84,1� 73,5� 184� 75,1� 33� 5,9�

2002� 630� 600� 95,2� 161� 26,8� 206� 34,3� 175� 84,9� 108,7� 124� 77,0� 32� 5,3�

2003� 636� 587� 92,3� 144� 24,5� 248� 42,2� 199� 80,2� 138,2� 132� 91,7� 29� 4,9�

M�±�m� 87,5±2,6� 44,8±7,5� 42,1±5,1� 89,1±4,8� 83,1±5,4� 5,9±1,6�

Таблиця�1

Офіційна�статисти³а�ефе³тивності�лі³Àвання�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз
ле�ень�À�Волинсь³ій�області�(1990-2003�рр.)

Ïðèì³òêè: 1 – çàãîºííÿ êàâåðí ³ ïîðîæíèí ðîçïàäó îá÷èñëåíî â³ä ê³ëüêîñò³ õâîðèõ íà âïåðøå ä³àãíîñòîâàíèé
äåñòðóêòèâíèé ³ ô³áðîçíî-êàâåðíîçíèé òêáåðêóëüîç (ÔÊÒ); 2 – â³äñîòêè á³ëüøå 100 â³ä ê³ëüêîñò³ õâîðèõ
ç äåñòðóêòèâíèì ³ ÔÊÒ âêàçóþòü íà íåòî÷í³ñòü é âàäè îô³ö³éíî¿ ñòàòèñòèêè.
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³оливається�від�31,5� (1998�р.)�до�53,9�%� (1994�р.)� і
становить�À�середньомÀ�(42,1±4,8)�%,�при�частці�де-
стрÀ³цій� та� фіброзно-³авернозно�о� процесÀ� –
(44,8±7,5)�%�(t=0,3002;�P>0,5).�Низь³а�част³а�ба³те-
ріовиділення�та�дестрÀ³цій�при�ТОД�свідчить�про�не-
задовільнÀ� роботÀ� ³лінічних� лабораторій� за�альної
лі³арняної�мережі,� я³і� повинні� проводити�мі³рос³о-
пію�маз³а� хар³отиння,� та� ба³теріоло�ічних� лабора-
торій�протитÀбер³Àльозних�за³ладів�і�недостатнє�ви-
явлення� ними� ба³теріоло�ічно� підтверджено�о� тÀ-
бер³ÀльозÀ,� а� та³ож� про� неефе³тивнÀ
рент�еноло�ічнÀ� діа�ности³À� дестрÀ³тивно�о� тÀбер-
³ÀльозÀ.�Нами�встановлено,�що� À� (89,3±1,2)�%� хво-
рих,� À� я³их� звичайними�рент�еноло�ічними�метода-
ми� (флюоро�рафія,� о�лядова� рент�ено�рафія� в� 2
прое³ціях,� томо�рафія)� не� виявлена�дестрÀ³ція,� при
³омп’ютерній� томо�рафії� реєстрÀються�дестрÀ³тивні
зміни�в�ле�енях,�а�À�(59,3±2,7)�%�–�збільшені�лімфа-
тичні� вÀзли� (бронхопÀльмональні,� біфÀр³аційні,� се-
редостінні�та� ін.).�З�таблиці�1�видно,�що�частота�за-
�оєння�³аверн�з�1990�р.�до�2001�р.�зменшÀвалася�з
90,6�до�75,1�%,�або�на�15,5�%�(t=6,5573;�P<0,001),�а
до�2003�р.�почала�збільшÀватися�до�91,7�%,�або�на
16,6�%�(t=8,0176;�P<0,001).

Недолі³ами�цьо�о�методÀ� є:� 1)� змішÀвання� хво-
рих�з�минÀло�о�та�звітно�о�ро³ів,�що�ви³лючає�дос-
товірність�статистичних�даних;�2)�не�в³лючення�хво-
рих,� я³і� виявлені� та� лі³Àвалися� À� лі³Àвально-профі-
ла³тичних� за³ладах� дея³их�міністерств� і� відомств,
напри³лад,�Міністерств� оборони,� внÀтрішніх� справ,
СлÀжби� безпе³и� та� ін.;� 3)� ефе³тивність� лі³Àвання
обчислюється� лише� за� трьома� по³азни³ами� (за-
�оєння� ³аверн,� припинення� ба³теріовиділення,
³лінічне� видÀжання)� стосовно� Àсіх� хворих,� разом
взятих,� незалежно� від� патоло�ії� та� принципів� лі³À-
вання;� 4)� смертність� враховÀється� одноосібно� без
інших� по³азни³ів� ефе³тивності� лі³Àвання.

2.� Ко�ортний� аналіз� за� ¾±раїнсь±ою� ме-
тоди±ою,� адаптованою� до� міжнародної,� з�ідно
з�на³азом�МОЗ�У³раїни�від�28.10.2003�р.�№�499�«Про
затвердження� інстрÀ³цій�щодо� надання� допомо-
�и� хворим� на� тÀбер³Àльоз� і� неспецифічні� захво-
рювання� ле�енів»� [5].� Зазначена� методи³а� Àвіб-
рала� в� себе� в� основномÀ� дефініції� зі� старої� ра-
дянсь³ої� системи� й� техноло�ію� ³о�ортно�о� аналізÀ
з� ре³омендацій� ВООЗ.� Ко�ортний� аналіз� за� цією
методи³ою� після� завершення� основно�о� ³ÀрсÀ
антимі³оба³терійної� терапії� проводиться� за� 7� по-

Таблиця�2

Ко�ортний�аналіз� за�альної� ефе³тивності� лі³Àвання� хворих�після� завершення�основно�о� ³ÀрсÀ
АМБТ�і�наслід³и�йо�о�відсÀтності�(за�À³раїнсь³ою�методи³ою,�адаптованою�до�міжнародної)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): «Åôåêòèâíå ë³êóâàííÿ» ³ «Çàâåðøåíå ë³êóâàííÿ» – öå «Óñï³øíå ë³êóâàííÿ»; ðåçóëüòàòè ïîð³âíÿííÿ
1-¿ ³ 2-¿, 2-¿ ³ 3-¿, 3-¿ ³ 4-¿ ãðóï ïîçíà÷åí³ òàê: * – P<0,05-0,001.

1-а��рÀпа� 2-а��рÀпа� 3-я��рÀпа� 4-а��рÀпа� Разом�
По³азни³� абс.��

число�
%�

абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

Ефе³тивне�лі³Àвання� 179� 87,7� 100� 71,4*� 73� 70,9*� 10� 41,7*� 362� 76,9�

Вилі³Àвання� 64� 31,4� 46� 32,9*� 24� 23,3� 2� 8,3*� 136� 28,9�
Припинення�ба³теріо-�
виділення�

115� 94,3� 54� 66,7*� 49� 81,7*� 8� 34,8*� 226� 79,0�

Завершене�лі³Àвання� 10� 4,9� 12� 8,6*� 12� 11,6� 2� 8,3� 36� 7,6�

Неефе³тивне��
(невдача)�лі³Àвання�

7� 3,4� 20� 14,3� 9� 8,7� 5� 20,8� 41� 8,7�

Перерване�лі³Àвання� 7� 3,4� 2� 1,4� 1� 1,0� 2� 8,3*� 12� 2,5�

ПродовжÀє�лі³Àвання� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0�

ВибÀв�/�Переведений� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0�

Летальний�наслідо³� 1� 0,5� 6� 4,3� 8� 7,8*� 5� 20,8� 20� 4,2�

Всьо�о� 204� 100,0� 140� 100,0� 103� 100,0� 24� 100,0� 471� 100,0�

в�т.ч.�ба³теріовиділювачів� 122� 59,8� 81� 57,9*� 60� 58,2� 23� 95,8*� 286� 60,7�

Успішне�лі³Àвання� 183� 89,7� 111� 79,3� 85� 82,5� 12� 50,0*� 391� 83,0�
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1-а��рÀпа� 2-а��рÀпа� 3-я��рÀпа� 4-а��рÀпа� Разом�
По³азни³� абс.�

число�
%�

абс.�
число�

%�
абс.�
число�

%�
абс.�
число�

%�
абс.�
число�

%�

Вилі³Àвання� 115� 94,3� 54� 66,7*� 49� 81,7*� 8� 34,8*� 226� 48,0�

Завершене�лі³Àвання� 74� 36,3� 58� 41,4� 36� 34,9� 4� 16,7*� 36� 7,6�

Несприятливий�резÀльтат� 7� 3,4� 20� 14,3� 9� 8,7� 5� 20,8� 41� 8,7�

Перерване�лі³Àвання� 7� 3,4� 2� 1,4� 1� 1,0� 2� 8,3*� 12� 2,5�

ВибÀв�/�Переведений� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0�

Летальний�наслідо³� 1� 0,5� 6� 4,3� 8� 7,8� 5� 20,8� 20� 4,2�

Всьо�о� 204� 100,0� 140� 100,0� 103� 100,0� 24� 100,0� 471� 100,0�

в�т.ч.�ба³теріовиділювачів� 122� 59,8� 81� 57,9*� 60� 58,2� 23� 95,8*� 286� 60,7�

Успішне�лі³Àвання� 189� 92,6� 112� 80,0*� 85� 82,5� 12� 50,0*� 398� 84,5�

Таблиця�3

Ко�ортний�аналіз� за�альної� ефе³тивності� лі³Àвання� хворих�після� завершення�основно�о� ³ÀрсÀ
АМБТ�і�наслід³и�йо�о�відсÀтності�(за�ре³омендацією�ВООЗ)

³азни³ами� першо�о� ран�À� і� 2� по³азни³ами� дрÀ�о-
�о�ран�À� (табл.�2).�Він�свідчить,�що�лі³Àвання�роз-
маїтих� спостережÀваних� �рÀп� бÀло� Àспішне� À� 391
(83,0�%)� хворо�о,� причомÀ� най³ращим� воно� бÀло
À�1-й��рÀпі�(89,7�%)�порівняно�з�2-ю�(79,3�%)�і�4-ю
(50,0�%)� �рÀпами� (Р<0,05).� У� хворих� 3-ї� �рÀпи,� я³і
тривалий� час� не� лі³Àвалися,� Àспішне� лі³Àвання
прирівняне�до�хворих�1-ї� �рÀпи� (82,5� і�89,7�%).�Це
свідчить� про� те,�що� я³що� лі³Àвання� тривалий� час
не� розпочинається,� то� за� втрачений� час� може
збільшитися�летальність�(7,8�%�À�3-й��рÀпі�порівня-
но�з�0,5�%�À�1-й��рÀпі;�t=2,7137;�P<0,01).�Незважа-
ючи� на� те,�ш³оди� від� запізніло�о� почат³À� лі³Àван-
ня� все� та³и� менше,� ніж� від� вчасно� розпочато�о
хаотично�о� чи� пізніше� перервано�о� лі³Àвання,�що
призводить� до�формÀвання� резистентності,� в� 80-
112�разів�дорожчо�о�лі³Àвання� і�10,6�разів�більшої
летальності�та�в�2,4�разÀ�меншої�частоти�вилі³овÀ-
вання.� За� час� відмови� від� лі³Àвання� треба� пра-
цювати� з� хворим,�щоб� залÀчити� йо�о� до� лі³Àваль-
но�о� процесÀ.

3.� Ко�ортний� аналіз� за� ре±омендаціями
ВООЗ� [6]� передбачає� аналіз� за� шістьма� по³аз-
ни³ами� (табл.� 3).�НайÀспішнішим�бÀло� лі³Àвання� À
1-й� �рÀпі� (92,6�%),� À� 2-й� і� 3-й� �рÀпах� воно� бÀло
майже�одна³овим�(80,0�і�82,5�%;�Р>0,05)�і�най�ірші
зазначені� по³азни³и� бÀли� À� 4-й� �рÀпі� (50,0�%).

Через�те,�що�дефініції�по³азни³ів�ефе³тивності
лі³Àвання,� ре³омендовані� ВООЗ� і� за� À³раїнсь³ою
методи³ою,�адаптованою�до�міжнародної,�не�збі�а-
ються,� то� й� відповідні� по³азни³и� відрізняються
(табл.�4).

1.� Вилі³Àваних,� за� даними� ВООЗ,� бÀло� 226
(48,0�%),�ос³іль³и�сюди�відносять�мазо³-позитив-
них� хворих,� ³отрі� одержали� повний� ³Àрс� лі³Àван-
ня,� з� не�ативним� резÀльтатом� ба³теріоло�ічно�о
дослідження� хар³отиння� за� маз³ом� в� останній
місяць� лі³Àвання� або� принаймні� при� двох� ос-
танніх� дослідженнях.� За� À³раїнсь³ими� даними,
вилі³Àваних� бÀло� 136� (28,9�%),� тобто� в� 1,66� разÀ
менше�(t=6,1488;�P<0,001).�Це�зÀмовлено�тим,�що
в� У³раїні� до� вилі³Àваних� відносять� не� припинен-
ня� ба³теріовиділення,� я³� ВООЗ,� а� хворих,� я³і� за-
вершили� повний� ³Àрс� лі³Àвання� (в� т.ч.� хірÀр�іч-
но�о),� À� резÀльтаті� я³о�о� не� тіль³и� припинилося
ба³теріовиділення,� а� й� за�оїлися� ³аверни,� роз-
смо³талися� інфільтрація� і� тÀбер³Àльозні� во�нища
(або�останні�Àщільнилися).�Хара³терно,�що�за�ра-
дянсь³ими� дефініціями� до� вилі³Àвання� («³лініч-
но�о� видÀжання»)� відносили� хворих,� я³их� пере-
вели�з� І� та� ІІ� �рÀп�диспансерно�о�облі³À�в� ІІІ�–�до
сÀми� І� й� ІІ� диспансерних� �рÀп� на� почато³� ро³À.
Ос³іль³и� ця� ³ласифі³ація� диспансерно�о� �рÀпÀ-
вання� в� У³раїні� відмінена,� то� й� ви³ладена� дефі-
ніція� втратила� свою� сÀтність.

Ми� вважаємо,�що� зазначена� À³раїнсь³а� дефі-
ніція� найоптимальніша,� одна³� вона� ÀтрÀднювати-
ме� зіставлення� À³раїнсь³их� даних� з� міжнародни-
ми.� Через� те�ми� ре³омендÀємо� для� ба³теріовиді-
лювачів� прийняти� дефініцію� ВООЗ� щодо
«вилі³Àвання»� (226� хворих,� або� 48,0� %),� а� для
потреб�У³раїни�ви³ористовÀвати�дефініцію�«в�томÀ
числі� вилі³Àвання,� підтверджене� ³ліні³о-рент�ено-
ло�ічно»� (136� хворих,� або� 28,9�%).
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2.� За� даними� ВООЗ,� лі³Àвання� завершене� À
172�(36,5�%)�хворих,�ос³іль³и�воно�вважалося�тоді,
³оли� ба³теріоне�ативний� хворий� одержав� повний
³Àрс� лі³Àвання� з� хоча� б� одним� не�ативним� аналі-
зом�хар³отиння�методом�мі³рос³опії� при�³онтролі.
Та³ий�же� резÀльтат� лі³Àвання�може� бÀти� визначе-
ний� À� хворих� з� постійно� не�ативним�маз³ом� хар-
³отиння� і� позале�еневим� тÀбер³Àльозом.� Пацієнт
із� завершеним� лі³Àванням� за³інчив� лі³Àвання,� але
він� не� відповідає� ³ритеріям� «вилі³Àваний»� чи� «не-
сприятливий� резÀльтат».� У� міжнародній� пра³тиці
«завершене� лі³Àвання»� реєстрÀється� лише� серед
ба³теріоне�ативних� хворих� на� вперше� діа�носто-
ваний� тÀбер³Àльоз� та� на� рецидив� тÀбер³ÀльозÀ.

Завершене� лі³Àвання,� за� À³раїнсь³им� адапто-
ваним�варіантом,�бÀло�À�36�(7,6�%)�пацієнтів,�тобто
в�4,8�разÀ�рідше�(t=11,3978;�P<0,001),�ос³іль³и�воно
вважається� тоді,� ³оли� хворомÀ� проведено� повний
основний� ³Àрс� антимі³оба³терійної� терапії� (в� томÀ
числі� після� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання),� але� немає� до-
³азÀ� вилі³Àвання;� або� не� проведені� дослідження
матеріалÀ� на� визначення�МБТ,� немає� томо�рафіч-
но�о� підтвердження� за�оєння� ³аверн� À� ле�енях,

спеціальних� досліджень� в� осіб� з� позале�еневим
тÀбер³Àльозом,� тобто� хворий� не� відповідає� ³рите-
ріям� «вилі³Àвання»� та� «неефе³тивне� лі³Àвання».

Не� применшÀючи� значення� À³раїнсь³ої
дефініції,� очевидно,�що� вона� теж� ÀтрÀднюватиме
зіставлення� À³раїнсь³их� даних� з� міжнародними.
Через� те,� я³� і� в� попередньомÀ� випад³À,� ми� ре³о-
мендÀємо� для� ба³теріоне�ативних� хворих� прий-
няти� дефініцію�ВООЗ�щодо� «завершено�о� лі³Àван-
ня»� (172� хворих,� або�36,5�%),� а�для�потреб�У³раї-
ни� ви³ористовÀвати� дефініцію� «в� томÀ� числі
завершене� лі³Àвання,� підтверджене� ³ліні³о-рент-
�еноло�ічним� ефе³том»� (36� хворих,� або� 7,6�%).

Щодо� по³азни³ів� «неефе³тивне� (невдача)
лі³Àвання»� (за� ВООЗ,� «несприятливий� резÀльтат»,
«перерване� лі³Àвання»,� «вибÀв/переведений»,
«летальний� наслідо³»”),� то� вони� виявилися� іден-
тичними� і� розбіжностей�щодо�них�не�бÀло.�По³аз-
ни³� «продовжÀє� лі³Àвання»� не� заважає� зіставлен-
ню� з� міжнародними� по³азни³ами,� ос³іль³и� при
ви³ористанні� ре³омендацій� ВООЗ� цей� по³азни³
можна� обчислити� про�ностично� я³� сÀмÀ� неспри-
ятливо�о� резÀльтатÀ� і� перервано�о� лі³Àвання.

Таблиця�4

Порівняльна�хара³теристи³а�двох�³о�ортних�і�традиційно�о�статистично�о�аналізÀ�ефе³тивності
лі³Àвання� хворих� спостережÀваних� �рÀп

1-4-а��
�рÀпи�

1-4-а��
�рÀпи�

1-4-а��рÀпи�І.�По³азни³и�аналізÀ��
за�À³раїнсь³ими��

дефініціями� абс.��
число�

%�

ІІ.�По³азни³и�традицій-�
но�о�аналізÀ�за�дефіні-�

ціями�СРСР� абс.��
число�

%�

ІІІ.�По³азни³и��
³о�ортно�о�аналі-�
зÀ�за�дефініціями�

ВООЗ�
абс.��
число�

%�

Ефе³тивне�лі³Àвання� 362� 76,9� � � � � � �

Вилі³Àвання� 136� 28,9�
За�оєння�порожнин��
розпадÀ�

376� 79,8*� Вилі³Àвання� 226� 48,0*�

Припинення��
ба³теріовиділення� 226� 79,0�

Припинення�ба³теріо-�
виділення� 226� 79,0� � � �

Завершене�лі³Àвання� 36� 7,6� � � 0,0�
Завершене��
лі³Àвання�

172� 36,5*�

Неефе³тивне�(невда-�
ча)�лі³Àвання� 41� 8,7� � � 0,0�

Несприятливий��
резÀльтат� 41� 8,7�

Перерване�лі³Àвання� 12� 2,5� � � 0,0�
Перерване��
лі³Àвання�

12� 2,5�

ПродовжÀє�лі³Àвання� 0� 0,0�
Залишилося�на�³інець��
ро³À� 49� 10,4*� � � �

ВибÀв�/�Переведений� 0� 0,0� � � 0,0�
ВибÀв�/��
Переведений�

0� 0,0�

Летальний�наслідо³� 20� 4,2� Летальний�наслідо³� 20� 4,2�
Летальний��
наслідо³� 20� 4,2�

Всьо�о� 471� 100,0� Всьо�о� 471� 100,0� Всьо�о� 471� 100,0�

À�т.ч.�ба³теріовиділю-�
вачів�

286� 60,7�
À�т.ч.�ба³теріовиділю-�
вачів�

286� 60,7�
в�т.ч.�ба³теріо-�
виділювачів�

286� 60,7�

Успішне�лі³Àвання� 391� 83,0� Ефе³тивне�лі³Àвання� 376� 79,8� Успішне�лі³Àвання� 398� 84,5�
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1.� За�ально-статистичний�метод� за� дефініція-
ми� ³олишньо�о�СРСР,�що� зараз� застосовÀється� в
У³раїні,� не� віддзер³алює� реальної� ³артини�щодо
ефе³тивності� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз,
ос³іль³и� не� диференційовано,� а� в� ціломÀ� аналі-
зÀються� всі� хворі� з� неврахÀванням� осіб� з� дея³их
відомств.� Найраціональнішим� є� проведення� ³о-
�ортно�о�аналізÀ.�Одна³,�проводячи�йо�о,� за� À³ра-
їнсь³ими� адаптованими� даними,� вилі³Àваних� бÀло
в� 1,7� разÀ�менше,� а� завершене� лі³Àвання� –� в� 4,8
разÀ� рідше.� Це� ÀтрÀднюватиме� зіставлення� À³раї-
нсь³их� даних� з� міжнародними.

2.� Щодо� «вилі³Àвання»� для� потреб� У³раїни
ре³омендÀємо� ви³ористовÀвати� дефініцію� ВООЗ� і
додат³ово� «в� томÀ� числі� вилі³Àвання,� підтвердже-
не� ³ліні³о-рент�еноло�ічно»,� щодо� «завершено-
�о�лі³Àвання»�анало�ічно� і� додат³ово� «в� томÀ�числі
завершене� лі³Àвання,� підтверджене� ³ліні³о-рент-
�еноло�ічним� ефе³том».

Автори� з� вдячністю� приймÀть� Àсі� заÀваження
фахівців,�я³і�вистÀплять�À�дис³Àсії�з�порÀшених�питань.

Ë³òåðàòóðà

1.� Rieder� H.L.,� Watson� J.M.,� Raviglione�M.C.� et� al.

Epidemiological�tuberculosis�control�in�Europe.�–�Geneva:�WHO,

1998.�–�31�p.

2.�Фещен³о�Ю.І.,�Мельни³�В.М.�Фтизіоепідеміоло�ія.�–

Київ:�Здоров’я,�2004.�–�624�с.

3.�Фещен³о�Ю.І.,�Мельни³�В.М.�СÀчасні�методи�діа�нос-

ти³и,�лі³Àвання�і�профіла³ти³и�тÀбер³ÀльозÀ.�–�Київ:�Здоро-

в’я,�2002.�–�904�с.

4.�Порівняльні�дані�про�розповсюдженість�тÀбер³ÀльозÀ

та�ефе³тивність�діяльності�протитÀбер³Àльозних�за³ладів�в

У³раїні�за�2001�та�2002�ро³и�/�За�ред.�Ю.І.�Фещен³а.�–�Київ,

2003.�–�68�с.

5.�На³аз�МОЗ�У³раїни�від�28.10.2003�р.�№�499�«Про

затвердження�інстрÀ³цій�щодо�надання�допомо�и�хворим�на

тÀбер³Àльоз�і�неспецифічні�захворювання�ле�енів».�–�Київ,

2003.�–�С.�3-41.

6.� Treatment� of� tuberculosis:� Guidelines� for� National

Programmes�/�2nd�Edition.�–�Geneva:�WHO�TB,�1997.�–�77�p.

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

V.M. Melnyk, Yu. M. Valetsky

SUMMARY.�By�the�materials�of�official�statistics�and
by� conducting� of� group� analysis� of� 471� patients
were� exposed� disagreements� at� different
approaches� to� study� the� efficiency� of� medical
treatment� of� patients�with� lung� tuberculosis.
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Проаналізовано� перебі�� 82� ва�ітностей� і� по-
ло�ів� ¾� жіно±,�що� б¾ли� на� облі±¾� т¾бдиспансер¾.
Прее±лампсію,� передчасні� поло�и,� слаб±ість� по-
ло�ової� діяльності� спостері�али� частіше� при� а±-
тивном¾�т¾бер±¾льозі,�ніж�¾�±онтрольній��р¾пі.�Гес-
този� першої� половини� ва�ітності,� а� та±ож� народ-
ження�дітей�з�озна±ами��іпотрофії�б¾ли�частішими,
ніж�¾�здорових,�–�я±�¾�жіно±�з�а±тивним,�та±�і�неа±-
тивним� т¾бер±¾льозом.� Причинами� ¾с±ладнень,

±рім� інто±си±ації� і� �іпо±сії,� з¾мовлених�т¾бер±¾льо-
зом,� б¾ли� обтяж¾ючі� чинни±и� (с¾провідні� захво-
рювання,� ал±о�олізм,� нар±оманія� та� ін.).

ТÀбер³Àльоз,� частота� я³о�о� в� період� епідемії
збільшилася�серед�жіно³�репродÀ³тивно�о�ві³À� [1],
може� не�ативно� впливати� на� перебі�� ва�ітності� і
поло�ів.� Серед� жіно³,� хворих� на� тÀбер³Àльоз,� ча-
стіше,�ніж�À�здорових,�спостері�али�анемію,��есто-



7 2

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

зи�першої� і�дрÀ�ої�половини�ва�ітності,�самовільне
її� переривання,� передчасні� поло�и,� надмірнÀ� ³ро-
вовтратÀ,�що�пов’язÀють�з�інто³си³ацією,��іпо³сією,
де�енеративними� змінами� в� плаценті� [2-6].� Одно-
часно� доведено,�що� À� разі� своєчасно�о� виявлен-
ня� і� повноцінно�о� лі³Àвання� тÀбер³ÀльозÀ,
ва�ітність� і� поло�и� перебі�ають� без� Àс³ладнення
[7,� 8].� ТомÀ� тÀбер³Àльоз� À� ва�ітних� залишається
важливою� спільною� проблемою� лі³арів�фтизіатрів
і� а³Àшерів-�іне³оло�ів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

АналізÀвали�перебі��і�завершення�82�ва�ітностей�À�74

жіно³,�я³і�бÀли�під�спостереженням�протитÀбер³Àльозно�о

диспансерÀ.�У�пацієнто³�детально�збирали�анамнез,�вивча-

ли�медичнÀ�до³Àментацію�(стаціонарні�та�амбÀлаторні�ме-

дичні�³арти,�рент�ено-�і�томо�рами).�У�48�жіно³�ва�ітність

настала�на�фоні�а³тивно�о�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень,�À�26�–�після

затихання�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� 48� ва�ітних� з� а³тивним� тÀбер³Àльозом
ле�ень�дестрÀ³тивні�форми�бÀли�À�26,�ба³теріови-
ділення� –� À� 15.� У� 44�жіно³� ва�ітність� завершилася
народженням�дитини,� À�4� (8,3�%)�настало� її� само-
вільне� переривання.� Лише� в� однієї� пацієнт³и� з
�енералізованим� тÀбер³Àльозом� ви³идень� на� 14-
мÀ�тижні�ва�ітності�бÀв�спричинений�тяж³ою�тÀбер-
³Àльозною� інто³си³ацією.� У� 3� інших� з� обмежени-
ми� процесами� самовільне� переривання� ва�ітності
в�різні�терміни�(6�і�7�місяців)�не�можна�пов’язати�з
тÀбер³Àльозом.

Із�44�жіно³,�À�я³их�народилися�діти,�À�29�(65,9�%)
встановлені� різні� обтяжÀючі� чинни³и� (анемія,� сÀп-
ровідні� захворювання,� ал³о�олізм,� нар³оманія).
Через� природні� поло�ові� шляхи� народжÀвали� 43
жін³и,� одній� (2,3� %)� через� слабість� поло�ової
діяльності� бÀв� ви³онаний� ³есарів� розтин.

Із� 26� пацієнто³� з� неа³тивним� тÀбер³Àльозом
4�жін³и� після� затихання� тÀбер³ÀльозÀ� народжÀва-
ли�двічі,� одна�–�5�разів.�Усьо�о�відбÀлися�34�поло-
�и,� із� них� 32� через� природні� поло�ові�шляхи.� У� 2
випад³ах� (5,9�%)� ви³онано� ³есарів� розтин� (через
міопію� висо³о�о� стÀпеня� –� 1,� попередню�операцію
з� приводÀ�фіброміоми�мат³и� –� 1).�Одна�жін³а� на-
родила�двійнят.�Усьо�о�À�жіно³�з�неа³тивним�тÀбер-
³Àльозом� народилося� 35� дітей.� Серед� 26� роділь
обтяжÀючі� чинни³и� встановлені� À� 22� (84,6�%).

Отже,� в� обох� �рÀпах� пацієнто³� бÀла� вели³а
част³а� осіб� з� різними� сÀпровідними� захворюван-

нями� й� іншими� обтяжÀючими� чинни³ами,�що�мо�-
ли� вплинÀти� на� перебі�� ва�ітності� та� поло�ів.

Більш� повні� відомості� про� перебі�� ва�ітності� й
поло�ів� отримано� з� поло�ових� бÀдин³ів� стосовно
27�пацієнто³� з� а³тивним� тÀбер³Àльозом�ле�ень� (1-а
�рÀпа)� і� про�23�поло�и�жіно³�з� � затихлим�тÀбер³À-
льозом� (2-а� �рÀпа).�З�метою�³онтролю�ви³ориста-
но� дані� про� 75� поло�ів� через� � природні� поло�ові
шляхи� À�фізіоло�ічномÀ� поло�овомÀ� відділенні� (3-
я� ³онтрольна� �рÀпа).

При� а³тивномÀ� тÀбер³Àльозі� (табл.� 1)� частіше
поло�и�наставали�передчасно�(5�з�27,�або�18,5�%),
що� збі�ається� з� даними� літератÀри� [2].� Серед
жіно³,� я³і� народжÀвали� передчасно,� дестрÀ³тив-
ний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� з� ба³теріовиділенням� і
вираженою� інто³си³ацією� бÀв� лише� À� � однієї
роділлі,� À� 2� –� обмежений� во�нищевий� тÀбер³Àльоз
ле�ень� без� видимої� дестрÀ³ції,� в� 1� –� е³сÀдатив-
ний�плеврит.�Лише�остання�під�час�ва�ітності�отри-
мÀвала� антимі³оба³терійнÀ� терапію.� Три� з� пацієн-
то³,�що� народили� передчасно,� зловживали� ал³о-
�ольними� напоями� (одна� та³ож� нар³отичними
речовинами),� одна� в� минÀломÀ� лі³Àвалася� з� при-
водÀ� сифілісÀ� і� лише� À� двох� (³рім� анемії)� не� бÀло
інших� обтяжÀючих� чинни³ів.

