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Äåñÿòü ðîê³â ìèíàº â³äòîä³, ÿê âèéøîâ ó ñâ³ò âñåóêðà¿íñüêèé íàóêîâî-ïðàêòè÷íèé ìåäè÷íèé
æóðíàë «²íôåêö³éí³ õâîðîáè». Ó òîé ÷àñ öå áóâ ïåðøèé â Óêðà¿í³ òà ÑÍÄ ÷àñîïèñ òàêîãî ñïðÿìóâàí-
íÿ, ³ â³í â³äðàçó ïðèâåðíóâ óâàãó ôàõ³âö³â. Æóðíàë âèäàºòüñÿ ùîêâàðòàëüíî ï³ñëÿ ðåòåëüíîãî â³äáîðó
ìàòåð³àëó òà âèñîêîÿê³ñíîãî ðåäàãóâàííÿ. Ó ðåäàêö³éíó êîëåã³þ ³ ðàäó âõîäÿòü â³äîì³ â÷åí³ Óêðà¿íè
³ çàðóá³ææÿ. Ïðèºìíî â³äçíà÷èòè, ùî âèäàííÿ çàâîþâàëî àâòîðèòåò ³ êîðèñòóºòüñÿ ïîïèòîì âåëè-
êîãî êîëà ÷èòà÷³â. ²ç æóðíàëîì ñï³âïðàöþþòü â³ò÷èçíÿí³ é çàðóá³æí³ íàóêîâö³ òà ïðàêòèêóþ÷³ ë³êàð³
ð³çíèõ ñïåö³àëüíîñòåé – ³íôåêö³îí³ñòè, ì³êðîá³îëîãè, åï³äåì³îëîãè, ïàðàçèòîëîãè, à òàêîæ ïåä³àòðè,
õ³ðóðãè, äåðìàòîâåíåðîëîãè, àêóøåð-ã³íåêîëîãè. ×àñîïèñ ðîáèòü âàãîìèé âíåñîê ó áîðîòüáó ç ³íôåê-
ö³éíèìè õâîðîáàìè òà ñïðèÿº ï³äâèùåííþ êâàë³ô³êàö³¿ ë³êàð³â. Óñ³ ðîêè â³í ÷èñëèòüñÿ â ñïèñêó
ôàõîâèõ âèäàíü, ùî âèçíàí³ Âèùîþ àòåñòàö³éíîþ êîì³ñ³ºþ. Áàæàþ ïðàö³âíèêàì ðåäàêö³¿, äîïèñóâà-
÷àì ³ ïåðåäïëàòíèêàì ïîäàëüøî¿ ïë³äíî¿ ñï³âïðàö³ òà òâîð÷èõ óñï³õ³â!

Íà÷àëüíèê Óïðàâë³ííÿ îñâ³òè ³ íàóêè ÌÎÇ Óêðà¿íè,
äîêòîð ìåäè÷íèõ íàóê, ïðîôåñîð Î.Ï. Âîëîñîâåöü

ØÀÍÎÂÍ² ÊÎËÅÃÈ!

Â³òàþ ðåäàêö³þ ç ïåðøèì äåñÿòèë³òòÿì ðåãóëÿðíîãî âèõîäó ó ñâ³ò âñåóêðà¿íñüêîãî íàóêîâî-ïðàê-
òè÷íîãî ìåäè÷íîãî æóðíàëó «²íôåêö³éí³ õâîðîáè»!

Ó íàø³é êðà¿í³ çäîðîâ’þ íàö³¿ äîñ³ çàãðîæóþòü â³ðóñí³ ãåïàòèòè, Â²Ë-³íôåêö³ÿ/ÑÍ²Ä, òóáåðêóëüîç,
ëåïòîñï³ðîç, ìàëÿð³ÿ, ãåðïåñ, âåíåðè÷í³ õâîðîáè, êèøêîâ³ òà âíóòð³øíüîë³êàðíÿí³ ³íôåêö³¿. Ö³ òà
áàãàòî ³íøèõ íîâîâèÿâëåíèõ ÷è âæå çàáóòèõ ³íôåêö³éíèõ õâîðîá ñïðè÷èíþþòü çíà÷íó ñîö³àëüíó íàïðó-
ãó é ïðèçâîäÿòü äî âåëèêèõ çàòðàò íà áîðîòüáó ç íèìè. Ïðîáëåìà ³íôåêö³éíî¿ çàõâîðþâàíîñò³ ïðÿìî
ïîâ’ÿçàíà ³ç ñåðéîçíèìè åêîíîì³÷íèìè íåãàðàçäàìè òà íåäîë³êàìè ñèñòåìè îõîðîíè çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè.

Òðèâîãà çà çäîðîâ’ÿ íàö³¿ òà ïàëêå áàæàííÿ ñïðèÿòè ðîçâèòêó ìåäèöèíè ùå ó 1995 ðîö³ ñïîíóêà-
ëè çàñëóæåíîãî ä³ÿ÷à íàóêè ³ òåõí³êè Óêðà¿íè, ïðîôåñîðà Ìèõàéëà Àíòîíîâè÷à Àíäðåé÷èíà ðàçîì ç
îäíîäóìöÿìè çàïî÷àòêóâàòè íåëåãêó ñïðàâó âèïóñêó ùîêâàðòàëüíîãî íàóêîâî-ïðàêòè÷íîãî ìåäè÷íî-
ãî ÷àñîïèñó «²íôåêö³éí³ õâîðîáè». Ïîÿâà òàêîãî æóðíàëó ñòàëà âàæëèâîþ ïîä³ºþ â ïðîôåñ³éí³é
ä³ÿëüíîñò³ íàøèõ íàóêîâö³â ³ ïðàêòèêóþ÷èõ ë³êàð³â.

Ïîïóëÿðèçóþ÷è íîâ³ çäîáóòêè ³íôåêòîëîã³¿ òà äîñâ³ä áîðîòüáè ç ³íôåêö³éíèìè õâîðîáàìè, ÷àñî-
ïèñ çàñëóæåíî çäîáóâ øèðîêå âèçíàííÿ ³ ïîïóëÿðí³ñòü íå ò³ëüêè â Óêðà¿í³, àëå é äàëåêî çà ¿¿
ìåæàìè. Ðåäàêö³ÿ ñèñòåìàòè÷íî çàìîâëÿº ñòàòò³ ó ïðîâ³äíèõ ó÷åíèõ ³ îðãàí³çàòîð³â îõîðîíè çäîðî-
â’ÿ, äî ñï³âïðàö³ çàëó÷àþòüñÿ íàóêîâö³ ç Á³ëîðóñ³, ²çðà¿ëþ, Ëèòâè, Í³ìå÷÷èíè, Ïîëüù³, Ðîñ³¿, Óçáåêè-
ñòàíó, Ôðàíö³¿ òà ³íøèõ êðà¿í, ùî äàº çìîãó ïîñò³éíî ³íôîðìóâàòè ÷èòà÷³â ïðî äîñÿãíåííÿ ñâ³òîâî¿
íàóêè, êë³í³÷íî¿ òà ïðîòèåï³äåì³÷íî¿ ïðàêòèêè.

Áàæàþ æóðíàëîâ³ äîâãîãî æèòòÿ é ïîäàëüøîãî çðîñòàííÿ àâòîðèòåòó ñåðåä øèðîêîãî êîëà ë³êàð³â
³ â÷åíèõ.

Ðåêòîð Òåðíîï³ëüñüêîãî äåðæàâíîãî ìåäè÷íîãî óí³âåð-
ñèòåòó ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî, ÷ëåí-êîðåñïîíäåíò ÀÌÍ
Óêðà¿íè, çàñëóæåíèé ä³ÿ÷ íàóêè ³ òåõí³êè Óêðà¿íè,
äîêòîð ìåäè÷íèõ íàóê, ïðîôåñîð Ë.ß. Êîâàëü÷óê
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Õàðê³âñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè,
Ì³í³ñòåðñòâî îõîðîíè çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè

Наведено� с¾часні� відомості� про� поширеність� і
а±т¾альність�ба�атьох�паразитарних� хвороб�в�У±ра-
їні:�малярії,�дирофіляріоз¾,�то±со±ароз¾�та� ін.�Об�о-
ворено� стан� паразитарно�о� забр¾днення� дов±іл-
ля,� а� та±ож� висвітлено� вплив� ±иш±ових� �ельмін-
тозів� й� інших� паразитозів� на� ор�анізм� �осподаря
та�перебі�� інших�захворювань�людини.�Численність
видів� зб¾дни±ів� паразитарних� хвороб,� розмаїтість
шляхів� і� фа±торів� їх� передачі� в±аз¾ють� на� не-
обхідність� постійно�о� вдос±оналення� форм� й� ме-
тодів� боротьби� з� паразитарними� інвазіями� з� ¾ра-
х¾ванням�місцевих� природно-±ліматичних,� а� та±ож
соціальних� ¾мов�життя� і� діяльності� населення.

Паразитами,� тобто� ор�анізмами,�що� постійно
або� тимчасово� ви³ористовÀють� ор�анізми� інших
видів� я³� середовище� переживання� або� джерела
їжі,� є� всі� без� винят³À�живі� збÀдни³и� хвороб� люди-
ни,� тварин� і� рослин.�Одна³,� за� сформованою� тра-
дицією,� хвороби,� спричинені� пріонами,� віроїдами,
вірÀсами,� ри³етсіями� і� ба³теріями,� називають
інфе³ційними.�Мі³озами�називають� хвороби,� збÀд-
ни³ами� я³их� є� пато�енні� �риби.� До� власне� пара-
зитарних� хвороб,� за� існÀючою� терміноло�ією,
відносять� тіль³и� протозоози,� спричинені� пато�ен-
ними�одно³літинними�ор�анізмами� –�найпростіши-
ми,� і� �ельмінтози,� збÀдни³ами� я³их� є� паразитичні
хроба³и-�ельмінти.

У� ХХ� столітті� �ельмінтози� бÀли� наймасовішими
хворобами,�поширеними�в�³олишньомÀ�СРСР�і�Росії.
Щорічно� À� 80-ті� ро³и� виявляли� понад� 4,5�млн� хво-
рих�на��ельмінтози�в�СРСР�і�до�2�млн�хворих�À�Росії.
Водночас,� за� е³спертними� оцін³ами,� реальна
³іль³ість� хворих�на� �ельмінтози�в� ³олишньомÀ�СРСР
і�Росії� с³ладала�щорічно�44�млн� і�22�млн�відповідно.
Та³им� чином,� за� ³іль³істю� випад³ів� захворюваність
на� �ельмінтози� постÀпалася� тіль³и� захворюваності
на� �острі� респіраторні� вірÀсні� інфе³ції� [1].

Я³ою�ж�є�динамі³а�захворюваності�на�паразитарні
хвороби�впродовж�останньо�о�десятиріччя�в�У³раїні?

Останнім� часом,� особливо� з� дрÀ�ої� половини
90-х� ро³ів,� за� офіційними� статистичними� даними
відзначається,�що� захворюваність� на� найбільш�ма-
сові��ельмінтози�в�У³раїні�знижÀється.�Одна³�при�цьо-
мÀ�не�враховÀється�те,�що�це�«зниження»�спричиняєть-
ся,�зо³рема,�різ³им�с³ороченням�³іль³ості�діа�ностич-
них�досліджень,� ос³іль³и�жодних� інших�об’є³тивних
передÀмов�до�поліпшення�епідемічної� обстанов³и� в
У³раїні� паразитарних� хвороб�немає.

Понад�270�видів��ельмінтів�спричиняють�захво-
рювання� людини.� В� У³раїні� виявляється� 22� види
�ельмінтів,� з� я³их� лише� 2� мають� не� місцевий,� а
завезений� хара³тер� (ан³ілостомози� і�шистосомо-
зи);� решта� 20� видів� –�широ³о� розповсюджені� на
території�У³раїни� [2,�3].

Серед� паразитарних� хвороб� в� У³раїні� �ельмін-
този�с³ладають�90,24�%,�протозоози� –�9,76�%.

В� У³раїні� відзначається� тенденція� до� зростан-
ня� захворюваності� на� �ельмінтози,� я³і� раніше� не
враховÀвалися� статистичними�формами� та� реєст-
рÀвалися� я³� «рід³існі� інвазії»;� нині� дея³і� з� них� на-
бÀвають� епідемічно�о� значення.

Серед� паразитарних� хвороб,� що� виявляють-
ся� в� У³раїні,� особливÀ� Àва�À� привертають� транс-
місивні� паразитарні� хвороби� –� малярія,� дирофі-
ляріоз,� а� та³ож� їх�переносни³и� [2,� 4].

ÏÅÐÅÄÎÂÀ ÑÒÀÒÒß
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Захворюваність�на�дирофіляріоз�людей�в�У³раїні
зросла�порівняно�з�1996�р.�À�52�рази,�що�обÀмовлено
е³оло�ічними,�епізоотичними�та� іншими�передÀмовами.

СитÀація� з�малярії� в� У³раїні� залишається� дÀже
с³ладною.�Малярія� в� останні� 3� ро³и� бÀла� завезе-
на� пра³тично� в� Àсі� ре�іони� У³раїни.� Цивільними
�ромадянами� на� територію� У³раїни� бÀло� завезе-
но� 284� випад³и�малярії� з� 24� ³раїн� дале³о�о� зарÀ-
біжжя� та� ³раїн�СНД,� з� них� �ромадянами�У³раїни� –
62,3� %,� іноземними� �ромадянами� –� 38,6� %.� Крім
то�о,� війсь³овослÀжбовцями,� я³і� ви³онÀвали� ми-
ротворчÀ� місію� в� Сьєрра-Леоне� за� період� 2001-
2002� рр.,� в� У³раїнÀ� бÀло� завезено� 348� випад³ів
тропічної� малярії.� За� цей� період� зареєстровано� 5
летальних� випад³ів� від� тропічної� малярії.� Ус³лад-
нює� епідситÀацію� з�малярії� те,�що� в� сезон� а³тив-
но�о� передавання� малярії� завозиться� до� 60� %
випад³ів,� а� триденна� малярія-віва³с� с³ладає� по-
над�50�%�від�³іль³ості� всіх�завезених�випад³ів� [4].

Надзвичайно�тривожним�є�збільшення�À�5�разів
частоти� завезення� малярії� в� останні� 2� ро³и,� по-
�іршення� діа�ности³и� малярії,� с³ладна� ентомоло-
�ічна�ситÀація,�відсÀтність�належних�протималярій-
них� препаратів� і� е³оло�ічно� безпечних� засобів
ре�Àляції� чисельності� малярійних� ³омарів.

Епідемічні� наслід³и� завезення� малярії� з
«ближньо�о� зарÀбіжжя»� є� небезпечними� через
адаптованість� збÀдни³а� до� подібних� е³оло�ічних
Àмов� У³раїни.� Оброб³а� приміщень� і� водойм� на
епідемічно� найнебезпечніших� територіях� є� реаль-
ним� заходом� стримÀвання� розвит³À� епідемічно�о
процесÀ� при� малярії.� І� в� цьомÀ� неоціненна� роль
ентомоло�ічної� слÀжби.

Нестача� протималярійних� препаратів,
відсÀтність�знань�про�те,�я³�лі³Àвати�малярію,�пізня
діа�ности³а� цьо�о� захворювання�–� майже� по-
всюдна�реалія.�ВідсÀтність�виробництва�та³их�пре-
паратів� збільшÀє� потенційно� вибÀхонебезпечнÀ
ситÀацію�з�малярії� в�У³раїні.�У�30-ті�рр.,� за�слова-
ми�Л.В.� Громашевсь³о�о,� перед� охороною� здоро-
в’я� бÀло� дві� проблеми� –� �рип� і� малярія;� і,� безÀ-
мовно,� малярія� бÀла� найбільшою� за�розою.

Порівняння� нинішньої� ³іль³ості� хворих� на� о³-
ремі� інфе³ції� та� на� паразитози� виявляє,�що� число
хворих� на� паразитарні� хвороби� не� тіль³и� дÀже
вели³е,� але� й� часто� перевищÀє� ³іль³ість� хворих
на� численні� масові� інфе³ції.

Відповідно� до� даних� е³спертів� Всесвітньо�о
Бан³À,� серед�Àсіх� хвороб� і� травм,� я³і� спричиняють
збит³и�здоров’ю�людей,�третє�й�четверте�місця�за
³іль³істю� захворілих� À� світі� посідають� паразитарні
хвороби:� ³иш³ові� �ельмінтози� і� малярія� [1,� 2].

Через� три� ро³и� після� пÀблі³ації� Всесвітньо�о
Бан³À� «Інвестиції� в� охоронÀ� здоров’я»� Генераль-
ний� дире³тор� ВООЗ� з� подивом� ³онстатÀвав:
«Інфе³ційні� хвороби� ата³Àють� нас� по� всіх� фрон-
тах».� За� даними,� опÀблі³ованими� ВООЗ,� резÀль-
тати�цієї�«ата³и»�мають�та³ий�ви�ляд:�³іль³ість�хво-
рих� на� діареї� с³ладає� 1� млрд,� на� тÀбер³Àльоз� –
1,9�млрд� (À� томÀ� числі� 8,9�млн� нових� хворих),� на
³иш³ові��ельмінтози�–�1,4�млрд,�на�малярію�–�500�млн
нових� хворих,� на� �епатити� Ї� 400� млн� хронічних
хворих� (нових� випад³ів� значно�менше),� на� респі-
раторні� інфе³ції� –� 395� млн� хворих.

Останніми�ро³ами�істотно�пере�лядається�соці-
альне� значення� паразитарних� хвороб.� ЦьомÀ
сприяють� певні�фа³ти,� перш� за� все,� тенденція� до
підвищення� інфе³ційної� та� паразитарної� захво-
рюваності�в�У³раїні�за�останні�10�ро³ів�з�6�млн�до�9�млн
випад³ів� на� рі³� [2-4].

Особливістю� �ельмінтозів� є� надзвичайна� роз-
маїтість� ³лінічних� проявів,� навіть� при� зараженні
одним�видом�збÀдни³а�–�від�безсимптомно�о�(сÀб-
³лінічно�о)� перебі�À� до� найтяжчих� проявів� з� ле-
тальним� вислідом.� Це� зÀмовлюється� с³ладним
впливом� ³омпле³сÀ� різноманітних� і� численних
зовнішніх� та� внÀтрішніх� пато�енетичних�фа³торів,
ефе³т� від� я³их� за³ономірно� змінюється� залежно
від�стадії�й� тривалості� хвороби� [2,�5].

Ба�аторічний� перебі�� паразитозів� сÀпровод-
жÀється� різними� неспецифічними� проявами:� сто-
млюваністю,� слаб³істю,� зниженням� апетитÀ,� драт-
ливістю,�по�аним�сном,�зниженням�працездатності
і�т.� ін.�Часто�при�триваломÀ�перебі�À� інвазії�розви-
вається� депресія,� «відхід� À� хворобÀ».

Доведено� зв’язо³� між� ³иш³овими� �ельмінто-
зами� й� алопецією� та� во�нищевою� депі�ментацією
ш³іри;� алер�ізація� при� лямбліозі� та� ³иш³ових
�ельмінтозах� підтримÀє� чи� ініціює� хронічні� алер-
�одерматози�–�нейродермії,�е³земи,�атопічнÀ�брон-
хіальнÀ� астмÀ.

В� імÀноло�ічно� інта³тних� осіб� перебі�� діареї
протозойної� природи� зазвичай�нетривалий.�В� імÀ-
нодефіцитних� хворих,� особливо� з� ВІЛ-інфе³цією/
СНІДом,� відзначаються� діареї,� спричинені� ³рипто-
споридіями� або� лямбліями,� я³і� можÀть� тривати
³іль³а� місяців� і� навіть� більше� ро³À,� сÀпроводжÀ-
ватися� вираженою� втратою� маси� тіла,� порÀшен-
нями� ³иш³ово�о� всмо³тÀвання� і� призводити� до
за�ибелі� та³их� хворих.

За�альним� патоло�ічним� впливом� на� ор�анізм,
я³ий� спостері�ається� при� Àраженні� всіма� збÀдни-
³ами� паразитарних� інвазій,� і� передÀсім� �ельмінтів,
є� алер�ізація� та� імÀносÀпресія� [2,� 5].
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Значення� імÀноло�ічних� змін� À� пато�енезі� пара-
зитарних� хвороб� або� о³ремих� синдромів� привер-
тає� вели³ий� інтерес�дослідни³ів.�При�паразитарних
хворобах� трапляються� всі� типи� імÀнопатоло�ічних
реа³цій,� часто� при� одній� нозоформі� спостері�аєть-
ся� ³омбінація� їх� різних� типів.�Причини�формÀвання
імÀнодефіцитних�станів�(ІДС)�при�паразитозах�різно-
манітні.� Уза�альнення� на³опичених� À� літератÀрі
фа³тів� дозволило� сформÀлювати� важливі� наÀ³ово-
пра³тичні� виснов³и.� Установлено,�що� паразитарні
хвороби� призводять� до� різноманітних�форм� набÀ-
тої� імÀноло�ічної� недостатності� –� від� вими³ання
відповіді� Т-системи� імÀнітетÀ� на� бÀдь-я³і� анти�ени
(А�),� в³лючаючи�А�-збÀдни³а� (малярія,� вісцеральний
лейшманіоз),� до�менш�виражених�дефе³тів� імÀніте-
тÀ.�Первинний�імÀнодефіцитний�стан�сприяє�³лінічній
маніфестності� та�своєрідності�проявів� хвороби,� три-
валомÀ� перебі�À� й� носійствÀ� дея³их� збÀдни³ів,� по-
вторним� зараженням� (то³соплазми,� лямблії,� пнев-
моцисти,�то³со³ари,��остри³и�та� ін.).�Клінічний�варі-
ант,� формÀ� паразитарно�о� захворювання,
напри³лад� лейшманіозів,� поряд� з� іншими�причина-
ми�визначає�те,�я³ий�тип�імÀнної�відповіді�–�Т-�чи�В-
а³тивований� або� сÀпресований.� Дея³і� паразитози
спричиняють� хронічні� Àраження� імÀнної� системи� (ІС)
за�типом�трансплантаційної�хвороби.�Поширені�³иш-
³ові� паразитози,� навіть� À�формі� носійства,�можÀть
створювати�вторинні�ІДС,�збільшÀвати�епідеміоло�іч-
но� несприятливÀ� ситÀацію�щодо� ³иш³ових� ба³тері-
озів,� по�іршÀвати� ефе³тивність� ва³цинопрофіла³-
ти³и� при� різних� інфе³ціях.� Алер�ізація� при� лямблі-
озі� підтримÀє� чи� ініціює� хронічні� алер�одерматози
(нейродерміт,� е³зема� та� ін.).

Хара³тер� і� резÀльтат� паразитарно�о� процесÀ
ба�ато� в� чомÀ� залежать� від� �енетично�о� та� імÀно�е-
нетично�о�фонÀ� хазяїна.�Незаперечно,�що�дані� імÀ-
но�енетично�о� аналізÀ� населення� мають� основне
значення� в� перспе³тивномÀ� планÀванні� обся�ів
диспансерної� слÀжби� і�медичної� допомо�и�населен-
ню�щодо�різних� хвороб,� À� томÀ� числі� паразитарних.

Інфе³ційні� й� паразитарні� хвороби� –� це� не
тіль³и� одна� з� вели³их� тра�едій� життя,� це� бороть-
ба� за� виживання�між� різними�формами�життя.

Утім,� розÀміючи� це,� ми� не� повинні� розраховÀ-
вати� лише� на� послідовнÀ� адаптацію� людини� я³
біоло�ічно�о� видÀ� відповідно� до� теорії� Дарвіна.� Я³
с³азав� лаÀреат� Нобелівсь³ої� премії� ДжошÀа� Ле-
дербер�:� «У� пере�онах� за� виживання� з� мі³робни-
ми� �енами� нашою� зброєю� повинен� стати� людсь-
³ий� розÀм,� а� не� природний� добір� наших� �енів».

Нові� наÀ³ові�фа³ти� вима�ають� переосмислення
ролі�найпростіших�і��ельмінтів�À�патоло�ії�людини.�Нині

належить� враховÀвати� ризи³� для� здоров’я� людини,
пов’язаний�з�обсіменінням�³омпонентів�дов³ілля.�Я³
відомо,�проблемою�вели³их�міст�є�забрÀднення�ґрÀн-
тÀ�дворів,�с³верів� і�пар³ів�е³с³рементами�соба³.

Паразитарне� забрÀднення� є� с³ладовою� части-
ною�біоло�ічної� дії� та� водночас� одним� із� несприят-
ливих�фа³торів� впливÀ� на� людинÀ,� тварин� і� росли-
ни.�У�та³омÀ�аспе³ті�й�обсязі�поняття�«паразитарне
забрÀднення»� жодно�о� разÀ� не� об�оворювалося
ані�е³оло�ами,�ані�паразитоло�ами.�В�даномÀ�тра³-
тÀванні� воно� виходить� за� межі� традиційних� пара-
зитоло�ічних� напрям³ів� досліджень,� хоча� в³лючає
весь� їх� ³омпле³с� і� стає� одним� з� е³оло�ічних� зав-
дань� в� охороні� нав³олишньо�о� середовища� [6-8].

Паразитарне� забрÀднення� в� традиційномÀ� ро-
зÀмінні� не� повинне� роз�лядатися� в� ³омпле³сі� про-
блем�дов³ілля.�Але�це� тіль³и�на�перший�по�ляд.�Па-
разитарні�ор�анізми�заселяють�Àсі�сфери�життя� і�по-
стійно�присÀтні� À�водних� й�наземних�біоценозах.�Це
зÀмовлює� їх�величезнÀ�видовÀ�розмаїтість� і� здатність
³олонізÀвати� пра³тично� всі� �рÀпи� ор�анізмів� –� від
ба³терій�до�ссавців,� в³лючаючи�людинÀ.

Паразитарні� системи�с³ладалися�протя�ом� три-
вало�о�часÀ,� вони�добре�стрÀ³тÀровані,� хара³теризÀ-
ються�певними�ве³торами� і�швид³істю�змін�залежно
від�фа³торів� нав³олишньо�о� середовища.�Втім� зба-
лансованість�цих�систем�може�бÀти�різ³о�порÀшеною
під� впливом�різноманітної� �осподарсь³ої� діяльності.
При�цьомÀ�створюються�Àмови�для�підвищення�фонÀ
паразитарно�о� забрÀднення� і,� я³� наслідо³� цьо�о,
вини³ають�осеред³и�небезпечних�паразитозів� і� спа-
лахи� паразитарних� захворювань� [6,� 8].

Вели³ої� Àва�и� в� сÀчасних� ме�аполісах� вима-
�ають� захворювання,� спричинені� личин³ами
�ельмінтів,� не� властивих� людині.

Найбільшо�о� поширення� набÀли� �ельмінтози-
антропонози,�одна³� з� тяж³істю� та� збит³ом�для� здо-
ров’я� людини� на� перший�план� виходять� �ельмінто-
зи-зоонози.

При� більшості� �ельмінтозів-зоонозів� людина
Àражається�тими�ж�стадіями�збÀдни³а,�я³і�живÀть�À
дефінітивно�о� хазяїна-тварини,� тобто� людина� і� ці
види� тварин� є� ізоор�анізмами� за� цією� озна³ою.
Дея³і� автори� називають� та³і� �ельмінтози-зоонози
іма�інальними.�Поряд�з�цим� існÀє�чимало� �ельмін-
тозів� зоонозної� природи,� збÀдни³и� я³их� Àражають
людинÀ� личин³овими� стадіями� розвит³À,� спричи-
няючи� інвазії,� я³і� визначаються� я³� ларвальні� (ли-
чин³ові)� �ельмінтози.� За� відсÀтності� етіоло�ічно�о
діа�нозÀ� в� іноземній� літератÀрі� їх� іноді� познача-
ють� Àза�альненим� терміном� larva�migrans� (ш³ірна
чи� вісцеральна� форма� захворювання)� [9-12].
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Привертає�Àва�À� те,�що�ларвальні� інвазії� спричи-
няються� представни³ами� всіх� трьох� ³ласів� �ельмін-
тозів,� я³і� Àражають�людинÀ:�нематодами,� трематода-
ми� і� цестодами.�Джерелом� інвазії� при� ларвальних
�ельмінтозах�є�в�Àсіх�випад³ах� (за�єдиним�винят³ом)
дефінітивні� хазяїни.�Людина�ви³онÀє�роль�проміжно-
�о� хазяїна,� її� епідеміоло�ічна� роль� потенційно� по-
рівняна� з�роллю� тварин,�що�ви³онÀють�подібнÀ�біо-
ло�ічнÀ�роль,� одна³�особливе�положення�людини�я³
соціально�ор�анізованої� істоти�перетворює� її� в� «е³о-
ло�ічний� �лÀхий�³Àт»�для�паразита� [9,�10].

Ще�в�1911�р.� F.� Fulleborn� висловив�припÀщення
про�можливість� паразитÀвання� в� людини� не� влас-
тивих� їй� видів� ас³аридат� з� розвит³ом� алер�ічних
реа³цій.�В�1952�р.�P.�Beaver�назвав�феномен�мі�рації
личино³� �ельмінтів� тварин� À� людини� «larva�migrans»
(мі�рÀючі� личин³и)� і� затвердив� цей� термін� я³� діа�-
ностичнÀ�одиницю.�«Larva�migrans»� –�це�вели³а��рÀ-
па� зоонозних� хвороб,� я³і� хара³теризÀються� та³ими
особливостями:� людина� для� їх� збÀдни³а� є� невлас-
тивим� хазяїном;� збÀдни³и� в� ор�анізмі� людини� не
дося�ають� статевозріло�о� станÀ;� симптомо³омпле³с
обÀмовлений� мі�рацією� личино³� або� дорослих
�ельмінтів� À�ш³ірі� або� внÀтрішніх� ор�анах� людини.
Залежно� від� переважних� симптомів� виділяють
ш³ірнÀ,� вісцеральнÀ�й�очнÀ�форми� larva�migrans.

Пізніше,� в� 1969� р.,� P.� Beaver� запропонÀвав� À
тих� випад³ах,� ³оли� відомий� збÀдни³,� позначати
захворювання� не� Àза�альненим� терміном� «мі�рÀ-
юча� личин³а»,� а� ³он³ретною� назвою,�що� походить
від� назви� збÀдни³а� (дирофіляріоз,� �натостомоз,
ан�іострон�ільоз,� ³апіляріоз,� спар�аноз� та� ін.).
Інвазію,� спричиненÀ� ас³аридатами� соба³
(Toxocara� canis),� він� назвав� то³со³арозом.

Реально� різновиди� ас³арид� численні� [9,� 12].
Вони� є� в� свійсь³их� тварин� (³ішо³,� вели³ої� ро�атої
хÀдоби,�свиней�та� ін.)� та�в�ди³их�тварин� (тхорячих� і
в� змій).� Але� з� Àсіх� видів� тіль³и� ас³арида� соба³и
(Toxocara�canis)� є� пато�енним�а�ентом�для�людини.

Щодня� в� м.�Мос³ва� (Росія)� на� вÀлицях� зали-
шається�54�тонни�собачих�фе³алій.�Ці�фе³алії�в�20-
30�%� містять� яйця� собачих� ас³арид� –� то³со³ар.
Особливо� забрÀднені� дитячі� пісочниці.� Зараження
дітей�собачими��листами�призводить�до�алер�ізації,
патоло�ії� ле�ень,� Àтрати� зорÀ.� Ан�лійсь³і� дослідни-
³и� вважають� то³со³ароз� однією� з� �оловних� при-
чин� розвит³À� бронхіальної� астми� в� дітей.

Знезараження� ґрÀнтÀ� –� це� величезна� пробле-
ма,�я³À�неможливо�вирішити�без�Àчасті� санітарно-
епідеміоло�ічної� слÀжби.

Для� людини� то³со³ароз� є� зоонозною� інвазією.
Вона�хара³теризÀється�тяж³им,�тривалим�і�рецидив-

ним� перебі�ом,� поліморфізмом� ³лінічних� проявів,
обÀмовлених�мі�рацією�личино³� то³со³ар�по�різним
ор�анам� і� т³анинам.�Зараження�людини�відбÀваєть-
ся� при� про³овтÀванні� інвазійних� яєць� то³со³ар.

Незважаючи� на� те,�що� джерелом� то³со³ароз-
ної� інвазії� для� людини� є,� �оловним� чином,� соба³и,
прямий� ³онта³т� із� ними�не�віді�рає�винят³ової� ролі
в�зараженні�людей.�Установлено,�що�в�дея³их�³раї-
нах� власни³и� соба³� Àражаються� то³со³арозом
лише�трохи�частіше,�ніж�ті,�хто�соба³�не�має�(США,
Франція),� тоді�я³�в� інших�³раїнах�на�першомÀ�місці
за� значенням� перебÀває� ґрÀнт� я³�фа³тор� передачі
збÀдни³а� (Вели³обританія,� Нідерланди).� Іншими
фа³торами� передачі� можÀть� бÀти� вовна� тварин,
забрÀднені� продÀ³ти� харчÀвання,� вода,� рÀ³и.

Соба³и� виділяють� з� фе³аліями� в� нав³олишнє
середовище�яйця�то³со³ар,�що�дозрівають�À�ґрÀнті
до� інвазійної� стадії.

Кіль³ість� соба³� À� світі� величезна� і� безÀпинно
зростає.�ПопÀляція�соба³,�за�даними�Кни�и�ре³ордів
Гіннеса� (1994),�с³ладає,�напри³лад,�À�США�43�млн,
Вели³обританії� –� 5,6�млн.� Част³а� домоволодінь,� À
я³их�є�соба³и,�дося�ає�в�США� і�Франції�1/3,�Вели-
³обританії� –� 1/4,�Японії� –�13�%,�Швейцарії� –�11�%.
При� настіль³и� вели³ій� ³іль³ості� соба³� і� при� томÀ,
що� ба�ато� з� них� бездо�лядних,� проблема� забрÀд-
нення� нав³олишньо�о� середовища� фе³аліями
соба³� стає� все� �острішою.� ЦьомÀ� сприяє� обме-
женість�спеціально�виділених�місць�для�ви�Àлюван-
ня� соба³� і� низь³ий� рівень� санітарної� свідомості� їх
власни³ів.� Обстеженнями,� проведеними� в� різних
³раїнах,� Àстановлене� значне� обсіменіння� ґрÀнтів
населених� пÀн³тів� яйцями� то³со³ар� з� ³оливання-
ми�від�1-3�до�57-60�%�позитивних�проб�[7,�9].

Ос³іль³и� то³со³ароз� часто� трапляється� в� тих,
хто� не� має� безпосередньо�о� ³онта³тÀ� із� соба³а-
ми,� триває� вивчення� альтернативних�шляхів� зара-
ження.�Дослідження,�проведене�в�Японії� в�1990�р.,
по³азало,� що� тар�ани� поїдають� значнÀ� ³іль³ість
яєць�то³со³ар� (до�170�в�е³сперименті),�при�цьомÀ
до�25�%�виділяються�ними�в�життєздатномÀ�стані.

То³со³ароз�–� відносно�нова� проблема�пра³тич-
ної� охорони� здоров’я.� Її� розв’язання� величезною
мірою� залежить� від� цілеспрямованої� спільної� робо-
ти�медичної�та�ветеринарної�слÀжб,�а�та³ож�від�впро-
вадження� в� пра³ти³À�охорони� здоров’я� новітніх�ме-
тодів�діа�ности³и,�лі³Àвання�і�профіла³ти³и�цієї�інвазії.

У� СанПіНах,� я³і� а³тивно� зараз� пере�лядають-
ся,� інстрÀ³ціях� і� методичних� в³азів³ах� істотно� ве-
ли³е�місце� приділяється� заходам�щодо� профіла³-
ти³и� паразитарних� інвазій.� Ця� тенденція� збере-
жеться� й� À� найближчомÀ�майбÀтньомÀ.
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У�сÀчасних� Àмовах� слід�роз�лянÀти�питання�про
перехід�до�нової� страте�ії� боротьби� з� паразитарни-
ми�хворобами.�Здоров’я�нації� є� інте�ральним�по³аз-
ни³ом�цивілізованості�держави� і� відображає�соціаль-
но-е³ономічний� стан� сÀспільства.�ВраховÀючи� важ-
ливе� соціальне� і� медичне� значення� своєчасно�о
виявлення� хворих�на�паразитарні� хвороби,� з�метою
впровадження�сÀчасних�методів�діа�ности³и� та�лі³À-
вання� �ельмінтозів� і� протозоозів,� подальшо�о�підви-
щення� ефе³тивності� заходів�щодо� профіла³ти³и� й
боротьби�з�паразитарними�хворобами,�в�У³раїні� по-
трібно� відновити� втрачений� наÀ³овий� потенціал� з
медичної�паразитоло�ії.�Страте�ія� і� та³ти³а�боротьби
з�паразитарними� хворобами�в� сÀчасних� Àмовах� ви-
ма�ає�³он³ретних�змін� À�напрям³ах�нашої�діяльності,
а� саме:�до³орінної� зміни�потребÀє�під�отов³а� ³адрів
з�питань�медичної�паразитоло�ії�та�лабораторної�діа�-
ности³и� паразитарних� хвороб�на� всіх� етапах� під�о-
тов³и:� дипломної,� спеціалізації,� вдос³оналення,� а
та³ож� розроб³и� навчальних� про�рам,� видання� по-
сібни³ів,�підрÀчни³ів,�а³редитації� лабораторій;�потре-
бÀє� призÀпинення� тотальне� с³орочення� ³адрів� па-
разитоло�ічної� лан³и�санепідемстанцій�на�всіх�рівнях
Àправління;�потрібно�по³ращити�³омпле³сність� À�ро-
боті� з�профіла³ти³и�паразитарних� хвороб�на�місцях,
передÀсім� з� ветеринарною�слÀжбою,� тÀристичними
а�ентствами� та� фірмами,� іншими� заці³авленими
відомствами�й� Àстановами.

Численність� видів� збÀдни³ів� паразитарних
хвороб,� розмаїтість�шляхів� і� фа³торів� їх� передачі
в³азÀють� на� необхідність� постійно�о� вдос³онален-
ня� форм� й� методів� боротьби� з� паразитарними
інвазіями� з� ÀрахÀванням� місцевих� природно-
³ліматичних,�а�та³ож�соціальних�Àмов�життя�і�діяль-
ності� населення.
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S T A T E ,  P R O B L E M S  A N D  P R O S P E C T S
O F  P R E V E N T I O N  O F  P A R A S I T I C
D I S E A S E S  I N  U K R A I N E

K.I. Bodnia, L.M. Mukharska

SUMMARY.� The� article� deals� with� contemporary
information� concerning� the� spreading� and
actuality� of� many� parasitic� diseases� in� Ukraine:
malaria,�dyrofilariosis,�toxocarosis�etc.�The�condition
of� parasitic� contamination� of� environment� has
been� discussed� and� the� influence� of� intestinal
helminthiases� and� other� parasitoses� on� the� host
organism�and�the�course�of�other�human�diseases
has�been�shown.�The�great�number�of�species�of
parasitic�pathogens,�the�variety�of�ways�and�factors
of� their� transmission� point� to� the� necessity� of
regular� improvement� of� the� ways� and�means� of
prevention� of� parasitic� invasions� taking� into
account�the�local�natural�and�social�life�conditions
and� the� activity� of� population.
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Âðîöëàâñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ (Ïîëüùà)

Метою� роботи� б¾ло� з’яс¾вання� ±лінічної� мані-
фестації� HCV-� i� HBV-інфе±ції� на� слизовій� оболонці
ротової� порожнини,� а� та±ож� оцін±а� вплив¾� ±омбі-
нованої� терапії� на� стан� слизової� оболон±и� хворих
на�хронічний� �епатит�С� (ХГС)� і�В� (ХГВ)�порівняно�з
особами�без�патоло�ії�печін±и.�Встановили,�що�±ом-
бінована� терапія� впливає� на� зростання� числа� па-
толо�ічних�змін�слизової�оболон±и�¾�хворих�на�ХГС
і�ХГВ.�Поява�плос±о�о�лишаю�(ПЛ)�на�слизовій�обо-
лонці� ротової� порожнини� може� б¾ти� пов’язана� з
ХГС�або� з�йо�о�лі±¾ванням� інтерфероном-α (ІФН-α)
та� іншими� противір¾сними� середни±ами.

Я³� вважають,� À� світі� нараховÀється� від� 170� до
300� млн� людей,� інфі³ованих� вірÀсом� �епатитÀ� С
(HCV).� Разом� з� тим,� за� офіційними� епідеміоло�іч-
ними�даними,�вірÀсом��епатитÀ�В� (HBV)�на�Земній
³Àлі� інфі³овано� понад� 2� млрд� людей.� У� більшості
інфі³ованих�HCV� (70-80�%)�через�неаде³ватнÀ� імÀ-
ноло�ічнÀ� реа³цію� розвинÀвся� або� розвинеться
хронічний� �епатит� з� можливістю� трансформації� À
цироз� і� первинний� ра³� печін³и� [1-3].� Те� саме� че-
³ає�25-40�%�пацієнтів�з�ХГВ,�я³і�не�отримали�аде³-
ватно�о� противірÀсно�о� лі³Àвання,� через� 5-10
ро³ів� від� моментÀ� інфі³Àвання� [4-6].

Крім� первинних� і� домінÀючих� ³лінічних� проявів
з� бо³À� печін³и� ряд� дослідни³ів� виділяє� безпосе-
редні� чи� опосереднені� позапечін³ові� прояви�HCV-
і�HBV-інфе³ції,� зо³рема:�ендо³ринні,� �ематоло�ічні,
дерматоло�ічні,� нир³ові,� сÀ�лобові,� з�бо³À� слинних
залоз,� очей,� а� та³ож� автоімÀнні� захворювання,
очевидно,� пов’язані� з� а³тивацією� патоло�ічних
імÀнних�механізмів� [7-13].�Серед�маніфестацій�по-
запечін³ових� проявів� HCV-інфе³ції� дедалі� більша
³іль³ість� дослідни³ів� виділяє� зміни� з� бо³À� слизо-
вих� оболоно³� ротової� порожнини� на� ³шталт� плос-
³о�о�лишаю.�В�осіб�з�хронічною�HВV-інфе³цією�досі
не� бÀло� описано� жодних� змін� слизової� оболон³и
ротової� порожнини,� я³і� можна� бÀло� б� пов’язати� з
цим� інфі³Àванням.

Стандартом�лі³Àвання�ХГС�є�ви³ористання�різних
типів� інтерферонів� (α,� ³онсенсÀс� і�пе�ілований� інтер-
ферони)� À� ³омбінації� з� віростати³ом� (рибавірин),� а
при�ХГВ�–�ІФН-α�і/або�ламівÀдин.�До�цьо�о�часÀ�відо-
мості�про�стан�слизової�оболон³и,�а� та³ож�вплив�на
неї� противірÀсно�о� лі³Àвання� при� HCV-� чи� HВV-
інфе³ції� залишаються�малоз’ясованими.

Метою� роботи� бÀло� виявити� ³лінічнÀ�маніфес-
тацію� HCV-� чи� HВV-інфе³ції� в� ротовій� порожнині,
а� та³ож� оцінити�можливий� вплив� ³омбінованої� те-
рапії� на� стан� її� слизової� оболон³и� при� 12-місяч-
номÀ� спостереженні.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстеженням�бÀло�охоплено�76�пацієнтів,�À�томÀ�числі

24�жін³и�(31,6�%)�і�52�чолові³и�(68,4�%)�ві³ом�від�7�до�63

ро³ів,� �оспіталізованих� Àпродовж�2000-2003�рр.� À� ³ліні³À

інфе³ційних�хвороб�Вроцлавсь³ої�медичною�а³адемії�À�зв’яз-

³À�з�хронічною�патоло�ією�печін³и,�пов’язаною�з�HCV-�чи�HВV-

інфе³цією.�Усі�хворі�або�опі³Àни�неповнолітніх�пацієнтів�підпи-

сали�прото³ол�інформованої�з�оди�на�Àчасть�в�обстеженні.�На

проведення�обстежень�отримано�дозвіл�біоетичної�³омісії�при

Вроцлавсь³ій� медичній� а³адемії.� На� підставі� типових

³лінічних,�біохімічних�і�сероло�ічних�озна³�À�38�осіб�діа�но-

стовано�ХГС�(À�сироватці�³рові�виявлені�antі-HCV,�наявність

HCV-РНК� підтверджена� методом� PCR-Amplicor� Roche

Diagnostic�System),�À�38�осіб�–�хронічнÀ�HBV-інфе³цію�(À�си-

роватці�³рові�виявлені�HBsAg�та�HBV-ДНК�–�Digene�Hybrid

Capture�System).�Хронічний��епатит�підтверджено�в�Àсіх�хво-

рих�шляхом��істоло�ічно�о�дослідження�печін³и�після�її�біопсії

за�Menghiniego.�Гістопатоло�ічнÀ�оцін³À�здійснював�проф.�J.�Sto-

larczyk�(медична�а³адемія�в�Ґдансь³À).�В�Àсіх�пацієнтів�на

підставі�резÀльтатів�сероло�ічних,�імÀноло�ічних�і�біохіміч-

них�досліджень�ви³лючили�інші�вірÀсні,�імÀнні,�то³сичні�та

метаболічні�Àраження�печін³и.

ВраховÀючи�методи�лі³Àвання�хворих,�їх�бÀло�розділено

на�4��рÀпи:�1-а�–�пацієнти�з�ХГС,�лі³овані�протя�ом�12�міс.

ІФН�і�рибавірином�(ребетрон�фірми�Schering�Plough);�2-а�–

хворі�на�ХГС,�я³і�тіль³и�очі³Àвали�етіотропно�о�лі³Àвання;
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3-я�–�хворі�на�ХГВ,�лі³овані�протя�ом�12�міс.�ІФН�(пе�інтрон

фірми� Schering� Plough )� та� ламівÀдином� (фірма� Glaxo

Wellcome)�або�протя�ом�6�міс.�(4�особи)�ІФН�(препарат�інтрон

A�фірми�Schering�Plough)�À�³омбінації�з�ламівÀдином�Àпро-

довж�12�міс.;�4-а�–�пацієнти�з�ХГВ,�я³і�тіль³и�очі³Àвали�на

етіотропне�лі³Àвання.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�29�осіб�³афедри�і�³ліні³и�сто-

матоло�ічної�хірÀр�ії�Вроцлавсь³ої�медичної�а³адемії�без�па-

толо�ії�печін³и.

Усі�пацієнти�бÀли�охоплені�спостереженням�протя�ом�12�міс.,

на�я³е�припадало�4�обстеження�(0,�3,�6�і�12�міс.),�зафі³совані

на�індивідÀальній��епатоло�ічно-стоматоло�ічній�інте�рованій

³арті.�Оцінювали�стан�слизової�оболон³и�ротової�порожнини,

її�воло�ість�(0�–�нормальна,�1�–�сÀха),�а�та³ож�постійні�або

періодичні� патоло�ічні� зміни.� У� випад³À�отримання� з�оди

пацієнта�ви³онÀвали��істопатоло�ічне�дослідження.

РезÀльтати�досліджень�підля�али�статистичній�обробці.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Не� Àсі� пацієнти� пройшли� повний� ци³л� спосте-
реження,�що� відображено� в� таблиці� 1.

Частота� сÀб’є³тивно�о� відчÀття� сÀхості� слизо-
вої� оболон³и� ротової� порожнини� для� Àсіх� дослід-
жÀваних� �рÀп� À� 4� чер�ових� дослідженнях� наведе-
на�в� таблиці�2.

У� хворих� на� ХГС� виявлено� відчÀття� підвищеної
сÀхості� слизової� оболон³и� ротової� порожнини� по-

HCV,�n=38� HBV,�n=38�
Озна³а�

1-а��рÀпа,�n=15� 2-а��рÀпа,�n=23� 3-я��рÀпа,n=18� 4-а��рÀпа,�n=20�
Контрольна��рÀпа,�

n=29�
n1� 15�(100,0�%)� 17�(73,9�%)� 17�(94,4�%)� 15�(75,0�%)� 29�(100,0�%)�
Ві³,�ро³и� 35,4±14,1� 44,7±9,3� 35,3±19,4� 29,0±16,4� 41,2±19,0�
M/K� 11/4� 15/8� 12/6� 14/6� 8/21�

Таблиця�1

Хара³теристи³а�дослідних�і�³онтрольної��рÀп�людей

Ïðèì³òêà. n1 – ÷èñëî ïàö³ºíò³â, ñïîñòåðåæåííÿ çà ÿêèìè òðèâàëî 12 ì³ñ.

Таблиця�2

Частота�сÀхості�слизової�оболон³и�ротової�порожнини,�%

ГрÀпа�Час��
обстеження,�міс.�

СÀхість�
1-а,�n=15� 2-а,�n=23� 3-я,�n=18� 4-а,�n=20� ³онтрольна,�n=29��

відсÀтня� 100,0� 82,6� 94,4� 75,0� 86,2�
0�

наявна� 0� 17,4� 5,6� 25,0� 13,8�
відсÀтня� 80,0� 72,2� 72,2� 86,7� 89,7�

3�
наявна� 20,0� 27,8� 27,8� 13,3� 10,3�
відсÀтня� 53,3� 70,6� 70,6� 86,7� 86,2�6�
наявна� 46,7� 29,4� 29,4� 13,3� 13,8�
відсÀтня� 66,7� 70,6� 70,6� 80,0� 89,7�

12�
наявна� 33,3� 29,4� 29,4� 20,0� 10,3�

рівняно� з� ³онтрольною� �рÀпою.� Одна³� ця� озна³а
не�бÀла� притаманною�для� хворих� на� ХГВ,� ос³іль³и
статистично� значÀщої� різниці� з� ³онтрольною� �рÀ-
пою� не� відзначено.�Натомість� Àпродовж� спостере-
ження� À� 1-й� �рÀпі� відзначили� статистично� вищÀ
³іль³ість� пацієнтів,� я³і� с³аржились� на� сÀхість� сли-
зової�оболон³и�через�6� і�12�міс.�порівняно�з�почат-
³овим� станом� (Р<0,05).� У� �рÀпах� 2-4� не� виявили
статистичної� різниці� сÀб’є³тивно�о� відчÀття� сÀхості
слизової� оболон³и� À� відповідні� періоди� спостере-
ження.�Порівнюючи�між�собою��рÀпи�1�і�2,�а�та³ож�3
і� 4� протя�ом� Àсіх� 4� періодів� обстеження,� сÀттєвої
різниці� та³ож� не� виявили.� Одна³� при� порівнянні
�рÀп� 1+2� з� �рÀпами� 3+4� відзначили� істотно� вище
число� хворих� на� ХГС,� я³і� відзначали� сÀб’є³тивне
відчÀття� сÀхості� в� ротовій� порожнині� порівняно� з
пацієнтами,�À�я³их�бÀло�діа�ностовано�ХГВ�(Р<0,01).

У� досліджÀваних� і� ³онтрольній� �рÀпах� частота
появи� патоло�ічних� змін� на� слизовій� оболонці
ротової� порожнини� протя�ом� Àсьо�о� спостережен-
ня� сÀттєво� не� відрізнялася.

Порівняно� з� ³онтролем,� À� 1-й� �рÀпі� через� 3� і
6� міс.� виявлено� зростання� числа� змін� (Р<0,005).
Через� 12�міс.� число�пацієнтів� з� патоло�ією� слизо-
вої�оболон³и�À�цій��рÀпі�бÀло�меншим,�але�сÀттєво
вищим� (Р<0,05),� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі� (табл.� 3).
Порівняння� зазначених� змін� бÀло� істотним� через
3�міс.�(Р<0,005),�а�та³ож�через�6�і�12�міс.�(Р<0,05).
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Таблиця�3

Патоло�ічні�зміни�на�слизовій�оболонці�ротової�порожнини�при�HBV-�і�HCV-інфе³ції

Зміни�
перше�обстеження� через�3�міс.� через�6�міс.� через�12�міс.�
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1-а,�n=15� 10� 2� 0� 0� 2� 1� 0� 5� 2� 0� 0� 2� 4� 0� 3� 6� 1� 0� 1� 2� 2� 1� 2� 1� 1� 8� 1� 0� 2� 2� 3� 0� 0�
2-а,�n=23� 12� 6� 1� 1� 2� 0� 1� 5� 5� 1� 1� 2� 1� 2� 0� 3� 4� 1� 1� 3� 1� 2� 1� 0� 0� 3� 4� 1� 1� 4� 2� 0� 1�
3-я,�n=18� 12� 5� 0� 0� 1� 0� 1� 9� 4� 0� 0� 3� 2� 0� 0� 7� 4� 0� 1� 2� 2� 2� 0� 0� 0� 4� 4� 0� 1� 3� 6� 0� 0�
4-а,�n=20� 17� 1� 1� 0� 0� 0� 1� 10� 1� 1� 0� 0� 5� 1� 0� 12� 1� 1� 0� 0� 0� 1� 0� 0� 0� 9� 1� 1� 0� 0� 2� 2� 0�
³онтроль-�
на,�n=29�

23� 3� 0� 0� 1� 1� 1� 24� 3� 0� 0� 1� 0� 1� 0� 24� 3� 0� 0� 1� 0� 1� 0� 0� 0� 24� 3� 0� 0� 1� 0� 1� 0�

У� 2-й� �рÀпі� порівняно� з� ³онтролем� виявили
сÀттєве�зростання�числа�патоло�ічних�змін�на�сли-
зовій� оболонці� ротової� порожнини� через� 3,� 6� і� 12
міс.� (Р<0,001).� У� 3-й� �рÀпі� порівняно� з� ³онтролем
виявили� більшÀ� ³іль³ість� Àражень� слизової� обо-
лон³и� ротової� порожнини� через� 3� (Р<0,05),� 6
(Р<0,01)�та�12�міс.�(Р<0,001).

Між� 4-ю� і� ³онтрольною� �рÀпами� не� виявили
достовірної� різниці� À� числі� патоло�ічних� змін� сли-
зової� оболон³и� ротової� порожнини.� СÀттєвими� ці
зміни�бÀли�тіль³и�через�3�міс.� (Р<0,05).

Не� відзначено� сÀттєвої� різниці� À� числі� та� виді
змін� слизової� оболон³и� ротової� порожнини� пред-
ставни³ів�1-ї�та�2-ї��рÀп.�У�3-й��рÀпі�частота�зазна-
чених� патоло�ічних� змін� бÀла� достовірно� вищою
тіль³и� через� 6�міс.� спостереження� (Р<0,05).