Серед�жіно³� із� затихлим� тÀбер³Àльозним� про-
цесом�передчасні� поло�и�бÀли� лише� в� 1� (4,3�%)� з
вродженою� дисплазією� ³Àльшових� сÀ�лобів� і� ане-
мією� ІІ� ст.,� я³а� на� 33-34-мÀ� тижні� народила� недо-
ношених� двійнят.� У� ³онтрольній� �рÀпі� передчас-
них� поло�ів� не� бÀло.

Отже,� причиною� передчасних� поло�ів� À� части-
ни�жіно³� із� специфічним� процесом,� ³рім� тÀбер³À-
льозної� інто³си³ації,� безÀмовно,� бÀли� інші� обтяжÀ-
ючі� чинни³и.

З�таблиці�видно,�що�та³их�несприятливих�чин-
ни³ів� бÀло� найбільше� À� пацієнто³� з� � неа³тивним
тÀбер³Àльозом�(91,3�%),�À�них�же�найчастіше�розви-
вався� �естоз� першої� половини� ва�ітності� (30,4�%),
що�в�2,5�разÀ�перевищÀє�йо�о�частотÀ�в�³онтрольній
�рÀпі.�В�той�же�час��естози�дрÀ�ої�половини�ва�іт-
ності� (прее³лампсія� ле�³о�о� стÀпеня)� бÀли� в� 2,6
разÀ� частішими� при� а³тивномÀ� тÀбер³Àльозі,� ніж
при� неа³тивномÀ� процесі,� при� я³омÀ� їх� частота
істотно� не� відрізнялася� від� ³онтрольної� �рÀпи.

У�4�жіно³�з�а³тивним�тÀбер³Àльозом�ле�ень�(14,8�%)
³онстатована� слаб³ість� поло�ової� діяльності.� У� 3� із
них�бÀли�нелі³овані�дестрÀ³тивні�форми�тÀбер³Àльо-
зÀ� і� лише� в� однієї� –� обмежений,� аде³ватно� лі³ова-
ний� во�нищевий� тÀбер³Àльоз� ле�ень.�Отже,� тÀбер-
³Àльозна� інто³си³ація� (а� в� одномÀ� випад³À� та³ож
виснаження),� очевидно,� бÀли� причиною� слаб³ості
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ГрÀпа��ва�ітних�
1-а�(27)� 2-а�(23)� 3-я�(³онтрольна)�(75)�
а³тивний�

тÀбер³Àльоз�
неа³тивний�
тÀбер³Àльоз�

жін³и,�я³і�народжÀвали��À��
фізіоло�ічномÀ�відділенні�

По³азни³�

n� %� n� %� n� %�
Поло�и�перші� 17� 62,9� 10� 43,5� 47� 62,7�
Поло�и�повторні� 10� 37,1� 13� 56,5� 28� 37,3�
Поло�и�в�нормальний�термін� 22� 81,5� 22� 95,0� 74� 98,7�
Поло�и�передчасні� 5� 18,5� 1� 4,3� 0� 0�
ОбтяжÀючі�чинни³и� 17� 62,9� 21� 91,3� 59� 78,6�
Анемія� 15� 55,5� 16� 69,5� 36� 48,0�
Гестоз�першої�половини�ва�ітності� 5� 18,5� 7� 30,4� 9� 12,0�
Прее³лампсія�ле�³о�о�стÀпеня� 3� 11,1� 1� 4,3� 5� 6,6�
Слаб³ість�поло�ової�діяльності� 4� 14,8� 1� 4,3� 4� 5,3�
Тривалість�поло�ів�менше�5��од� 2� 7,4� 4� 17,4� 9� 12,0�
Швид³і�поло�и�� 0� 0� 2� 8,6� 0� 0�
Крововтрата�понад�250�мл�до�399�мл� 2� 7,4� 4� 17,4� 9� 12,0�
Патоло�ічна�³рововтрата� 1� 3,7� 1� 4,3� 0� 0�
Ревізія�порожнини�мат³и� 1� 3,7� 2� 8,6� 2� 2,6�
Кесарів�розтин� 1� 3,7� 2� 8,6� -� -�
Озна³и�асфі³сії�новонароджено�о� 4� 14,8� 3� 13,0� 9� 12,0�
Гіпотрофія�новонароджено�о� 8� 29,6� 7� 30,4� 7� 9,3�

Таблиця�1

Хара³теристи³а�перебі�À�ва�ітності�і�поло�ів�та�станÀ�новонароджених

поло�ової�діяльності�À�3�із�4�пацієнто³.�При�неа³тив-
номÀ� тÀбер³Àльозі� і� в� ³онтрольній� �рÀпі� слаб³ість
поло�ової� діяльності� зареєстрована�відповідно�в�3,4
і�2,6�разÀ�рідше,�ніж�при�а³тивномÀ�тÀбер³Àльозі.

ІснÀє�дÀм³а,�що�при� тÀбер³Àльозі� тривалість�по-
ло�ів�менша�порівняно� зі� здоровими�роділлями� [6].
За�нашими�даними,�найбільшою� (17,4�%)�бÀла�част-
³а�роділь,� в� я³их� поло�и� тривали�менше�5� �од,� се-
ред�жіно³�з�неа³тивним�тÀбер³Àльозом� і�лише�серед
них� бÀли� 2� випад³и�швид³их� поло�ів.� Одна� з� цих
пацієнто³�народжÀвала�шостий�раз,�в�минÀломÀ�лі³À-
валася�з�приводÀ�сифілісÀ�і�мала�анемію�ІІІ�стÀпеня.�У
дрÀ�ої� жін³и� це� бÀли� перші� поло�и� і� з� обтяжÀючих
чинни³ів� À� неї� встановлена�лише�анемія� І� стÀпеня.

ПідвищенÀ�³рововтратÀ�(понад�250�і�до�399�мл)
серед� наших� пацієнто³� ³онстатовано� частіше� À
жіно³� з� неа³тивним� тÀбер³Àльозом� (в� 2,35� разÀ
більше,� ніж� при� а³тивномÀ� тÀбер³Àльозі,� і� в� 1,45
разÀ�частіше,�ніж�À�³онтрольній��рÀпі).�Патоло�ічнÀ
³рововтратÀ� спостері�али� по� одномÀ� випад³À� се-
ред� хворих� з� а³тивним� і� з� затихлим� тÀбер³Àльо-
зом.�У�хворої�з�а³тивним�тÀбер³Àльозом�ле�ень�це
бÀла� �іпотонічна� ³ровотеча,� À�пацієнт³и�з�неа³тив-
ним� процесом� причиною� патоло�ічної� ³рововтра-
ти� бÀв� плацентарний� поліп.

Підставою� для� рÀчної� ревізії� порожнини� мат-
³и� в� о³ремих� роділь� всіх� �рÀп� бÀли� а³Àшерсь³і
по³азання.

Кесарів� розтин� здійснений� À� 1� роділлі� (3,7�%)
з� а³тивним� тÀбер³Àльозом� ле�ень� через� слаб³ість
поло�ової� діяльності� на� фоні� специфічної� інто³-
си³ації� і� виснаження.� У� 2�жіно³� (8,6�%)� з� неа³тив-
ним� тÀбер³Àльозним� процесом� підставою� до� опе-
ративно�о� розродження� бÀли� висо³ий� стÀпінь
міопії� (1)� і�рÀбець�на�матці�після�операції�з�приво-
дÀ�фіброміоми� (1).� Та³им� чином,� лише� в� одномÀ
випад³À� тÀбер³Àльозна� інто³си³ація� і� пов’язана� з
нею� слаб³ість� поло�ової� діяльності� стали� підста-
вою� для� оперативно�о� розродження.

Стан� новонароджених� оцінювали� за� озна³ами
асфі³сії� (за�ш³алою� Ап�ар)� і� явищами� �іпотрофії.
Частота�озна³�асфі³сії�істотно�не�відрізнялася�À�всіх
обстежених� �рÀпах.� Із� 4�жіно³� з� а³тивним� тÀбер³À-
льозом� ле�ень,� À� я³их� народжÀвалися� діти� з� озна-
³ами�асфі³сії,� передчасні� поло�и�бÀли� À�3,� зловжи-
вали�ал³о�ольними�напоями� і� ³Àрінням�2.�Не�отри-
мÀвали� необхідно�о� їм� специфічно�о� лі³Àвання� під
час�ва�ітності�всі�4�матері.�Вже�під�час�ва�ітності�À�3
жіно³� із� 4� встановлено� фетоплацентарнÀ� недо-
статність� і� хронічнÀ� �іпо³сію� плода.
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При� неа³тивномÀ� тÀбер³Àльозі� озна³и� асфі³сії
бÀли� À� недоношених� близнят,�ще� одна�мати�мала
анемію� ІІ� ст.� В� обох� випад³ах� діа�ностовано�фе-
топлацентарнÀ� недостатність� під� час� ва�ітності.

У� ³онтрольній� �рÀпі� в� одно�о� новонароджено-
�о� з� озна³ами� асфі³сії� бÀло� тÀ�е� обвиття� пÀповини
нав³оло�шиї,� в� одно�о�–� внÀтрішньоÀтробне� інфі³À-
вання.�Пієлонефрит�діа�ностований�À�однієї�матері,
анемія�–�À�2.�Фетоплацентарна�недостатність�вста-
новлена� під� час� ва�ітності� À� 8�жіно³� з� 9.�Всі� діти� з
цієї� �рÀпи� народилися� в� належний� термін.

Озна³и� �іпотрофії� бÀли� в� 3,18� разÀ� частішими
À� випад³À� а³тивно�о� тÀбер³ÀльозÀ� і� À� 3,26� разÀ
частішими� при� неа³тивномÀ� процесі� матерів,� по-
рівняно� з� дітьми�жіно³� ³онтрольної� � �рÀпи.� Серед
8�матерів� з� а³тивним� тÀбер³Àльозом� дестрÀ³тив-
ний� процес� бÀв� À� 4,� ба³теріовиділення� � встанов-
лено� À� 5,� сім� жіно³� не� отримÀвали� необхідної� їм
хіміотерапії� під� час� ва�ітності,� 3� зловживали� ал-
³о�ольними� напоями.� Четверо� дітей� народилися
передчасно.� Під� час� ва�ітності� фетоплацентарнÀ
недостатність� встановлено� À� 6� із� 8�матерів.

Гіпотрофія� серед� новонароджених� від� матерів
з� неа³тивним� тÀбер³Àльозом� встановлена� À� недо-
ношених� близнят.� Інших� двоє� дітей� з� озна³ами
�іпотрофії� народила� жін³а,�що� в� минÀломÀ� пере-
несла� операцію� ³раєвої� резе³ції� ле�ені� з� приво-
дÀ� тÀбер³ÀльозÀ.�Ще� одна� дитина� бÀла�шостою� À
матері� з� Àбо�ої� сім’ї,� я³а� в�минÀломÀ� лі³Àвалася� з
приводÀ�сифілісÀ.�У�4�із�7�матерів�під�час�ва�ітності
встановлено�фетоплацентарнÀ� недостатність.

Отже,�причиною��іпотрофії�новонароджених�від
матерів� з� а³тивним� тÀбер³Àльозом� ле�ень� бÀли
тÀбер³Àльозна� інто³си³ація� і� відсÀтність� аде³ват-
ної� антимі³оба³терійної� терапії,� а� та³ож� інші� обтя-
жÀючі� чинни³и,�що� призвели� до�фетоплацентар-
ної� недостатності� і� затрим³и� розвит³À� плода.� При
неа³тивномÀ� тÀбер³Àльозі� мало� значення� перед-
часне� народження� недоношених� близнят,� на-
слід³и� перенесеної� À� минÀломÀ� операції� на� ле�е-
нях� з� приводÀ� тÀбер³ÀльозÀ,�що� зÀмовило� хроніч-
нÀ� �іпо³сію� плода,� À� однієї� матері� –� тяж³і
матеріальні� Àмови� в� ба�атодітній� сім’ї,� перенесе-
ний� в�минÀломÀ� сифіліс.

З� наведених�матеріалів� видно,�що�жіно³� з� а³-
тивним� і,� меншою�мірою,� неа³тивним� тÀбер³Àльо-
зом� слід� віднести� до� �рÀпи� ризи³À�можливих� Àс³-
ладнень� ва�ітності� і� поло�ів.� Ризи³� значно� зрос-
тає� за� наявності� інших� обтяжÀючих� чинни³ів
(сÀпровідні� хвороби,� ал³о�олізм,� нар³оманія).
Спостереження� й� аде³ватне� лі³Àвання� та³их� паці-
єнто³� сприятиме� зменшенню� Àс³ладнень.

Âèñíîâêè

1. У�жіно³,�я³і�бÀли�на�облі³À�протитÀбер³Àльоз-
но�о� диспансерÀ,� самовільне� переривання� ва�іт-
ності� настало� À�4� із�48� хворих�на�а³тивний� тÀбер-
³Àльоз�ле�ень.�Лише�À�однієї�пацієнт³и�з��енералі-
зованим� тÀбер³Àльозом� воно� бÀло� зÀмовлене
тÀбер³Àльозною� інто³си³ацією.

2. Гестози�першої�половини�ва�ітності�спостері�а-
ли�при�а³тивномÀ� і�неа³тивномÀ�тÀбер³Àльозі�частіше,
ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі.� Прее³лампсія� розвивалась
частіше�лише�À�хворих�на�а³тивний�тÀбер³Àльоз.

3. У�жіно³�з�а³тивним�тÀбер³Àльозом�ле�ень�час-
тіше,�ніж�À�³онтрольній��рÀпі,�спостері�али�передчасні
поло�и� і� слаб³ість� поло�ової� діяльності.� В� одномÀ
випад³À� виражена� інто³си³ація� й� зÀмовлена� нею
слаб³ість� поло�ової� діяльності� бÀла� підставою� до
³есарево�о�розтинÀ.�У�матерів�з�а³тивним� і�неа³тив-
ним�тÀбер³Àльозом�значно�частіше,�ніж�À�³онтрольній
�рÀпі,� народжÀвалися�діти� з�озна³ами� �іпотрофії.

4. Причинами�Àс³ладнень�ва�ітності� і�поло�ів�бÀв
не� лі³ований� аде³ватно� а³тивний� тÀбер³Àльоз� з
явищами� інто³си³ації,� а� та³ож�різні� обтяжÀючі� чин-
ни³и� (сÀпровідні� захворювання,� зловживання� ал-
³о�олем,�³Àрінням,�нар³отичними�речовинами�та�ін.).
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P R E G N A N C Y  A N D  L A B O R  C O U R S E  I N
P A T I E N T S  W I T H  L U N G  T U B E R C U L O S I S

M.M. Savula, D.P. Vityk, Yu.I. Slyvka

SUMMARY.�There�have�been�analyzed�82�cases
of� pregnancy� and� labor� course� in� women� from

antituberculous�dispensary.�Preeclampsy,�prema-
ture� labor,� weakness� of� birth� activity� were
observed�more� frequently� in�patients�with�active
tuberculosis� as� compared� with� control� group.
Gestosis�of� the� first�part�of�pregnancy�and�birth
of� children� with� symptoms� of� hypotrophy� were
more� frequent� in� patients� with� either� active� or
inactive� tuberculosis� as� compared� with� heathy
patients.� The� causes� of� complications,� besides
intoxicat ion� and� hypoxia,� condit ioned� by
tuberculosis,� were� concomitant� diseases,� alco-
holism,�narcomania�etc.
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Проведені� дослідження� ф¾н±ції� зовнішньо�о
дихання� і� серцево-с¾динної� системи� ¾� 150� хворих
на� вперше�діа�ностований� інфільтративний� т¾бер-
±¾льоз�ле�ень�до�лі±¾вання�і�в�процесі�шестимісяч-
ної� антимі±оба±терійної� терапії.� По±азані� позитив-
на� і� не�ативна� сторони� хіміотерапії.� Виходячи� з
рез¾льтатів� дослідження,� доцільним� є� застос¾ван-
ня�додат±ових� заходів� ±оре±ції� з�метою�мінімізації
не�ативно�о� вплив¾� протит¾бер±¾льозних� препа-
ратів� на� ле�енево-серцевий�апарат� і� попереджен-
ня� розвит±¾� ле�енево�о� серця.

ТÀбер³Àльоз�є�однією�з�найважливіших�проблем
не�лише�À�нашій�³раїні,�але�й�À�ба�атьох�е³ономічно
розвинÀтих� ³раїнах� світÀ,� ос³іль³и� захворюваність
щорічно�зростає,�а�е³ономічні�збит³и�від�тÀбер³Àльо-
зÀ�доволі�вели³і�[1].�Я³існо�змінились�перебі��і�стрÀ³-
тÀра� тÀбер³ÀльозÀ�ор�анів�дихання,� інфільтративний
тÀбер³Àльоз� зайняв� перше� місце� серед� інших
³лінічних�форм� [2,� 3].�Основним�методом�лі³Àвання
хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� є� тривала� хіміотера-
пія� з�ідно� сÀчасних� схем� і� ре³омендацій� ВООЗ.� У
переважної� більшості� антимі³оба³терійна� терапія
призводить� до� припинення� ба³теріовиділення� та
за³риття� порожнин�розпадÀ,� тобто�до� вилі³овÀван-
ня� [4].�Повноцінне� одÀжання� поля�ає� À� відновленні

порÀшених�фÀн³цій�різних�ор�анів� і� систем�ор�аніз-
мÀ,� зо³рема�фÀн³ції� ле�енево-серцево�о� апаратÀ.
Вивчення�фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання� і� серцево-
сÀдинної�системи�є�одним�з�важливих�завдань�фти-
зіатрії� і� з� ба�атьох� позицій� є� необхідним� і� перспе³-
тивним,�ос³іль³и�при�тÀбер³Àльозі�порÀшення�фÀн³ції
цих�ор�анів� спостері�аються�досить� часто� [5].

У�зв’яз³À�з�цим�ми�поставили�перед�собою�зав-
дання�вивчити�вплив�сÀчасної� тривалої� антимі³оба³-
терійної� терапії� на� ле�енево-серцевий� апарат� на
одній� з�найбільш�частих� ³лінічних�форм�тÀбер³Àльо-
зÀ�ле�ень�–� інфільтративній.�Це�дозволить,� на�нашÀ
дÀм³À,� своєчасно� та� аде³ватно�проводити� ³оре³цію
³омпле³сно�о� лі³Àвання� на� різних� йо�о� етапах.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ФÀн³ціональний�стан�ле�енево-серцево�о�апаратÀ�ви-

вчали�À�150�хворих�на�вперше�діа�ностований�інфільтратив-

ний�тÀбер³Àльоз�ле�ень.�Ві³�хворих�–�від�18�до�75�ро³ів.�Пе-

реважнÀ�більшість�становили�пацієнти�до�50�ро³ів�(81,3�%).

Хворих�чоловічої�статі�бÀло�83,3�%,�жіночої�–�16,7�%.�Порож-

нини�розпадÀ�виявлені�À�72,0�%�хворих,�мі³оба³терії�тÀбер-

³ÀльозÀ�виділяли�69,3�%�осіб.

Усім� хворим,� о³рім� за�ально-³лінічно�о� дослідження,

проводили�вивчення�фÀн³ції�зовнішньо�о�дихання�на�апа-
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раті�«ПÀлма-01»�і�записÀвали�еле³тро³ардіо�рамÀ�в�трьох

стандартних,�трьох�підсилених�(aVR,�aVL,�aVF)�і�шести��рÀд-

них�відведеннях�(V
1
-V

6
).�Дослідження�здійснювали�до�лі³À-

вання,�через�1,�2,�3,�4�і�6�міс.�антимі³оба³терійної�терапії.

Специфічне�лі³Àвання�хворих�проводили�відповідно�до

за�альноприйнятої�методи³и.�ЗастосовÀвали�3-4�препарати:

ізоніазид,�рифампіцин,�стрептоміцин�(протя�ом�2�міс.),�етам-

бÀтол�або�піразинамід.�За�позитивної�³ліні³о-рент�еноло�іч-

ної�динамі³и,�припинення�ба³теріовиділення�через�2-3�міс.

інтенсивної�хіміотерапії�переходили�на�два�протитÀбер³Àль-

озні�препарати�щоденно�чи�тричі�на�тиждень.

Отриманий�цифровий�матеріал�дослідження�піддавали�ста-

тистичній�обробці�з�вираховÀванням�по³азни³а�достовірності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� пато�енезі� порÀшень� фÀн³ції� зовнішньо�о
дихання� і� серцево-сÀдинної� системи� значнÀ� роль
відводять� тÀбер³Àльозній� інто³си³ації,� �іпо³сії,
алер�ії,� ор�анічним� змінам,� �емодинамічним� порÀ-
шенням� À� системі� мало�о� ³ола� ³ровообі�À� [6-8].

РезÀльтати� проведених�фÀн³ціональних� дослід-
жень� по³азали,�що� порÀшення�фÀн³ції� зовнішньо�о
дихання�спостері�ались� À�67,3�%�хворих�на� вперше
діа�ностований� інфільтративний� тÀбер³Àльоз�ле�ень,
передÀсім� рестри³тивно�о� типÀ� (41,3�%).� Розлади
вентиляції� найчастіше�бÀли� À� хворих� з� дестрÀ³тив-
ним� процесом,� вираженими� явищами� інто³си³ації
та� в�осіб� ві³ом�понад�50�ро³ів.� У�них�же�переважа-
ли� порÀшення� вентиляції� змішано�о� і� обстрÀ³тив-
но�о� типÀ,�що� зÀмовлено� я³�фÀн³ціональним�брон-
хоспазмом,� та³� і� ор�анічними� змінами� в� ле�енях.

Динамі³а� по³азни³ів� пневмотахометрії� À� 150
хворих� на� вперше� діа�ностований� інфільтратив-
ний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� À� процесі� тривалої� анти-
мі³оба³терійної� терапії� представлена� в� таблиці� 1.

Я³�видно�з�таблиці�1,�через�місяць�хіміотерапії
спостері�алася� тимчасова� тенденція� до� знижен-

Стро³и�обстеження�По³азни³��
(%�до�належної��

величини)� до�лі³Àвання� через�1�міс.� через�2�міс.� через�3�міс.� через�4�міс.� через�6�міс.�

ЖЄЛ� 72,65±1,55� 71,80±2,02� 77,46±1,37*� 76,33±1,41� 75,38±1,32� 72,51±1,12�
ОФВ1� 72,86±1,58� 73,41±1,67� 78,64±1,40*� 79,55±1,71*� 75,25±1,28� 74,61±1,08�
ОФВ1/ЖЄЛ� 78,95±1,10� 81,75±1,76� 82,25±1,24*� 83,71±1,88*� 81,56±1,13� 82,87±1,19*�
МОШ25� 57,44±1,72� 60,98±1,76� 66,45±1,61*� 67,72±1,98*� 66,29±1,56*� 64,75±1,45*�
МОШ50� 58,25±1,64� 62,82±1,73� 68,30±1,89� 67,53±2,13*� 64,79±1,38*� 61,81±1,31�
МОШ75� 65,25±1,49� 65,58±1,66� 73,09±1,57*� 70,39±1,78*� 67,25±1,61� 63,19±1,55�

Таблиця�1

Зміни�пневмотахометрії�À�хворих�на�інфільтративний�тÀбер³Àльоз�ле�ень
À�процесі�хіміотерапії�(%,�M±m)

Ïðèì³òêà. * – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè äî ë³êóâàííÿ (Ð<0,05).

ня� о³ремих� пневмотахометричних� по³азни³ів,� я³і
хара³теризÀють� посилення� рестри³тивних� про-
цесів� і� порÀшення� прохідності� вели³их� бронхів.
Одна³� це�мало� тимчасовий� ³орот³очасний� хара³-
тер� і� вже� протя�ом� 2-3�міс.� хіміотерапії� ³онстато-
вано� виражене� віро�ідне� по³ращання� переваж-
ної� більшості� пневмотахометричних� по³азни³ів,
поліпшення� прохідності� бронхів� на� всіх� рівнях
бронхіально�о� дерева.

При� подальшій� антиба³терійній� терапії,� тобто
через� 6� міс.,� появилась� виражена� тенденція,� а� в
о³ремих� випад³ах� і� за³ономірність,� до� зниження� і
по�іршення� пневмотахометричних� по³азни³ів,� пе-
редÀсім�тих,�що�хара³теризÀють�прохідність�дрібних
бронхів� –�МОШ75� (63,19±1,55�%)� і� повітроміст³ість
ле�ень�–�ЖЄЛ�(72,51±1,12�%).�Ці�зміни�можÀть�бÀти
зÀмовлені� репаративними� і� метатÀбер³Àльозними
процесами� в� ле�енях,� деформацією� бронхіально-
�о� дерева� і� побічною� дією� хіміопрепаратів.

До� лі³Àвання� задиш³а� спостері�алася� À� 56,
через�1�міс.�–�À�25,�через�2�міс.�–�À�11,�через�3�міс.�–
À� 6,� через� 4� і� 6� міс.� –� À� 5� хворих.� Поряд� з� цим,
а³цент� ІІ� тонÀ� на� ле�еневій� артерії� до� лі³Àвання
вислÀховÀвався�в�одно�о�пацієнта,�через�4� і�6�міс.
–� відповідно� À� 3� і� 5� осіб.� Все� це� свідчить� про� ви-
раженÀ� позитивнÀ� динамі³À� в� перші� 4� міс.,� з� по-
дальшим� дея³им� по�іршенням,� що� є� наслід³ом
репаративних� ле�еневих� процесів� і� підвищення
тис³À� в�маломÀ� ³олі� ³ровообі�À.

За�алом,� динамі³а�фÀн³ції� зовнішньо�о� дихан-
ня�при�хіміотерапії�доволі�чіт³о�³орелювала�зі�ста-
ном� серцево-сÀдинної� системи.� НормалізÀвався
пÀльс,� підвищÀвався� систолічний� і� діастолічний
тис³,� що� зÀмовлено,� в� першÀ� чер�À,� лі³відацією
тÀбер³Àльозної� інто³си³ації.� С³ар�и� і� об’є³тивні
симптоми�з�бо³À�серцево-сÀдинної�системи�під�час
хіміотерапії� виявлялись� рідше� –�À�43� (28,7�%)� хво-
рих�порівняно�з�97�(64,7�%)�до�лі³Àвання�(Р<0,001).
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Таблиця�2

Зміни�ЕКГ�в�процесі�хіміотерапії�À�хворих�на�інфільтративний�тÀбер³Àльоз�ле�ень

Стро³и�обстеження�По³азни³�
до�лі³Àвання� через�1�міс.� через�2�міс.� через�3-4�міс.� через�6�міс.�

PI� 0,384±0,009� 0,387±0,011� 0,392±0,011� 0,414±0,009*� 0,412±0,009*�
PIII� 0,549±0,020� 0,537±0,021� 0,508±0,018� 0,539±0,021� 0,540±0,021�
PaVF� 0,726±0,027� 0,681±0,033� 0,659±0,021*� 0,735±0,027� 0,734±0,024�
RI� 3,620±0,130� 3,720±0,136� 3,760±0,118� 4,030±0,132*� 4,040±0,157*�
RII� 11,460±0,218� 9,130±0,229*� 9,030±0,241*� 9,090±0,299*� 8,740±0,186*�
RIII� 6,310±0,219� 6,090±0,289� 6,060±0,254� 6,080±0,283� 5,740±0,179*�
RaVF� 8,320±0,260� 8,200±0,303� 7,990±0,261� 8,080±0,299� 7,760±0,267�
TI� 1,060±0,036� 1,120±0,038� 1,260±0,047*� 1,300±0,046*� 1,320±0,051*�
TII� 2,050±0,064� 2,010±0,073� 2,160±0,060� 2,160±0,075� 2,140±0,070�
TIII� 0,888±0,036� 0,795±0,044� 0,719±0,047*� 0,755±0,037*� 0,803±0,054�

А
м
п
л
іт
Àд
а
�з
Àб
ц
ів
�À
�м
м
�

TaVF� 1,740±0,054� 1,490±0,058*� 1,620±0,070*� 1,540±0,064*� 1,540±0,054*�
КÀт�α 63,00±1,94� 60,00±1,19*� 57,00±1,92*� 55,00±1,86*� 54,00±1,91*�
RI+RII+RIII� 19,420±0,420� 18,930±0,529� 18,840±0,327� 19,210±0,414� 18,360±0,410�
TI+TII+TIII� 3,990±0,126� 3,910±0,132� 4,120±0,101� 4,200±0,147� 4,150±0,133�

Ïðèì³òêà. * - ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà ïîð³âíÿíî ç ÅÊÃ-ïîêàçíèêàìè äî ë³êóâàííÿ (Ð<0,05).

Через� 4,� 6� міс.� намітилась� тенденція� збільшення
тривалості� інтервалів� РQ� і,� зо³рема,� QТ,�що� є� ре-
зÀльтатом� сповільнення� частоти� серцевих� с³оро-
чень� внаслідо³� лі³відації� тÀбер³Àльозної� інто³си-
³ації.� Динамі³À� дея³их� по³азни³ів� ЕКГ� наведено
в� таблиці�2.

Я³� видно� з� таблиці� 2,� за³ономірно� змінюва-
лася� амплітÀда� зÀбців� ЕКГ:� збільшÀвалися� зÀбці
РІ,�RІ,�ТІ�і�зменшÀвались�RІІ,�RІІІ,�ТІІІ,�TaVF.�Отже,�анти-
мі³оба³терійна� терапія� сприяла� зростанню� амп-
літÀди�зÀбців�À�першомÀ�стандартномÀ�і�зменшен-
ню� –� в� дрÀ�омÀ,� третьомÀ� і� aVF-відведеннях,�що
в³азÀє� на� переміщення� еле³тричної� осі� серця
вліво,� я³е� підтверджÀється� за³ономірним� і� дос-
товірним� зменшенням� ³Àта� α.� Все� це� слід� розці-
нювати� я³� позитивнÀ� дію� хіміопрепаратів,� я³і
сприяють� розсмо³тÀванню� специфічно�о� проце-
сÀ�в�ле�енях,�лі³відації�тÀбер³Àльозної� інто³си³ації
та� по³ращанню� цир³Àляції� в� маломÀ� ³олі� ³рово-
обі�À.� Підтвердженням� цьо�о� є� і� зменшення
³іль³ості� хворих� з� патоло�ічними� по³азни³ами
ЕКГ,� зо³рема�деформацією� і� розширенням�зÀбців
РІ,� RІІ,� RaVF,� патоло�ічно� зниженим� чи� від’ємним
зÀбцем�Т,� зміщенням� інтервалÀ�SТІ-ІІІ,� а� та³ож�де-
пресією�се�мента�S-ТVІ,V6.

Проте,� поряд� з� вираженим� позитивним� впли-
вом�хіміотерапії�на�серцево-сÀдиннÀ�системÀ�після
4-6� міс.� антимі³оба³терійної� терапії� намітилась
явна� тенденція� до� зростання� амплітÀди� зÀбців� РІІІ,
РaVF� порівняно� з� попередніми�місяцями,�що� є� на-
слід³ом�розвит³À�репаративних� і�метатÀбер³Àльоз-

них� процесів� À� ле�енях.� Зниження� сÀмарно�о
вольтажÀ� зÀбців� RI+RII+RIII,� я³� і� зниження� вольтажÀ
зÀбців� R� і� Т� в� о³ремих� хворих,� депресію�S-ТІ-ІІІ� та
S-ТVІ,V6� слід� розцінювати� я³� не�ативний� вплив
хіміопрепаратів� на� серце,�що� призводить� до� зни-
ження� с³оротливої� здатності� міо³арда.

Âèñíîâîê

1.� У� хворих� на� вперше� діа�ностований� інфіль-
тративний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� доволі� часто� спо-
стері�аються� порÀшення�фÀн³ції� серцево-ле�ене-
во�о� апаратÀ.

2.� Під� впливом� антимі³оба³терійної� терапії� в
перші� 4�міс.,� в� процесі� лі³відації� інто³си³ації,� роз-
смо³тÀвання� специфічно�о� ле�енево�о� процесÀ
настÀпала� виражена� позитивна� динамі³а� з� бо³À
фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання� і� серцево-сÀдинної
системи.

3.� Через� 4-6�міс.� хіміотерапії� настÀпало� дея³е
по�іршення� станÀ� ле�енево-серцевої� системи,
зо³рема� зменшÀвалася� прохідність� дрібних
бронхів,�повітроміст³ість�ле�ень,� знижÀвалася�с³о-
ротлива� здатність�міо³арда,�що� зÀмовлено� я³� ви-
раженими� репаративними� і� метатÀбер³Àльозними
змінами� в� ле�енях,� та³� і� безпосереднім� не�атив-
ним� впливом� хіміопрепаратів� на� міо³ард.

4.� У� ³омпле³снÀ� терапію�доцільно�в³лючити� за-
ходи,� спрямовані� на� по³ращання�фÀн³ціонально-
�о� станÀ� ле�енево-серцево�о� апаратÀ� та� профіла³-
ти³À� розвит³À� хронічно�о� ле�енево�о� серця.
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A P P A R A T U S  A T  C H E M O T H E R A P Y  O F
L U N G  I N F I L T R A T I V E  T U B E R C U L O S I S
P A T I E N T S

I.T. Pyatnochka, S.I. Kornaha

SUMMARY.� Researches� of� function� of� external
breathing�and�cardiovascular�system�are�carried�out
at� 150� first� diagnosed� lung� infiltrative� tuberculosis
patients� before� treatment� and� during� six-months
antimycobacterial�therapy.�The�positive�and�negative
sides� of� chemotherapy� are� shown.� Proceeding� of
research� results,� use� of� additional� correction
measures� are� expedient� with� the� purpose� of
minimization�the�negative� influence�of�antitubercular
preparations� on� cardiopulmonary� apparatus� and
prevention� of� lung� heart� development.
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Незважаючи�на�помітні� Àспіхи� в� лі³Àванні� різно-
манітних�больових�синдромів,�лі³арі�ба�атьох�спеці-
альностей� À� своїй� повся³денній� пра³тичній� роботі
нерід³о� зазнають� неабия³их� трÀднощів� під� час
надання� допомо�и� та³им� хворим.� СÀчасна� меди-
цина� володіє� значним� арсеналом�меди³аментоз-
них�засобів�в�ÀсÀненні� �остро�о�болю�при�травмах,
поло�ах� чи� оперативних� втрÀчаннях.� Проте� істот-
них� резÀльтатів�щодо� лі³Àвання� хронічно�о� болю
та³� і� не� дося�нÀто.�Щодня� десят³и� тисяч� хворих
звертаються� з� надією� на� допомо�À� À� різні�медичні
Àстанови� з� приводÀ�больових� відчÀттів,� ро³ами�об-

стежÀються� та� проходять� ба�аторазові� ³Àрси� я³
меди³аментозно�о,� та³� і� нетрадиційно�о� лі³Àван-
ня.� Отримані� резÀльтати� не�можÀть� задовольнити
ні� хворих,� ні� лі³арів.� Хронічний� біль� завдає� тяж³их
моральних� страждань� хворим,� знижÀє� праце-
здатність,� різ³о� обмежÀє� соціальнÀ� а³тивність,� сÀ-
проводжÀється� по�аним� самопочÀттям� і� депресив-
ними�розладами.�Ось�чомÀ�впровадження�À�³лінічнÀ
пра³ти³À� ефе³тивних� і� безпечних� для� здоров’я
знеболюючих� лі³арсь³их� препаратів� в� ÀсÀненні
хронічно�о� болю� стоїть� на� поряд³À� денномÀ� та� є
а³тÀальною� проблемою� сьо�одення.
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У� стрÀ³тÀрі� хронічно�о� больово�о� синдромÀ
важливе�місце� займають� больові� невропатії,� я³і� є
наслід³ом� Àраження� периферичної� або� централь-
ної� лан³и� соматосенсорної� нервової� системи.� Не-
вропатичний� біль� продовжÀє� залишатися� достат-
ньо� с³ладною� для� лі³Àвання� невроло�ічною� про-
блемою.�У�Вели³ій�Британії�він,�напри³лад,�Àражає
приблизно�1�%�населення�[1].�У�більшості�випад³ів
етіоло�ічними� фа³торами� больової� невропатії� є
травма,� ішемія,� запалення,� ³омпресія� або� інто³-
си³ація� периферичних� нервових� стовбÀрів,� що
я³існо� виражається�широ³им� діапазоном� сÀб’є³-
тивних� с³ар�� пацієнтів� [2].� Зазвичай� невропатич-
ний� біль� хара³теризÀється� значною� інтенсивністю
та� тривалістю� проявів.� Він� слаб³о� відповідає� на
стандартне�меди³аментозне� лі³Àвання,� я³е� в³лю-
чає� нестероїдні� протизапальні� засоби� й� опіати,
повільно� з�асає,� має� з�Àбні� наслід³и� на� психічне
здоров’я� та� я³ість� життя� хворо�о� [3].

На� сьо�одні� доведено,�що� лі³Àвання� невропа-
тично�о�болю�повинне�бÀти�спрямоване�не�на�ÀсÀ-
нення� причинних� фа³торів,� а� на� патофізіоло�ічні
механізми,�що� їх�спричинили�[4,�5].�Пост�ерпетич-
на� неврал�ія� (ПГН)� є� частою� причиною� невропа-
тично�о�болю,� я³ий� вини³ає� невдовзі� після� завер-
шення� �остро�о� періодÀ� оперізÀвально�о� лишаю.
Біль,� я³ий� існÀє� понад� 3� міс.� після� завершення
�ерпетичної�висип³и,�вважають�ПГН� [6].�Хара³тер-
ними�її�симптомами�є�постійний,�тÀпий�біль,�печін-
ня� та� свербіж,� я³і� періодично� сÀпроводжÀються
інтенсивним� пронизливим� болем.� Частота� вини³-
нення�ПГН� чіт³о� збільшÀється� з� ві³ом.� Та³,� серед
пацієнтів� 60-річно�о� ві³À� частота� ПГН� в� осіб,� я³і
перенесли� �острий� �ерпес,� може� дося�ати� 50�%
та�зростає�À�більш�старших�ві³ових�³ате�оріях� [7].
Середня� частота� ПГН� зазнає� значних� ³оливань� À
межах�від�9�до�34�%,�що�обÀмовлено�різними�діа�-
ностичними�підходами�в�оцінці�ПГН�[8].�Невиріше-
ною� проблемою� залишається� лі³Àвання� ПГН.� За-
раз� переважно� в� е³ономічно� розвинÀтих� держа-
вах� налічÀються� сотні� тисяч� хворих,� я³і� ро³ами
страждають� від� нестерпно�о� болю,� тривалий� час
приймають� лі³арсь³і� препарати� з� різних� фарма-
³оло�ічних� �рÀп,�що� не�ативно� впливає� на� я³ість
життя�пацієнтів� [9].� У� та³их� хворих�ПГН�пра³тично
не� реа�Àє� на� традиційне�меди³аментозне� лі³Àван-
ня,� що� зазвичай� в³лючає� призначення� анал�е-
ти³ів� і� нестероїдних� протизапальних� засобів.

Про�масштаби�проблеми�можÀть�свідчити�й�дані
стосовно� цÀ³рово�о� діабетÀ.�Останній� є� найпоши-
ренішою�причиною�невропатії�À�західномÀ�світі�[10].
Проведені� спостереження� Àпродовж� 25� ро³ів� за

4�400� хворими�на� цÀ³ровий�діабет� встановили,�що
À� 45�%� з� них� під� час� хвороби� розвинÀлась� невро-
патія� [11].� Біль� при� діабетичній� невропатії� може
дося�ати� значної� інтенсивності,� часто�має�дизесте-
тичний� хара³тер� і� при� неаде³ватномÀ� лі³Àванні
швид³о� поєднÀється� з� психо-емоційними�розлада-
ми.� При� цьомÀ� лі³Àвання� діабетичної� невропатії
спрямовÀється� я³�на� ³онтроль� за�перебі�ом�основ-
но�о� процесÀ,� та³� і� на� ÀсÀнення� больових� симп-
томів,� а� та³ож� на� застосÀвання� ін�ібіторів� редÀ³та-
зи�альдози�[12-15].�Разом�з�тим,�одержані�чіт³і�до-
³ази,� що� трици³лічні� антидепресанти� помітно
знижÀють�біль,�тоді�я³�анти³онвÀльсанти,�антиарит-
мічні� та� місцеві� засоби� хоча� й� ³орисні,� та� побічні
дозолімітÀючі� ефе³ти� знижÀють� їх� дієвість� [16-18].

У� лі³Àванні� діабетичної� невропатії� та� невропа-
тичних�болів� іншо�о� походження� позитивний� ефе³т
бÀв� дося�нÀтий� при� застосÀванні� трици³лічних� ан-
тидепресантів,� я³і� вважають� першою� лінією� в� ÀсÀ-
ненні�хронічно�о�болю�[19,�20].�Одна³,�при� їх�засто-
сÀванні� часто� вини³ають� досить� серйозні� дозоза-
лежні� Àс³ладнення,� зо³рема� сонливість,� затрим³а
сечі,�ортостатична��іпотензія�та�серцева�аритмія,�що
нерід³о�потребÀє� відміни�препаратів� [1,� 18].

Отримані�е³спериментальні�дані�на�моделі�тва-
рин� по³азали� подібність� дея³их� патофізіоло�ічних
і�біохімічних�процесів�болю�я³�À�периферичній,�та³
і� в� центральній� нервовій� системі,�що� підтвердило
доцільність� ви³ористання� анти³онвÀльсантів� при
лі³Àванні� симптоматичних� невропатичних� больо-
вих�проявів� [21].�Карбамазепін�бÀв�першим�з�цьо-
�о� ³ласÀ� препаратом,� я³ий� вивчений� À� ³лінічних
дослідженнях� і� по³азав� позитивний� ефе³т� À� лі³À-
ванні� неврал�ії� трійчасто�о� нерва,� а� та³ож� � при
центральномÀ� невропатичномÀ� болю� [22,� 23].� Ра-
зом� з� тим,� йо�о�дієвість� À� лі³Àванні� периферично-
�о� невропатично�о� болю� виявилась� менш� пере-
³онливою.� Повідомляють,�що� ламотриджин� (ламі-
³тал)� ефе³тивний� À� послабленні� болю� при
неврал�ії� трійчасто�о� нерва,� я³ий� не� чÀтливий� до
інших� лі³ів,� а� та³ож� при� невропатії,� ви³ли³аної
ВІЛ-інфе³цією� та� при� центральних� постінсÀльтних
болях� [24].�У�2000�р.�протисÀдомний�препарат��а-
бапентин� став� першим� лі³арсь³им� засобом,� я³ий
бÀло� ліцензовано� À� Вели³ій� Британії� для� лі³Àван-
ня�всіх�видів�невропатично�о�болю.�В�основÀ�цьо�о
бÀли� по³ладені� резÀльтати� ґрÀнтовних� рандомізо-
ваних� досліджень� стосовно� лі³Àвання� двох� типів
невропатично�о� болю:� діабетичної� невропатії� [24]
і� пост�ерпетичної� неврал�ії� [25,� 26].

Габапентин� за� своєю� стрÀ³тÀрою� близь³ий� до
γ-амінобÀтирової� ³ислоти� (GABA),� хоча� і� не� зв’я-
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зÀється� з� рецепторами�GABA.� У� 1994� р.� препарат
бÀв� запроваджений� À� США� для� лі³Àвання� дорос-
лих� хворих� з�фо³альною� епілепсією.�Невдовзі� з’я-
вились� повідомлення� � про� йо�о� ефе³тивність� À
лі³Àванні� больових� синдромів,� зо³рема� діабетич-
ної�невропатії�[27,�28].�Габапентин�не�є�метаболіч-
но�зміненою�GABA�чи�анта�оністом�GABA,�я³�і�не�є
ін�ібітором�GABA� або� продÀ³том� йо�о� де�радації
[29].�Механізм� протибольової� дії� �абапентинÀ� до
³інця� не� з’ясований.� Встановлено,� що� він� зв’я-
зÀється� з� певними� ділян³ами� ³альцієвих� ³аналів
і� моделює� висо³ий� порі�� стрÀмÀ� ³альцію� в� нерво-
вих� ³літинах.� Та³им� чином,� вольтаж-залежні
³альцієві� ³анали� нейронів� є� можливою� точ³ою� дії
препаратÀ,�що,� ймовірно,� пояснює� йо�о� протибо-
льовий� ефе³т� [30,� 31].� Габапентин� не� зв’язÀється
з� біл³ами� плазми,� пра³тично� не� метаболізÀється
в�ор�анізмі� людини,� не� ви³ли³ає� індÀ³цію�чи� �аль-
мÀвання�ферментів� печін³и,� ле�³о� прони³ає� ³різь
�ематоенцефалічний� бар’єр� [32,� 33]� та� виводить-
ся� через� нир³и� в� незмінномÀ� виді� [34].� РезÀльта-
ти�фарма³оло�ічної� дії� �абапентинÀ� бÀли� на� за�ал
підсÀмовані� в� літератÀрі� [35].

В� е³спериментальних� дослідженнях� на� пацю-
³ах� під� час� перев’яз³и� спинномоз³ово�о� нерва� чи
Àш³одження� спинно�о�моз³À� �абапентин� запобі�ав
больовій� відповіді� в� моделі� невропатичн�о� болю
[36].� Інтраперитонеальне� введення� �абапентинÀ� в
дозі� від� 10� до� 75� м�/³�� призводило� до� значно�о
дозозалежно�о� по³ращання� серцевої� �іперал�езії
і� механоалодинії� [37].� Серцева� �іперал�езія� та³ож
значно� зменшÀвалась� після� інтрате³ально�о� вве-
дення� �абапентинÀ,� що� свідчило� про� можливість
бодай� част³ової� реалізації� протибольових� власти-
востей� препаратÀ� через�механізми� спинно�о�моз-
³À� [37].� Та³і� знахід³и,� в� поєднанні� з� встановленим
сприятливим� і� безпечним� профілем� [29],� дали
підстави� пропонÀвати� �абапентин� я³� ба�атообіця-
ючий�меди³аментозний� засіб� À� лі³Àванні� невропа-
тично�о� болю.� У� 2004� р.� �абапентин� під� назвою
«нейрал�ін»� ³анадсь³ої� фармацевтичної� ³орпо-
рації�Фармасайнс�бÀв� зареєстрований� в� У³раїні� я³
єдиний�препарат�для�лі³Àвання�невропатичних� (по-
ст�ерпетичних)�болів,�а�та³ож�став�четвертим�(після
ламотриджинÀ,� топіроматÀ� і� фелбаматÀ)� із� числа
нових� протиепілептичних� засобів.

У� процесі� вивчення� ефе³тивності� �абапенти-
нÀ� в� лі³Àванні� больових� невропатій� ви³ористовÀ-
ють� де³іль³а� методів� оцін³и� дієвості� препаратÀ.
Зо³рема,� с³орочений� варіант� опитÀвальни³а� болю
Ма³� Гілла� (SF-MPQ)� [38],� при� я³омÀ� хворі�щодня
оцінюють� свої� больові� відчÀття� за� 11-бальною

ш³алою� (0� –� відсÀтність� болю,� 10� –� нестерпний
біль,� я³ий�можна� собі� Àявити).� Для� я³існої� хара³-
теристи³и� болю� ви³ористовÀють� с³орочений� варі-
ант� опитÀвальни³а� я³ості� життя� (SF-36�QOL)� [39],
а� та³ож� профіль� станÀ� настрою� (POMS)� [40].� За-
значені�ан³ети�заповнюють�самі�хворі�під�час�про-
ведення� ³лінічно�о� дослідження.

Ефе³тивність� �абапентинÀ� в� лі³Àванні� пост�ер-
петичної� неврал�ії� вивчалась� À� двох� рандомізо-
ваних,� подвійно-сліпих,� плацебо-³онтрольованих
дослідженнях,� я³і� бÀли� проведені� серед� 563
пацієнтів� [26].� Кожне� дослідження� с³ладалось� з
базово�о� періодÀ,� Àпродовж� я³о�о� хворі� не
одержÀвали�лі³Àвання,� та� періодÀ� власне�лі³Àвання,
тривалістю�від�7�до�8�тиж.�ПричомÀ�перші�3-4� тиж.
відводились�для�титрÀвання�дози,�настÀпні�4� тиж.� –
для� прийомÀ�фі³сованої� дози� препаратÀ.� Лі³Àван-
ня� починали� з� прийомÀ� 300�м�� �абапентинÀ� з� по-
дальшим� щоденним� титрÀванням� до� 900� м�� на
добÀ.� Потім� дозÀ� препаратÀ� постÀпово� підвищÀва-
ли� з� інтервалом� À� 3-7� днів,� дося�аючи� запланова-
ної�дози�Àпродовж�3-4�тиж.�Починаючи�з�базово�о
періодÀ� і� за� весь� час� лі³Àвання,� хворі� щоденно
оцінювали� свої� больові� відчÀття� за� 11-бальною
ш³алою� (SF-MPQ).� У� резÀльтаті� проведено�о� до-
слідження� встановлено,�що� Àже� з� першо�о� тижня
відзначалось� істотне� зниження� середніх� значень
оцін³и� болю,� я³е� збері�алось� до� ³інця� лі³Àвання.
Спостереження,� при� я³их� хворі� до� ³інця� дослід-
ження� відзначали� зменшення� больових� відчÀттів
на� 50�%� і� більше,� вважались� випад³ами� ефе³тив-
но�о� лі³Àвання.� При� цьомÀ� доза� �абапентинÀ� ³о-
ливалась� від� 1�800� до� 2�400� м�� на� добÀ.� Ці� дані
підтверджÀються� резÀльтатами� дослідження� 229
хворих,� я³і� по³азали,� що� �абапентин� À� дозі� від
2�400�м�� і� до�ма³симально�можливої� 3�600�м�� на
добÀ� сÀттєво� знижÀє� інтенсивність� пост�ерпетич-
но�о� болю� [25].

ЗастосÀвання� �абапентинÀ� при� лі³Àванні� не-
вропатично�о� болю� À� хворих� на� цÀ³ровий� діабет
по³азало,� що� Àпродовж� першо�о� тижня� під� час
прийомÀ� 900�м�� на� добÀ� по³ращання� спостері�а-
лось� я³� за� бальною�ш³алою�болю� (SF-MPQ),� та³� і
за� бальною� ш³алою� профілю� станÀ� настрою
(POMS)� [24].� Упродовж� дрÀ�о�о� тижня� лі³Àвання� з
ви³ористанням� 1�800�м�� на� добÀ� �абапентинÀ� по-
³ращання� відбÀвалось� за� всією� бальною�ш³алою
болю� та� бÀло� ³лінічно� значÀщим� стосовно� я³ості
життя� хворих� (SF-36� QOL).� Під� час� дослідження
�абапентин� засвідчив� добрÀ� переносність.� Та³,� À
56� із�84�(67�%)�хворих�бÀло�дося�нÀто�ма³сималь-
нÀ� дозÀ� 3�600� м�� на� добÀ,� причомÀ� ефе³т� наста-
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вав�ще� перед� завершенням� титраційної�фази� до-
слідження.� Автори� відзначають,�що� в� період� тит-
рÀвання� дози� та� встановлення� терапевтичної
відповіді� вини³ає� можливість� зменшити� ³іль³ість
та³их� Àс³ладнень,� я³� запаморочення� і� сонливість.

ЗаслÀ�овÀють� на� Àва�À� дослідження,� при� я³их
вивчалась�безпечність�і�дієвість��абапентинÀ�в�дозі
2�400� м�� на� добÀ� при� широ³омÀ� ³олі� больових
невропатичних�синдромів�[41].�Особливість�роботи
поля�ала� в� томÀ,� що� в� її� основÀ� бÀла� по³ладена
присÀтність� специфічних� симптомів,� та³их� я³� ало-
дінія,� «пе³Àчий»�біль,� «стріляючий»�біль�та��іперал-
�езія.� Та³ий� підхід� дозволяв� хворим� з� різними� за
походженням� невропатичними� болями� брати
Àчасть� À�дослідженні,� та³�я³� À� та³их�випад³ах�зав-
жди�мають�місце�алодінія�і��іперал�езія�[42-45].�До
то�о� ж,� при� описанні� больових� відчÀттів� хворі� за-
звичай� � вживають� слова� «пе³Àчий»� чи� «стріляю-
чий»� біль� або� інші� подібні� визначення.� Проведе-
не� дослідження� встановило,�що� �абапентин� À� дозі
2�400�м��на�добÀ�зменшÀє�біль�À�хворих�із�широ³им
³олом� невропатичних� больових� синдромів.� При
цьомÀ� À� хворих,� лі³ованих� �абапентином,� сÀттєво
зменшÀвалась� інтенсивність� специфічних� симп-
томів:� алодінія,� «пе³Àчий»� біль,� «стріляючий»� біль� і
�іперал�езія,� порівняно� з� тими,� що� одержÀвали
плацебо.�При�цьомÀ�статистично�достовірною�бÀла
різниця� для� «пе³Àчо�о»� болю� і� �іперал�езії.

Ефе³тивність� лі³Àвання� невропатично�о� болю
�абапентином� бÀла� встановлена� не� тіль³и� за� тер-
мінами�тривалості�болю�(SF-MPQ),�але�й�за�термі-
нами� відновлення�фізично�о� та� емоційно�о� само-
почÀття.� Відомо,� що� невропатичний� біль� знижÀє
я³ість� життя� хворих,� в³лючно� з� настроєм,� фізич-
ним� і� соціальним� станом� [46].� Ви³ористовÀючи
опитÀвальни³� (SF-36�QOL),� відзначено� істотне� по-
³ращання� À� всіх� сферах� людсь³о�о� бÀття,� особли-
во� À� зменшенні� тілесно�о� болю,� відновленні� соці-
альної� а³тивності� та� емоційності,� порівняно� з� пла-
цебо-лі³ованими� хворими.

Дослідження� по³азали� добрÀ� переносність
�абапентинÀ� за� Àмови� повільної� титрації,� почина-
ючи� від� 300�м�� і� дося�аючи� 2�400�м�� на� добÀ,�що
дозволяло� À� більшості� випад³ів� Àни³ати� та³і
Àс³ладнення,� я³� запаморочення� та� сонливість.
Несприятливі� ефе³ти� бÀли� м’я³ими� або� помірно
вираженими� і� зазвичай� з�асали� Àпродовж� при-
близно�10�днів� від�почат³À�лі³Àвання� [41].�Недавні
дослідження� підтвердили� ефе³тивність� �абапен-
тинÀ� в� лі³Àванні� болю� при� діабетичній� невропатії,
пост�ерпетичній� неврал�ії� і� �іперестезії,� за� Àмови
повільної� титрації� препаратÀ� [20].� Лі³Àвання� не-

обхідно� розпочинати� з� 300� м�� на� добÀ� (300� м�� À
перший� день,� 600� м�� на� дрÀ�ий� день,� 900� м�� на
третій� день).� Додат³ова� титрація� до� 1�800� м�� на
добÀ� і� подальше� нарощÀвання� дози� по³азані� À
випад³ах� стій³о�о� больово�о� синдромÀ.� На� за�ал
дози� À�межах� 1�800-3�600�м�� на� добÀ� бÀли� ефе³-
тивними� та� добре� переносились� хворими� під� час
лі³Àвання� різних� за� походженням� невропатичних
больових� синдромів� [20].� Аналіз� не³онтрольова-
них� досліджень� з� ви³ористанням� різноманітних
доз� À� 757� хворих� з� невропатичними� болями
підтвердив,�що�надто�низь³і� дози� знижÀють�ефе³-
тивність� �абапентинÀ,� тоді� я³� надто� швид³е
збільшення�дози�в�період�титрації�може�бÀти�при-
чиною� зростання� частоти� Àс³ладнень� з� бо³À� цент-
ральної� нервової� системи� [47].� Отже,� ³лінічною
проблемою� застосÀвання� препаратÀ� є� достатньо
широ³ий� діапазон� терапевтичної� дози,�що� вима-
�ає� À� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À� постÀпової
титрації� з�метою� виборÀ� оптимально�о� дозÀвання.

Варто� зазначити,�що� під� час� проведення� до-
сліджень� з� ви³ористанням� �абапентинÀ� заборо-
нялось� призначення� бÀдь-я³их� додат³ових� лі³ів� і
фізіотерапевтичних� процедÀр� для� поле�шення
невропатично�о� болю.� Лише� для� профіла³ти³и
серцево-сÀдинних� захворювань� дозволявся
прийом�аспіринÀ� (до�300�м��на�добÀ),�а� та³ож�не-
специфічних� протизапальних� засобів� для� лі³Àван-
ня� інших� випад³ів,� ніж� невропатичний� біль� [41].

За� останні� ро³и� в� літератÀрі� з’явились� роботи
про� застосÀвання� �абапентинÀ� при� різних� пато-
ло�ічних� станах,�що� сÀпроводжÀються� больовими
розладами.� В� о³ремих� роботах� і� ретроспе³тивних
о�лядах� повідомляється� про� дієвість� �абапенти-
нÀ� при� різних� больових� невропатичних� синдро-
мах� [48],� я³і� в³лючають� неврал�ію� трійчасто�о� не-
рва� [49-51],� ³омпле³сні� місцеві� больові� синдро-
ми� [52,� 53],� невропатичний� біль,� пов’язаний� з
розсіяним� с³лерозом� [54-56],� при� ра³ових� захво-
рюваннях� [57]� та� інші� типи� невропатично�о� болю
[58].� У� 18� хворих� зі� змішаним� невропатичним� бо-
лем� �абапентин� по³азав� по³ращання� станÀ� при
паро³сизмальномÀ� болю� і� при� динамічній� алодинії
[59]� та� не� діяв� при� постійномÀ� болю� і� механічній
алодинії.� Та³і� резÀльтати� доводять,�що� специфічні
симптоми�й�озна³и�можÀть�по�різномÀ�відповідати
на� лі³Àвання.

Невропатичний�біль� є� звичною� с³ар�ою� хворих
після� травматично�о� Àраження� спинно�о� моз³À.
Проведені� дослідження� 31� хворо�о,� я³і� Àпродовж
³іль³ох� тижнів� одержÀвали� ад’ювантні� анал�ети³и,
в³лючно� з� антидепресантами,� анти³онвÀльсанта-
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ми,�стабілізаторами�³літинних�мембран�і�нейролеп-
ти³ами,�не�дали� �позитивно�о�ефе³тÀ� [60].�З�18-�о
дня� лі³Àвання� хворим� призначали� �абапентин� в
я³ості�монотерапії.� Після� титраційно�о� періодÀ,� па-
цієнти� Àпродовж� п’яти� тижнів� одержÀвали� препа-
рат�À�дозі�1�800�м��на�добÀ.�Встановлено,�що��аба-
пентин� ефе³тивний� À� зменшенні� невропатично�о
болю� À� хворих� з� Àраженням� спинно�о�моз³À� À� ви-
пад³ах� відсÀтності� ефе³тÀ� до� ад’ювантних� анал�е-
ти³ів.� РезÀльтати� вивчення� �абапентинÀ� і� плацебо
дозволили� встановити� позитивний� вплив� препа-
ратÀ�на�певний�тип�невропатично�о�болю�[61].�При
цьомÀ� спостері�ались� помітне� зниження� «неприєм-
них� відчÀттів»� і� тенденція� до� зменшення� я³� «боль-
ової� інтенсивності»,� та³� і� відчÀття� «�оріння»,� що
відзначалось� Àпродовж� 4� тижнів� лі³Àвання� �аба-
пентином� порівняно� з� плацебо.

Відомо,�що�після�хірÀр�ічної�ампÀтації� ³інціво³�À
50-67�%�хворих�вини³ають�нестерпні�фантомні�болі,
я³і� є� стій³ими� до� бÀдь-я³их�меди³аментозних� за-
собів.�ЗастосÀвання��абапентинÀ�в�дозі�від�2�400�м�
і� аж� до�ма³симально� переносної� Àпродовж� 6-тиж-
невої� монотерапії� зменшÀє� інтенсивність�фантом-
но�о� болю,� але� пра³тично� не� � по³ращÀє� настрій,
сон� чи�життєвÀ� а³тивність� хворих� [62].