У�хворих�на�ХГС�(�рÀпи�1+2)�через�6�міс.�вста-
новили� достовірно� частішÀ� появÀ� змін� слизової
оболон³и�(Р<0,05),�ніж�À�хворих�на�ХГВ�(�рÀпи�3+4).

Я³� відомо,� інфі³Àвання� �епатотропними� вірÀ-
сами,� зо³рема� HBV� i� HCV,� на� сьо�одні� є� все-
світньою� ³лінічною,� епідеміоло�ічною� та� сÀспіль-
ною�проблемою.�Відта³,�сÀттєве�діа�ностичне�зна-
чення�має� пошÀ³� позапечін³ових� змін,� я³і� можÀть
с³ерÀвати� ³лініциста� до� розпізнання� інфі³Àвання
цими�вірÀсами.�КлінічнÀ�діа�ности³À�сÀттєво�ÀтрÀд-
нює� й�фа³т� значно�о� впливÀ� на� патоло�ічні� зміни,
À� томÀ� числі� й� позапечін³ові� прояви,� ви³ористо-
вÀваних� противірÀсних� препаратів.

Я³� засвідчÀють� повідомлення� японсь³их� та� іта-
лійсь³их� вчених,� існÀє� залежність� між� HCV-інфе³-
цією� та�ПЛ� слизової� оболон³и� ротової� порожнини

[6,� 14-18].� Пато�енез� розвит³À� ПЛ� незрозÀмілий,
хоча� й� встановлена� важливіша� роль� імÀнно�о� ста-
тÀсÀ� �осподаря� [19,� 20],� ніж� безпосередньо� само-
�о� вірÀсÀ� і� йо�о� �енотипÀ� [19,� 21].� Очевидним
здається� й� зв’язо³�між�ПЛ� і� хронічним� �епатитом.
Та³,� A.� Rebora� та� співавт.� [22]� одними� з� перших
в³азали� на� зв’язо³�між�ПЛ� і� хронічними� �епатита-
ми.�Вони�проаналізÀвали��рÀпÀ�з�50�хворих�на�ПЛ,
À� я³их� не� бÀло� анамнестичних� даних� про� захво-
рювання� печін³и.� Ці� автори� виявили� мар³ери
HBV-інфе³ції�в�22�%�пацієнтів,�a�antі-HCV�–�в�4�%.
Натомість�À��рÀпі�хворих�на�ПЛ�з�хронічними�недÀ-
�ами� печін³и� (43� особи)� мар³ери� HBV-інфе³ції
бÀли�виявлені�À�35�%�пацієнтів,�a�HCV-інфе³ції�–�À
65�%� обстежених� хворих,� причомÀ� в� 3� пацієнтів
бÀло� встановлене� поєднане� інфі³Àвання� HBV� i
HCV.� Y.V.� Bagan� i� співавт.� [6]� проаналізÀвали� 3
�рÀпи� пацієнтів:� À� першій,� що� нараховÀвала� 505
осіб� з� підтвердженим�HCV-інфі³Àванням,� ПЛ� ³он-
статовано�в�3,36�%�пацієнтів;� À�дрÀ�ій� �рÀпі� зі�100
осіб� з� �істоло�ічно� підтвердженим� ПЛ� À� 23� %
пацієнтів� за� допомо�ою� ELISA-тестÀ� підтверджено
HCV-інфе³цію,� а� À� ³онтрольній� �рÀпі� зі� 100� здоро-
вих�осіб� �енетичний�матеріал�HCV�виявлено�À�5�%,
a� ПЛ� встановлено� в� 1�%� досліджених.

До� подібних� виснов³ів� дійшли� дослідни³и� з
Шотландії,� Німеччини� i� Польщі� [23-25].� М.� Grote� i
співавт.� [24]� À��рÀпі�зі�127�пацієнтів�з�HCV-інфе³цією
в� 3� випад³ах� встановили� ПЛ� (2,4�%),� а� серед� 17
пацієнтів� з� HBV-інфе³цією� À� жодно�о� не� бÀло�ПЛ,
натомість�À�21�осіб�з�підтвердженою�ПЛ�в�1�випад³À
бÀло� інфі³Àвання�HCV� і�жодно�о�–�HBV.
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У� нашомÀ�матеріалі� дослідження� тривали� Àпро-
довж� 12�міс.� Та³о�о� тривало�о� спостереження� не
застосовÀвав� жоден� з�аданий� раніше� дослідни³.
У� �рÀпах� пацієнтів� з� 38� осіб� з� HBV-інфе³цією�ПЛ
бÀло� виявлено� в� 1� випад³À� (2,64�%).� Зазначена
патоло�ія� бÀла� встановлена� À� пацієнта� з� хроніч-
ним� вірÀсним� �епатитом,� лі³овано�о� ІФН� і� ламівÀ-
дином�(3-я��рÀпа),�через�6�міс.�від�почат³À�терапії�й
ÀтримÀвалася� до� за³інчення� спостереження� (1/17).
У� �рÀпах� пацієнтів� з� ХГС� (38� осіб)�ПЛ� встановлена
À� 3� випад³ах� (7,89�%),� причомÀ� в� одномÀ� випад³À
ПЛ� бÀла� в� пацієнта� з� �рÀпи� хворих� на� ХГС,� я³ий
очі³Àвав� на� лі³Àвання� (2-а� �рÀпа).� Важливо,� що
зазначена� зміна� з’явилася� раніше,� ніж� бÀла� діа�-
ностована�HCV-інфе³ція.�Два� інші�випад³и�ПЛ�бÀли
виявлені� À� �рÀпі� хворих� на� ХГС,� лі³ованих� ІФН� i
рибавірином,� під� час� здійснюваної� терапії:� в� одно-
мÀ�випад³À�через�6�міс.,�a�в�дрÀ�омÀ�–�через�12�міс.
після� її� за³інчення.� Подібні� резÀльтати� отримали
J.M.� Pawlotsky� i� співавт.� À�Франції:� À� 3� (5�%)� з� 61
хворо�о� на� ХГС� бÀло� діа�ностовано�ПЛ� [26].

Нині� без� відповіді� залишилося� питання� про
безпосередню� причинÀ� появи�ПЛ� в� осіб� з� хроніч-
ним� вірÀсним� �епатитом.�Наші� спостереження,� я³� і
дослідження� інших� авторів,� в³азÀють� на� те,�що�ПЛ
частіше�сÀпроводжÀється�хронічною�HCV-інфе³цією.
На� цю� залежність� впливає� й� �ео�рафічний� чинни³,
що�може� бÀти� пов’язане� з� різними� домінÀючими
�енотипами� HCV� À� ³он³ретномÀ� ре�іоні.� Це� має
вплив� на�мінливість� �еномÀ�HCV� і� є�фа³тором,� де-
термінÀючим�ефе³тивність� відповіді� на� противірÀс-
не� лі³Àвання.� РезÀльтати� наших� спостережень� в³а-
зÀють� на� доцільність�моніторÀвання� пацієнтів,� лі³о-
ваних� ІФН,� на� підставÀ� виявлення�ПЛ.

Хоча� дея³і� дослідни³и� À� зв’яз³À� із� за�острен-
ням�ПЛ� змÀшені� бÀли� перервати� лі³Àвання� інтер-
фероном� [27,�28],�ми� Àсе�ж�в� Àсіх� випад³ах� за³ін-
чили� лі³Àвання� відповідно� до� прото³олÀ.� Слід� до-
дати,� що� À� випад³ах,� ³оли� за�острення� стало
причиною� переривання� лі³Àвання,� À� хворих� бÀло
встановлено� ерозивний� варіант� ПЛ.� Цьо�о� варі-
антÀ� не� бÀло� À� досліджÀваних� нами� пацієнтів,� з
я³их� À� 3� випад³ах� бÀло� розпізнано� ³атаральний
варіант� ПЛ,� ло³алізовано�о� на� слизовій� оболонці
щі³,� а� в� 1� випад³À� –� папÀльозний� варіант� ПЛ� на
слизовій� оболонці� нижньої� �Àби.

У�нашомÀ�матеріалі� відзначено� та³ож� інші� Àра-
ження� слизової� оболон³и� ротової� порожнини.� У
�рÀпах� осіб,� я³і� отримÀвали� ІФН-терапію,� відзна-
чили� підвищення� ³іль³ості� �Àбно�о� �ерпесÀ� в� 1-й
�рÀпі� до� 4/15� (26,67�%),� a� À� 3-й� �рÀпі� –� дo� 6/17
(35,29�%),�що�бÀло�частіше,�ніж�À�пацієнтів,�я³і�оч-

і³Àвали� на� лі³Àвання.� МабÀть,� це� має� зв’язо³� з
«нефізіоло�ічною»� дозою� ІФН.� Адже� вели³і� дози
цьо�о�противірÀсно�о�середни³а�можÀть�бло³Àвати
природнÀ� імÀннÀ� відповідь,�що� сприятиме� реа³ти-
вації� �ерпетичної� інфе³ції.� Хоча� резÀльтати� дослі-
джень� засвідчÀють� фа³т� при�нічення� ІФН-α
трансмісії� вірÀсÀ� лабіально�о� �ерпесÀ� (HSV-1)� з
нервових� а³сонів� до� епідермальних� ³літин,� це� не
ви³лючає� можливості� індÀ³Àвання� ³лінічних� змін,
зÀмовлених� зазначеним� вірÀсом� �ерпесÀ� під� час
ІФН-терапії� [29,� 30].� На� слизовій� оболонці� рото-
вої� порожнини� частини� хворих� на� хронічнÀ� HBV-
(15,7�%)� або�HCV-інфе³цію� (7,89�%)� бÀло� виявле-
но� е³топовані� фолі³Àли� тон³ої� ³иш³и� –� хворобÀ
Дельбанцо.� У� достÀпній� нам� літератÀрі� не� бÀло
відомостей� про� патоло�ію� слизової� оболон³и� ро-
тової� порожнини,� що� вини³ала� на� ґрÀнті� хроніч-
ної� HBV-� або� HCV-інфе³ції.� В� епідеміоло�ічномÀ
дослідженні� на� території� Німеччини� серед� 655
випад³ово� відібраних� осіб� ві³ом� 35-44� ро³и� пато-
ло�ічні� зміни� слизової� оболон³и� ротової� порож-
нини� бÀли� виявлені� в� 33,8�%.� Найчастіше� знахо-
дили��Àбний��ерпес�(31,0�%�в�анамнезі;�1,3�%�при
дослідженні),� рідше� –� е³топовані� фолі³Àли� тон³ої
³иш³и�(26,6�%),�афтозні�зміни�(18,3�%),�лей³опла-
³ію� (1,6�%),� а� та³ож� плос³ий� лишай� (1�%)� [31].
Привертає� Àва�À� фа³т,� що� À� власних� досліджен-
нях� патоло�ія� слизової� оболон³и� ротової� порож-
нини� виявлена� в� останньомÀ� ³онтрольномÀ� обсте-
женні� пацієнтів� (52,63�%,� табл.� 3).� В� обстежених
�рÀпах� частіше� виявляли� �Àбний� �ерпес,� ніж� ПЛ.

У� пацієнтів� з� хронічною�HCV-інфе³цією� встано-
вили� й� порÀшення� виділення� слини,�що� À� ³лінічній
³артині� на�адÀвало� синдром�Ше�рена� [10,� 26,� 32].
Серед�причин�цьо�о� синдромÀ� з-поміж� інших� виді-
ляють� імÀнні� порÀшення,� �енетичнÀ� схильність� і
вірÀсні� інфе³ції� [33,� 34].� Синдром�Ше�рена�можна
виявити�À�0,04-4,8�%�людсь³ої�попÀляції�[35],�але�при
дея³их� захворюваннях� він� бÀває� значно� частіше,
напри³лад�À�16�%�хворих�на�розсіяний�с³лероз� [34]
та� в� 25�%� хворих� на� ревматоїдний� артрит� [33].
ФранцÀзь³і� дослідни³и� підтвердили� частіші� прояви
синдромÀ�Ше�рена� серед� пацієнтів� з� хронічною
HCV-інфе³цією.�J.M.�Pawlotsky�та�співавт.�À�14�%�хво-
рих� на� ХГС� À� біоптатах� ³лінічно� здорової� слизової
оболон³и� нижньої� �Àби� виявили� лімфоцитарне� за-
палення� слинних� залоз,�що�відповідало�3-мÀ� i� 4-мÀ
стÀпеню�за�³ласифі³ацією�Chisholma�i�Masona�[36].�У
дослідженій� ними� �рÀпі� в� 49�%� випад³ів� виявлено
ізольоване� або�мÀльтифо³альне� лімфоцитарне� за-
палення� [26].� Одна³� частота� виявлення� мар³ерів
HCV-інфе³ції� в� �рÀпі� пацієнтів� з� встановленим�син-
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дромом�Ше�рена� не� бÀла� статистично� значÀщою,
порівняно� зі� здоровою�попÀляцією,� a� À� ³онтрольній
HCV-не�ативній� �рÀпі� зміни� на� ³шталт� синдромÀ
Ше�рена� виявлено� в� 5�%�обстежених� [37].

Проведений� нами� аналіз� підтвердив� вплив
хронічної� HCV-інфе³ції� на� порÀшення� фÀн³ції
слинних� залоз,�що� є� вторинною� причиною� ³серо-
стомії� (табл.�2).�З� іншо�о�бо³À,�в� �рÀпах�пацієнтів,
лі³ованих� ІФН� (1-а� та� 2-а),� частота� осіб,� я³і� с³ар-
жились�на�малÀ�³іль³ість�слини,�зростала�з�часом
терапії.� Відта³� наростаюча� сÀхість� слизової� обо-
лон³и� та³ож�може� бÀти� пов’язана� з� імÀномодÀля-
ційним� і� противірÀсним� лі³Àванням.

Недостатня� ³іль³ість� досліджених� пÀн³татів
слизової� оболон³и� ротової� порожнини� не� дозво-
ляє�формÀлювати� певні� виснов³и.�Щоправда,� À� 2
випад³ах� бÀли� виявлені� �іпотрофовані� слинні
залози� та� їх� хронічне� запалення,� а� та³ож� лімфо-
цитарний� наті³,� що� бÀло� оцінено� за� ш³алою
Chisholma�i�Masona�[36],�причомÀ�в�одномÀ�випад-
³À�біоптат�бÀло�отримано�від�пацієнта�з� �рÀпи�2-ї,
a�дрÀ�ий�–�з�3-й��рÀпи.�Вважаємо�доцільними�по-
дальші� дослідження� в� цьомÀ� напрям³À.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ХГС�частіше�реєстрÀються�зміни
на� слизовій� оболонці� ротової� порожнини,� ніж� À
пацієнтів� без� патоло�ії� печін³и.

2.� Комбінована� терапія� хворих� на� ХГС� і� ХГВ
впливає� на� зростання� числа� патоло�ічних� змін
слизової� оболон³и� ротової� порожнини.

3.� Поява� плос³о�о� лишаю� на� слизовій� обо-
лонці� ротової� порожнини� може� бÀти� пов’язана� з
ХГС� і/або� терапією� ІФН-α� та� іншими� противірÀс-
ними� середни³ами.
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C L I N I C A L  M A N I F E S T A T I O N  O F  H C V -
A N D  H B V - I N F E C T I O N S  I N  O R A L  C A V I T Y
A N D  E F F E C T  O F  I M M U N O M O D U L A T I V E
T R E A T M E N T

A. Sulka, K. Simon, P. Pishko

SUMMARY.�The�aim�of�the�study�was�to�search�for
clinical�manifestations�of�HCV-�and�HBV-infections
in� the� oral� cavity�mucosa� as� well� as� to� evaluate
the� effect� of� combined� therapy� on� the� condition
of�oral�mucosa�in�patients�with�chronic�hepatitis�C
and� B� in� comparison� with� patients� to� subjects
without� liver� pathology.� Patients� with� chronic
hepatitis� C�more� commonly� develop� pathological
changes�on�the�oral�mucosa�than�patients�without
liver� pathology.� Combined� therapy� influences� on
the� increase� of� amount� of� pathological� changes
of� the�oral� cavity�mucosa� in�patients�with� chronic
hepatitis�C�and�B.�The�occurrence�of�lichen�planus
on�the�oral�mucosa�may�be�associated�with�chronic
hepatitis�C�as�well�as�with� its� treatment�by�means
of� alpha-interferon� and� other� antiviral� factors.
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Аналіз�перебі�¾��остро�о��епатит¾�В�(ГГВ)�в�осіб
з� хронічними� захворюваннями� дихальних�шляхів
в�анамнезі�по±азав,�що�ГГВ�хара±териз¾ється�полі-
морфізмом� ±лінічних� проявів� переджовтянично�о
період¾,�тяж±им�ст¾пенем�хвороби�та�довшою�три-
валістю� жовтянично�о� період¾,�що� в±аз¾є� на� не-
обхідність� подальшо�о� визначення� індивід¾альної
лі±¾вальної� та±ти±и.

Відомо,�що� ³лінічні� прояви�вірÀсних� �епатитів� та
їх� віддалені� наслід³и� залежать� від� сÀ³Àпності�фа³-
торів:� етіоло�ічно�о� чинни³а,� станÀ�ма³роор�анізмÀ
(рівня� за�альної� резистентності� та� імÀноло�ічно�о
захистÀ)� і� впливÀ�е³оло�ічних�фа³торів� [1].�Особли-
вості� сÀчасно�о� перебі�À� інфе³ційних� захворювань,
а�саме�зростання�тяж³их� і� Àс³ладнених�форм,�знач-
ною�мірою� пов’язÀють� зі� зниженням� рівня� за�аль-
ної� резистентності�ма³роор�анізмÀ� [2,� 3].� З�ідно� з
даними� літератÀри,� при� зниженні� рівня� за�альної
резистентності� зменшÀється� толерантність� до� дії
бÀдь-я³их� Àш³оджÀючих� впливів� і� підвищÀється
сприйнятливість�до� інфе³цій,�перш�за�все�–�дихаль-
них�шляхів� [4].� Клінічні� спостереження� по³азÀють,
що�о³ремі�випад³и�ГГВ�мають�відміннÀ�³лінічнÀ�³ар-
тинÀ� від� за�альновизнаної.� Для� з’ясÀвання� припÀ-
щення,�що�ГГВ�À�людей�з�передÀючими�рецидивни-
ми� хронічними� інфе³ціями� дихальних�шляхів�може
мати� ³ліні³о-пато�енетичні� особливості,� бÀло� ви³о-
нане� дослідження,�метою� я³о�о� стало� зіставлення
перебі�À�ГГВ�À�хворих�з�хронічними�Àраженнями�ди-
хальних�шляхів� в� анамнезі� та� без� них.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Перебі��ГГВ�проаналізований�À�68�хворих�різної�статі�мо-
лодо�о�ві³À�(середній�ві³�–�29,00±2,05�ро³À).�Діа�ноз�вистав-

ляли�на�підставі�³ліні³о-епідеміоло�ічних�даних� і�підтверд-
жÀвали�за�наявності�специфічних�сероло�ічних�мар³ерів�ГГВ
(анти-НВс�IgМ,�НВsАg,�НВeАg)�та�відсÀтності�мар³ерів�інших

вірÀсних��епатитів�(анти-НАV�IgМ,�анти-НСV(сÀм),�анти-НDV),
я³і�визначали�методом�ІФА�за�допомо�ою�підтверджÀвальних

тест-систем�(НВВ�«Диа�ностичес³ие�системы»,�Росія).

Обстежені�бÀли�розподілені�на�основнÀ�і�³онтрольнÀ��рÀ-

пи,�залежно�від�визначено�о�À�них�рівня�резистентності,�я³ий
оцінювали�за�підрахÀн³ом��острих�респіраторних�захворювань
протя�ом�1�ро³À�життя�[5,�6].�В�основнÀ��рÀпÀ�Àвійшли�26�хво-

рих�(жіно³�–�20,�чолові³ів�–�6)�з�низь³им�рівнем�резистент-
ності,�тобто�та³і,�в�я³их�рецидивні�інфе³ції�дихальних�шляхів

реєстрÀвалися�протя�ом�останньо�о�ро³À�не�менше�3�разів.
Термін�«низь³ий�рівень�резистентності»�потребÀє�Àточнення�з
позицій�Міжнародної�³ласифі³ації�хвороб�(МКХ).�Та³,�інфе³ції

верхніх�дихальних�шляхів�діа�ностÀвали�À�76,9�%�осіб�основ-
ної��рÀпи,�їх�спе³тр�бÀв�представлений:�рецидивним�ринітом

(³од�J31.0),�назофарин�ітом�(J31.1),�фарин�ітом�(J31.2),�ларин-
�отрахеїтом�(J37.1).�Ураження�нижніх�дихальних�шляхів�реєст-
рÀвали�в�23,1�%�осіб�À�ви�ляді�рецидивно�о�просто�о�бронхітÀ

(J41.0).�Хронічний�тонзиліт�(J35.9)�я³�самостійне�захворюван-
ня�або�я³�сÀпÀтня�патоло�ія�дихальних�шляхів�мав�місце�À

42,8�%�обстежених.�Інша�патоло�ія�ЛОР-ор�анів�в�основній
�рÀпі�бÀла�представлена�хронічним��айморитом�і�синÀситами
іншої�ло³алізації�(J32)�й�відзначалася�в�37,1�%�обстежених.

У�³онтрольнÀ��рÀпÀ�ввійшло�42�хворих�на�ГГВ�(жіно³�–
24,�чолові³ів�–�18)�з�висо³им�рівнем�резистентності.�Всі�вони

пра³тично�не�хворіли�або�рід³о�(0,5-1�раз�на�рі³)�переносили
ГРЗ.�Нозоло�ії,�об’єднані�терміном�ГРЗ,�в³лючали�риніт,�на-
зофарин�іт,�ларин�отрахеїт,�бронхіт�і�тонзиліт.�ГрÀпи�порівнян-

ня�бÀли�рівноцінні�за�статтю,�ві³ом,�сÀпÀтньою�патоло�ією.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведені� дослідження� по³азали,�що� перебі�
ГГВ�À�людей�з�низь³им�рівнем�резистентності� збе-
рі�ає�типові�риси,�але�має�особливості�та�відмінності
порівняно� з� хворими,� в� я³их� визначається� висо-
³ий� рівень� резистентності.

Та³,�ГГВ�À�більшості�хворих�обох��рÀп�розпочинав-
ся�постÀпово� з� переджовтянично�о�періодÀ� (92,3�%
в�основній� і� 92,9�%� À� ³онтрольній� �рÀпах,�Р>0,05)� і
хара³теризÀвався� по�іршенням� за�ально�о� станÀ,
слаб³істю,� втомлюваністю� тощо.�Переджовтяничний
період� тривав� À� середньомÀ� (11,75±1,19)� доби� в
основній� і� (8,27±0,68)�–�À� �рÀпі�порівняння� (Р<0,02).
В�обох� �рÀпах�превалював�змішаний�варіант�перед-
жовтянично�о� періодÀ,� але� за� частотою� виявлення
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основних�³лінічних�синдромів��рÀпи�сÀттєво�відрізня-
лися�між�собою�(мал.�1).

Я³� видно� з� малюн³À� 1,� À� переджовтяничномÀ
періоді�À�хворих�основної��рÀпи�артрал�ічний,�асте-
нове�етативний� і� диспепсичний� синдроми� вияв-
лялися� за³ономірно� і� реєстрÀвалися� майже� сто-
відсот³ово.� У� ³онтрольній� �рÀпі� переважали� озна-
³и� астенове�етативно�о� синдромÀ� (83,3� %),� а
диспепсичний� та� артрал�ічний� діа�ностÀвали� À
сÀттєво� меншої� ³іль³ості� хворих� (61,9� і� 40,5� %
відповідно).�Особливо�слід� відзначити,�що� À�66,7�%
пацієнтів� основної� �рÀпи� захворювання� розпочи-
налося� з� підвищення� температÀри� тіла,� що� доз-
волило� зареєстрÀвати� псевдо�рипозний� варіант
переджовтянично�о� періодÀ.

Значні� відмінності� виявлені� при� аналізі� основ-
них� синдромів� переджовтянично�о� періодÀ.� Я³
зазначалося� вище,� в� Àсіх� обстежених� превалю-
вав�змішаний�тип�переджовтянично�о�періодÀ,�але
�рÀпи�між� собою� відрізнялися� не� лише� за� часто-
тою� виявлення� основних� ³лінічних� синдромів,� а
й� за� їх� яс³равістю.

Та³,� артрал�ічний� синдром,� я³ий� вважається
хара³терним� для� ГГВ,� за³ономірно� виявлявся� À
хворих�основної� �рÀпи� (92,3�%),� а� À� пацієнтів� ³он-
трольної�мав�місце�менш�ніж� À� половини� (40,5�%,
Р<0,001).� Тривалість� артрал�ічно�о� синдромÀ� À
хворих� бÀла� різною:� (10,61±1,03)� в� основній� та
(5,67±0,77)� діб� À� ³онтрольній� �рÀпах� (Р<0,001).

Астенове�етативний� синдром� бÀв� хара³терним
для�більшості�обстежених�осіб�обох��рÀп� (90,0�%�в
основній� і� 83,3�%� À� ³онтрольній� �рÀпах,� Р>0,05)� і
проявлявся� за�альною� слаб³істю,� втомлюваністю,

зниженням�працездатності,�болем��олови,�пітливіс-
тю�тощо.�Але�яс³равість�зазначених�симптомів,�оці-
нена�в�балах,�та�їх�тривалість�сÀттєво�різнилися�між
�рÀпами.� Та³,� за�альна� слаб³ість� бÀла� оцінена� я³
помірна� пра³тично� всіма� хворими� ³онтрольної� �рÀ-
пи� (1,04±0,03)� і� від� помірної� до� вираженої
(1,23±0,06)� –� пацієнтами� основної� �рÀпи� (Р<0,01).
Анало�ічно� бÀли� оцінені� втомлюваність� і� біль� �оло-
ви� (0,84±0,04� і�0,50±0,07�відповідно,�Р<0,01)�тощо.
Клінічні� прояви� астенове�етативно�о� синдромÀ� À
хворих� основної� �рÀпи� тривали� на� 5-7� діб� довше,
ніж� À� �рÀпі� зіставлення� (Р<0,01).

Диспепсичний�синдром�достовірно� частіше�реє-
стрÀвався�À�хворих�основної��рÀпи�(91,7�проти�62,5�%
À� ³онтролі,� Р<0,01).� НÀдота� бÀла� оцінена� хворими
основної� �рÀпи� від� помірної� до� значної,� на� відмінÀ
від�пацієнтів�³онтрольної,�я³і�всі�без�винят³À�відміти-
ли� незначнÀ� або� помірнÀ� нÀдотÀ� –� відповідно
(1,15±0,05)�і� (0,85±0,05)�балÀ� (Р<0,001).�На�однора-
зовÀ� блювотÀ� в³азÀвали� 46,1�%� хворих� основної� і
16,7�%�–� ³онтрольної� �рÀп� (Р<0,02),� на�ба�аторазо-
вÀ�–� 30,7� і� 16,7�%�обстежених� відповідно� (Р<0,05).
На� за³репи� в� переджовтяничномÀ� періоді� с³аржи-
лися�більше�половини� хворих� в� основній� (53,8�%)� і
лише�незначна� ³іль³ість� (7,1�%)� À� ³онтрольній� �рÀпі
(Р<0,001).� За³репи� сÀпроводжÀвалися� здÀттям� ³и-
шечни³а,� я³е� обстежені� основної� �рÀпи� оцінили� я³
помірне� (0,69±0,07),� а� ³онтрольної� –� я³� незначне
(0,24±0,06)�балÀ,�Р<0,001).�ВідчÀття�важ³ості�або�біль
À�підребер’ях� і�в�епі�астральній�ділянці�відмітили�всі
без�винят³À�обстежені,�але�ці�симптоми�за�бальною
системою�оцін³и�бÀли� значнішими� À� хворих� основ-
ної� �рÀпи� (Р<0,001).� Тривалість�основних�симптомів
диспепсично�о�синдромÀ�³оливалась�від�7�до�14�діб
і� бÀла� значно�довшою� À� хворих� основної� �рÀпи.

У� розпалі� хвороби� ³лінічна� ³артина� ГГВ� в� об-
стежених� пацієнтів� відрізнялася� за� тяж³істю:� в
основній� �рÀпі� ле�³их�форм� не� діа�ностÀвали,� се-
редній�стÀпінь�тяж³ості�мав�місце�À�83,3�%,�тяж³ий
–�À�16,7�%�хворих� (À��рÀпі�порівняння�–�4,8,�80,9� і
6,0�%�відповідно).�Хвилеподібний�перебі��ГГВ�спо-
стері�али� лише� À� хворих� основної� �рÀпи� (8,3�%).

Жовтяничний� період� À� представни³ів� обох� �рÀп
хара³теризÀвався� інто³си³ацією,� диспепсичними
явищами,� �епатоме�алією� тощо.� Серед� ³лінічних
симптомів� найчастіше,� без� достовірної� різниці�між
�рÀпами,� спостері�али� за�альнÀ� слаб³ість,� втомлю-
ваність,� зниження� апетитÀ,� але� стÀпінь� зазначених
симптомів�за�бальною�оцін³ою�бÀв�віро�ідно�вищим
в�основній� �рÀпі� пацієнтів.�НÀдотÀ,� блювотÀ� та� біль
�олови� частіше�реєстрÀвали� À� хворих�основної� �рÀ-
пи�–�в�2,3�разÀ� (Р<0,05-0,01).� Гепатоме�алія� визна-
чалася�в�Àсіх�обстежених.�У�50,0�%�хворих�основної
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ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â ì³æ ãðóïàìè (Ð<0,05).

Мал.� 1.� Частота� основних� ³лінічних� синдромів
переджовтянично�о� періодÀ� À� хворих� на� ГГВ.
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�рÀпи� �епатоме�алія� поєднÀвалася� зі� спленоме�а-
лією,�À�³онтрольній��рÀпі�збільшення�селезін³и�вста-
новили�À�28,6�%�осіб� (Р<0,05).�Тривалість�основних
³лінічних� симптомів�жовтянично�о� періодÀ� в� обсте-
жених� пацієнтів� відображена� на�малюн³À� 2.

0 5 10 15 20 25 30 35
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Гепатоме�алія

ВідчÀття�важ³ості�в
правомÀ�підребер’ї�
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епі�астрії

Зниження�апетитÀ
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Слаб³ість

Жовтяниця

Мал.� 2.� Тривалість� основних� ³лінічних� симптомів� жовтянично�о� періодÀ� À� хворих� на� ГГВ� (À� добах).

Я³� видно� з� наведено�о� малюн³À,� та³і� основні
³лінічні� симптоми,� я³� відчÀття� важ³ості� в� епі�астрії
та� правомÀ� підребер’ї,� жовтяниця,� �епато-� і� спле-
номе�алія,� тривали� сÀттєво�довше� À� хворих� основ-
ної� �рÀпи.�Почато³� зворотно�о� розвит³À� хвороби� в

обстежених� обох� �рÀп� наставав� після� пі�ментно�о
³ризÀ:� в� основній� �рÀпі� в� середньомÀ� на
(15,17±0,35),� а� в� ³онтрольній� –� на� (12,75±0,82)-À
добÀ�(Р<0,01).�Жовтяничний�період�À�хворих�основ-
ної� �рÀпи� тривав� в� середньомÀ� (32,16±1,25)� в� ос-
новній� та� (26,87±1,28)� діб� À� ³онтрольній� �рÀпах
(Р<0,01).� Дослідження� віддалених� наслід³ів� ГГВ� в
обстежених� основної� та� ³онтрольної� �рÀп� триває.

Âèñíîâîê

У� людей� з� низь³им� рівнем� резистентності� пе-
ребі��ГГВ�хара³теризÀється�поліморфізмом�³лінічних
проявів� переджовтянично�о� періодÀ� і� тяж³им� стÀ-
пенем� хвороби� та� довшою� тривалістю�жовтянично-
�о� періодÀ,�що� в³азÀє� на� необхідність� подальшо�о
визначення� індивідÀальної� лі³Àвальної� та³ти³и.
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P E C U L I A R I T I E S  O F  A C U T E  H E P A T I T I S
B  C O U R S E  I N  P A T I E N T S  W I T H
C H R O N I C  D I S E A S E S  O F  T H E
R E S P I R A T O R Y  W A Y S

H.M. Dubynska, O.M. Izyumska, O.M. Mynak,
N.V. Hrinchenko, L.L. Kryvenko

SUMMARY.�The�analysis�of�acute�hepatitis�В�(AHB)
course� in� patients� with� chronic� diseases� of� the
respiratory�ways�in�anamnesis�has�shown�that�AHB
is� characterized� by� polymorphism� of� the� clinical
manifestations�of�prejaundice�period,�severe�stage
of� disease� and� prolonged� duration� of� jaundice
period� that� points� to� the� necessityof� further
determination� of� individual�medical� tactics.
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Досліджено� вплив� дипіридамол¾� і� ¾рсодезо±-
сихолевої� ±ислоти� на� ±лінічні� та� лабораторні� про-
яви� ±ріо�лоб¾лінемії,� залежно� від� її� тип¾.� Виявле-
но,�що�ефе±т�антиа�ре�анта�на��либин¾�±ріопатії�та
ф¾н±цію� печін±и� залежить� від� тип¾� ±ріо�лоб¾лінів.

Кріопатії� віді�рають� винят³ово� важливÀ� роль� À
пато�енезі� ба�атьох� хвороб,� зо³рема� –� хронічно-
�о� �епатитÀ� С� (ХГС),� при� я³омÀ� частота� їх� вияв-
лення� ся�ає� 80�%� [1].� На� сьо�одні� вважають,�що
поява� À� ³рові� термолабільних� біл³ів� –� ³ріо�ло-
бÀлінів� (КГ)� –� відповідає� за�формÀвання� позапе-
чін³ових� проявів� HCV-інфе³ції.� Крім� то�о,� «мас³À-
вання»� вірÀсÀ� À� с³ладі� ³ріопреципітатÀ� не� лише
ÀтрÀднює� діа�ности³À� �епатитÀ,� але� і� значно� зни-
жÀє� ефе³тивність� противірÀсно�о� лі³Àвання� [2].

Саме� томÀ,� на� нашÀ� дÀм³À,� À� лі³Àванні� хворих
на� ХГС� із� сÀпÀтньою� ³ріопатією� доцільно� ви³орис-
товÀвати� препарати,� я³і� впливають� на� реоло�ічні
властивості� ³рові,� збільшÀючи� розчинність� ³ріоп-
реципітатів� і� зменшÀючи� їх� здатність�фі³сÀватися
до� ендотелію� сÀдин.

Серед� меди³аментів� з� переліченими� вище
властивостями� найбільшої� Àва�и� заслÀ�овÀють� ан-
тиа�ре�анти.� У� наших� попередніх� дослідженнях,
присвячених� �острим� вірÀсним� �епатитам,� добре
заре³омендÀвав� себе� дипіридамол� (³Àрантил).� А
томÀ,� враховÀючи� наявність� À� ньо�о� не� тіль³и� ан-
тиа�ре�антно�о,� але� й� інтерфероніндÀ³Àючо�о� і
прямо�о� противірÀсно�о� впливÀ� [3],� ми� вирішили
ви³ористати� йо�о� À� ³омпле³сній� терапії� хворих� на
ХГС� із� сÀпÀтньою�³ріопатією.

Іншими� засобами,� здатними� впливати� на�фор-
мÀвання�і�метаболізм�КГ,�є�препарати�жовчних�³ис-
лот� [4].� ТомÀ� частина� пацієнтів� отримÀвала� Àрсо-
дезо³сихолевÀ� ³ислотÀ� (Àрсофаль³).

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Спостері�али�56�пацієнтів�із�ХГС�і�сÀпÀтньою�³ріопатією

ві³ом�від�18�до�62�ро³ів.�Тривалість��епатитÀ�в�них�бÀла�від

1�до�12�ро³ів.�У�дослідження�не�в³лючали�пацієнтів�із�сÀпÀт-

ньою�HBV-інфе³цією,�Àраженням�печін³и�ал³о�ольної�етіоло�ії,

а�та³ож�зі�симптомами�цирозÀ�печін³и.�Мар³ери�HСV�визна-

чали�імÀноферментним�методом,�HСV-РНК�–�À�полімеразній

ланцю�овій�реа³ції.�Для�встановлення�вмістÀ�³ріо�лобÀлінів

ви³ористовÀвали�методи³À�[5],�принцип�я³ої�поля�ає�À�ви-

раховÀванні�різниці�оптичних�щільностей�розчинÀ�сироват-

³и�³рові�À�веронал-мединаловомÀ�бÀфері��(рН=8,6)�при�4о�та

37�оС.�Типи�³ріо�лобÀлінів�визначали�за�методи³ою��істере-

зисних�³ривих�оптичної�щільності.

Дипіридамол�призначали�по�75�м��одноразово�на�ніч,�1

раз�À�2�дні,�протя�ом�3-9�міс.,�до�зни³нення�³лінічних�і�лабо-

раторних�проявів�³ріо�лобÀлінемії�(КГЕ).�Необхідність�одно-

разово�о�прийомÀ�2-добової�дози�препаратÀ�визначалася�да-

ними�досліджень,�я³і�свідчать�про�наявність�рефра³терно�о

періодÀ�інтерфероніндÀ³Àючо�о�ефе³тÀ�дипіридамолÀ�[6].�Цей

період�с³ладає�36-40��од�після�прийомÀ�чер�ової�дози.�Протя-

�ом�зазначено�о�часÀ�інтерферонова�система�пацієнта�пра³-

тично�нечÀтлива�до�повторної�стимÀляції�тим�самим�засо-

бом.�Урсодезо³сихолевÀ�³ислотÀ�призначали�по�25�м�/³��маси

тіла�протя�ом�то�о�ж�часÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� 56� пацієнтів� не� виявили�жодно�о� з� 1-м
типом�КГЕ,� À� 26� хворих� визначили�КГ�2-�о� типÀ,� À
30� –� 3-�о.� У� процесі� лі³Àвання� проводили� спосте-
реження� я³� за� по³азни³ами� КГЕ,� та³� і� за� пере-
бі�ом��епатитÀ.

ОбстежÀваних� хворих� поділили� на� 4� �рÀпи.�До
1-ї�Àвійшли�14�хворих�з�КГЕ�2-�о�типÀ,�я³і�отримÀва-
ли� дипіридамол� за� вище� наведеною� схемою;� 12
пацієнтам�2-ї� �рÀпи� (теж�з�КГЕ�2-�о�типÀ)�призначи-
ли�Àрсодезо³сихолевÀ� ³ислотÀ.�3-ю� �рÀпÀ�с³лали�15
обстежÀваних� з� КГЕ�3-�о� типÀ,� лі³ованих�дипірида-
молом.�До� 4-ї� �рÀпи� Àвійшли�15� хворих� з� КГЕ� 3-�о
типÀ,� я³і� отримÀвали� Àрсодезо³сихолевÀ� ³ислотÀ.

Що� стосÀється� ³ріопатії,� то� в� Àсіх� випад³ах
більш� виражений� вплив� на� неї� мав� дипіридамол
(1-а� і� 3-я� �рÀпи),� ніж� Àрсодезо³сихолева� ³ислота
(2-а�і�4-а��рÀпи).�Хара³терно,�що�цей�ефе³т�стосÀ-
вався� я³� ³лінічних� симптомів,� та³� і� лабораторних
по³азни³ів� ³ріопатії� (табл.� 1).
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А³роціаноз,�%� Парестезії,�%� Урти³арний�висип,�%� Артрал�ії,�%� Кріо�лобÀліни,�Àм.�од.�ГрÀпа�
а� б� а� б� а� б� а� б� а� б�

1-а� 19,8� 12,1*� 7,7� 2,4*� 11,1� 7,8� 5,9� 4,3� 0,05� 0,03�
2-а� 21,2� 21,7� 8,1� 7,8� 12,8� 12,1� 5,7� 5,7� 0,05� 0,05�
3-я� 50,0� 22,2*� 24,3� 11,2*� 30,0� 16,7*� 33,3� 14,4*� 0,08� 0,03*�
4-а� 52,5� 47,8� 25,2� 23,8� 27,8� 28,3� 31,1� 32,3� 0,07� 0,07�

Таблиця�1

Динамі³а�по³азни³ів�³ріопатії�À�хворих�на�ХГС�протя�ом�1-�о�місяця�лі³Àвання

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ, ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêîì äî ë³êóâàííÿ (Ð<0,05); à – äî ë³êóâàííÿ,
             á – ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ.

Та³им�чином,�Àрсодезо³сихолева�³ислота�пра³-
тично� не� впливала� на� прояви� ³ріопатії.� ЗастосÀ-
вання� дипіридамолÀ�мало� односпрямований� ефе³т
на� ³лінічні� і� лабораторні� прояви� ³ріопатії� –� воно
зменшÀвало�ці�прояви�незалежно�від�типÀ�³ріопатії.
Більш� вираженим� бÀв� цей� вплив� на� КГ� 3-�о� типÀ
(3-я� �рÀпа).

Вже� до� почат³À� лі³Àвання� бÀли� виявлені� певні
відмінності�щодо� біохімічних� проявів� HCV-інфе³ції
À�пацієнтів�з�2-м�і�3-м�типами�КГЕ�(табл.�2).�Для�2-�о
типÀ� більш� хара³терними� бÀли� підвищені� по³аз-
ни³и� а³тивності� печін³ових� амінотрансфераз� і
рівня�білірÀбінÀ,�порівняно�з�3-м.�Проте�тіль³и�для
АлАТ�ця� різниця�бÀла�достовірною� (Р<0,05).� За�а-
лом� серед� пацієнтів� з� 3-м� типом� КГ� переважали
хворі� з� нормальним� або� незначно� підвищеним
рівнем� амінотрансфераз.

Вже� після� 1-�о� місяця� лі³Àвання� виявлені
сÀттєві� відмінності� в� лабораторних� по³азни³ах
фÀн³ції� печін³и.� Серед� пацієнтів� з� 2-м� типом� КГ
³ращий� лі³Àвальний� ефе³т� проявила� Àрсодезо³-
сихолева� ³ислота:� її� застосÀвання� сприяло� нор-
малізації� рівня� білірÀбінÀ� (Р<0,05)� і� тенденції� до
зниження� а³тивності� амінотрансфераз� (Р>0,05),
хоч� останні� не� повернÀлися� до� норми.� Під� впли-
вом� дипіридамолÀ� по³азни³� АлАТ,� навпа³и,� виріс.

Ïðèì³òêè: + – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ, ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêîì äî ë³êóâàííÿ (Ð<0,05); * – ç ïîêàçíèêîì ó 1-³é ãðóï³
            (Ð<0,05); ++ – ç ïîêàçíèêîì ó 3-³é ãðóï³ (Ð<0,05).

У� хворих� з� 3-м� типом� КГ� ³ращий� лі³Àвальний
ефе³т�мало�застосÀвання�дипіридамолÀ.�Йо�о�при-
значення� сприяло� достовірномÀ� зниженню� а³тив-
ності�АлАТ� і�АсАТ�(Р<0,05),�причомÀ�в�обох�випад-
³ах� ці� по³азни³и� нормалізÀвалися.� Натомість� ви-
³ористання� Àрсодезо³сихолевої� ³ислоти� лише
забезпечило� тенденцію� до� зниження� рівня� білірÀ-
бінÀ,� не� вплинÀвши� на� а³тивність� амінотрансфе-
раз.�Тобто�я³що�при�3-мÀ�типі�КГЕ�зменшення�про-
явів� ³ріопатії� зÀмовило� нормалізацію� основних
печін³ових� проб,� передÀсім� –� а³тивності� аміно-
трансфераз,� то� при� 2-мÀ� типі� –� навпа³и,� сÀпро-
воджÀвалося� наростанням� а³тивності� АлАТ.

Очевидно,� цей�фа³т� пояснюється� ресолюбілі-
зацією� (повторним� розчиненням)� ³ріо³омпле³сів
2-�о� типÀ� при� поверненні� їх� À� системний� ³рово-
плин� під� впливом� антиа�ре�анта.� У� та³омÀ� випад-
³À� з� їх� с³ладÀ� може� звільнятися� значна� ³іль³ість
віріонів� HCV,�що� веде� до� посилення� цитолітично-
�о� процесÀ� в� печінці.� У� той�же� час,� та³ий� цитолі-
тичний� ³риз� може� бÀти� слÀшним� моментом� для
настÀпно�о� приєднання� засобів� етіотропної� терапії
–� препаратів� інтерферонів� чи� їх� індÀ³торів.

Натомість�нездатність�³ріо³омпле³сів�3-�о�типÀ
до� ресолюбілізації� сприяє� томÀ,�що� навіть� виве-
дення� їх� À� системний� ³ровоплин�не�посилює�віре-

БілірÀбін,�м³моль/л� АлАТ,�ммоль/л×�од� АсАТ,�ммоль/л×�од�ГрÀпа�
хворих� до�

лі³Àвання�
після�

лі³Àвання�
до�

лі³Àвання�
після�

лі³Àвання�
до�

лі³Àвання�
після�

лі³Àвання�
1-а� 25,3±2,1� 26,7±1,8� 1,88±0,07� 2,55±0,11+� 1,21±0,09� 1,25±0,13�
2-а� 23,8±1,7� 14,1±1,4*� 1,91±0,12� 1,78±0,05*� 1,18±0,10� 0,87±0,07*�
3-я� 21,2±1,5� 19,8±0,9� 1,12±0,05� 0,64±0,04+� 0,98±0,09� 0,52±0,05+�
4-а� 20,2±1,8� 17,1±0,9� 1,25±0,06� 1,31±0,09*� 1,00±0,05� 1,08±0,07*�

Таблиця�2

Динамі³а�лабораторних�по³азни³ів�фÀн³ції�печін³и�при�різних�типах�КГЕ�À�хворих�на�ХГС
протя�ом�1-�о�місяця�лі³Àвання
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мію.� У� та³их� випад³ах� ³ріо³омпле³си� і� зв’язані� в
їх� с³ладі� віріони�швидше� елімінÀються� з� ор�аніз-
мÀ� за� рахÀно³�фа�оцитозÀ� [7].� ВідсÀтність� цитолі-
тично�о� ³ризÀ,� властиво�о� 2-мÀ� типÀ� КГЕ,� дозво-
ляє� розпочинати� À� та³их� пацієнтів� етіотропнÀ� те-
рапію� одночасно� з� призначенням� антиа�ре�анта.

Âèñíîâêè

1.� Ви³ористання� антиа�ре�анта� дипіридамолÀ
зменшÀє� ³лінічні� й� лабораторні� прояви� ³ріо�ло-
бÀлінемії� незалежно� від� її� типÀ.

2.� Призначення� Àрсодезо³сихолевої� ³ислоти
має�слаб³ий�вплив�на�³лінічні� та�лабораторні�про-
яви� ³ріопатії.

3.� При� 2-мÀ� типі� ³ріопатії� Àрсодезо³сихолева
³ислота� ефе³тивніше� сприяє� нормалізації� печін-
³ових� проб.

4.� У� хворих� з� 3-м� типом� ³ріо�лобÀлінів� дипіри-
дамол�має� сÀттєвіший� вплив� на� відновлення� біо-
хімічних� по³азни³ів� фÀн³ції� печін³и.
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I.Ya. Hospodarsky

SUMMARY.� The� influence� of� dipiridamol� and
ursodesoxycholic� acid� on� clinical� and� laboratory
signs� of� cryoglobulinaemia� is� investigated
depending�on�its�type.�It�is�revealed�that�the�effect
of� anti-aggregant� on� cryopathy� depth� and� liver
function� depends� on� type� of� cryoglobulines.
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Ëóãàíñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Встановлено,�що� ¾� хворих� на� хронічний� �епа-
тит� С� (ХГС)� при� почат±ових� стадіях� фіброз¾� (F0-
F1)� а±тивність� АлАТ� сироват±и� ±рові� ±орелює� з
інтенсивністю� пере±исно�о� о±ислення� ліпідів
(ПОЛ)� ¾� паренхімі� печін±и,� з¾мовлено�о� іонами
заліза,�а�при�виражених�стадіях� (F2-F4)�має�місце
помірна� ±ореляція� �істоло�ічної� а±тивності� і� АлАТ.

Найбільші� значення� АлАТ� сироват±и� ±рові� визна-
чені�при�поєднанні�висо±ої��істоло�ічної�а±тивності
�епатит¾�і�підвищеном¾�рівні�ПОЛ�¾�паренхімі�печін-
±и,� з¾мовленом¾� іонами� заліза.

Протя�ом� ба�атьох� ро³ів� визначення� а³тив-
ності� АлАТ� є� обов’яз³овим� лабораторним� дослід-
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женням�при��острих� і�хронічних��епатитах�[1,�2].�З
почат³ом� верифі³ації� вірÀсÀ� �епатитÀ�С� бÀла� вста-
новлена� невідповідність� �істоло�ічної� а³тивності
�епатитÀ�резÀльтатам�лабораторно�о,�в� томÀ�числі
біохімічно�о,� обстеження� хворих.� За� резÀльтата-
ми� досліджень� шоста� частина� (16�%)� хворих� на
ХГС� з� нормальною� а³тивністю� АлАТ� має� висо³і
значення� інде³сÀ� �істоло�ічної� а³тивності� і� в
значній� ³іль³ості� спостережень� встановлена
відсÀтність� ³ореляційно�о� зв’яз³À�між�морфоло�іч-
ними� змінами� в� паренхімі� печін³и� і� біохімічними
параметрами� сироват³и� [3].

У� проведених� раніше� дослідженнях� нами� бÀв
встановлений� певний� взаємозв’язо³�між� імÀноло-
�ічними,� цито�енетичними,� хемілюмінесцентними
по³азни³ами� та� �істоло�ічною� а³тивністю� ХГС� [4].
ЗначÀщим� À� пато�енезі� Àш³одження� паренхіми
печін³и� при� ХГС� є� а³тивація� процесів� пере³исно-
�о� о³ислення,� я³і� обÀмовлені� іонами� заліза� (Fe2

+)
[5].�Можливими�фа³торами,� я³і� впливають� на� а³-
тивацію�ПОЛ�À�печінці,� при�ХГС�є�не� тіль³и�фізич-
не� збільшення� ³онцентрації� іонів� заліза� в� па-
ренхімі,� а� й� зростання� проо³сидантної� чÀтливості
т³анини�печін³и�до�дії�іонів�металів�змінної�валент-
ності,� я³À�можна� визначити� за� допомо�ою� залізоі-
ндÀ³ованої� хемілюмінесценції� (ЗІХЛ)� [6].

БÀло� встановлено,�що� при� почат³ових� стадіях
фіброзÀ� (F0-F1)� при� ХГС� відбÀвається� достовірне
зростання� швид³ості� о³ислення� ліпідів� під� дією
Fe2

+,�збільшення�вмістÀ��ідропере³исів�та�інтенсив-
ності�ПОЛ,�що�обÀмовлено� іонами�заліза.�При�ви-
ражених� стадіях� фіброзÀ� (F2-F4)� проо³сидантні
властивості�паренхіми�печін³и�щодо�дії�Fe2

+�постÀ-
пово�зменшÀються,�знижÀється�швид³ість�о³ислен-
ня� ліпідів� під� дією� іонів� заліза� [6].

У�достÀпній�літератÀрі�не�бÀв�досліджений�зв’я-
зо³� процесів� ПОЛ� À� паренхімі� печін³и,� ініційова-
них� іонами� заліза� й� оцінених� за� допомо�ою� ХЛ
методів,� з� а³тивністю�АлАТ�сироват³и� ³рові� À� хво-
рих� на� ХГС,� не� вивчені� ³ореляційні� зв’яз³и� між
�істоло�ічною� а³тивністю� �епатитÀ,� залізоіндÀ³ова-
ною�ХЛ�паренхіми�печін³и� і�а³тивністю�АлАТ�сиро-
ват³и� ³рові.

Метою� дослідження� стало� визначення� зв’яз³ів
а³тивності� АлАТ� сироват³и� ³рові� À� хворих� на� ХГС
з� інтенсивністю�процесів�ПОЛ�À� паренхімі� печін³и,
я³і� обÀмовлені� іонами� заліза,� �істоло�ічною� а³тив-
ністю� �епатитÀ� при� різних� стадіях�фіброзÀ.

Для� вирішення� цієї� мети� бÀли� поставлені� та³і
завдання:� 1)� À� хворих�на�ХГС�поряд� з� визначенням
а³тивності� АлАТ� сироват³и� ³рові� провести�морфо-
ло�ічне� та� хемілюмінесцентне� дослідження� парен-

хіми� печін³и;� 2)� провести� непараметричний� ³оре-
ляційний� аналіз�Спірмена� а³тивності� АлАТ� À� сиро-
ватці� ³рові,� по³азни³ів� залізоіндÀ³ованої� ХЛ�парен-
хіми� печін³и� та� �істоло�ічної� а³тивності� ХГС;� 3)� ви-
значити�зв’язо³�між�а³тивністю�АлАТ�сироват³и�³рові
та� інтенсивністю�процесів�ПОЛ� À� паренхімі� печін³и,
я³і� обÀмовлені� іонами� заліза,� і� �істоло�ічною�а³тив-
ністю� �епатитÀ�при�різних� стадіях�фіброзÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�44�хворих�на�ХГС�ві³ом�19-66

ро³ів�(34�чолові³и�і�10�жіно³).�Діа�ноз�ХГС�встановлений�на

підставі�³омпле³сÀ�³ліні³о-біохімічних�по³азни³ів,�підтвер-

джений�визначенням�антитіл�(анти-HCV)�і�полімеразною�лан-

цю�овою�реа³цією�(HCV-RNA),�проведенням�ÀльтразвÀ³ово�о

дослідження�(УЗД)�ор�анів�черевної�порожнини�з�визначен-

ням�розмірів�печін³и,�її�ÀльтразвÀ³ової�щільності,�станÀ�сÀ-

дин,�жовчовивідних�шляхів.�Для�ви³лючення�вірÀсних� �е-

патитів� іншої� етіоло�ії� проводилось� дослідження�HВsAg,

HВeAg,�анти-HВeAg�сÀмарні,�анти-HВc�IgM,�анти-HВc�сÀ-

марні,�анти-HВs,�анти-HDV.