Глософарин�еальна� неврал�ія� спричинює
інтенсивний� стріляючий� біль,� я³ий� захоплює� зад-
ню� частинÀ� язи³а� і� �орлян³À,� а� та³ож� розповсюд-
жÀється�в��либо³і�стрÀ³тÀри�вÀха.�ІснÀє�ба�ато�фар-
ма³оло�ічних� методів� лі³Àвання� неврал�ії,� я³і
в³лючають� ³арбамазепін,�фенітоїн,� діазепам,� амі-
триптилін,�фенобарбітал,� ³етамін,� ба³лофен� та� ін.
Повідомляється� про� випадо³� Àспішно�о� лі³Àван-
ня� �абапентином� хворо�о� з� �лософарин�еальною
неврал�ією,� за� я³им� вели� спостереження� Àпро-
довж� чотирьох� ро³ів� [63].

Проведені� дослідження� À� 121� хворо�о� з� невро-
патичним� болем� при� ра³ових� захворюваннях� [64].
Біль� част³ово� ³онтролювався� системними� опіата-
ми.� Аналіз� проведено�о� лі³Àвання� засвідчив� по-
мітнÀ�різницю�в�балах�за�10-бальною�ш³алою�болю
(SF-MPQ)�між� �абапентином� (4.6)� і� плацебо� (5.6).
Одержані� резÀльтати� по³азали� доцільність� йо�о
призначення� з� метою� посилення� знеболюючо�о
ефе³тÀ� опіатів� À� хворих� з� невропатичними�болями
внаслідо³� он³оло�ічних� захворювань.

Корпорація�Фармасайнс� люб’язно� надала� нам
можливість� ви³ористовÀвати� нейрал�ін� для� лі³À-
вання� хворих� з� пост�ерпетичною� неврал�ією.� На
момент� написання� цьо�о� о�лядÀ� наш�досвід� обме-
жився� лі³Àванням� лише� 15� пацієнтів.� Разом� з� тим,
можна� з� Àпевненістю� стверджÀвати,�що� препарат

володіє�висо³ою�ефе³тивністю�поза�залежністю�від
давності�неврал�ії�та�не�ви³ли³ає�сÀттєвих�побічних
ефе³тів,� À� томÀ� числі� À� хворих� похило�о� ві³À.

З� появою� на�фармацевтичномÀ� рин³À� У³раїни
нейрал�інÀ� À� ба�атьох� хворих� з’явилася� реальна
можливість� одержати� дієвÀ� допомо�À� від� різних� за
походженням� хронічних� больових� невропатій,� а
та³ож�по³ращити�свій�психоемоційний�стан� і�відно-
вити� соціальнÀ� а³тивність.� Представлений� о�ляд
літератÀри� не� залишає�жодно�о� сÀмнівÀ,�що� ней-
рал�ін� знайде� належне�місце� в� арсеналі� меди³а-
ментозно�о� лі³Àвання� хронічно�о� болю� та� з� пли-
ном�часÀ�бÀде�роз³ривати�все�нові�можливості�пра³-
тично�о� застосÀвання� À� різних� сферах�медицини.
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Ëüâ³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Äàíèëà Ãàëèöüêîãî

Гемора�ічна� �аряч³а� з� нир³овим� синдромом
(ГГНС)� привертає� особливÀ� Àва�À,� ос³іль³и� в� ос-
танні� 20� ро³ів� є� найпоширенішою� À� �рÀпі� �емора-
�ічних� �арячо³� зі� значною� питомою� ва�ою� тяж³их
³лінічних�форм.�Щорічно� À� світі� реєстрÀється� від
60� до� 100� тис.� випад³ів� ГГНС,� що� свідчить� про
пандемію� цьо�о� захворювання� [1,� 2].

Гемора�ічна� �аряч³а� з� нир³овим� синдромом
–� це� �острий� вірÀсний� природно-осеред³овий
зооноз,� що� ви³ли³ається� �антавірÀсами� і� сÀпро-
воджÀється� за�ально-інто³си³аційним� синдромом,
�емора�ічними� проявами,� Àраженням� ниро³.

Лише�в�1976�р.� ГГНС�бÀла�етіоло�ічно�розшиф-
рована� і� виділена� в� о³ремÀ� нозоло�ію,� хоча� історія
вивчення�цієї�патоло�ії�ся�ає�À�30-ті�ро³и�ХХ�сторіччя.

Пріоритет� À� вивченні� ГГНС� належить� радянсь-
³им�вченим,�³отрі�детально�вивчили�епідемічні�спа-
лахи� невідомо�о� захворювання,� що� сÀпроводжÀ-
валось� лихоман³ою,� �емора�ічними� проявами� й
Àраженням�ниро³,�на�Дале³омÀ�Сході�(1928-1930�рр.),
À�МаньчжÀрії� (1930-1932),� ТÀльсь³ій� і� Ярославсь³ій
областях� (1930-1934).� У� подальшомÀ� подібні� спа-
лахи� описано� À�Швеції� (1934),� Північній� Норве�ії
(1939),�Фінляндії� (1942),�МаньчжÀрії� (1936-1943).� У
жодномÀ� разі� не� вдалося� виділити� інфе³ційний
а�ент,� але� бÀло� висÀнÀто� припÀщення� про� вірÀснÀ
природÀ� хвороби,� я³À� називали� переважно� за� �ео-
�рафічною� озна³ою� або� особливостями� ³лінічних
проявів:� «тÀльсь³а� �аряч³а»,� «дале³осхідний� не-
фрозо-нефрит»,� «епідемічний� �емора�ічний� не-
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Мал.�1.�Схематична�бÀдова�вірÀсів�родÀ�Hantaan.

фрозо-нефрит»,� «лихоман³а� Нідо³о»,� «лихоман³а
Сон�о»,� «епідемічна� нефропатія»� [3,� 4].

На� пропозицію� а³адемі³а�М.П.� ЧÀма³ова,� після
з’ясÀвання� тотожності� цих� захворювань,� хвороба
бÀла� названа� «�емора�ічна� �аряч³а� з� нир³овим
синдромом».

Епіцентром�ГГНС,�де�реєстрÀвалися�найбільші�на
планеті� спалахи,� виявилися�Дале³ий� Схід,� Китай,
Корея.�Та³,�À�1932�р.�серед�особово�о�с³ладÀ�японсь-
³ої� армії,�що�бÀла�дисло³ована�À�МаньчжÀрії,� зареє-
стровано� 12000� випад³ів� захворювань.� За� період
1951-1954�рр.� лише� серед� амери³ансь³их� війсь³о-
вих� ³онтин�ентів,� розташованих� À�Кореї,� бÀло� вияв-
лено�3200�випад³ів�ГГНС� із�летальністю�до�5�%,�тоді
я³� серед� цивільно�о� населення� летальність� ся�ала
10�%� [5].�Особливо�с³ладною�проблемою�ГГНС�вия-
вилася�для�Китаю,�де�з�1950�по�1997�рр.�ГГНС�діа�-
ностовано�À�1256431�хворо�о,�із�я³их�44304�(3,53�%)
померли.�Щорічно� тÀт� виявляється�50-100� тис.� ви-
пад³ів�ГГНС,�що�становить�приблизно�90�%�Àсіх� за-
реєстрованих�випад³ів�À�світі.�На�за�ал�епідемічними
є�28� із�31�провінцій� ³раїни� [6-8].�У�Російсь³ій�Феде-
рації,�я³а�обіймає�дрÀ�е�місце�À�світі�за� поширеністю
ГГНС,� захворюваність� за�останні� десять�ро³ів� зрос-
ла� À� 3,8� разÀ,� ендемічними� територіями� є� 61� із� 89
адміністративних�ре�іонів� ³раїни� [5,� 9,� 10].

Природні�осеред³и�ГГНС�зареєстровані�в�У³раїні,
У�орщині,� Чехословаччині,� Бол�арії,� РÀмÀнії,� Бель�ії,
Франції,�Німеччині,�Ю�ославії,�с³андинавсь³их�³раїнах.

Вивчення� ГГНС� в� У³раїні� розпочалося� À� 50-ті
ро³и� з� дослідження� спалахів� і� спорадичних� захво-
рювань�À�При³арпатті,�За³арпатті�та�на�БÀ³овині.�Та³,
на�За³арпатті�на�підставі�спільних�³ліні³о-лаборатор-
них� озна³� бÀло� описано� «за³арпатсь³À� �емора�іч-
нÀ� �аряч³À»,� ідентичнÀ� за� пато�істоло�ічними� озна-
³ами� до� дале³осхідно�о� нефрозо-нефритÀ,� але� з
ле�шим� ³лінічним� перебі�ом.� За� період� з� 1948� по
1974� рр.� зареєстровано� 174� випад³и� та³их� захво-
рювань.� У� 1998� р.� при� вибір³ових� сероло�ічних
обстеженнях� À� 15�%� �аряч³ових� хворих� бÀло� ве-
рифі³овано� ГГНС,� двоє� з� них� померли� на� фоні
�острої�нир³ової� і�печін³ової�недостатності� [11,�3].

У�Чернівець³ій�області� з� 1947�до�1955�рр.�бÀло
зареєстровано� 181� випадо³� �емора�ічної� лихоман-
³и,� я³À� назвали� «бÀ³овинсь³ою».� В� Івано-Фран-
³івсь³ій�області�ГГНС�реєстрÀється�з�1966�р.�я³�À�ви-
�ляді�спорадичних,�та³�і��рÀпових�захворювань.�Про-
ведені� À� подальшомÀ� дослідження� засвідчили
повсюдне� поширення� ГГНС� в� У³раїні� з� найвищою
інтенсивністю�епізоотоло�ічно�о�та�епідемічно�о�про-
цесів� À�За³арпатсь³ій,� Івано-Фран³івсь³ій� та�Хар³ів-
сь³ій� областях� [12,13].

Честь�від³риття�вірÀсÀ,�що�спричинює�ГГНС,�на-
лежить� професорÀ� Ho�Wang� Lee,� я³ий� в� 1976� р.
виділив� йо�о� з� ле�енів� мишей� Apodemus� agrarius
coreae,� відловлених� біля� річ³и� Гантаан� (Південна
Корея).�Штам�дістав�назвÀ� Hantaan�76-118,�бÀв�за-
реєстрований� я³� прототипний� і� дав� назвÀ� новомÀ
родÀ� Hantavirus� родини� Bunyaviridae� [8].У� подаль-
шомÀ� виділено� інші� серотипи� вірÀсів,� я³і� теж� бÀли
відповідальні� за� вини³нення� ГГНС:� Dobrova/
Belgrad,� Puumala,� Seoul,� Khabarovsk,� Amur,� Tula,
Topografov,� Thailand,� Tottapalayam.� Останній� бÀв
виділений�в�Індії�ще�в�1971�р.,�але�тоді�не�бÀло�вста-
новлено� йо�о� родовÀ� приналежність� [7,� 10,� 14].

Морфоло�ічні� та�моле³Àлярно-біоло�ічні� дослід-
ження� �антавірÀсів� по³азали,�що� збÀдни³ом� ГГНС
є�РНК-вмісні� вірÀси� діаметром�90-120� нм� (мал.� 1).
Се�ментована� одноланцю�ова� не�ативна� РНК
віріонÀ� оточена� ліпід-вмісним� ³апсидом� із� �лі³о-
протеїдними� вистÀпами.� Се�менти� L,�M,� S� �еномÀ
³одÀють� відповідно� вірÀсоспецифічний�фермент� –
РНК-залежнÀ� РНК-полімеразÀ,� �лі³опротеїди� ³ап-
сидÀ�G1�і�G2�та�біло³�N�нÀ³лео³апсидÀ.�Глі³опротеї-
ди� G1� і� G2� забезпечÀють� прони³нення� віріонів� À
³літини,� індÀ³Àють� синтез� вірÀсонейтралізÀючих
антитіл,� тоді� я³� антитіла� проти� нÀ³лео³апсидно�о
біл³а�N� не� володіють� цією� властивістю� [15,� 16].

На� відмінÀ� від� інших� представни³ів� родини
Bunyaviridae,� є� лише� одна� фÀн³ціонÀюча� рам³а
зчитÀвання� на� ³ожномÀ� із� се�ментів� �еномÀ� і� всі
се�менти�мають� спільнÀ� стрÀ³тÀрÀ� 3'-³інця.�Фра�-
ментація� �еномÀ� обÀмовлює�можливість� �енетич-
ної�реассортації,�а�тип�нÀ³леїнової�³ислоти�–�РНК-
�еном� –� висо³À� частотÀ� мÀтацій� при� ³опіюванні
РНК.�Зазначені�обставини�є�базисом�еволюції��ан-
тавірÀсів,� проявом� я³ої� є� �етеро�енність� за� озна-
³ами� пато�енності� серотипів� Dobrova/Belgrad,
Puumala� [5,�14,�15].
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Прони³нення� віріонÀ� до� чÀтливої� ³літини� відбÀ-
вається�шляхом�рецепторно�о�ендоцитозÀ�за�Àчасті
³онформаційно� змінених� �етеродимерів� G1:G2.
Ініціація� транс³рипції� проходить� за� наявності� прай-
мерів,� я³ими� є� метиловані� ³еповані� фра�менти
матричної� РНК� Àраженої� ³літини,�що�формÀються
під�впливом�ендонÀ³леази��антавірÀсів.�Синтез�РНК
на� етапі� ініціації� обÀмовлюється� ³літинним�прайме-
ром,� елон�ація� проходить� за� Àчасті� трифосфори-
льовано�о� �ÀанінÀ,� я³ий� ³омплементарний�матрич-
номÀ� цитозинÀ,� із� подальшим� відщепленням� йо�о
ендонÀ³леазою.� Фабри³ою� віріонів� є� ³омпле³с
Гольджі,�через�мембрани�я³о�о�віріони�брÀнь³Àють-
ся� з� подальшим� виходом� з� інфі³ованої� ³літини
шляхом� злиття�мембран� [6,� 16-18].

Та³сономія� �антавірÀсів� базÀється� на� філо�е-
нетичномÀ� аналізі� вірÀсних� �еномів� із� врахÀван-
ням� додат³ових� ³ритеріїв,� одним� із� найва�оміших
є� вид� тварини-резервÀара� для� пато�енÀ� [15,� 19].

РезервÀаром� вірÀсÀ� в� природі� є� дрібні� ссавці
із� за�онÀ� �ризÀнів� (Rodentia).� ІснÀє� відповідність
видÀ� тварини� серотипÀ� �антавірÀсÀ.� Та³,� резервÀ-
арами� вірÀсÀ�Hantaan� є� польова�миша� (Ароdemus
agrarius),� Dobrova/Belgrad� –� жовто�орла� миша
(Ароdemus� flavicolis),� Khabarovsk� –� вели³а� полів³а
(Мicrotus� fortis),� Puumala � –� рÀда� полів³а
(Clethrionomus� glareolus),� червона� полів³а
(Clethrionomus� rutilus),� Tula� –� звичайна� полів³а
(Mіcrotus� arvalis),� Seoul� –� норвезь³ий�щÀр� (Rattus
norvegicus),� Topografov� –� сибірсь³ий� лемін�
(Lemmus� sibiricus),� Tottapalayam� –� �і�антсь³а� біло-
зÀб³а� (Suncus�murinus)� тощо.�Слід�особливо�на�о-
лосити,�що�епізоотичний�процес�не�сÀпроводжÀєть-
ся� за�ибеллю� інфі³ованих� тварин.� Незважаючи� на
відсÀтність� провісни³ів� епідемічних� Àс³ладнень� за
озна³ами� епізоотично�о� процесÀ,� виявлено� ³оре-
ляцію�між� зростанням� ³іль³ості� �ризÀнів� та� інтен-
сифі³ацією� епідемічно�о� процесÀ� при� ГГНС.� Не
зрозÀмілим� лишається� значення� інших� видів� тва-
рин,� від� я³их� бÀло� ізольовано� �антавірÀси:� ³ажа-
ни,� ³оти� тощо.�Можливо,� вони� заповнюють� нішÀ
проміжних� чи� транзиторних� хазяїв� пато�енів� пев-
но�о�родÀ�вірÀсів� [10,�14].

В� У³раїні� встановленими� резервÀарами� �ан-
тавірÀсів� є� представни³и� родини� хом'я³ових
(Cricetidae)� –� рÀда� (Сlethrionomys� glareolus)� і� зви-
чайна� (Mіcrotus� arvalis)� полів³и� [12,� 13].

Встановлено� передачÀ� �антавірÀсів� трьома
�оризонтальними� механізмами.� Переважним� ме-
ханізмом� передачі� �антавірÀсів� є� аеро�енний,�що
реалізÀється� повітряно-³раплинним� і� повітряно-
пиловим�шляхами.�Можлива� передача� вірÀсÀ�фе-

³ально-оральним�механізмом� –� аліментарним� або
водним� шляхами.� Крім� то�о,� встановлена� мож-
ливість� реалізації� трансмісивно�о�механізмÀ� �ама-
зовими� ³ліщами.� Верти³альний� шлях� передачі
ГГНС� до³азано� е³спериментально,� а� та³ож� вияв-
лено� випад³и� трансплацентарної� передачі� вірÀсÀ
À� ва�ітних� жіно³,� що� проживали� в� а³тивних� при-
родних� осеред³ах� ГГНС� À� Китаї� [2].

Сприйнятливість� до� ГГНС� є� висо³ою,� одна³о-
вою� À� чолові³ів� і� жіно³.� Перенесена� інфе³ція� за-
лишає� після� себе� стій³ий� пожиттєвий� імÀнітет� не-
залежно� від� серотипÀ� вірÀсÀ,�що� ви³ли³ав� захво-
рювання.� Хвора� на� ГГНС� людина� є� �лÀхим
біоло�ічним� ³Àтом� для� збÀдни³а,� ос³іль³и� інфі³À-
вання� оточÀючих� від� неї� не� можливе.

ГрÀпами�ризи³À�щодо�інфі³Àвання�є�молоді�осо-
би� ві³ом�20-40� ро³ів,� серед� я³их� переважають� чо-
лові³и� (до� 60�%),� я³і� за� хара³тером� професійної
діяльності� більше� підпадають� під� ризи³� інфі³Àван-
ня.�За�Àмовами� інфі³Àвання�виділяють�шість�основ-
них� епідеміоло�ічних� типів� осеред³ів:� виробничий,
ре³реаційний,� садово-�ородній,� побÀтовий,
сільсь³о�осподарсь³ий� і� випад³овий� лісовий.

Для� �антавірÀсних� інфе³цій� хара³терна� вес-
няно-осіння� сезонність� із� первинними� і� вторин-
ними� підйомами� захворюваності� впродовж� різних
за� тривалістю� періодів� часÀ.� Та³,� по³азано,�що� À
Росії� періодичність� розвит³À� епідемічно�о� проце-
сÀ� має� свої� особливості:� тривалість� основно�о
ци³лÀ� –� 16� ро³ів� і� вторинні� підйоми� –� через� 3-4
ро³и,� тоді� я³� À� Бель�ії� та� с³андинавсь³их� ³раїнах
епідемічний� ци³л� триває� 3-4� ро³и.

Вхідними� воротами� вірÀсÀ� є� слизові� поверхні
дихально�о� і/чи� травно�о� тра³тÀ,� на� епітеліальних
³літинах� я³их� �антавірÀси�фі³сÀються�шляхом� ре-
цепторної� взаємодії� �лі³опротеїдів�G1:G2� із� β3-інте�-
ринами.� Після� завершення�фази� первинної� реплі-
³ації� À� вхідних� воротах� пато�ени�дисемінÀють� �ема-
то�енно� і� лімфо�енно� в� паренхіматозні� ор�ани.�Цей
період� залежно� від� інфі³Àючої� дози� і� опірності�ма³-
роор�анізмÀ�може�тривати�від�1�до�4�тиж.�У�фазі�вірÀ-
семії,� за�рахÀно³� тропності� �антавірÀсів�до� ³літин� із
е³спресованими� β3-інте�ринами,� проходить� інфі³À-
вання� ендотелію� сÀдин� без� цитопатичних� проявів,
а� та³ож� тромбоцитів,�що�призводить�до�порÀшення
прони³ливості� стіно³� ³апілярів,� тромбоцитопенії,
а³тивації� системи�протеолізÀ�сироват³и� ³рові.� Унас-
лідо³�бло³ади�³літинних�рецепторів�ендотелію�вірÀс-
ними�епітопами�порÀшÀється�мобілізація� імÀно³ом-
петентних� ³літин,� індÀ³ція� цито³інів� [14].

ГантавірÀси� не� ви³ли³ають� дерепресію� �енів,
що�забезпечÀють�фазÀ� індÀ³ції� β-� і� γ-інтерферонів.
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Я³� резÀльтат� вищезазначено�о,� формÀється� ³ом-
бінований� варіант� дефіцитÀ� імÀнної� та� інтерферо-
нової� систем� на� ранній� стадії� хвороби,� стÀпінь
Àш³оджень� я³их� ³орелює� із� �алотипами� �оловно-
�о� ³омпле³сÀ� �істосÀмісності� хворих� [20].

Внаслідо³� Àш³одження� ендотелію� сÀдин� має
місце� виражена� е³стравазація� біл³ів,� рідини� з
місцевим� набря³ом,� ішемією� т³анин� і� не³розом,
що� проявляється� поліор�анною� недостатністю.� У
нир³ах� формÀється� інтерстиціальний� �емора�іч-
ний� нефрозо-нефрит,� внаслідо³� �емо³онцентрації
може� вини³ати� сÀдинний� ³олапс.� Внаслідо³� порÀ-
шення� сÀдинної� прони³ливості� ³апілярів� спосте-
рі�аються� петехії,� а� при� наростанні� тромбоцито-
пенії� –� е³хімози� і� ³ровотечі.

Встановлено,�що� ³лінічний�перебі�� захворюван-
ня�при�інфі³Àванні�різними�серотипами�вірÀсÀ�сÀттє-
во�різниться.� Ін³Àбаційний�період� ³оливається� від�8
до�35�днів� і�À�середньомÀ�становить�14-21�день.

Та³,�найтяжчі� ³лінічні�форми�ГГНС� із�летальністю
до� 5-10�%� реєстрÀються� при� інфі³Àванні� вірÀсами
Наntaan�і� Dobrаva/Belgrad.�При�цьомÀ�спостері�аєть-
ся� ³ласична� тріада� –� Àраження� ниро³,� �емора�ії� та
лихоман³а,� я³і� перебі�ають� À� п'ять�фаз:� лихоман³а,
�іпотензія,�олі�Àрія,�поліÀрія�та�ре³онвалесценція.�При
типовій�маніфестній�формі�виділяють�настÀпні�періо-
ди:� ін³Àбаційний;� почат³овий� (або� лихоман³овий� –
2-5�днів);�період�нир³ових�і��емора�ічних�проявів�(або
період� ор�анних� Àражень�–� 5-10�днів);� поліÀричний
–�3-4-й� тиждень� хвороби;� ре³онвалесценції� (ранній
–�до�2�міс.�і�пізній�–�до�2�ро³ів).

Захворювання� переважно� починається� �остро
з� підняття� температÀри� тіла� до� 39-40� °С� на�фоні
виражено�о� за�альноінто³си³аційно�о� синдромÀ.
Із� перших� днів� позитивними� є� симптоми� ³аптÀра,
щип³а,� з'являються� с³лерит,� ³он'юн³тивіт.� Темпе-
ратÀра�тіла�літично�знижÀється�від�4-6-�о�дня,�дов-
ша�тривалість� �іпертермічної�реа³ції�є�про�ностич-
но� несприятливим� симптомом.

У� періоді� ор�анних� порÀшень� наростає� за�аль-
ноінто³си³аційний� синдром,� з'являються� петехії;
можливі� шлÀн³ові,� ³иш³ові,� нир³ові� ³ровотечі.
Наростає� біль� À� попере³À� з� розвит³ом� олі�Àрії� À
поєднанні� з� �ематÀрією,� протеїнÀрією,� циліндр-
Àрією,� із� подальшим� переходом� в� анÀрію.� У� цей
період� можливий� розвито³� ДВЗ-синдромÀ,�шо³À,
�острої�нир³ової�недостатності�з�Àремічною�³омою.

У�поліÀричний�період� хара³терними�є� виражена
спра�а,� ні³тÀрія� та� ізо�іпостенÀрія� на�фоні� зниження
за�альноінто³си³аційно�о� синдромÀ� [5,� 21,� 22].

При� інфі³Àванні� вірÀсами� Puumala� і� Seoul� ле-
тальність� не� перевищÀє� 1�%� і� захворювання� пе-

ребі�ає� À� ле�шій� формі� зі� слабо� вираженими
³лінічними� симптомами,� але� при� збереженні� полі-
Àрії,� з� ізо�іпостенÀрією,� больовим� синдромом� À
попере³овій� ділянці� в� періоді� ре³онвалесценції.

Атипові�маніфестні�форми�можÀть� проявлятися
тривалим� лихоман³овим� станом� із� переважним
Àраженням� ор�анів� дихання� й� незначними� нир³о-
вими� і� �емора�ічними� проявами;� лихоман³ою� з
Àраженням� печін³и� (можливо,� із� жовтяницею)� та
поєднаною� �епато-ренальною� недостатністю;� ли-
хоман³ою� з� явищами�менін�оенцефалітÀ.� Типові� й
атипові� маніфестні� форми� перебі�ають� À� ви�ляді
ле�³их,�середньої� тяж³ості� та�тяж³их�форм�[4,�21].

Специфічна� лабораторна� діа�ности³а� спрямо-
вана� на� виявлення� антитіл� À� сироват³ах� ³рові,
вірÀсно�о� �еномÀ� та� виділення� вірÀсÀ.� Досліджен-
ня� повинні� проводитися� лише� À� спеціалізованих
лабораторіях.�Для� сероло�ічної� діа�ности³и�дослід-
жÀють� парні� сироват³и� ³рові� в� реа³ціях� непрямої
імÀнофлÀоресценції,� �альмÀвання� �ема�лютинації,
імÀноферментномÀ�аналізі,�інформативність�методів
ся�ає� 96-98�%.�Дете³цію� анти�енÀ� доцільно� прово-
дити� лише� при� дослідженні� біоло�ічно�о�матеріалÀ
від� тварин-резервÀарів� �антавірÀсів.� «Золотим
стандартом»� на� сьо�одні� за� специфічністю� та� чÀт-
ливістю� є� полімеразна� ланцю�ова� реа³ція,� а� не
вірÀсоло�ічний�метод.� Останнє� зÀмовлене� відсÀт-
ністю� аде³ватних� лабораторних�моделей,� с³ладн-
істю� інди³ації� в� ³ÀльтÀрах� ³літин� і� стÀпенем�небез-
пе³и� �антавірÀсів� при� ³ÀльтивÀвання� [3,� 5,� 14].

Лі³Àвання� слід� проводити� лише� стаціонарно
за� ³лінічними� по³азаннями� з� наданням� перева�и
стаціонарам,�де,�À�разі�необхідності,�можливо�про-
ведення� �емодіалізÀ� чи� під³лючення� до� апаратÀ
«штÀчної� нир³и».

Етіотропна� терапія�може� в³лючати� противірÀсні
препарати:� рибавірин�–�10�днів� внÀтрішньовенно,� з
розрахÀн³À� 30�м�/³�� –� 1-й� день;� 15�м�/³�/д� ³ожні
6��од�–�настÀпні�4�дні;�7,5�м�/³�/д�тричі�на�день�–�на-
стÀпні�6�днів;�специфічний� імÀно�лобÀлін�чи�плазмÀ.

Пато�енетична� терапія� визначається� періодом
хвороби,� по³азни³ами� об'є³тивно�о� обстеження
хворо�о� і� передбачає� дезінто³си³аційнÀ� терапію
(плазма,� альбÀмін,� полііонні� розчини,� �лю³оза,
натрій� �ідро³арбонат),� серцеві� та� сÀдинні� засоби,
протишо³ові� заходи� [3,� 5,� 21].

ВиписÀвання�із�стаціонарÀ�можливо�при�³лінічно-
мÀ� одÀжанні,� нормалізації� за�ально-³лінічних� (може
збері�атися� лише� ізо�іпостенÀрія� на�фоні� поліÀрії),
біохімічних� і� �емодинамічних� по³азни³ів.� Звільнен-
ня�від�роботи�при�тяж³омÀ�перебі�À�хвороби�À�пері-
оді� ре³онвалесценції� –� 4� тиж.,� середньотяж³омÀ�–
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2�тиж.,�ле�³омÀ�–�1,5�тиж.�Диспансерний�на�ляд�про-
водить� нефроло�� за�місцем� проживання.

Для� специфічної� профіла³ти³и� ГГНС� запропо-
новано� іна³тивовані� ³ÀльтÀральні� та� моз³ові� ва³-
цини�(Китай,�Північна�і�Південна�Корея,�Росія,�Япо-
нія),� ре³омбінантні� ва³цини� (США,� Китай),� я³і� ви-
явилися� ефе³тивними� я³� в� е³спериментальних,
та³� і� при� польових� дослідженнях� на� ендемічних
територіях.� Комітетом� е³спертів� ВООЗ� дозволені
до�ви³ористання�настÀпні� ва³цини:� Hantavax� (моз-
³ова� іна³тивована� –� Корея);� PMB-SEO� (моз³ова
іна³тивована� –� Японія);� GHK-SEO� (³ÀльтÀральна
–�Китай);� MGK-HTM� (³ÀльтÀральна� –� Китай);� CMV/
SEO-M-S� (ре³омбінантна�–�США);� Sindbis/HTM-M-S
(ре³омбінантна� –� США).� Неспецифічні� профіла³-
тичні� заходи� с³еровані� на� недопÀщення� ³онта³тÀ
людей�із��ризÀнами�та�³онтамінованими�ними�про-
дÀ³тами,� водою� чи� об'є³тами� дов³ілля� [1].

Компле³с� протиепідемічних� заходів� на� енде-
мічних� територіях� передбачає� проведення� профі-
ла³тичної� і� винищÀвальної� дератизації� із� ви³ори-
станням�механічних,�фізичних,� хімічних� і� біоло�іч-
них� методів� боротьби� із� �ризÀнами.� Важливими
заходами� є� а�ротехнічні,�що� позбавляють� �ризÀнів
³ормової�бази.�Обов'яз³овим�елементом�має�бÀти
³онтроль� я³ості� проведених� заходів.