Стадію�фіброзÀ�визначали�за�METAVIR�[7],��істоло�ічний

інде³с�–�за�Knodell�R.G.�et�al.�[8].�А³тивність�АлАТ�сироват³и

³рові�визначали�³олориметричним�методом�з�ви³ористан-

ням�стандартизованих�тест-наборів.

Біопсію�печін³и�проводили�під�³онтролем�УЗД�під�місце-

вою�анестезією.�Хворі�на�ХГС�бÀли�розділені�на�2��рÀпи�за�озна-

³ами�а³тивності�процесÀ.�До��рÀпи�з�помірною�а³тивністю�ХГС

Àвійшло�27�(61,�4�%)�людей,�з�висо³ою�–�17�(38,6�%).�Серед�44

обстежених�до��рÀпи�з�почат³овими�стадіями�фіброзÀ�(F0-F1)

віднесено�16�(36,4�%),�з�вираженими�стадіями�–�28�(63,6�%).

Ві³овий�і�статевий�с³лад��рÀп�сÀттєво�не�відрізнявся.

У�всіх�хворих�проводили�дослідження�хемілюмінесценції

в��омо�енатах�печін³и�й�сироватці�³рові�одночасно.�Визнача-

ли�залізоіндÀ³ованÀ�ХЛ�сироват³и�³рові�[9]�і��омо�енатів�печін-

³и�[10]�за�допомо�ою�хемілюмінометра�Emilite-1105�спільно�о

виробництва�Росія–Німеччина,�зв’язано�о�через�інтерфейс�з

³омп’ютером�для�цифрової�оброб³и�надслаб³о�о�світіння�в�ре-

альномÀ�масштабі�часÀ.�В³азані�параметри�ЗІХЛ�інформÀють:

пі³�швид³о�о�спалахÀ�–�про�вміст�À�досліджÀваномÀ�матеріалі

пере³исних�продÀ³тів,�передÀсім��ідропере³исів�ліпідів;�пі³

повільно�о�спалахÀ�–�про�ма³симальнÀ�інтенсивність�ПОЛ,

я³а�відбÀвається�в�досліджÀваній�системі�з�Àчастю�металів

змінної�валентності�(зо³рема�з�іонами�Fe
2
+);�площа�під�хемілю-

міно�рамою�–�про�³іль³ість�бо³ових�ланцю�ів�роз�алÀження,

тобто�с³іль³и�на�один�іон�Fe
2
+�припадає�створених�ним�пере-

³исних�ради³алів�ROO°;�тан�енс�³Àта�нахилÀ�повільно�о�спа-

лахÀ�(tg�a)�–�про�швид³ість�о³ислення�ліпідів.

Я³�³онтроль�досліджÀваних�по³азни³ів�ХЛ�для�сироват-

³и�³рові�ви³ористовÀвали�дані,�отримані�À�63�пра³тично�здо-

рових�осіб�(донорів�³рові)�та�À�6�хірÀр�ічних�пацієнтів,�À�я³их
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проводилось�діа�ностичне�дослідження�і�не�виявлено�хроніч-

ної�патоло�ії�печін³и�–��рÀпа�порівняння.�Дані�ХЛ��омо�е-

натів� печін³и� хворих� на� ХГС� зіставлялись� з� по³азни³ами

�рÀпи� порівняння.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� резÀльтаті� непараметрично�о� ³ореляційно�о
аналізÀ� Спірмена� встановлено,� що� в� за�альній
�рÀпі� хворих� на�ХГС� (n=44)� параметри� хемілюміно-
�рам� не� мають� віро�ідної� ³ореляції� з� а³тивністю
АлАТ� сироват³и� ³рові� (P>0,1).� Гістоло�ічна� а³тив-
ність� �епатитÀ� в� цій� �рÀпі� та³ож� немає� віро�ідних
³ореляційних� зв’яз³ів� з� а³тивністю� АлАТ� (P>0,1).

При� розподілі� за�альної� �рÀпи� хворих� на� ХГС
на� 2� під�рÀпи� –� з� почат³овими� проявами�фіброзÀ
(n=16)� і� вираженим�фіброзом� (n=28)� бÀло� вста-
новлено,�що� в� 1-й� під�рÀпі� (F0-F1)� спостері�аєть-
ся� достовірний� позитивний� ³орелятивний� зв’язо³
а³тивності�АлАТ�сироват³и�³рові�з�та³им�парамет-
ром� ЗІХЛ,� я³� пі³� повільно�о� спалахÀ� (R=+0,56;
Р<0,02).� Цей� ХЛ� по³азни³� відображає�ма³сималь-
нÀ� інтенсивність� ПОЛ,� я³а� відбÀвається� в� дослід-
жÀваній� системі� з� Àчастю� іонів� заліза.� При� зістав-
ленні� �істоло�ічної� а³тивності� �епатитÀ� в� 1-й
під�рÀпі� хворих� на� ХГС� з� по³азни³ами� АлАТ� віро-
�ідних� ³ореляційних� зв’яз³ів� встановлено� не� бÀло
(P>0,1).� При� аналізі� ³орелятивних� зв’яз³ів� між
по³азни³ами� ЗІХЛ� і� �істоло�ічною� а³тивністю� �е-
патитÀ� при� помірномÀ�фіброзі� (F0-F1)� бÀло� вста-
новлено,�що�ХЛ�озна³и�не�мають�³ореляції� з�мор-
фоло�ічними� озна³ами� а³тивності� �епатитÀ
(P>0,1).�Та³им�чином,�можна�припÀстити,�що�À�хво-
рих�на�ХГС�з�почат³овими�стадіями�фіброзÀ�зрос-
тання� ма³симальної� інтенсивності� ПОЛ,� зÀмовле-
но�о� іонами� заліза,� є� автономним,� тобто� не� зале-
жить�від��морфоло�ічних�озна³�а³тивності��епатитÀ,
і,� можна� вважати,� має� зв’язо³� з� підвищенням� а³-
тивності� АлАТ� сироват³и� ³рові.

При� аналізі� по³азни³ів�ЗІХЛ� À� 2-й� під�рÀпі� (F2-
F4)� встановлено,� що� параметри� хемілюміно�рам
не� мали� віро�ідної� ³ореляції� з� а³тивністю� АлАТ
сироват³и� ³рові.� При� зіставленні� �істоло�ічної� а³-
тивності� �епатитÀ� з� по³азни³ами� АлАТ� сироват³и
³рові� бÀла� встановлена� помірна� ³ореляція,� я³а
має� статистичнÀ� достовірність� (R=+0,27;� Р<0,05).

Для� подальшо�о� аналізÀ� співвідношення
впливÀ� залізоіндÀ³ованих� хемілюмінесцентних� і
морфоло�ічних� озна³� паренхіми� печін³и� на� а³-
тивність� АлАТ� сироват³и� ³рові� бÀв� проведений
дисперсійний� аналіз� за� двома� озна³ами:� �істоло-
�ічна� а³тивність� �епатитÀ� і� ма³симальна� інтен-

сивність�ПОЛ�À�паренхімі�печін³и,� ініційована� іона-
ми� заліза� (пі³� повільно�о� спалахÀ� ЗІ� хемілюміно-
�рами).� За� ³ритерієм� �істоло�ічної� а³тивності� за-
�альна� �рÀпа� хворих� на� ХГС� бÀла� розподілена� на
під�рÀпи� з� помірною� а³тивністю� �епатитÀ� (27� хво-
рих)� і� висо³ою� �істоло�ічною�а³тивністю�–�17.�Для
розподілÀ� �рÀпи� хворих� на� ХГС� за� ³ритерієм� ви-
соти� пі³À� повільно�о� спалахÀ� ЗІХЛ� бÀв� визначе-
ний� її�дільни³,�я³ий�дорівнює�6�Àм.�од.

Ви³ористовÀючи� два� ³ритерії:� �істоло�ічнÀ� а³-
тивність� і� повільний�спалах�ХЛ,� за�альна� �рÀпа� хво-
рих� на� ХГС� бÀла� розподілена� на� 4� під�рÀпи:� 1-а
під�рÀпа�–�висо³а��істоло�ічна�а³тивність� і�повільний
спалах�ХЛ�більший�або�дорівнює�6�Àм.�од.�(n=9);�2-а
під�рÀпа�–�висо³а��істоло�ічна�а³тивність� і�повільний
спалах�ХЛ�менший�ніж�6� Àм.�од.� (n=8);� 3-я�під�рÀпа
–� помірна� �істоло�ічна� а³тивність� і� повільний� спа-
лах�ХЛ�більший�або�дорівнює�6� Àм.� од.� (n=13);� 4-а
під�рÀпа� –� помірна� �істоло�ічна� а³тивність� і� по-
вільний�спалах�ХЛ,�менший�ніж�6�Àм.�од.�(n=14).�При
визначенні� а³тивності�АлАТ�сироват³и� ³рові� в�цих�4
під�рÀпах�бÀло� встановлено,�що�найбільше� значен-
ня� –� (3,68±0,09)� ммоль/(л×�од)� визначене� в� 1-й
під�рÀпі� при� висо³ій�морфоло�ічній� а³тивності� �е-
патитÀ� і� перевищенні� ПС�ЗІХЛ� величини� 6� Àм.� од.
А³тивність�АлАТ�в�інших�під�рÀпах�(2,�3,�4)�становила
відповідно� (2,60±0,31),� (2,62±0,20),� (2,32±0,29)
ммоль/(л×�од),�що� бÀло� достовірно�менше,� ніж� À
першій� під�рÀпі,� але� не� мало� інших� між�рÀпових
відмінностей.� Та³им� чином,� лише� одночасна� на-
явність� висо³ої� �істоло�ічної� а³тивності� �епатитÀ� і
висо³ої� ма³симальної� а³тивності� ПОЛ,� я³е� ініційо-
ване� іонами� заліза,� зÀмовлює� сÀттєве� зростання
а³тивності�АлАТ�сироват³и� ³рові� À� хворих�на�ХГС.

Âèñíîâêè

1.� При� почат³ових� стадіях� фіброзÀ� (F0-F1)� À
хворих� на� ХГС� існÀють� певні� ³орелятивні� зв’яз³и
між�ма³симальною� інтенсивністю�ПОЛ� À� паренхімі
печін³и,� я³е� обÀмовлено� іонами� заліза,� з� а³тив-
ністю� АлАТ� сироват³и� ³рові� (R=+0,56;� Р<0,02).

2.� При� виражених� стадіях�фіброзÀ� (F2-F4)� ма-
ють�місце� сÀттєві� помірні� ³орелятивні� зв’яз³и�між
�істоло�ічною� а³тивністю� ХГС� й� а³тивністю� АлАТ
сироват³и� ³рові� (R=+0,27;� Р<0,05).

3.� Віро�ідних� ³орелятивних� зв’яз³ів�між� по³аз-
ни³ами� ЗІХЛ� паренхіми� печін³и� і� �істоло�ічною
а³тивністю� �епатитÀ� À� хворих� на� ХГС� не� встанов-
лено� (P>0,1).

4.�Висо³а�а³тивність�АлАТ�сироват³и�³рові�спо-
стері�ається�в��рÀпі�хворих�на�ХГС�при�одночасній
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наявності� висо³ої� �істоло�ічної� а³тивності� �епати-
тÀ� і� сÀттєвомÀ�зростанні�ПОЛ,�обÀмовленомÀ� іона-
ми� заліза� (пі³� повільно�о� спалахÀ� залізоіндÀ³о-
ваної�ХЛ�більший�6�Àм.�од.).
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A C T I V I T Y  O F  A L A N I N E
A M I N O T R A N S F E R A S E  O F  B L O O D
S E R U M ,  I N D I C E S  O F  I R O N - I N D U C E D
C H E M O L U M I N E S C E N C E  A N D
H I S T O L O G I C A L  A C T I V I T Y  O F  L I V E R  A T
C H R O N I C  H E P A T I T I S  C

L.L. Pinsky

SUMMARY.�It�was�stated�that�in�patients�with�CHC
at� initial�stages�of� fibrosis� (F0�-�F1)� the�activity�of
ALT�of�blood�serum�correlates�with�intensity�of�lipid
peroxidation� in� liver�parenchyma�stipulated�by� the
ions� of� iron,� and� at� the�marked� stages� (F2� -� F4)
occurred� the�moderate� correlation� of� hystological
activity�and�ALT.�The�highest�values�of�ALT�of�blood
serum�were�stated�in�the�subgroup�of�patients�with
combination�of�high�hystological�activity�of�hepatitis
and� increased� lipid� peroxidation� level� in� liver
parenchyma�stipulated�by� ions�of� iron.
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ÓÄÊ 616.915+616.916.1/.4
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За� період� 1994-2004� рр.� проаналізовано� ре-
з¾льтати�досліджень�543�сировато±� ±рові� в�РПГА� з
±оровим� діа�ности±¾мом,� 409� сировато±�методом
ІФА� на� виявлення� IgM�до� ±ор¾� та� ±расн¾хи.�Серо-
ло�ічне� підтвердження� ±ор¾�методом�РПГА� стано-
вило�22,5�%,�методом�ІФА�–�4,5�%.�Сероло�ічне�ви-
явлення� ±ор¾� серед� ±расн¾хи�методом� РПГА� ста-

новило�21,7�%,�методом� ІФА�–�3,3�%.�Понад�59�%
хворих,� сироват±и� я±их� досліджені� на� ±ір� і� ±расн¾-
х¾�методами�РПГА� та� ІФА,� не�мали� підтвердження
жодної� з� цих� інфе±цій.� Тобто�мали�місце� інші� е±-
зантеми� невизначеної� етіоло�ії.�Обстеження�мето-
дом� ІФА� тіль±и� хворих� з� діа�нозом� «±ір»� призведе
до�шт¾чно�о� заниження� захворюваності� на� ±ір.
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З�ідно�з�про�рамою�ВООЗ,�до�2007�р.�в�Євро-
пейсь³омÀ� ре�іоні� повинен� бÀти� лі³відований� ³ір
і�до�2010�р.�сертифі³овано�території,�вільні�від�³орÀ
[1].� Перший� етап� лі³відації� –� дося�нення� спора-
дично�о�рівня�на� території� всієї� держави.�Пробле-
ма� ³орÀ� в� У³раїні� залишається� а³тÀальною� через
те,�що� після� 5-річної� перерви� в� 2002� р.� відбÀвся
ріст� захворюваності� на� ³ір� в� де³іль³а� разів� (по-
³азни³� 15,0� на� 100�000� населення).� Та³ож� збіль-
шилась� част³а� «сероне�ативних»� осіб� серед� на-
селення:� дітей� на� 3�%,� підліт³ів� –� на� 4�%,� дорос-
лих�–�на�2,7�%�[2].

СÀчасна� страте�ія� лі³відації� ³орÀ�містить�додат-
³ові� про�рами� імÀнізації� та� епідна�лядÀ� в� ³ожній
³раїні.� Головними� завданнями� епідна�лядÀ� в� пері-
од� лі³відації� ³орÀ� визначено:� 1)� а³тивне� виявлен-
ня� ³орÀ� та� йо�о� диференційна� діа�ности³а,� 2)� ла-
бораторне� підтвердження� ³орÀ,� 3)� вивчення� ³оле³-
тивно�о� імÀнітетÀ� на� територіях,� дов�ий� час� вільних
від� ³орÀ,� 4)� стеження� за� проти³оровим� імÀнітетом
серед�підліт³ів� і�молоді� À� сформованих� ³оле³тивах
[3].� Ви³онання� цих� завдань� здійснюється� за� допо-
мо�ою�сероло�ічних�досліджень.�Я³ості� лаборатор-
ної� діа�ности³и� ³орÀ� приділяється� особлива� Àва�а
я³� елементÀ� епідна�лядÀ� та� об’є³тивномÀ� по³азни-
³À�фа³тичної� захворюваності.� У� цих� Àмовах�На³аз
МОЗ�№�631� від� 30.12.2003� «Про� створення� лабо-
раторної� мережі� з� діа�ности³и� ³орÀ,� ³раснÀхи� та
епідемічно�о�паротитÀ»� вима�ає�проводити�обов’яз-
³овÀ� сероло�ічнÀ� діа�ности³À� всіх� зареєстрованих
випад³ів,� а� та³ож�підозрілих� на� ці� інфе³ції.� ВірÀсо-
ло�ічнÀ� лабораторію�Донець³ої� облСЕС� призначе-
но� сÀбнаціональною� лабораторією� в� спеціальній
мережі� для� східних� областей�У³раїни.

Традиційно� до� недавньо�о� часÀ� сероло�ічна
діа�ности³а� ³орÀ,� та³� я³� і� вивчення� ³оле³тивно�о
імÀнітетÀ,� проводилась� в� нашомÀ� ре�іоні� методом
РПГА�з�еритроцитарним�діа�ности³Àмом.�З�2001�р.
À� вірÀсоло�ічній� лабораторії� облСЕС� застосовано
метод� імÀноферментно�о� аналізÀ� для� визначення
антитіл�³ласÀ� IgМ�до�вірÀсÀ�³раснÀхи,�а�з�2003�р.�–
IgМ� до� вірÀсÀ� ³орÀ.� Період� 2001-2003� рр.� можна
визначити� я³� перехідний,� ³оли� сероло�ічна� діа�-
ности³а� ³орÀ�проводилась�двома�методами:�РПГА
та�ІФА.�З�2004�р.,�з�ідно�з�дире³тивними�до³Àмен-
тами�МОЗ,� сероло�ічна� діа�ности³а� ³орÀ� та� ³рас-
нÀхи� проводиться� ви³лючно� методом� ІФА.� В� той
же� час,� сероло�ічні� дослідження� на� наявність� імÀ-
нітетÀ� до� вірÀсÀ� ³орÀ� À� населення� ре�іонÀ� про-
водяться� із� застосÀванням�методÀ� РПГА.

Реєстрована� захворюваність� на� ³ір� має� в� ре-
�іоні� 5-6-річнÀ� з�ладженÀ� періодичність.� Кір� став

більше� інфе³цією� підліт³ів� і� дорослих.� Захворю-
ваність� на� ³раснÀхÀ,� щеплення� проти� я³ої� тіль³и
впроваджÀються,� має� 3-річнÀ� періодичність.� Крас-
нÀха� залишається� дитячою� інфе³цією� [4].� Рівні
захворюваності� на� ³ір� і� ³раснÀхÀ� співвідносяться
в�середньомÀ�в�ро³и�спадÀ�я³�1:30�до�1:300�в�ро³и
підйомÀ.� СÀчасний� ³ір�щеплених� і� ³раснÀха�мають
дея³і� східні� ³лінічні� прояви� [5].� РезÀльтати� дослід-
жень� з� питань� діа�ности³и� ³орÀ,� за� даними� різних
авторів� [6-8]�в³азÀють,�що�в�сÀчасний�період� існÀ-
ють� значні� недолі³и� в� ³лінічній� та� лабораторній
діа�ностиці�³орÀ,�я³і�стосÀються�я³��іпо-,�та³�і��іпер-
діа�ности³и,� а� та³ож� проблеми� ранньо�о� виявлен-
ня� хворих� і� проведення� протиепідемічних� заходів
в� осеред³ах� ³орÀ.� У� той� же� час� сероло�ічне
підтвердження� ³орÀ� становить� до� останньо�о� часÀ
20-50� %.� Зважаючи� на� необхідність� ви³онання
про�рами� лі³відації� ³орÀ� та� реєстрації� фа³тичної
захворюваності,� заснованої� на� 100�%� лаборатор-
номÀ�підтвердженні�діа�нозів,� вважаємо�за�доціль-
не� проведення� аналізÀ� станÀ� та� резÀльтатів� серо-
ло�ічної� діа�ности³и� ³орÀ� та� ³раснÀхи� в� ре�і-
оні� À� період� значно�о� зниження� захворюваності.

Мета� роботи� –� оцін³а� сероло�ічної� діа�ности-
³и� сÀчасно�о� ³орÀ� та� ³раснÀхи� з� врахÀванням� за-
стосованих� методів� дослідження� та� визначення
заходів�щодо�по³ращення�я³ості� сероло�ічної�діа�-
ности³и� цих� інфе³цій.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведено�епідеміоло�ічний�аналіз�захворюваності�на�³ір

та�³раснÀхÀ�в�Донець³омÀ�ре�іоні�за�період�1994-2004�рр.�за

матеріалами�річних�звітів�облСЕС.�Оцін³À�лабораторної�діа�-

ности³и�³орÀ�та�³раснÀхи�ви³онано�за�даними�жÀрналів�об-

лі³À�сероло�ічних�досліджень�(ф.�259/о)�вірÀсоло�ічної�лабо-

раторії�за�вищев³азаний�період.�Ви³ористані�е³стенсивні�по-

³азни³и� для� оцін³и� лабораторної� діа�ности³и� (стрÀ³тÀри,

термінів�і�резÀльтатів�досліджень�в�РПГА�та�ІФА).�Діа�ностич-

но�значÀщими�вважали�4-разове�та�більше�зростання�рівнів

антитіл�À�парних�сироват³ах�для�РПГА�та�виявлення�ІgМ�до

вірÀсÀ�³орÀ�та�³раснÀхи�для�ІФА.�Я³�не�ативний�чинни³�для

одержання�аде³ватних�даних�сероло�ічних�досліджень�аналі-

зÀвали�порÀшення�термінів�отримання�зраз³ів�³рові.�ПорÀ-

шеннями�вважали�для�РПГА�забір�³рові�пізніше�3-�о�дня�від

появи�висип³и�(перше�дослідження)�та�с³орочення�інтервалÀ

до�отримання�дрÀ�ої�сироват³и�менше�3�тиж.�Для�ІФА�порÀ-

шеннями�бÀли�терміни�раніше�4-�о�дня�та�пізніше�28-�о�дня

від�появи�висип³и.

Всьо�о�аналітично�оброблено�резÀльтати�досліджень�543

сировато³�в�РПГА�(200�парних�та�113�одиничних)�і�459�сиро-

вато³�в� ІФА�(39�парних�та�370�одиничних).�РПГА�за�весь
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період�спостереження�ви³онÀвалась�мі³рометодом�з�діа�ности-

³Àмом�виробництва�НДІМ�ім.�Л.�Пастера.�ІФА�в�2001-2002�рр.

ви³онÀвалась� на� тест-системах� російсь³о�о� виробництва

(Нижній�Нов�ород),� в� 2003-2004� рр.� –� на� тест-системах

Enzygnost� виробництва�фірми� Dade�Behring� (Німеччина).

ЧÀтливість�методÀ�РПГА,�з�ідно�з�настановою�до�діа�ности-

³ÀмÀ,� становить� 95�%,� специфічність� –� 95�%.� ЧÀтливість

тест-системи�для�визначення�IgM�³орÀ�становить�100�%,�³рас-

нÀхи�–�98�%,�специфічність�відповідно�100�і�97,3�%.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� період� 1994-2004� рр.� À� Донець³ій� області
зареєстровано� за� остаточними� діа�нозами� 770
випад³ів� ³орÀ� та� 76�477� випад³ів� ³раснÀхи.�Щеп-
леннями�охоплено�98�%�дітей� і�96�%�підліт³ів�про-
ти�³орÀ.�Крім�то�о,�за�даними�звітів�облСЕС,�мають
відповідні� ві³ові� рева³цинації� 84,7�%�молодих�осіб
18-24� ро³ів� та� 65�%� осіб� 25-30� ро³ів.� Фа³тична
захищеність,� визначена� при� дослідженні� 2�000
сировато³� за�період�2001-2003�рр.� (при�вилÀченні
сероне�ативних),� становила� в� Донець³омÀ� ре�і-
оні� для�дітей�80�%,�для�підліт³ів�–74,4�%,�для�до-
рослих�–�88,3�%.�Крім�то�о,�до�30�%�в³азаних�³он-
тин�ентів�мають�низь³і�рівні�антитіл�до�вірÀсÀ�³орÀ
(1:10-1:20),� тобто� реальна� різниця� між�щеплені-
стю�та�фа³тичною�захищеністю�становить�біля�10-
20�%.� До³Àментальна�щепленість� підле�лих� ³он-
тин�ентів� ³раснÀшною� ва³циною� на� рівні� 30� %,
фа³тична� захищеність� населення� ре�іонÀ� проти
вірÀсÀ� ³раснÀхи� не� вивчалась.� Наведені� дані
свідчать,�що�в�ре�іоні� існÀють�реальні�підстави�для
епідемічно�о�напрÀження�щодо�³орÀ�та�збері�аєть-
ся� несприятлива� епідемічна� ситÀація� з� ³раснÀхи.
Останній� підйом� захворюваності� на� ³ір� зареєст-
рований� À� 2002� р.� з� по³азни³ом� 1,0� на� 100� тис.,
що�в�15�разів�нижче,�ніж�в�ціломÀ�по�У³раїні.�Рівень
захворюваності� на� ³раснÀхÀ� становив� 305,3� на
100� тис.� населення.� Основними� ³онтин�ентами
серед� хворих� на� ³ір� за� період� дослідження� бÀли
підліт³и�й�дорослі,�але�в�останні�3�ро³и�відмічаєть-
ся� інтенсифі³ація� залÀчення� до� епідпроцесÀ� дітей,
більшість� я³их�мали� відповідні� ві³ові�щеплення.� У
2003�р.� в�Донець³омÀ�ре�іоні� зареєстровано�різ³е
зниження� захворюваності� на� ³ір� (4� випад³и,� по-
³азни³� 0,1),� я³е� продовжилось� À� 2004� р.� (1� випа-
до³,� по³азни³� 0,02).� За� та³их� обставин� я³ість� се-
роло�ічної� діа�ности³и� ³орÀ� має� вирішальне� зна-
чення� для� об’є³тивної� оцін³и� епідситÀації� в� плані
елімінації� ³орÀ� в� ре�іоні.

Протя�ом�майже� 20� ро³ів� сероло�ічна� діа�нос-
ти³а� ³орÀ� в� ре�іоні� проводилась�методом� РПГА� в

парних� сироват³ах.� Дослідження� проводились� À
ба³теріоло�ічних�лабораторіях�місь³их�СЕС�та�ЛПЗ,
а� та³ож� À� вірÀсоло�ічній� лабораторії� облСЕС.� Се-
ред� досліджених� в� РПГА� за� період� 1994-2004� рр.
парних� і� потрійних� сировато³� від� 200� хворих� пе-
реважали�хворі�з�діа�нозом�«³ір»,�за�ві³овою�стрÀ³-
тÀрою�–� підліт³и� та� дорослі.� За� резÀльтатами�дос-
ліджень�одержана�позитивна�динамі³а�в�36�%�пар-
них� сировато³,� не�ативна� –� À� 8�%,� не� одержана
динамі³а� більше� ніж� À� половині� сировато³.� Не-
захищені� проти� ³орÀ� серед� всіх� обстежених� ста-
новили� 57,5�%,� в� т.ч.� «сероне�ативні»� –� 19,5�%.
Визначені� рівні� антитіл� проти� ³орÀ� в� діа�ностичних
сироват³ах�становили�від�1:10�до�1:640,�ма³сималь-
ний�рівень� –� 1:5�120.� Хворі� з� діа�нозом� «³ір»�мали
позитивнÀ�динамі³À�антитіл�À�34,2�%,�серед�них�знач-
но� переважала� част³а� хворих� з� діа�ностичною�ди-
намі³ою� (65,7�%).� Хара³терно� та³ож,�що� хворі� з
первинним� діа�нозом� «³ір»� бÀли� незахищеними� в
73,5�%� за� резÀльтатами�дослідження� першої� сиро-
ват³и.�Серед�дорослих� і� підліт³ів� цей� по³азни³�ще
вищий�(84,1�%).�У�ціломÀ,�сероло�ічне�підтверджен-
ня�³орÀ,�за�я³е�ми�вважаємо�відсото³�хворих�з�4�та
більше� разовим� зростанням� рівня� проти³орових
антитіл,�становило�22,5�%�(23�від�102).�Серед�дітей
цей�по³азни³�становив�25,6�%,�а� серед�дорослих� і
підліт³ів�–�20,6�%.�Доля�осіб�з�більш�ніж�4-³ратним
ростом� антитіл� перевищÀвала� долю�осіб� з� 4-³рат-
ним�ростом�рівня�антитіл�в�2�рази.�З�діа�нозом�«³ір»
досліджено� та³ож� з� різних� причин� 30� одиничних
сировато³.� ВраховÀючи� те,�що� сироват³а� більше
ніж� À� половини� хворих� відбиралася� пізніше� 3-�о
дня� і� раніше� 21-�о� дня� від� появи� висип³и,� діа�но-
стична� оцін³а� резÀльтатів� цих� досліджень� в³рай
неоднозначна.

За� резÀльтатами� досліджень� в� РПГА� 69� хво-
рих� з� діа�нозом� «³раснÀха»� мали� позитивнÀ� ди-
намі³À� проти³орових� антитіл� 36,2� %,� не�ативнÀ
динамі³À�–�10,2�%,�не�мали�динамі³и�антитіл�–�53,0�%.
Ці� по³азни³и� анало�ічні� для� хворих� з� діа�нозом
«³ір».� Та³ож� переважала� динамі³а� антитіл� в� 4� та
більше�разів� (60,0�%).�На�відмінÀ�від� ³орÀ,� хворі� з
діа�нозом� «³раснÀха»� бÀли� незахищеними� проти
³орÀ�в�першій�сироватці�в�42,0�%�(в�1,8�разÀ�мен-
ше),�сероне�ативними�–�тіль³и�в�7,2�%�(в�4,8�разÀ
менше).� У� ціломÀ,� сероло�ічне� виявлення� ³орÀ
серед� хворих� на� ³раснÀхÀ,� за� я³е� ми� вважаємо
відсото³�хворих�з�4-разовим�і�більше�ростом�рівня
проти³орових� антитіл,� становило� 21,7�%� (15� від
69),� зо³рема� серед� дітей� 22,7�%,� серед� дорослих
і�підліт³ів�21,2�%.�Доля�осіб�з�більш�ніж�4-разовим
ростом� рівня� антитіл,� на� відмінÀ� від� ³орÀ,� серед
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хворих�на�³раснÀхÀ�в�2�рази�менше,�ніж�доля�осіб
з� 4-разовим� ростом.� З� діа�нозом� «³раснÀха»� дос-
ліджено� в� РПГА� 42� одиничних� сировато³� з� анало-
�ічних� для� ³орÀ� причин.� В� термін,� необхідний� для
дослідження� першої� сироват³и,� обстежено� тіль³и
63,5�%�хворих,�томÀ�наявність�À�42,3�%�хворих�рівня
антитіл� більш� ніж� 1:40� не�можна� вважати� діа�нос-
тичною� озна³ою� ні� «за»,� ні� «проти»� ³орÀ.

Незначна� част³а� хворих� (12,0�%)� досліджÀва-
лась� з� подвійним�діа�нозом� «³ір?,� ³раснÀха?»,� але
серед� них� питома� ва�а� хворих� з� позитивною� ди-
намі³ою� найвища� (45,8�%).� Та³ож� серед� них� най-
більше� сероло�ічне� виявлення� (підтвердження)
³орÀ�–�29,0�%,�серед�дорослих�і�підліт³ів�–�31,3�%.

Додат³ово� аналізÀвали� резÀльтати� досліджень
сировато³� з� не�ативною� динамі³ою.� З� 16� осіб� 11
мали�зниження�рівня�антитіл�проти�³орÀ�в�2�рази,
5� –� в� 4� рази.�Найбільша� част³а� хворих� з� не�атив-
ною�динамі³ою� рівня� антитіл� серед� хворих� з� діа�-
нозом�«³раснÀха».�Встановлено,�що�в� 3/4� випад³ів
зниження� відбÀвалось� з� низь³их� рівнів� (1:10–
1:40).�Можна�припÀстити,�що�це�неспецифічне�при-
�нічення� антитілоÀтворення.

За� ро³и� впровадження� імÀноферментно�о
аналізÀ� À� вірÀсоло�ічній� лабораторії� досліджено� на
ІgM�до�вірÀсÀ�³орÀ�сироват³и�від�110�хворих,�в�т.ч.
в� одиничних� сироват³ах� 93�%� і� в� парних� 7�%.� У
ві³овій� стрÀ³тÀрі� досліджених� переважають� до-
рослі� й� підліт³и,� в� діа�ностичній� –� хворі� на� ³рас-
нÀхÀ� (61�%).� Позитивними� виявлено� 4� (3,6�%),� в
я³их� визначено� ІgM�до� вірÀсÀ� ³орÀ� (мар³ер� свіжої
³орової� інфе³ції).� Серед� одиничних� сировато³
виявлено�2,9�%�позитивних,�серед�парних�–�14,2�%,
через� те,�що� виявлення� відбÀлося� саме� за� рахÀ-
но³� дрÀ�ої� сироват³и.� З� діа�нозом� «³ір»� дослід-
жено� в� ІФА� 44� хворих,� позитивні� з� них� становили
2� (4,5�%),� виявлені� вони� тіль³и� серед� дорослих� і
підліт³ів.�З�діа�нозом�«³раснÀха»�досліджено�в� ІФА
61� хворий,� позитивні� ІgM� до� вірÀсÀ� ³орÀ� виявлені
тіль³и� серед� дітей� і� становили� 2� (3,3�%).�Очевид-
но,� це� зÀмовлено� ле�³им� стÀпенем� ³орÀ� À�щепле-
них� дітей� з� встановленням� попередньо�о� діа�но-
зÀ� «³раснÀха».� Серед� інших� обстежених� ³онтин-
�ентів�позитивні� в� ІФА�до�вірÀсÀ� ³орÀ�не�виявлені,
що�свідчить�на�³ористь�існÀючої�епідситÀації�з�³орÀ.

За�період�2002-2004�рр.�досліджено�на� ІgM�до
вірÀсÀ� ³раснÀхи� 260� хворих,� À� т.ч.� одиничні� сиро-
ват³и�–�87,6�%�і�парні�–�12,3�%.�У�ві³овій�стрÀ³тÀрі
переважали� дорослі� й� підліт³и� (60,0�%),� в� діа�но-
стичній� –� хворі� на� ³раснÀхÀ� (56,9�%).� РезÀльтати
досліджень�значно�відрізняються�від�тих,�що�одер-
жані�при�дослідженні�на� ІgM�до�вірÀсÀ�³орÀ.�Пози-

тивними�бÀли�41,9�%�сировато³,�À� т.ч.�серед�оди-
ничних�–�46,4�%,�серед�парних�–�9,4�%.�Серед�хво-
рих� з� діа�нозом� «³ір»� виявлено� 27,6�%� серопози-
тивних� ІgM� до� вірÀсÀ� ³раснÀхи,� дещо� вищі� по³аз-
ни³и� серед� дорослих� і� підліт³ів.� Серед� хворих� з
діа�нозом� «³раснÀха»� сероло�ічно� підтверджено
методом� ІФА� з� виявленням� ІgM�до� вірÀсÀ� ³раснÀ-
хи� 50�%,�майже�одна³ово� серед�дорослих� і� дітей.
Хворих� з� іншими� діа�нозами� досліджено� в� не-
значній� ³іль³ості,� але� питома� ва�а� позитивних
знахідо³�ІgM�до�вірÀсÀ�³раснÀхи�найвища�(61,6�%).
Досліджено� 12� ва�ітних,� ³онта³тних� або� хворих� з
попереднім� діа�нозом� «³раснÀха».� Серед� них
підтверджено� виявленням� IgM� до� вірÀсÀ� ³раснÀ-
хи� один� випадо³� (8,3�%).

Впровадження�методÀ�ІФА�в�період�2001-2004�рр.
сÀпроводжÀвалось� проведенням� паралельних
досліджень�із�застосÀванням�РПГА�та�ІФА,�а�та³ож
ІФА� з� різними�мар³ерами.�Оцін³а� резÀльтатів� цих
досліджень�потребÀє�особливої�Àва�и.�Та³,�по-пер-
ше,� одночасно� з� РПГА� з� ³оровим� діа�ности³Àмом
застосовÀвався� ІФА� на� виявлення� ІgM� до� вірÀсÀ
³раснÀхи,� 84� хворих� (40�%)� досліджено� та³им� чи-
ном,�переважно�з�діа�нозом�«³раснÀха».�Позитивні
знахід³и� бÀли�майже� одна³ові:� 19�%� в� РПГА� з� ³о-
ровим�діа�ности³Àмом�та�21,4�%�в�ІФА�з�мар³ером
ІgM� до� вірÀсÀ� ³раснÀхи.� Вищев³азані� по³азни³и
пра³тично� одна³ові� серед� хворих� з� діа�нозами
«³ір»� і� «³раснÀха»,� але� різні� для� дорослих� (15,5� і
17,2�%)�і�дітей�(26,9-30,8�%).�Одночасно�дослідже-
но�методом� ІФА� на�мар³ери� ІgM� до� вірÀсÀ� ³орÀ� і
³раснÀхи�75�хворих,�переважно�з�діа�нозом�«³рас-
нÀха».�Позитивні�в� ІФА�на�³ір�становили�5,3�%,�на
³раснÀхÀ� –� 24,6� %.� Сероло�ічне� підтвердження
³орÀ� методом� ІФА� становило� 7,4� %,� виявлення
³раснÀхи�серед�³орÀ�11,1�%.�Сероло�ічне�підтвер-
дження� ³раснÀхи� –� 28,8�%,� виявлення� ³орÀ� серед
³раснÀхи�–�4,4�%.�Тіль³и�на�ІgM�до�вірÀсÀ�³раснÀхи
досліджено� 185� хворих� (71�%),� переважно� з� діа�-
нозом� «³раснÀха».� Сероло�ічне� підтвердження
³раснÀхи� при� цьомÀ� бÀло� найвищим�–� 58,2�%.

Зважаючи� на� важливість� додержання� необхід-
них� термінів� і� Àмов� відборÀ� сировато³� для� дослід-
ження,� проведено� аналіз� цих� по³азни³ів� о³ремо
для� РПГА� та� ІФА.� Встановлено,� що� дÀже� значна
³іль³ість� сировато³� відбиралася� з� порÀшенням
встановлених� термінів,�що� безсÀмнівно� вплинÀло
на� я³ість� і� резÀльтати� досліджень.� Та³,� в� РПГА� з
³оровим� діа�ности³Àмом� перша� сироват³а� відби-
ралася� із� запізненням� (пізніше� 3� діб� від� появи
висип³и)� À� 16�%.� У� той�же� час� с³орочення� інтер-
валÀ�між�двома�сироват³ами� і�ранній�відбір�дрÀ�ої
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сироват³и� проводився� À� 75,5�%.� Ці� по³азни³и� не
відрізняються� для� хворих� з� первинним� діа�нозом
«³ір»� і� «³раснÀха»,� а� серед� інших� діа�нозів� ранній
відбір� становив� 100�%,� тÀт� же� немає�жодно�о� ви-
явлення� ³орÀ.� Для� одиничних� сировато³� та³ож
порÀшені� терміни� дослідження� À� 26,5�%.� Та³а� не-
�ативна� пра³ти³а� порÀшення� термінів� бÀла� пере-
несена�з�РПГА�на� ІФА.�Встановлені�стро³и�дослід-
ження� на� виявлення� IgM� сÀттєво� відрізняються:
аде³ватним� вважається� відбір� від� 4-�о� до� 28-�о
дня�від�появи�висип³и.�Встановлено,�що�порÀшен-
ня� відборÀ� першої� сироват³и� (раніше� 3-�о� дня)
допÀщені� в� 36,1�%,� а� пізніше�28-�о� дня� –� в� 0,9�%
випад³ів.� Через� значні� порÀшення� встановлених
термінів� досліджень�методом� ІФА� додат³ово� про-
аналізовані� варіанти� одержання� резÀльтатів� À� та³
званій� «сірій� зоні»,� я³і� не�можна� оцінити� ні� я³� по-
зитивні,� ні� я³� не�ативні.� Та³і� резÀльтати� одержані
в� 4� випад³ах� (3,6�%)� з� 110� досліджень� на� IgM� до
вірÀсÀ�³орÀ�та�в�10�випад³ах�(3,8�%)�з�260�дослід-
жень�на� IgM�до�вірÀсÀ�³раснÀхи.�У�ціломÀ,�з�14�ре-
зÀльтатів� ІФА,� одержаних� в� «сірій� зоні»,� в� 10� ви-
пад³ах� (71�%)� сироват³и� бÀли� відібрані� раніше� 4-ї
доби� від� появи� висип³и,�що� потребÀвало� додат-
³ово�о� відборÀ� дрÀ�их� сировато³.

ПідсÀмовÀючи� резÀльтати� сероло�ічних� дослід-
жень�на� ³ір� і� ³раснÀхÀ� з�діа�ностичною�метою,� слід
заÀважити,�що,� по-перше,� ³іль³існі� по³азни³и�пози-
тивних� знахідо³� двома�методами� значно� відрізня-
ються,�по-дрÀ�е,�значна�³іль³ість�сировато³�не�мала
мар³ерів� IgM� ані� до� ³раснÀхи,� ані� до� ³орÀ.

Âèñíîâêè

1. За� період� останньо�о� десятиріччя� ³ір� в� До-
нець³омÀ� ре�іоні� реєстрÀється� на� низь³омÀ� рівні,
переважно� серед� підліт³ів� і� дорослих,� і� має� 5-6-
річнÀ� з�ладженÀ� періодичність.� КраснÀха� зали-
шається� дитячою� інфе³цією� з� висо³им� рівнем� за-
хворюваності� та� 3-річною� періодичністю.

2. При�застосÀванні�РПГА�(1994-2002�рр.)�À�пар-
них� сироват³ах� сероло�ічне� підтвердження� ³орÀ
становило� 22,5�%,� виявлення� ³орÀ� серед� хворих
на� ³раснÀхÀ� –� 21,7�%,� сероло�ічна� диференціація
³орÀ� серед� хворих� з� діа�нозом� «³ір,� ³раснÀха»� –
29,2�%.�Діти� та� дорослі� мали� одна³ові� по³азни³и
серед� в³азаних� ³онтин�ентів.

3. При� застосÀванні� ІФА� (2003-2004� рр.)� серо-
ло�ічне� підтвердження� ³орÀ� виявленням� ІgM� ста-
новило� 4,5�%� ,� виявлення� ³орÀ� серед� хворих� на
³раснÀхÀ� –� 3,3�%.� Кір� підтверджено� тіль³и� серед
дорослих,� а� виявлено� тіль³и� серед� дітей.

4. Сероло�ічне� підтвердження� ³раснÀхи� вияв-
ленням�ІgM�методом�ІФА�становило�в�2002-2004�рр.
–� 50�%,� виявлення� ³раснÀхи� серед� хворих� з� діа�-
нозом� «³ір»� –� 27,6�%.�Діти� та� дорослі�мали�майже
одна³ові� по³азни³и.

5. Значна� ³іль³ість� хворих,� сироват³и� ³рові� я³их
досліджено� з� діа�нозом� «³ір»� і� «³раснÀха»,� не�мали
сероло�ічно�о�підтвердження�ні�однієї�з�цих� інфе³цій,
тобто,�ймовірно,�мали�е³зантеми�невизначеної� етіо-
ло�ії.�При� застосÀванні� РПГА� та� ІФА�одночасно� та³і
хворі�становили�59�%,�тіль³и�ІФА�–�71�%.

6. Зважаючи� на� те,� що� при� застосÀванні� я³
РПГА,�та³� і� ІФА,�35-40�%�захворювань�на�³ір�вияв-
ляється� при� сероло�ічномÀ� обстеженні� хворих� з
первинним� діа�нозом� «³раснÀха»,� обстеження�ме-
тодом� ІФА� в� Àмовах� дефіцитÀ� тест-систем� тіль³и
хворих� з� діа�нозом� «³ір»� призведе� до� штÀчно�о
лабораторно�о� зниження� захворюваності� ³ором.

7. ПорÀшення� термінів� дослідження� сировато³
в�РПГА�до�75�%,�в�ІФА�до�36�%�є�однією�з�причин
низь³о�о� сероло�ічно�о� підтвердження� та� вияв-
лення� ³орÀ.

8. Для�повної�об’є³тивної�діа�ности³и�³орÀ�мето-
дом� ІФА�необхідно:� по³ращення�первинної� ³лінічної
діа�ности³и� відповідними�фахівцями,� по-перше,� се-
ред� дорослих� і� підліт³ів;� безÀмовне� дотримання
аде³ватних� термінів� дослідження� ³рові;� визначен-
ня�IgM�³орÀ�À�сироват³ах�хворих�з�діа�нозом�«³рас-
нÀха»,� в� я³их� не� виявлено� IgM�до� вірÀсÀ� ³раснÀхи.
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M O D E R N  S E R O L O G I C A L
C H A R A C T E R I S T I C S  O F  M E A S L E S  A N D
R U B E L L A

L.M. Lytvynenko, T.A. Bilomeria, L.I. Yektova,
V.V. Kutseva

SUMMARY.� During� the� period� of� 1994-2004� we
analyzed� the� investigation� results�of� 543�diagnostic
sera�by�means�of�PHT�with�measles�diagnosticum�and

459�sera�by�means�of�enzyme� immune�assay� (EIA)
method�with� the�purpose�of�estimating� the� immunity
level� to�measles� and� rubella� with� the� diagnostic
objective.� The� serologic� confirmation�of�measles�by
means�of�PHT�was�22,5�%,�by�means�of�EIA� it�was
4,5�%.�The�serologic�determination�of�measles�among
rubella� by�PHT�method�was�21,7�%,� by�EIA� it�was
3,3�%.�More� than�59,0�%�patients� investigated� for
measles�and�rubella�didn't�have�a�confirmation�of�any
infection.�Thus,�the�other�rash�of�non-identified�etiology
were�present.�Using�EIA�method� to� investigate�only
the�patients�with� the�diagnosis�measles�will� result� in
artificial�decrease�of�measles�morbidity.
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Наведено� рез¾льтати� обстеження� хворих� на
хронічні� алер�ічні� дерматози� (АД).�Виявлено� зміни
ім¾нної� системи� ¾� ви�ляді� Т-лімфопенії� за� рах¾но±
зниження� рівня� CD8+,� зростання� ім¾норе�¾лятор-
но�о� інде±с¾,�зростання�титрів� IgА,� IgМ� і�рідше� IgЕ,
зниження�а±тивації�за�ально�о�±омплемент¾�та�зро-
стання� вміст¾� цир±¾люючих� ім¾нних� ±омпле±сів
(ЦІК).� Причом¾� ¾� хворих� з� цитоме�аловір¾сною
інфе±цією� (ЦМВІ)� вміст� IgМ� і� IgЕ� б¾в� вищий,� ніж� ¾
неінфі±ованих.� Виявлені� зміни� свідчать� про� пере-
важання� в� пато�енезі� хронічних�АД� ім¾но±омпле±с-
но�о� та� цитото±сично�о� типів� алер�ічної� реа±ції.

Зростання� ³іль³ості� алер�ічних� захворювань
за� останнє� десятиріччя� призвело� до� то�о,�що,� за
даними� ВООЗ,� вони� зайняли� третє� місце� після
серцево-сÀдинної� та� он³оло�ічної� патоло�ії� [1].
Важливе�місце� серед� алер�ічної� патоло�ії� посіда-
ють� АД� –� алер�ічний� дерматит,� е³зема,� ³ропив’-
ян³а,�атопічний�дерматит�та� ін.� [2].

За�³ласифі³ацією�P.�Gell�і�R.�Coombs�(з�доповнен-
нями),�розвито³�алер�опатоло�ії� реалізÀється� чотир-
ма�основними�типами�реа³цій� [3]:� I� тип�–�реа�іновий,

я³ий� зÀмовлений� Àтворенням� цитотропних� антитіл
³ласÀ� IgE� (реа�інів);� II� тип�–� цитото³сична� �іперчÀт-
ливість,�я³а�реалізÀється�системою�³омплементÀ,�³літи-
нами-³ілерами�за�Àчасті� IgG�та/або�внÀтрiшньо³літин-
ним� цитолізом� опсонізовано�о� анти�енÀ� в� ма³ро-
фазі� під� впливом� лізосомних�ферментів;� III� тип� –
реа³ція�пош³одження� імÀнними�³омпле³сами;� IV� тип
–� сповільнена� �іперчÀтливість� я³� чисто� ³літинний
феномен.�V�тип�–�рецепторно-опосеред³ований.�Він
зÀмовлюється� IgG,� спрямованими�проти�рецепторів
³літин,�що� ви³ли³ає� або� стимÀляцію� їх�фÀн³ції,� на-
при³лад,� Àтворення� тÀбер³ÀлінÀ,� або� бло³Àвання
(синтезÀ�інсÀлінÀ�і�т.п.).�VI�тип�–�неспецифічна��іпер-
чÀтливість,�що� реалізÀється� через� а³тивацію� ³омп-
лементÀ� за� альтернативним�шляхом� й� настÀпною
ад�езією� ³омпле³сів� до� еритроцитів� і� лей³оцитів.
Слід� заÀважити,�що�в�розвит³À� алер�ічних� захворю-
вань�берÀть� Àчасть�де³іль³а�механізмів.�Одна³�мож-
ливе� виділення� основно�о,� ведÀчо�о�механізмÀ� [3].

Алер�ічні� захворювання� є� причиною� вини³нен-
ня� імÀнодефіцитних� станів,� я³і,� в� свою� чер�À,� зÀ-
мовлюють� а³тивацію� опортÀністичних� інфе³цій,� од-
нією� з� я³их� є� цитоме�алія.



3 1

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� дея³і� меха-
нізми�формÀвання� хронічних� АД�шляхом� виявлен-
ня� змін� ³літинної� та� �Àморальної� лано³� імÀнітетÀ,
а³тивності� за�ально�о� ³омплементÀ� і� вмістÀ�ЦІК,
виявити� вплив� на� ці� зміни�ЦМВІ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�59�пацієнтів�ві³ом�23-59�ро³ів,�з�них�13�чо-

лові³ів�та�46�жіно³.�47�хворих�мали�хронічнÀ�рецидивнÀ�ідіо-

патичнÀ�³ропив’ян³À,�12�–�інші�хронічні�алер�одерматози�(³ро-

пив’ян³À,�спричиненÀ�дією�низь³ої�температÀри,�сонячнÀ�³ро-

пив’ян³À,�атопічний�дерматит,�алер�ічний�дерматит,�набря³

Квін³е,�е³земÀ,�дермо�рафічнÀ�³ропив’ян³À).�Тривалість�за-

хворювання�³оливалась�від�1�міс.�до�10�ро³ів�(28,9±6,5�міс.).

Крім�АД�À�3�пацієнтів�діа�ностовано�нормохромнÀ�анемію,�в

1�–�синдром�Рейтера,�в�1�–�меди³аментознÀ�алер�ію�на�³шталт

набря³À�Квін³е�на�антибіоти³и�пеніциліново�о�рядÀ,� в�1�–

вари³ознÀ�хворобÀ�поверхневих�вен�обох��оміло³,�в�1�–��епа-

тит�С,�À�2�жіно³�в�анамнезі�самовільні�ви³идні.

Клітинний� імÀнітет� визначали� підрахÀн³ом� сÀбпопÀ-

ляцій�лімфоцитів�(CD3+,�CD4+,�CD8+,�CD22+,�CD16+)�методом

непрямої�імÀнофлюоресценції�з�допомо�ою�моно³лональних

антитіл.�Рівень�сироват³ових�імÀно�лобÀлінів�³ласів�А,�М,�G

визначали�методом�радіальної�імÀнодифÀзії�за�Манчіні,�IgЕ

–�за�допомо�ою�твердофазно�о�ензимно�о�імÀноаналізÀ�типÀ

ELISA�на�тест-системах�DIAMED.�Концентрацію�ЦІК�дослід-

жÀвали�методом�преципітації�в�10�%�розчині�поліетилен�лі-

³олю�з�моле³Àлярною�масою�6�КД�з�настÀпним�фотометрÀван-

ням�за�Ю.А.�Гриневич,�Л.Я.�Каменець.�А³тивність�системи

³омплементÀ�визначали�за�50�%��емолізом�(CH
50
).

Для�виявлення�цитоме�аловірÀсно�о�інфі³Àвання�À�сироватці

³рові�проводили�³іль³існе�виявлення�специфічних�до�ЦМВ�імÀ-

но�лобÀлінів�³ласів�M�і�G�методом�твердофазно�о�ензимно�о�імÀ-

ноаналізÀ�типÀ�ELISA�на�тест-системах�UBI�MAGIWELLTM.�Методом

полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�знаходили�ДНК�ЦМВ�À�сироватці

³рові�та�слині,�перева�ою�я³о�о�є�можливість�виявляти�ранні�стадії

патоло�ічно�о�процесÀ,�латентнÀ�та�персистÀючÀ�інфе³цію�[4].

Ос³іль³и�зміни�імÀнної�системи�бÀли�ідентичними�À�хво-

рих�з�хронічною�ідіопатичною�³ропив’ян³ою�та�іншими�хроніч-

ними�алер�одерматозами,�їх�об’єднали�в�однÀ��рÀпÀ�і�порівнян-

ня�резÀльтатів�проводили�між�хворими�на�АД�(з�ЦМВІ�та�без�неї)

і�здоровими�людьми�(8�чолові³ів�та�16�жіно³�ві³ом�18-46�ро³ів).

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

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

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

середніх�по³азни³ів�оцінювали�за�t-³ритерієм�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Із�59�пацієнтів�з�АД�À�54� (91,5�%)�виявлено�ан-
титіла�IgM�і/або�IgG�до�ЦМВ�À�титрі,�я³ий�відповідає

наявності� інфе³ції.� В� той� час� серед� 24� здорових
людей� (�рÀпа� порівняння)� серопозитивними� бÀли
10�осіб�(41,7�%),�сероне�ативними�–�14�(58,3�%).

У� �рÀпі� серопозитивних� хворих�ДНК�ЦМВ�бÀло
виявлено�À�43,3�%�(з�них�À�53,8�%��–�À�слині,�в�7,7�%�–
À� ³рові� та� в� 38,5�%� –� і� À� ³рові,� і� À� слині).� Серед
сероне�ативних�хворих�ДНК�ЦМВ�знайдено�в�³рові
1�пацієнта� (20�%).

У�всіх�хворих�на�АД�бÀли�порÀшення�в�³літинній
ланці� імÀнно�о��омеостазÀ.�У�серопозитивних� і�се-
роне�ативних� до� ЦМВ� осіб� бÀла� істотно� знижена
³іль³ість�CD3+�(на�24,0�і�27,0�%�відповідно)�порівня-
но� з� нормальними� по³азни³ами,� знижений� рівень
CD8+� (на� 32,4� і� 41,1�%);� ³іль³ість�CD4+� сÀттєво� не
змінювалась� в� обох� �рÀпах� хворих.� Спостері�а-
лось� збільшення� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ
(CD4+/CD8+)�на�44,0�%�À�хворих,� інфі³ованих�ЦМВ,
та� на� 55,0�%� серед� тих,� хто� цієї� інфе³ції� не� мав
(Р<0,001).�СÀттєвих�змін�числа�CD22+�та�NK�не�ви-
явлено� (табл.� 1).