Епідеміоло�ічний� на�ляд� при� ГГНС� в³лючає
бло³� ³онтролю� епізоотично�о� процесÀ,� вивчення
властивостей� попÀляції� цир³Àлюючих� �антавірÀсів,
сероепідеміоло�ічний� моніторин�� населення� з
метою� визначення� параметрів� природно�о� про-
епідемічÀвання� населення� і� част³и� ГГНС� À� стрÀ³-
тÀрі� захворюваності.
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Працівни³и�медичних�за³ладів�щодня�сти³ають-
ся� з� пацієнтами,� я³і� хворіють� на� інфе³ційні� хворо-
би.�Заразитися�на�роботі�під�час�À³олів�або�порізів
пальців� сьо�одні� є� реальністю� я³� для� лі³аря,� що
ви³онÀє� інтервенційнÀ� операцію� або� аналіз,� та³� і
для� іншо�о�медично�о� персоналÀ,� безпосередньо
відповідально�о� за� інтервенційні� процедÀри� і� зни-
щення� ³онтамінованих�медичних� відходів� до� ³інце-
во�о�етапÀ�їх�Àтилізації.�Під�час�роботи�можна�зара-
зитися� різними� хворобами,�що� поширюються� че-
рез� ³ров� й� інші� рід³і� середовища� ор�анізмÀ.
Небезпечними� хворобами,� я³ими� можна� зарази-
тися�через�³ров,�є��епатити�В,�С,�ВІЛ-інфе³ція.�Ос-
тання� особливо� небезпечна,�що� зÀмовлено� вели-
чезною� ³іль³істю� інфі³ованих� осіб� À� світі� та� дов�о-
літньою� відсÀтністю� ³лінічних� симптомів� після
зараження.� ТомÀ� ³ожний� хворий�може�бÀти� потен-
ційним� носієм� збÀдни³а� цієї� хвороби.

З� 1999� р.� À� ба�атьох� ³раїнах� світÀ,� особливо� в
США,� зростає� серйозне� занепо³оєння,� пов’язане
з� нещасними� випад³ами� персоналÀ� в� медичних
за³ладах.�Нещасним�випад³ом�на�роботі� вважаєть-
ся� ³ожне�пош³одження�ш³іри�я³�при� À³олі,� та³�при
порізі� �острим� предметом� або� інстрÀментом,� ³оли
³ров� або� бÀдь-я³а� інша� біоло�ічна� рідина� пацієнта
сти³ається� з� ³ров’ю� персоналÀ.� До� цих� травм� та-
³ож� належать� пош³одження,� пов’язані� з� прибиран-
ням� медичних,� особливо� інфе³ційних,� відходів.
Число� травм,�що� Àш³оджÀють�ш³ірÀ� під� час� різних
процедÀр,� і� ³іль³ість� ³онта³тів�ш³іри� та� слизових
оболоно³�медичних� працівни³ів� з� ³ров’ю� пацієнтів
À�Франції� і�США�наведено� в� таблицях� 1,� 2� [1].

Ці� дані� по³азÀють,�що�медичні� працівни³и�що-
дня� можÀть� заразитися� бÀдь-я³ою� хворобою,�що
поширюється�через�³ров,�À�томÀ�числі� і�ВІЛ-інфе³-
цією.�У�житті�та³их�³онта³тів�з�³ров’ю�пацієнтів�знач-
но� більше,� але� частина� меди³ів� не� повідомляють
про� існÀючі�травми�на�роботі.�Та³,�À�1997�р.� �рÀпа
спеціалістів� охорони� праці� À�Франції� за� резÀльта-

тами� опитÀвання� 5�000� хірÀр�ів� різно�о� профілю
(ортопедів,� Àроло�ів,� �іне³оло�ів,� абдомінальних
хірÀр�ів)�встановила,�що�тіль³и�45�%�з�них�повідо-
мили� про� власні� травми�ш³іри� і� 70�%� –� про� ³он-
та³ти� з� ранами� пацієнтів� [1].

Чимало� авторів� досліджÀвали�можливість� зара-
ження�ВІЛ-інфе³цією,� �епатитами�В� і� С� через� ³он-

Посада� Число�травм��
на�100�осіб�за�рі³�

Санітари�(Франція)� 30�
СтÀденти�(США)� 50�
Радіоло�и�(інтервенційні)�(США)� 50�
Лі³арі�(США)� 60�
Анестезіоло�и�(США)� 130�
Стоматоло�и�(США)� 350�
ХірÀр�и�(Франція)*� 950�
ХірÀр�и�(США)*� 1200�

Таблиця�1

Число�травм,�що�пош³оджÀють�ш³ірÀ�під�час
різних�процедÀр�[1]

Ïðèì³òêà. * – ê³ëüê³ñòü òðàâì íà 1 õ³ðóðãà, ÿêèé ðîáèòü 450
                  îïåðàö³é íà ð³ê.

Таблиця�2

Число�³онта³тів�ш³іри�і�слизових�оболоно³
медичних�працівни³ів�з�³ров’ю�пацієнтів�при

ви³онанні�різноманітних�процедÀр,�пов’язаних�з
до�лядом�за�хворими

Посада�
Кіль³ість�³онта³тів�на��
1�особÀ,�³отра�ви³онÀє�
450�процедÀр�за�рі³�

Санітари,�я³і�працюють�À��
перев’язÀвальних�(Франція)�

450�

ХірÀр�и�інтерни�(США)�� 1500�

ХірÀр�и�(США)�� 1250�

ХірÀр�и�(Франція)� 2800�
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та³т�з�³ров’ю�пацієнтів.�Можливість�зараження�ВІЛ-
інфе³цією� через� мі³ротравми� ш³іри� і� слизових
оболоно³� становить� 0,03�%,� вірÀсом� �епатитÀ�С� –
0,32�%,� а� вірÀсом� �епатитÀ�В� –� 2-40�%.�Звичайно,
можливість� зараження� ВІЛ-інфе³цією�менша,� ніж
�епатитами�В�і�С,�але�треба�пам’ятати,�що�наслід³и
ВІЛ-інфе³ції� значно� небезпечніші.�Я³� по³азÀє� пра³-
ти³а,�люди�приховÀють,�що�вони�заражені�цією�не-
дÀ�ою,�або�не�знають�про�це,�томÀ�з�³ожним�паціє-
нтом� треба� працювати� я³� з� інфі³ованим.� Японсь³і
вчені� встановили,�що�вірÀси�ВІЛ� і� �епатитів�можÀть
залишатися�в�шприцах�до�8�днів�після�заборÀ�³рові
[2].� Особливо� вели³а� небезпе³а� зараження� ви-
ни³ає� в� персоналÀ,� відповідально�о� за� збирання
та� оброб³À�медичних� відходів.�Медичний� персонал
À� лі³арнях� й� інших� медичних� за³ладах,� збираючи
відходи,�дÀже�часто�сти³ається�з�ними�і�тим�самим
є��рÀпою�ризи³À�щодо�зараження.�У�літератÀрі�в³а-
зÀється,�що�для�передачі�вірÀсÀ��епатитÀ�В�необхід-
но�біля�0,00004�мл,�а�для�ВІЛ�–�біля�0,1�мл�³онтамі-
нованою� вірÀсом� ³рові� [3].

Інфе³ційними� хворобами� можна� заразитися� і
через� інші� біоло�ічні� рідини,� особливо� я³що� в� них
є� ³ров.� Це� сперма,� се³рет� піхви,� серозна� рідина
пери³арда,� лі³вор,� рідина� плеври,� синÀсів,� оче-
ревини,� виділення� бронхів� і� ле�ень,� слина� й� ін.
Крім� то�о,� À� відходах,� я³і� містять� ³ров,� ба�ато
ор�анічних� речовин� і� мі³роор�анізмів.� У� лі³арня-
них� відходах� знаходяться� ³иш³ові� палич³и,� саль-

Інфе³ційні�захворювання� Контаміновані�відходи�

ВірÀсні��емора�ічні�захворювання��
Гемора�ічна��аряч³а�Кон�о�
Гаряч³а�Ласса�
Гаряч³а�Ебола�
Патоло�ія,�спричинена�арбовірÀсами�

Усі�відходи�

БрÀцельоз� Відходи,�забрÀднені��ноєм�

Дифтерія�
Виділення�з�носо�лот³и��
Ш³ірна�форма�–�не³ротичні�маси�ш³іри,�³онтамінована��
білизна�та�ін.�

Холера� Випорожнення�

ТÀляремія�
Ле�енева�форма�–�виділення�з�дихальних�шляхів�
Ш³ірна�форма�–��ній�

Сибір³а� Усі�відходи�

ЧÀма� Усі�відходи�

Гаряч³а�КÀ,��
а³тивний�тÀбер³Àльоз�

Виділення�з�дихальних�шляхів�

Таблиця�3

Зв’язо³� інфе³ційних�хвороб�з�³онтамінованими�медичними�відходами

монели,� мі³оба³терії� тÀбер³ÀльозÀ.� Серед� дослід-
жÀваних� ³онтамінованих� ³ров’ю� відходів� 2�%� проб
бÀли�позитивні� на�HBsAg� [3].

ЗабрÀднені�медичні�відходи�можÀть�стати�фа³-
тором� передачі� інфе³ційних� захворювань,� мі³ро-
ор�анізми�можÀть� ³онтамінÀвати� дов³ілля,� джере-
ла� питної� води� [4].� Та³і� відходи� найнебезпечніші,
томÀ�що� пато�енні� мі³роор�анізми,� я³і� тривалий
час� збері�ають�життєздатність� À� відходах,� створю-
ють� за�розÀ� для� здоров’я� працівни³ів,� я³і� ³онта³-
тÀють�з�ними�(табл.�3)�[5].

Для� то�о,�щоб�мінімізÀвати� небезпе³À� можли-
вої� інфе³ції� À�медично�о�персоналÀ,�а� та³ож�À�лю-
дей,�що�можÀть�мати�³онта³т�À�майбÀтньомÀ�з�цими
небезпечними� відходами,� необхідна� своєчасна� і
безпечна� Àтилізація� цих� матеріалів.

У� світовій� пра³тиці� існÀє� чимало� способів� Àти-
лізації� забрÀднених�медичних� відходів:� один� з� них
–� спалювання.� Це� найефе³тивніший� спосіб,� про-
те� він� доро�ий.� Увесь� ³онтамінований� папір� і� за-
³ривавлений� перев’язÀвальний� матеріал,� пласт-
масові� та� �Àмові� медичні� відходи,� частини� тіла� й
ор�анів�можна�спалювати.�При�цьомÀ�маса�відходів
зменшÀється�на�85-95�%�[3].�Але�À�США,�Австралії,
Японії� й� дея³их� ³раїнах� Європи� починають� обме-
жÀвати� і� зменшÀвати� цей� захід,� томÀ�що� при� спа-
люванні� інфі³ованих� пластмасових� відходів� виді-
ляються� хлоровані� дио³сини,� малі� дози� я³их� на-
³опичÀються� в� жировмісних� т³анинах,� впливають
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на� репродÀ³цію,� розÀмовий� розвито³,� імÀннÀ� сис-
темÀ� людей� і� тварин,� діють� ³анцеро�енно� [6-9].

Інший� спосіб� Àтилізації� відходів� –� дезінфе±ція
в� авто±лавах.� Цим� способом� дезінфі³Àються� ба-
�аторазові� хірÀр�ічні� інстрÀменти,� лабораторний
посÀд,�частина�медично�о�обладнання.�У�спеціаль-
них� авто³лавах�можна� дезінфі³Àвати� й� забрÀднені
медичні� відходи,� перед� вивозом� на� смітни³.� За
частотою� ви³ористання� цей� спосіб� перебÀває� на
дрÀ�омÀ�місці.�Головна�йо�о�перева�а�–�те,�що�він
застосовÀється� давно,� має� прото³оли� я³ості,� для
техноло�ії� не� потрібна� вели³а� площа,� йо�о� ле�³о
здійснювати� і� ціна� невисо³а.

Подрібнення�і�хлор¾вання.�Це�спосіб,�³оли�³он-
таміновані� відходи� в� за³ритомÀ� ³онтейнері� транс-
портÀються� À� вантажний� бÀн³ер,� в� я³омÀ� оброб-
ляються� дезрозчином� (звичайно� хлорним� вапном
або� розчином� хлорамінÀ).� Оброблені� відходи�мо-
жÀть� бÀти� Àтилізовані� разом� з� іншим� побÀтовим
твердим�сміттям� і�вивезені�на�смітни³�або�спалені
[2].�Позитивна�сторона�в�томÀ,�що�для�цьо�о�спо-
собÀ� не� потрібно� вели³их� площ,� він� ле�³о
здійснюється.� Не�ативна� сторона� –� через� вели³À
³іль³ість� дезінфе³ційних� матеріалів� забрÀднюєть-
ся� дов³ілля,� робота�ш³ідлива� для� здоров’я� пер-
соналÀ,� вели³і� матеріальні� витрати� [4,� 10,� 11].

Подрібнення� і� про�рівання.� Проводиться� сте-
рилізація� відходів,� потім� їх� подрібнення.� Після
цьо�о�відходи�можÀть�бÀти�вивезені�на�смітни³�або
в� піч� для� їх� спалювання� [2].

Оброб±а�мі±рохвилями.� За� цим� способом,�що
швид³о� поширюється,� подрібнені� відходи� пере-
носяться� в� мі³рохвильовÀ� ³амерÀ,� обладнанÀ� де-
³іль³ома� �енераторами� потÀжністю� 1�200� Вт.� Та-
³им� способом� оброблені� відходи�можÀть� бÀти� ви-
везені� на� смітни³� або� спалюватися� разом� з
побÀтовими� відходами.� Цей� спосіб� ви³ористо-
вÀється�в�Німеччині�вже�більше�6�ро³ів,�À�Франції,
Швейцарії,� Італії,�США�–�біля�3�ро³ів.�ДÀже�проста
техноло�ія,�що� не� забрÀднює� повітря� [10].� За� ви-
тратами� за� місяць� –� це� недоро�ий� спосіб� і� не
ш³ідливий� для� персоналÀ,� проте� вартість� само�о
апарата� досить� висо³а� [11].

Плавлення� в� пол¾м’ї� плазми.� Відходи� перено-
сяться� в� реа³тор,� в� я³омÀ� температÀра� дося�ає
1�650-1�900�°С.� Всі� ор�анічні� речовини� перетво-
рюються� в� �аз,� а� неор�анічні� (с³ло� або� метал)� –
розплавляються� і� трансформÀються� в� с³лоподіб-
ний�матеріал,�що� хімічно� зв’язÀє� важ³і� метали.

Піроліз.� Це� роз³ладання� ор�анічних� речовин
при� на�ріванні� без� повітря.� ПродÀ³ти� піролізÀ� –
�аз,�попіл� і�смоли�[2,�10].

Оброб±а�еле±тронним�пото±ом.� Компанія�США
BioSterile� Technology� Inc.� виробляє� обладнання
BIOSIRIS,�в�я³омÀ�еле³тронним�пото³ом�знищÀють-
ся� пато�енні� мі³роор�анізми� і� спори� [2,� 10].

У� Литві� в� різних� лі³арнях� ор�анічні� відходи,
що� стали� біоло�ічними� відходами,� ÀтилізÀються
по-різномÀ.� За� даними� перевір³и� лі³арень,� в
1995�р.� відходи� в� операційних,� а³Àшерсь³их� і� па-
толо�оанатомічних� відділеннях� знищÀються� та³:
8�%� –� хороняться,� 50�%� –� спалюються,� 23�%� –
знезаражÀються� різними� дезінфе³ційними� речо-
винами� і� за³опÀються� в� бетонованих� ямах.� За-
стосовÀються�різні�методи�Àтилізації��острих�та�од-
норазових� предметів:� 25� %� –� дезінфі³Àються� в
різних� хімічних� рідинах,� одноразові� шприци� пе-
реробляються,� �ол³и� збираються� в� спеціальні
³онтейнери,�що�не�про³олюються,� знезаражÀють-
ся� різними� дезінфе³тантами� і� збері�аються� на
с³ладах,� 60�%� –� дезінфі³Àються� в� різних� хімічних
рідинах,� а� потім� ви³идаються� в� ³онтейнери� або
за³опÀються� в� спеціальних� ямах,� відносно� �оло³
–�та³ти³а�попередня,�À�15�%�–��ол³и�спалюються
в� ³отельнях.

ЗабрÀднені� ³ров’ю�медичні� відходи� дезінфі³À-
ються� в� різних� хімічних� рідинах� і� ви³идаються� в
сміттєві� ³онтейнери.

Проте� для� створення� раніше� названих� сховищ
відходів,� а� та³ож� для� придбання� різноманітних
засобів� прибирання� необхідні� ³ошти,� я³их,� на
жаль,� не� вистачає.� Де³іль³а� лі³арень� Литви� ма-
ють�мі³рохвильові� апарати,� я³і� знезаражÀють� ³он-
таміновані� медичні� відходи,� а� тоді� вивозять� на
смітни³и� я³� побÀтове� сміття.� Детальний� облі³� за-
брÀднених� медичних� відходів� і� їх� мар³Àвання,� на
жаль,�À�дея³их�лі³арнях�відсÀтній�[2,�11].�У�Литві�є
один� ³рематорій.� Він� знаходиться� в� КаÀнась³омÀ
медичномÀ� Àніверситеті,� побÀдований�ще� до�ДрÀ-
�ої� світової� війни.� У� ньомÀ� можлива� ³ремація
трÀпів.� Спалювання� операційно�о� матеріалÀ� про-
водиться� та³ож� À� ³отельній� КаÀнась³ої� Àніверси-
тетсь³ої� лі³арні.

ПроблемÀ� Àтилізації� забрÀднених� медичних
відходів�необхідно�вирішÀвати,�томÀ�що�їх�більшість
(за� винят³ом� перев’язÀвально�о� матеріалÀ,� сис-
тем-³рапельниць,�шприців)� À� місцях� збирання� не
сортÀється,� не� ви³ористовÀються� достатньо� без-
печні� методи� оброб³и.

На� підставі� проаналізовано�о� матеріалÀ� мож-
на� зробити� та³і� виснов³и:

1.� Медичні� працівни³и� належать� до� �рÀпи
підвищено�о� ризи³À� зараження� інфе³ційними� хво-
робами,�що� передаються� через� ³ров.
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2.�Живі� мі³роор�анізми� в� ³онтамінованих� ме-
дичних� відходах� становлять� небезпе³À� для� здо-
ров’я� медичних� працівни³ів.

3.�Щоб� Àни³нÀти� зараження,� обов’яз³ова� Àти-
лізація� забрÀднених� медичних� відходів� фізични-
ми� і� хімічними� способами.

У� за³ладах� охорони� здоров’я� необхідно� вес-
ти� облі³� медичних� відходів,� створити� про�рамÀ� їх
Àтилізації� та� Àмови� безпечної� роботи.
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Õàðê³âñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè,
Îáëàñíà êë³í³÷íà ³íôåêö³éíà ë³êàðíÿ, ì. Õàðê³â

Вітряна�віспа�(ВВ)�–�висо³о³онта�іозне�інфе³ційне�за-

хворювання,�що�досить�тяж³о�перебі�ає�À�дорослих�з�висо³им

відсот³ом�інвалідизації�і�летальних�випад³ів�[1].�До�тяж³их

проявів�хвороби�відносять�Àс³ладнення�з�бо³À�центральної

нервової�системи:�менін�іти,�енцефаліти,�неврити�черепних

нервів,�мієліти,�я³і�обÀмовлені�дією�само�о�вірÀсÀ�[2-4].�Се-

ред�невроло�ічних�Àражень�тіль³и�в�2-3�%�випад³ів�зÀстрі-

чаються�ізольовані�мієліти,�при�я³их�про�ноз�різ³о�по�іршÀєть-

ся�за�наявності�тазових�порÀшень�[5].

Наводимо� ³лінічний� випадо³� ВВ� ,�що� Àс³ладнилася

мієлітом.

Хвора�Я.,�26�ро±ів,�житель�м.�Хар±ова,�зверн¾лася�до

±ліні±и�інфе±ційних�хвороб�ХМАПО�на�9-й�день�хвороби�зі

с±ар�ами�на�виражен¾�за�альн¾�слаб±ість,�висип�на�тілі,�ли-

хоман±¾,�біль� �олови,�запаморочення,�поч¾ття�оніміння�в

нижніх� ±інців±ах.

Занед¾жала��остро�10.02.04�р.,�±оли�вини±ли�за�альна

слаб±ість,�підвищення�температ¾ри�тіла�до�37,6�оС,�знижен-

ня�апетит¾.�Наст¾пно�о�дня�з’явилися�поодино±і�помірно�свер-

блячі�пап¾льозно-вези±¾льозні�висипання�на�верхніх�і�нижніх

±інців±ах.�Протя�ом�наст¾пних�3�днів�висип�розповсюдився

по�всьом¾�тіл¾,�на�волосист¾�частин¾��олови,�а�та±ож�на�сли-

зов¾�оболон±¾�ротової�порожнини.�13.02.04�р.�зверн¾лася�до

дерматоло�а,�я±ий�діа�ност¾вав�ВВ�і�призначив�симптома-

тичне�лі±¾вання�вдома.�Через�3�дні�стан�хворої�по±ращився:

нормаліз¾валася�температ¾ра�тіла,�нові�підсипання�не�з’яв-
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лялися,�не�про�рес¾вали�симптоми�інто±си±ації.�На�8-й�день

хвороби�–�на�тлі�повторно�о�підйом¾�температ¾ри�тіла�до�38�оС

знов¾�стали�т¾рб¾вати�виражена�слаб±ість,�а�та±ож�біль�¾

ділянці�попере±¾,�затрим±а�сечовиділення.�Бри�адою�«швид-

±ої�допомо�и»�зроблена�±атетеризація�сечово�о�міх¾ра,�вве-

дені�спазмоліти±и.�Одна±�наст¾пно�о�дня�приєдналися�м’я-

зова�слаб±ість�і�оніміння�в�нижніх�±інців±ах.�Зверн¾лася�по-

вторно�за�медичною�допомо�ою� і�б¾ла��оспіталізована�в

інфе±ційний�стаціонар�з�діа�нозом�вітряна�віспа.

В�анамнезі�–�пієлонефрит,�перед�хворобою�±онта±т¾вала

з�хворим�на�ВВ.

Об’є±тивно:�за�альний�стан�тяж±ий.�Астенічної�стат¾ри.

У�свідомості,�аде±ватно�реа�¾є�на�зовнішні�психоемоційні�под-

разни±и.�На�ш±ірі�віз¾аліз¾ються�вези±¾ли,�п¾ст¾ли,�с±орин-

±и�до�100�елементів,�я±і�оброблені�розчином�брильянтової

зелені.�На�помірно��іперемічній�слизовій�оболонці�рото�лот±и

–�поодино±і�ерозії.�Язи±�с¾хий,�по±ритий�білим�нальотом.�У

ле�енях�вези±¾лярне�дихання,�хрипів�немає.�Границі�серця

не�розширені,�тони�ритмічні,�при�л¾шені.�П¾льс�90�за�1�хв,

АТ�110�і�60�мм�рт.�ст.�Живіт�м’я±ий,�безболісний.�Печін±а

пальп¾ється�по�±раю�реберної�д¾�и.�Селезін±а�не�збільшена.

Сечовиділення�через�±атетер,�випорожнення�відс¾тні.�При

оцінці�невроло�ічно�о�стат¾с¾�з�бо±¾�черепних�нервів�–�без

патоло�ії.�М’язова�сила�в�р¾±ах�5�балів,�¾�нижніх�±інців±ах�–

до�3�балів.�Підвищений�тон¾с�м’язів�¾�нижніх�±інців±ах,�с¾-

хожильні�рефле±си�живі,�D=S.�Пор¾шені�больова,�темпера-

т¾рна�та�та±тильна�ч¾тливість�з�рівня�L3-L4,�більше�право-

р¾ч�(синдром�Бро¾н-Се±ара).�Визначаються�патоло�ічні�реф-

ле±си�ст¾пнів.�Менін�еальні�зна±и�відс¾тні.

Проведена�діа�ностична�люмбальна�п¾н±ція:�лі±вор�без-

барвний,�прозорий;�біло±�0,51��/л,�цитоз�120�М/л:�лімфоцити

90�%;�ц¾±ор�2,0�ммоль/л,�хлориди�128,0�ммоль/л.

ПЛР:�DNA�вір¾с¾�ВВ�¾�лі±ворі�–�позитивна.

Гемо�рама:�еритроцити�3,95�Т/л,��емо�лобін�132��/л,�КП

0,9;�лей±оцити�6,0�Г/л,�нейтрофіли�п/я�1�%,�нейтрофіли�с/я�64�%,

лімфоцити�21�%,�моноцити�14�%,�ШОЕ�26�мм/�од.

Аналіз�сечі�±лінічний:�біло±�–�сліди,�pН�слаб±о±исла,�пито-

ма�ва�а�1,038;�лей±оцити�4-6�¾�препараті,�еритроцити�вил¾жені

зрід±а,�циліндри��іалінові�2-3�¾�препараті,�слиз�–�неба�ато.

Креатинін,�сечовина�±рові�в�межах�норми.

Кліні±о-епідеміоло�ічні�і�лабораторні�дані�пере±онливо

свідчили�про��енералізован¾�форм¾�ВВ.

Призначено�наст¾пне�лі±¾вання:�де±сазон�16�м��в/в�на

доб¾,�цефазолін�по�4��/д,�лаферон�по�3�млн�ОД/д,�ноотропи,

±олоїдні�та�збалансовані�±ристалоїдні�розчини�в/в.

На�11-й�день�(3-й�день�переб¾вання�в�стаціонарі)�хворо-

би:�стан�хворої�тяж±ий,�із�про�рес¾ючими�пор¾шеннями�¾сіх

видів�ч¾тливості�до�рівня�Тh3-Th4�і�з�затрим±ою�сечі�та�±ал¾

(висхідний�мієліт).�З�метою�бло±¾вання�синтез¾�вір¾сної�ДНК

і�реплі±ації�вір¾с¾�до�лі±¾вання�додані�противір¾сні�препара-

ти�аци±ловір�(зовіра±с),�валаци±ловір�(вальтре±с).�Ви±ористо-

в¾валася�схема�східчастої�терапії:�зовіра±с�по�1500�м�/д�в/в

протя�ом�5�днів,�потім�призначався�вальтре±с�по�3000�м�/д

перорально�протя�ом�наст¾пних�5�днів.�Парентеральне�вве-

дення��лю±о±орти±остероїдів�б¾ло�замінено�на�одно±ратний

пероральний�прийом�з�розрах¾н±¾�1,5�м�/±��преднізолон¾�зі

зниженням�дози�з�5-�о�дня�лі±¾вання;�та±ож�до�терапії�в±лю-

чено:�берлітіон�з�метою�стим¾ляції�ре�енерації�мієліна;�прозе-

рин;��ліцисет;�вітаміни;�5�%�±рем�«Зовіра±с»�зовнішньо.

Вже�в�перш¾�доб¾�лі±¾вання�зовіра±сом�припинилося

про�рес¾вання�пор¾шень�ч¾тливості,�а�на�5-й�день�лі±¾ван-

ня�мієлітичне�во�нище�ло±аліз¾валося�в�попере±овом¾�відділі

спинно�о�моз±¾�і�відновилася�ф¾н±ція�тазових�ор�анів.�На�9-й

день�лі±¾вання�(19-й�день�хвороби)�хвора�с±ар��не�пред’яв-

ляла,�ціл±ом�нівелювалася�невроло�ічна�симптомати±а.

Позитивна�±лінічна�±артина�в�цей�період�підтвердж¾ва-

лася�і�нормальними�лабораторними�даними.

ПЛР:�DNA�вір¾с¾�ВВ�¾�±рові�при�виписці�не�виявлено.

Від�повторної�люмбальної�п¾н±ції�хвора�відмовилася.

Та³им�чином,�Àс³ладнення�ВВ�À�ви�ляді�мієлітÀ�в�пра³-

тиці�інфе³ціоніста�трапляється�досить�рід³о,�але�тяж³ість�ви-

значає�йо�о�винят³овÀ�а³тÀальність.�Рання��оспіталізація�і

своєчасне�лі³Àвання�з�в³люченням�противірÀсних�препаратів

À�даномÀ�випад³À�дозволили�дося�ти�позитивної�динамі³и

та�одÀжання�пацієнт³и.
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Дисертація�присвячена�питанням�Àдос³оналення�діа�-

ности³и�та�лі³Àвання�тяж³их��астроінтестинальних�і�септич-

них�форм�сальмонельозÀ�À�дітей�на�основі�вивчення�за³оно-

мірностей�розвит³À,�особливостей�³лінічної�маніфестації�та

визначення�³ритеріїв�про�нозÀ�тяж³ості�цієї�інфе³ції.

Вивчено�особливості�маніфестації�³лінічних�форм�сальмоне-

льозÀ�À�дітей�різних�ві³ових�під�рÀп,�деталізовано�симптоми��ас-

троінтестинальної�та�септичної�форм�сальмонельозÀ,�а�та³ож�роз-

роблені�³ритерії�діа�ности³и�сальмонельозних�менін�ітів�і�пнев-

моній�з�диференціацією�особливостей�симптомати³и�та�їх�перебі�À.

На�основі�³омпле³сно�о�дослідження�³лінічно�о�перебі�À

летальних�випад³ів�сальмонельозної�інфе³ції�та�зіставлення

йо�о�з�резÀльтатами�аÀтопсій�виявлено�морфоло�ічні�³ритерії

діа�ности³и�різних�³лінічних�форм�сальмонельозÀ.

Вивчення�імÀно�енетичних�мар³ерів�À�хворих�на�саль-

монельоз�та�модельна�демонстрація�подібності�анти�енної

стрÀ³тÀри�сальмонели�до�Н-�рÀпоспецифічно�о�фа³тора�³рові

по³азало�роль��енотипÀ�людини�я³�одно�о�із�чинни³ів,�що

впливає� на� підвищення� схильності� до� розвит³À� різних

³лінічних�форм�сальмонельозÀ�À�дітей�з��рÀпою�³рові�0(І).

На�основі�проведення�е³спериментальних,�ба³теріоло�ічних

та�ÀльтрастрÀ³тÀрних�досліджень�вивчено��істоморфоло�ічні�зміни

в�ор�анах,�Àражених�сальмонелами,�ÀльтрастрÀ³тÀрнÀ�візÀаліза-

цію�взаємодії�збÀдни³ів�з�³літинами�ор�анізмÀ.�При�цьомÀ�з’я-

совано�механізми�тропності�та�шляхи�трансло³ації�сальмонел�до

ор�анів-мішеней�(печін³и,�селезін³и,�ле�ень).�Вперше�доведена

тропність�сальмонел�до��оловно�о�моз³À�та�йо�о�оболоно³.