Дефе³т�Т-³літинної�лан³и� імÀнітетÀ�можна�по-
яснити� тим,�що� в� нормі� À� дермі� представлені� Т-
лімфоцити� і� ³літини� Лан�ер�анса� та� Гренстейна
(дермальні� й� епідермальні� ма³рофа�и),� я³ і
відповідають� за� Т-³літинні� реа³ції� імÀнітетÀ.� В-
лімфоцитів� À� нормі� в� с³ладі� ³літин� ш³іри� немає
або� їх� наявність� ³орот³очасна.� Крім� то�о,� в� дер-
мальних� стрÀ³тÀрах� сосоч³ово�о�шарÀ�ш³іри,� де
розвивається� запалення,� надзвичайно� розви-
нÀта� дренажна� система� ³апілярної� лімфатичної
сіт³и,�що�забезпечÀє�достав³À�анти�енÀ�в�лімфа-
тичні� вÀзли.� Та³им� чином,� бÀдь-я³ий� запальний
процес� À� ш³ірі� (в� томÀ� числі� й� алер�ічний)� сÀ-
проводжÀється� залÀченням� і� фÀн³ціональними
змінами� перш� за� все� Т-³літинно�о� імÀнітетÀ� [5].
Дефіцит� Т-³літинно�о� ланцю�а� імÀнітетÀ� за� рахÀ-
но³� зниження� рівня� Т-³літин� з� фенотипом� CD8+

більш� хара³терний� для� реа�іново�о� типÀ� алер-
�ічної� реа³ції,� хоча� зміни� ³іль³ості� ре�Àляторних
сÀбпопÀляцій� Т-лімфоцитів� можÀть� спостері�а-
тись� і�при� імÀно³омпле³сномÀ,� і�при�цитото³сич-
номÀ� типах� [6].

Вміст�ЦІК�мав�тенденцію�до�зростання:�в�інфі³о-
ваних�ЦМВ�зростав�À�2,8�разÀ,�À�неінфі³ованих�–�À
3,2�разÀ�(Р<0,001).�Це�може�свідчити�про�наявність
імÀно³омпле³сно�о� типÀ� алер�ічної� реа³ції� (за� ре-
а�іново�о� типÀ� їх� рівень� підвищÀється� незначно)
[6].�У�нормі�імÀнні�³омпле³си,�що�Àтворюються�при
�Àморальній� імÀнній� відповіді,� ефе³тивно� елімінÀ-
ють� ³омпоненти� ма³рофа�альної� системи.� Одна³
нерід³о� їх� ³онцентрація� дося�ає� висо³их� значень,
що� призводить� до� преципітації� ЦІК,� а� це,� À� свою
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чер�À,� ви³ли³ає� розвито³� системно�о� або� місце-
во�о� запалення� [7].

А³тивність� системи� ³омплементÀ� в� сироватці
³рові� бÀла� істотно� зниженою� –� À� серопозитивних
хворих� на� 37�%,� À� сероне�ативних� –� на� 41,8�%
порівняно� із� здоровими.�ФÀн³ція� ³омплементÀ� іn
vivo � поля�ає� в� попередженні� формÀвання� вели-
³их�імÀнних�³омпле³сів,�томÀ�в�здоровомÀ�ор�анізмі
їх� вини³нення� ÀтрÀднене.� ЗапÀс³� ³ас³адÀ� а³тивації
³омплементÀ� імÀнними� ³омпле³сами,�що�формÀ-
ються,�призводить�до�Àтворення�різних�йо�о�фра�-
ментів.� Ці� фра�менти� обÀмовлюють� в� ор�анізмі
процеси,� нормальний� хід� я³их� нерід³о� змінюєть-
ся� при� порÀшеннях� в� системі� ³омплементÀ� [3].
Можливо,�саме�цей�механізм�має�місце�À�сероне-
�ативних�до�ЦМВІ�пацієнтів.�Та³ож�відомо,�що� IgG
(особливо� противірÀсні� антитіла� сÀб³ласів� IgG1� і
IgG3)�мають� здатність� зв’язÀвати� ³омплемент� [8],
чим� можна� пояснити� зниження� а³тивності� ³омп-
лементÀ� в� поєднанні� з� нормальними� по³азни³а-
ми� IgG� À� хворих,� інфі³ованих� цитоме�аловірÀсом.

Ці³авими� виявились� зміни� �Àморально�о� імÀ-
нітетÀ.� СÀттєво� зростала� ³онцентрація� IgА,� основ-
ним� призначенням� я³о�о� є� захист� слизових� обо-
лоно³:� À� серопозитивних� до�ЦМВ� –� в� 1,8� разÀ,� À
сероне�ативних� до�ЦМВ�–� в� 1,7� разÀ� порівняно� із
здоровими� (Р<0,001).

В�1,8�разÀ�À�інфі³ованих�та�в�1,4�разÀ�À�неінфі³о-
ваних�збільшÀвався�вміст�IgМ�–�антитіл�ранньої�фази
імÀнної�відповіді,�я³і�мають�висо³À�авідність�до�³рÀп-
них� анти�енів� (еритроцитів,�фа�ів,� вірÀсів).�ПричомÀ

Хворі�на�АД�
По³азни³�

Здорові�люди��
(n=11)� із�ЦМВІ�(n=54)� без�ЦМВІ�(n=5)�

Р1� Р2�

CD3,�%� 65,2±4,8� 49,8±0,7� 47,7±2,7� <0,01� <0,01�
CD4,�%� 38,8±3,2� 35,9±0,5� 35,0±2,0� >0,05� >0,05�
CD8,�%� 20,7±2,1� 14,0±0,4� 12,2±0,9� <0,01� <0,01�
CD4/CD8� 1,87±0,11� 2,70±0,09� 2,90±0,30� <0,001� <0,001�
CD22,�%� 10,1±1,0� 10,2±0,4� 10,0±0,9� >0,05� >0,05�
NK,�%� 13,3±1,8� 11,0±0,2� 9,5±0,9� >0,05� >0,05�
CH50,��ем.�од.� 285,0±6,6� 178,6±4,9� 166,7±20,8� <0,001� <0,001�
ЦІК,�Àм.�од.� 60,9±1,5� 173,3±11,7� 195,0±20,6� <0,001� <0,001�
IgA,��/л� 1,83±0,09� 3,30±0,40� 3,20±0,30� <0,001� <0,001�
IgM,��/л� 1,46±0,08� 2,70±0,20*� 2,10±0,10� <0,001� <0,001�
IgG,��/л� 10,30±0,37� 11,10±0,40� 10,70±0,80� >0,05� >0,05�

Таблиця�1

ІмÀноло�ічні�зміни�À�хворих�на�АД

Ïðèì³òêè: * – Ð<0,01 ïîð³âíÿíî ç õâîðèìè, íå³íô³êîâàíèìè ÖÌÂ; Ð1 – ð³çíèöÿ ì³æ ³íô³êîâàíèìè ÖÌÂ ³ çäîðîâèìè;
             Ð2 – ì³æ íå³íô³êîâàíèìè ÖÌÂ ³ çäîðîâèìè.

виявлена� істотна� різниця�між� досліджÀваними� �рÀ-
пами� хворих:� À� серопозитивних� пацієнтів� вміст� IgM
бÀв�на�28�%�вище,� ніж� À� сероне�ативних.�Концент-
рація� IgG,� я³і� ³раще�зв’язÀються� із� простими�біл³о-
вими�анти�енами,� сÀттєво�не� змінювалась.

Зміни� ³онцентрації� цих� ³ласів� імÀно�лобÀлінів
хара³терні� для� імÀно³омпле³сно�о� та� цитото³сич-
но�о� механізмів� алер�ії� [6].

На³опичення� в� ор�анізмі� IgА� або� IgМ� з� одно-
часним� постÀпленням� анти�енÀ� неспецифічно� сти-
мÀлюють� імÀннÀ� відповідь� на� ньо�о,� тоді� я³� IgG
мають� здатність� �альмÀвати� Àтворення� специфіч-
них� антитіл� À� та³их� Àмовах� [3].

Неоднозначною� виявилась� ³артина� змін� ³он-
центрації� за�ально�о� IgЕ,� я³ий� при� взаємодії� з
анти�еном� ви³ли³ає� де�ранÀляцію� ³літин� і� вивіль-
нення� медіаторів� �іперчÀтливості� не�айно�о� типÀ.
В�23,7�%�хворих�на�АД�відмічалось� її� зростання� (À
серопозитивних� підвищений�рівень� IgЕ�бÀв� À� 24�%
випад³ів,� À� сероне�ативних�–� À�20�%).�Але�різнив-
ся� стÀпінь� зростання:� в� інфі³ованих� ЦМВ� хворих
титр� IgЕ�бÀв�вище�в�2,6�разÀ,� тоді� я³�серед�серо-
не�ативних�до�ЦМВ�–�в�1,2�разÀ.�Зростання�вмістÀ
цьо�о� ³ласÀ� імÀно�лобÀлінів� відбÀвається� при� ре-
а�іновомÀ� типі� алер�ічної� реа³ції� [9]� (мал.� 1).

Та³им� чином,� підтверджÀється� той� фа³т,� що
імÀнна� система,� я³а� має� висо³ий� дестрÀ³тивний
потенціал,� може� не� тіль³и� попереджати� розвито³
захворювань,� але� й� сприяти� їх� вини³ненню� при
неаде³ватномÀ� анти�енномÀ� впливі� або� при� зни-
женні� здатності� до� імÀнної�ре�Àляції� [6,� 7].
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Мал.� 1.� Вплив� інфі³Àвання�ЦМВ� на� ³онцентрацію� IgE� À� хворих� на� АД.

Âèñíîâêè

1. У�всіх�хворих�на�АД�істотно�порÀшÀється�імÀн-
на�система�À�ви�ляді�Т-лімфопенії� за�рахÀно³�зни-
ження� рівня� CD8+,� збільшення� імÀноре�Àляторно-
�о�інде³сÀ,�зростання�вмістÀ�IgА,� IgМ�і�IgЕ,�знижен-
ня� а³тивності� системи� ³омплементÀ� та� зростання
вмістÀ�ЦІК.

2. У�хворих�на�АД,�інфі³ованих�ЦМВ,�вміст�IgМ�на
28�%,�а�IgЕ�в�2,2�разÀ�вище,�ніж�À�пацієнтів�без�ЦМВІ.

3. Зміни� імÀнної� системи� свідчать� про� перева-
жання� в� пато�енезі� хронічних� АД� імÀно³омпле³с-
но�о� та� цитото³сично�о� типів� алер�ічної� реа³ції,
незалежно� від� інфі³Àвання� цитоме�аловірÀсом.
Реалізація� алер�ічно�о� процесÀ� через� реа�іновий
тип� відбÀвається� лише� À� 24�%� випад³ів.
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C H A R A C T E R I S T I C  F E A T U R E S  O F
A L L E R G I C  R E A C T I O N  A T  A L L E R G I C
D E R M A T O S E S  A G A I N S T  A  B A C K G R O U N D
O F  C Y T O M E G A L O V I R U S  I N F E C T I O N

Ì.À. Andreychyn, Î.V. Bakalets

SUMMARY.�The�results�of�examination�the�patients
with� chronic� allergic� dermatoses� (AD)� are
represented.�The�changes�of�the�immune�system�as
T-lymphopenia� due� to� decrease� of� CD8+� level,

growth�of� immunoregulative� index,� growth�of� titres
of� IgA,� IgM� and� more� rarely� IgE,� decrease� of
general� complement� activation� and� growth� of
contents� of� circulatory� immune� complexes� have
been� revealed.� Thus,� at� patients� with
cytomegalovirus�infection�the�contents�maintenance
of�IgM�and�IgE�was�higher,�than�in�uninfected�ones.
The� revealed� changes� testify� to� predominance� of
immunocomplex� and� cytotoxic� types� of� allergic
reaction� in�pathogenesis�of�chronic�AD.
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Ëóãàíñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Черевний� тиф� ¾� с¾часних� ¾мовах� має� типові
±лінічні� прояви,� але� привертає� ¾ва�¾� значніший
відсото±� рецидивів� і� ¾с±ладнень,� що� може� б¾ти
пов’язане� з� полірезистентністю� зб¾дни±а� до� ан-
тимі±робних� препаратів.� Том¾� черевний� тиф� про-
довж¾є� залишатися� небезпечною� інфе±цією,� а±-
т¾альною� для� охорони� здоров’я,� перед¾сім� в� епі-
демічних� ре�іонах.

Черевний� тиф� (ЧТ)� –� тяж³е� інфе³ційне� захво-
рювання,�що� хара³теризÀється� �аряч³ою,� симпто-
мами� за�альної� інто³си³ації,� ба³теріємією,
збільшенням�печін³и�і�селезін³и,�ентеритом�і�своє-
рідними� морфоло�ічними� змінами� лімфатично�о
апаратÀ� ³ишечни³а� [1-4].� У� зв’яз³À� з� �лобальним
поширенням,� наявністю� епідемічних� спалахів� і
відносно� висо³ою� летальністю� ЧТ� залишається
а³тÀальною� проблемою� охорони� здоров’я.� Нині� À
зв’яз³À� з�мі�рацією� населення,� поширеністю� тÀри-
стичних� поїздо³� дане� захворювання� трапляється
в� ба�атьох� ³раїнах,� особливо� я³і� розвиваються� [2,
5,�6].�Кіль³ість�хворих�на�ЧТ�À�світі�ся�ає�приблиз-
но�16�млн�на�рі³,�600�з�я³их�помирає� [4].

Останнє� десятиріччя� бÀло� відзначено� де³іль³о-
ма� значними�епідемічними� спалахами�ЧТ� À� ³раїнах
СНД.� Наведені� в� джерелах� літератÀри� описання
³лінічно�о� перебі�À� ЧТ� відрізняються� між� собою
співвідношенням� ³іль³ості� тяж³их�форм� захворю-
вання,� о³ремих� симптомів,� Àс³ладнень,� рецидивів

ЧТ.�Поряд� з� ле�³ою�формою�ЧТ� бÀвають�форми� з
тяж³им� і� тривалим� перебі�ом,� серйозними� в� про-
�ностичномÀ�плані� Àс³ладненнями.�Вели³і� трÀднощі
вини³ають�при�лі³Àванні�тяж³охворих�À�зв’яз³À�з�на-
ростанням� в� останні� ро³и� резистентності� збÀдни³а
до� традиційно� ви³ористовÀваних� антиба³терійних
засобів� [7-11].� Зараз� збільшÀється� попÀляція� полі-
резистентних�штамів� черевно�о� тифÀ� [12-14].

Перераховані� причини� визначили� а³тÀальність
нашо�о�дослідження,�основною�метою�я³о�о�бÀло�ви-
вчення�³лінічних�особливостей�ЧТ�À�сÀчасних�Àмовах.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�574�хворих�на�ЧТ�ві³ом�від�17

до�60�ро³ів,�що�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�з

приводÀ�дано�о�захворювання.�З�обстежених�осіб�295�(51,4�%)

становили�чолові³и�і�279�(48,6�%)�–�жін³и.

Більшість�(60,6�%)�хворих��оспіталізовані�пізніше�7-�о

дня�хвороби,�в�перший�тиждень�захворювання��оспіталізо-

вано�39,4�%�пацієнтів.

Діа�ноз�підтверджÀвався�виділенням�із�³рові�збÀдни³а

ЧТ,�а�та³ож�Àрино³ÀльтÀрою�і�³опро³ÀльтÀрою,�сероло�ічними

дослідженнями.�У�всіх�хворих�À�динаміці�недÀ�и�проводили

за�альний�аналіз�³алÀ,�сечі,�³рові.�Ба³теріоло�ічне�досліджен-

ня�здійснювали�ба�аторазовим�посівом�³рові,�фе³алій,�сечі�в

перші��одини�від��оспіталізації�хворих�до�почат³À�етіотропної

терапії.�Поряд�з�цим,�після�³ÀрсÀ�лі³Àвання�антибіоти³ами,

триразово�з�дводенним�інтервалом�—�посів�³алÀ,�сечі�й�жовчі.
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Рання�діа�ности³а�ЧТ�ґрÀнтÀвалася�на�наявності�À�хво-

рих�вираженої��аряч³и�постійно�о�типÀ,�інто³си³ації�(за�альна

слаб³ість,�тÀпий�біль��олови,�поверхневий�переривчастий�сон,

за�альмованість�та�ін.),�Àраження�серцево-сÀдинної�системи

(відносна�бради³ардія,�при�лÀшення�серцевих�тонів,�артері-

альна��іпотензія),�ор�анів�дихання�на�³шталт�трахеобронхітÀ

(³ашель,�розсіяні�сÀхі�хрипи�над�ле�еневими�полями),�травно-

�о�³аналÀ�(сÀхість,�набря³лість�і�об³ладеність�язи³а,�термі-

нальний�ілеїт,�що�проявлявся��рÀбим��Àрчанням�À�сліпій�³ишці

і�притÀпленням�пер³Àторно�о�звÀ³À�над�правою�здÀхвинною

ділян³ою�–�симптом�Падал³и,�діарея)�з��епатоспленоме�алією.

При�епідеміоло�ічних�передÀмовах�обстеженню�на�черев-

ний�тиф�і�паратифи�підля�али�Àсі�хворі�з��аряч³ою,�навіть�я³що

причини�підвищення�температÀри�тіла�здавалися�очевидними

(ан�іна,�пневмонія�й�ін.).�ТомÀ�що�в�цих�випад³ах�не�ви³лю-

чався�або�атиповий�перебі��черевно�о�тифÀ,�або�поєднане�інфе³-

ційне�захворювання,�напри³лад,�черевний�тиф�і�ши�ельоз.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили�на

персональномÀ�³омп’ютері�за�допомо�ою�одно-�і�ба�атофа³тор-

но�о�дисперсійно�о�аналізÀ�(па³ети�ліцензійних�про�рам�Microsoft

Office�97,�Microsoft�Exel�Stadia�6.1/prof�і�Statistica),�що�розраховані

на�аналіз�³лінічної,�імÀноло�ічної�та�біохімічної�інформації.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Діа�ноз� підтверджений� лабораторно:� S.� typhi
виділена�з�³рові�À�397�(69,2�%)�хворих,�Àрино³Àль-
тÀра�бÀла�позитивною�À�7�(1,2�%),�³опро³ÀльтÀра�–
À� 25� (4,6�%);� сероло�ічне� підтвердження� діа�нозÀ
ЧТ� реа³ціями� непрямої� �ема�лютинації� (РНГА)� і
Відаля� з� наростанням� титрÀ� реєстрÀвалося� À� 327
(56,9�%)�хворих.�У�54�(9,4�%)�осіб�діа�ноз�черевно-
�о� тифÀ� бÀв� Àстановлений� на� підставі� ³ліні³о-епі-
деміоло�ічних� даних.

Вивчення� ³лінічних� проявів� ЧТ� по³азало,� що
в� більшості� випад³ів� він� мав� середній� і� тяж³ий
стÀпінь� –� відповідно� À� 225� (39,2�%)� і� 309� (53,8�%)
хворих,�ле�³а�форма�хвороби�бÀла�тіль³и�в�40�(7,0�%)
пацієнтів.� Клінічна� ³артина� ЧТ� хара³теризÀвала-
ся� яс³равим� проявом� основних� йо�о� симптомів
при�Àсіх�стÀпенях�тяж³ості� (табл.�1).

Гострий� почато³� черевно�о� тифÀ� відзначався
в� 358� (62,4�%)� хворих,� озноб� бÀв� À� 292� (50,9�%)
захворілих,�біль��олови�–�À�557�(97,0�%),�підвищен-
ня�температÀри�тіла�до�38,9�оС�спостері�алося�в�66
(11,5�%),�до�39-40,5�оC�–�À�414�(72,1�%),�вище�40,5�оC
–�À�94�(16,4�%)�хворих,�за�альна�слаб³ість�–�À�всіх.
На� порÀшення� снÀ� (безсоння� чи� поверхневий� сон
вночі� і� сонливість� Àдень)� с³аржились� 359� (62,5�%)
хворих,� на� зниження� апетитÀ� –� всі.

Хара³терний�розеольозний�висип�бÀв�À�387�(67,4�%)
пацієнтів� (я³� правило,� з� ³інця� першо�о� –� почат³À

дрÀ�о�о� тижня� хвороби).� Кіль³ість� розеол� звичайно
становила�8-10�елементів.�На�фоні� підвищеної� тем-
ператÀри� À� 77� (13,4�%)� хворих� відзначався� �ер-
петичний�висип,�а�в�31� (5,4�%)�–�петехіальний.

Зміни� ор�анів� дихання� виявлялися� À� ви�ляді
за³ладеності�носа�в�44� (7,7�%)�випад³ах,� �іперемії
слизової� оболон³и� рото�лот³и� –� À� 457� (79,6�%);� À
313� (54,5�%)� пацієнтів� виявлені� озна³и� трахео-
бронхітÀ� (сÀхий� ³ашель,� при� аÀс³Àльтації� –�жорст-
³е�дихання�і�сÀхі�хрипи�в�ле�енях).�У�8�(4,6�%)�осіб
Àражалися� піднебінні� ми�дали³и� (ан�іна� Дюґе).

Ураження� серцево-сÀдинної� системи� проявля-
лося� відносною� бради³ардією� –� À� 421(73,3� %),
ди³ротією� пÀльсÀ� –� À� 52� (9,1�%),� тахі³ардією� –� À
104�(18,1�%),��іпотонією�–�À�370�(64,5�%)�хворих.

При� дослідженні� ор�анів� травлення� частіше
привертали� Àва�À� типовий� тифозний� язи³� (523� –
91,1�%),�періодичний�біль� À�животі� (220�–�38,3�%)
і� позитивний� симптом� Падал³и� –� в³орочення
пер³Àторно�о� звÀ³À� в� ілеоце³альній� ділянці� (256-
44,6�%).� Збільшення� печін³и� до� 3� см� пальпаторно
відзначали� в� 327� (57,0�%)� випад³ах,� � від� 3� см� і
більше�–�À�247�(43,0�%),�збільшення�селезін³и�–�À
515� (89,7�%)� хворих.� Послаблення� випорожнень
виявлено� в� 164� (28,6�%)� пацієнтів,� за³репи� –� À
138�(24,0�%).�У�той�же�час�майже�À�половини�хво-
рих� діарея� змінювалась� затрим³ою� випорожнень.
НÀдота� тÀрбÀвала� 198� (34,5�%)� пацієнтів,� блюван-
ня�–�102� (17,8�%),�метеоризм�–�378� (65,9�%).�По-
зитивний� симптом�Філіповича� реєстрÀвався� À� 61
(10,6�%)�особи.

У� ³рові� виявляли� помірно� вираженÀ� лей³опе-
нію,� нейтропенію� зі� зсÀвом�формÀли� вліво,� �іпо-� і
анеозинофілію,� відносний�лімфомоноцитоз,� помірне
підвищення�ШОЕ.�При� лабораторномÀ� дослідженні
сечі� в� розпал� хвороби�виявлялася�помірна�протеїн-
Àрія� і� циліндрÀрія�майже� в� 1/3� хворих.

У� ціломÀ� для� ЧТ� бÀв� хара³терний� типовий� пе-
ребі�� з� яс³равим� проявом� Àсіх� властивих� даній
інфе³ції� озна³.� Тяжчий� перебі�� ЧТ� зÀмовлений
полірезистентністю� збÀдни³а� до� більшості� анти-
мі³робних� препаратів,� що� ви³ористовÀються� для
лі³Àвання� та³их� хворих.

Ус³ладнення� ЧТ� Àмовно� розділяють� на� спе-
цифічні,� пов’язані� з� морфоло�ічними� змінами� в
³ишечни³À,� а� та³ож� впливом� ендото³синÀ� збÀдни-
³а,� і� неспецифічні,� ви³ли³ані� вторинною� мі³ро-
флорою.� До� специфічних� Àс³ладнень� належать
³иш³ова� ³ровотеча,� перфорація� черевнотифозних
виразо³� з� розвит³ом� перитонітÀ,� інфе³ційно-то³-
сичний�шо³,� тифозний� статÀс,� до� неспецифічних
–� пневмонія,� анемія,� Àраження� ниро³� і� міо³арда,
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тромбофлебіт� поверхневих� вен.� Розвито³� Àс³лад-
нень� визначає� тяж³ість� перебі�À� і� несприятливі
висліди�ЧТ.�Ус³ладнення�частіше�розвивалися�при
впливі� фа³торів� ризи³À:� фізичні� навантаження,
тяж³ий� стÀпінь� захворювання,� неефе³тивність
проведеної� антиба³терійної� терапії.

Ус³ладнення� (табл.� 2)� розвивалися� при� тяж-
³омÀ� і� середньомÀ� стÀпеню� ЧТ.� При� ле�³их�фор-
мах� ЧТ� з� Àс³ладнень� виявлена� в� одномÀ� випад³À
тіль³и� во�нищева� пневмонія.� У� їх� стрÀ³тÀрі� пере-
важали� тифозний� статÀс� –� 5� (1,6�%)� випад³ів� з
тяж³им�стÀпенем�хвороби,�пневмонія�–�37�(12,0�%)
при�тяж³омÀ�стÀпеню�і�10�(4,4�%)�при�середньомÀ,
інфе³ційно-то³сичний�шо³� в� 6� (1,9�%)� пацієнтів.
Міо³ардит� при� тяж³омÀ� стÀпеню� ЧТ� розвивався
досить�часто�–�À�40�(12,9�%)�хворих,�а�при�серед-

ньомÀ�–�À�10�(4,4�%).�Одним� із��різних�Àс³ладнень
бÀла� ³иш³ова� ³ровотеча,� що� розвилася� в� 57
(18,4�%)� пацієнтів� при� тяж³омÀ� й� À� 6� (2,7�%)� при
середньомÀ�стÀпеню�тяж³ості�ЧТ�À�різні�терміни�за-
хворювання.

Найчастіше� Àс³ладнення� виявлялися� в� �ос-
трий�період�хвороби:� тифозний�статÀс�й� інфе³цій-
но-то³сичний�шо³�–�À�період�розпалÀ,� інші�Àс³лад-
нення� –� напри³інці� �остро�о� періодÀ.� У� більшості
хворих� вини³ало� ³іль³а� Àс³ладнень.� Та³,� À� всіх
осіб� з� тифозним� статÀсом� розвивався� й� інфе³цій-
но-то³сичний�шо³,� через� я³ийсь� час� À� частини� з
них� –� пневмонія,� ³иш³ова� ³ровотеча� і/чи� міо³ар-
дит.� Крім� то�о,� діа�ностÀвали� стоматит,� анемію
різно�о� стÀпеня,� алер�ічні� реа³ції,� дисба³теріоз,
³андидоз.

Кіль³ість�хворих�(n=574)�
Клінічна�озна³а�

абс.�число� %�
Гострий�почато³�� 358� 62,4�
Озноб�� 292�� 50,9�
За�альна�слаб³ість� 574� 100,0�
Гаряч³а�38-38,9�оC�

39-40,5��оC�
вище�40,5��оC�

66�
414��
94�

11,5�
72,1�
16,4�

Біль��олови�� 557�� 97,0�
ПорÀшення�снÀ� 359�� 62,5�
ПорÀшення�апетитÀ� 574� 100,0�
СÀхий�³ашель� 173�� 30,1�
Гіперемія�слизової�оболон³и�рото�лот³и� 457� 79,6��
За³ладеність�носа� 44�� 7,7�
Трахеобронхіт� 313� 54,5�
НÀдота� 198�� 34,5�
Блювота� 102�� 17,8�
Тифозний�язи³� 523�� 91,1�
Ан�іна�Дюґе� 8�� 4,6�
Періодичний�біль�À�животі� 220� 38,3�
Метеоризм� 378� 65,9�
Позитивний�симптом�Падал³и� 256�� 44,6�
Діарея� 164�� 28,6�
За³реп� 138� 24,0�
Гепатоме�алія:�до�3�см�

більше�3�см�
327��
247��

57,0�
43,0��

Спленоме�алія� 515� 89,7�
Позитивний�симптом�Філіповича� 61� 10,6�
Висип:�розеольозний�

�ерпетичний�
петехіальний�

387��
77��
31��

67,4�
13,4��
5,4�

Відносна�бради³ардія� 421� 73,3��
Тахі³ардія� 104� 18,1�
Гіпотонія� 370� 64,5�
Ди³ротія�пÀльсÀ� 52� 9,1�

Таблиця�1

Частота�основних�³лінічних�проявів�ЧТ
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Киш³ові� ³ровотечі� вини³али� в� основномÀ� на-
при³інці� 2-�о� тижня� захворювання.� Клінічні� про-
яви� їх� бÀли� різні� і� залежали� від� їх� інтенсивності.
Носова� ³ровотеча� спостері�алася� À� 7� (2,3�%)� осіб
з�тяж³им�стÀпенем�ЧТ.

Перфорація�³ишечни³а�розвинÀлася�À�7� (2,3�%)
пацієнтів� з� тяж³им�стÀпенем�недÀ�и,� переважно�на
2-3-мÀ� тижні.� ПерфорÀвала� частіше� одна� вираз³а,
одна³� траплялася� й� перфорація� 2-3� виразо³.� У� 3
(0,52�%)� хворих� сталася� перфорація� на�фоні� ³иш-
³ової� ³ровотечі.

Інфе³ційно-то³сичний�шо³� вини³� À� пацієнтів� із
тяж³им�стÀпенем�захворювання�з�вираженою�інто³-
си³ацією� та� �іпертермією.�Це� Àс³ладнення� частіше
розвивалося� À� пізно� �оспіталізованих� пацієнтів.
Пра³тично� Àсі� хворі�мали� ³ласичний� тифозний�ста-
тÀс� і�пато�номонічні�симптоми�ЧТ.

Найчастішими� Àс³ладненнями� бÀли� пневмо-
нія� і� міо³ардит.� Важливою� особливістю� міо³ар-
дитÀ� бÀло� йо�о� поєднання,� я³� мінімÀм,�ще� з� од-
ним� Àс³ладненням.�Міо³ардит� звичайно� діа�нос-
тÀвали� на� 2-4-мÀ� тижні� від� почат³À� хвороби,
частіше� до� ³інця� 3-�о� тижня.� При� розвит³À� міо-
³ардитÀ� хворі� с³аржилися� на� слаб³ість� (84,5�%),
біль� À� ділянці� серця� (75,2�%),� почÀття� нестачі� по-
вітря�(55,7�%),�серцебиття�(54,8�%),�перебої�в�сер-
цевій� діяльності� (25,4�%).� Клінічно� це� сÀпроводжÀ-
валося� тахі³ардією,� при�лÀшенням� тонів� серця,� си-
столічним� шÀмом� і� розщепленням� 1-�о� тонÀ� на
верхівці,� артеріальною� �іпотензією,� розширенням
�раниць� відносної� серцевої� тÀпості� та� різними� по-
рÀшеннями�ритмÀ.

На�ЕКГ�виявляли�зміни�зÀбця�Т�і�се�ментÀ�SТ,�À
третини� хворих� –� зміни� зÀбця� Р.� Потовщення� й
зменшення� амплітÀди� зÀбця� Т,� подовження� се�-
ментÀ� PQ� (до� 0,25� с� і� більше),� розширення� ³омп-
ле³сÀ�QRS� –� À� всіх� хворих.

Одним�із�серйозних�Àс³ладнень�вважається�пнев-
монія.� У� більшості� випад³ів� вона� встановлена� при
�оспіталізації� хворих.�Частіше�спостері�алася� во�ни-
щева�пневмонія,� À�дея³их�осіб�вона�бÀла�двобічною.
Клінічні� прояви� во�нищевої� пневмонії� в� розпал� ЧТ
мало�виділялися�на� тлі� симптомів� основно�о� захво-
рювання,� але� насторожÀвали� ³ашель� з� хар³отин-
ням�різно�о� хара³терÀ� і� задиш³а� в� спо³ої.�Діа�нос-
ти³а� Àс³ладнення� в� цих� випад³ах� ґрÀнтÀвалася� на
фізи³альних� змінах� À� ле�енях� і� підтверджÀвалася
при�рент�еноло�ічномÀ�дослідженні.�При�во�нищевій
пневмонії� змін� периферичної� ³рові,�що�відрізняють-
ся� від� хара³терних� для�ЧТ,� не� виявлено.

Клінічні� прояви� пневмонії� з� Àраженням� цілої
част³и� ле�ені� мали� свої� особливості.� Насамперед
за�альний� стан� хворо�о,� я³� правило,� бÀв� тяж³им.
ТÀрбÀвали�повторні�озноби,� температÀра�тіла�збе-
рі�алася� на� рівні� 38,5-40,5� °С,� біль� при� вдихÀ� на
стороні� Àраження.� Виявлялися� ціаноз,� тахі³ардія
і� тахіпное,� вели³і� ділян³и� притÀплення� пер³Àтор-
но�о� звÀ³À,� різ³е� ослаблення� дихальних�шÀмів.

Досить� поширеним� неспецифічним� Àс³ладнен-
ням�ЧТ� бÀла� анемія� різно�о� стÀпеня,� я³а� реєстрÀ-
валася� À� 110� (48,9�%)� хворих� із� середнім� стÀпе-
нем� недÀ�и� та� À� 179� (57,9�%)� із� тяж³им.�ПричомÀ
анемію�встановлювали�не� тіль³и�після�діа�ностованої
³иш³ової� ³ровотечі,� але� і� я³� самостійне� Àс³лад-

СтÀпінь�тяж³ості�тифÀ�

середній�(n=225)� тяж³ий�(n=309)�Ус³ладнення��

абс.�число� %� абс.�число� %�
Пневмонія� 10� 4,4� 37�� 12,0�
Міо³ардит� 10� 4,4� 40�� 12,9�
Інфе³ційно-то³сичний�шо³� - -� 6�� 1,9�
Тифозний�статÀс� - -� 5� 1,6�
Гепатит� 8�� 3,6� �10� 3,2�
Носова�³ровотеча� - -� 7�� 2,3�
Киш³ова�³ровотеча� 6� 2,7� �57� 18,4�
Перфорація�³иш³и� - -� 7� 2,3�
Психоз�інфе³ційний� - -� 9�� 2,9�
Тромбофлебіт� 5�� 2,2� 10�� 3,2�
ІшÀрія� - -� 4� 1,3�
Нефрозонефрит� 7�� 3,1� 12�� 4,2�
Менін�оенцефаліт� - -� 3� 0,97�
Анемія� 110�� 48,9� 179� 57,9�

Таблиця�2

Частота�вини³нення�Àс³ладнень�À�хворих�на�ЧТ
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нення,�що,�можливо,�пов’язано�з�прихованою�³иш-
³овою� ³ровотечею.

ІшÀрія� розвивалася� À� 4� (1,3�%)� хворих� з� тяж-
³им� стÀпенем� недÀ�и,� а� нефрозонефрит� бÀв� за-
реєстрований�À�7� (3,1�%)�пацієнтів� із�середнім� і� À
12�(4,2�%)�–�з�тяж³им�стÀпенем�ЧТ.

Тромбофлебіт� поверхневих� вен� розвивався
À�5�(2,2�%)�хворих�із�середньотяж³им�і�À�10�(3,2�%)�із
тяж³им� стÀпенем� захворювання.

Менін�оенцефаліт�належить�до�рід³існих�Àс³лад-
нень�ЧТ�і�траплявся�À�3�(0,97�%)�пацієнтів�з�тяж³им
стÀпенем� недÀ�и.

Рецидиви� ЧТ� розвинÀлись� À� 137� (23,9�%)� хво-
рих,�з�них�–�99�(72,3�%)�осіб�мали�тяж³ий�стÀпінь�і
38� (27,7�%)� –� середній.� Рецидиви� ЧТ� переважно
розвивалися� на� фоні� етіотропно�о� лі³Àвання� на
3-10-À� добÀ� нормальної� температÀри� і,� я³� прави-
ло,� перебі�али� ле�ше,� ніж� перша� хвиля� захворю-
вання,� з� ³оротшим� �аряч³овим� періодом.

Âèñíîâîê

ЧТ� À� сÀчасних� Àмовах� сÀпроводжÀється� типо-
вими� ³лінічними� проявами,� але� привертає� Àва�À
значніший� відсото³� рецидивів� та� Àс³ладнень,�що
може� бÀти� пов’язано� з� полірезистентністю� збÀд-
ни³а� до� антимі³робних� препаратів.� ТомÀ� ЧТ� про-
довжÀє� залишатися� небезпечною� інфе³цією,� а³-
тÀальною� для� охорони� здоров’я,� передÀсім� в� епі-
демічних� ре�іонах.
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P E C U L I A R I T I E S  O F  C L I N I C A L  C O U R S E
O F  T Y P H O I D  F E V E R  I N  M O D E R N
C O N D I T I O N S

I.M. Baskakov

SUMMARY.�Typhoid�fever�in�modern�conditions�has
typical�clinical�manifestations,�but�more�significant
percentage�of�relapses�and�complications�attracts
the� attention.� It� can� be� connected� with� the
polyresistance� of� activator� to� antimicrobial
preparations.� Therefore,� typhoid� fever� continues
to�remain�a�dangerous� infection,�urgent� for�public
health�services,�first�of�all�in�epidemic�regions.
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У� ±омпле±сном¾� лі±¾ванні� хворих� на�ши�ельоз
застосовані�настій�з�листя�меліси�лі±арсь±ої,�трави
деревію� звичайно�о,� с¾пліддя� вільхи� сірої,� е¾біо-
ти±�ентерол�протя�ом�5-7�днів,�поєднання�цих�пре-
паратів� з� черезре±тальним� ¾веденням� аерозолю
відзначених�фітопрепаратів� та� ентерол¾� я±� о±ре-
мо,�та±� і�в�±омбінації.�Встановлено,�що�та±е�±омбі-
новане� лі±¾вання� на�фоні� традиційної� терапії� з� ви-
±ористанням�ф¾разолідон¾� посилює� позитивний
вплив�±ожно�о�±омпонент¾,�що�приводить�до�знач-
нішо�о� с±орочення� тривалості� захворювання,
швидшої� нормалізації� ре±тороманос±опічної� ±ар-
тини,� де±онтамінації�ши�ел,� відновлення� інди�ен-
ної� автофлори� товстої� ±иш±и,� зменшення� ±іль±ості
¾мовно-пато�енних�мі±роор�анізмів� і� до� найспри-
ятливіших� віддалених� рез¾льтатів.

Дослідження,� проведені� в� У³раїні� впродовж
останніх� 20� ро³ів,� довели,� що�штами�ши�ел,� я³і
цир³Àлюють�на�певній�території,�швид³о�стають�ре-
зистентними� до� найпоширеніших� етіотропних� се-
редни³ів.� Етіотропна� терапія� ши�ельозÀ� бÀває
с³ладною�ще� й� томÀ,�що� ³рім� антибіоти³орезис-
тентності� існÀє� дрÀ�ий� не�ативний�фа³тор,� пов’я-
заний� з� дестрÀ³тивним� впливом� препаратів� на
мі³рофлорÀ� товстої� ³иш³и.

ПорÀшення� мі³робіоценозÀ� товстої� ³иш³и
віді�рає� важливÀ� роль� À� пато�енезі� ши�ельозÀ� і
сÀттєво�впливає�на�процеси�санації�ор�анізмÀ�хво-
ро�о.� З� цим� пов’язані� невдачі� терапії� дизентерії,
я³і� зводяться� до� тривало�о� ба³теріоносійства� й
затяжно�о� перебі�À� недÀ�и.

Відта³� пато�енетично� обґрÀнтована� ³омпле³с-
на� терапія� ши�ельозÀ� із� застосÀванням�фіто-� та
ба³терійних� препаратів.

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� ефе³-
тивність� різних� способів� ви³ористання� листя� ме-
ліси� лі³арсь³ої,� трави� деревію� звичайно�о,�шише-
чо³�вільхи�сірої,�а�та³ож�еÀбіоти³а�ентеролÀ�À�хво-
рих� на�ши�ельоз.

Відомо,� що� листя� меліси� лі³арсь³ої� (Melissa
officinalis)�містить� ефірнÀ� олію,� дÀбильні� речовини,
�ір³отÀ,�слиз,�дея³і�ор�анічні�³ислоти,�цÀ³ри�й�міне-

ральні� солі,� я³і� проявляють� ефе³тивнÀ� седативнÀ� і
протиспастичнÀ� дію,� зменшÀючи� напрÀження� �лад-
³их�м’язів� ³ишечни³а.�До� то�о�ж�цей�фітопрепарат
стимÀлює� виділення� травних�ферментів,� має� про-
тизапальні,� ба³теріостатичні� й� противірÀсні� влас-
тивості.�ПопÀлярне�внÀтрішнє�ви³ористання�настою
чи� відварÀ� листя� я³� заспо³ійливо�о� засобÀ� при� по-
рÀшеннях� травлення,� �астриті� та� ³оліті� [1].

Трава� деревію� звичайно�о� (Achillea�millefolium)
та³ож�містить� ефірнÀ� олію,�флавоноїди,� сес³вітер-
пени,� дÀбильні� й� �ір³і� речовини,� вітамін� К� та� інші
речовини,� ³омпле³с� я³их� забезпечÀє� ба�атосто-
ронні� терапевтичні� властивості:� ефе³тивнÀ� ³рово-
спиннÀ�дію,� спазмолітичний,� протизапальний,� ба³-
терицидний� ефе³т.� ВнÀтрішньо� вживають� настій
трави� при� ба�атьох� недÀ�ах,� передÀсім� �астриті,
вираз³овій� хворобі,� ³иш³ових� та� інших� ³ровоте-
чах,� спастичномÀ�³оліті� тощо� [1].

Шишеч³и� вільхи� сірої� (Alnus� incana)�містять� дÀ-
бильні�речовини�(в�томÀ�числі�до�2,5�%�танінÀ),�вільнÀ
�аловÀ� ³ислотÀ� і� флавоноїди.� Вони�мають� в’яжÀчі,
дезінфе³ційні,� протизапальні,� десенсибілізÀвальні� й
³ровоспинні� властивості.� У�наÀ³овій�медицині� настій
або�настой³À�сÀплідь�ÀсерединÀ�ви³ористовÀють�при
ентеро³олітах,� диспепсичних� явищах,� ши�ельозі,
вираз³овій� хворобі�шлÀн³а� і� дванадцятипалої� ³иш-
³и� та� інших� хворобах� травно�о� ³аналÀ� [1].

Одна³� відоме� внÀтрішнє� застосÀвання� зазна-
чених�фітопрепаратів� недостатньо� ефе³тивне� при
захворюваннях� товстої� ³иш³и,� ос³іль³и� при� перо-
ральномÀ�ви³ористанні�препарати�À�чистомÀ�ви�ляді
(із�збереженням�фітотерапевтичної�а³тивності)�locus
morbi� не� дося�ають.� ТомÀ�ми� спробÀвали� вводити
сÀміш�фітопорош³ів� ре³тально,� безпосередньо� À
просвіт� товстої� ³иш³и,� À� ви�ляді� аерозолю.

Ентерол� –� препарат� біоло�ічно�о� походження,
виділений� з� дріжджів;� містить� Saccharomyces
boulardіі.� Попавши� в� травний� ³анал,� сахароміце-
ти� починають� посилено� розмножÀватися,� ос³іль-
³и� температÀра�37�°С�є�оптимальною�для� їх�ростÀ.
При�цьомÀ�дріжджові��риби�не�³олонізÀють�³ишеч-
ни³,� і� останній� звільняється� від� них� через� де³іль-
³а� діб� після� припинення� лі³Àвання� [2].
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Лі³Àвальні� дріжджі� мають� прямÀ� протимі³роб-
нÀ� дію,� обÀмовленÀ� анта�оністичним� ефе³том� до
пато�енних� і� Àмовно-пато�енних� мі³роор�анізмів
[3,�4].�Препарат�підвищÀє�місцевий�імÀнний�захист
внаслідо³� підвищення� продÀ³ції� ІgA� та� інших� імÀ-
но�лобÀлінів.� У� резÀльтаті� специфічно�о� впливÀ� на
зв’язÀвання� ба³терійних� то³синів� з� рецепторами
³иш³и� забезпечÀється� антито³сична� дія� ентеролÀ
[5],� механізм� я³ої� може� бÀти� пов’язаний� з� вироб-
ленням� Saccharomyces� boulardіі� протеаз,� здатних
розщеплювати� ентерото³сини� [6].

Та� пероральне� ви³ористання� ентеролÀ� та³ож
дещо� обмежÀє� йо�о� ефе³тивність.� Це� зÀмовлено
швид³им� част³овим� рÀйнÀванням�штамÀ,�що� вво-
диться� в� а�ресивне� середовище� (передÀсім� хло-
ристоводнева� ³ислота� шлÀн³а).� У� цьомÀ� разі
мі³роор�анізми� еÀбіоти³а� не� здатні� дося�ти� ефе³-
тивної� ад�езії� до� слизової� оболон³и� ³иш³и� і� до-
ся�ти� ³олонізаційної� перева�и.� До� то�о� ж� дріжджі
Saccharomyces� boulardіі,� що� входять� до� с³ладÀ
ентеролÀ,� є� ліофільно� висÀшеними� і� перед� вжи-
ванням�мають� бÀти� розчинені� À� воді,�що� веде� до
зменшення� мі³робної� ³онцентрації,� від� я³ої� зале-
жить� стÀпінь� ад�езії� цих� �рибів� [7].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�252�хворих�на�³олітнÀ�та�енте-

ро³олітнÀ�формÀ��остро�о�ши�ельозÀ�Зонне�і�Фле³снера�із�се-

реднім�і�тяж³им�стÀпенем,�ві³ом�19-62�ро³и�(Àсі�жін³и,�що

перебÀвали�À�місці�позбавлення�волі*).

Діа�ноз�підтверджено�ба³теріоло�ічно�À�152�(60,3�%)�хво-

рих�отриманням�³опро³ÀльтÀри�S.�sonnei�або�S.�flexneri.�В

Àсіх�обстежÀваних�À�зіш³реб³À�зі�слизової�оболон³и�прямої

³иш³и�за�допомо�ою�ПЛР�бÀло�виявлено�ДНК�ши�ел,�що�доз-

волило�підтвердити�діа�ноз.

Критеріями�ефе³тивності�лі³Àвання�бÀли:�терміни�з�а-

сання�основних�³лінічних�проявів�ши�ельозÀ,�стан�слизової

оболон³и�товстої�³иш³и�за�даними�ре³тороманос³опії,�три-

валість�повторно�о�виділення�ши�ел�та�їх�ДНК,�а�та³ож�часто-

та�розвит³À�і��либина�дисбіозÀ�³ишо³.

Усіх�хворих�розділили�на�чотири�основні��рÀпи,�сформо-

вані� методом� випад³ової� озна³и.� Відта³� пацієнти� бÀли

зіставні�за�статтю,�ві³ом,�тяж³істю�недÀ�и,�Àмовами�дов³іл-

ля,�термінами�почат³À�лі³Àвання�від�моментÀ�захворюван-

ня.�I��рÀпа�–�53�хворих,�я³і�на�фоні�традиційної�терапії�(ліж³о-

вий�режим,�дієта�№�4�за�Певзнером,�фÀразолідон�по�0,1��

4�рази�на�добÀ�впродовж�5-7�днів,�в�о³ремих�випад³ах�À

я³ості�дезінто³си³аційно�о�середни³а�–�парентеральне�вве-

дення�ізотонічно�о�розчинÀ��лю³ози�і/чи�натрію�хлоридÀ)�per

os�отримÀвали�настій�з�листя�меліси�лі³арсь³ої,�трави�дере-

вію�звичайно�о,�сÀплідь�вільхи�сірої�(2���³ожно�о�препаратÀ

на�100�мл�о³ропÀ)�по�50�мл�2�рази�на�день,�а�та³ож�ентерол�по

дві,�розчинені�À�воді,�дози�(2�па³ети³и,�³ожен�з�я³их�містить

250�м��ліофілізованих�дріжджів,�32,5�м��ла³този�та�дея³і�до-

поміжні�речовини)�2�рази�на�добÀ�впродовж�5-7�днів.�II��рÀ-

па�–�49�пацієнтів,�я³им�на�тлі�зазначеної�терапії�за�допомо-

�ою�спеціально�о�ре³тально�о�розпилювача� [8]�подавали

стрÀмінь�аерозолю�із�сÀміші�порош³ів�листя�меліси�лі³арсь³ої,

трави�деревію�звичайно�о,�шишечо³�вільхи�сірої,�взятих�À

рівномÀ�співвідношенні,�À�³іль³ості�2-3��.�При�та³омÀ�вве-

денні�фітопорошо³�розповсюджÀється�на�верхні�відділи�тов-

стої�³иш³и�та�за�либлення�с³ладо³,�я³і�розправляються�під

дією�стрÀменя.�Та³À�процедÀрÀ�здійснювали�3�рази,�рід³о�(при

недостатній�³лінічній�ефе³тивності)�частіше,�відповідно�3-

4�дні�поспіль�[9,�10].�У�III��рÀпі�(52�особи)�хворим�на�фоні

терапії�I��рÀпи�здійснювали�та³е�ж�черезре³тальне�обпилення

слизової�оболон³и�товстої�³иш³и�аерозолем�ентеролÀ�в�³іль³ості

500�м��(2�па³ети³и)�на�1�процедÀрÀ�(³іль³ість�обпилень�бÀла

та³ою�ж,�я³�і�в�попередній��рÀпі).�Особам�IV��рÀпи�(48�осіб,�я³і

та³ож�отримÀвали�лі³Àвання�I��рÀпи)�додат³ово�слизовÀ�обо-

лон³À�товстої�³иш³и�обпилювали�аерозолем�сÀміші�порош³ів

зазначених�фітопрепаратів�та�ентеролÀ�À�в³азаній�дозі.�Для

порівняння� ви³ористовÀвали� ³ліні³о-лабораторні� дані� 50

хворих�на�ши�ельоз,�я³і�отримÀвали�тіль³и�традиційні�серед-

ни³и�без�настою�фітопрепаратів�й�ентеролÀ�(³онтрольна��рÀ-

па).�За�нормÀ�прийняті�резÀльтати�обстежень�40�здорових

осіб,�я³і�перебÀвали�в�тих�же�Àмовах�³олонії.

ВраховÀючи�те,�що�резÀльтати�лі³Àвання�À�хворих�на

ши�ельоз�Зонне�і�Фле³снера�при�інших�одна³ових�Àмовах

(стÀпінь�тяж³ості,�³лінічна�форма,�хара³тер�Àраження�слизо-

вої�оболон³и�дистально�о�відділÀ�товстої�³иш³и)�бÀли�одна-

³овими,�ми�об’єднали�їх�в�межах�стÀпеня�тяж³ості�недÀ�и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Зіставлення� термінів� припинення� інто³си³ації
та� �аряч³и� по³азало,�що,� незалежно� від� тяж³ості
ши�ельозÀ,� най³оротшими� вони� бÀли� À� хворих� IV
�рÀпи� (³омбіноване� ви³ористання� ентерально�о
та�ре³тально�о�способів�Àведення�настою�і�порош-
³À�фітопрепаратів� та� ентеролÀ)� порівняно� з� ³онт-
ролем� (тіль³и� за�альноприйнята� терапія,� Р<0,05).
В� Àсіх� інших� �рÀпах� відзначали� лише� тенденцію
до� с³орочення� тривалості� за�ально�о� нездÀжан-
ня,�адинамії.�Важливо,�що�в�осіб� IV��рÀпи�ці�симп-
томи� бÀли� достовірно� ³оротшими� порівняно� з� I
(вживання� настою� фітопрепаратів� та� ентеролÀ
лише� per� os)� і� II� (додат³ове� обпилення� слизової
оболон³и� товстої� ³иш³и� аерозолем� з� листя�мелі-

*�Автор�щиро�вдячний�працівни³ам�за³рито�о�за³ладÀ�за�допомо�À�в�обстеженні�та�лі³Àванні�хворих.
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си� лі³арсь³ої,� трави� деревію� звичайно�о� і� шише-
чо³� вільхи� сірої)� �рÀпами� пацієнтів� (Р<0,05).

Біль�À�животі�сÀттєво�швидше�вщÀхав�при�тяж-
³омÀ�стÀпеню�ши�ельозÀ�лише�в�осіб� IV��рÀпи,�по-
рівняно�з�пацієнтами��рÀпи�³онтролю�(Р<0,05).�При
Àсіх� інших� способах� лі³Àвання� відзначали� лише
тенденцію� до� пришвидшення� зни³нення� цьо�о
симптомÀ,� причомÀ� пацієнтів� I� �рÀпи� із� середньо-
тяж³им�ши�ельозом�біль� À�животі� тÀрбÀвав�значно
довше,� ніж� представни³ів� IV� �рÀпи� (Р<0,05).

Тривалість� проносÀ,� спазмÀ� си�моподібної� ³иш-
³и� й� наявності� патоло�ічних� домішо³� À� ³алі� най³о-
ротшою�бÀла� та³ож�À� хворих� IV� �рÀпи� (Р<0,05),�що,
очевидно,� пов’язано� з� ³омбінацією� різних�шляхів
Àведення� пробіоти³а� і� фітопрепаратів.�Щоправда,
достовірно�швидше,� порівняно� з� ³онтролем,� про-
нос� і� спазм� си�моподібної� ³иш³и� зни³али� й� À
пацієнтів� II� і� III� �рÀп� з�ши�ельозом� тяж³о�о� стÀпеня
(Р<0,05).�Промовистим�є� той�фа³т,�що� À� представ-
ни³ів�I�і�II��рÀп,�хворих�на�ши�ельоз�тяж³о�о�стÀпеня,
динамі³а�патоло�ічних�домішо³�À�³алі�бÀла�достовір-
но�повільнішою,�ніж� À�пацієнтів� IV� �рÀпи� (Р<0,05).

Аналіз� динамі³и� ре³тороманос³опічної� (RRS)
³артини� засвідчÀє�фа³т� сÀттєво�о� відставання� ре-
паративних� процесів� слизової� оболон³и� термі-
нально�о� відділÀ� товстої� ³иш³и� порівняно� з� інто³-
си³аційним� і� диспепсичним� синдромами.

Швид³ість� репарації� слизової� оболон³и� термі-
нально�о�відділÀ�товстої�³иш³и�À�різних��рÀпах�цих
пацієнтів� бÀла� різною.� Та³,� вже� À� період� ранньої
ре³онвалесценції� (через� 2�тиж.)� достовірно� ³ра-
щими� бÀли� резÀльтати� лі³Àвання� IV� �рÀпи� осіб.
Зо³рема,� À� них� вже� не� виявляли� вираз³ово�о
про³тоси�моїдитÀ,� при� середньомÀ� стÀпеню� тяж-
³ості� недÀ�и�достовірно�рідше,� ніж� À� �рÀпі� ³онтро-
лю,� діа�ностÀвали� �емора�ічне� запалення� слизо-
вої�оболон³и�(Р<0,01).�Натомість�частота�³атараль-
но�о� про³тоси�моїдитÀ� я³� після� середньо�о,� та³� і
після� тяж³о�о� стÀпеня� хвороби� бÀла� значно� ви-
щою,� ніж� À� ³онтролі� (відповідно� Р<0,01� і� Р<0,05).
Очевидно,� це� зÀмовлено� тим,�що� етапом� за�оєн-
ня� дестрÀ³тивних� і� �емора�ічних� форм� запален-
ня� слизової� оболон³и� товстої� ³иш³и� є� саме� ³ата-
ральний� про³тоси�моїдит.� Відта³,� зростання� час-
тоти� найле�шої� форми� запалення� є� позитивним
моментом,� ос³іль³и� це� відбÀвається� за� рахÀно³
відповідно�о� зменшення� числа� ре³онвалесцентів
з� ерозивним� і� �емора�ічним� про³тоси�моїдитом.
Важливо,� що� в� одиничних� випад³ах� вже� À� цей
період� знаходили� нормальнÀ� RRS-³артинÀ� À� пред-
ставни³ів� I-IV� �рÀп,� я³і� перенесли� ши�ельоз� се-
редньо�о� стÀпеня� тяж³ості.

Через� 30�діб� дестрÀ³тивних� і� �емора�ічних
форм� про³тоси�моїдитÀ� вже� не� виявляли.� Винят-
³ом� бÀв� лише� один� ре³онвалесцент� ³онтрольної
�рÀпи,� в� я³о�о� RRS-обстеження� À� цей� період� за-
свідчило� наявність� ерозивної� форми� запалення
слизової� оболон³и� прямої� та� си�моподібної� ³иш-
³и.� Відта³,� значно� ³ращими� бÀли� резÀльтати� лі³À-
вання� À� ре³онвалесцентів� передÀсім� III� і� IV� �рÀп:� À
більшості� з� них,� незалежно� від� тяж³ості� перене-
сеної� недÀ�и,� RRS-³артина� нормалізÀвалася� і� до-
стовірно� меншою� бÀла� част³а� ³атарально�о� про-
³тоси�моїдитÀ� (Р<0,05-0,001).

Ця� ж� динамі³а� простежÀвалася� і� через� 2�міс.:
тіль³и� À� представни³ів� IV� �рÀпи,� незалежно� від
стÀпеня� тяж³ості� перенесено�о�ши�ельозÀ,� сÀттє-
во� вищою�бÀла� частота� нормалізації� RRS-³артини
і� значно� рідше� діа�ностÀвали� ³атаральне� запален-
ня� слизової� оболон³и� (Р<0,05).

Примітно,�що�навіть�через�4� і�6�міс.,�передÀсім
після� перенесено�о� ши�ельозÀ� тяж³о�о� стÀпеня,
в� о³ремих� ре³онвалесцентів� (серед� представ-
ни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� –� À� ³ожної� дрÀ�ої-четвер-
тої� особи)� виявляли� ³атаральний� про³тоси�мої-
дит.�Винято³�становили�тіль³и�пацієнти�III�і�IV��рÀп,
À� я³их� вдалося� дося�ти� повної� репарації� слизо-
вої� оболон³и� прямої� та� си�моподібної� ³иш³и.

За� допомо�ою� ба³теріоло�ічно�о� дослідження
фе³алій� та� ПЛР� із� зіш³реб³ами� зі� слизової� обо-
лон³и� прямої� ³иш³и� 252� пацієнтів� з� �острим�ши-
�ельозом� À� різні� періоди� ре³онвалесценції� бÀло
оцінено�швид³ість� звільнення� ор�анізмÀ� від� збÀд-
ни³а� дизентерії� залежно� від� способÀ� лі³Àвання.

Ос³іль³и,�я³�бÀло�встановлено�нами�раніше�[11],
³ласичне� ба³теріоло�ічне� дослідження� випорож-
нень,�а�та³ож�ПЛР� із�сÀпернатантом�фе³алій�не�мо-
жÀть� достатньо� повно� інформÀвати� про� звільнення
ор�анізмÀ�від�ши�ел,�передÀсім�враховÀвали�резÀль-
тати� ПЛР� на� підставÀ� виявлення� ДНК� ши�ел� À
зіш³реб³À� зі� слизової� оболон³и� прямої� ³иш³и.

Я³�видно�з�таблиці�1,�при�середньомÀ�й�тяж³омÀ�стÀ-
пеню�ши�ельозÀ�простежÀвалася�настÀпна�динамі³а.

У�18�(47,4±8,1�%)�пацієнтів�³онтрольної��рÀпи,�я³і
перенесли�ши�ельоз� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості,
через�2�тиж.� після� з�асання� ³лінічних� проявів� недÀ-
�и� продовжÀвали� знаходити�ДНК�ши�ел� À� слизовій
оболонці� прямої� ³иш³и,�що,�очевидно,� свідчить�про
перебÀвання� інвазовано�о� в� ³олоноцити� збÀдни³а
в� ³ишечни³À�майже�половини�ре³онвалесцентів,� я³і
отримали� лише� традиційне� етіотропне� лі³Àвання� з
ви³ористанням�фÀразолідонÀ.

У�цей�же�період�позитивні�резÀльтати�ПЛР�бÀли
встановлені� тіль³и� À� 2� (5,1±3,5�%)� представни³ів
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ДНК�ши�ел�виявлено�через�
2�тиж.� 2�міс.� 4�міс.�ГрÀпа�пацієнтів�

Ч
и
с
ло
�

о
с
іб
�

абс.��
число� (M±m)%� абс.��

число� (M±m)%� абс.�
число� (M±m)%�

I�
36�
17�

13�
2�

36,1�+�8,0#�

11,8�+�7,8�
6�
1�

16,7�+�6,2�

5,9�+�5,7�
1�
–�

2,8�+�2,7�

–�

II�
35�
14�

8�
1�

22,9�+��7,1*�

7,1�+�6,9�
1�
–�

2,9�+�2,8** 

– 
–�
–�

–�
–�

III�
39�
13�

2�
–�

5,1�+�3,5***�

– 
–�
–�

–�
–�

–�
–�

–�
–�

IV�
32�
16�

3�
–�

9,4�+�5,2***�

– 
–�
–�

–�
–�

–�
–�

–�
–�

Контрольна�
38�
12�

18�
2�

47,4�+�8,1#�

16,7�+�10,8�
9�
–�

23,7�+�6,9#�

– 
3�
–�

7,9�+�4,4 

– 

Таблиця�1

Динамі³а�звільнення�³ишечни³а�від�ши�ел�при�різних�методах�лі³Àвання
(за�даними�ПЛР�із�зіш³реб³ом�зі�слизової�оболон³и�прямої�³иш³и)

Ïðèì³òêè: ó ÷èñåëüíèêó íàâåäåíî öèôðè äëÿ õâîðèõ íà øèãåëüîç ñåðåäíüîãî ñòóïåíÿ òÿæêîñò³, ó çíàìåííèêó –
òÿæêîãî; * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ (Ð<0,05) ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ, ** – Ð<0,01, *** – Ð<0,001; # –
äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç òÿæêèì ñòóïåíåì (Ð<0,05-0,01).

III�і�3�(9,4±5,2�%)�–�IV��рÀпи,�що�бÀло�сÀттєво�рідше
порівняно� з� ³онтролем� (Р<0,001).�Дещо� частіше� À
цей�час� знаходили�ДНК�ши�ел� À�ре³онвалесцентів
II� �рÀпи� –� (22,9±7,1)�%,� хоча� й� це� значення� бÀло
достовірно� меншим� відносно� ³онтролю� (Р<0,05).
Водночас� тіль³и� тенденцією� до� зменшення� хара³-
теризÀвався� відповідний� по³азни³� À� представ-
ни³ів�I��рÀпи�–�(36,1±8,0)�%�(Р>0,05).�Примітно,�що,
зважаючи� на� видовÀ� приналежність� збÀдни³а,
встановленÀ� À� розпал� недÀ�и,� в� Àсіх� зазначених
ре³онвалесцентів� ДНК�ши�ел� Зонне� і�Фле³снера
знаходили� приблизно� одна³ово� часто.

Подібним� чином� хара³теризÀвався� розподіл
носіїв�ши�ел� і� серед� ре³онвалесцентів� дизентерії
тяж³о�о� стÀпеня:� найчастіше� серед� представни³ів
³онтрольної� �рÀпи� –� (16,7±10,8)�%,�жодно�о� –� À� III
і�IV,�дещо�рідше�À�II�і�приблизно�та³�само�часто�–�À
I��рÀпі.�При�цьомÀ�та³ож�не�бÀло�виявлено�домінÀ-
вання� я³о�ось� одно�о� видÀ�ши�ел.

З� плином� часÀ� ДНК� збÀдни³а� знаходили� де-
далі�рідше.�Та³,�через�2�міс.�носійство�ши�ел�три-
вало� тіль³и� À� представни³ів� ³онтрольної� (дещо
частіше),�I�і�II��рÀпи,�а�через�4�міс.�–�лише�в�ре³он-
валесцентів� ши�ельозÀ� середньо�о� стÀпеня� тяж-
³ості,� 3� (7,9�%)� з� я³их� належали� до� �рÀпи� ³онтро-
лю� (2� пацієнти� перенесли� дизентерію� Зонне� та� 1
–�Фле³снера),� а� 1� (2,8�%)� –� I� �рÀпи� (переніс�ши-
�ельоз�Фле³снера).� Через� 6�міс.� носійство� збÀд-
ни³а� припинилося� в� Àсіх� обстежÀваних.

Варто� звернÀти� Àва�À� на� те,�що� носійство�ши-
�ел� формÀвалося� частіше� після� перенесеної� ди-

зентерії� середньо�о,� ніж� тяж³о�о� стÀпеня� (À� ³онт-
рольній� і� I� �рÀпі�Р<0,05-0,01).

Аналіз� резÀльтатів� досліджень� мі³робно�о� об-
сіменіння� випорожнень� хворих� різних� �рÀп� залеж-
но� від� методÀ� лі³Àвання� через� 25-30�діб,� 2,� 5-6� і
10-12�міс.� після� терапії� по³азав� настÀпне.

У� представни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� через� 25-
30�діб� після� стихання� ³лінічних� проявів� недÀ�и
³іль³ість� облі�атної� та�фа³Àльтативної� мі³рофлори
нормалізÀвалась� лише� À� 46,0�%� ре³онвалесцентів
порівняно�з�50,9,�61,2,�76,9�і�79,2�%�пацієнтів�I,�II,�III
і� IV� �рÀп�відповідно.�ПричомÀ� тіль³и� À� тих�осіб,� я³і
отримÀвали� сÀміш�фітопорош³ів� й� ентеролÀ� ре³-
тально,� рівень� біфідо-,� ла³тоба³терій� та� E.�coli� з
нормальною� ферментативною� а³тивністю� по-
рівняно�з� ³онтрольною� і� I� �рÀпами�зріс�достовірно
(Р<0,05).

У� ³онтрольній� і� I� �рÀпах�хворих�висо³а�³онцен-
трація� стафіло³о³ів� збері�алася� в� 38,0-39,6�%
випад³ів;� À� томÀ� числі� відмічалася� тенденція� до
зростання� ³іль³ості� S.� aureus,� Candida� albicans,
Klebsiella� pneumoniae� та� інших� Àмовно-пато�енних
мі³роор�анізмів� (УПМ).� На� відмінÀ� від� ³онтрольної
і�I��рÀп�À�хворих�II,�III�і�IV��рÀп�по³азни³и�цих�мі³ро-
ор�анізмів� сÀттєво� знижÀвалися.� Не� властива� для
нормоценозÀ� ³ишечни³а� �емолітична� Е.�coli� À� хво-
рих� ³онтрольної� та� I� �рÀпи� виділялася� пра³тично
в�та³ій�же�³іль³ості,�я³� і�в�розпал�недÀ�и�(Р>0,05).
В�інших�трьох��рÀпах�жіно³�³іль³ість�Àсіх�УПМ�змен-
шÀвалась� À� 10-100�разів,� а� в� III� і� IV� �рÀпах� Е.�coli
�емолітична� зовсім� не� виявлялася.
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Необхідно� зазначити,�що� тіль³и� в� 1-2� ре³он-
валесцентів� III� і� IV� �рÀп� виявлялися� та³і� представ-
ни³и� родини� ентероба³терій,� я³� протей� і� цитро-
ба³тер.� У� той� же� час� ці� мі³роор�анізми� заселяли
товстÀ�³иш³À�³ожної�4-5-ї�особи� інших��рÀп.

Асоціації�з�двох�і�трьох�УПМ�значно�рідше�трап-
лялися�À�пацієнтів�III�і�IV��рÀп.�У�ціломÀ�ж�в�об�ово-
рюваних� осіб,� на� відмінÀ� від� інших� ре³онвалес-
центів,� не� бÀло� встановлено� випад³ів� дисбіозÀ� III-
IV�стÀпеня� (табл.� 2).

Через� 2�міс.� рівень� нормальних� представни³ів
мі³робіоценозÀ� товстої� ³иш³и� не� відрізнявся� від
по³азни³ів� À� здорових�людей� тіль³и�в�осіб� IV� �рÀпи.
При� цьомÀ� À� пацієнтів,� я³им� вводили�фітопорошо³
та� ентерол�ре³тально,� вміст�біфідоба³терій� сÀттєво
перевищÀвав� рівень� цієї� інди�енної�мі³рофлори� не
тіль³и� À� ре³онвалесцентів� ³онтрольної,� але�й� I� �рÀ-
пи,� я³і� на�фоні� традиційної� терапії� per� os� вживали
настій�фітопрепаратів,�а�та³ож�ентерол�(Р<0,05).�На
відмінÀ�від�представни³ів�³онтрольної,�I�і�II��рÀп,�лише
в� о³ремих� ре³онвалесцентів� III� та� IV� �рÀпи� À� цей
період� виділяли� Àмовно-пато�енні� ба³терії� та� �риби
родÀ� Candida.�А�от�Àмовно-пато�енні�ентероба³терії,
�емолітична� палич³а� та� золотистий� стафіло³о³� не
бÀли� виявлені� в�жодно�о� пацієнта� цих� �рÀп.

Важливо,�що�через�2�міс.�асоціації�з�3�УПМ�зна-
ходили� тіль³и� À� ре³онвалесцентів� ³онтрольної� та
I� �рÀпи,� а� в� значної� їх� частини� (відповідно� À� 31,6� і
19,4�%)�–�з�2�УПМ.�У�представни³ів�II-IV��рÀпи�відсо-

СтÀпінь�дисбіозÀ�
ГрÀпа�пацієнтів�

I� II� III� IV�
Здорові�особи�(n=40)� 10,0±4,7� 5,0±3,4� -� -�
До�лі³Àвання�(n=180)� 9,4±2,2� 26,7±3,3*� 48,9±3,7*� 15,0±2,7*�

Через�25-30�діб�
Контрольна�(n=38)� 15,8±5,9� 44,7±8,1*1� 28,9±7,4*1� 10,6±5,0*�
I�(n=36)� 38,9±8,1*1,�2� 50,0±8,3*1� 8,3±4,61,�2� 2,8±2,71�
II�(n=35)� 37,1±8,2*1,�2� 54,3±8,4*1� 5,7±3,91,�2� 2,9±2,81�
III�(n=39)� 41,0±7,9*1,�2� 56,4±7,9*1� 2,6±2,51,�2� -�
IV�(n=32)� 43,7±8,8*1,�2� 56,3±8,8*1� -� -�

Через�2�міс.�
Контрольна�(n=38)� 15,8±5,9� 60,5±7,9*1� 18,4±6,3*1� 5,3±3,61�
I�(n=36)� 36,1±8,0*1� 55,6±8,3*1� 5,6±3,81,�2� 2,7±2,71�
II�(n=35)� 37,1±8,2*1,�2� 57,1±8,4*1� 2,9±2,81,�2� 2,9±2,81�
III�(n=39)� 30,8±7,4*1,�2� 28,2±7,2*1,�2� -� -�
IV�(n=32)� 18,7±6,9� 12,5±5,81,�2� -� -�

Таблиця�2

ФормÀвання�дисбіозÀ�товстої�³иш³и�À�різні�періоди�ши�ельозÀ�середньо�о�стÀпеня�при�різних
методах�лі³Àвання�(%�від�³іль³ості�осіб�À��рÀпі,�M±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ â òàáëèö³ 3): * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ, ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè çäîðîâèõ îñ³á (Ð<0,05-0,01); 1 – ç ïîêàç-
íèêàìè äî ë³êóâàííÿ (Ð<0,05); 2 – ç ïîêàçíèêàìè êîíòðîëüíî¿ ãðóïè (Ð<0,05).

то³� осіб,� я³і� виділяли� одночасно� 2� УПМ,� ³оливав-
ся�в�межах�5,7-11,4�%.

Промовистим�є�той�фа³т,�що�тіль³и�À�ре³онва-
лесцентів,� я³им� À� �острий� період� недÀ�и� поряд� з
призначенням� пероральних� середни³ів� обпилю-
вали� слизовÀ� оболон³À� товстої� ³иш³и� аерозолем
фітопрепаратів�та�ентеролÀ,�ентеральна�мі³рофло-
ра� пра³тично� повністю� нормалізÀвалася,� а� часто-
та�дисбіозÀ�I-II�стÀпеня�не�перевищÀвала�та³À�здо-
рових�осіб� (Р>0,05,� табл.�2).

У�пізніші�терміни�(через�5-6�і�10-12�міс.)�мі³ро-
біоценоз� товстої� ³иш³и� нормалізÀвався� й� À� біль-
шості� інших� ре³онвалесцентів,� хоча� в� значної� ча-
стини� представни³ів� ³онтрольної� (57,9�%)� та� I
�рÀп� (44,4�%)�навіть� через�1�рі³�після�перенесено-
�о� ши�ельозÀ� середньої� тяж³ості� діа�ностÀвали
дисбіоз� I� стÀпеня,� трохи� рідше� –� II� (відповідно� À
33,3� і� 30,6�%),�а�в�о³ремих�випад³ах� (відповідно�À
8,3�і�5,6�%�осіб)�–�й�III�стÀпеня.

При� дизентерії� тяж³о�о� стÀпеня� відзначили
подібнÀ� за³ономірність.� Та³,� через� 25-30�діб� після
стихання� �острих� проявів� недÀ�и� рівень� облі�ат-
ної� та�фа³Àльтативної� мі³рофлори� в� Àсіх� ре³онва-
лесцентів� бÀв� сÀттєво� нижчим� від� значень� À� здо-
рових� осіб.� Одна³,� хоч� ³іль³ість� інди�енної�флори
À� представни³ів� IV� �рÀпи� і� не� нормалізÀвалась,� та
відзначалась� найвищим� значенням� з-поміж� інших
пацієнтів,� достовірно� перевищÀючи� та³ий� À� роз-
пал�ши�ельозÀ� й� À� представни³ів� ³онтрольної� �рÀ-
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пи�(Р<0,05).�У�тих�осіб,�я³і�отримÀвали�³омбінова-
не� лі³Àвання� Àсіма� апробованими� препаратами
per�os�і�per�rectum,�на�відмінÀ�від�Àсіх�інших�ре³он-
валесцентів,� більшість� Àмовно-пато�енних� збÀд-
ни³ів� виділялася� не� частіше,� ніж� À� здорових� лю-
дей.� І� тіль³и� рівень� ³лебсієл� і� протеїв� сÀттєво� пе-
ревищÀвав� нормÀ� (Р<0,05),� хоча� й� бÀв� достовірно
нижчим� від� відповідних� по³азни³ів� до� лі³Àвання� і
в� представни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� (Р<0,05).

Тіль³и� À� ре³онвалесцентів� III-IV� �рÀп� À� цей� пе-
ріод�асоціації�з�4�УПМ�не�виявляли�вза�алі,�а�з�3�–
в� одиничних� випад³ах.� Відповідно� À� представ-
ни³ів� IV� �рÀпи� не� реєстрÀвали� випад³и� де³омпен-
совано�о� дисбіозÀ.�Щоправда,� частота� ³омпенсо-
вано�о� і� сÀб³омпенсовано�о� порÀшення� мі³робі-
оценозÀ� товстої� ³иш³и� бÀла� значно� вищою,� ніж� À
здорових� осіб� (табл.� 3).� Очевидно,� це� сталося� за
рахÀно³� дисбіозÀ� III-IV� стÀпеня,� я³ий� À� розпал� ди-
зентерії�розвивався�відповідно�À�34,7�і�20,9�%�хво-
рих.� Та³им� чином,� зазначенÀ� динамі³À� слід� розці-
нювати� я³� позитивнÀ� реа³цію� на� лі³Àвання.� На-
томість�дисбіоз�I�стÀпеня�встановили�лише�À�16,7�%
представни³ів� ³онтрольної� �рÀпи,� тож� частота
�либших� порÀшень� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³а� в
них� бÀла� сÀттєво� вищою.

Через� 2�міс.� етіоло�ічна� стрÀ³тÀра� і� ³іль³ість
мі³рофлори� товстої� ³иш³и� зазнали� значніших
змін.� Та³,� ³іль³ість� біфідо-,� ла³тофлори� та� ³иш³о-
вої� палич³и� з� нормальною�ферментативною� а³-
тивністю� хоч� і� наближалася� до� нормальних� по³аз-
ни³ів,� одна³� значень� здорових� осіб� не� дося�ла� À

СтÀпінь�дисбіозÀ�
ГрÀпа�пацієнтів�

I� II� III� IV�
Здорові�особи�(n=40)� 10,0±4,7� 5,0±3,4� -� -�
До�лі³Àвання�(n=72)� 9,7±3,5� 34,7±5,6*� 34,7±5,6*� 20,9±4,8*�

Через�25-30�діб�
Контрольна�(n=12)� 16,7±10,8� 50,0±14,4*� 25,0±12,5*� 8,3±8,0�
I�(n=17)� 17,6±9,2� 47,1±12,1*� 29,4±11,0*� 5,9±5,7�
II�(n=14)� 28,6±12,1� 35,7±12,8*� 21,4±11,0*� 14,3±9,4�
III�(n=13)� 53,8±13,8*1,�2� 30,8±12,8*� 15,4±10,0� -�
IV�(n=16)� 56,3±12,4*1,�2� 31,2±11,6� 12,5±8,3� -�

Через�2�міс.�
Контрольна�(n=12)� 33,3±13,6*1� 41,7±14,2*� 16,7±10,8*� 8,3±8,0�
I�(n=17)� 29,4±11,0� 47,1±12,1*� 17,6±9,2*� 5,9±5,7�
II�(n=14)� 35,7±12,8� 35,7±12,8*� 14,3±9,4� 7,1±6,9�
III�(n=13)� 76,9±11,7*1,�2� 15,4±10,02� -� -�
IV�(n=16)� 62,5±12,1*1� 25,0±10,8� -� -�

Таблиця�3

ФормÀвання�дисбіозÀ�товстої�³иш³и�À�різні�періоди�ши�ельозÀ�тяж³о�о�стÀпеня�при�різних
методах�лі³Àвання�(%�від�³іль³ості�осіб�À��рÀпі,�M±m)

³онтрольній,� I� і� II� �рÀпі� (Р<0,05).� Рівень� нормаль-
ної� ³иш³ової� палич³и� не� нормалізÀвався� й� À� III
�рÀпі� обстежÀваних� осіб.� І� тіль³и� À� тих� пацієнтів,
я³им�фітопорошо³� та� ентерол� вводили� ре³таль-
но,� ³іль³ість� нормальних� анаеробів� зростала,� а
УПМ� я³що� і� бÀли� присÀтні,� то� не� перевищÀвали
фізіоло�ічно�о� рівня� –� 103-104�КУО/�.� При� цьомÀ
вміст� інди�енної�мі³рофлори� сÀттєво� перевищÀвав
цей� по³азни³� À� ре³онвалесцентів� ³онтрольної� �рÀ-
пи,�а�УПМ�бÀв�достовірно�нижчим�(Р<0,05).

У� цей� період� асоціації� з� 3� УПМ� знаходили
тіль³и�в�поодино³их�випад³ах,�а�в�³ожно�о�третьо-
�о�ре³онвалесцента�³онтрольної,� I�та�II��рÀпи�–�з�2
пато�енів.� У� представни³ів� III� і� IV� �рÀпи� відсото³
осіб,� я³і� виділяли� одночасно� 2� УПМ,� бÀв� найниж-
чим� і� становив� відповідно� 23,1� та� 12,5�%.

Незважаючи� на� те,�що,� порівняно� з� особами,
я³і� перенесли�ши�ельоз� середньо�о� стÀпеня� тяж-
³ості,� навіть� через� 2�міс.� дисбіоз� ÀтримÀвався� в
більшості� ре³онвалесцентів� тяж³ої� дизентерії,� ви-
пад³ів�йо�о�де³омпенсації�не�бÀло�тіль³и�À�пацієнтів
III�і�IV��рÀпи.�Натомість�в�1-3�осіб�з�інших�аналізова-
них� �рÀп� Àсе�ж� не� вдалося� с³оре�Àвати�дисбіоз� III-
IV�стÀпеня.�Щоправда,�частота�дисбіозÀ� I�стÀпеня�й
À�ре³онвалесцентів�III�і�IV��рÀп�Àсе�ж�достовірно�пе-
ревищÀвала� та³À� здорових� осіб� (Р<0,05,� табл.� 3).

Та³им�чином,�резÀльтати�³онтрольно�о�ба³теріо-
ло�ічно�о� дослідження� ³алÀ� через� 2�міс.� свідчили
про� повнÀ� нормалізацію� с³ладÀ�мі³рофлори� ³ишо³
тіль³и� À� ре³онвалесцентів,� я³им� À� �острий� період
недÀ�и� поряд� з� призначенням� пероральних� серед-
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ни³ів� обпилювали� слизовÀ� оболон³À� товстої� ³иш-
³и� аерозолем�фітопрепаратів� та� ентеролÀ.

У�пізніші� терміни� (через�5-6� і� 10-12�міс.)� пра³-
тично� відновився� нормальний� ³іль³існий� та� я³іс-
ний� с³лад� Àсіх� аналізованих� мі³роор�анізмів� й� в
абсолютної� більшості� інших� ре³онвалесцентів,
хоча� в� значної� частини� з� них� навіть� через� 1�рі³
після� перенесено�о�ши�ельозÀ� діа�ностÀвали� дис-
біоз� I-II� стÀпеня,�а�в�поодино³их�випад³ах�ÀтримÀ-
валося� навіть� де³омпенсоване� порÀшення� мі³ро-
біоценозÀ� товстої� ³иш³и.

Âèñíîâêè

1.� Ви³ористання� À� �остромÀ� періоді� дизентерії
тіль³и� фÀразолідонÀ� не� запобі�ає� формÀванню
дисбіотичної� реа³ції.

2.� Компле³сне� застосÀвання� настою� з� листя
меліси� лі³арсь³ої,� трави� деревію� звичайно�о,
сÀплідь�вільхи�сірої� та�ентеролÀ,�а� та³ож�черезре³-
тальне� обпилення� сÀмішшю�цих�фітопрепаратів� та
еÀбіоти³а� на�фоні� традиційної� терапії� з� ви³орис-
танням�фÀразолідонÀ� підсилює�позитивнÀ� дію� ³ож-
но�о� с³ладни³а,�що� дозволяє� по³ращити� резÀль-
тати� лі³Àвання� порівняно� з� хворими,� я³і� отримÀва-
ли�монотерапію�фітопрепаратами� чи� ентеролом.
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O P T I M I Z A T I O N  O F  T H E R A P Y  O F
P A T I E N T S  W I T H  S H I G E L L O S I S

V.S. Kopcha

SUMMARY.� Extract� of� Melissa� officinalis� leaves,
herbages� of� Achillea� millefolium,� Alnus� incana,
eubiotic� enterol� were� applied� during� 5-7� days� in
complex� therapy� of� patients� with� shigellosis.
Combination� of� these� preparations� with� intro-
duction� per� rectum� of� the� aerosol� of�mentioned
preparations� and� enterol� both� separately,� and� in
combination� were� also� used.� It� was� proved,� that
such� combined� medical� treatment� against� a
background� of� traditional� therapy�with� furazolidon
strengthens� the� positive� influence� of� each
component,� that� results� in� more� considerable
shortening� of� disease� duration,� more� rapid
normalization�of�rectoromanoscopic�signs,�shigella
decontamination,� restoration� of� normal� flora� of
large� intestine,� reduction� of� conditional-
pathogenic�microorganisms�quantity�and�the�most
favorable� remote� results.
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Ви±ористання� �л¾тар�ін¾� ¾� хворих� на� лептоспі-
роз� із� с¾п¾тнім� хронічним� ал±о�олізмом� веде� до
швид±ої� ре�ресії� за�альноінто±си±аційних� проявів
хвороби,� зниження� по±азни±ів� інто±си±ації� за
рах¾но±� ¾тилізації� азотистих�шла±ів� ¾� ±рові,� змен-
шення� нир±ово-печін±ової� недостатності� в� �острій
стадії� патоло�ічно�о� процес¾� зі�швидшим� віднов-
ленням� дето±си±аційної� та� е±с±реторної� ф¾н±ції
ниро±� і� печін±и.

Лептоспіроз� належить� до� найпоширеніших
зоонозних� захворювань.� Певною� мірою� це� сто-
сÀється� й� Івано-Фран³івсь³ої� області.� ЗбÀдни³
хвороби� –� пато�енні� лептоспіри.� У� більшості� ви-
пад³ів�джерелом�збÀдни³а�є� �ризÀни,� а� серед�них
першість� посідає� сірий� щÀр.� Висо³а� сприйнят-
ливість� до� лептоспірозÀ� людей� і� ле�³ість� інфі³À-
вання� створюють� небезпе³À� зараження� та� захво-
рювання� людини�під� час� перебÀвання� її� в� природ-
них� осеред³ах,� а� та³ож� за� наявності� інфі³ованих
�ризÀнів� À� житлових� приміщеннях,� по�ребах,� на
с³ладах,� фермах,� присадибних� ділян³ах.

Тяж³ість� о³ремих� ³лінічних� форм� із� швид³им
наростанням�³лінічної�симптомати³и�становить�ре-
альнÀ� за�розÀ�для�життя� хворо�о,� а�поліор�анність
Àражень,� що� проявляються� поліморфізмом
³лінічних� проявів,� часто� стають� причиною� діа�но-
стичних� помило³.� При� первинномÀ� зверненні
³іль³ість� та³их� помило³,� за� даними� літератÀри,
дося�ає� близь³о� 90�%.� А� À� хворо�о� на� лептоспі-
роз� ³ожний� втрачений� день� зменшÀє� шанси� на
виживання� [1,� 2].�Ще�більшою�мірою�це�стосÀєть-
ся� та³их� пацієнтів,� я³і� мають� сÀпровідні� пре-
морбідні� стани� –� цÀ³ровий� діабет,� патоло�ію�щи-
топодібної� залози,� HBsAg-носійство,� тривале� над-
мірне� вживання� ал³о�олю,� а� та³ож� похилий� ві³.

Дані�статистичних�досліджень�стверджÀють,�що
в� У³раїні� зареєстровано� більше� 2� млн� хворих� на
хронічний� ал³о�олізм,� але,� ймовірно,� можна� при-
пÀстити,�що� справжня� їх� ³іль³ість�ще� більша.� До-

ведено,�що� ал³о�оль� порÀшÀє�фÀн³ції� Àсіх� ор�анів
і� систем� ор�анізмÀ� [3].� Особливо�ш³ідливо� ал³о-
�оль� впливає� на� печін³À.� При� триваломÀ� система-
тичномÀ� зловживанні� ним� розвиваються� хроніч-
ний� �епатит� і� цироз� печін³и.� Клінічний� досвід� по-
³азÀє,�що�порÀшення� з� бо³À�печін³и�при� хронічній
ал³о�ольній� інто³си³ації� розвиваються� рано� і� по-
стÀпово� про�ресÀють.� Протя�ом� тривало�о� часÀ
³рім� �епатоме�алії,� телеан�іое³тазій,� пальмарної
еритеми� при� поверхневомÀ� обстеженні� хворо�о
нічо�о�не�виявляється.�ТомÀ�незначні� зсÀви�з� бо³À
³ліні³о-лабораторних� по³азни³ів� не� привертають
особливої� Àва�и� пра³ти³Àючих� лі³арів.� Але� я³
тіль³и�та³ий�пацієнт�захворіє�на�бÀдь-я³À�інфе³цій-
нÀ�недÀ�À,�я³�хвороба�À�ньо�о�набÀває�тяж³о�о�стÀ-
пеня� з� різ³о� вираженою� інто³си³ацією,� затяжним
перебі�ом� патоло�ічно�о� процесÀ� і� розвит³ом� Àс-
³ладнень� [4].� Уражаються� та³ож� нир³и� за� рахÀ-
но³� порÀшення� фільтраційної� здатності� [3].� А� ці
ор�ани,� я³�відомо,�вели³ою�мірою�відповідають�за
дезінто³си³ацію.

У� хворих� на� лептоспіроз� чи� не� найзначніше
страждає� дето³си³аційна� здатність� ниро³� і� печін-
³и.� Тим�більше� це� стосÀється� хворих� на� лептоспі-
роз� із� сÀпÀтнім� хронічним� ал³о�олізмом.� ТомÀ� по-
шÀ³� пато�енетичних� препаратів,� я³і� бÀли� б� ефе³-
тивними�для�та³ої� ³ате�орії� хворих,�є�надзвичайно
а³тÀальним.

Сьо�одні� À³раїнсь³ою� фармацевтичною� про-
мисловістю� випÀс³ається� препарат� �лÀтар�ін� (ар-
�інінÀ� �лÀтамат,� виробництва� ВАТ� «Фармацевтич-
на� ³омпанія� Здоров’я»),� я³ий� с³ладається� із� со-
лей� двох� аміно³ислот� –� L-ар�інінÀ� і� L-�лÀтамінÀ� й
може� пато�енетично� забезпечити� ³оре³цію� чин-
ни³ів� Àраження� печін³и� і� ниро³� при� лептоспірозі
та� хронічномÀ� ал³о�олізмі.� На� сьо�одні� �лÀтар�ін
ви³ористовÀється� я³� препарат,� здатний� забезпе-
чити� поєднання� �епатопроте³торної� і� дезінто³си-
³аційної�дії.�Важливою�йо�о�властивістю�є�здатність
нейтралізÀвати� аміа³� [5].
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ГлÀтар�ін�посилює�виведення�аміа³À�з�централь-
ної�нервової�системи�та�йо�о�е³с³рецію�з�ор�анізмÀ
і� знижÀє� та³і� прояви� інто³си³ації� �оловно�о�моз³À,
я³� порÀшення� пам’яті,� мови,� інтеле³тÀ,� я³і� вини³а-
ють� при� хронічній� печін³овій� недостатності� [5].

Основними�фарма³оло�ічними� властивостями
�лÀтар�інÀ� є:� а³тивація� дето³си³аційної�фÀн³ції� пе-
чін³и,� стабілізація� ³літинних�мембран� �епатоцитів
і� нівелювання� цитолітично�о� синдромÀ,� а³тивація
репаративних� процесів� À� ³літинах� печін³и,� підви-
щення� антио³сидантно�о� захистÀ� печін³и,� норма-
лізація� процесів� жовчоÀтворення� і� жовчовиділен-
ня,� зниження� рівня� білірÀбінÀ,� нормалізація� біл³о-
во�о,� вÀ�леводно�о,� жирово�о� обмінів,� підвищення
адаптаційних� властивостей� ор�анізмÀ� [5].

Метою�роботи�є�вивчення�впливÀ��лÀтар�інÀ�на
³лінічні� та� лабораторні� по³азни³и� À� хворих� на
лептоспіроз� із� хронічною� ал³о�ольною� інто³си³а-
цією,� зо³рема,� на� ³ліні³о-пато�енетичні� аспе³ти
Àраження� ниро³� і� печін³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�38�пацієнтів�ві³ом�від�42�до�58

ро³ів�(29�чолові³ів�і�9�жіно³),�хворих�на�лептоспіроз�із�сÀ-

пÀтнім�хронічним�ал³о�олізмом,�я³им�призначали��лÀтар�ін

з�перших�днів�перебÀвання�в�стаціонарі�по�10�мл�40�%�роз-

чинÀ�в�400�мл�фізіоло�ічно�о�розчинÀ�натрію�хлоридÀ�впро-

довж�10�днів,�та�18�хворих�на�лептоспіроз�із�сÀпÀтнім�хроніч-

ним�ал³о�олізмом�³онтрольної��рÀпи,�я³і�отримÀвали�тіль³и

базиснÀ�терапію�(антибіоти³и,�дезінто³си³аційні�препарати).

Діа�ноз�лептоспірозÀ�виставляли�на�підставі�³ліні³о-анам-

нестичних�даних�і�підтверджÀвали�в�РМА�з�лептоспірами.�У

89�%�обстежених�бÀло�виявлено�L.�icterohaemorrhagiae.�Хроніч-

ний�ал³о�олізм�виявляли�анамнестично,�за�амбÀлаторними

³арт³ами�і�³онсÀльтативними�о�лядами�нар³оло�а.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Отримані� дані� дозволили� встановити,�що� ви-
³ористання� �лÀтар�інÀ� в� ³омпле³сі� з� базисною� те-
рапією� сÀттєво� впливає� на� динамі³À� ³ліні³о-лабо-
раторних� по³азни³ів� À� всіх� хворих� на� лептоспіроз.

На� почат³À� хвороби� за�альна� слаб³ість,� зни-
ження� апетитÀ� бÀли� виявлені� À� всіх� пацієнтів.� На
болі��олови�с³аржилось�70,8�%,�нÀдота�бÀла�À�93,6�%,
міал�ії�в�лит³ових�м’язах�–�À�77,2�%,�болі�в�попере-
³À�–�À�64,5�%�пацієнтів.�Уже�через�5�днів�від�почат³À
лі³Àвання� бÀла� відмічена� позитивна� тенденція� в
соматичномÀ�статÀсі�пацієнтів�–�помітно�зменшÀва-
лись� за�альна� слаб³ість,� диспепсичні� порÀшення.
Міал�ії� в� лит³ових� м’язах� і� попере³ові� болі� про-

довжÀвали� тÀрбÀвати� хворих,� хоча� зменшення� їх
інтенсивності� бÀло� відмічено� À� 7,2� %� пацієнтів
(Р<0,05).� До� за³інчення� лі³Àвання� встановили,�що
в� основної� �рÀпи� хворих� на� (4,8±1,9)� дня� раніше
нормалізÀвалось� за�альне� самопочÀття,� що
підтверджÀє� позитивний�метаболічний� вплив� �лÀ-
тар�інÀ� на� ЦНС,� на� (2,4±0,5)� дня� раніше� зни³ала
нÀдота� та� по³ращÀвався� апетит.� Найдовше� тÀрбÀ-
вали� хворих� лит³ові� та� попере³ові� болі,� я³і� À
більшості� пацієнтів� не�минали� і� в� період� ре³онва-
лесценції.� Але� À� ре³онвалесцентів,� я³і� отримÀвали
�лÀтар�ін,�ці�симптоми�бÀли�зареєстровані�À�17,8�%
пацієнтів,�тоді�я³�без��лÀтар�інÀ�–�À�32,3�%�(Р<0,01).

Крім�то�о,�терапевтичний�ефе³т�препаратÀ�оці-
нювали� за� динамі³ою� лабораторних� по³азни³ів
фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и� й� ниро³.� Після� за-
³інчення� ін’є³ційно�о� ³ÀрсÀ� �лÀтар�інÀ� ³онцентра-
ція� за�ально�о�білірÀбінÀ� зменшилась� Àдвічі� À� 63�%
пацієнтів� (проти�38�%� À� �рÀпі� порівняння,� Р<0,01).
Особливо�стрім³о�зменшÀвались�³онцентрації�³ре-
атинінÀ� і� сечовини� й� після� лі³Àвання� �лÀтар�іном
ці� по³азни³и� мали� тенденцію� до� нормалізації� À
86,7�%�пацієнтів�проти�49,2�%�пацієнтів�³онтрольної
�рÀпи� (Р<0,05).� По³азни³и� цитолізÀ� через� 10� днів
лі³Àвання� ще� бÀли� підвищеними,� але� в� період
ре³онвалесценції� АлАТ,� АсАТ� приходили�до� норми
À�35,9�%�хворих�основної��рÀпи�проти�17,4�%�À��рÀпі
порівняння� (Р<0,05).� При� лі³Àванні� �лÀтар�іном
швидше,� ніж� À� �рÀпі� порівняння,� по³ращився� стан
хворих,� при� жовтяничній� формі� стабілізÀється,� а
потім�знижÀється�інтенсивність�жовтяниці�і,�що�важ-
ливо,� не� відбÀвається� про�ресÀвання� Àраження
ниро³.� За� даними�Ю.В.�Мер³Àлової,� останнє� по-
в’язано� з� властивостями� �лÀтар�інÀ� запобі�ати� і
зменшÀвати� інтенсивність� набря³À� т³анини� нир³и
то³сично�о� �енезÀ.� ГлÀтар�ін� зменшÀє� яс³равість
�епаторенально�о� синдромÀ� –� основно�о� ³лі-
нічно�о� синдромÀ� при� цій� патоло�ії.

Та³им� чином,� враховÀючи� тривалÀ� інто³си³ацію
та� то³сичний�вплив�ал³о�олю�на�ор�ани� і� системи�À
пацієнтів� з� хронічним�ал³о�олізмом� та�нашарÀвання
�остро�о�інфе³ційно�о�процесÀ�–�лептоспірозÀ�з�полі-
ор�анними�Àраженнями,�особливо�печін³и� та�ниро³,
доцільно�й� необхідно� ви³ористовÀвати� �лÀтар�ін.

Отримані� дані� дозволяють� вважати� призначен-
ня� �лÀтар�інÀ� в� ³омпле³сі� лі³арсь³их� препаратів
при� лі³Àванні� хворих� на� лептоспіроз� на� тлі� ал³о-
�ольної� інто³си³ації� пато�енетично� виправданим
і� ³лінічно� ефе³тивним,�що� дає� підставÀ� ре³омен-
дÀвати� цей� препарат� для�широ³о�о� ви³ористан-
ня� в� пра³тиці� інфе³ціоністів� я³� середни³а� дето³-
си³аційної� і� �епатозахисної� дії.
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Âèñíîâêè

Ви³ористання� �лÀтар�інÀ� À� хворих� на� лептоспі-
роз� із� сÀпÀтнім� хронічним� ал³о�олізмом� веде� до
швид³ої� ре�ресії� за�альноінто³си³аційних� проявів
хвороби,� зменшення� інто³си³ації� за� рахÀно³� зни-
ження�³онцентрації�азотистих�шла³ів�À�³рові,�змен-
шення� нир³ово-печін³ової� недостатності� в� �острій
стадії� патоло�ічно�о� процесÀ� з� швид³им� віднов-
ленням� дето³си³аційної� та� е³с³реторної� фÀн³ції
ниро³� і� печін³и.
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C H R O N I C  A L C O H O L  I N T O X I C A T I O N

O.Ya. Pryshlyak

SUMMARY.� The� use� of� glutargin� in� patients� with
leptospirosis�with�simultaneous�chronic�alcoholism
leads�to�the�fast�regression�of�general�intoxication
signs�of�disease;�the�lowering�of�intoxication�indices
due� to� utilization� of� nitrous� slags� in� blood,� the
reduction� of� renal-hepatic� deficiency,� in� acute
stage�of� pathologic�process�with� rapid� renovation
of�detoxication�and�excretion� function�of� � kidneys
and� liver.

© Êîðíàãà Ñ.²., 2005
ÓÄÊ 616.24-002.5-06:616.1

Ñ.². Êîðíàãà

Ñ Å Ð Ö Å Â Î - Ñ Ó Ä È Í Í À  Ï À Ò Î Ë Î Ã ² ß  Ó  Õ Â Î Ð È Õ  Í À  Ò Ó Á Å Ð Ê Ó Ë Ü Î Ç
ËÅÃÅÍÜ

Òåðíîï³ëüñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

Проведено� аналіз� 2565� історій� хворих� з� різни-
ми� типами� т¾бер±¾льоз¾� ле�ень.� Ус±ладнення� з
бо±¾�серцево-с¾динної�системи�±онстатовані�¾�24,2�%,
інші� с¾провідні� ±ардіовас±¾лярні� захворювання� –
¾�9,2�%�хворих.�Доведена�необхідність�с¾воро�інди-
від¾альної� аде±ватної� ±омпле±сної� терапії� хво-
рих�на�т¾бер±¾льоз�ле�ень�із�с¾п¾тньою�патоло�ією.

За� останні� десятиріччя� різ³о� с³оротилася
³іль³ість� пÀблі³ацій� À� наÀ³овій� літератÀрі� стосовно
серцево-сÀдинної� патоло�ії� À� хворих� на� тÀбер³À-
льоз� ле�ень,� я³ий� є� вели³ою� небезпе³ою� для
людства� [1].�У� той�же�час�відомо,�що�тÀбер³Àльоз
має� значний� вплив� на� стан� системи� ³ровообі�À,
я³ий� слід� роз�лядати� в� та³их� аспе³тах:� 1)� спе-
цифічні� Àраження� серця� і� сÀдин;� 2)�фÀн³ціональні
розлади,� зÀмовлені� неспецифічними� захворюван-

нями,� тÀбер³Àльозною� інто³си³ацією,� а� та³ож� ан-
тимі³оба³терійними� препаратами;� 3)� сÀпровідні
захворювання� серцево-сÀдинної� системи.

ТÀбер³Àльоз� може� Àражати� всі� відділи� серце-
во-сÀдинної� системи.� Специфічне� Àраження� ендо-
³арда� бÀває� дÀже� рід³о,� міо³арда� –� та³ож� доволі
рід³о,� значно� частіше� спостері�ається� тÀбер³Àльоз
пери³арда.� Це� все� відбÀвається� внаслідо³� про-
ни³нення� мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ� в� ендо³ард,
міо³ард� чи� пери³ард� лімфо�енним,� �емато�енним
або� ³онта³тним�шляхами.

Неспецифічні� Àраження� серцево-сÀдинної� сис-
теми� найчастіше� зÀмовлені� тÀбер³Àльозною� інто³-
си³ацією�і��емодинамічними�порÀшеннями�в�системі
мало�о� ³ола� ³ровообі�À.�Останні� вини³ають� внаслі-
до³� поширено�о� Àраження� ле�ень,� �іпертензії� в�ма-
ломÀ�³олі�³ровообі�À,�деформації��рÀдної�³літ³и,�злÀ-



4 9

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

³ово�о� процесÀ,� зміщення� серця,� �іпо³сії� та� �іпо-
³семії.�Одним�з�найчастіших�неспецифічних�Àражень
є�синдром�ле�енево�о�серця�[2,�3].�За�даними�різних
авторів,� частота� хронічно�о� ле�енево�о� серця� при
тÀбер³Àльозі� ле�ень� спостері�ається� в�межах� від� 8
до� 51�%.� Почастішання� та³о�о� Àс³ладнення� пояс-
нюється� тривалістю�життя� хворих� з� хронічними�по-
ширеними�формами� тÀбер³ÀльозÀ,� при� я³их�розви-
ваються� виражені�метатÀбер³Àльозні� зміни� в� ле�е-
невій� паренхімі� (пневмос³лероз,� емфізема,
вторинна� інфе³ція,�бронхое³тази).�Ці�ор�анічні�зміни
поряд� з�фÀн³ціональними� –� бронхоспазмом,� при-
зводять�до� �іпо³сії,� �іпо³семії� і� до� �іпертензії� в� сис-
темі� ле�еневої� артерії.� Підвищення� ³ров’яно�о� тис-
³À� в� ле�еневих� сÀдинах� зÀмовлює� підвищене� на-
вантаження� на� правий�шлÀночо³.� Поряд� з� цим,� À
пато�енезі� хронічно�о� ле�енево�о� серця� віді�рають
роль�й�інші�чинни³и�[4,�5].

У� хворих� старшо�о� ві³À� часто� спостері�аються
сÀпровідні� захворювання� серцево-сÀдинної� систе-
ми,�я³і�не�пов’язані�з�тÀбер³Àльозом,�зо³рема,�іше-
мічна�хвороба�серця,�в� т.ч.� атерос³лероз� і� �іперто-
нічна� хвороба.� Частота� атерос³лерозÀ� À� хворих� на
тÀбер³Àльоз� ле�ень,� за� даними� патоло�оанатоміч-
них�досліджень,�³оливається�від�14�до�58�%�[6].�До
речі,� ³лінічні� симптоми� ³оронарної� хвороби� À� хво-
рих� на� тÀбер³Àльоз� з� вираженим� атерос³лерозом
³оронарних� артерій� переважно�менш� яс³раві,� ніж
À� пацієнтів� без� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень.� Крім� цьо�о,� в
доантиба³терійний� період� вважали,�що� �іпертонія
несÀмісна�з�а³тивним�тÀбер³Àльозом�ле�ень,�ос³іль-
³и� при� тяж³их� йо�о�формах� частіше� спостері�аєть-
ся��іпотонія.�Проте,�поєднання�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень
з� �іпертонічною� хворобою� трапляється� нерід³о,� до
то�о�ж,�À�молодомÀ�віці.

У� хворих�на�а³тивний� тÀбер³Àльоз�ле�ень� із� сÀ-
провідними� захворюваннями� серцево-сÀдинної
системи,� зо³рема� атерос³лерозом,� часто� вини³а-
ють� побічні� явища� в� процесі� антимі³оба³терійної

терапії.� Все� це� дає� підставÀ� для� сÀворо� обґрÀнто-
вано�о� індивідÀально�о� підходÀ� при� призначенні
³омпле³сної� терапії� хворим� на� тÀбер³Àльоз� À� по-
єднанні� із� серцево-сÀдинними� захворюваннями� з
метою� підвищення� ефе³тивності� лі³Àвання.

За�алом,�проблема�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень,� Àс³лад-
нено�о� хронічним�ле�еневим�серцем,�міо³ардіодис-
трофією,� я³� і� в� поєднанні� із� серцево-сÀдинними�за-
хворюваннями,� продовжÀє� залишатися� а³тÀальною,
нерід³о�дис³Àтабельною� і� потребÀє�подальшо�о�до-
стеменно�о�вивчення.� У�цій�пÀблі³ації�ми�поставили
перед� собою� завдання� вивчити� частотÀ� і� хара³тер
сÀпровідної�серцево-сÀдинної�патоло�ії� та�Àс³ладнень
À�хворих�з�різними�типами�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведено� аналіз� 2565� стаціонарних� історій� хвороб

пацієнтів�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�ві³ом�від�3�до�78�ро³ів,�се-

ред�я³их�переважали�чолові³и�(76,5�%).�За�типами�тÀбер³À-

льозно�о�процесÀ�хворі�розподілились�та³им�чином:�вперше

діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�(ВДТБ)�бÀв�À�1452�(56,6�%),

рецидив�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ�(РТБ)�–�À�395�(15,4�%)�і

хронічний�тÀбер³Àльоз�ле�ень�(ХТБ)�–�À�718�(28,0�%)�осіб.

Найчастіше�серед�³лінічних�форм�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень�спосте-

рі�алися�інфільтративна�(34,1�%),�дисемінована�(21,6�%)�і�фіброз-

но-³авернозна�(17,9�%).�Первинний�тÀбер³Àльозний�³омпле³с�і

тÀбер³Àльозний�бронхоаденіт�становили�всьо�о�4,2�%,�À�томÀ�числі

À�79�(3,1�%)�дітей.�На�інші�³лінічні�форми�припадало�22,2�%.

Мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ�виділяли�1295�(50,5�%),�по-

рожнини�розпадÀ�³онстатовані�À�1479�(57,7�%)�хворих.�Отри-

мані�резÀльтати�аналізÀ�піддавались�статистичній�обробці�з

обчисленням�по³азни³а�достовірності.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Ус³ладнення� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� бÀли� части-
ми� і� різноманітними,� одна³� найчастіше� спостері�а-
лися� з� бо³À� ле�енево-серцево�о� апаратÀ� (табл.� 1).

Ро³и�
Ус³ладнення� 1997�

(n=664)�
1998�

(n=624)�
1999�

(n=619)�
2000�

(n=678)�

Разом�
(n=2565)�

Ле�енева�недостатність� 12,42� 27,08� 29,89� 39,68� 27,41�
Хронічне�ле�еневе�серце� 19,10� 21,15� 21,81� 20,94� 20,74�
ТÀбер³Àльозний�плеврит�(в�т.ч.�емпієма�плеври)� 5,12� 4,97� 5,01� 4,42� 4,87�
Ле�еневі�³ровохар³ання�і�³ровотечі� 4,04� 4,49� 4,20� 4,72� 4,36�
Міо³ардіодистрофія� 2,48� 2,88� 1,94� 3,98� 2,85�
Спонтанний�пневмотора³с� 1,70� 1,60� 2,26� 1,77� 1,83�
ТÀбер³Àльоз��ортані� 2,11� 2,56� 1,13� 1,77� 1,91�

Таблиця�1

Найбільш�часті�Àс³ладнення�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень�(%)
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Ус³ладнення� доволі� рівномірно� розподілялися
по�ро³ах�спостереження.�Проте�част³а�ле�еневої�не-
достатності� з� ³ожним� ро³ом� достовірно� зростала
(Р<0,001),�що�зÀмовлено,�в�першÀ�чер�À,�почастішан-
ням� хворих� з� рецидивами� та� більшою� част³ою
пацієнтів� з� поширеним�дестрÀ³тивним�вперше�діа�-
ностованим� тÀбер³Àльозом�ле�ень,�що�співзвÀчно� із
сÀчасною�епідеміоло�ічною�ситÀацією�з� тÀбер³Àльо-
зÀ� в� У³раїні� [1].�Найчастішим� Àс³ладненням� з� бо³À
серцево-сÀдинної� системи� бÀли� хронічне� ле�еневе
серце� і�міо³ардіодистрофія,� я³і� спостері�ались� пе-
редÀсім�À�хворих�ві³ом�понад�41�рі³,�чоловічої�статі.
Значно� рідше� ³онстатовані� випад³и� під�остро�о
ле�енево�о� серця� (0,43�%),� то³сично�о�міо³ардитÀ
(0,43�%)� і� злÀ³ово�о�пери³ардитÀ� (0,08�%).