У�резÀльтаті� проведених� ³ліні³о-е³спериментальних� і

мі³робіоло�ічних�досліджень�доведено�висо³À�ефе³тивність

антибіоти³ів�з��рÀпи�фторхінолонів�до�мÀльтирезистентно�о

штамÀ�S.�typhimurium.�Розроблені�по³азання�та�схеми�лі³À-

вання� цими� антибіоти³ами� я³� �астроінтестинальної,� та³� і

септичної�форм�сальмонельозÀ.

Ãàéäåé Â.Ð.
Ñòàí ãîìåîñòàçó òà éîãî êîðåêö³ÿ ó ÷àñòî

õâîð³þ÷èõ ä³òåé

Метою�роботи�бÀло�вивчити�порÀшення�імÀнно�о,�ве�етатив-

но�о�та�серцево-сÀдинно�о��омеостазÀ�À�часто�хворіючих��острими

респіраторними�вірÀсними�інфе³ціями�дітей�і�на�основі�отрима-

них�резÀльтатів�дослідження�розробити�та�впровадити�в�пра³ти³À

охорони�здоров’я�³ритерії�ранньої�діа�ности³и�порÀшень��омеоста-

зÀ�та�ефе³тивні�терапевтичні�методи�їх�³оре³ції�й�профіла³ти³и.

Під�спостереженням�бÀло�400�хворих�ві³ом�від�1�до�14�ро³ів.

Вперше�³омпле³сно�вивчено�стан�імÀнно�о,�ве�етативно�о�та

серцево-сÀдинно�о��омеостазÀ�з�оцін³ою�центральної��емодинамі-

³и�та�адаптаційних�можливостей�ор�анізмÀ�À�часто�хворіючих��о-

стрими�респіраторними�вірÀсними�інфе³ціями�дітей.�Системати-

зовані�найбільш�значні�фа³тори�ризи³À,�я³і�впливають�на�формÀ-

вання�порÀшення��омеостазÀ.�Вперше�виявлені�особливості

сÀчасно�о�перебі�À�захворювань�À�часто�та�тривало�хворіючих�дітей.

Визначена�залежність�порÀшень�серцево-сÀдинної,�ве�етативної

та�імÀнної�систем�від�періодÀ�та�тяж³ості�хвороби.�Проведена�³ом-

пле³сна�оцін³а�причин�частих�повторних�захворювань�À�дітей�з

чіт³им�розподілом�їх�по��рÀпах.�Визначена�аде³ватна�та³ти³а

лі³Àвання,�я³а�забезпечÀє�ефе³тивність�терапії,�призводить�до�оз-

доровлення�часто�хворіючих�дітей�та�попередження�ранньої�хрон-

ізації�патоло�ічних�процесів�À�них.�Розроблені�підходи�до�імÀно-

модÀлюючої�терапії�та�можливостей�ви³ористання�її�À�часто�хвор-

іючих�дітей,�з�вивченням�впливÀ�імÀномодÀляторів�на�дитячий

ор�анізм�À�процесі�динамічно�о�спостереження.

Ïàâëîâñüêà Ì.
Êë³í³êî-åï³äåì³îëîã³÷íèé àíàë³ç õðîí³÷íîãî

ãåïàòèòó Ñ, ³ìóíîëîã³÷í³ ïåðåäóìîâè òà
ðåçóëüòàòè ð³çíèõ ìåòîä³â ë³êóâàííÿ

Наведено�³ліні³о-епідеміоло�ічний�аналіз�HCV-інфе³ції

À�1991-2002�pp.�в�КÀявсь³о-Поморсь³омÀ�ре�іоні�Польщі.

Проаналізовано� частотÀ,� домінÀючі�шляхи� зараження� та

³лінічні�наслід³и�À�654�хворих.�У�320�пацієнтів�визначено

тип�вірÀсÀ.�Досліджено�зв’яз³и�між�типом�HCV�і�³лінічним

перебі�ом�хвороби,�а�та³ож�морфоло�ічною�³артиною�печін-
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³и�À�різних��рÀпах�пацієнтів.�У�215�хворих�на�ХГС�оцінено

ефе³тивність�монотерапії�інтерфероном,�³омбіновано�о�лі³À-

вання�ІФН�і�рибавірином,�а�та³ож�пе�ілованим�ІФН�і�риба-

вірином.�Проаналізовано�переносність�і�безпе³À�та³о�о�лі³À-

вання.�Виявлено�по³азни³и�про�нозÀ�ефе³тивно�о�лі³Àван-

ня.� Зроблено� спробÀ� визначення� імÀноло�ічної� моделі

хворо�о�на�ХГС,�а�та³ож�імÀноло�ічних�озна³�сприятливої

відповіді� на� лі³Àвання.

У�роботі�ви³ористано�традиційні�методи�епідеміоло�іч-

но�о�аналізÀ�та�³лінічно�о�обстеження�пацієнтів,�інфі³ованих

HCV.�Біохімічні�та�сероло�ічні�дослідження�ви³онÀвали,�опи-

раючись�на�обов’яз³ові�діа�ностичні�стандарти.�Для�дослід-

ження�віремії�HCV,��енотипÀвання�та�оцін³и�е³спресії�мРНК

для�цито³інпродÀ³Àвальних�сÀбпопÀляцій�Тh1�і�Th2�лімфо-

цитів�CD4�ви³ористано�метод�ПЛР.�Зазначені�імÀноло�ічні

по³азни³и�визначали�імÀноензимними�тестами.�Біопсію�пе-

чін³и�ви³онÀвали�за�допомо�ою�наборів�Hepafix,�морфоло�іч-

нÀ�³артинÀ�печін³и�оцінювали�відповідно�до�за�альноприй-

нятої�³ласифі³ації,�а�та³ож�з�ідно�з�модифі³ованою�ш³алою

Scheuera.�РезÀльтати�підля�али�статистичномÀ�аналізÀ�при

рівні�віро�ідності�Р<0,05.

Виявлено�систематичне�зростання�числа�заражень�HCV

À�Польщі,�домінÀючий�шпитальний�шлях� інфі³Àвання,�що,

одна³,�не�пов’язано�з�переливанням�³рові.�HCV-інфе³ція�À

більшості�хворих�перебі�ала�безсимптомно,�часто�розпізна-

валася�лише�в�період�виражених�морфоло�ічних�змін�À�печінці.

Аналіз�типів�HCV�по³азав�переважання�типÀ�1.�Встановлено

та³ож�поєднане�інфі³Àвання�де³іль³ома�серотипами,�а�та³ож

їх�³омбінації�À�нар³оманів,�інфі³ованих�ВІЛом.�Дослідження

сÀперінфі³Àвання�HCV�À�хворих�на�ХГВ�по³азали�можливість

пришвидшення�серо³онверсії�HBeAg/anti-HBe�і�зни³нення

віремії� HBV-DNA� À� цих� випад³ах.�Проведені� дослідження

підтвердили�вищÀ�ефе³тивність�³омбінованої�терапії�ІФН�і

рибавірином�(особливо�пе�ілованим�ІФН)�порівняно�з�моно-

терапією�ІФН.�ІмÀноло�ічні�дослідження�підтвердили�значнÀ

роль�імÀнних�механізмів�À�пато�енезі�та�лі³Àванні�хворих�на

ХГС.�По³азано,�що�зростання�рівня�IL-6�і�β2-m,�а�при�³омбі-
нованомÀ�лі³Àванні�–�та³ож�IL-12�À�ранньомÀ�періоді�лі³À-

вання�можÀть�бÀти�³ритеріями�сприятливо�о�про�нозÀ.

КАНДИДАТСЬКІ�ДИСЕРТАЦІЇ

Áîíäàð Î.ª.
Êë³í³êî-ìîðôîëîã³÷í³ ïðîÿâè òà ïîêàçíèêè
³ìóííî¿ â³äïîâ³ä³ ó õâîðèõ íà HCV-³íôåêö³þ

Дисертація� присвячена� вивченню� ³ліні³о-пато�енетич-

но�о�та�про�ностично�о�значення�по³азни³ів�імÀнної�відповіді

при�HCV-інфе³ції.�Наведено�резÀльтати�³лінічних,�лаборатор-

них�та�інстрÀментальних�досліджень�хворих�на�HCV-інфе³цію:

�острий��епатит�С,�латентнÀ�і�маніфестнÀ�форми�ХГС,�мі³ст

HBV/HCV-�епатит.�Проведено�вивчення�вмістÀ�основних�сÀб-

попÀляцій�лімфоцитів�периферичної�³рові�й�рівня�сироват³о-

во�о�ІФН-альфа�залежно�від�форми�захворювання,�аналіз�взає-

мозв’яз³À�морфоло�ічних�змін�в�À�печінці�та�по³азни³ів�імÀн-

ної�відповіді�À�хворих�на�ХГС,�зіставлення�резÀльтатів�імÀно-

ло�ічних�досліджень�і�³лінічної�ефе³тивності�терапії�хворих.

Встановлено�формÀвання�вторинно�о�³літинно�о�імÀнодефі-

цитÀ�при�HCV-інфе³ції,�залежність�імÀноло�ічних�порÀшень�від

форми�захворювання,�віро�ідний�зворотний�зв’язо³��істоло�і-

чно�о�інде³сÀ�стÀпеня�а³тивності�(ПСА)�зі�вмістом�CD4+�і�CD8+

лімфоцитів,�прямий�зв’язо³�ПСА�з�рівнем�ІФН-альфа,�між�роз-

вит³ом�фіброзÀ�печін³и�і�вмістом�CD20+�лімфоцитів.�Тера-

певтичний�ефе³т� залежав�від�динамі³и�по³азни³ів� імÀнної

відповіді,�серед�я³их�найбільш�про�ностичне�значÀщим�щодо

розвит³À�біохімічної�та�вірÀсоло�ічної�ремісії�À�хворих�на�ХГС

бÀло�підвищення,�на�тлі�терапії,�вмістÀ�CD4+�лімфоцитів.

Ìîðî÷êîâñüêèé Ð.Ñ.
Êë³í³÷íà õàðàêòåðèñòèêà êë³ùîâîãî åíöå-
ôàë³òó íà Âîëèí³ òà îïòèì³çàö³ÿ ë³êóâàííÿ

Проведено�³ліні³о-лабораторне,�епідеміоло�ічне�та�інстрÀ-

ментальне�(ЕЕГ,�АКТ��оловно�о�моз³À)�обстеження�150�хворих

на�³ліщовий�енцефаліт�(КЕ).

Встановлено,�що�КЕ�реєстрÀвався�на�Волині�À�весняно-

літній�період�з�одним�пі³ом�захворюваності�в�липні-серпні.

Частіше�зараження�відбÀвалось�трансмісивним�шляхом.�Ви-

ни³али�переважно��аряч³ова�і�менін�еальна�форми�захворю-

вання.�Рід³ими�бÀли�поліомієлітоподібна�форма�та�розвито³

про�редієнтно�о�перебі�À.�Клінічна�³артина�близь³а�до�захід-

но�о�варіантÀ�інфе³ції,�проте�двохвильова��аряч³а,�зміни��е-

мо�рами�виявлялись�в�2�рази�рідше.

Рівні�ЛІІ�та�ГПІ�À�період�ре³онвалесценції�часто�не�дося-

�ають� норми,� відстають� від� стро³ів� ³лінічно�о� одÀжання.

Трансмісивне�зараження,�АВ(IV)��рÀпа�³рові,�низь³ий�рівень

антитіл�до�вірÀсÀ�КЕ�À�РЗК�частіше�сÀпроводжÀються�тяж³ою

формою�захворювання.�Відмічено�³ореляцію�³онцентрації�IgM,

IgG,�IgA�з��рÀпою�³рові�та�шляхом�інфі³Àвання.

ЗастосÀвання�лаферонÀ�в�³омпле³сній�терапії�хворих

на�КЕ�дає�³ращі�резÀльтати�порівняно�зі�специфічним�імÀ-

но�лобÀліном�я³�за�³лінічними,�та³�й�лабораторними�по-

³азни³ами.

×åï³ëêî Ê.².
Ðîëü àëåðã³÷íîãî êîìïîíåíòó â ïàòîãåíåç³

äèôòåð³¿

Дисертація� присвячена� вивченню� взаємозв’яз³À�між

імÀно-алер�ічними�особливостями�À�хворих�на�дифтерію,

враховÀючи�наявність�чи�відсÀтність�обтяжено�о�алер�оло�іч-

но�о�анамнезÀ,�з�перебі�ом�патоло�ічно�о�процесÀ.�Це�дозво-

лить�розробити�³ритерії�про�нозÀвання�тяж³ості�перебі�À�за-

хворювання�та�можливості�розвит³À�Àс³ладнень.
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Запальний� процес� при� дифтерії� сÀпроводжÀється

збільшенням�по³азни³ів�неспецифічної�резистентності�та�спе-

цифічної�реа³тивності�відповідно�тяж³ості�перебі�À�та�термі-

нÀ�захворювання.�Вже�на�ранніх�етапах�ці�по³азни³и�можÀть

бÀти�ви³ористані�для�більш�точної�оцін³и�тяж³ості�та�про�но-

зÀ�перебі�À�захворювання�й�вини³нення�Àс³ладнень.

Зроблена� оцін³а� фÀн³ції� імÀно³омпетентних� ³літин

після�анти�енно�о�навантаження�при�дифтерії,�з’ясовано�роль

медіаторів�запалення�та�аÀтоімÀнних�реа³цій,�я³і�є�при�диф-

терії�та�можÀть�впливати�на�тяж³ість�перебі�À�й�вини³нен-

ня�Àс³ладнень.�При�цьомÀ�виявлено�найбільш�інформативні

по³азни³и,�що�можÀть�свідчити�про�розвито³�і�вираження

цих�реа³цій.

Ê³ñåëèê ².Î.
L-àðã³í³í ³ ñïîëóêè îêñèäó àçîòó ó õâîðèõ

íà â³ðóñí³ ãåïàòèòè. Òåîðåòè÷í³
òà ïðàêòè÷í³ àñïåêòè ¿õ äîñë³äæåííÿ

У� дисертації� ви³ладені� резÀльтати� ³ліні³о-біохімічних

досліджень�206�хворих�на��острі�та�хронічні�вірÀсні��епатити

(ВГ)�різної�етіоло�ії.�Встановлено,�що�À�цих�хворих�значно

підвищÀється�вміст�L-ар�інінÀ�та�азотистих�сполÀ³�(NО
2
,�NО

2
-

та�NО
3
-)�À�³рові.�При��остромÀ�перебі�À�вірÀсних��епатитів

спостері�ались�висо³і�значення�L-ар�інінÀ�в�сироватці�хво-

рих.�При�доброя³існомÀ�перебі�À�ВГ,�особливо�це�стосÀється

ГА,�йо�о�по³азни³и�швид³о�нормалізÀвались.�При��остромÀ

ГВ�спостері�алось�значніше,�ніж�при�ГА,�підвищення�рівнів

L-ар�інінÀ�на�почат³À�хвороби�та�їх�відхилення�від�норми�в

час�випис³и�із�стаціонарÀ.�При��остромÀ�ГС�рівні�L-ар�інінÀ

бÀли�незначно�вищими,�ніж�при�ГВ,�і�пра³тично�не�змінюва-

лись�впродовж�Àсьо�о��остро�о�періодÀ.�Виявлено,�що�рівень

NO
2
-�À�цільній�³рові�хворих�на��острі��епатити�А,�В�і�С�при

�оспіталізації�перевищÀвав�по³азни³и�здорових�осіб�À�2-3

рази.�В�сироват³ах�рівень�NО
2
�перевищÀвав�нормÀ�À�5-6,5

разів.�У�хворих�на�ГА,�і�меншою�мірою�на�ГВ,�на�момент�ви-

пис³и�цей�по³азни³�наближався�до�норми,�тоді�я³�при��ос-

тромÀ�ГС�пра³тично�не�зменшÀвався.�Вміст�NO
3
-�À�цільній

³рові�хворих�на��острі��епатити�А,�В�і�С�при��оспіталізації

перевищÀвав�по³азни³и�³онтрольної��рÀпи�в�2,5-3�рази.�При

обстеженні�хворих�на�хронічні�ГВ,�ГС�і��епатити-мі³ст�(ГВ+ГС)

встановлено,�що�всі�по³азни³и�(L-ар�інін�і�азотисті�сполÀ³и)

пра³тично�À�всіх�обстежених�перевищÀвали�нормÀ,�і�лі³À-

вання�в�стаціонарі�особливо�не�впливало�на�їх�рівень.�Одер-

жані�резÀльтати�дозволяють�стверджÀвати,�що�рівень�і�дина-

мі³а�L-ар�інінÀ�та�сполÀ³�о³сидÀ�азотÀ�при��острих�вірÀсних

�епатитах�залежать�від�етіоло�ії�хвороби,�а�не�від�тяж³ості�та

тривалості�перебі�À.�РезÀльтати�їх�визначення�можÀть�бÀти

додат³овим�³ритерієм�аде³ватності�імÀнної�та�інтерфероно-

вої�відповіді�на�вірÀснÀ�репродÀ³цію�й�допоміжним�тестом

оцін³и�ефе³тивності�терапії�інтерфероно�енами.

Õàéê³í Ï.Ë.
Êë³í³÷íå çíà÷åííÿ â³ëüíîãî òà çâ’ÿçàíîãî ç
³ìóííèìè êîìïëåêñàìè ô³áðîíåêòèíó ïðè

ãîñòð³é òà õðîí³÷í³é HBV- ³íôåêö³¿

У�дисертації�наведено�теоретичне�Àза�альнення�та�нове

вирішення�наÀ³ової�задачі,�я³а�поля�ає�À�диференційній�діа�-

ностиці��острої�та�хронічної�форм��епатитÀ�В.

Обстежено�93�хворих�на��острÀ�та�хронічнÀ�HBV-інфе³-

цію.�На�підставі�аналізÀ�³ліні³о-лабораторних�даних�вияв-

лена�³лінічна�цінність�дослідження�по³азни³ів�вільно�о�та

зв’язано�о�з�імÀнними�³омпле³сами�фіброне³тинÀ�À�хворих

на�HBV-інфе³цію.�Запропоновані�настÀпні�додат³ові�дифе-

ренційно-діа�ностичні�³ритерії�для�розмежÀвання��острої�та

хронічної�форм�хвороби.�Діа�ноз��остро�о��епатитÀ�В�імовір-

ний�при�підвищеномÀ�вмісті�вільно�о�та�зв’язано�о�фібро-

не³тинÀ�й�відсÀтності�продÀ³тів�де�радації�зв’язано�о�фібро-

не³тинÀ.�Діа�ноз�хронічно�о��епатитÀ�В�можна�припÀстити,

я³що�вміст�вільно�о�та�зв’язано�о�з�імÀнними�³омпле³сами

фіброне³тинÀ�знижений,�виявляються�продÀ³ти�де�радації

зв’язано�о�фіброне³тинÀ.

Êîáðèí T.I.
Õðîí³÷íà ÍÑ-â³ðóñíà ³íôåêö³ÿ: îñîáëèâîñò³

ä³àãíîñòèêè òà äèñïàíñåðíîãî ñïîñòåðåæåííÿ
â àìáóëàòîðíî-ïîë³êë³í³÷íèõ óìîâàõ

Дисертація� присвячена� вивченню� епідеміоло�ічних,

³ліні³о-біохімічних�(вивчення�вираження�цитолітично�о,�хо-

лестатично�о�синдромів)�та�імÀноло�ічних�(специфічний��À-

моральний� і� Т-³літинний� імÀнітет)� по³азни³ів� À� 127� хво-

рих�на�різні�форми�НС-вірÀсної�інфе³ції�(anti-HCV-серопози-

тивні�особи,�хворі�на�хронічний��епатит�С�(ХГС�і�ЦП).

ВраховÀючи�переважно�малосимптомний,�латентний

перебі��хронічної�HCV-інфе³ції�(80,7�%�хворих)�з�періодич-

ною�а³тивацією�процесÀ�(визначенÀ�протя�ом�3�ро³ів�спос-

тереження�À�25�%�хворих),�встановлено�необхідність�дов-

�отривало�о�а³тивно�о�на�лядÀ�в�амбÀлаторно-полі³лінічних

Àмовах�за�anti-HCV-серопозитивними�особами�та�хворими

на�ХГС�із�почат³ово�нормальними�по³азни³ами�фÀн³ціо-

нальних� проб� печін³и.� Визначено� вплив� реплі³ативної

а³тивності�вірÀсÀ�(HCV-PHK+)�на�морфофÀн³ціональні�по-

³азни³и�³літин�периферичної�³рові�(тромбоцитарнÀ�лан³À)

та� вміст� цитото³сичних� ³літин� периферичної� ³рові

(збільшення�CD16/56+,�CD3/16+).

На�підставі�вивчення�рівня�ТНФ-α,�рецепторів�ТНФ-α,
фра�ментації�ДНК�À�сироватці�та�а³тивності�³аспаз�À�перифе-

ричних�мононÀ³леарах�³рові�хворих�на�ХГС�À�динаміці�те-

рапії�інтерфероном-α�визначено�апоптоз�я³�механізм�проти-
вірÀсної�дії�ІФНÀ,�що�обÀмовлює�можливість�ранньо�о�про�но-

зÀвання�ефе³тивності�лі³Àвання.
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Òêà÷åíêî Â.Ã.
Åôåêòèâí³ñòü ïîºäíàíîãî çàñòîñóâàííÿ

öèêëîôåðîíó òà ìàãí³òîëàçåðíî¿ òåðàï³¿
ïðè õðîí³÷íîìó ãåïàòèò³ Ñ

На�підставі�³лінічно�о,�біохімічно�о,�біофізично�о�та�мо-

ле³Àлярно-біоло�ічно�о�обстеження�хворих�на�маніфестнÀ�фор-

мÀ�хронічно�о��епатитÀ�С�(ХГС)�встановлено�ефе³тивність�по-

єднано�о�застосÀвання�ци³лоферонÀ�(ЦФ)��і�ма�нітолазерної

терапії�(МЛТ).

Вивчено�ферментний�спе³тр�сироват³и�³рові�хворих�на

ХГС,�а³тивність�різних�за�ло³алізацією�та�фÀн³ціями�фер-

ментів�при�застосованих�способах�лі³Àвання.�Виявлено�по-

рÀшення�фÀн³ціонально-стрÀ³тÀрно�о�станÀ�³літинних�мем-

бран�за�біохімічними�та�біофізичними�даними,�я³і�слÀ�Àва-

ли� ³ритерієм� оцін³и� ефе³тивності� лі³Àвання.� По³азана

можливість�застосÀвання�методÀ�динамічної�радіонÀ³лідної

�епатохолесцинти�рафії�для�виявлення�порÀшень�фÀн³цій�пе-

чін³и;�резÀльтати�цьо�о�методÀ�відповідають�даним�Àльтра-

звÀ³ово�о�дослідження�та�доповнюють�їх.�Для�оцін³и�ефе³-

тивності�лі³Àвання�хворих�на�маніфестнÀ�формÀ�ХГС�визна-

чено�найбільш�інформативні�по³азни³и.

Ефе³тивність�поєднано�о�застосÀвання�ЦФ�та�МЛТ�встанов-

лено�та³ож�за�даними�³атамнестично�о�спостереження�хворих.

Ïåíüêîâ Ä.Á.
Âïëèâ öèêëîôåðîíîòåðàï³¿ íà ïåðåá³ã ³

íàñë³äêè ãîñòðîãî òà õðîí³÷íîãî â³ðóñíîãî
ãåïàòèòó Ñ

На�основі�проведено�о�³омпле³сно�о�³ліні³о-лаборатор-

но�о�обстеження�хворих�на�HCV-інфе³цію�виявлено,�що�при

застосÀванні�ци³лоферонÀ�швидше�відбÀвається�нормаліза-

ція�³ліні³о-біохімічних�по³азни³ів,�а�та³ож�зменшення�імÀ-

ноло�ічно�о�дисбалансÀ�порівняно�із�застосÀванням�тіль³и

базисної�терапії.�По³азано�висо³ий�противірÀсний�ефе³т�пре-

паратÀ.�Виявлено�позитивний�вплив�ци³лоферонотерапії�на

віддалені�наслід³и�ГС,�що�проявлявся�збільшенням�частоти

переходÀ�до�стадії�ремісії�À�хворих�на�ХГС�і�зменшенням�ча-

стоти�трансформації��острої�форми��епатитÀ�в�хронічнÀ.

Доведено�посиленÀ�інтерфероніндÀ³ÀючÀ�і�противірÀснÀ

дію�ци³лоферонÀ�À�хворих�на�ГГС,�а�та³ож�віро�ідне�зменшен-

ня�частоти�несприятливих�наслід³ів�при�призначенні�пре-

паратÀ�в�дозі�500�м�.

Êðàñíîâ M.I.
Êë³í³êî-ì³êðîá³îëîã³÷í³ îñîáëèâîñò³

ñàëüìîíåëüîçíî¿ ³íôåêö³¿, àñîö³éîâàíî¿ ç
óìîâíî-ïàòîãåííèìè åíòåðîáàêòåð³ÿìè

У�дисертації�ви³ладено�резÀльтати�³ліні³о-лабораторно-

�о�обстеження�хворих�на�сальмонельоз�і�асоційованÀ�інфе³цію

та�вивчено�стан�мі³робіоценозÀ�³ишечни³а�і�пато�енні�влас-

тивості�ентероба³терій,�я³і�домінÀвали�в�асоціаціях.�Сероло-

�ічними�та�мі³робіоло�ічними�обстеженнями�хворих�на�саль-

монельоз�встановлена�À�12,5�%�випад³ів�асоційована�інфе³-

ція.�Частіше�в�асоціаціях�виявляли�К.�pneumoniae�(43,4�%),�E.

aerogenes�(23�%)�та� Р.�vulgaris� (18,7�%),�я³і�впливали�на

³лінічний�перебі�,�що�хара³теризÀвалося�збільшенням�три-

валості�інто³си³аційно�о�та�діарейно�о�синдромів�À�хворих

на�асоційованÀ�інфе³цію,�а�та³ож�віро�ідно�частішим�розвит-

³ом�Àражень�товстої�³иш³и.�При�асоційованій�інфе³ції�та�саль-

монельозі� визначаються� зміни� в� я³існомÀ� та� ³іль³існомÀ

с³ладі�мі³робіоценозÀ�товстої�³иш³и,�що�сÀпроводжÀється�віро-

�ідним�зниженням�³іль³ості�біфідо-�та�ла³тоба³терій,�появою

та�збільшенням�³іль³ості�ешерихій�зі�слаб³ими�фермента-

тивними,�ла³тозоне�ативними,��емолітичними�властивос-

тями�і�зростанням�рівня�³о³ової�флори.�Встановлена�залежність

між�³лінічним�перебі�ом�асоційованої�інфе³ції�та�стÀпенем

антилізоцимної�та�ад�езивної�а³тивності�штамів�Àмовно-па-

то�енних�ентероба³терій.�Виявлено,�що�³омпле³сна�терапія

сальмонельозÀ�з�ви³ористанням�ентеролÀ�250�(Sacharomyces

boulardii)�сприяє�швид³омÀ�зниженню�тривалості�діарейно�о

та�інто³си³аційно�о�синдромів,�що�пов’язано�з�позитивним

впливом�на�мі³робіоценоз�³ишечни³а.

Ìàéñòðåíêî Î.Ì.
Âèêîðèñòàííÿ àì³êñèíó â êîìïëåêñí³é

òåðàï³¿ õâîðèõ íà åíòåðîâ³ðóñí³ ìåí³íã³òè

Дисертація�присвячена�вивченню�по³азни³ів�імÀнно�о

та�інтерфероново�о�статÀсів�À�хворих�на�ентеровірÀсні�менін-

�іти�та�визначенню�ефе³тивності�їх�³оре³ції�амі³сином.�Комп-

ле³сно�обстежено�135�хворих.

Встановлено,�що�À�хворих�на�ентеровірÀсні�менін�іти�до

почат³À�терапії�виявлені�озна³и�вторинно�о�імÀнодефіцитÀ,

більш�виражені�під�час�тяж³о�о�перебі�À�хвороби.�Зо³рема,

встановлено�зниження�³іль³ості�Т-�і�В-лімфоцитів,�змінÀ�сÀб-

попÀляційно�о�с³ладÀ�Т-лімфоцитів,�зменшення�ІРІ,�по�іршен-

ня�по³азни³ів�фа�оцитозÀ,�зниження�рівня�IgA�À�сироватці

³рові�пацієнтів,�недостатнє�підвищення�рівня�сироват³ово�о

ІФН�і�СПІЛ�(спонтанна�продÀ³ція�інтерферонÀ�лей³оцитами)

та�віро�ідне�зниження�здатності�лей³оцитів�продÀ³Àвати�α-�і
γ-ІФН�in�vitro�À�відповідь�на�індÀ³тори.

В³лючення�амі³синÀ�в�³омпле³снÀ�терапію�ентеровірÀс-

них�менін�ітів�сприяє�зменшенню�тривалості�сÀб’є³тивних

та�об’є³тивних�симптомів�захворювання,�с³орочÀє�терміни

перебÀвання�хворих�À�стаціонарі,�зменшÀє�відсото³�Àс³лад-

нень� і�рецидивів.�Позитивна�динамі³а�³лінічно�о�перебі�À

ентеровірÀсно�о�менін�ітÀ�на�тлі�призначення�хворим�амі³-

синÀ�сÀпроводжÀється�нормалізацією�всіх�основних�по³аз-

ни³ів� ³літинної� та� �Àморальної� лано³� системи� імÀнітетÀ,

відновленням�фа�оцитарної�а³тивності�нейтрофілів,�а�та³ож

поліпшенням�по³азни³ів�інтерфероно�енезÀ:�підвищенням
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рівня�сироват³ово�о�інтерферонÀ�і�збільшенням�продÀ³ції�лей-
³оцитами�α-�і�γ-ІФН�in�vitro.

Та³им�чином,�на�основі�вивчення�інтерфероново�о�і�імÀн-
но�о�статÀсів�та�їх�³оре³ції�амі³сином�розв’язана�задача�підви-

щення�ефе³тивності�терапії�хворих�на�ентеровірÀсні�менін�іти.