Ро³и�
Захворювання� 1997�

(n=664)�
1998�

(n=624)�
1999�

(n=619)�
2000�

(n=678)�

Разом�
(n=2565)�

Ішемічна�хвороба�серця� 7,30� 6,73� 6,30� 6,34� 6,67�
ХНЗЛ� 6,06� 6,73� 6,46� 6,87� 6,00�
ЦÀ³ровий�діабет� 4,66� 4,97� 4,20� 4,42� 4,56�
Хронічний�ал³о�олізм� 2,95� 2,56� 3,72� 3,54� 3,20�
Хронічний��епатит� 2,64� 1,92� 2,75� 2,95� 2,57�
Гіпертонічна�хвороба� 1,09� 2,08� 2,10� 2,06� 1,83�
Хронічний��астродÀоденіт� 1,09� 2,08� 0,65� 1,92� 1,44�
Вираз³ова�хвороба�шлÀн³а�і�дванадцятипалої�³иш³и� 1,40� 1,28� 0,64� 1,03� 1,09�
Ра³�ле�ень� 0,78� 0,80� 1,62� 2,06� 1,39�

Таблиця�2

СÀпровідна�патоло�ія�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�(%)

У� таблиці� 2� наведено� дані� про� найчастішÀ� сÀ-
провіднÀ�патоло�ію�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень.

Отже,� найчастішими� сÀпровідними� захворю-
ваннями� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� бÀли
ішемічна� хвороба� серця,� хронічні� неспецифічні
захворювання� ле�ень,� цÀ³ровий� діабет,� хронічний
ал³о�олізм,� �епатит,� �іпертонічна� хвороба,� а� та-
³ож� вираз³ова� хвороба� шлÀн³а� і� дванадцятипа-
лої� ³иш³и.� Стосовно� частоти� поєднання� тÀбер³À-
льозÀ� і� ра³À� ле�ень� з’ясÀвалося,�що� вона�щорічно
зростала� (Р<0,05).� Інші� захворювання,� ³ожне� зо³-
рема,� не� перевищÀвали� 1�%.

У� таблиці� 3� відображені� частота� та� хара³тер
Àс³ладнень� і� сÀпровідної� патоло�ії� при� різних� ти-
пах� тÀбер³Àльозно�о� процесÀ.

Тип�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ�
Ус³ладнення�та�сÀпÀтні�захворювання� ВДТБ�

(n=1452)�
РТБ�

(n=395)�
ХТБ�

(n=718)�
Хронічне�ле�еневе�серце� 6,20� 13,42*� 54,18**�
Міо³ардіодистрофія� 2,41� 3,04*� 3,62**�
Дихальна�недостатність� 13,64� 33,92*� 51,67**�
Ле�еневі�³ровохар³ання�і�³ровотечі� 3,03� 4,05*� 7,24**�
Е³сÀдативний�плеврит� 8,06� 3,29*� 0,42**�
ТÀбер³Àльоз��ортані� 2,13� 0,76*� 1,67�
Спонтанний�пневмотора³с� 1,65� 1,52� 2,37�
ЦÀ³ровий�діабет� 3,99� 6,84� 4,46�
Хронічні�неспецифічні�захворювання�ле�ень� 4,82� 8,61*� 9,19**�
Хронічний�ал³о�олізм� 2,55� 2,53� 4,04�
Хронічний��епатит� 3,31� 5,06� 3,62�
Вираз³ова�хвороба�шлÀн³а�і�дванадцятипалої�³иш³и� 2,13� 3,54� 2,79�
Ра³�ле�ень� 1,45� 2,03� 2,23�
Ішемічна�хвороба�серця�(в�т.ч.��острий�інфар³т)� 5,79� 10,13� 6,55�
Гіпертонічна�хвороба� 1,17� 2,03� 3,06**�

Таблиця�3

Найчастіші�Àс³ладнення�та�сÀпÀтні�захворювання�при�різних�типах�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ�(%)

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ì³æ ïîêàçíèêàìè ÂÄÒÁ ³ ÐÒÁ; ** – ì³æ ïîêàçíèêàìè ÂÄÒÁ ³ ÕÒÁ (Ð<0,05-0,001).
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З� наростанням� «хронізації»� тÀбер³Àльозно�о
процесÀ� достовірно� зростає� відсото³� неспецифіч-
них� Àс³ладнень,� та³их� я³:� ле�енева� недостатність,
хронічне� ле�еневе� серце,� міо³ардіодистрофія,� ле-
�еневі� �емора�ії,� а� та³ож� сÀпÀтніх� захворювань:
хронічні� неспецифічні� захворювання� ле�ень� і� �іпер-
тонічна� хвороба.�Поряд� з� цим,� намітилась� вираже-
на� тенденція� до� зростання� відсот³а� хворих� з� хро-
нічним�ал³о�олізмом� і� ра³ом�ле�ень� (Р>0,05).�Сто-
совно� специфічно�о� Àс³ладнення� –� е³сÀдативно�о
плевритÀ,� виявлена� достовірна� протилежна� за³о-
номірність,� тобто�почастішання�в�бі³� вперше�діа�но-
стовано�о� тÀбер³ÀльозÀ,� передÀсім� дисемінованої
йо�о�форми,�а�та³ож�тÀбер³ÀльозÀ�внÀтрішньо�рÀдних
лімфатичних� вÀзлів� і� первинно�о� тÀбер³Àльозно�о
³омпле³сÀ.

Âèñíîâêè

1.� Найчастішими� Àс³ладненнями� тÀбер³ÀльозÀ
ле�ень�з�бо³À�серцево-сÀдинної�системи�бÀли�хро-
нічне� ле�еневе� серце� та� міо³ардіодистрофія,
відсото³� я³их� за³ономірно� зростав� при� рециди-
вах� тÀбер³Àльозно�о� процесÀ� і,� передÀсім,� при
хронічних� йо�о� формах.

2.� Із� сÀпровідної� серцево-сÀдинної� патоло�ії
найчастіше� траплялися� ішемічна� хвороба� серця
та� �іпертонічна� хвороба.

3.� ВраховÀючи� значнÀ� частотÀ� серцево-сÀдин-
ної� патоло�ії� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� не-
обхідно� дотримÀватись� сÀворо� індивідÀально�о
аде³ватно�о� підходÀ� при� проведенні� ³омпле³с-
ної� терапії.
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C A R D I O V A S C U L A R  P A T H O L O G Y  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

S.I. Kornaha

SUMMARY.� The� analysis� of� 2565� case� records� of
patients�with�various�types�of�lung�tuberculosis��was
carried� out.� Complications� on� the� part� of� cardio-
vascular� system� were� ascertained� at� 24,17�%,
accompanying� diseases� of� cardiovascular� origin� -
at�9,21�%�patients.�The�necessity�of�strict�individual
adequate� complex� therapy� of� lung� tuberculosis
patients�with�cardiovascular�pathology�was�proved.
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Ëüâ³âñüêèé ÍÄ² åï³äåì³îëîã³¿ òà ã³ã³ºíè ÌÎÇ Óêðà¿íè, Ëüâ³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé êîëåäæ
 ³ì. À. Êðóïèíñüêîãî, Çîëî÷³âñüêà ñàí³òàðíî-åï³äåì³îëîã³÷íà ñëóæáà Ëüâ³âñüêî¿ îáëàñò³,

Êðåìåí÷óöüêà äåç³íôåêö³éíà ñòàíö³ÿ Ïîëòàâñüêî¿ îáëàñò³

Соціоло�ічне� дослідження,� проведене�методом
ан±етно�о� опит¾вання� різних� �р¾п� населення� (¾чні
за�альноосвітніх�ш±іл,� ст¾денти� середніх� і� вищих

навчальних� за±ладів,� вчителі� та� бать±и� ¾чнів� за-
�альноосвітніх�ш±іл),� засвідчило� недостатній� рівень
знань� серед� ¾сіх� �р¾п� респондентів�щодо�медич-
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но�о� значення,� ¾мов� паразит¾вання,� профіла±ти-
±и�та�лі±¾вання�педи±¾льоз¾.�Разом�з� тим,�санітар-
но-просвітня� робота� з� цьо�о� питання� не� забезпе-
ч¾є� необхідно�о� �і�ієнічно�о� виховання� населен-
ня� і� потреб¾є� до±орінно�о� по±ращання.

У� за�альномÀ� ³омпле³сі� антипеди³Àльозних� за-
ходів� профіла³ти³а� педи³ÀльозÀ� (вошивості)� має
вели³е�пра³тичне� значення.�Одним� із� провідних�на-
прям³ів�профіла³тичної�роботи�слід�вважати�санітар-
но-просвітню�роботÀ,�резÀльтатом�я³ої� є�обізнаність
населення�щодо� правил� профіла³ти³и� та� лі³Àвання
педи³ÀльозÀ.�Проведення�різно�о�родÀ�соціоло�ічних
досліджень,�À�томÀ�числі�за�допомо�ою�ан³ет�анонім-
но�о�опитÀвання,�дозволяють�провести�серед�різних
�рÀп�населення�об’є³тивнÀ�оцін³À�рівня�поширеності
педи³ÀльозÀ,� а� та³ож� повноти� знань� населенням
способів� йо�о� профіла³ти³и� та� лі³Àвання.

У� ході� ан³етно�о� опитÀвання� з� метою� визна-
чення� реальної� поширеності� педи³ÀльозÀ� бÀло� ви-
явлено,�що,� напри³лад,� в� Австралії� наявність� �о-
ловно�о� педи³ÀльозÀ� ретроспе³тивно� (протя�ом
останніх�6�міс.)�бÀла�підтверджена�À�47,7�%�опита-
них� дітей� [1],� À� Ме³сиці� на� наявність� �оловно�о
педи³ÀльозÀ� в³азали� 18-30�%� респондентів� се-
ред� � дітей� [2].� Наведені� при³лади� підтверджÀють
широ³е� розповсюдження� педи³ÀльозÀ� серед� на-
селення,� особливо� дітей,� в� різних� ³раїнах� світÀ.

Я³� свідчить� досвід� вивчення� рівня� �і�ієнічних
знань� щодо� профіла³ти³и� педи³ÀльозÀ� в� ряді
³раїн,� серед� різних� �рÀп� населення� визначається
недостатній� рівень� або� пра³тична� відсÀтність
знань�цьо�о�питання.�Та³,�при�опитÀванні�27�сімей
з� 119� дітьми� про� застосÀвання� в� домашніх� Àмо-
вах� засобів� з� профіла³ти³и� та� лі³Àвання� педи³À-
льозÀ� бÀло� встановлено,�що� респонденти� засто-
совÀвали� в� першÀ� чер�À� �ас� (³еросин)� та� ал³о-
�оль� і� лише� потім� –� інсе³тициди� та� �оління� [3].� В
той�же�час,� À� ході� проведених�в�Ар�ентині�дослід-
жень� бÀло� виявлено,�що� освітні� заходи�щодо� ви-
ховання� обізнаності� населення� стосовно� способів
та� засобів� профіла³ти³и� педи³ÀльозÀ� дали� вели-
чезний� ефе³т� по� зниженню� рівня� Àраженості� пе-
ди³Àльозом� [4].� Освітня� про�рама,� проведена� се-
ред� Àчнів,� бать³ів� та� вчителів� À�Ме³сиці,� сприяла
зниженню�Àраженості�педи³Àльозом�À�3,6�разÀ�[2].
Вели³ий� позитивний� ефе³т� мали� заходи� з� підви-
щення� рівня� за�альної� �і�ієни� серед� населення,
в� томÀ�числі� заходи,�я³і�мали�за�метÀ�ознайомити
молодь� та�ш³олярів� з� основними� способами� за-
побі�ання� появі� педи³ÀльозÀ� та� методами� йо�о
лі³Àвання,� в� томÀ� числі� в�ш³ільних� перÀ³арнях� [5].

ВраховÀючи�переважне�поширення� � в�У³раїні,� я³
і� в� інших� ³раїнах� світÀ,� педи³ÀльозÀ� серед� дітей,
підліт³ів�та�молоді�[6],�метою�нашо�о�дослідження�бÀла
оцін³а�рівня� знань�щодо�профіла³ти³и� та� лі³Àвання
вошивості� в� Àчнів� старших� ³ласів� за�альноосвітніх
ш³іл,�стÀдентів�середніх�та�вищих�навчальних�за³ладів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Щоб�вивчити�в³азане�вище�питання,�ми�провели�соціоло-
�ічне�дослідження�методом�ан³етно�о�опитÀвання�Àчнів�стар-
ших�³ласів�за�альноосвітніх�ш³іл�(99),�стÀдентів�молодших�³Àрсів
середньо�о�спеціально�о�навчально�о�за³ладÀ�–�³оледжÀ�(110),
стÀдентів�молодших�³Àрсів�двох�вищих�навчальних�за³ладів
(206�осіб).�РезÀльтати�ан³етно�о�опитÀвання�респондентів�мо-
лодо�о�ві³À�ми�порівнювали�з�резÀльтатами�проведено�о�попе-
редньо�ан³етно�о�опитÀванні�дорослих,�я³і�мають�найбільший
³онта³т�з�дітьми,�–�бать³ів�Àчнів�за�альноосвітніх�ш³іл�(100)�і
вчителів�за�альноосвітніх�ш³іл� (110)� [7].�Респонденти�бÀли
вибрані�методом�випад³ової�вибір³и.�У³азане�дослідження�бÀло
проведено�за�допомо�ою�ан³ет�анонімно�о�опитÀвання,�я³і�бÀли
розроблені�À�Львівсь³омÀ�НДІ�епідеміоло�ії�та��і�ієни�з�подаль-
шою�статистичною�оброб³ою�одержаних�резÀльтатів�[8].�Рівень
знань�оцінювали�за�резÀльтатами�розрахÀн³ів�по³азни³ів�знань
(ПЗ)�по�³ожномÀ�питанню�та�інте�ровано�о�по³азни³а�знань
(ІПЗ).�Значення�ПЗ�та�ІПЗ�знаходилось�в�межах�від�0�(найниж-
чий�рівень)�до�1,0�(найвищий�рівень),�і�йо�о�оцінювали�за�на-
стÀпною�ш³алою:�0-0,50�–�недостатній,�0,51-0,75�–�посередній
та�0,76-1,0�–�достатній�[9].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� ході� проведено�о� ан³етно�о� опитÀвання� бÀло
встановлено,�що� близь³о� половини� опитаних� осіб
(в�середньомÀ�50,9�%)�À�минÀломÀ�бÀли� інфестовані
вошима�(серед�стÀдентів�³оледжÀ�–�52,4�%,�стÀдентів
вÀзів�–�48,5�%,�Àчнів�за�альноосвітніх�ш³іл�–�56,6�%,
вчителів�та�бать³ів�–�46,2�%).�За�резÀльтатами�опи-
тÀвання� бÀло� визначено,�що� 30,5�%� Àражених� осіб
мали� педи³Àльоз� À� дош³ільномÀ� віці,� 45,5�%�–� під
час�навчання� в�молодших� ³ласах� та�24,0�%�–� À� се-
редніх� та� старших� ³ласах.� Близь³о� третини� з� цих
респондентів�мали� педи³Àльоз� неодноразово� (два
або�більше�разів).�При�цьомÀ� значна� ³іль³ість� опи-
таних�(À�середньомÀ��20,6�%)�бачили�вошей�в�інших
людей.� Та³им�чином,� за� Àза�альненими�даними�на-
ших�досліджень,�в�середньомÀ�71,5�%�респондентів
бÀли� особисто� Àражені� педи³Àльозом� або� бачили
вошей�серед�осіб� À�своємÀ�оточенні.�Означене�зас-
відчÀє� значно�ширше� розповсюдження� педи³Àльо-
зÀ� серед� різних� �рÀп� населення� на� досліджÀваних
територіях,�ніж�свідчать�офіційні�статистичні�дані.�Це,
À� свою� чер�À,� повинно� ви³ли³ати� з� бо³À�медичних
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працівни³ів� більшÀ� Àва�À� до� питання� виявлення,
реєстрації� та�боротьби� з�педи³Àльозом.

Я³� засвідчили� резÀльтати� нашо�о� досліджен-
ня,� в� сÀчасних� Àмовах� більшість� населення� роз-
�лядає� педи³Àльоз� сÀто� я³� �і�ієнічнÀ� проблемÀ:
більшість� з� опитаних� респондентів� (Àчні� –� 56,5�%,
стÀденти�³оледжÀ�–�76,5�%,�стÀденти�вÀзів�–�82,6�%,
вчителі�–�84,5�%,�бать³и�–�76,0�%)�вважали,�що�єди-
на�ш³ода,� я³À� воші� спричиняють� здоров'ю� люди-
ни,� –� це� свербіж�ш³іри.� Лише� незначна� ³іль³ість
респондентів� (À�середньомÀ�25,0�%)�зазначили,�що
воші�можÀть� бÀти� переносни³ами�небезпечних� для
людини�інфе³ційних�захворювань.�При�цьомÀ�тіль³и
поодино³і� респонденти� серед� бать³ів� та� вчителів
оцінили� вошей� я³� можливих� переносни³ів� висип-
но�о� тифÀ,� а� не� інших� інфе³ційних� захворювань.
ПЗ� серед� о³ремих� �рÀп� респондентів� ³оливався� в
межах� від� 0,29� (бать³и)� до� 0,56� (стÀденти� вÀзів)� і
становив� À� середньомÀ� 0,40,�що�можна� оцінити� я³
недостатній.� РезÀльтати� ан³етно�о� опитÀвання� за
значенням�ПЗ�по� ³ожномÀ� питанню� та� ІПЗ� в� о³ре-
мих� �рÀпах� респондентів� наведені� в� таблиці.

За�даними�ан³етно�о�опитÀвання,�більшість�рес-
пондентів�роз�лядали�вошей�я³�паразитів,� я³их�мож-
на� знайти� на� волосистій� частині� �олови� або� інших
волосистих�ділян³ах� тіла.�Про�можливість� інфестації
одежними�вошами,�я³их�можна�виявити�на�внÀтрішніх
поверхнях�білизни,�швах� та�с³лад³ах�білизни,�одя�À,
в�постелі�в³азали�лише�9,9�%�Àчнів,�25,4-28,6�%�стÀ-
дентів,�38,2�%�вчителів�та�19,0�%�бать³ів.�Недостатнє
знання� респондентами� Àмов� паразитÀвання� вошей
підтверджено�низь³им�значенням�ПЗ,� я³ий�À�серед-
ньомÀ�становив�0,44,�що�можна�оцінити�я³�недостатній.

Усі� �рÀпи� респондентів� добре� знали,�що� явля-
ють�собою�"�ниди".�Най³раще�бÀли�обізнані�з�цьо-
�о� питання� вчителі,� серед� я³их� правильно� відпо-
віли�99,0�%�опитаних�осіб.�Серед�Àчнів�та�стÀдентів
ПЗ�з�цьо�о�питання�становили�відповідно�0,58,�0,78
та�0,48.�В�середньомÀ�даний�ПЗ�становив�0,90,�що
можна� оцінити� я³� достатній.

Дещо�менше,�порівняно�з�попереднім�питанням,
бÀли� обізнані� респонденти� в� томÀ,� на�що� подібні
"�ниди".� Серед� Àчнів� та� вчителів� більше� половини
респондентів� À³азÀвали,�що� "�ниди"� подібні� на� сÀхі
³раплини�ла³À�для� волосся�або�на�лÀпÀ.�Найвищим
(0,99)�ПЗ�бÀв�серед�вчителів,� а�найнижчим�–�серед
бать³ів�(0,34).�В�середньомÀ�ПЗ�з�цьо�о�питання��до-
рівнював�0,63,�що�слід�роз�лядати� я³�достатній.

Респонденти� Àсіх� �рÀп� À� за�альних� рисах� знали
Àмови,� я³і� сприяють� появі� вошивості.� Напри³лад,
переважна� ³іль³ість�опитаних�осіб� (87,2�%�стÀдентів
вÀзів� і� 92,2�%�бать³ів)� À³азÀвали,�що�основною�Àмо-
вою� появи� вошивості� є� ³онта³т� із� завошивленою
людиною,� а� близь³о� третини� вчителів� і� бать³ів� на-
звали�всі� Àмови,� за� я³их�можлива�поява�вошивості.
Внаслідо³�цьо�о�ПЗ�Àмов�появи�вошивості� становив
серед�Àчителів�–�0,42,�бать³ів�–�0,46.�Найвищий�рівень
знань�визначений�серед�стÀдентів� вÀзів� (ПЗ�–�0,79).
Респонденти�молодшо�о� ві³À� –� Àчні� бÀли�обізнані� з
цьо�о�питання�менше�(ПЗ�–�0,34).�Серед�респондентів
в� Àсіх� �рÀпах�домінÀвали� відповіді,� я³і� свідчили�про
переважне� Àявлення�щодо� інфестації� лише� �олов-
ними�вошами.�В�середньомÀ�ПЗ�із�цьо�о�питання�ста-
новив�0,52,� я³ий�можна�оцінити�я³�посередній.

Більшість� опитаних� осіб� в� Àсіх� �рÀпах� респон-
дентів� недостатньо� знали� Àмови,� за� я³их� воші� пе-

Значення�ПЗ�
стÀденти�Питання�

Àчні�
³оледжÀ� вÀзів�

вчителі� бать³и�

Середнє��
значення

�ПЗ�

Я³À�ш³одÀ�здоров’ю�спричиняють�воші?� 0,32� 0,46� 0,56� 0,40� 0,29� 0,40�
На�я³их�ділян³ах�тіла�можÀть�жити�воші?� 0,35� 0,48� 0,61� 0,43� 0,34� 0,44�
Що�та³е�«�ниди»?� 0,84� 0,95� 0,96� 0,99� 0,81� 0,91�
На�що�подібні�«�ниди»?� 0,58� 0,78� 0,48� 0,99� 0,34� 0,63�
Я³і�Àмови�сприяють�появі�вошивості?� 0,34� 0,62� 0,79� 0,42� 0,46� 0,52�
Я³�воші�передаються�від�людини�людині?� 0,26� 0,50� 0,36� 0,56� 0,43� 0,42�
Я³і�Àмови�сприяють�підтриманню�вошивості?� 0,35� 0,46� 0,65� 0,67� 0,40� 0,50�
Я³і�заходи�забезпечÀють�профіла³ти³À�вошивості?� 0,45� 0,50� 0,69� 0,61� 0,49� 0,54�
Я³і�засоби�лі³Àвання�вошивості�Ви�знаєте?� 0,08� 0,12� 0,16� 0,12� 0,20� 0,13�
ІПЗ� 0,39� 0,50� 0,58� 0,57� 0,41� 0,49�

Таблиця�1

РезÀльтати�ан³етно�о�опитÀвання�населення�щодо�знань�про�медичне�значення
педи³ÀльозÀ,�йо�о�профіла³ти³и,�лі³Àвання�та�боротьбÀ�з�ним



5 4

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

редаються�від�людини�до�людини:�48,5�%�Àчнів,�60,5�%
стÀдентів�³оледжÀ,�54,5�%�стÀдентів�вÀзів,�14,5�%�вчи-
телів� та� 28,0�%� бать³ів� вважали,�що� воші� можÀть
перестрибÀвати�від�людини�до�людини,�а�60,0-80,0�%
опитаних� із� різних� �рÀп� не� знали,�що� воші�можÀть
передаватися� через� різноманітні� особисті� речі,
білизнÀ,� постіль,� �оловні� Àбори.�ПЗ�з�цьо�о�питання
бÀв�найвищим�серед�вчителів� (0,56),� а� в� середньо-
мÀ�становив�0,42,�що�можна�оцінити�я³�недостатній.

Більшість� респондентів� (69,5-82,5�%)� À³азали
серед� основних� Àмов� підтримання� вошивості� ви-
³лючно� на� та³і,�що� сприяють� збереженню� �олов-
но�о� педи³ÀльозÀ.� При� цьомÀ� відповіді� бÀли� до-
статньо� повними.� Разом� із� тим� в� Àсіх� �рÀпах� рес-
пондентів� пра³тично� бÀли� � відсÀтні� знання�щодо
Àмов� підтримання� одежно�о� педи³ÀльозÀ.� Найви-
щим�ПЗ�бÀв�серед�Àчителів�(0,67),�а�в�середньомÀ
становив� 0,51,�що� слід� оцінити� я³� посередній.

Учні,� стÀденти,� вчителі� та� бать³и� бÀли� достат-
ньо� обізнані� щодо� заходів� профіла³ти³и� стосов-
но� �оловно�о� педи³ÀльозÀ.� Більшість� опитаних
вчителів� та� бать³ів� (54,5� і� 60,4�%)� зазначили,�що
для� профіла³ти³и� вошивості� достатньо� ³ористÀ-
ватись� тіль³и� особистим� одя�ом� та� білизною� або
тіль³и� особистим� �ребенем.� ПЗ� À� цих� �рÀпах� ста-
новив� відповідно� 0,61� та� 0,49.� Рівень� знань� Àчнів
та� стÀдентів� ³оледжÀ� бÀв� нижчим� (ПЗ� –� 0,45� та
0,50),�а�стÀдентів�вÀзів�–�вищим�(0,69).�В�середньо-
мÀ�ПЗ�щодо�заходів�профіла³ти³и�педи³ÀльозÀ�ста-
новив� 0,54,� я³ий�можна� оцінити� я³� посередній.

Найнижчі� знання�респондентів� визначались� сто-
совно� засобів� лі³Àвання� вошивості.� Та³,� жодний� з
Àчителів� не� назвав� сÀчасні,� дозволені� до� застосÀ-
вання,� антипеди³Àльозні� засоби.� Серед� бать³ів
лише�5�осіб� (5,0�%)�назвали�принаймні� один� із�цих
засобів.� Незначна� ³іль³ість� респондентів� –� 7,3�%
вчителів� та� 5,0�%�бать³ів� серед� педи³Àліцидів� на-
звали�бензил-бензоат.�В� той�же� час�більшість�рес-
пондентів,� я³і� відповіли� на� це� запитання,� зазначи-
ли� в� я³ості� антипеди³Àльозно�о� засобÀ� «дÀстове
мило»� або� нафтÀ.�Ш³олярі� пра³тично� не� бÀли� об-
ізнані�в�цьомÀ�питанні�(ПЗ�становив�серед�них�лише
0,08).� Серед� стÀдентів,� порівняно� зі� ш³олярами,
визначались�дещо�вищі�по³азни³и� –�0,12-0,16,� але
і� серед� них� переважна� більшість� респондентів� не
дала� правильнÀ� відповідь� на� це� запитання.� В� се-
редньомÀ�ПЗ�з�цьо�о�питання�дорівнював�лише�0,13
і� йо�о� необхідно�оцінити� я³� недостатній.

Та³им� чином,� одержані� нами�резÀльтати� ан³ет-
но�о� опитÀвання� по³азали� низь³ий� рівень� знань
різних� �рÀп� населення� питань� медично�о� значен-
ня,� Àмов� паразитÀвання,� заходів� профіла³ти³и� та

лі³Àвання� педи³ÀльозÀ.� Найвищий� рівень� знань� за
значенням� ІПЗ,� я³ий�можна�оцінити� я³� посередній,
бÀв�визначений�серед�стÀдентів�вÀзів�(0,58)�та�вчи-
телів� (0,57).� Найнижчий� рівень� знань,� я³ий�можна
оцінити� я³� недостатній,� бÀв� виявлений� серед� Àчнів
старших� ³ласів� за�альноосвітніх�ш³іл� (0,39).� Недо-
статній� рівень� знань� бÀв� визначений� та³ож� серед
бать³ів�Àчнів�ш³іл�(0,41)�та�стÀдентів�³оледжÀ�(0,50).

Найбільш� інформованими� (ПЗ�–� 0,91)� вияви-
лися� респонденти� в� питанні� «На�що� подібні� «�ни-
ди»?».� Недостатній� рівень� знань� бÀв� визначений� À
питаннях� «Я³À�ш³одÀ�здоров'ю�спричиняють�воші?»
(ПЗ� –� 0,40),� «На� я³их� ділян³ах� тіла� можÀть� жити
воші»� (ПЗ�–�0,44),� «Я³�воші�передаються�від�люди-
ни�до�людини?»� (ПЗ�–�0,42).�В� Àсіх� �рÀпах�респон-
дентів�пра³тично�відсÀтні�знання�щодо�засобів�лі³À-
вання� вошивості� (ПЗ� –� 0,13).

Санітарно-просвітня� робота� серед� населення
по�формÀванню� здорово�о� способÀ�життя� з� осно-
вами� �і�ієнічних� знань� повинна� забезпечÀвати
необхідні� знання� з� профіла³ти³и� інфе³ційних� зах-
ворювань,�в�томÀ�числі�і�педи³ÀльозÀ,�серед�різних
�рÀп� населення.� Офіційні� дані� МОЗ� У³раїни
свідчать� про� висо³À� охопленість� населення
�і�ієнічною� під�отов³ою,� напри³лад� 99,9�%� праці-
вни³ів� дитячих� дош³ільних� за³ладів,� матері,� я³і
мають�дітей�першо�о�ро³À�життя�–�82,6�%�[10].

Разом� із� тим,� виявлений� недостатній� рівень
�і�ієнічних� знань�ми�роз�лядаємо� я³� наслідо³� низь-
³ої� ефе³тивності� або� повної� відсÀтності� санітарно-
просвітньої� роботи�по� �і�ієнічномÀ� вихованню�насе-
лення� À� питаннях� профіла³ти³и� та� лі³Àвання� педи-
³ÀльозÀ.�В�ході�соціоло�ічно�о�дослідження,�я³е�бÀло
проведено� в� ряді� навчальних� та� лі³Àвально-профі-
ла³тичних� за³ладів,� в�жодномÀ� з� них� не�бÀло� вияв-
лено� засобів� на�лядної� інформації� (листіво³,� пла-
³атів,�пам'ято³,�санітарних�бюлетенів�тощо),�присвя-
чених�питанню�епідемічної� небезпе³и,� профіла³ти³и
та� лі³Àвання� вошивості.� Безперечно,�що� в� Àмовах
матеріальної� с³рÀти�важ³о�розраховÀвати�на� видан-
ня�масовими�тиражами�літератÀри� та³о�о�родÀ.�Але
ви�отовлення� санітарних� бюлетенів� силами�медич-
них� працівни³ів,� проведення� ди³тантів� різно�о� стÀ-
пеня� с³ладності� для� Àчнів� різних� ³ласів� за�ально-
освітніх�ш³іл�з�правил�особистої��і�ієни,�в�томÀ�числі
з� питання� профіла³ти³и� педи³ÀльозÀ,� є� простими,
але� надзвичайно� дієвими� заходами� профіла³ти³и
вошивості.�Різноманітні�форми�індивідÀальної�та��рÀ-
пової� санітарно-просвітньої� інформації�можÀть� охо-
пити�широ³і� ³онтин�енти� населення� і� � відрізняють-
ся� перева�ою�підборÀ� та�форм�ви³ладення�матері-
алÀ� з� врахÀванням� особливостей� о³ремих� �рÀп
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населення� (ві³,� освіта,� професія� тощо).� В� санітар-
но-просвітню� роботÀ� � необхідно� в³лючити� та³ий
об'єм� інформації,� засвоєння� я³о�о�дозволить� насе-
ленню�Àсвідомлено�відноситись�до�заходів� із�профі-
ла³ти³и� педи³ÀльозÀ.�Особливий� а³цент� необхідно
зробити� на� епідемічнÀ� небезпе³À� вошей� я³� пере-
носни³ів� висипно�о� тифÀ,� а� та³ож�на� той�фа³т,�що
педи³Àльоз� можна� роз�лядати� я³� інди³атор� рівня
за�альної� санітарної� ³ÀльтÀри� населення� з� питань
особистої� та� сÀспільної� �і�ієни.

Важливим�напрям³ом�санітарно-просвітньої� ро-
боти� є� та³ож�більш�на�лядна� інформація�щодо� за-
собів� лі³Àвання� педи³ÀльозÀ� в� аптечних� за³ладах.

Я³� свідчать� наші� спостереження,� протя�ом� ос-
танніх�ро³ів� À� засобах�масової� інформації� пра³тично
відсÀтні� пÀблі³ації,� присвячені� питанню�педи³ÀльозÀ.

Та³им� чином,� виявлено� незадовільний� стан� са-
нітарно-просвітньої�роботи�з�питань�медично�о�зна-
чення,� Àмов� появи� та� підтримання,� правил� проф-
іла³ти³и� та�лі³Àвання�педи³ÀльозÀ,�що�потребÀє�на-
�ально�о� та� до³орінно�о� по³ращання� цієї� роботи.

Âèñíîâêè

При� аналізі� резÀльтатів� ан³етно�о� опитÀвання� з
питання�профіла³ти³и�та�лі³Àвання�вошивості�за�зна-
ченням� ІПЗ�À�ціломÀ�серед�населення�бÀло�встанов-
лено� недостатню� обізнаність� різних� �рÀп� респон-
дентів�(в�ціломÀ�0,49).�За�Àза�альненими�даними,�се-
ред� стÀдентів� вищих� навчальних� за³ладів� (0,58)� та
Àчителів� (0,57)� за�альноосвітніх�ш³іл� спостері�ався
вищий�рівень� знань� з� питань�медично�о� значення,
Àмов�появи,�підтримання� та�профіла³ти³и�педи³Àль-
озÀ,�ніж�серед�Àчнів�старших� ³ласів� за�альноосвітніх
ш³іл� (0,39),� стÀдентів� ³оледжÀ� (0,50)� та�бать³ів� Àчнів
за�альноосвітніх�ш³іл� (0,41).� Респонденти� Àсіх� �рÀп
бÀли�необізнані�щодо�особливостей�Àраження�одеж-
ними� вошима,� а� �оловний� педи³Àльоз� вважали� за
єдинÀ�формÀ� Àраження� вошима.�В� Àсіх� �рÀпах�рес-
пондентів� бÀли�пра³тично� відсÀтні� знання�щодо�сÀ-
часних� засобів� лі³Àвання�педи³ÀльозÀ.�Наведене,� на
наш�по�ляд,� є� наслід³ом�відсÀтності� санітарно-про-
світньої� роботи� з� питань� профіла³ти³и�педи³ÀльозÀ
серед� населення.

Одержані� резÀльтати� соціоло�ічно�о� досліджен-
ня� в� сÀ³Àпності� з� існÀючими� в� У³раїні� рівнем� та
особливостями� Àраженості� педи³Àльозом� свідчать
про� на�альнÀ� необхідність� до³орінно�о� по³ращан-
ня� санітарно-просвітньої� роботи� серед� населення
з� питань� �і�ієнічно�о� виховання,� в� томÀ� числі� ме-
дично�о� значення,� профіла³ти³и� та� лі³Àвання� пе-
ди³ÀльозÀ.
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T H E  L E V E L  O F  H Y G I E N I C  K N O W L E D G E
A M O N G  T H E  P O P U L A T I O N  A N D  S T A T U S
O F  S A N I T A R Y  E D U C A T I O N  C O N C E R N I N G
T H E  P R E V E N T I V E  M E A S U R E S  A G A I N S T
L O U S E  I N F E S T A T I O N

I.I. Kurhanova, Zh.Ye. Holovatska, L.Ye. Ovod,
N.P. Zalizniak

SUMMARY.�The�sociological�investigation�by�means�of�the
questionnaire�form�among��the�different�groups�of�population
(pupils�of�the�secondary�schools,�students,�teachers�and�pupils'
parents)�was�carried�out.�The�insufficient�level�of�the�hygienic
knowledge�concerning�medical� importance,�conditions�of
parasitizing,�prevention�and�treatment�of�louse�infestation�in
all�groups�was�shown.�The�sanitary�educaation�concerning
this�problem�does�not�assure� the�necessary� level�of
knowledge�and�needs� the� radical� improvement.
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У�роботі�представлені�рез¾льтати,�одержані�при
вивченні� вплив¾� Ко±са±і� В3� вір¾сної� інфе±ції� ва-
�ітних� мишей� на� стан� плодів� і� новонароджених.
Встановлено,�що� вір¾си� Ко±са±і� В3� здатні� інтен-
сивно�прони±ати�в�плацент¾�та�плоди�мишей.�Вн¾т-
рішньо¾тробна� Ко±са±і� В3� вір¾сна� інфе±ція�мишей
спричиняє� за�ибель� плодів,� мертвонародження,
достовірне� зменшення� маси� плодів� і� плаценти.
Ма±симальна� ембріопато�енність� є� хара±теристи-
±ою� �енетично�о� варіант¾� Абент-� поп¾ляції� вір¾сів
Ко±са±і� В.

Більшість� вірÀсів� здатні� прони³ати� ³різь� пла-
центарний� бар’єр� і� спричиняти� À� плодÀ� різні� Àра-
ження;� важливими�фа³торами,�що� впливають� на
частотÀ,� хара³тер� і� стÀпінь� розвит³À� тяж³их� де-
фе³тів,�я³і� індÀ³Àються�À�плодÀ,�є�стро³�ва�ітності,
момент� вини³нення� вірÀсемії� та� відповідно� вірÀс-
ної� інфе³ції� À� плодÀ.� Найтяж³і� ембріопатії� розви-
ваються� в� ранні� стро³и� ва�ітності,� в� цей� період
всі� ³літини� плодÀ� чÀтливі� до� вірÀсÀ.� Для� дея³их
вірÀсів� необхідною� Àмовою� прони³нення� в� плід� є
розмноження� в� плаценті.�Можливість� проходжен-
ня�вірÀсів�Ко³са³і�В�через�плацентÀ�матері�до�пло-
дÀ� доведена� в� ³лінічних� та� е³спериментальних
спостереженнях� під� час� ізоляції� цих� вірÀсів� з� ме-
³онію�та�внÀтрішніх�ор�анів�новонароджених�дітей,
що�померли�в�перші�дні�життя� [1-3].

На� дÀм³À� ба�атьох� авторів,� вірÀсні� ембріопатії
ви³ли³ають�однотипні�аномалії�розвит³À.�Одна³�це
не� завжди� підтверджÀється� ³лінічними� спостере-
женнями.�ТомÀ�слід�визнати,�що�в�походженні�ем-
бріопатій� людини� певнÀ� роль� має� специфічність
вірÀсÀ�і�не�останню�–�інфі³тивна�доза.�По³и�відсÀтні
дані� про� хара³тер� залежності� між� інфі³тивною�до-
зою� вірÀсÀ� та� стÀпенем� Àраження� плодÀ,� але� ре-
ально,� що� найнезначніші� Àш³одження� ³апілярів
та� епітелію� ворсино³� плаценти,� я³і� відмічаються
протя�ом� ва�ітності� при� різних� патоло�ічних� про-
цесах,� істотно� збільшÀють� прони³ність� плаценти
для� вірÀсів� [4].

У� дослідах� на� мишах� дея³і� автори� вивчали
вплив� Ко³са³і� А� вірÀсної� інфе³ції� на� ор�анізм� ва-
�ітних� само³� та� їх� нащад³ів.� При� інфі³Àванні� ми-
шей�на�4-й,�7-й,�11-й,�15-й,�19-й�дні�прототипним
штамом� вірÀсів� Ко³са³і� А� основними� резервÀара-
ми� вірÀсів� бÀли� поперечносмÀ�асті� м’язи� та� пла-
цента.�Найінтенсивніше�прони³нення�вірÀсів�À� т³а-
нини� ембріонÀ� спостері�али� в� дрÀ�ій� половині� ва-
�ітності.� Відзначали� висо³À� ймовірність� тривалої
персистенції� вірÀсів� в� ор�анізмі� новонароджених
мишей� [5-8].� Важливими� для� вивчення� залиша-
ються� питання� про� залежність� наслід³ів� внÀтріш-
ньоÀтробної� ентеровірÀсної� інфе³ції� від� періодÀ
ва�ітності,� в� я³омÀ� відбÀлося� інфі³Àвання,� та� від
біоло�ічних� властивостей� вірÀсів.

ТомÀ�метою� роботи� бÀло� вивчення� особливо-
стей�перебі�À�е³спериментальної�внÀтрішньоÀтроб-
ної� Ко³са³і� В� вірÀсної� інфе³ції.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Тварини.�При�проведенні�досліджень�ви³ористовÀвали

статевозрілих�мишей�C57BL/6�2-3-місячно�о�ві³À�масою�16-

20��.

Клітинні�±¾льт¾ри.�Для�вірÀсоло�ічних�досліджень�ви³о-

ристовÀвали�перещеплювані�³ÀльтÀри�³літин�типÀ�Vero.�Па-

сажі�цих�³літин�проводили�за�³ласичними�методами.

Вір¾си.�ВірÀси�Ко³са³і�В3�(КВ3)�штам�Nancy�бÀли�отри-

мані�з�ІнститÀтÀ�поліомієлітÀ�та�вірÀсних�енцефалітів�АМН

СРСР�À�1983�р.;�селе³ціоновані��енетичні�варіанти�вірÀсÀ

Ко³са³і�В3�–�Абент+�та�Абент-.�Пасажі�вірÀсів�проводили�за

³ласичною�методи³ою.�КонцентрÀвання�вірÀсів�проводили�із

застосÀванням�природно�о�сорбентÀ�бентонітÀ�[9].�Титри

вірÀсів�оцінювали�за�бляш³оÀтворенням�під�бентонітовим

по³риттям�[10]�і�мі³рометодом�за�ЦПЕ�[11].�Кіль³ість�вірÀсів

вимірювали�À�бляш³оÀтворювальних�одиницях�–�БУО.

Селе±цію� бентонітових� �енетичних� варіантів� вірÀсів

здійснювали�за�ори�інальним�методом,�розробленим�В.П.

Широбо³овим�при�від³ритті�феноменÀ�дисоціації�ентеровірÀсів

і�дослідженні�йо�о�за³ономірностей�[12,�13].�Принцип�методÀ

поля�ає�в�томÀ,�що�частина�попÀляцій�ентеровірÀсів�має�висо-
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³ий�афінітет�до�сорбентÀ�бентонітÀ,�томÀ�адсорбÀються�при

нейтральних� та� слаб³олÀжних�рН.� Та³ий�варіант�попÀляції

одержав�символ�Абент+,� інша�мінорна�частина�попÀляції�–

вірÀси�з�низь³им�афінітетом�до�бентонітÀ�–�варіант�Абент-.

Мишей�інфі³Àвали�внÀтрішньоочеревинно,�доза�вірÀсів

1х105�БУО.

Вміст� вірÀсів� À� плаценті� та� плодах�визначали� та³им

чином�[9].�Шматоч³и�т³анини�зважÀвали�та�розтирали�в�сте-

рильній�стÀпці�зі�стерильним�піс³ом.�ГотÀвали�сÀспензію�À

середовищі�199�з�антибіоти³ами.�СÀспензію�переносили�до

стерильно�о�фла³онÀ�і�тричі�проводили�процедÀрÀ�заморожÀ-

вання-розморожÀвання�для�звільнення�вірÀсів�з�³літин.�Потім

центрифÀ�Àвали�при�3000�об./хв�протя�ом�20�хв.�Для�по-

дальшо�о�дослідження�ви³ористовÀвали�надосадовÀ�рідинÀ

(в�я³ій�містяться�вірÀси)�після�її�де³онтамінації�диетиловим

ефіром.�В�одержаномÀ�матеріалі�визначали�³іль³ість�вірÀсів

методом�титрÀвання�з�ви³ористанням�бентонітÀ.

Для�оброб³и�та�аналізÀ�отриманих�даних�застосовÀвали

методи�варіаційної�статисти³и�[14,�15].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведені� е³спериментальні� дослідження� по³а-
зали,�що� ентеровірÀси� здатні� прони³ати� ³різь� пла-
центÀ� і� Àражати�плід.�Наслід³и�внÀтрішньоÀтробно�о
інфі³Àвання�значною�мірою�зÀмовлені� типом� і�біоло-
�ічними� властивостями�ентеровірÀсів,� періодом� ва-
�ітності�мишей.�БÀли� ви³ористані� селе³ціоновані� із
за�альної� попÀляції� �енетичні� бентонітові� варіанти
вірÀсів� Ко³са³і� В3.� Вони� відрізняються� висо³им� та
низь³им�афінітетом�до�природно�о�сорбентÀ�бенто-
нітÀ� (відповідно� варіанти�Абент+� та�Абент-),� а� та³ож
вірÀлентністю,� анти�енністю,� імÀно�енністю,�дея³ими

Стан�плодів�
ГрÀпа�тварин внÀтрішньоÀтробна��

за�ибель�
мертво-�

народження�
хворі�новона-�
роджені�миші�

Ва�ітні�неінфі³овані�миші�(³онтрольна��рÀпа,�n=30)� 0� 0� 0�

Ва�ітні�миші,�інфі³овані�вірÀсом�КВ3�(за�альна��
попÀляція,�n=30)�

25,9±1,1�
Р1<0,01�

52,4±0,8�
Р1<0,01�

21,7±0,4�
Р1<0,01�

Ва�ітні�миші,�інфі³овані��енетичним�варіантом��
попÀляції�КВ3�Абент+�(n=30)�

1,8±0,3�
Р1<0,01�
Р2<0,01�

0,9±0,1�
Р1<0,01�
Р2<0,01�

7,3±1,4�
Р1<0,01�
Р2<0,01�

Ва�ітні�миші,�інфі³овані��енетичним�варіантом��
попÀляції�КВ3�Абент−�(n=30)�

96,9±1,2�
Р1<0,01�
Р2<0,01�
Р3<0,01�

3,1±0,2�
Р1<0,01�
Р2<0,01�
Р3<0,02�

0�
Р1>0,05�
Р2<0,01�
Р3<0,01�

Таблиця�1

Середня�частота�виявлення�впливÀ�вірÀсів�Ко³са³і�В3�на�стан�плодів�мишей�(%)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): Ð
1
 – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì; Ð

2
 – ç ãðóïîþ òâàðèí, ³íô³êîâàíèõ çàãàëüíîþ

ïîïóëÿö³ºþ â³ðóñ³â ÊÂ3; Ð
3
 – ç ãðóïîþ òâàðèí, ³íô³êîâàíèõ ãåíåòè÷íèì âàð³àíòîì Àáåíò+ â³ðóñ³â ÊÂ3.

фізи³о-хімічними� хара³теристи³ами� [16].�Наслід³ом
внÀтрішньоÀтробно�о� ентеровірÀсно�о� інфі³Àвання� є
самовільні�ви³идні�на�першомÀ�тижні�ва�ітності,�внÀт-
рішньоÀтробна� за�ибель� плодÀ,�мертвонародження,
поява�нежиттєздатно�о,� хворо�о�потомства� (табл.�1).

Найбільшою� пато�енністю� для� плодÀ� на� 3-мÀ
тижні� ва�ітності� хара³теризÀється� варіант� Абент-

вірÀсÀ� Ко³са³і� В3.� Протя�ом� перших� 2� діб� після
інфі³Àвання� цей� вірÀс� ви³ли³ає� за�ибель� 96,9�%
плодів� і� 3,1�%�мертвонароджень� (Р<0,01).� У� той
же� час� варіант� Абент+� впливає� на� розвито³� плодÀ
дÀже� незначною�мірою:� внÀтрішньоÀтробна� за�и-
бель� –� 1,8�%,�мертвонародження� –� 0,9�%.

ВірÀсоло�ічні� дослідження� ор�анів� і� т³анин
інфі³ованих� плодів� демонстрÀють� озна³и� певно-
�о� тропізмÀ� ентеровірÀсів.� Достовірно� найвищий
вміст� вірÀсÀ� Ко³са³і� В3� та� �енетично�о� варіантÀ
Абент-�порівняно�з�³онтрольною�та� іншими�дослід-
ними� �рÀпами� виявляли� в� підшлÀн³овій� залозі,
печінці,� моз³овій� і� м’язовій� т³анинах� (табл.� 2).

Наявність� À� ³ожно�о� плодÀ�мишей� індивідÀаль-
ної� плаценти� повинна� забезпечити� захист� части-
ни� тварин� від� безпосередньо�о� цитодестрÀ³тив-
но�о� вірÀсно�о� впливÀ.� Але,� незважаючи� на
відсÀтність� вірÀсÀ� в� т³анинах� частини� плодів,� час-
тота� появи� нежиттєздатно�о,� хворо�о� потомства
дещо�вища.�Це�свідчить�на�³ористь�то�о,�що�вірÀс-
на� інфе³ція� матері� опосеред³овано� зÀмовлює
ш³ідливий� вплив� на� життєдіяльність� плодÀ.

Підтвердженням�цієї� тези�є�різниця�між�масою
плодів� і� плаценти� в� дослідних� і� ³онтрольній� �рÀпі
(табл.� 2).� Інфі³Àвання� ва�ітних�мишей� �енетичним
бентонітовим� варіантом� Абент-� вірÀсÀ� Ко³са³і� В3
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призводило� до� зменшення� маси� плодів� відповід-
но�в�2,0�та�1,7�разÀ�(Р1,�Р3<0,01),�плаценти�–�відпо-
відно� в� 2,3� та� 2,2� рази� (Р1,� Р3<0,01)� порівняно� з
³онтрольною� �рÀпою� та� �рÀпами� тварин,� інфі³ова-
них� варіантом�Абент+.

Віро�ідність�прони³нення�вірÀсів�Ко³са³і�В�À�пла-
центÀ� бÀла� та³ож� відповідно� найвищою� для� �ене-
тично�о�варіантÀ�Абент-�–�81,2�%�випад³ів,�в�6,9�разÀ
більше,� порівняно� з� варіантом�Абент+� (Р<0,01).

Подібні� тенденції� бÀли� виявлені� в� е³сперимен-
тах� B.� Lansdown� –� Ко³са³і� В� вірÀсна� інфе³ція� са-
мо³� мишей� спричиняла� значно� більші� Àш³оджен-
ня� плодів� внаслідо³� введення� вірÀсів� на� 4-й� або
8-й�день�ва�ітності,�ніж�на�12-тÀ�добÀ�[17].

Одержані�фа³ти�є�принципово�новими�та�важли-
вими�для�пізнання�за³ономірностей�пато�енезÀ�вірÀ-
сіндÀ³ованої�пренатальної� та�перинатальної�патоло�ії.

Âèñíîâêè

1.�ЕнтеровірÀси� здатні� прони³ати� ³різь�плацентÀ
та� Àш³оджÀвати� плід.�Наслід³и� внÀтрішньоÀтробної
Ко³са³і�В� вірÀсної� інфе³ції� залежать� від� періодÀ� ва-
�ітності� та�стро³ів�зараження.� Інфе³ція�більш�небез-
печна�в�пізньомÀ,� ніж� в�ранньомÀ�періоді� ва�ітності.

2.� Генетичний� варіант� попÀляції� вірÀсів� Ко³са³і
В� Абент-� істотно� відрізняється�ма³симально� висо-
³ою�ембріопато�енністю�від� варіантÀ�Абент+.

Ë³òåðàòóðà

1. Basso�N.G.,�Fonseca�M.E.,�Garcia�A.G.�et�al.�Enterovirus

isolation�from�foetal�and�placental�tissues�//�Acta�Virol.�–�1990.�–

V.�34,�N�1.�–�P.�49-57.

2. Strong�B.�S.,�Young�S.�A.�Intrauterine�coxackie�virus,�group

B�type�1,�infection:�viral�cultivation�from�amniotic�fluid�in�the�third

trimester�//�Am.�J.�Perinatol.�–�1995.�–�V.�12,�N�2.�–�P.�78-79.

3. Zdziennicki�A.�Maternal�viral�infections�as�a�fetal�risk�factor

//�Wiad.�Lek.�–�1992.�–�V.�45,�N�15-16.�–�P.�619-622.

4. О�анесян�О.Т.,�Ритова�В.В.,�Чеботарьов�В.В.�ВірÀсні

інфе³ції�і�внÀтрішньоÀтробна�патоло�ія�//�Вопросы�вирÀсоло-

�ии.�–�1969.�–�№�6.�–�С.�47-53.

5. Гичева�Т.А.�Моделирование�Ко³са³и-вирÀсной�инфе³-

ции�À�беременных�мышей�в�Àсловиях�дол�овременно�о�э³с-

перимента�//�ЖÀрн.��и�иены,�эпидемиол.�и�иммÀнол.�–�1988.

–�T.�32,�№�4.�–�С.�463-469.

6. Король³ова�Е.Л.,�Лозовс³ая�Л.С.,�Тадтаева�Л.И.,�Хел-

ленов�Э.А.�Значение�антенатальной�Ко³са³и-вирÀсной�ин-

фе³ции�в�этиоло�ии�врожденных�поро³ов�сердца�À�детей�//

Кардиоло�ия.�–�1989.�–�Т.�29,�№�1.�–�С.�68-71.

7. Лозовс³ая�Л.С.,�Соболева�В.Д.,�ДÀб�Н.В.�и�др.�О�рис³е

внÀтриÀтробно�о�заражения�плода�челове³а�вирÀсами�Ко³са³и

при�беременности,�осложненной�поздним�то³си³озом�и�пиело-

нефритом�//�Вопр.�вирÀсоло�ии.�–�1983.�–�№�6.�–�С.�698-702.

8. Яворовс³ая�Е.В.,�Бла�ерман�С.К.,�Гичева�Т.А.�Врож-

денные�инфе³ции,�вызванные�вирÀсами�Ко³са³и�//�А³Àшер-

ство�и��ине³оло�ия.�–�1985.�–�№�4.�–�С.�20-22.

9. Применение�бентонита�для�выявления�энтеровирÀсов�À

челове³а�и�во�внешней�среде:�Метод.�ре³омендации�/�Широбо-

³ов�В.П.,�Гирин�В.Н.,�Я³имен³о�А.И.�и�др.�–�Киев,�1986.�–�22�с.

10.�Широбо³ов�В.П.�Использование�бентонитово�о�по³ры-

тия�для�титрования�энтеровирÀсов�методом�бляше³�//�Вопр.

вирÀсоло�ии.�–�1973.�–�№�5.�–�С.�611-615.

11.�РÀ³оводство�по�вирÀсоло�ичес³им�методам.�–�Мос³ва,

1996;�Manual�for�the�virologichal�investigation�of�polio,�WHO,�1997.

12.�Широбо³ов�В.П.�Дифференциация�вирÀсов�Ко³са³и

по�хара³терÀ�адсорбции�на�бентоните�//�Acta�virologica.�–�1968.

–�№�12.�–�С.�185.

Наслід³и�інфі³Àвання�
Маса,��� Частота�виділення�вірÀсів,�%�ГрÀпа�тварин

плодів� плаценти� з�плодів� з�плаценти�
Ва�ітні�неінфі³овані�миші�(³онтрольна��рÀпа,
�n=30)� 1,40±0,10� 0,14±0,01� 0� 0�

Ва�ітні�миші,�інфі³овані�вірÀсом�КВ3��
(за�альна�попÀляція,�n=30)�

0,90±0,05�
Р1<0,01�

0,09±0,03�
Р1<0,01�

64,7±1,1� 81,2±0,4�

Ва�ітні�миші,�інфі³овані��енетичним�варіан-�
том�попÀляції�КВ3�Абент+�(n=30)�

1,20±0,10�
Р1>0,05�
Р2<0,01�

0,13±0,02�
Р1>0,05�
Р2<0,01�

34,9±2,1�
Р2<0,01�

13,6±1,6�
Р2<0,01�

Ва�ітні�миші,�інфі³овані��енетичним�варіан-т
ом�попÀляції�КВ3�Абент−�(n=30)�

0,70±0,10�
Р1<0,01�
Р2>0,05�
Р3<0,01�

0,06±0,01�
Р1<0,01�
Р2<0,02�
Р3<0,01�

99,9±0,3�
Р2<0,01�
Р3<0,01�

93,3±1,6�
Р2<0,02�
Р3<0,001�

Таблиця�2
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C H A R A C T E R I S T I C  F E A T U R E S  O F
P A T H O G E N E S I S  O F  E X P E R I M E N T A L
I N T R A U T E R I N E  E N T E R O V I R U S
I N F E C T I O N

O.I. Yevtushenko

SUMMARY.�The�article�introduces�the�results�of�study
of�Coxackie�В3�virus�infection�influence�of�pregnant
mice� on� condition� of� fetuses� and� neonates.� It� is
established,�that�the�viruses�Coxackie�В3�are�able�to
penetrate� intensively� into� placenta� and� fetuses� of
mice.�Intrauterine�Coxackie�В3�virus�infection�of�mice
induces�the�destruction�of�fetuses,�stillbirths,�authentic
decrease�of� fetuses� and�placenta�mass.�Maximum
embryopathogenisity�is�the�characteristic�of�genetical
variant�Abent-� of� a�Coxackie�В� virus�population.
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За� останні� 25� ро³ів� біоло�ічні� наÀ³и� зба�ати-
лись� методами� досліджень,� я³і� здійснили� справ-
жню� наÀ³ово-технічнÀ� революцію� в� пізнавально-
мÀ� процесі.� Арсенал� діа�ности³и� інфе³ційних� хво-
роб� поповнили� принципово� нові� методи:
імÀноферментний� і� радіоімÀнний� аналіз,� поліме-
разна� ланцю�ова� реа³ція.� Вдалось� розшифрÀва-
ти� моле³ÀлярнÀ� ор�анізацію� ба�атьох� збÀдни³ів� і
від³рити� низ³À� нових� пато�енів.

Вчення� про� інфе³ційні� хвороби� набÀло� та³о�о
бÀрхливо�о� розвит³À,�що� навіть� висо³о³валіфі³о-
вані� фахівці� в� цій� �алÀзі� медицини� не� всти�ають
опанÀвати� нові� знання.� ТомÀ�метою� нашо�о� аналі-
тично�о� о�лядÀ� бÀло� Àза�альнити� основні� здобÀт-
³и� в� розшифрÀванні� низ³и� нозоло�ічних� і
³лінічних� форм� й� висвітлити� їх� за�альномедичне
значення.

Починаючи�з�80-х�ро³ів�минÀло�о�століття� і�до-
тепер� від³рито� понад� 30� раніше� не� відомих� пато-
�енних� пріонів,� вірÀсів,� хламідій� і� ба³терій� та� до-
вести� їх�етіоло�ічнÀ�роль�À�патоло�ії�людини�(табл.
1).� Завдя³и� цьомÀ� палітра� інфе³ційних� хвороб
людини� істотно� розширилась.� Найбільше� місце
серед� них� посіли� вірÀсні� інфе³ції.

Пріонові� хвороби.� Пріони� –� новий� ³лас
інфе³ційних�а�ентів,�я³і�с³ладаються�лише�зі�зміне-
них� (пато�енних)� власних� біл³ових�моле³Àл.� Вони
не�містять� нÀ³леїнових� ³ислот� і� цим� відрізняються
від� Àсіх� інших� відомих� мі³роор�анізмів.� Від³риття
пріонів� стало� наÀ³овою� сенсацією�ХХ� століття.

Встановлено,� що� протеїн-пріон� (PrP)� є� �лі³о-
протеїдом� з�моле³Àлярною�масою� 33-35� kD,� я³ий
³одÀється�єдиним��еномом,�розташованим�À�люди-
ни� в� 20-й� хромосомі.� НайвищÀ� ³онцентрацію� PrP
виявлено� в� нейронах,� але� йо�о�можÀть� синтезÀва-
ти�й�ба�ато� інших�³літин�ор�анізмÀ.�Цей�біло³� існÀє
À� двох�формах:� À� ви�ляді� нормальної� неінфе³цій-
ної�форми,� я³а� виявляється� в� �оловномÀ�моз³À� я³
À�нормі,� та³� і� при�патоло�ічних�станах� (позначаєть-
ся�я³�³літинний�протеїн-пріон,�або�PrP-с);�À�ви�ляді
йо�о� ізоформи,� або� PrP-Sc� (від� scrapie� –� тремор
овець),� я³а� вважається� патоло�ічною� інфе³ційною
формою,� що� на³опичÀється� в� �оловномÀ� моз³À
тіль³и�людей� і� тварин,� ³отрі� хворі� на� спон�іформнÀ
(�ÀбчастÀ)� трансмісивнÀ� енцефалопатію.� Пато�енні
пріони� є�мÀтантами�PrP-с.�На� сьо�одні� встановле-
но�18�різних�мÀтацій��ена�PrP�людини,�я³і� асоційо-
вані� з� різними� пріоновими� хворобами.
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Розрізняють� �рÀпÀ� пріонових� під�острих� транс-
місивних� спон�іформних� енцефалопатій� людини� та
пріонові� міопатії.� До� пріонових� енцефалопатій� за-
числені� хвороба� Кройтцфельдта-Я³оба� та� її� нова

атипова�форма,� синдром� Герстмана-СтраÀсслера-
Шейн³ера,� синдром� «фатально�о� родинно�о� без-
соння»,� хвороба� ³ÀрÀ,� хронічна� енцефалопатія
дитячо�о� ві³À,� або� про�ресÀюча� хвороба� Альпер-

Рі³� Етіоло�ічний�чинни³� Хвороба�

1980�
HTLV-1�(human�Т-cell�lymphotropic
�virus)�

Гострий�лей³оз�із�Т-лімфоцитів�(ATL),�
тропічне�спастичне�Àраження�(TSP),�
мієлопатія,�поєднана�з�HTLV-1�(HAM)��

1982� HTLV-2 Лей³оз�
1982� Borrelia�burgdorferi� Бореліоз�(хвороба�Лайма)�
1983� HIV-1,�HIV-2� ВІЛ-інфе³ція/СНІД�(AIDS),�СНІД-деменція�
1983� Escherichia�coli�О157:H7� Ентеро�емора�ічний�ешерихіоз,��емоліти³о-Àремічний�синдром�
1983� Helicobacter�pylori� ГастродÀоденіт,�вираз³ова�хвороба�
1984� Ehrlichia�senettsu� Ерліхіоз�сенетсÀ�
1986� Герпес-вірÀс�6-�о�типÀ�(HHV-6)� Раптова�е³зантема�(триденна��аряч³а)�
1989� ВірÀс��епатитÀ�C�(HCV)� Гепатит�С,�вірÀсний�цироз�печін³и,�первинна��епато³арцинома�

1989� Chlamydia�pneumoniae� Назофарин�іт,�пневмонія,�бронхіальна�астма,�ішемічна��
хвороба�серця,�ендо³ардит�

1989� ВірÀс�ГÀанаріто� ВенесÀельсь³а��емора�ічна��аряч³а�
1990� Герпес-вірÀс�7-�о�типÀ�(HHV-7)� Синдром�хронічної�втоми�
1990� ВірÀс��епатитÀ�Е�(НЕV)� Гепатит�Е�
1991� Ehrlichia�chaffeensis� Моноцитарний�ерліхіоз�людини�
1992� Vibrio�cholerae�О139:H7� Холера�
1992� Bartonella�henselae� Хвороба�³отячої�подряпини�(доброя³існий�лімфорети³Àльоз)�
1993� Bartonella�elizabethae� Ба³терійний�ендо³ардит�

1993� Chlamydia�pecorum�
Назофарин�іт,�пневмонія,�бронхіальна�астма,�ішемічна��
хвороба�серця,�ендо³ардит�

1993� ВірÀс�Sin�Nombre� ГантавірÀсний�ле�еневий�³омпле³с�
1994� ВірÀс�Sabia� Бразильсь³а��емора�ічна��аряч³а�
1994� Герпес-вірÀс�8-�о�типÀ�(ННV-8)� Сар³ома�Капоші,�первинна�лімфома,�хвороба�Кастлемана�
1994� Ehrlichia�phagocytophila� ГранÀлоцитарний�ерліхіоз�людини�
1994� ВірÀс�Гендра� Менін�іт�і�енцефаліт�
1995� ВірÀс��епатитÀ�G� Гепатит�G�

1996� Пріони�

Пріонові�хвороби:�Кройтцфельдта-Я³оба,�³ÀрÀ,�синдром��
Герстмана-СтраÀсслера-Шейн³ера,�фатальне�сімейне��
безсоння,�хвороба�Альперса,�аміотрофний�лей³оспон�іоз,��
міозит�із�пріонасоційованими�в³люченнями�

1997� ВірÀс��рипÀ�А�Н7N1� Грип�А�(Гон³он�),�пташиний�
1997� ВірÀс��рипÀ�А�Н5N1� Грип�А,�пташиний�
1997� ВірÀс��епатитÀ�ТТ� Гепатит�ТТ�
1997� ЕнтеровірÀс�71-�о�типÀ� Вези³Àльозний�стоматит,�синдром�«рÀ³а,�но�а,�рот»�
1999 ВірÀс�Ніпа�� Менін�іт�і�енцефаліт�
1999� ВірÀс��рипÀ�А�Н9N2� Грип�(Гон³он�)�
1999� ВірÀс��епатитÀ�Sen� Гепатит�Sen�
1999� Bartonella�vinsonii�ssp.�arupensis� Ба³терійний�ендо³ардит�
2000� Bartonella�vinsonii�ssp.�berkhoffii� Ба³терійний�ендо³ардит��
2001� МетапневмовірÀс�людини�(hMPV)� МетапневмовірÀсна�хвороба�

2002�
ВірÀс�тяж³о�о��остро�о�респіра-
торно�о�синдромÀ�(SARS-CoV)�

Тяж³ий��острий�респіраторний�синдром�

2003� ВірÀс��рипÀ�Н7N7� Грип�А,�пташиний�

Таблиця�1

ЗбÀдни³и�інфе³ційних�хвороб,�від³риті�за�останні�25�ро³ів
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са.� Для� цих� ³лінічних�форм� хара³терні� інтеле³тÀ-
ально-мнемонічні� розлади� (зниження� Àва�и,� амне-
зія� різно�о� стÀпеня,� неаде³ватна� поведін³а,� страх
переслідÀвання,� втрата� професійних� нави³ів),� диз-
артрія� (мова� на�адÀє� «салат»� зі� слів),� наростаюча
деменція,� ата³сія� з�міо³лонією.�Пріонові�міопатії� –
про�ресÀюче�м’язове� виснаження� À� літніх� людей� з
незвичайними� в³люченнями-тільцями� в� м’язових
воло³нах.� Для� захворювання� хара³терна� повільно
про�ресÀюча� слаб³ість,� нерід³о� з�міал�ією,� я³а� ре-
зистентна� до� стероїдної� терапії.

Пріонові� енцефалопатії� виявляються� з� часто-
тою� від� 1� до� 100� на� 1� млн� меш³анців.� Родинні
форми� захворювання� частіше� спостері�аються� в
Чехії,� У�орщині� та� Ізраїлі.�Спорадична�форма� і� та³
звана� нова� атипова� хвороба� Кройтцфельдта-Я³о-
ба� реєстрÀються� переважно� в� Європі,� зо³рема� À
Вели³обританії.� Людина� може� інфі³Àватись� дво-
ма� шляхами:� 1)� внаслідо³� попадання� інфе³цій-
но�о� а�ента� з� їжею� або� після�медичних� процедÀр
(пересад³а� твердої� моз³ової� оболон³и,� ро�ів³и,
введення� людсь³о�о� �іпофізарно�о� �ормонÀ� рос-
тÀ,� про�естеронÀ� тощо),� 2)� шляхом� спад³ово�о,
автосомно-домінантно�о� Àспад³Àвання.� У� природ-
них� Àмовах� пріонові� хвороби� належать� до� зоо-
нозів,� джерело� збÀдни³а� –� вівці,� ³ози,� ³орови,
олені� та� інші� ³опитні� тварини,� нор³и,� ³оти.� Виня-
то³� становить� ³ÀрÀ,� я³ий� є� антропонозом.

Ретровір¾сні� хвороби.� Завдя³и� розробці
методи³и�вирощÀвання�лімфоцитів� À� пробір³ах� вда-
лось�від³рити�лімфотропні�ретровірÀси�HTLV-1,�HTLV-
2� (Human�T-cell� leukemia� virus� type�1�еt� 2),� а� та³ож
HIV-1�і�HIV-2�(Human�immunodeficiency�virus).�Всі�вони
містять�РНК.�Перші�два�вірÀси�мають�он³о�еннÀ�вла-
стивість,� спричиняючи�проліферацію�Т-лімфоцитів� і
помірнÀ� імÀноло�ічнÀ� недостатність,� решта�обÀмов-
люють�лімфаденопатію� з�рÀйнÀванням�Т-лімфоцитів
й�розвит³ом� тяж³о�о� імÀнодефіцитÀ.

HIV-1� і� HIV-2�мають� різнÀ� �ео�рафію� поширен-
ня.� Усередині� ³ожної� родини� вірÀси� відрізняються
за� нÀ³леотидними� послідовностями� на� 10-20�%,� а
родини� поміж� собою�–� не�менш�ніж� на� 30�%.�Все
це� чіт³о� по³азÀє� вибÀхоподібнÀ� еволюцію�HIV,�що
Àс³ладнює� створення� тест-систем� для� лаборатор-
ної� ідентифі³ації� цих� вірÀсів� і� розроб³À� ва³цин.

Джерелом� названих� ретровірÀсів� є� хворі� на
бÀдь-я³À� ³лінічнÀ� формÀ� інфе³ційно�о� процесÀ.
Передача� збÀдни³а� здійснюється� парентераль-
ним,� статевим� і� трансплацентарним�шляхами.� В
інфі³ованомÀ� ор�анізмі� реплі³ація� вірÀсів� відбÀ-
вається� в� ³літинах� ³рові� та� лімфи,�що� в� разі� HIV
містять�рецептори�CD4+.

HTLV-1� і� HTLV-2� спричиняють� Т-³літинний� лей-
³оз� людини,� HIV-1� і� HIV-2� –� ВІЛ-інфе³цію/СНІД.
Крім�то�о,�доведено�етіоло�ічнÀ�роль�HTLV-1�À�роз-
вит³À� тропічно�о� спінально�о� парапарезÀ� (HTLV-
1� мієлопатія).� Хвороба� ендемічна� для� ³раїн
Південно-Східної� Азії.� Проявляється� про�ресÀю-
чим� нижнім� парапарезом� з� наявністю� во�нищ� де-
мієлінізації�в��оловномÀ�моз³À.�ВірÀс�імÀнодефіцитÀ
людини� може� спричинити� розвито³� ВІЛ-асоційо-
вано�о� пізнавально-рÀхово�о� ³омпле³сÀ� (СНІД-
деменція):� сповільнення� психомоторних� процесів,
неÀважність,� послаблення� пам’яті,� во�нищеві� не-
вроло�ічні� розлади,� в� томÀ� числі� рÀхові.

ВІЛ-інфе³ція� набÀла� пандемічно�о� поширен-
ня.�Станом�на�1.10.2004�р.� в� У³раїні� зареєстрова-
но� 71� 359� випад³ів� ВІЛ-інфе³ції� серед� власних
�ромадян� і� 309� –� серед� іноземців.

У� медичнÀ� пра³ти³À� запроваджÀють� ³лінічнÀ
³ласифі³ацію� стадій� ВІЛ-інфе³ції,� розробленÀ� е³с-
пертами� ВООЗ� (2002� р.).� Клінічний� перебі�� цієї
хвороби� поділено� на� 4� стадії.

І� ³лінічна� стадія:
Безсимптомна
ПерсистÀюча� �енералізована� лімфаденопатія
Рівень� фÀн³ціональних� можливостей� (пацієн-

та)� 1:� безсимптомний� перебі�,� нормальний� рівень
повся³денної� а³тивності

ІІ� ³лінічна� стадія:
Втрата�маси� тіла�менше� 10�%� від� почат³ової
Мінімальні� Àраження�ш³іри� та� слизових� (себо-

рейний� дерматит,� почесÀха,� �риб³ові� Àраження
ні�тів,� рецидивні� вираз³и� слизової� оболон³и� ро-
тової� порожнини,� ан�Àлярний� хейліт)

Епізод� оперізÀвально�о� �ерпесÀ� протя�ом
останніх� п’яти� ро³ів

Рецидивні� інфе³ції� верхніх� дихальних� шляхів
(напри³лад,� ба³терійний� синÀсит)

Рівень� фÀн³ціональних� можливостей� (пацієн-
та)�2:�симптоматичний�перебі�,�нормальний�рівень
повся³денної� а³тивності

ІІІ� ³лінічна� стадія:
Втрата�маси� тіла� більше� 10�%� від� почат³ової
Немотивована� хронічна� діарея,� я³а� триває

більше�1�міс.
Немотивоване� підвищення� температÀри� тіла,

я³е�триває�більше�1�міс.� (постійно�або�періодично)
Кандидоз� ротової� порожнини� (молочниця)
Волосата� лей³опла³ія� слизової� порожнини�рота
ТÀбер³Àльоз� ле�енів,� я³ий� розвинÀвся� протя-

�ом� ро³À,�що� передÀвав� о�лядові
Тяж³і� ба³терійні� інфе³ції� (напри³лад,� пневмо-

нія,� піоміозит)
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Та/або� рівень� фÀн³ціональних� можливостей
(пацієнта)� 3:� протя�ом�місяця,� я³ий� передÀвав� о�-
лядові,�пацієнт�проводить�À�ліж³À�менше�50�%�ден-
но�о� часÀ.

ІV� ³лінічна� стадія:
Синдром� виснаження� (³ахе³сії)� на� фоні� ВІЛ-

інфе³ції,� з�ідно� з� визначенням� СDC
Пневмоцистна� пневмонія� (збÀдни³� Pneumo-

cystis�carinii)
Церебральний� то³соплазмоз
Криптоспоридіоз�з�діареєю�тривалістю�більше�1�міс.
Позале�еневий� ³рипто³о³оз
Цитоме�аловірÀсна� інфе³ція�з�Àраженням�бÀдь-

я³их� ор�анів,� ³рім� печін³и,� селезін³и� або� лімфа-
тичних� вÀзлів

Інфе³ція,� ви³ли³ана�вірÀсом�просто�о� �ерпесÀ,� з
Àраженням�внÀтрішніх�ор�анів�або�хронічним� (більше
1�міс.)� Àраженням�ш³іри� та�слизових�оболоно³

Про�ресÀюча� множинна� лей³оенцефалопатія
БÀдь-я³ий� дисемінований� ендемічний� мі³оз

(напри³лад,� �істоплазмоз,� ³о³цидіомі³оз)
Кандидоз�стравоходÀ,�трахеї,�бронхів�або�ле�енів
Дисемінована� інфе³ція,� ви³ли³ана� атипови-

ми� видами�мі³оба³терій
Сальмонельозна�септицемія�(³рім� Salmonella�typhі)
Позале�еневий� тÀбер³Àльоз
Лімфома
Сар³ома� Капоші
ВІЛ-енцефалопатія,� з�ідно� з� визначенням�СDC
Та/або� рівень� фÀн³ціональних� можливостей

(пацієнта)� 4:� протя�ом� 1�міс.,�що� передÀвав� о�ля-
дові,� пацієнт�проводив�À�ліж³À�більше�50�%�денно-
�о� часÀ.

Герпеси.� Знання� про� родинÀ� �ерпесвірÀсів
поповнились� від³риттям� трьох� нових�ДНК-вірÀсів:
HHV-6,�HHV-7,�HHV-8.

ВірÀс� �ерпесÀ� людини�6-�о� типÀ� (Human�herpes
virus-6)� здійснює� реплі³ацію� в� імÀно³омпетентних
³літинах�СD4,�а�та³ож�менше�À�В-лімфоцитах,�³літи-
нах� моз³À,� простати,� яєчни³ів,� ³іст³ово�о� моз³À.
Уражає� до� 30�%� дітей� ві³ом� від� 6�міс.� до� 3� ро³ів,
спричиняючи� розвито³� раптової� е³зантеми� (син.
дитяча� розеола,� псевдо³раснÀха,� exanthema
subitum,� roseola� infantum,� pseudorubeоla).� ЗбÀдни³
поширюється� переважно� парентеральним,� пери-
натальним� і� статевим�шляхами,� а� та³ож,�можливо,
³рапельним� і� ³онта³тно-побÀтовим.� Пі³� захворю-
ваності�припадає�на�веснÀ�та�осінь.�Основні�³лінічні
прояви�–� �аряч³а� до� 39-40� °С� протя�ом� 3-5� діб,
рожеві� плямисто-папÀльозні� висипання,� збільшен-
ня� шийних� і� задніх� вÀшних� лімфатичних� вÀзлів.
Перебі�� захворювання� �острий,� доброя³існий,� з

розвит³ом�дов�отривало�о� імÀнітетÀ.� Крім� раптової
е³зантеми,� HHV-6,� віро�ідно,� може� бÀти� етіоло�іч-
ним�чинни³ом�синдромÀ�хронічної�втоми.�Вважаєть-
ся,�що�в�дорослих�HHV-6�À�поєднанні�з�HHV-7�може
спричинити� лімфопроліферативне� захворювання.

ВірÀс� �ерпесÀ� людини�7-�о� типÀ� (Human�herpes
virus-7)� здійснює� реплі³ацію� в� СD4� лімфоцитах� і,
можливо,�À�нервових�³літинах�й�нещільній�сполÀчній
т³анині.�З�цим�вірÀсом�пов’язÀють�синдром�хроніч-
ної�втоми�(chronic� fatique�syndrome)� і�розвито³� імÀ-
нодефіцитÀ.� Передається� ³онта³тним,� статевим� і
аеро�енним�шляхами,� при� переливанні� ³рові� та� її
³омпонентів.�Для� ³лінічної� ³артини� хара³терні� без-
причинна� слаб³ість,�швид³а� втомлюваність,� підви-
щений� рівень� триво�и,� депресії,� порÀшення� снÀ,
тривалий� сÀбфебрилітет� (6�міс.� і� довше),� лімфаде-
нопатія,� �епатоспленоме�алія,� панцитопенія.

ВірÀс��ерпесÀ�людини�8-�о�типÀ�(Human�herpes
virus-8)�дÀже�повільно�продÀ³Àється�в�Т-�і�В-лімфо-
цитах� сво�о� природно�о� �осподаря.� Вважається
етіоло�ічним� чинни³ом� сар³оми� Капоші,� первин-
ної� лімфоми,� хвороби� Кастлемана,� а� та³ож,� мож-
ливо,� множинної� мієломи.� Епідеміоло�ічний
с³ринін�� в³азÀє� на� більше� розповсюдження� цьо-
�о� вірÀсÀ� в� південних� ³раїнах� (Афри³а,� Близь³ий
Схід,� Південна� Європа).� У� дея³их� афри³ансь³их
³раїнах� цим� вірÀсом� інфі³овано� від� 32� до� 100�%
населення.� 30-50�%� ВІЛ-інфі³ованих� �омосе³сÀ-
алістів� мають� HHV-8.� Основні� шляхи� передачі� –
статевий,� парентеральний,� перинатальний.

Вір¾сні� �епатити.�Дослідження� вірÀсних� �е-
патитів� з� тимчасовою� Àмовною� назвою� «�епатити
ні�А,�ні�В»�привело�до�від³риття�рядÀ� їх�збÀдни³ів,
позначених�літерами�С,�Е,�G,�ТТ� і�Sen.

HCV� –�флавівірÀс,�має� РНК� і� відзначається� �е-
нетичною� неоднорідністю,� зÀмовленою� частою� за-
міною�нÀ³леотидів�À�йо�о��еномі.�НалічÀють�6��ено-
типів� вірÀсÀ,� понад� 100� підтипів� і� нес³інченнÀ
³іль³ість� їх�мÀтантів� (³вазіваріантів).�Через�анти�ен-
нÀ� мінливість� віріони� весь� час� вислизають� з-під
імÀнно�о� на�лядÀ� в� ор�анізмі� людини.�Швид³ість
мÀтацій� значно� перевершÀє�швид³ість� реплі³ації
вірÀсÀ,�що� й� обÀмовлює� йо�о� ба�аторічнÀ� персис-
тенцію� в� ор�анізмі� людини.

Гепатит�С� –� дÀже� розповсюджена� хвороба� пе-
чін³и.�Сьо�одні�À�світі�³іль³ість�хронічних�носіїв�HCV
знаходиться� в�межах� від� 150� до� 500�млн.�Джере-
лом� збÀдни³а� вистÀпають� хворі� люди� і� в� 60-70�%
випад³ів� носії.�Шлях� передачі� –� парентеральний
(штÀчний� і� природний).� Ризи³� статево�о� і� верти-
³ально�о�шляхів� інфі³Àвання�не�перевищÀє�6�%.�До
15�%�інфі³ованих�осіб�видÀжÀють�спонтанно,�À�25�%
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хворих� інфе³ція� перебі�ає� безсимптомно� з� нор-
мальною� а³тивністю� сироват³ових� амінотрансфе-
раз� і� з� мізерними� пато�істоло�ічними� змінами� пе-
чін³и.�У�60�%�хворих��епатит�переходить�À�хронічнÀ
формÀ,�À�20�%�з�них�–�À�цироз�печін³и�й�навіть��е-
пато³арциномÀ.�Та³омÀ�вислідÀ�сприяють�літній�ві³,
чоловіча� стать,� ал³о�олізм,� нар³оманія,� ³оінфе³-
ція�ВІЛ�і,�можливо,�HВV.

Хронічний� �епатит�С� найчастіше� перебі�ає� ла-
тентно� –� без� жодних� ³лінічних� проявів� або� з
мінімальною� симптомати³ою� (с³ар�и� на� підвище-
нÀ� втомлюваність,� часті� застÀдні� захворювання,
незначне� збільшення� печін³и,� періодичні� підйо-
ми� а³тивності� сироват³ових� амінотрансфераз,� з
позапечін³ових� проявів� –� іноді� незначний� біль� À
сÀ�лобах,� м’язах,� висип³а� на� ш³ірі,� підвищення
температÀри�тіла).�Латентна�фаза�може�тривати�до
10-15� ро³ів.� РНК� HCV� À� сироватці� ³рові� визна-
чається� в� мінімальних� ³онцентраціях.

У� фазÀ� реа³тивації,� ³оли� підвищÀється� реплі-
³ативна� а³тивність� HCV,� розрізняють� в’ялÀ� та� а³-
тивнÀ� форми� ³лінічно�о� перебі�À� �епатитÀ� або
змінÀ� цих� форм� з� настÀпним� розвит³ом� цирозÀ
печін³и� та� навіть� печін³ово-³літинної� ³арциноми.
Для� хронічно�о� �епатитÀ� С� з� в’ялим� перебі�ом
хара³терні� мінімальні� ³лінічні� прояви� та� незнач-
не� підвищення� а³тивності� амінотрансфераз.� А³-
тивний� хронічний� �епатит� С� сÀпроводжÀється� ви-
раженим� астено-ве�етативним� синдромом,� пері-
одичним� сÀбфебрилітетом,� збільшенням� печін³и
й� нерід³о� селезін³и,� позапечін³овими� проявами,
підвищенням� а³тивності� АлАТ� À� 7-10� разів,� вмістÀ
γ-�лобÀлінів�і�білірÀбінÀ�в�сироватці�³рові,�збільшен-
ням�ШОЕ�та�висо³им�титром�сероло�ічних�мар³ерів
HCV.�Встановлено,�що� низ³а� захворювань� вини³ає
внаслідо³� позапечін³ових� проявів�HCV-інфе³ції.� До
них� належать:� змішана� ³ріо�лобÀлінемія,� неходж³ін-
сь³а� В-лімфома,� ідіопатична� тромбоцитопенія,
ш³ірний� не³ротизÀючий� вас³Àліт,�міопатичний� син-
дром,� периферична� полінейропатія,� артрити� та� ар-
трал�ії,� �ломерÀлонефрит,� тиреоїдит� та� ін.

HЕV�–�збÀдни³��епатитÀ�Е�–�належить�та³ож�до
РНК-�еномних� вірÀсів.� БÀв� зачислений� до� родини
Caliciviridae,� але� останнім� часом� йо�о� та³сономіч-
не� місце� пере�лядається.� Порівняно� з� вірÀсом
�епатитÀ� А� він� стій³іший� до� фізичних� і� хімічних
впливів.�Основним� джерелом� збÀдни³а� вважають-
ся� хворі� на� �епатит� Е.� Виявлено�широ³е� розпов-
сюдження� вірÀсоносійства� поміж� тварин,� найбіль-
ше� в� пацю³ів� і� свиней.� ЗбÀдни³� передається� за
допомо�ою� фе³ально-орально�о� механізмÀ,� �о-
ловним� чином� через� забрÀдненÀ�фе³аліями� водÀ.

На�відмінÀ� від�ба³терій,� віріони� �епатитÀ�Е�можÀть
проходити� через� шари� ґрÀнтÀ� й� забрÀднювати
підземні� води,� передаючись� на� значнÀ� відстань.
Найбільші� ендемічні� осеред³и� �епатитÀ� Е� виявлені
в� Південно-Східній,� Південній� та�Центральній� Азії,
Північній� і� Західній� Африці,� Центральній� Америці.
Поширення� �епатитÀ� Е� в� У³раїні� досліджÀвали
мало,� описано� йо�о� спалахи� в� Донбасі.

Цей� вид� �епатитÀ,� я³� і� �епатит� А,� належить� до
³иш³ових� інфе³цій� і� має� дея³і� епідеміоло�ічні
особливості:� е³с³сплозивний� (вибÀховий)� хара³-
тер� спалахів� з� висо³им� рівнем� захворюваності� в
районах� з� нея³існим� водопостачанням;� переваж-
не� Àраження� осіб� À� віці� 15-40� ро³ів;� низь³À� осе-
ред³овість� À� родинах;� територіальна� не-
рівномірність� поширення;� сезонність� захворю-
вань,� пов’язанÀ� з� періодом� мÀсонних� дощів;
періодичність� із� 7-8-річним� інтервалом.

Розрізняють�жовтяничнÀ� та�безжовтяничнÀ�фор-
ми��епатитÀ�Е.�Останню�виявляють�À�5�разів�частіше,
ніж�жовтяничнÀ.�На�відмінÀ�від� �епатитÀ�А,�з�появою
жовтяниці� стан� хворо�о� не� поліпшÀється.� Клінічні
прояви�збері�аються�до�2-3�тиж.�Гепатит�Е�в�хроніч-
нÀ�формÀ�не�переходить.�Летальність�не�перевищÀє
0,04-0,06�%,�але�серед�ва�ітних�дося�ає�15-20�%.

HGV� –� РНК-�еномний� з� родини� флавівірÀсів.
Частота� йо�о� виявлення� À� населення� різних� ре-
�іонів� ³оливається� від� 0,5� до� 20�%.� Він� часто� пе-
ребÀває�в�³оінфе³ції�з�HВV�(10�%)�або�HCV�(40�%).
Джерело� збÀдни³а� становлять� хворі� люди� та� вірÀ-
соносії.� Передається� парентеральним,� статевим� і
перинатальним�шляхами.�До��рÀп�ризи³À�належать
ін’є³ційні� нар³омани,� реципієнти� ³рові� (найбіль-
ше� пацієнти� на� �емодіалізі,� �емофілі³и),� �омо-� і
бісе³сÀалісти,� медичні� працівни³и� (хірÀр�и,� а³À-
шер-�іне³оло�и,� лаборанти� тощо).

Інфе³ція� може� перебі�ати� в� інапарантній,
сÀб³лінічній� і�маніфестній�формах,� �остро� або� хро-
нічно.� У� 20-30�%� хворих� вини³ають� диспепсичні
явища,�À�45-50�%�–�підвищÀється�а³тивність�АлАТ,�À
80�%� –� лÀжної�фосфатази� і� �амма-�лютамілтранс-
пептидази,�що�в³азÀє�на�Àраження�жовчних�шляхів.

ТТV� (Transfusion-transmitted� virus)� –� вірÀс� �епа-
титÀ� ТТ� –� ДНК-�еномний,� віро�ідно� належить� до
Circoviridae.� Відзначається� нÀ³леотидною� неодно-
рідністю.� Розрізняють� 16� �енотипів� вірÀсÀ,� а� в� се-
редині� ³ожно�о� �енотипÀ� ба�ато� підтипів.� Вважа-
ють,� що� ТТV� (подібно� НСV)� цир³Àлює� À� ви�ляді
³вазівидів,� я³і� дають� змо�À� йомÀ� долати� імÀнний
³онтроль� �осподаря� й� обÀмовлювати� персистен-
цію.� Віріони� розмножÀються� переважно� в� �епато-
цитах� і,� ймовірно,� в� ³іст³овомÀ�моз³À.
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Джерелом�збÀдни³а�слÀжать� хворі� люди,� вірÀсо-
носії,� свійсь³і� тварини� і� птахи.�Шляхи� передачі� –
парентеральний,� аліментарний,� перинатальний.
Частота� виявлення� ТТV� À� населення�різних� ре�іонів
³оливається�в�широ³их�межах�–�від�1�до�83�%.�Час-
то�вірÀс�знаходили�в�³рові�хворих�на��епатити�В�і�С,
цироз� печін³и,� первиннÀ� �епато³арциномÀ,� а� та³ож
захворювання� ³рові,� але� йо�о� роль� при� цій� пато-
ло�ії� потребÀє�більшо�о�дослідження.�До� �рÀп�ризи-
³À� належать� нар³омани,� �омосе³сÀалісти,� повії,� а
та³ож� �емофілі³и� та� хворі� на� �емодіалізі.

На�сьо�одні�остаточно�не�доведено�зв’язо³�ТТV
з�патоло�ічними�процесами�в�печінці.�ПрипÀс³ають,
що� він� є� сÀпÀтни³ом� невідомо�о� �епатотропно�о
вірÀсÀ� чи� я³о�ось� іншо�о� чинни³а,� в� поєднанні� з
я³им�може� реалізÀвати� свої� пато�енні� потенції.

SenV� –� вірÀс� �епатитÀ� Sen� –� ДНК-�еномний� з
родини� Circoviridae.� Серед� йо�о�штамів� ідентифі-
³овано� 8� варіантів,� я³і� за� бÀдовою� наближаються
до� дея³их� типів� ТТV.� ВірÀс� виявлено� в� 2�%� осіб,
я³им� не� робили� �емотрансфÀзію,� À� 8�%� осіб,� я³і
піддавались� �емотрансфÀзії,� та� À� 83�%� хворих� на
�епатит�«ні�А,�ні�Е».

Джерелом�збÀдни³а�можÀть�бÀти�я³�хворі�люди,
та³� і� вірÀсоносії.� Вважається,� що� передача
здійснюється� парентеральним�шляхом,� зо³рема
при� переливанні� ³рові.� Проте� потрібні� додат³ові
до³ази� етіоло�ічної� ролі� вірÀсÀ� Sen.

Парамі±совір¾сні� хвороби.� З� родини� пара-
мі³совірÀсів� вдалось� виділити� пато�енні� вірÀси
Гендра� й� Ніпа�.� Їх� джерелом� для� людини�можÀть
бÀти�³ажани,�ди³і�тварини,�свині,�³оні,�соба³и,�³оти.
Клінічна� ³артина� хара³теризÀється� висо³ою� �аряч-
³ою,�болем�À��олові�та�м’язах,�явищами�енцефалі-
тÀ.�Летальність�дося�ає�50�%.

Ареал� захворюваності� охоплює� Австралію,
Індонезію,�Малайзію,�Філіппіни.� Спалахи,� зÀмов-
лені� поширенням� вірÀсÀ� Гендра,� зареєстровані� в
1994,� 1995,� 1999� рр.� Захворіли� особи,� ³отрі� бÀли
в�тісномÀ�³онта³ті�з�хворими�³іньми.�Епідемія�Ніпа�-
інфе³ції�сталась�À�вересні�1998� –�³вітні�1999�рр.�в
Малайзії.� БÀло� виявлено� 265� хворих,� із� них� 105
померло� (39,6� %).� Епідеміоло�ічне� обстеження
по³азало,�що� 93�%� захворілих�мали� професійний
³онта³т� зі� свинями.� У� березні� 1999�р.� стався� спа-
лах�Ніпа�-інфе³ції�в�Сін�апÀрі,�де�захворіло�11�осіб,
померла� 1.� Всі� вони� працювали� із� свинями,� при-
везеними� з�місцевості,� де� бÀли� зареєстровані� ви-
пад³и� цієї� інфе³ції� серед� людей.

Гантавір¾сний� п¾льмональний� синдром.� У
роді� �антавірÀсів,�що� належить� до� родини�бÀньяві-
рÀсів,�від³рито�РНК-�еномний�вірÀс�Sin�Nombre,�я³ий

спричиняє� �антавірÀсний� пÀльмональний� синдром,
віднесений�до� �рÀпи� зоонозів.�Джерелом� збÀдни³а
вистÀпають�оленяча�миша�(Sin�Nombre�Virus),�бавов-
няний�щÀр� (Black�Cruk,� Canal� Virus),� рисовий�щÀр
(Bayou�Virus),�білоно�а�миша�(New�York�Virus)�і,�мож-
ливо,� інші� тварини.�Механізм� передачі� –� ³рапель-
ний� (ін�аляція� аерозолю� слини,� слизÀ� чи� випорож-
нень� �ризÀнів).�Для� захворюваності� хара³терна�вес-
няно-літня� сезонність.� Хворіють� переважно�дорослі
люди,� я³і� професійно� зв’язані� з� об’є³тами� і� терито-
рією,� заселеною�в³азаними� �ризÀнами.�За�період� з
1993� р.� і� до� тепер� À�США�й�Канаді� зареєстровано
280� випад³ів� інфе³ції� в� 31�штаті.

У� ³лінічній� ³артині� розрізняють� продромальнÀ
та� ³ардіопÀльмональнÀ� фази.� Перша� сÀпровод-
жÀється�сÀбфебрилітетом,�міал�ією,�болем��олови,
за�альним� нездÀжанням,� тахі³ардією,� диспепсич-
ними�явищами.�У�дрÀ�À�фазÀ�посилюється� задиш-
³а,� продÀ³тивний� ³ашель� з� озна³ами� набря³À� ле-
�ень� (дихальна� недостатність,� �іпо³сія).� На� рент-
�енівсь³омÀ� знім³À� видно� інтерстиціальні
інфільтрати� з� плевральним� випотом.� Захворюван-
ня� може� Àс³ладнитись� інфе³ційно-то³сичним�шо-
³ом.� Я³що� пацієнтÀ� не� надати� відповідної� допо-
мо�и,� то� протя�ом� де³іль³ох� �один�може� настати
смерть� (À�40�%�випад³ів).

Гемора�ічні� �аряч±и.� Від³рито� венесÀельсь-
³À� та� бразильсь³À� �емора�ічні� �аряч³и.� ЗбÀдни³ом
венесÀельсь³ої� �емора�ічної� �аряч³и� виявився
РНК-�еномний�вірÀс�ГÀанаріто�(Guanarito�virus),�я³о-
�о� віднесено� до� родини� Arenaviridae,� �рÀпи� аре-
навірÀсів� Ново�о� СвітÀ� (New�World� arenaviruses).
Основний�ареал�поширення�цьо�о� збÀдни³а�–�цен-
тральні�штати�ВенесÀели.�Природним�резервÀаром
вистÀпають� �ризÀни� Zygodontomys� brevicanda
(різновид�мишей).� Артроподний� ве³тор� поширен-
ня� не� встановлено.� Із� шляхів� передачі� найбільш
віро�ідний� аерозольний� з� виділень� �ризÀнів.

Захворювання� розпочинається� постÀпово� з� по-
яви��аряч³и,�болю�в��орлі,�м’язах,�попере³À,�животі.
У�перші�дні� виявляються� ³он’юн³тивіт,� тонзиліт,�фа-
рин�іт,� почервоніння� обличчя,� верхньої� частини� тÀ-
лÀба,� �енералізована� лімфаденопатія,� з�одом� �е-
мора�ічний�синдром� (петехії,� е³хімози,� ³ровотечі)� та
невроло�ічні� явища� (тремор,�м’язові� ³лонÀси,� диз-
артрія,� ³ома).� Аналіз� ³рові� в³азÀє� на� лей³опенію,
тромбоцитопенію.�Летальність�дося�ає�33�%.

ЗбÀдни³ом� бразильсь³ої� �емора�ічної� �аряч-
³и� є� РНК-�еномний� вірÀс� Сабіа� з� �рÀпи� аренаві-
рÀсів�Ново�о�СвітÀ�(New�World�arenaviruses).�Випад-
³и� захворювань� людей� бÀли� зареєстровані� в� Бра-
зилії� та� США.� Вони� бÀли� набÀті� в� лабораторних
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Àмовах.� Природний� резервÀар� вірÀсÀ,� я³� і� артро-
подний� ве³тор� йо�о� можливо�о� поширення� зали-
шаються� не� встановлені.� Зараження� людей,� віро-
�ідно,� стались� аеро�енним�шляхом� (від� піддослід-
них� �ризÀнів).� Спостері�ались� тяж³і� захворювання
з�та³ими�проявами:��аряч³а,�ш³ірні�висипання�(пе-
техії,� вези³Àли),� �енералізована� лімфаденопатія,
³ровотечі.� В� термінальній� стадії� –� тремор,�м’язові
³лонÀси,� дизартрія,� ³ома.

Ентеровір¾сний� вези±¾льозний� стоматит.
Родина� Picornaviridae� поповнилась� РНК-�еном-
ним�ентеровірÀсом�71-�о�типÀ,�я³ий�стій³ий�до�³ис-
лої� реа³ції� і� може� спричинити� захворювання� при
рН� від� 3� до� 10.� Вважається� збÀдни³ом� ентерові-
рÀсно�о� вези³Àльозно�о� стоматитÀ� або� синдромÀ
«рÀ³а,� но�а,� рот»� (hand,� foot,� mouth).� Джерелом
збÀдни³а� є� хвора� людина� і� вірÀсоносій.�Механіз-
ми� передачі� –� фе³ально-оральний,� рановий� та
³рапельний.� У� сприйнятливий� ор�анізм� вірÀс� про-
ни³ає� переважно� через� дихальні� шляхи� і� трав-
ний� ³анал.� Хворіють,� я³� правило,� діти.

Для� ³лінічної� ³артини� хара³терні� �аряч³а,� біль
À� �олові,� нÀдота,�фотофобія�й� сірÀвато-білі�міхÀрці
на�внÀтрішній�поверхні�щі³,�на��Àбах,�язиці,� іноді�й
на� долонях,� пальцях,� стÀпнях.� Висипання� мина-
ють� самостійно� через� 7-10�днів.

Пташиний� �рип.� Головним� представни³ом
родини� ортомі³совірÀсів,� я³� добре� відомо,� вистÀ-
пає�збÀдни³��рипÀ.�Серед�вірÀсів��рипÀ,�о³рім�дав-
но� відомих� віріонів� з� анти�енною� формÀлою
А� (H1N1),� (H2N2),� (H3N2),� від³рито� збÀдни³а� пта-
шино�о��рипÀ�А�(H5N1),�(H7N7)�і�(H9N2).�На�відмінÀ
від�перших�трьох�збÀдни³ів� інфе³ції,�що�вважаєть-
ся� антропонозом,� пташиний� �рип� віднесено� до
зоонозів,� ос³іль³и� джерелом� збÀдни³а� слÀжить
домашня� птиця.�Механізм� передачі,� віро�ідно,� не
тіль³и� ³рапельний,� а� й� фе³ально-оральний� та
³онта³тний.�Найбільш�сприйнятливі�до�цієї� інфе³ції
діти.� Для� ³лінічної� ³артини� хара³терні� �аряч³а,
мерзля³Àватість,�біль� À� �олові,�м’язах� і� �орлі,� сим-
птоми� Àраження� очей� і� пневмонія.

Спалахи� пташино�о� �рипÀ� встановлено� À� Гон-
³он�À�в�1997�р.�(H5N1),�À�1999�р.�(H9N2)�і�в�2003�р.
(H3N1)� і� (H9N2).� У� 2003�р.� епідемічний� спалах�мав
місце�в�Нідерландах� (H7N7),�а�настÀпно�о�ро³À�–�в
Китаї� (H5N1).�РезÀльтати�досліджень�епідемії�2004�р.
засвідчили� вищÀ� вірÀлентність� вірÀсÀ� та� йо�о
здатність� долати�міжвидовий� бар’єр� від� птахів� до
людей,� ос³іль³и� всі� захворілі�мали� прямий� ³онта³т
із�зараженими�птахами.�У�³омпле³сі�протиепідеміч-
них� заходів� вирішальне� значення�мало� повне� зни-
щення� всьо�о� по�олів’я� домашньої� птиці.

Тяж±ий� �острий� респіраторний� синдром.
З�родÀ� Coronavirus,� родини� Coronaviridae,� виділе-
но� РНК-�еномний� вірÀс,� я³ий� спричиняє� тяж³ий
�острий� респіраторний� синдром� (Severe� acute
respiratory� syndrome� –� SARS),� або� атиповÀ� пнев-
монію.� Джерелом� збÀдни³а� (SARS-CoV)� слÀжать
хворі� люди,� ре³онвалесценти� та� вірÀсоносії.� Ме-
ханізми� передачі� –� ³рапельний� і� фе³ально-ораль-
ний.� Конта�іозність� висо³а.� Перший� спалах� став-
ся� 2002� р.� À� Китаї,� звід³и� вірÀс� бÀло� занесено� в
КанадÀ,� Ірландію,�США� та� інші� ³раїни.

У�³лінічномÀ�перебі�À�хвороби�розрізняють�та³і
стадії:� І� –� первинної� �рипоподібної� інфе³ції� (три-
ває�2-3�доби),� стан�середньої� тяж³ості;� ІІ� –� імÀно-
дефіцитÀ� (різ³е� зниження� імÀнітетÀ,� ³ритичне� па-
діння� числа� лімфоцитів� À� периферичній� ³рові,� по-
�іршання� станÀ� хворо�о,� триває� 3-4� доби);� ІІІ� –
атипової�пневмонії�на�тлі�імÀнодефіцитÀ�з�дистрес-
синдромом� (стан� хворо�о� дÀже� тяж³ий,� з� �острою
дихальною� недостатністю,� з’являється� набря³
ле�ень);� ІV� –� термінальна� стадія� з� то³сичним�шо-
³ом� і� вираженою� поліор�анною� патоло�ією� (стан
À³рай� тяж³ий).� Летальність� дося�ає� 6-15�%.

Нижче�подано� частотÀ� основних� ³лінічних� сим-
птомів�при�SARS�À�поряд³À� її� зменшення�À�відсот-
³ах:� �аряч³а� –� 99,� непродÀ³тивний� ³ашель� –� 69,
міал�ія� –� 49,� задиш³а� –� 42,� біль� �олови�–� 35,� за-
�альне�нездÀжання�–�31,�озноб�–�29,�пронос�–�24,
нÀдота� та/або�блювання�–�19,�фарин�іт� –� 12,� арт-
рал�ія� –� 10,� біль� À� �рÀдях� –� 10,� продÀ³тивний� ³а-
шель�–�5,� запаморочення�–�4,� абдомінальний�біль
–�3,�ринорея�–�2.

Тяж³ий� �острий� респіраторний� синдром� відне-
сено� до� ³арантинних� інфе³цій,� щодо� я³их
здійснюються� міжнародні� обмежÀвальні� заходи.
Епідеміоло�ічні� ³ритерії� діа�нозÀ:� 1)� близь³ий� ³он-
та³т� із�хворим�на�SARS�протя�ом�останніх�10�днів;
2)� перебÀвання� À� ³раїнах,� де� зареєстровано� за-
хворювання;� 3)� наявність� пневмонії.

Для� підтвердження� діа�нозÀ� слÀжать� дані� ла-
бораторних� досліджень� хворо�о:� 1)� виявлення
мар³ерів� імÀнодефіцитÀ� –� зниження� числа� лей³о-
цитів�(<3,5�Г/л),�лімфоцитів�(<1,0�Г/л),�CD4-лімфо-
цитів� (<500�в�1�м³л),� �ранÀлоцитів� (<2�Г/л);�2)�на-
явність�антитіл�до�SARS-CoV�в�ІФА�або�ELISA�(після
21-�о� дня� від� появи� ³лінічних� озна³);� 3)� знаход-
ження� �енетично�о�матеріалÀ� вірÀсÀ� в� ПЛР.

Метапневмовір¾сна� хвороба.� До� родини
Paramyxoviridae,� підродини� Pneumoviridae,� зачис-
лено�рід� Metapneumovirus,� першим� відомим�пред-
ставни³ом� я³о�о� став� метапневмовірÀс� людини
(human�Metapneumovirus�–�hMPV).�Встановлено,�що
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пра³тично� всі� діти� À� віці� до� 5� ро³ів�мають� антитіла
до� цьо�о� вірÀсÀ.� Джерело� збÀдни³а� –� інфі³овані
люди,� основний�механізм� передачі� –� ³рапельний.
Захворюваність� дітей� і� дорослих� має� осінньо-зи-
мовÀ� сезонність.� Інфе³ція� перебі�ає� безсимптом-
но�або�з� ³лінічними�проявами,�що�на�адÀє� ³артинÀ
респіраторно-синцитіальної� хвороби� з� озна³ами
бронхітÀ,� бронхіолітÀ� чи� навіть� пневмонії.� Значно
частіше,� ніж� RSV,� метапневмовірÀс� спричиняє� за-
�острення� хронічно�о� бронхітÀ� та� астми.

Ерліхіози� (лей³оцитарні� ри³етсіози).� У� роді
Ehrlichia,�що� відноситься�до�родини� Rickettsiaceae,
на� сьо�одні� розрізняють� три� види� пато�енних
ерліхій,� я³і�мають�медичне�значення,�–� E.� sеnettsu,
E.� chaffеensis�i� E.� phagocytophila.� Вони� розмножÀ-
ються�в�лей³оцитах,��оловним�чином�À�моноцитах� і
ма³рофа�ах� або� в� �ранÀлоцитах� (нейтрофілах
³рові).� Відповідно� до� збÀдни³а� розрізняють� ерліхі-
оз� сенетсÀ� (раніше�ри³етсіоз� сенетсÀ),�моноцитар-
ний� і� �ранÀлоцитарний� ерліхіози� людини.� Цир³À-
ляція�моноцитарно�о� і� �ранÀлоцитарно�о� ерліхіозів,
очевидно,� тісно� пов’язана� з� і³содовими� ³ліщами
та� їх� природними� �одÀвальни³ами� (олені,� ³озÀлі,
соба³и,� �ризÀни).� Найбільше� захворювань� на� ці
ерліхіози� виявлено� в�США� і� Західній�Європі.� При-
родний�ци³л� ерліхіозÀ� сенетсÀ� обмежений� півднем
Японії� і,� можливо,� зв’язаний� з�молюс³ами,� я³і� па-
разитÀють� на� рибі.�Отже,� ерліхіози� відносяться� до
зоонозів� із� трансмісивним�механізмом� передачі.

Основні� ³лінічні� прояви:� �аряч³а,� відчÀття
мерзля³Àватості,� біль� À� �олові� та� м’язах,� нÀдота,
блювання,� пронос,� біль� À� животі,� еритематозні� та
�емора�ічні� висипання� на�ш³ірі,� пневмонія,� лімфа-
денопатія,� �епатолієнальний� синдром,� марення.
Аналіз� ³рові� в³азÀє� на� лей³опенію.� Кардинальни-
ми� озна³ами� ерліхіозÀ� сенетсÀ� вистÀпають� �аряч-
³а� до� 39� °С,� �енералізована� лімфаденопатія� і
підвищений�вміст�моноцитів�À�периферичній�³рові.
Цей� ерліхіоз� перебі�ає� ле�ше,� ніж� два� інших,�що
в� 5�%� випад³ів� можÀть� за³інчÀватись� летально.

Хламідіози.� Від³рито� два� види� пато�енних
хламідій:� C.� pneumoniae�i� C.� pecorum.

Хламідіоз,� спричинений� C.� pneumoniae,� нале-
жить�до�антропонозів.�Джерелом�збÀдни³а�можÀть
бÀти� люди� з� маніфестними� та� безсимптомними
формами� інфе³ції.�Механізм� передачі� –� ³рапель-
ний.�У�різних�ре�іонах�антитіла�виявляють�À�40-70�%
здорових�людей.�У�США�та�Фінляндії� в³азана� хла-
мідія� вистÀпає� етіоло�ічним� чинни³ом� À� 10�%� хво-
рих� на� пневмонію.� Розрізняють� та³і�форми� захво-
рювань:� безсимптомна,� назофарин�еальна� (риніт,
фарин�іт),� пневмонічна,� а� та³ож� хронічні� –� астма-

тичний� бронхіт,� хронічний� обстрÀ³тивний� бронхіт,
бронхіальна� астма.� На³опичено� досить� ба�ато
даних�про�Àчасть� C.� pneumoniae� в� пато�енезі� ате-
рос³лерозÀ,� інфар³тÀ� міо³арда,� ендо³ардитÀ,� ме-
діастинально�о� лімфаденітÀ.