Ïîïîâà Ò.Ì.
Ñòàí ïðîîêñèäàíòíî-àíòèîêñèäàíòíîãî

ãîìåîñòàçó, ì³êðîá³îöåíîçó êèøå÷íèêà ó
õâîðèõ íà ñàëüìîíåëüîç ïðè âèêîðèñòàíí³

àëüòàíó ³ õ³ëàêó-ôîðòå ó êîìïëåêñíîìó
ë³êóâàíí³ (êë³í³êî-åêñïåðèìåíòàëüí³

äîñë³äæåííÿ)

Дисертація�присвячена�вивченню�ефе³тивності�препа-

ратів� «Альтан»� і� «Хіла³-форте»� в� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні

хворих�на�сальмонельоз.�Препарати�а³тивно�нормалізÀвали
процеси�ПОЛ�і�а³тивність�ферментів�АОС,�сприяли�санації

³ишечни³а�від�сальмонел,�представни³ів�Àмовно-пато�ен-
ної�мі³рофлори�й�відновленню�резидентної�мі³рофлори�³и-

шечни³а.�Встановлено,�що�³омпле³сна�терапія�сальмонельозÀ

з�ви³ористанням�альтанÀ�чи�хіла³À-форте,�а�та³ож�їх�сполÀ-
чення�сприяє�швид³омÀ�зниженню�діарейно�о�та�інто³си-

³аційно�о� синдромів,�що�обÀмовлено� антио³сидантними,
мембранопроте³торними,�ре�енерÀючими�діями�препаратів

на�мі³рофлорÀ�товстої�³иш³и.

На�е³спериментальній�моделі�сальмонельозної�інфе³ції
встановлено,�що�альтан�сприяв�зменшенню�рівня�обсіменін-

ня�сальмонелами�тон³ої�³иш³и�в�14�разів�(Р<0,05)�і�знижен-
ню�рівня�елімінації�їх�À�18�разів�(Р<0,05).�Вивчено�мембра-

нопроте³торнÀ,�репаративнÀ�дію�альтанÀ�на�слизовÀ�оболон-

³À�тон³ої�³иш³и,�т³анинÀ�печін³и,�ниро³.

© Ùåðá³íñüêà À.Ì., 2004
ÓÄÊ 616.98-097:578.828(063)
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ÒÀ¯ËÀÍÄ²

11-16�липня�2004�р.�в�столиці�ТаїландÀ�Бан�³о³À�зібралось

близь³о�20�000�деле�атів�традиційної�15-ї�Всесвітньої�³онфе-
ренції�з�проблем�ВІЛ/СНІДÀ.�Це�бÀло�наймасовіше�зібрання�з
часÀ�ор�анізації�та³их�форÀмів.�У�1985�р.�перша�Міжнародна

³онференція,�що�проходила�в�Атланті�(США),�розпочала�Àні³альнÀ
історію�відношення�сÀспільства�до�епідемії�ВІЛ/СНІДÀ.�Остання
³онференція�2004�р.�пройшла�під�лозÀн�ом�«ДостÀп�для�всіх»�–
це�за³ли³�до�забезпечення�людей�Àсіх�верств�сÀспільства,�вірос-
повідань�і�³раїн�достÀпом�до�ресÀрсів�і�знань,�на³опичених�за

останні�ро³и.�Це�означає,�що�єдиним�способом�зменшити�поши-
рення�ВІЛ-інфе³ції�є�достÀпність�лі³Àвання�для�всіх,�хто�йо�о
потребÀє,�підтрим³а�тих,�³о�о�тор³нÀлась�епідемія,�Àчасть�лю-
дей,�що�приймають�рішення,�щодо�протидії�ВІЛ/СНІДÀ.

На�церемонії�від³риття�вистÀпили�прем’єр-міністр�Таї-

ландÀ�Та³син�Чиниват,�міністр�охорони�здоров’я�цієї�³раїни,
Генеральний�се³ретар�ООН�Кофі�Аннан,�видатні�діячі�³Àль-
тÀри�світÀ,�напри³лад,�відомий�а³тор�Річард�Гір�від³рив�À
рам³ах�³онференції�³інофестиваль�«СНІД-2004»,�Міс�Всесвіт
–�австралійсь³а�³расÀня�Дженіфер�Хо³інс�повідомила,�що�рада

допомо�ти��ромадсь³ості�в�Àсвідомленні�небезпе³и�СНІДÀ.
Від³риваючи�всесвітній�форÀм,�Кофі�Аннан�під³реслив:

«Епідемія�СНІДÀ�–�це�не�просто�³риза�охорони�здоров’я,�це
за�роза�самомÀ�розвит³À.�Людство�ще�ні³оли�не�сти³алось�ні
з�чим,�подібним�до�епідемії�СНІДÀ,�а�томÀ�воно�повинно�ви-

стÀпити�на�боротьбÀ�єдиним�фронтом».�Генеральний�се³ре-
тар�ООН�в³азав�Àчасни³ам�на�три�пріоритетні��алÀзі,�на�я³их
слід�зосередити�зÀсилля:�зміцнення�інфрастрÀ³тÀри�лі³Àваль-
них�за³ладів�і�системи�профіла³ти³и;�розширення�прав�і�мож-

ливостей�жіно³�та�дівчат�з�тим,�щоб�вони�Àміли�й�мо�ли�запо-
бі�ти�інфі³Àванню�ВІЛ;�посилення�провідної�ролі�³ерівницт-
ва�³раїн�À�боротьбі�зі�СНІДом,�розширюючи�її�масштаби.

Ви³онавчий�дире³тор�ООН-СНІД�Пітер�Піот�вважає,�що
�оловна�причина�невдачі�À�відповідь�на�³ризÀ�СНІДÀ�–�це
³риза�лідерства.

Головною�темою�об�оворення�на�³онференції�бÀв�досвід�і
наслід³и�³омпле³сної�антиретровірÀсної�терапії�(АРТ),�при-

чини�невдач�та�побічних�ефе³тів,�механізми�розвит³À�рези-
стентності�ВІЛ�до�препаратів.�Підтверджено�положення�про
безперервність�³ÀрсÀ�АРТ.�Запропоновано�нові�препарати,
та³і�я³�Т-20�(ФÀзеон),�Реверсет�і�Ле³сива�та�схеми�їх�застосÀ-
вання.�Під³реслена��оловна�мета�АРТ,�а�саме:�вона�повинна

бÀти�більш�дешевою,�менш�то³сичною,�простою�в�прийомі.
Разом�з�тим,�дея³і�автори�роз�лядали�питання�оптимізо-

ваної,�стрÀ³тÀрованої�щодо�перерви�терапії,�Àва�а�зосереджÀ-
валась�на�можливості�відпочин³À�хворих�від�АРВ-препаратів.

На�о³ремій�сесії�бÀло�піднято�питання�про�доцільність�пе-

ре�лядÀ�проблеми�монотерапії�СНІДÀ�із�застосÀванням�нових
препаратів.�Особливо�вели³À�Àва�À�привернÀв�досвід�терапії
хворих�одним�антиретровірÀсним�препаратом�–�³алетра,�я³ий
при�монотерапії�протя�ом�ро³À�дав�позитивний�ефе³т.

Значна�частина�вистÀпів�на�пленарних�і�сесійних�засі-

даннях�бÀла�присвячена�та³тиці�лі³Àвання�дітей,�³о-інфе³ції
ВІЛ�та�вірÀсних��епатитів,�тÀбер³ÀльозÀ�та�ін.

Оприлюднення�резÀльтатів�досліджень,�присвячених�ва³-
цинам�проти�СНІДÀ,�не�принесли�дов�о�очі³Àвано�о�ÀспіхÀ.�На
сьо�одні�відомо�близь³о�30�профіла³тичних�і�лі³Àвальних�ва³-



9 9

ПОДІЇ

цин,�я³і�все�ще�знаходяться�на�стадії�³лінічних�випробÀвань.

Об�оворювалась��іпотеза�імÀнної�відповіді�на�³літини,�інфі³о-
вані�ВІЛ.�БÀли�запропоновані�альтернативні�ва³цини,�я³і�здатні
ви³ли³ати�імÀннÀ�реа³цію�слизових�оболоно³,�тобто�À�вхідних
воротах�інфе³ції.�Ва³циноло�и�єдині�À�твердженні,�що�розпочи-
нати�повсюдні�щеплення�людей�напрацьованими�ва³цинами

надто�рано,�ос³іль³и�не�до�³інця�зрозÀмілий�механізм�дії�ва³цин.
Доповіді,� присвячені� епідеміоло�ічним� аспе³там�ВІЛ/

СНІДÀ,�привернÀли�вели³À�Àва�À�деле�атів�³онференції.�У�2003
р.�інфі³овано�5�млн,�з�них�700�тис.�дітей.�Померли�від�СНІДÀ�3
млн�людей.�50�%�нових�випад³ів�інфе³ції�–�це�молодь�ві³ом

15-24�ро³и.�Відзначається,�що�з�2001�р.�спостері�ається�новий
сплес³�епідемії.

Найбільш�постраждалим�³онтинентом�продовжÀє�зали-
шатись�Афри³а,�де�проживає�10�%�населення�Землі�і�90�%
всіх�інфі³ованих�ВІЛ.�Тіль³и�в�Африці�12�млн�сиріт,�À�я³их

СНІД�Àбив�обох�бать³ів.�Епідемія�в�Африці�має�жіноче�лице,
ос³іль³и�серед�Àражених�ВІЛ�жіно³�в�2-4�рази�більше,�ніж
чолові³ів.�Тривалість�життя�зменшилась�на�13�ро³ів.�У�Зімбаб-
ве�рівень�інфі³ованих�серед�ва�ітних�ся�нÀв�до�70�%.

ДрÀ�им�³онтинентом�за�рівнем�Àраженості�ВІЛ�є�Азія,�де

проживає�60�%�населення�Землі,�а�темпи�розвит³À�епідемії
найвищі.�Лише�в�2003�р.�зафі³совано�близь³о�1,1�млн�нових
випад³ів� ВІЛ-інфе³ції.� Епідемія� розвивається�швид³ими
темпами�в�Індії,�Китаї;�À�Таїланді�з�населенням�62�млн�жи-
телів�інфі³овано�700�тис.�осіб.

У�Східній�Європі�та�Центральній�Азії�інфі³овано�1,3�млн�осіб
(в�1995�р.�бÀло�160�тис.).�80�%�–�це�люди�до�30�ро³ів.�Найбільш
висо³і�темпи�розповсюдження�ВІЛ�в�Росії,�У³раїні�та�Естонії.

Впродовж�п’яти�днів�продовжÀвалось�об�оворення�соціаль-

них,�етичних,�правових�та�інших�проблем�СНІДÀ�з�Àчастю�пред-
ставни³ів�неÀрядових�ор�анізацій,�людей,�що�живÀть�з�ВІЛ/
СНІДом.�Майже�третинÀ�часÀ�³онференція�присвятила�об�ово-
ренню�проблем�профіла³ти³и.�За�альновизнаними�стали�стра-
те�ії,�спрямовані�на�змінÀ�ризи³ованої�поведін³и�осіб�з�Àраз-

ливих��рÀп,�молоді.�З�Àспіхом�пройшла�сесія�під�девізом�«Пре-
зервативи� працюють,� обмін� �оло³� рятÀє�життя,� розмова
вирішÀє».�Про�це�свідчить�досвід�ТаїландÀ,�де�дося�нÀто�стаб-
ілізацію�ситÀації�внаслідо³�широ³их�профіла³тичних�заходів,
я³і�запровадив�Àряд�³раїни,�насамперед,�забезпечення�пре-

зервативами�жіно³,�що�надають�се³сÀальні�послÀ�и�на�³о-
мерційній�основі.

Конференція�за³інчилась�взаємними�запевненнями�Àсіх
деле�атів�À�спільній�роботі�я³�À�лі³Àванні,�та³�і�в�профіла³-
тиці,�об’єднанні�зÀсиль,�À�розÀмінні�терміновості�ви³онання

завдань.
На�церемонії�за³риття�вистÀпив�86-літній�Нельсон�Ман-

дела.�Йо�о�слова:�«Все,�що�нам�потрібно�для�перемо�и�над
СНІДом,�–�воля»�–�стали�за³ли³ом�до�подальших�дій.

У�роботі�³онференції�взяли�Àчасть�36�деле�атів�з�У³раїни.

Це�бÀли�представни³и�державних�Àстанов�–�Міністерства
охорони�здоров’я,�Центрів�профіла³ти³и�СНІДÀ,�а�та³ож�не-
Àрядових�ор�анізацій,�ВсеÀ³раїнсь³ої�мережі�людей�з�ВІЛ/
СНІДом;�À³раїнсь³і�Àчасни³и�вистÀпили�з�про�рамними�до-
повідями�на�пленарних�засіданнях,�À�стендових�сесіях,�сим-

позіÀмах�і�ба�атьох�зÀстрічах.

Проф.�А.М.�Щербінсь±а�(м.�Київ).

© Ìàëèé Â.Ï., 2004
ÓÄÊ 616.9-07(063)
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З�19.10�по�21.10.2004�р.�À�Мос³ві�в�наÀ³ово-підприєм-

ниць³омÀ�Центрі�РАМН�«Меда³адемінвест»�проводилась�V
Всеросійсь³а�наÀ³ово-пра³тична�³онференція�«Генодіа�нос-

ти³а�інфе³ційних�хвороб».�Спів�оловами�³онференції�бÀли
а³ад.�В.І.�По³ровсь³ий�–�президент�РАМН,�а³ад.�Г.Г.�Они-

щен³о�–�³ерівни³�федеральної�слÀжби�з�на�лядÀ�в�сфері�захи-

стÀ�прав�споживачів�і�бла�ополÀччя�людини,�Головний�Дер-
жавний�санітарний�лі³ар�Росії.

Конференцію�від³рив�а³ад.�В.І.�По³ровсь³ий,�я³ий�на�о-
лосив�про�серйознÀ�за�розÀ�національній�безпеці�Росії�з�бо³À

інфе³ційних�хвороб,�та³их�я³�вірÀсні��епатити,�ВІЛ,�тÀбер³À-

льоз,�інфе³ції,�що�передаються�статевим�шляхом,�можливість
здійснення�біотерористичних�а³тів.�БÀло�відмічено,�що�в�Росії

проживає�від�800�000�до�1�000�000�ВІЛ-інфі³ованих.�На��е-

патит�В�і�С�хворіють�від�1�до�3�%�населення�Росії.�З’являють-

ся�«нові»�(вперше�виявлені)�інфе³ційні�хвороби,�реєстрÀють-
ся�інфе³ції,�що�«повертаються».

За�останні�ро³и�відбÀлися�значні�зміни�в�моле³Àлярній
діа�ностиці�інфе³ційних�хвороб:�стабільно�впроваджені�тех-

ноло�ії�ПЛР�в�реа³ції�RT-часÀ.�Незабаром�почнеться�а³тивне

впровадження�біочипів,�NASBA.�В�РФ�розроблено�і�промис-
ловістю�випÀс³аються�тест-системи�для�ДНК-діа�ности³и�тяж-

³о�о��остро�о�респіраторно�о�синдромÀ�–�«атипової�пневмонії».
ВистÀп��оловно�о�інфе³ціоніста�РФ�а³ад.�В.В.�Малєєва

бÀв�присвячений�еволюції�інфе³ційних�хвороб.�Він�відзна-

чив,�що�нині�переважають�інфе³ції�з�внÀтрішньо³літинною
ло³алізацією�збÀдни³ів.�З’являються�«нові»�або�повертаються

«старі»� інфе³ції.� Тор³аючись�механізмів� і�шляхів� розпов-
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сюдження�інфе³цій,�приводиться�при³лад,�³оли�після�À³ÀсÀ

³ліща�À�хворо�о�бÀли�виявлені�разом�бабезіоз,�³ліщовий�ен-

цефаліт,�хвороба�Лайма�та�ерліхіоз.

При�вірÀсних��епатитах�змінюються�шляхи�передачі�À

зв’яз³À�з�вживанням�нар³оти³ів,�стали�домінÀвати�се³сÀ-

альні�шляхи�поширення.�Все�частіше�реєстрÀються�затяжні�та

хронічні�інфе³ції,�а�та³ож�мі³ст-інфе³ції.�Атипово�перебі�а-

ють�відомі�інфе³ції.�Можливі�зміни�в�стрÀ³тÀрі�етіоло�ічних

фа³торів,�я³�це�відбÀлося,�напри³лад,�при�холері,�³оли�спо-

чат³À�з’явився�новий�біовар,�а�потім�–�новий�серовар.�З’я-

вилися�нові�ре³омбінантні�форми�вірÀсів�À�зв’яз³À�з�їх�³оопе-

рацією�в�ор�анізмі�людини,�напри³лад,�сÀбтип�ентеровірÀсÀ

А/В,�я³ий�цир³Àлює,�між�іншим,�і�в�У³раїні.�З’явились�нові

інфе³ції,�в�томÀ�числі�нові�бореліози�в�УдмÀртії,�³арельсь³а

�аряч³а,�астрахансь³а�ри³етсіозна��аряч³а�тощо.�ЗновÀ�ста-

ли�реєстрÀватися�в�Росії�та³і�хвороби,�я³�триденна�малярія,

ши�ельоз�Гри�ор’єва-Ши�а,�в�дея³их�ре�іонах�Росії�–�³римсь-

³а-Кон�о��емора�ічна��аряч³а�тощо.

В�останні�ро³и�нерід³о�знижÀється�терапевтична�ефе³-

тивність�лі³арсь³их�засобів,�зо³рема�антибіоти³ів.�Та³ож�зни-

зилась�ефе³тивність�протималярійних�препаратів,�À�томÀ�числі

й�хінінÀ,�при�лі³Àванні�тропічної�малярії.�Ба�ато�штамів�збÀд-

ни³а�сибір³и�стали�резистентними�до�ципрофло³сацинÀ�À�зв’яз³À

з�тим,�що�під�час�тера³тів�À�США�йо�о�необґрÀнтовано�призна-

чали�досить�часто�й�тривало�(навіть�протя�ом�60�днів).�Хронічні

форми��епатитÀ�С�часто�доводиться�лі³Àвати�впродовж�1�ро³À.

Очі³Àвалася�ефе³тивність�від�ламівÀдинÀ�при�лі³Àванні�хро-

нічно�о��епатитÀ�В,�але�він�не�виправдав�та³их�надій.�З’яви-

лися�проблеми�зі�збÀдни³ом�псевдомембранозно�о�³олітÀ,�я³ий

став�Àже�нозо³оміальною�інфе³цією.�Є�проблеми�та³ож�зі�щеп-

ленням.�Зареєстровані�випад³и,�³оли�щеплені�діти�від�³о³лю-

шÀ�хворіють�на�цю�інфе³цію,�причомÀ�навіть�À�тяж³ій�формі;�від

щеплених�можна�отримати�мÀтантні�штами�HBV.�Все�це�та�інше

на³ладає�серйозний�відбито³�на�проблеми�діа�ности³и�інфе³-

ційних�хвороб.�На�жаль,��енодіа�ности³а�ще�не�знайшла�своє

місце�À�верифі³ації�інфе³ційно�о�діа�нозÀ.

B.�Ganter� (Європейсь³е�ре�іональне�відділення�Бюро

ВООЗ,�Копен�а�ен)�À�своїй�доповіді�висвітлив�роль�ВООЗ�À

процесі�на�лядÀ�й�³онтролю�за�інфе³ційними�хворобами.�Зо³-

рема,�доповідач�зÀпинився�на�стрÀ³тÀрі�ВООЗ,�а�та³ож�зна-

ченні�інших�формÀвань�À�профіла³тиці�різних�інфе³цій�(ЮН-

ІСЕФ,�CDC�та�ін.).�Недостатня�співпраця�з�ВООЗ�призводить

до�вини³нення�спалахів�інфе³ційних�хвороб�і�до�послаблен-

ня,�навіть�до�підривÀ,�е³ономі³и.�У�³ожній�³раїні�повинна

бÀти�за³онодавча�база�щодо�³онтролю�за�інфе³ційними�хво-

робами,�обмінÀ�інформацією,�звітності,�єдина�³омп’ютерна

мережа�для�передачі�інформації.

СÀчасна�лабораторія�і�лабораторна�діа�ности³а�є�важли-

вими�³омпонентами�³онтролю.�Але�це�потребÀє�вели³их�³а-

піталов³ладень,�постійної�професійної�під�отов³и.

H.G.M.�Niesters�(медичний�центр�УніверситетÀ,�Роттер-

дам,�Нідерланди)�представив�стандартизацію�та�³онтроль

я³ості�в�моле³Àлярній�діа�ностиці�вірÀсних�інфе³цій,�зо³ре-

ма�при�вірÀсних��епатитах.

Г.О.�ШипÀлін�(Мос³ва)�À�доповіді�«СÀчасний�етап�і�пер-

спе³тиви��енодіа�ности³и�в�Російсь³ій�Федерації»�відзна-

чив,�що�лабораторна�діа�ности³а�має�дрÀ�орядне�значення,

хоча�діа�ности³а�ба�атьох�інфе³цій,�зо³рема�ВІЛ,�перебÀває

на�непо�аномÀ�рівні.�Але�в�той�же�час�діа�ности³а�опортÀні-

стичних�інфе³цій�явно�недостатня.�Необхідно�терміново�прий-

мати�рішення�про��енодіа�ностичні�розроб³и��острих�респі-

раторних�і�³иш³ових�захворювань.�ІснÀвання�«сероло�ічно�о

ві³на»� при� інфе³ціях,� À� томÀ� числі� небезпечних,� зо³рема

SARS,�по³азÀє,�я³е�важливе�місце�займає�лабораторна�(�ене-

тична)�діа�ности³а.�Але�тÀт�треба�відмітити,�на�олосив�допо-

відач,�слаб³е�підтвердження�отриманих�резÀльтатів�дослід-

ження.�В�РФ�розроблена�³онцепція�³лінічної�та�лабораторної

діа�ности³и�інфе³ційних�хвороб�на�2003-2010�рр.

А.А.�КÀбанова�(Мос³ва)�охара³теризÀвала�стан�і�перспе³-

тиви�діа�ности³и�інфе³цій,�що�передаються�статевим�шляхом

(ІПСШ).�Одним�з�найважливіших�пріоритетів�сÀчасної�діа�нос-

ти³и� ІПСШ�є�питання� я³ості� досліджень,�що�ви³онÀються.

ВідсÀтні�чіт³о�розроблені�про�рами�³онтролю,�стандартів�прото-

³олÀ�досліджень�і�вимірно�о�обладнання,�що�призводить�до�по-

мило³�тестÀвання,�е³ономічних�не�араздів�і�потребÀє�³оре³ції.

СÀчасні�методи�діа�ности³и�(ІФА,�РПГА,�ПЛР)�впроваджÀються

дÀже�повільно.�«Золотий�стандарт»�діа�ности³и�ІПСШ�–�³Àль-

тÀральний�метод�–�ви³ористовÀється�лише�в�77,6�%�лабора-

торій.�Для�подолання�недолі³ів�необхідно:�розробити�вітчиз-

няні�ал�оритми�(стандарти)�лабораторної�діа�ности³и�ІПСШ�на

тлі�ви³ористання�найбільш�інформаційних�методів;�порівняль-

не�вивчення�діа�ностичної�ефе³тивності�методів�ампліфі³ації

нÀ³леїнових�³ислот�(зо³рема�ПЛР)�з�іншими�методами�діа�но-

сти³и;� впровадити�в�пра³ти³À�висо³очÀтливі� та�висо³оспе-

цифічні�методи�лабораторної�діа�ности³и�ІПСШ�на�тлі�медич-

них� імÀнобіоло�ічних�препаратів� (ІФА,�РПГА,� ³ÀльтÀральних

методів,�ПЛР);�впровадити�³омп’ютерні�техноло�ії�тощо.

W.H.�Gerlіch�(ІнститÀт�медичної�вірÀсоло�ії,�Гісен,�Німеч-

чина)�відмітив,�що�в�ор�анізації�вірÀсної�безпе³и�в�слÀжбі

³рові�необхідні�НАТ-техноло�ії�(надтехноло�ії).�Генодіа�нос-

тичні�методи�дослідження�(зо³рема�ПЛР)�не�завжди�спро-

можні�виявити�незначні�³онцентрації�вірÀсÀ,�напри³лад,�НСV

може�бÀти�виявлений�в�³рові�при�навантаженні�більше�я³

10��еномів�на�1�мл.�У�та³их�випад³ах�доцільне�ви³ористання

надтехноло�ій�(напри³лад,�збері�ання�плазми�донорів�для

переливання�реципієнтам�впродовж�4�міс.�та�ін.).�Та³ож�до-

повідач�дав�хара³теристи³À�новим�аспе³там�добре�відомо�о

захворювання�–��епатитÀ�В,�зо³рема,�À�щеплених�À�зв’яз³À�з

мÀтацією�збÀдни³а.�Клінічні�прояви�À�хворо�о�на�ГВ�зале-

жать�від�тих�мÀтацій,�я³і�вини³али�в�різних�зонах�ДНК.�Та³,

встановлено�5�мÀтацій�в�S-�ені.�Всі�мÀтації�проявили�резис-

тентність�до�та³их�препаратів,�я³�ламівÀдин,�адефовір�та�ін.

В.П.�ЧÀланов�(Мос³ва)�À�своїй�доповіді�«Моле³Àлярна

діа�ности³а�вірÀсних��епатитів:�вчора,�сьо�одні,�завтра»�зÀ-
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пинився�на�значенні��енодіа�ностичних�досліджень�при�вірÀс-

них��епатитах�з�ентеральним�та�парентеральним�механіз-

мами�інфі³Àвання.�Зо³рема,�я³що�раніше�ви³ористовÀвався

метод��ібридизації,�зараз�метод�ПЛР,�але�для�аналізÀ��еномÀ

перева�À�має�Àже�новий�метод�–�RT-ПЛР.�При�проведенні

�енодіа�ностичних�досліджень�HAV�виявлено�7�йо�о��енотипів,

�оловні�з�них�–�це�1а,б;�3а,б;�2�та�7.�Генотип�3�виявляється�я³

À�людей,�та³�і�в�приматів.�При�HBV-інфе³ції�домінÀючим�є

�енотип�D.�Але�À�хворих�на�хронічні�форми�реєстрÀють��ено-

тип�А�(в�85,7�%�випад³ів),�що�свідчить�про�³лінічне�та�про-

�ностичне�значення�виявлених��енотипів.�При�HCV-інфе³ції

встановлено�6��енотипів�і�безліч�сÀбтипів.�При�мі³ст-�епати-

тах�найчастіше�реєстрÀються��енотипи�1в� і�3а.�При�HDV-

інфе³ції�не�ба�ато�відомо�про�розповсюдженість�збÀдни³а.�У

Мос³ві�при�проведенні�досліджень�À�83,7�%�випад³ах�вияв-

лена�цир³Àляція��енотипÀ�1а�та�в�16,3�%�–��енотипÀ�1в.�ЗбÀд-

ни³�ГЕ�нараховÀє�4��енотипи.

В.В.�КÀтирьов�і�А.Н.�КÀличен³о�(Російсь³ий�наÀ³ово-до-

слідний�протичÀмний�інститÀт�«Мі³роб»)�сповіщають,�що�в

Росії�є�тест-системи�для�ПЛР-діа�ности³и�особливо�небез-

печних�інфе³цій�1-�о�та�2-�о�рядÀ.�Перева�а��енодіа�ностич-

них�досліджень�поля�ає�в�томÀ,�що�підтвердження�діа�нозÀ

може�відбÀтися�вже�через�3-5��од.

А.Н.�Панін�(Мос³ва)�À�доповіді�«Генодіа�ности³а�À�вете-

ринарній�медицині»�зÀпинився�на�тих�основних�зооантропо-

нозах,�на�я³і�хворіють�люди�та�тварини.�Наведено�перелі³

тест-систем,�при�допомозі�я³их�можна�провести�діа�ности³À

цих�хвороб.�Дея³і�тест-системи�перебÀвають�ще�в�стадії�роз-

робо³.�Та³ож�вели³е�значення�має�застосÀвання�діа�ностич-

но�о�методÀ�з�ви³ористанням�ПЛР�для�ідентифі³ації�пріонів

À�харчових�продÀ³тах�для�людини�та�³ормів�для�жÀйних�тва-

рин,�що�розробляються�з�їх�же�т³анин.

Н.В.�Фри�о�(Мос³ва)�À�своїй�доповіді�«Розроб³а�ал�о-

ритмів�діа�ности³и�ІПСШ�–�а³тÀальна�задача�дерматовене-

роло�ічної�слÀжби�Російсь³ої�Федерації»�по³азав,�що�спе³тр

методів,�я³і�ви³ористовÀються�для�діа�ности³и�ІПСШ,�в

останні�ро³и�значно�розширився�за�рахÀно³�впровадження

сÀчасних�моле³Àлярно-біоло�ічних,�³ÀльтÀральних�методів,

нових�приладів.�Це�дозволяє�проводити�швид³À�ідентифі³а-

цію�мі³роор�анізмів.

J.M.�Pawlotsky�(Госпіталь�Henri�Mondoz,�Університет�Paris

XII,�Франція)�доповів�про�сÀчасні�підходи�до�моле³Àлярної

діа�ности³и�та�моніторин�À�HCV-інфе³ції.�БÀло�по³азано,�що

терапія,�дози�препаратів,�стро³и�її�проведення�залежать�від

виявлено�о��енотипÀ.

М.І.�Михайлов�(Мос³ва)�присвятив�свій�вистÀп�значен-

ню��енодіа�ности³и�À�вивченні��епатитів�А�та�Е.�Ці�хвороби�з

ентеральним�механізмом�інфі³Àвання�можÀть�вини³ати�я³�À

ви�ляді�поодино³их�випад³ів,�та³�і�À�ви�ляді�спалахів.�Вста-

новлено,�що�À�хворих�на�ГА�а³тивність�АлАТ�³орелює�з�рівнем

РНК�HAV.�ПричомÀ�при�диспансеризації�та³их�хворих�РНК

HAV�виявлялася�більше�1�ро³À.

Анти-HEV�IgG�À�неендемічних�зонах�зареєстровані�більше

я³�À�1�%�осіб,�що�свідчить�про�наявність�цир³Àляції�вірÀсÀ.�У

медичних�працівни³ів�антитіла�до�цієї�інфе³ції�трапляються

частіше.�Описано�дані�про�те,�що�ГЕ�–�зоонозна�інфе³ція.�HEV

знаходять�À�фе³аліях�свійсь³их�і�ди³их�тварин.�Є�дані,�що�ця

інфе³ція�може�вини³ати�після�вживання�в�їжÀ�свіжо�о�тва-

ринно�о�м’яса�або�свіжої�печін³и.�Але�доповідач�застері��про

часте�виявлення�хибно�позитивних�і�хибно�не�ативних�ре-

зÀльтатів�сероло�ічних�досліджень.�У�зв’яз³À�з�цим�необхідно

проводити� �енодіа�ностичні� дослідження� і� ³ористÀватися

методом�се³венÀвання.

F.�Lirussi�зі�співавт.�(Університет�Padova,�Італія)�проводи-

ли�вивчення�HCV-інфе³ції�À�35�осіб�похило�о�ві³À�з�метою�вста-

новлення�про�ресÀвання�Àраження�печін³и�в�динаміці�протя-

�ом�10�ро³ів.�У�більшості�хворих�(69�%)�виявлявся��енотип�2.

Незважаючи�на�тривалий�стро³�HCV-інфе³ції,�про�ресÀвання

Àраження�печін³и�бÀло�повільне,�смертність�бÀла�відносно

невисо³ою�(5,7�%),�а�смертність�від�позапечін³ових�Àражень

бÀла�в�5�разів�вищою.�Повільне�про�ресÀвання�патоло�ії�в�об-

стежених,�вважають�дослідни³и,�може�бÀти�пов’язане�з�низь-

³ою�розповсюдженістю��енотипÀ�1б,�відсÀтністю�зловживання

ал³о�олем.�Низь³а�частота�хронізації�цієї�інфе³ції�À�них�пов’я-

зана�з�тим,�що�остання�має�переважно�хара³тер�носійства.

Є.В.�Волч³ова�зі�співавт.�(Мос³ва)�по³азали�роль�моле-

³Àлярних�методів�дослідження�в�діа�ностиці�Àражень�печін-

³и�вірÀсом�Епштейна-Барр.�У�двох�хворих�з�вираженою�жов-

тяницею,�я³і�спочат³À�обстежÀвалися�в�стаціонарі�на�HAV,

HBV�та�HCV-інфе³ції,�методом�ПЛР�бÀла�встановлена�EBV-

інфе³ція.�Терапія�вальтре³сом�по�500�м��двічі�на�добÀ�протя-

�ом�6�діб�привела�до�одÀжання.

Т.В.�Краснова�зі�співавт.�(Мос³ва)�доповіла�про�те,�що�їм

вдалося�розробити�тест-системÀ�для�виявлення�та�диферен-

ціації�вірÀсÀ��рипÀ�ссавців�і�птиці�методом�ПЛР.�Апробація

розробленої�ПЛР-тест-системи�по³азала�100�%�специфічність

і�висо³À�чÀтливість.�Вона�дозволяє�проводити�е³спрес-діа�-

ности³À�хвороби�і�диференціацію�вірÀсÀ��рипÀ�А�із�5-м�та�7-м

типами� �ема�лютинінÀ.

І.А.�Ша�инян,�А.Л.�ГінцбÀр��(Мос³ва)�розробляли�та�ви-

³ористовÀвали�моле³Àлярно-�енетичні�техноло�ії�для�вивчен-

ня�еволюції�збÀдни³ів�інфе³ційних�хвороб�від�сапрофітизмÀ

до�паразитизмÀ�À�ба³терій�з�різними�механізмами�передачі,

типами�паразитизмÀ,�фа³торами�пато�енності,�тропності�тощо.

На�при³ладі�збÀдни³ів�чÀми,�тÀбер³ÀльозÀ�та�метицилінре-

зистентних�стафіло³о³ів�бÀли�роз�лянÀті�механізми�появи

пато�енних�видів�і�ба�атьох�резистентних�³лонів�ба³терій.

Зроблені�виснов³и,�що�поява�та�розвито³�нових�моле³Àляр-

но-�енетичних�техноло�ій�дозволили�розшифрÀвати�дея³і�з

моле³Àлярних�механізмів�еволюції�та�вияснити�роль�рÀхо-

мо�о��енетично�о�пÀлÀ�при�«швид³ій�еволюції»,�«еволюції

³вантовим�с³ач³ом»�і�«мі³роеволюції»�–��енетичних�змінах

на�внÀтрішньовидовомÀ�рівні.�Знахід³а�«островів�пато�ен-

ності»,�інших�елементів�рÀхомо�о��енетично�о�пÀлÀ�(плазмі-
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ди,�ба³теріофа�и,�³асети��енів,�інте�рони)�та�отримання�до-

³азів,�що�основним�еволюційним�механізмом�при�та³их�яви-

щах�є��оризонтальна�передача��енів,�стали�помітним�яви-

щем�À�дослідженні�еволюції�пато�енних�мі³роор�анізмів.

Л.С.�Карань�зі�співавт.�(Мос³ва,�Астрахань)�повідомляють,

що�розроблені�методи�дете³ції�ДНК�борелій�та�ри³етсій�À�³лінічних

сÀбстратах�по³азали�свою�ефе³тивність�для�лабораторної�діа�-

ности³и�відповідних�захворювань,�особливо�для�діа�ности³и�в

перші�дні�після��оспіталізації�хворо�о,�³оли�сероло�ічні�методи

застосÀвати�ще�неможливо.�Поява�ДНК�B.�Miyamotoi�в�³рові

хворих�із�безеритемною�формою�бореліозÀ�з�À³Àсом�³ліща�в�анам-

незі,�а�та³ож�в�і³содових�³ліщах�ставить�питання�про�розширен-

ня�поняття�і³содових�³ліщових�бореліозів,�я³і�можÀть�бÀти�спри-

чинені�не�тіль³и�ба³теріями�³омпле³сÀ�Borrelia�burgdorferi�senso

lato,�але�й�іншими�пато�енними�ба³теріями.

С.Ю.�Камбарова�зі�співавт.�(Мос³ва)�À�своїй�доповіді

«Моле³Àлярно-�енетичні�методи�в�системі�на�лядÀ�за�збÀд-

ни³ом�дифтерійної�інфе³ції»�представили�мі³робіоло�ічний

моніторин��дифтерійної�інфе³ції�в�різні�періоди�епідемічно�о

процесÀ.�Ви³ористовÀвалися�³ласичні�методи�мі³робіоло�іч-

ної�ідентифі³ації�C.�diphtheriae:�імÀно-хімічні�(ІФА,�РНГА)�та

моле³Àлярно-�енетичні�(мÀльтило³Àсний�ензимний�еле³тро-

форез,�риботипÀвання,�се³венÀвання�о³ремих��енів�tox,�dtxR).

Вивчалися�нето³си�енні�та�то³си�енні�штами�з�1945�р.�до

теперішньо�о�часÀ.�Зареєстровано�163�ензимтипів�(ЕТ),�35

риботипів�(Рт),�виявлено�6��рÀп�штамів�за�особливостями

стрÀ³тÀри�tox-�енÀ�та�12��рÀп�штамів�за�особливостями�стрÀ³-

тÀри�dtxR-�енÀ.�Штами�належали�до�двох�біоварів�(gravis�або

mitis),�хара³теризÀвалися�різним�рівнем�то³синоÀтворення

(ТУ):�висо³им,�середнім�або�низь³им.

Виявлені�філо�енетичні�зв’яз³и�À�сÀчасних�то³си�енних�і

нето³си�енних�то³синоносіїв�C.�diphtheriae.�Визначений��ме-

ханізм�бло³Àвання��ена�дифтерійно�о�то³синÀ�в�нето³си�ен-

них�то³синоносійних�штамів,�я³і�поля�али�в�наявності�мÀ-

тації�–�делеції�одно�о�з�нÀ³леотидів�G�À�положенні�52-55,�що

призводить�до�зрÀшення�від³ритої�рам³и�зчитÀвання�та�Àт-

ворення� стоп-³одонÀ.

РезÀльтати�на�лядÀ�за�мар³ерами�(біовар,�УТ,�ЕТ,�РТ),�а

та³ож�за�особливостями�стрÀ³тÀри�о³ремих��енів�можÀть�бÀти

ви³ористані�при�про�нозÀванні�розвит³À�епідпроцесÀ.�Це�до-

поможе�в�розробці�нових�підходів�À�імÀнопрофіла³тиці�та�ла-

бораторній�діа�ностиці�дифтерійної�інфе³ції.

В.М.�Бондарен³о�(Мос³ва)�проводив�е³спрес-діа�ности-

³À�ши�ел�і�пато�енних�ешерихій,�сорбованих�на�ма�нітних

антитілах.�Адже�³ласичний�ба³теріоло�ічний�аналіз�є�трÀдо-

міст³им�і�тривалим.�Відповідь�про�присÀтність�À�пробі�ши�ел

може�бÀти�отримана�після�ізоляції�³ÀльтÀри�та�її�настÀпної

ідентифі³ації�за�біоло�ічними�та�сероло�ічними�властивос-

тями.�Розроблений�³омпле³сний�підхід,�я³ий�ґрÀнтÀється�на

імÀносорбції�зазначених�збÀдни³ів�за�допомо�ою�імÀнома�-

нітно�о�сорбентÀ,�я³ий�є�носієм�специфічних�антитіл.�У�по-

дальшомÀ�проводиться�ПЛР,�я³а�дозволяє�по³ращити�лабо-

раторний�аналіз,�збільшÀючи�йо�о�продÀ³тивність,�і�с³ороти-

ти�час�дослідження�(до�4-8��од).

В.Н.�Чобот³евич,�А.В.�Вол³ова�(Мос³ва)�проводили�діа�-

ности³À�респіраторних�інфе³цій�та�пневмоній�в�он³о�емато-

ло�ічних�хворих,�в�я³их,�я³�відомо,�є�імÀнодепресія.�Найчас-

тіше�виявлялися�аденовірÀси�(в�сечі,�³рові�та�зі�слизової�обо-

лон³и�носа),�що�пов’язано,�очевидно,�з�а³тивізацією�цієї

латентної�вірÀсної�інфе³ції.�РНК�респіраторно-синцитіально-

�о�вірÀсÀ,�вірÀси��рипÀ�А�і�В,�³оронавірÀси�виявлялись�тіль³и

в�змивах�з�порожнини�носа.

К.О.�Миронов� і� співавт.� (Мос³ва)� по³азали� значення

методÀ�мÀльтило³Àсно�о�се³венÀвання-типÀвання�для� ха-

ра³теристи³и�попÀляції�ба³терій�Haemophilus�influenzae�се-

ротипÀ�b�(Ніb)�та�N.�meningitidis.�Доведено,�що�³лональна�стрÀ³-

тÀра�Ніb,�цир³Àлюючих�на�території�Мос³ви�з�1984�р.,�не

змінилася.�Нижча�захворюваність�Ніb-менін�ітами�в�Мос³ві

не�пояснюється�цир³Àляцією�на�цій�території�відмінних�від

європейсь³их�та�амери³ансь³их,�менш�вірÀлентних,�штамів

Ніb,�ос³іль³и�більшість�(48�%)�мос³овсь³их�штамів�належать

до�СТ-6,�та³ож�виявлених�À�штамів,�ізольованих�в�Європі�та

США.�Швидше�це�пов’язано�із�соціальними,�біоло�ічними�та

епідеміоло�ічними�особливостями�мос³овсь³ої�попÀляції.

У�той�же�час�попÀляції�мос³овсь³их�штамів�N.�menіngitidis

серо�рÀп�В�і�С�відрізнялися�від�за³ордонних.�Мав�місце�інтен-

сивний�ре³омбінаційний�процес,�я³ий�призводив�до�змін�À

попÀляціях�штамів�N.�meningitidis�цих�серо�рÀп;�більшість

еволюційних�змін�походять�в�районах�відомих�³лональних

³омпле³сів�(СТ.-18�та�СТ.-41/44).�Не�виявлено�штамів,�я³і

належать�дея³им��іпервірÀлентним�³лональним�³омпле³сам,

відповідальним�за�епідемічний�ріст�захворюваності�в�³раї-

нах�Європи�та�Амери³и.

Важливо�та³ож,�що�в�період�1997-2002�рр.�штами�N.�me-

nіngitidis��енетичної�сÀб�рÀпи�ІІІ�в�Мос³ві�не�виявлялися,�що

Àз�оджÀється�з�даними�про�невисо³і�по³азни³и�захворюва-

ності�в�ці�ро³и.�Вони�з’явилися�лише�в�³інці�2002�–�на�почат-

³À�2003�рр.,�що�сÀпроводжÀвалося�збільшенням�част³и�цієї

серо�рÀпи�зі�зміненими�штамами��енетичної�сÀб�рÀпи�Х.

А.Є.�Платонов,�G.�Rossi�та�ін.�(Мос³ва,�Matelica,�Італія)

сповістили�про�можливість�формÀвання�природно�о�осеред³À

японсь³о�о�енцефалітÀ�в�південній�Європі�(�енетичні�дослід-

ження).�Ще�в�1998�р.�в�одномÀ�з�ре�іонів�південної�Європи

мав�місце�спалах�флавівірÀсної�інфе³ції�–��аряч³и�Західно�о

НілÀ�(ГЗН)�серед�³оней.�У�зв’яз³À�з�цим�в�2000�р.�в�цьомÀ�ж

ре�іоні�бÀла�спроба�сероло�ічно�о�обстеження�ди³ої�та�свійсь³ої

птиці,�в�³рові�я³их�виявляли�антитіла�від�2�до�10�%�до�фла-

вівірÀсів�анти�енної��рÀпи�японсь³о�о�енцефалітÀ�(ЯЕ).�До

цієї��рÀпи�належить�і�ГЗН.�У�за�иблої�птиці�бÀли�проведені

імÀно�істоло�ічні�дослідження�в�т³анинах�з�ви³ористанням

антитіл�до�флавівірÀсів��рÀпи�ЯЕ.�Наявність�анти�енÀ�бÀло

виявлено�я³�мінімÀм�в�одномÀ�ор�ані�³ожної�птиці,�в�першÀ

чер�À,�À�ма³рофа�ах�лімфовÀзлів,�міо³арді,�підшлÀн³овій�за-

лозі,�а�та³ож�À�нейронах�і��ліальних�³літинах�більш�я³�À�1/3
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птиці.�З�т³анин�стандартними�методами�бÀла�е³стра�ована

РНК,�вивчена�надалі�методом�ПЛР�зі�зворотною�транс³рип-

цією�(ЗТ-ПЛР).�ЗТ-ПЛР� із�праймерами,�специфічними�до

Є-�енÀ�та�5’–нетрансльованої�ділян³и�ГЗН,�не�виявила�при-

сÀтність�РНК�ГЗН�À�т³анинах�птиці.�У�той�же�час,�в�ор�анах�6

із�7�птиць�виявлялися�РНК�флавівірÀсів�з�допомо�ою�ЗТ-

ПЛР�із�³онсервативними�праймерами,�я³і�в�модельованих

Àмовах�взаємодіяли�з�ділян³ою�нестрÀ³тÀрно�о��енÀ�№�55

Àсіх�флавівірÀсів.�2�з�6�амплі³онів�бÀли�се³веновані�та�іден-

тифі³овані�я³�фра�менти��еномÀ�вірÀсÀ�ЯЕ.

З�метою�подальшо�о�вивчення�зраз³ів�бÀла�нала�одже-

на�методи³а�ЗТ-ПЛР�для�специфічної�дете³ції�РНК�ЯЕ�на

ділянці��енÀ�Є.�Ця�методи³а�дала�позитивні�резÀльтати�при

тестÀванні�РНК,�е³стра�ованих�з�тих�же�6�зраз³ів.

Отримані�резÀльтати�свідчать�про�цир³Àляцію�вірÀсÀ�ЯЕ�в

попÀляції�птиці�південної�Європи.�ПричомÀ�виявлення�пра³-

тично�ідентичних�штамів�À�1997�та�2000�рр.�свідчить�с³оріше

про�формÀвання�природно�о�осеред³À,�ніж�про�щорічне�занесен-

ня�інфе³ції�мі�рÀючою�птицею.�Невідомі�надійно�до³Àменто-

вані�випад³и�переносÀ�вірÀсÀ�ЯЕ�від�птиці�до�людини.�Більшість

наÀ³ових�джерел,�повідомляють�автори,�під³реслюють�важливÀ

роль�домашніх�свиней�в�епідемічномÀ�процесі.�Під³реслюється

та³ож,�що�для�останніх�ро³ів�типовим�є�виявлення�нових�«тро-

пічних»�арбовірÀсів�на�території�Європи,�зо³рема�вірÀсÀ�УсÀтÀ,

що�в³азÀє�на�необхідність�підсилення�моніторин�À�об’є³тів�дов-

³ілля�(³омарів,�птиці,�ссавців)�і�діа�ности³À�³лінічних�випад³ів

енцефалітів�на�базі�виявлення�РНК�та�ДНК�пато�енів.

Крім�пленарно�о�проводилися�та³і�се³ційні�засідання:��е-

нодіа�ности³а�інфе³цій,�я³і�передаються�статевим�шляхом;

�енодіа�ности³а�інфе³ційних�хвороб�тварин�і�птиці;��еноді-

а�ности³а�ВІЛ�та�ВІЛ-асоційованих�інфе³цій;��енодіа�ности-

³а�вірÀсних��епатитів;�ви³ористання�моле³Àлярних�методів

À� ³ліні³о-епідеміоло�ічних� дослідженнях;� �енодіа�ности³а

особливо�небезпечних��інфе³цій;��енодіа�ности³а�та�біобез-

пе³а�продÀ³тів�харчÀвання�і�³ормів�для�тварин;�нові�техно-

ло�ії�в��енодіа�ностиці�інфе³ційних�хвороб;��енети³а�та��ено-

діа�ности³а�в�медичній�мі³оло�ії.

В�останній�день�³онференції�проводився�³рÀ�лий�стіл.

Проф.�В.П.�Малий�(м.�Хар±ів).
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Незважаючи�на�Àспіхи�інфе³толо�ії,�рівень�інфе³ційної�за-

хворюваності�залишається�висо³им,�значна�частина�інфе³цій

сÀпроводжÀється�Àраженням�нервової�системи.�З�о�лядÀ�на�це,

своєчасність�видання�фÀндаментально�о�³ерівництва�з�ней-

роінфе³цій�не�ви³ли³ає�сÀмнівÀ.�Авторсь³ий�³оле³тив�видан-

ня�очолили�відомі�вчені�педіатр-інфе³ціоніст�заслÀжений�діяч

наÀ³и�і�техні³и�У³раїни,�професор�І.В.�Бо�адельни³ов�та�пато-

фізіоло��професор�А.В.�КÀбиш³ін.�У�написанні�³ни�и�взяли

Àчасть�висо³о³валіфі³овані��інфе³ціоністи,�педіатри,�реаніма-

толо�и,�невроло�и,�дерматовенероло�и,�фтизіатри,�я³і�Àза�аль-

нили�резÀльтати�власних�досліджень�і�світові�здобÀт³и�в�лі³À-

ванні�інфе³ційних�хворих�з�Àраженнями�нервової�системи.

Я³�відомо,�чим�більше�виражена�інфе³ційна�а�ресія�(ба³-

терійна,�вірÀсна,�пріонна�тощо),�тим��либші�порÀшення�розви-

ваються�À�фÀн³ціонÀванні�нервової�системи.�Саме�томÀ�стÀпінь

розладів�центральної�чи�периферичної�нервової�системи�ви³о-

ристовÀють�для�оцін³и�тяж³ості�за�ально�о�станÀ�хворо�о.

Вміння�вчасно�і�правильно�тра³тÀвати�я³існі�та�³іль³існі�по-

рÀшення�дає�змо�À�лі³арю�призначити�аде³ватне�лі³Àвання.

Саме�цим�питанням�приділено�ба�ато�місця�в�³низі.

Отож�вихід�À�світ�дано�о�³ерівництва�став�помітною�подією

в�професійній�діяльності�лі³арів.�Видання�дасть�змо�À�лі³арям

отримати�нові�та�поповнити�набÀті�раніше�знання�з�етіоло�ії,�еп-

ідеміоло�ії�та�пато�енезÀ�порÀшень�фÀн³ції�нервової�системи�при

різноманітних�інфе³ційних�станах,�а�та³ож�про�сÀчасні�методи

досліджень,�диференційнÀ�діа�ности³À�та�способи�лі³Àвання.

Керівництво�с³ладається�з�16�розділів.�Наведений�пе-

релі³�Àмовних�с³орочень�і�однотипне�ви³ладення�матеріалÀ

основних�розділів�³ни�и�спрощÀють�сприйняття�інформації

читачем,�поле�шÀють�пошÀ³�потрібних�даних.

У�першомÀ�розділі�³ни�и�висвітлюються�фа³тори,�що�спри-

яють�розвит³À�основних�невроло�ічних�Àражень�при�інфе³цій-

них�хворобах,�зо³рема�анатомо-фізіоло�ічні�особливості�нерво-

вої�системи�À�дитячомÀ�віці.�ДрÀ�ий�та�третій�розділи�присвя-

чені� описÀ� сÀчасних� методів� дослідження� (³лінічних,

лабораторних�та�інстрÀментальних)�і�хара³теристиці�неспеци-

фічних�синдромів�Àраження�нервової�системи�в�дітей�(нейро-

то³си³оз,�менін�ізм,�лі³вородинамічні�порÀшення,�набря³�і�на-

бÀхання��оловно�о�моз³À).�ОсобливÀ�цінність�становить�³лінічна

тра³тов³а�резÀльтатів�пара³лінічно�о�обстеження�хворих.
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У�четвертомÀ�та�п’ятомÀ�розділах�³ерівництва�мова�йде
про�менін�іти�різної�етіоло�ії�в�дітей:�описані��нійні�(первинні�й
вторинні)�та�серозні�менін�іти,�наведено�їх�диференційнÀ�діа�-
ности³À,�можливі�Àс³ладнення�(інфе³ційно-то³сичний�шо³,�на-
бря³-набÀхання�моз³À,��остра�внÀтрішньочерепна��іпертензія,
епендиматит),�сÀчасне�лі³Àвання�та�наслід³и.�Ла³онічно�і�ра-
зом�з�тим�достатньо�повно�висвітлено��нійні�менін�іти, �спричи-
нені�менін�о³о³ом,�пневмо³о³ом,��емофілюс�інфлюенца,�стафі-
ло³о³ом,�стрепто³о³ом,�синьо�нійною�палич³ою,�сальмонелою,
ешерихією,�а�та³ож�особливості��нійних�менін�ітів�при�захворю-
ваннях�ЛОР-ор�анів,�À�новонароджених�і�дітей�на�першомÀ�році
життя.�О³ремо�роз�лянÀто�серозні�менін�іти�вірÀсної,�лептоспі-
розної,�паразитарної,�мі³озної�етіоло�ії.�Позитивним�є�те,�що�ав-
торами�подаються�сÀчасні�³ласифі³ації�інфе³ційних�хвороб,�я³і
можÀть�сÀпроводжÀватися�розвит³ом�менін�ітÀ,�наводяться�ос-
новні�діа�ностичні�³ритерії�(³лінічні�та�лабораторні).

Детально�описано�лі³Àвальні�заходи�(Àмови��оспіталізації,
режим,�дієта,�етіотропні,�пато�енетичні,�симптоматичні�пре-
парати,�засоби�попередження�Àс³ладнень).�Варто�відзначити
наявність�значної�³іль³ості�таблиць,�À�я³их�подаються�сÀчасні
�рÀпи�антибіоти³ів,�противірÀсних� і�проти�риб³ових�препа-
ратів,�стÀпінь�їх�прони³нення�через��ематоенцефалічний�бар’єр,
дози�та�³ратність�Àведення,�що�сÀттєво�спрощÀє�можливість�їх
виборÀ.�Наводиться�хара³теристи³а�різноманітних�пато�ене-
тичних�засобів�дето³си³ації,�де�ідратації,�десенсибілізації,
поліпшення�мі³роцир³Àляції�та�реоло�ії�³рові,�імÀно³оре³ції,
по³азання�до�їх�вживання�та�механізми�дії,�оптимальні�шля-
хи�введення.�Подано�способи�боротьби�з��іпертермією,�сÀдо-
мами,�інфе³ційно-то³сичним�шо³ом.�Детально�описано�Àмо-
ви�диспансеризації�та�реабілітації�дітей,�я³і�перенесли�менін�іт.

За�анало�ічною�схемою�в�настÀпних�розділах�описÀють-
ся�первинні�та�вторинні�енцефаліти,�мієліти,�неврити�і�полі-

неврити,� демієлінізÀючі� захворювання� нервової� системи.
Добре,�що�о³ремий�розділ�автори�присвячÀють�о�лядÀ�ще�до-
недавно�невідомих�хвороб�–�пріонних�енцефалопатій�(пер-
винних�і�вторинних):�описÀються��істоло�ічні�зміни�в�цент-
ральній�нервовій�системі,�наводяться�сÀчасна�³ласифі³ація,
³лінічні�прояви�та�лабораторна�діа�ности³а�хвороби�Альпер-
са�і�Кройтцфельдта-Я³оба.�Не�залишено�поза�Àва�ою�Àражен-
ня�нервової�системи�при�тÀбер³Àльозі,�ревматизмі,�TORCH-
інфе³ціях,�сифілісі,�ВІЛ-інфе³ції/СНІДі,�а�та³ож�ботÀлізмі,�с³азі,
отрÀєнні��рибами,�правцеві,�синдромі�Рейе.

Сприйняття�інформації�значно�поле�шÀє�ви³лад�матеріалÀ
за�Àніфі³ованою�схемою,�вели³е�число�раціонально�с³ладених
таблиць�з�диференційної�діа�ности³и�та�сÀчасних�схем�лі³Àван-
ня.�Автори�в³азÀють�на�доцільність�широ³о�о�застосÀвання�ней-
рометаболічних�препаратів�–�а³тове�інÀ,�інстенонÀ,�енцефаболÀ.

Керівництво�«Поражения�нервной�системы�при�инфе³цион-
ных�заболеваниях�À�детей»�дасть�змо�À�педіатрам�та�іншим�фа-
хівцям�швид³о�і�вірно�зорієнтÀватися�в�особливостях�Àраження
нервової�системи�при�різноманітних�інфе³ційних�хворобах�і,�не
очі³Àючи�на�невроло�а,�об�рÀнтовано�призначити�відповідне
обстеження�й�аде³ватне�лі³Àвання,�що,�À�свою�чер�À,�дозволить
своєчасно�допомо�ти�хворій�дитині,�а�то�й�збере�ти�її�життя�чи
запобі�ти�інвалідності.�Видання,�безÀмовно,�є�цінним�порад-
ни³ом�широ³омÀ�за�алÀ�спеціалістів�(педіатрам,�інфе³ціоністам,
терапевтам,�лі³арям�за�альної�пра³ти³и�і�сімейної�медицини)
та�може�слÀжити��навчальним�посібни³ом�для�стÀдентів�ме-
дичних�навчальних�за³ладів� III-IV�рівнів�а³редитації.

Засл¾жений�діяч�на¾±и�і�техні±и�У±раїни,
до±тор�мед.�на¾±,�проф.�М.А.�Андрейчин,
±андидат�мед.�на¾±�Н.А.�Ничи±

(м.�Тернопіль).

ÂÅËÜÌÈØÀÍÎÂÍ² ÊÎËÅÃÈ!

Çàïðîøóºìî Âàñ âçÿòè ó÷àñòü ó ðîáîò³ íàóêîâî-ïðàêòè÷íî¿ êîíôåðåíö³¿ ³ ïëåíóì³ Àñîö³àö³¿ ³íôåêö³îí³ñò³â
Óêðà¿íè íà òåìó: «Õ³ì³îòåðàï³ÿ òà ³ìóíîêîðåêö³ÿ ³íôåêö³éíèõ õâîðîá», ÿê³ â³äáóäóòüñÿ 30 òðàâíÿ - 1 ÷åðâíÿ
2005 ðîêó â ì. Òåðíîï³ëü.

Íàóêîâà ïðîãðàìà áóäå ïðèñâÿ÷åíà îáãîâîðåííþ øëÿõ³â ðîçâ’ÿçàííÿ àêòóàëüíèõ ïðîáëåì ë³êóâàííÿ ³íôåê-
ö³éíèõ õâîðèõ, ³ìóííèì çðóøåííÿì ïðè ³íôåêö³éíèõ õâîðîáàõ ³ ìåòîäàì ¿õ êîðåêö³¿. Áóäóòü ðîçãëÿäàòèñÿ
ñó÷àñí³ òåðàïåâòè÷í³ òåõíîëîã³¿ ³íôåêö³éíèõ õâîðîá ó ä³òåé ³ äîðîñëèõ, ðàö³îíàëüíå çàñòîñóâàííÿ íîâèõ
ïðîòèâ³ðóñíèõ, àíòèáàêòåð³éíèõ, àíòèïðîòîçîéíèõ ïðåïàðàò³â, ³ìóíîòðîïíèõ òà ³íøèõ çàñîá³â. Â³äáóäåòüñÿ ñïåö³-
àë³çîâàíà âèñòàâêà ìåäèêàìåíò³â, ìåäè÷íîãî îáëàäíàííÿ òà ³íôîðìàö³éíèõ ìàòåð³àë³â.

Àäðåñà äëÿ íàäñèëàííÿ òåç ³ ëèñòóâàííÿ:
Îðãêîì³òåò íàóêîâî-ïðàêòè÷íî¿ êîíôåðåíö³¿ «Õ³ì³îòåðàï³ÿ òà ³ìóíîêîðåêö³ÿ ³íôåêö³éíèõ õâîðîá»,
ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, Ìàéäàí Âîë³, 1; ì. Òåðíîï³ëü, 46001

Êîíòàêòí³ òåëåôîíè â Òåðíîïîë³:
(0352) 52-72-69 – â³ää³ë ì³æíàðîäíèõ çâ’ÿçê³â ³ îðãàí³çàö³¿ íàóêîâèõ ôîðóì³â;
(0352) 22-47-25 – ïðîô. Ìèõàéëî Àíòîíîâè÷ Àíäðåé÷èí,
(0352) 25-19-66 – äîö. Îëåã Ëþáîìèðîâè÷ ²âàõ³â.
Ôàêñ: (0352) 52-72-69.
E-màil: vonf@tdmu.edu.te.ua
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