Хламідіоз,� обÀмовлений� C.� pecorum,� віднесено
до� зоонозів.� У� ролі� джерела� збÀдни³а� вистÀпають
я³�свійсь³і,�та³� і�ди³і�тварини.�Механізм�передачі�–
фе³ально-оральний,� ³рапельний,� рановий.� Ризи³
захворювання� пов’язаний� з� професією� тваринни-
³а� (ветеринарі,� зоотехні³и,� с³отарі,� дояр³и,� робіт-
ни³и� м’ясо³омбінатів� тощо).� Пі³� захворюваності
припадає� на� веснÀ� та� осінь.� Генералізована� інфе³-
ція� сÀпроводжÀється� �аряч³ою� та� симптомами� Àра-
ження� різних� систем� і� ор�анів� (респіраторні� яви-
ща,� нÀдота,� блювання,� �епатолієнальний� синдром,
нефрит,� менін�оенцефаліт,� артрит,� лей³оцитоз).

Хвороба� Лайма� (³ліщові� бореліози)� –� �рÀпа
природно-осеред³ових� ба³терійних� хвороб,� я³і
спричинюються�бореліями� і� передаються� і³содови-
ми� ³ліщами.�ЗбÀдни³�–� Borrelia� burgdorferi� –� �рам-
не�ативний�ДНК-вмісний�мі³роб,�що�належить�до�ро-
дини�Spirochaetaceae�родÀ�Borrelia.�На�сьо�одні�відо-
мо� 10� �енотипів� збÀдни³а.�Йо�о� джерелом�можÀть
бÀти�понад�200�видів�хребетних,�À�т.ч.�1300�дрібних
ссавців�і�100�птахів.�Та³ож�³ліщі�I.�persulcatus,�I.�ricinus
та� ін.,� À� я³их� борелії� передаються� трансфазово� й
трансоваріально.� Хвороба� реєстрÀється� переваж-
но� в� лісових� ландшафтних� зонах� з� помірним� ³ліма-
том.�Сприйнятливість�майже�абсолютна.

У� ³лінічномÀ� перебі�À� бореліозів� розрізняють
три�стадії.

І.�Ло³альна�інфе³ція:�мі�рÀюча�еритема,�лімфо-
цитома�ш³іри,� неспецифічні� симптоми� (�аряч³а,
артрал�ія,� міал�ія,� оссал�ія,� лімфаденопатія,� біль
�олови).

ІІ.� Ранні� ор�анні� Àраження:� менін�іт,� менін�о-
ради³Àлоневрит,� енцефаліт,� церебровас³Àлярні
розлади,� міозит,� артрит,� ендоміо³ардит,� �епатит,
Àраження�очей,�стрÀміт,�паротит.

ІІІ.� Пізні� (хронічні)� ор�анні� Àраження:� атрофіч-
ний� а³родерматит� з� невритом,� про�ресивний� ен-
цефаліт,� с³леродермія,� полі(моно)артрит.

Бартонельози.� У� цій� �рÀпі� по³и�що� виділено
хворобÀ� від� ³отячих� подряпин� і� ба³терійний� ен-
до³ардит.

Донедавна� вважали,� що� хвороба� від� ³отячої
подряпини� (син.�феліноз,� доброя³існий� лімфоре-
ти³Àльоз)� вірÀсної� етіоло�ії.� В� дійсності� ж� збÀдни-
³ом� виявилась� Bartonella� henselae� –� дрібна� �рам-
не�ативна� палич³а,� що� дÀже� повільно� росте� на
спеціальних� живильних� середовищах.
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Джерелом� і� резервÀаром� збÀдни³а� слÀжать
³оти,� в� я³их� B.� henselae� належить� до� нормальної
мі³рофлори� порожнини� рота.� Передача� інфе³ції
людині�здійснюється�прямим�³онта³том�(À³Àс,�дря-
пання,� лизання).� Найбільш� сприйнятливі� діти� та
імÀнос³омпрометовані� особи.�Для� ³лінічної� ³арти-
ни� хара³терні� первинний� афе³т� (щільна� папÀла
ба�ряно-червоно�о� ³ольорÀ,� вираз³а� або� �ноячо³,
я³і� повільно� щезають,� залишивши� пі�ментацію),
ре�іонарний� лімфаденіт� з� на�ноєнням,� �аряч³ою.
Трапляється� �енералізація� інфе³ційно�о� процесÀ
(�аряч³а,� висип³а,� �епатоспленоме�алія,� менін�е-
альні� явища).� У� хворих� на� СНІД� �енералізована
інфе³ція� сÀпроводжÀється� ан�іомами� і� ³ровови-
ливами� в� ш³ірÀ,� що� на�адÀє� сар³омÀ� Капоші.
Спе³тр� захворювань� À� імÀнодефіцитних� осіб�може
бÀти�дÀже�широ³ий.

ЗбÀдни³ами� ба³терійно�о� ендо³ардитÀ� може
бÀти�В.�elizabethae,�а�та³ож�B.�vinsonii�ssp.�arupensis
et�berkhoffii.�РезÀльтати�мі³робіоло�ічних�і��енетич-
них� досліджень� дають� підстави� виділити� обидва
підвиди� в� о³ремий� вид,�що� відрізняється� від� дав-
но�відомо�о�видÀ� B.� vinsonii.� РезервÀаром� інфе³ції
в� природі� є�щÀри� та�миші.� Дослідження� епідеміо-
ло�ічних� і� ³ліні³о-пато�енетичних� особливостей
захворювань� людей� тривають.� ПрипÀс³ають,� що
особливістю� бартонел� я³� внÀтрішньо³літинних
паразитів� є� їх� здатність� спричиняти� проліферацію
сÀдинно�о� ендотелію� в� ор�анізмі� хазяїна.

Ешерихіози.� Цю� �рÀпÀ� інфе³цій� поповнили�дві
³лінічні�форми:� ентеро�емора�ічний� ешерихіоз� (�о-
стрий� �емора�ічний� ³оліт)� і� �емоліти³о-Àремічний
синдром,�збÀдни³ами�я³их�є�E.�coli�О157:Н7,�що�Àтво-
рює� верото³син� (VTEC� O157).� Вдалось� розділити
верото³син� на� два� типи:� VT1,�що� нейтралізÀється
анти-ши�ато³сином,� і� VT2,� я³ий�ним�не� зв’язÀється.

У� випад³À� �остро�о� �емора�ічно�о� ³олітÀ� відбÀ-
вається� пош³одження� ешерихійним� верото³си-
ном�(VT1)�ендотелію�³ровоносних�³апілярів�з�Àтво-
ренням� ³рововиливів,� тромбів� і� від³ладенням
фібринÀ� в� слизовій� оболонці� ³ишо³.� Для� ³лінічної
³артини� хара³терні� нÀдота,� блювання� і� пронос� із
доміш³ами� свіжої� ³рові� À� випорожненнях.� Під� час
ендос³опії� виявляють� набря³� і� дифÀзні� ³ровови-
ливи� слизової� оболон³и� товстої� ³иш³и� (переваж-
но� висхідної� та� попере³ової).

Причиною� �емоліти³о-Àремічно�о� синдромÀ,
віро�ідно,� вистÀпає� VT2.� До�фа³торів� ризи³À� на-
лежить�ві³�хворо�о�до�5�ро³ів� і,�можливо,�застосÀ-
вання� антибіоти³ів� при� �острих� ³иш³ових� інфе³-
ціях.� У� пато�енезі� основнÀ� роль� віді�рають� та³і
чинни³и:� пош³одження� ендотелію� ешерихійним

верото³сином� та� імÀнними� ³омпле³сами;� ло³аль-
не� (нир³ове)� і� дисеміноване� внÀтрішньосÀдинне
з�ортання� ³рові;� зниження� продÀ³ції� простаци³лі-
нÀ,�що�є�ін�ібітором�а�ре�ації�тромбоцитів.�Основні
³лінічні� прояви:� діарея� з� доміш³ами� ³рові� в� ³алі,
�емолітична� анемія,� тромбоцитопенія,� �остра� нир-
³ова� недостатність.� Летальність� становить� 5-7�%.

Гелі±оба±теріоз.� Від³рито� �рамне�ативні
спіралеподібні� ба³терії� Helicobacter� pylori� та� H.
mustelae,� я³і� зв’язÀють� з� етіоло�ією� �астритÀ� типÀ
В,�дÀоденітÀ�та�вираз³ової�хвороби.�У�цій�патоло�ії
людини� найбільше� значення� надається� H.� pylori,
я³ий�має�ба�ато�різних�ферментів,� цитото³синів� й
інших� сполÀ³,�що� спричиняють� запальні,� атрофічні
та� дестрÀ³тивні� зміни� слизової� оболон³и�шлÀн³а� і
дванадцятипалої� ³иш³и.

Гелі³оба³теріоз� належить� до� зоонозів.� Джере-
ло�збÀдни³а�–�свійсь³і�та�ди³і�тварини,�птахи,�хворі
люди,� ба³теріоносії.� Передача� ба³терій� людині
здійснюється� за� допомо�ою� фе³ально-орально-
�о� механізмÀ.� Фа³торами� передачі� слÀжать� за-
брÀднена� їжа� (переважно� м’ясні� та� молочні� про-
дÀ³ти),� вода,� побÀтові� речі.� Сприйнятливість�май-
же� всеза�альна.� Пі³� захворюваності� припадає� на
літо�та�осінь.�Особливості�³ліні³и:�1)�наявність�дис-
пепсії� (нÀдота,� блювання,� явища� езофа�ітÀ,� іноді
пронос)� за� відсÀтності� за�альноінто³си³аційно�о
синдромÀ,� 2)� розвито³� �астритÀ� і/або� вираз³ової
хвороби,� 3)� хронізація� патоло�ічно�о� процесÀ.

Холера.� Доведено,�що� Vibrio� cholerae� О139
здатний� виділяти� е³зото³син,� я³ий� ідентичний� з
е³зото³сином� біоварів� вібріонÀ� власне� холери� і
Ель-Тор,� що� відносяться� до� серо�рÀпи� О1.� V.
cholerae�О139�не� а�лютинÀється� видоспецифічною
О1-антисироват³ою� і� типоспецифічними� О�ава-,
Інаба-,�Гі³ошима-сироват³ами.�Вібріони�О139�про-
дÀ³Àють� е³зото³син� холеро�ен� À�меншій� ³іль³ості,
ніж� ба³терії� О1.� Вони� спричинили� спалах� холери
в�Південно-Східній�Азії.�Летальність�дося�ала�5�%.
ПрипÀс³ають� можливість� розвит³À� настÀпної� (8-ї)
пандемії� холери,� обÀмовленої� вібріонами� О139.
Важливо� зазначити,� що� холерна� ва³цина� з
вібріонів�О1�не�формÀє�імÀнітетÀ�до�вібріонів�О139.

Все� частіше� з’являються� повідомлення� про� еті-
оло�ічне� значення� інфе³ційних� а�ентів� À� хворобах,
я³і� досі� вважались� неінфе³ційними� й� традиційно
відносились� до� інших� ³лінічних� спеціальностей.
Наводиться� немало� до³азів,�що� автоімÀнні� проце-
си� в� підшлÀн³овій� залозі,� ³отрі� обÀмовлюють� роз-
вито³� інсÀлінозалежно�о� діабетÀ,� ініціюються� енте-
ровірÀсами,� найбільш� віро�ідно� вірÀсами� Ко³са³і
типÀ� В.� Ба�ато�фа³тів� засвідчÀють� зв’язо³� дея³их
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психічних� хвороб� з� репродÀ³цією� вірÀсів.� Та³,�ши-
зофренія� À� де³іль³а� разів� частіше� вини³ає� в
потомства�від�ва�ітності,�À�2-мÀ�триместрі�я³ої�мало
місце�захворювання�матері�на� �рип,�а�саме�на�цей
період� припадає� інтенсивний�розвито³�ЦНС� À� пло-
да.� У� хворих� на� депресію,� невроз� із� нав’язливими
ідеями,� сÀїцид� знайдено� анти�ени� вірÀсÀ� хвороби
Борна� (ВDV)� і� антитіла� до� них,� а� донедавна� цей
вірÀс� вважався� етіоло�ічним� чинни³ом� лише� ен-
цефалітÀ� свійсь³их� тварин.� Хвороба� Борна� À� ³о-
ней,� овець,� ³отів� проявляється� збÀдженням� і� а�ре-
сією,� а� з�одом� виснаженням� ЦНС� (апатія,� сон-
ливість,� втрата� апетитÀ).� РезÀльтати� вірÀсоло�ічних
і� морфоло�ічних� досліджень� дали� змо�À� виявити� À
тварин� і� людей,� ³отрі� за�инÀли,� персистенцію� в³а-
зано�о� вірÀсÀ� в� лімбічній� ділянці� моз³À� та� запаль-
но-дистрофічні� зміни.� З’явились� пÀблі³ації� про� те,
що� невроло�ічні� та� психічні� розлади�можÀть� бÀти
зв’язані� з� а³тивізацією� Legionella� pneumophila.

О³ремої� розповіді� потребÀють�мі³ози.� На� сьо-
�одні� зареєстровано� ³оло� 100�000� різновидів
�рибів,� одна³� вважається,� що� існÀє� приблизно
250�000� видів.� Для� людини� потенційно� пато�енні
100�000� видів,� я³і�можÀть� вражати� бÀдь-я³і� ор�ани
і�системи.�Найчастіше�Àражаються�ш³іра�та�слизові
оболон³и,� ор�ани� дихання� (з� розвит³ом� �острих
респіраторних� захворювань� і� пневмонії),� травний
³анал.� Незаперечна� роль� �рибів� в� алер�ізації
ор�анізмÀ�та�септичних�станів�на�тлі� імÀнодефіцитÀ.

Та³им� чином,� наÀ³овцям� вдалось� зробити� ва-
�омий� внесо³� в� етіоло�ічне� розшифрÀвання
інфе³ційних�хвороб�і�сÀттєво�збільшити�число�відо-
мих� нозоло�ічних� і� ³лінічних� форм.� Із� сÀчасних
позицій� наÀ³и� й� лі³арсь³ої� пра³ти³и� інфе³ційні
хвороби� треба� роз�лядати� я³� за�альнобіоло�ічнÀ
та� інте�ральнÀ�медичнÀ� проблемÀ.� У� найближчомÀ
майбÀтньомÀ� слід� очі³Àвати� від³риття� нових,� досі
невідомих� збÀдни³ів� інфе³ційних� хвороб.
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«Б¾д¾ть� нові� хвороби,� це� немин¾че...
Вони� з’являться,� я±� з’явилася�Мінерва:
в� повном¾� озброєнні� з� �олови�Юпітера»

Ш.� Ні±оль

Про� еволюцію� заразних� хвороб� і� змінÀ� одних
хвороб� іншими,� не�менш� небезпечними� і� смерто-
носними,� писалося� вже�не�раз� [1-3];� істори³о-епі-
деміоло�ічний� аналіз� інфе³ційної� захворюваності
за�минÀле� століття� свідчить,�що� цей� процес� про-
довжÀється�і�йо�о�вивчення�має�я³�теоретичне,�та³
і� пряме� пра³тичне� значення.

У� ХХ� столітті� на� змінÀ� де³оли� �різним� ³ров’я-
ним� інфе³ціям,� та³им� я³� паразитарні� тифи,�маля-
рія,� чÀма,�приходять� та³і,� я³�описані�в�30-40-х�ро-
³ах� епідемічний� енцефаліт,� �емора�ічні� �аряч³и,
ендемічні� ри³етсіози.� В� післявоєнні� ро³и�швид³о
зростає� захворюваність� на� вірÀсні� �епатити,� по-
мітно� змінилася� епідеміоло�ія�ши�ельозÀ� й� холе-

ри,� на� змінÀ� відстÀпаючим� дифтерії,� с³арлатині,
³орÀ� росте� захворюваність� та³� званими� «малими»
дитячими� інфе³ціями� (³раснÀха,� вітряна� віспа,
пара³ашлю³).� Виявляються� раніше� зовсім� не-
відомі�хвороби:�в�1969�р.�–��аряч³а�Ласса,�в�1976�р.
–� хвороба� ле�іонерів� і� �аряч³а� Ебола,� в� 1981� р.� –
СНІД� і� ось� тепер� –� атипова� пневмонія.

Причини� еволюції� заразних� хвороб� ба�ато-
значні.� Вони�можÀть� бÀти� пов’язані� зі� зміною� типÀ
збÀдни³а.� Я³,� напри³лад,� при� дизентерії,� при� я³ій
бÀ³вально� на� очах� одно�о� по³оління� відбÀлося� ви-
тіснення�збÀдни³а�типÀ�Гри�ор’єва-Ши�а� і�заміщен-
ня� йо�о� спочат³À� збÀдни³ом� типÀ�Фле³снера,� а
потім� Зонне,� з� чим� прямо� пов’язані� еволюція
³лінічних� та� епідеміоло�ічних� особливостей� хворо-
би.� Те� ж� саме� відбÀлося� в� ³лініці� й� епідеміоло�ії
холери.� Вихід� на� сценÀ� ново�о� різновидÀ� збÀдни-
³а� хвороби�–� вібріона� Ель-Тор� помітно� вплинÀв� на
хара³тер� епідеміоло�ії� холери.�Добре� простежÀєть-
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ся� зв’язо³�між� вини³ненням� �і�антсь³их� пандеміч-
них� хвиль� і� розповсюдженням� �рипÀ,� та³ож� з� по-
явою� ново�о� різновидÀ� вірÀсÀ� –� збÀдни³а� �рипÀ.

По-дрÀ�е,� зміна� ³лінічних� і� епідеміоло�ічних
особливостей�може� відбÀватися� в� резÀльтаті� трÀ-
дової� діяльності� людини.� Та³,� ще� в� минÀломÀ
столітті� розширення� сільсь³о�осподарсь³их� À�ідь
і� пов’язане�з�цим�осÀшення�боліт� привели�до�з�а-
сання� рядÀ� а³тивних� осеред³ів� малярії.� Розорю-
вання� степів� на� південномÀ� сході� Росії,� по� сÀті,
подавило� старі� і� де³оли� �різні� ендемічні� осеред-
³и�чÀми.�А�вирÀб³а�лісÀ�і,�отже,�знищення�Àмов�для
існÀвання� ³ліщів� –� переносни³ів� ³ліщово�о� енце-
фалітÀ,� приводить� до� при�нічення� природних� осе-
ред³ів� цієї� хвороби.� При� цьомÀ� зменшÀється� зна-
чення� ди³их� тварин� я³� резервÀарÀ� збÀдни³а� хво-
роби� і� одночасно� збільшÀється� роль� домашніх
тварин� À� підтримці� йо�о� існÀвання,� і� звідси� –� ви-
явлення� нових� шляхів� розповсюдження� хворо-
би,�змінилася�її�епідеміоло�ія.�Доведено�та³ож,�що
«пÀльсація»� природних� осеред³ів� рядÀ� транс-
місивних� хвороб,� їх� за�асання� й� а³тивізація� пря-
мо� пов’язані� з� діяльністю� людини.

І,� нарешті,� по-третє,� еволюція� заразних� хвороб
людини�може� бÀти� резÀльтатом� цілеспрямованих
протиепідемічних� і� профіла³тичних� заходів,� я³і� пе-
дантично� проводяться.� Демонстративним� при³ла-
дом� в� цьомÀ� плані� є� резÀльтати� настÀпÀ� на� дитячі
інфе³ції:�дифтерію,�³ір,�³ашлю³,�поліомієліт,�епідеміч-
ний� паротит.�Введення� обов’яз³ової� імÀнізації� про-
ти� цих� інфе³цій� всьо�о� дитячо�о� населення� приво-
дить� до�швид³о�о� зниження� захворюваності� ними
й� одночасно� до� зміни� їх� епідеміоло�ічних� проявів:
змінюється� ві³овий� с³лад� хворих,� зни³ає� періо-
дичність� À� вини³ненні� епідемічних� хвиль,� з�ладжÀ-
ються� сезонні� підйоми.� Помітно� зростає� значення
безсимптомно�о� заразоносійства.� Крилатий� вираз,
що� епідеміоло�ія� сÀчасної� дифтерії� –� це� епідеміо-
ло�ія� безсимптомно�о� носійства,� набÀває� реально-
�о�значення�і�не�тіль³и�для�дифтерії,�але�й�для�поліо-
мієлітÀ�і,�можливо,�епідемічно�о�паротитÀ.�Змінюєть-
ся� та³ти³а� і� страте�ія� боротьби� з� цими
«³ерованими»,� я³� часто� зараз� �оворять,� хвороба-
ми.�Все�більшо�о� значення�набÀває� техноло�ія� при-
�отÀвання� і� застосÀвання� засобів� специфічної� про-
філа³ти³и,� вибір� ³онтин�ентів,�що�підля�ають� імÀні-
зації,� схеми� і� послідовність� щеплень.� НаÀ³ово
обґрÀнтована� страте�ія� боротьби� з� цими� хвороба-
ми� за�наявності� достатньо�ефе³тивних� ва³цин�при-
водить� до� лі³відації� захворюваності� ними,� спочат³À
на�о³ремих� територіях,� а� потім� і� в�масштабах�цілих
³раїн�і�³онтинентів.�Яс³равим�при³ладом�цьо�о�може

бÀти� �лобальна� лі³відація� захворюваності� натÀраль-
ною� віспою� з� повним� ви³оріненням� (еради³ацією)
її� збÀдни³а.� Перемо�а� над� натÀральною� віспою� –
³олись�дÀже�небезпечною�хворобою� –� свідчить,�що
медична�наÀ³а�підійшла�до�та³о�о�рÀбежÀ,�³оли�вона
може�ставити�завдання�не�тіль³и�обмежити�розпов-
сюдження�тієї�або�іншої�хвороби,�але�À�ряді�випад³ів
і� припинити� її� існÀвання.

Разом� з� нами� на� Землі� живе� маса� мі³роор-
�анізмів,� і� ім’я� їм�–� ле�іон.� Ба�ато� з� них� з’явилися
ще� до� появи� людини,� інші� сформÀвалися� разом� з
нею,�треті�з’явилися� і�перетворилися�на�самостійні
види� і� роди� пізніше,� і� цей� процес� продовжÀється
зараз�і�бÀде�тривати�вічно,�по³и�існÀє�на�нашій�пла-
неті� ор�анічне�життя.� Переважна� частина�мі³роор-
�анізмів� існÀє� незалежно� від� людини.� Але� іноді� їх
шляхи� перетинаються,� і� це� чиста� випад³овість,�що
звичайно� не� обіцяє� нічо�о� добро�о� ні� мі³роор�ан-
ізмÀ,� ні� людині.� Прони³нÀвши� тим� або� іншим�шля-
хом� в� ор�анізм� людини,� мі³роор�анізм� мимоволі
порÀшÀє� постійність� йо�о� внÀтрішньо�о� середови-
ща,� заважає� с³ладним�фізіоло�ічним� і� біохімічним
процесам,�що�перебі�ають�там.�Цим�він,�природно,
ви³ли³ає� протидію.� Починається� без³омпромісна
боротьба,� і�на�першомÀ�етапі�вона�може�за³інчити-
ся�за�ибеллю�хворо�о,�разом�з�я³им��инÀть�і�мі³ро-
би-прибÀльці,� я³і� розмножилися� в� ньомÀ.

Але,�видно,�не�завжди�³онта³т�людини�з�нови-
ми� і�незнайомими�для�неї�мі³роор�анізмами�за³ін-
чÀвався� та³�швид³о.�Дея³і� з� них�мо�ли�мати� про-
довження,� і� я³що� вони� часто� повторювалися,
мі³роор�анізми� я³имось� чином� пристосовÀвали-
ся� до� існÀвання� в� ор�анізмі� людини� і� перетворю-
валися� на� її� паразита-нахлібни³а.� При� цьомÀ
мі³роор�анізм� дещо� ви�рає,� він� знаходить� для
себе� і� стіл,� і� надійний� бÀдино³,� але� водночас� ви-
являється� назавжди� пов’язаним� зі� своїм� �оспо-
дарем-людиною.�Він� повинен,�щоб�не� за�инÀти� я³
біоло�ічний� вид� після� смерті� сво�о� �осподаря,
навчитися� переміщатися� з� ор�анізмÀ� однієї� люди-
ни� в� ор�анізм� іншої.� Проте� потрібно� під³реслити,
що� дале³о� не� ³ожен� ³онта³т� з� мі³роор�анізмом
призводить� до� захворювання� людини.� Для� то�о,
щоб�мі³роор�анізм� пристосÀвався� до� існÀвання� в
людсь³омÀ� ор�анізмі,� він� повинен� долати� мо�Àт-
ню,�тисячоліттями�створюванÀ�системÀ�захистÀ�(імÀ-
нітетÀ),� я³ою� володіє� наш� ор�анізм.

Людина� а³тивно� протидіє� поселенню� і� роз-
множенню� в� собі� мі³роор�анізмів.� І,� я³що� �овори-
ти�про�біоло�ічнÀ�еволюцію�людсь³о�о�родÀ,�то�по-
трібно� завжди� пам’ятати,� що� одночасно� відбÀ-
вається� і� вдос³оналення� наших� захисних� сил,� я³і,
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зрештою,� перетворюються� на� непрохідні� для
мі³роор�анізмів� бар’єри� соціально�о� (³оле³тивно-
�о)� імÀнітетÀ�людсь³ої�попÀляції,�та� і�сам�людсь³ий
ор�анізм� дале³о� не� затишний� е³ос� (бÀдино³)� для
мі³роор�анізмів,� а� мо�Àтній� сÀпротивни³,� і� йо�о
ор�анізм,� для� переважної� їх� частини,�швид³о� стає
мо�илою.� ТомÀ� захворювання� людини,� я³і� ви³ли-
³аються� мі³роор�анізмами,� ні� в� я³омÀ� разі� не� є
правилом.� Це� тіль³и� випадо³� –� епізод� в� житті� й
еволюції� мі³роор�анізмів� і,� з� позиції� процвітання
їх� я³� біоло�ічних� видів,� навряд� чи� доцільний.

Ціл³ом� зрозÀміло� та³ож,�що� виявлення� ³ожної
нової� хвороби� не� може� відбÀватися� водночас� À
ба�атьох� точ³ах� земної� ³Àлі.� Воно� завжди� пов’яза-
не� з� певною� територією,� і� ³ожна� нова� хвороба�по-
винна�мати�місце� і� датÀ� народження.� ПричомÀ,� я³
писав� відомий�францÀзь³ий�мі³робіоло�� і� епідемі-
оло��Шарль� Ні³оль:� «БÀдÀть� нові� хвороби,� це� не-
минÀче,� але� нам� не�можна�бÀде� від³рити� їх� при� їх
появі,�ми�дізнаємося�про�них�лише�тоді,�³оли�вони
ціл³ом� сформÀються,�можна� с³азати�–� дорослими.
Вони� з’являться,� я³� з’явилася�Мінерва:� в� повномÀ
озброєнні�з��олови�Юпітера»�[3].�І�дійсно,�та³�і�відбÀ-
вається,� процес� формÀвання� нових� хвороб� при-
хований� від� нашо�о� по�лядÀ.� Їх� знаходять� тіль³и
тоді,� ³оли� вони� вже� повністю� сформÀвалися� і� по-

чинають� розповсюджÀватися� в� людсь³ій� попÀляції.
До�с³азано�о�потрібно�додати,�що�еволюція�зараз-
них� хвороб� людини� –� це� доро�а� з� одностороннім
рÀхом,� ос³іль³и� неможливо� собі� представити,�щоб
мі³роор�анізм,�що� перетворився� на� паразита� лю-
дини� і� в� процесі� цьо�о� перетворення� втратив� ба-
�ато� чо�о� з� необхідних� я³остей� для� існÀвання� в
ор�анізмі� іншо�о�видÀ�або�в�дов³іллі,� змі��би�зновÀ
повернÀтися� до� первинно�о� існÀвання.

Та³им� чином,� в� появі� все� нових� і� нових� пато-
�енних� для� людини� мі³роор�анізмів� (ба³терій,
вірÀсів,� найпростіших)� немає� нічо�о� незвичайно-
�о.� Це� за³ономірний� процес� постійної� зміни� на-
в³олишньо�о� ор�анічно�о� світÀ.� А� ось� зÀстріч� цих
мі³роор�анізмів� з� людиною� –� явище,� безпереч-
но,� випад³ове,� і� від� нас� самих� залежить,�щоб� ця
випад³овість� відбÀвалася� я³омо�а� рідше.
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Кліщовий� енцефаліт� (КЕ)� –� це� вірÀсне� зооноз-
не� природно-осеред³ове� захворювання� із� мно-
жинними� механізмами� передачі,� що� хара³тери-
зÀється� за�альноінто³си³аційним� синдромом,
поліморфною� ³лінічною� ³артиною� з� можливими
Àраженнями� центральної� нервової,� дихальної� си-
стем� і� травно�о� ³аналÀ.

Меди³о-соціальна� значимість� КЕ� визначаєть-
ся�широ³им� розповсюдженням� зазначеної� інфе³-
ційної� патоло�ії,� тяж³істю� ³лінічно�о� перебі�À� (5-
40�%),�інвалідизацією�(1-5�%)�та�летальністю�(1-45�%),
я³і� залежать�від� �енотипÀ�вірÀсÀ�КЕ.�У�середньомÀ
на� 1� ³лінічно� виявлений� випадо³� в� ендемічних

територіях� припадає� до� 60� випад³ів� безсимптом-
но�о� перебі�À� КЕ� [1-3].

За� сÀчасними� даними,� ареал� поширення� цьо-
�о� природно-осеред³ово�о� захворювання� À� світі
охоплює� 28� ³раїн� Євразії� (із� заходÀ� на� схід� –� від
Дале³о�о� СходÀ� до�Франції;� із� півночі� на� південь
–� від� Норве�ії� до� ТÀреччини),� ПівнічнÀ� Амери³À
(США,�Канада)�[2,�4,�5].

Уперше� КЕ� бÀло� діа�ностовано� на� теренах� на-
шої�держави�в�1945�р.�на�БÀ³овині,�а�À�За³арпатсь³ій,
Львівсь³ій� областях� і� Волині� –� в� 1948� р.� В� У³раїні
КЕ� поширений� на� Поліссі,� При³арпатті,� Карпатах,
За³арпатті,��ірсь³ій�частині�КримÀ,�лісостеповій�зоні
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центральної� частини� У³раїни.� Найбільш� а³тивні
осеред³и� цієї� інфе³ції� зареєстровані� À� За³ар-
патсь³ій� (Вели³о-Березнянсь³ий� і� Перечинсь³ий
райони),� Волинсь³ій� (Ратнівсь³ий� район)� областях
і� АР�Крим� (Сімферопольсь³ий� і� Біло�ірсь³ий� райо-
ни).�Від�³ліщів,�ди³их�птахів,�мишоподібних��ризÀнів
і� з� ³рові� хворих�людей�станом�на�1990�р.�в�У³раїні
виділено�41�штам�вірÀсÀ�КЕ.�Поліморфізм�³лінічних
проявів,� відсÀтність� пато�номонічної� симптомати³и
при� більшості� випад³ів� захворювання� на� КЕ,� не-
нала�одженість� лабораторної� діа�ности³и� À�мережі
пра³тичної� охорони� здоров’я� не� дозволяють� оці-
нити�поширеність� і� част³À� КЕ� в� стрÀ³тÀрі� інфе³цій-
ної� захворюваності� на� сÀчасномÀ� етапі� і� аде³ватно
ор�анізÀвати� епідеміоло�ічний� на�ляд� при� цій� па-
толо�ії�[1,�6,�7].

Хвороба� вини³ає� внаслідо³� інфі³Àвання� вірÀ-
сами� КЕ,� я³і� належать� до� е³оло�ічної� �рÀпи� арбо-
вірÀсів� родини� Flaviviridae,� родÀ� Flavivirus� і� поділя-
ються� за� анти�енними� та�моле³Àлярно-�енетични-
ми�озна³ами�на�6�підтипів� [2,�3].

Віріон� КЕ� має� сферичнÀ� формÀ� діаметром
близь³о� 50� нм.� Невели³ий� трансмембранний
біло³�М� і� �оловний� поверхневий� біло³� Е� разом� із
ліпідною�мембраною� Àтворюють� оболон³À� нÀ³лео-
³апсидÀ,� сформовано�о� біл³ом�С� і� вірÀсною� РНК.
Поверхневий� �лі³опротеїн� Е� віді�рає� провіднÀ
роль� À� процесах� прони³нення� віріонів� до� ³літини
і�є�одним�із�основних�анти�енів�вірÀсÀ�КЕ,�що�індÀ-
³Àє� синтез� вірÀсонейтралізÀвальних� і� проте³тив-
них� антитіл.� Визначена� первинна� стрÀ³тÀра�фра�-
ментів� �ена�цьо�о�біл³а� [2,� 8,� 9].

Штами�вірÀсів�КЕ�розрізняються� за�первинною
стрÀ³тÀрою��еномів,�а�саме��енів�Е�та�NS1,�що�по-
³азано� методами� моле³Àлярної� �ібридизації.� На
підставі� вивчення� �омоло�ії� нÀ³леотидних� по-
слідовностей� �ена� біл³а� Е�штамів� КЕ,� виділених� із
різних�ареалів,�встановлено�6��рÀп�(�енотипів)�цих
пато�енів,� визначено� прототипні� штами,� с³ладе-
но� філо�енетичне� дерево� вірÀсів� КЕ,� проведено
аналіз� зв’яз³À� �енотипів� із� пато�енністю,� ³лінічною
³артиною� хвороби� [10,� 11].

Відтворено� епітопнÀ�модель� біл³а� Е� вірÀсів� КЕ,
а� та³ож� проведено� аналіз� стрÀ³тÀрних� властиво-
стей� ³ожно�о� епітопÀ.� Рядом� авторів� описані� 3� �о-
ловних�домени�(А,�В,�С),�я³і�в³лючають�16�епітопів,
і�3�ізольованих�епітопи�(І-1,�І-2,�І-3).�Виявилося,�що
флавівірÀси� мають� перехресно� реа�Àючі� епітопи
тіль³и�в�домені�А.�Більшість�епітопів�À�домені�В�спе-
цифічні� до� вірÀсів� ³омпле³сÀ� КЕ,� а� домен� С� вия-
вився� найбільш� варіабельним,�що�містить�штамові
анти�енні� детермінанти.�Ці� дані� надзвичайно� важ-

ливі� À� плані� розроб³и� ³оре³тних� методів� лабора-
торної� діа�ности³и,� визначення� детермінант� пато-
�енності,� про�нозÀвання� ³лінічно�о� перебі�À� хво-
роби� та� особливостей� епідемічно�о� процесÀ� при
КЕ,� створенні� �еоінформаційних� систем� [11].

У�цир³Àляції�та�збереженні�вірÀсÀ�КЕ�в�йо�о�при-
родних� осеред³ах� основна� роль� належить� �ризÀ-
нам.� Спонтанне� інфі³Àвання� вірÀсом� встановлено
À� лісових� і� польових�мишей� в� У³раїнсь³их� Карпа-
тах� та�À�поліво³�звичайних�À�Карпатсь³их� і�Кримсь-
³их� �орах.�В�а³тивних�природних�осеред³ах� інфі³À-
вання� мишоподібних� �ризÀнів� становить� 15,8�%.
Звичайна� полів³а,� мала� бÀрозÀб³а,� жовто�орла
миша� та� мала�миша� збері�ають� попÀляцію� вірÀсÀ
КЕ� в� КримÀ� і� це�може� бÀти� однією� з� причин� полі-
морфізмÀ� вірÀсної� попÀляції.� Повсюдно� в� осеред-
³ах� КЕ� домінÀє�мала�миша� –� 62,2�%� та� звичайна
полів³а�–�31,7�%.�По³азана�роль�À�підтриманні�цир-
³Àляції� вірÀсів� КЕ� їжа³ів� (Erinaceus� europaeus),
зайців� (Lepus� europaeus),� птахів;� À� змішаних� осе-
ред³ах�–�дрібної�та�вели³ої�ро�атої�хÀдоби�[1,�6,�7].

Механізми� передачі� вірÀсÀ� –� трансмісивний� та
фе³ально-оральний� (аліментарний�шлях).� Чинни-
³ами�передачі�можÀть�бÀти�³ліщі�родÀ� Ixodes,� сире
³озяче� або� ³оров’яче�моло³о,� сир,� сметана,� мас-
ло.�ШлÀн³овий� сі³� нормальної� ³ислотності� іна³ти-
вÀє�част³ово�вірÀс�КЕ�впродовж�30�хв� і� повністю�–
через� 4� �од.� У� разі� споживання� ³онтаміновано�о
моло³а� відбÀвається� залÀження�шлÀн³ово�о� со³À,
що� забезпечÀє� можливість� збереження� інфе³тив-
ності� вірÀсÀ� КЕ.� Реплі³ація� вірÀсів� КЕ� в� травномÀ
³аналі� призводить� до� диспепсичних� проявів,� я³і
мають�місце,� за� даними�ба�атьох� дослідни³ів,�що-
найменше�À�27�%�хворих�на�КЕ�[4,�5,�12,�13].

Основними�переносни³ами�вірÀсÀ�КЕ�в�У³раїні,
я³� і� À� всіх� європейсь³их� ³раїнах,� є� I.� ricinus.� В� а³-
тивних� природних� осеред³ах� інфі³Àвання� вірÀсом
КЕ� і³содових� ³ліщів� становить� 19,5�%.� У� зоні� У³-
раїнсь³о�о�Полісся� важливÀ� роль� À� підтримці� при-
родних�осеред³ів�КЕ�має�та³ож�домінÀючий�тÀт�вид
і³содид� D.� reticulatus,� À� виявленомÀ� а³тивномÀ
природномÀ�осеред³À�КЕ�в�КримÀ�–� Ixodes� ricinus,
H.�рlumbeum,�Dermacentor�reticulatus,�D.�marginatus
і�Hyalomma�marginatum�[1,�3,�6,�7].

Не� ви³лючена� Àчасть� в� епізоотоло�ічномÀ� про-
цесі� інших� видів� ³ліщів,� що� входять� до� с³ладÀ
фаÀни� À� �ірсь³о-лісовій� зоні� й� тісно� пов’язані� тро-
фічно� і� топічно�з�дрібними�ссавцями� [2,�4].

Спорадичні� випад³и� захворювання� пов’язані� з
À³Àсами�³ліщів,�а�сімейно-�рÀпові�спалахи�вини³ають
внаслідо³� вживання� в� їжÀ� сиро�о� ³озячо�о�моло³а
чи�термічно�не�оброблених�продÀ³тів�з�ньо�о� [14].
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У�межах� природних� осеред³ів� в� У³раїні� захво-
рювання� на� КЕ� реєстрÀються�щорічно� з�ма³симÀ-
мом� випад³ів� захворювань� À� весняно-літній� та
осінній�періоди� [1,� 6,� 12].

Захворювання� виявляються� на� ендемічних� те-
риторіях� À� всіх� ві³ових� �рÀпах� населення� без� ви-
нят³À,� але� найвищий� відсото³� Àражених� є� серед
осіб� працездатно�о� ві³À.� Контин�ентами� найбіль-
шо�о� ризи³À�щодо� зараження� вірÀсом�КЕ� є� особи
різних� професійно-побÀтових� �рÀп,� я³і� піддаються
ризи³À� інфі³Àвання� внаслідо³� присмо³тÀвання� віро-
форних� ³ліщів� при� відвідÀванні� лісÀ� з� ре³реацій-
ною,�виробничою,�побÀтовою�метою;�особи,�я³і�про-
живають� на� ендемічних� територіях� і� споживають
сире�моло³о� та�продÀ³ти�з�ньо�о�[6,�7].

При� трансмісивномÀ� механізмі� є� два� пі³и� се-
зонно�о� підйомÀ� захворюваності� –� ³інець� ³вітня-
червень;� серпень-жовтень;� при� аліментарномÀ
шляхÀ� інфі³Àвання� –� ³вітень-листопад,� можливі
спорадичні� випад³и� À� зимові� місяці� [2,� 3].

Хвора� людина� не� представляє� епідемічної
небезпе³и� для� оточÀючих,� ос³іль³и� є� �лÀхим� біо-
ло�ічним� ³Àтом� для� збÀдни³а.

За�МКХ-10�розрізняють:�дале³осхідний�³ліщовий
енцефаліт� (російсь³ий� весняно-літній� енцефаліт)� –
А84.0;� центральноєвропейсь³ий� ³ліщовий�енцефаліт
–�А84.1;� інший�³ліщовий�вірÀсний�енцефаліт�–�А84.8;
³ліщовий�вірÀсний�енцефаліт,� не� Àточнений�–�А84.9.

Маніфестні� форми� хвороби� за� ³омпле³сом
симптомів,�що�переважають,�можÀть�мати� настÀп-
ний� ³лінічний� перебі�:� абортивна� (стерта);� �аряч-
³ова;� менін�еальна;� во�нищева� (менін�оенцефа-
літна,� поліомієлітна,� поліради³Àлоневритна).� Га-
ряч³ова� форма� КЕ� поділяється� на� з� одно-� та
двохвильовим� перебі�ом.� За� тяж³істю� перебі�À
о³рім� стандартних� (ле�³ий,� середній,� тяж³ий)� ви-
діляють� фÀльмінантний� перебі�� із� летальним� за-
вершенням� за� 1-2� доби.� За� тривалістю� хвороби
виділяють��острий�і�хронічний�(про�редієнтний)�КЕ.

Ін³Àбаційний� період� триває� 5-30� діб� (À� серед-
ньомÀ�10-14�діб).

Продромальний�період�може�бÀти� відсÀтнім�або
за� 2-3� дні� до� почат³À� хвороби�має� місце� дратів-
ливість,� слаб³ість,� незначні� підвищення� температÀ-
ри�тіла� і�біль��олови.

Гаряч³ова�однохвильова�форма��остро�о�КЕ�хара³-
теризÀється��острим�несподіваним�почат³ом:�за�альна
слабість,�температÀра�тіла�до�38-39�°С,�остÀда,�біль��оло-
ви,�м’язовий�біль,�нÀдота,�блювота,� �іперемія�обличчя,
ін’є³ція�³он’юн³тиви�і�с³лер;�тривалість�–�3-7�днів;�мож-
ливе�за³інчення�хвороби�або�перехід�À�бÀдь-я³À� іншÀ
формÀ�КЕ.�Це�є�найтиповіший�варіант�КЕ�в�У³раїні.

При� �аряч³овій� двохвильовій� формі� �остро�о
КЕ� перша� хвиля� анало�ічна� до� та³ої� при� однохви-
льовомÀ�перебі�À;� тривалість� її�3-7�днів.�Між�аряч-
³овий� період� –� 3-14� днів,� сÀпроводжÀється� яви-
щами� астенізації� (біль� �олови,� слаб³ість,� втомлю-
ваність,� незначна� остÀда,� неспо³ійний� сон).� ДрÀ�а
хвиля� �аряч³и� вища,� триваліша,� з� можливими� оз-
на³ами� Àраження� дихальної,� травної� систем� чи
ЦНС;� тривалість� хвороби�–�30-45�днів;� астенізація
–� 1-2� міс.;� можливе� за³інчення� хвороби� або� пе-
рехід� À� менін�еальнÀ� чи� во�нищевÀ�форми� КЕ.

Менін�еальна�форма�має�настÀпні� симптоми:� �о-
стрий,�несподіваний�почато³,�за�альна�слабість,�тем-
ператÀра�тіла�до�38-39,8� °С,� інтенсивний�біль� �олови
À�потилично-тім’яній� зоні,� блювота,� остÀда,� аноре³-
сія,�м’язовий�біль,�нÀдота,� �іперемія�обличчя,� ін’є³ція
³он’юн³тиви�і�с³лер.�Від�2-3-�о�дня�хвороби�з’являєть-
ся�ри�ідність�м’язів�потилиці,�симптоми�Керні�а,�БрÀд-
зинсь³о�о,� триніж³а.� Гаряч³а� триває�5-15�днів,� À�пе-
ріоді�ре³онвалесценції� сÀбфебрилітет�до�10-15�днів,
астенізація�–�1-3�міс.;�можливе� за³інчення� хвороби
або�перехід� À�во�нищевÀ�формÀ�КЕ.

Во�нищева� форма� КЕ,� залежно� від� перева-
жання� симптомо³омпле³сів,� може� мати� менін�о-
енцефалітний,� поліомієлітний,� поліради³Àлонев-
ритний� варіанти� перебі�À.

При�менін�оенцефалітномÀ�перебі�À�почато³�рап-
товий,�сильний�біль� �олови,�блювота,�нÀдота,�психо-
моторне� збÀдження� або� за�альмованість,� дезорієн-
тація,� менін�еальні� зна³и,� патоло�ічна� сонливість,
петехіальний� висип,�можливі�марення,� �алюцинації,
сÀдоми,� ³ома.�Можлива�розсіяна�невроло�ічна� сим-
птомати³а� (при�дифÀзномÀ�Àраженні�моз³À)�або�во�-
нищева:�мовні� розлади,� сенсорна� афазія,� ніста�м,
парези�черепних�нервів,�мозоч³ові�порÀшення,��іпер-
³інези,� розлади�дихання� і� серцево�о�ритмÀ,� епілеп-
тиформні�напади,�анÀрія.�Тривалість�хвороби�45�днів,
періодÀ�ре³онвалесценції� –�до�2�ро³ів;�можливе�за-
³інчення� хвороби� або� летальне� завершення.

При� поліомієлітномÀ� варіанті� має� місце� вира-
жений� за�альноінто³си³аційний� синдром� із� знач-
ним� болем� À� м’язах� потилиці,� плечово�о� поясÀ,
про³симальних� ділян³ах� верхніх� ³інціво³;� фібри-
лярні� або� фасци³Àлярні� посіпÀвання� м’язів,
слаб³ість� і� відчÀття� затерпання� рÀ³� й�шиї,� атонія,
втрата� сÀхожильних� рефле³сів,� чÀтливості,� паралічі
м’язів�шиї,� плечово�о� поясÀ,� верхніх� ³інціво³� з� по-
дальшою� їх� атрофією;� À� частини� хворих� можливе
відновлення� рÀхових� фÀн³цій� впродовж� 2-3� міс.;
тривалість� хвороби�–� 45� днів,� періодÀ� ре³онвалес-
ценції� до� 2� ро³ів;� можливе� за³інчення� хвороби� з
інвалідизацією� хворо�о� або� йо�о� смерть.
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При�поліради³ÀлоневритномÀ�варіанті,�що�пере-
важно�поєднÀється�з�іншими�формами�КЕ,�виявляють-
ся� асиметричні� Àраження� з� парестезіями,�болем�за
ходом� нервових� стовбÀрів,� спонтанний� ³орінцевий
біль,�симптоми�натя�À;�тривалість�–�1-2�міс.;�можливе
за³інчення� хвороби� або� летальне� завершення� при
поєднанні�з�іншими�формами�КЕ�[2,�4,�5,�12,�13].

Хронічна� (про�редієнтна)�форма� КЕ� вини³ає� À
хворих� із� ранніми� парезами� і� атрофією�м’язів�шиї,
плечово�о� поясÀ,� верхніх� ³інціво³� без� виражено-
�о� за�альноінто³си³аційно�о� синдромÀ,�формÀєть-
ся� симптомо³омпле³с�міо³лонічних� �іпер³інезів� й
епілептиформних� нападів� (епілепсія� Кожевні³ова),
про�ресÀючі� розлади� інтеле³тÀ,� пам’яті,� поведін³о-
вих� реа³цій,� астенове�етативні� порÀшення� [15].

Ус³ладнення� при� КЕ� проявляються� набря³ом-
набÀханням� моз³À� з� розвит³ом� моз³ової� ³оми� –
смерть� на� 3-7-й� дні� хвороби;� бÀльбарними�розла-
дами;�³рововиливами�À�мозо³;�³ожевні³овсь³ою�або
дже³сонівсь³ою� епілепсією;� висхідним� паралічем
Ландрі;�м’язовими�атрофіями;� дистрес-синдромом;
пневмоніями;� інфе³ційно-то³сичним�міо³ардитом.

Специфічна� діа�ности³а� проводиться�шляхом
визначення� IgM� і� IgG�проти�вірÀсÀ�КЕ�в�парних�сиро-
ват³ах� À� динаміці� хвороби� за�допомо�ою� ІФА,�РЗК,
рНІФ,�РНГА;�виділенням�вірÀсÀ�в�³ÀльтÀрі�³літин�або�на
новонароджених�мишах� із�подальшою� ідентифі³ацією
À�реа³ції� біоло�ічної� нейтралізації;� виявленням� �ено-
мÀ�вірÀсÀ�в�³рові�й�спинномоз³овій�рідині�за�допомо-
�ою�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції� [3,�12,�13].

Обов’яз³овими� за�ально� лабораторними� тес-
тами� є� за�альний� аналіз� ³рові:� хара³терними� для
КЕ� є� лей³опенія� з� відносним� лімфоцитозом� із� пе-
реходом� À� нейтрофільний� лей³оцитоз,� тромбоци-
топенія;�À�сечі�–�протеїнÀрія,�циліндрÀрія,�в�лі³ворі
–� лімфоцитарний� плеоцитоз� із� незначним� збіль-
шенням� вмістÀ� біл³а;� обов‘яз³ово� дослідження� в
динаміці� –� принаймні� один� раз� À� 10-14� днів.� До-
дат³ові� лабораторні� та� інстрÀментальні�досліджен-
ня� передбачають� визначення� біл³ових� фра³цій
³рові,� обстеження� очно�о� дна,� ЕЕГ,� КТ,� ЯМР� �о-
ловно�о� моз³À.

У� випад³À� фÀльмінантно�о� КЕ,� за�рози� або
розвит³À� бÀльбарної� симптомати³и� до� переліче-
них� вище� тестів� додається� повний� об‘єм� дослід-
жень,� я³і� входять� до� перелі³À� обстеження� хворих
À� відділеннях� інтенсивної� терапії.

Стаціонарна� допомо�а� хворим� на� КЕ� надаєть-
ся� À� спеціалізованих� відділеннях� інфе³ційних
лі³арень,� À� відділеннях� інтенсивної� терапії� цих� же
стаціонарів� або� À� невроло�ічних� відділеннях,� ам-
бÀлаторна�(ре³онвалесценти��остро�о�КЕ,�пацієнти
із� про�редієнтним� перебі�ом� КЕ)� –� À� невропато-
ло�а� полі³ліні³,� відповідних� стрÀ³тÀр� наÀ³ово-дос-
лідних� і� навчально-медичних� за³ладів.

Лі³Àвання� проводиться� з� дотриманням� ліж³о-
во�о� режимÀ,� пато�енетична� терапія� передбачає
проведення� базово�о� і� додат³ово�о� лі³Àвання,� À
разі� потреби� –� інтенсивної� терапії,� я³� наведено� À
таблицях�1,�2� і�3.

Препарат� Разова�доза� Добова�доза� Кратність�прийомÀ�
Тривалість��
лі³Àвання,�діб�

ІмÀно�лобÀлін�проти��
КЕ�

3-6�мл�
3-6�мл,�при�тяж³о-
мÀ�перебі�À�дозÀ��
збільшÀють�Àдвічі�

�аряч³ова�форма�–��
1�раз,��

інші�форми�–�2�рази�

3-6�
�

5-6�
Плазма�імÀнна��
проти�КЕ�

1-а�доба�-�150�мл�
2-а�доба�–�100�мл� 1� 2�

Інтерферони��(віафе-
рон,�реаферон,�ре-�
альдирон,�лаферон,��
інтрон�А)�

1,5-2,5�млн�МО� 3-5�млн�МО� 2�рази,�в/м��
До�по³ращення�станÀ�

(5-6�днів)��

Ци³лоферон� 2�мл� 2�мл�
1-й,�2-й,�4-й,��

6-й,�8-й�дні,�в/м�

8�днів,�повторне�вве-
дення�при�тяж³их��
формах�через�5�днів�

Амі³син� 0,125� 0,125�
1-й,�2-й�дні,�далі��
через�день,�per�os�

До�нормалізації��
температÀри�тіла�

Ларифан�� 1,0�мл�� 1,0�мл�� 1�раз�в/м� 20�днів�

РибонÀ³леаза� 30�м�� 180�м�� 6�разів,�в/м�
До�нормалізації�тем-�
ператÀри�тіла�+�2�дні�

Таблиця�1

Базисне�лі³Àвання� хворих�на�КЕ
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Стаціонарне� лі³Àвання� при� неÀс³ладненомÀ
перебі�À� КЕ� триває� не�менше� 21� дня,� при�менін-
�еальній� формі� –� 30� днів,� при� во�нищевих� фор-
мах�КЕ�–�не�менше�45�днів.

По³азаним� є� перевід� при� невроло�ічних� по-
рÀшеннях� після� нормалізації� температÀри� з� інфе³-
ційно�о� відділення� À� невроло�ічний� стаціонар.

Лі³Àвання� хворих� на� хронічний� КЕ� передба-
чає� палатний� режим,� призначення� етіотропної

та�пато�енетичної�терапії,�я³�представлено�À�таб-
лиці�4.

Санаторно-³Àрортне� лі³Àвання� ре³онвалес-
центів�КЕ�та�пацієнтів�із�про�редієнтним�перебі�ом
не� по³азано.

АмбÀлаторне�лі³Àвання�після�випис³и� із�стаціона-
рÀ�при�менін�еальній�формі�КЕ�триває�до�6�міс.,�при
во�нищевих�формах�КЕ�–� не�менше�2�ро³ів� [5,� 13,
16].

Препарат� По³азання�
Разова��
доза�

Добова��
доза�

Кратність�прийомÀ�
Тривалість�лі³Àвання,

�діб�
Анал�ін��
50�%��

�іпертермія� 1�мл� 3�мл� 3�рази/д,�в/в� на�період��іпертермії�

Т-а³тивін� імÀносÀпресія� 0,2�м�/³�� 0,2�м�/³�� 1�раз/д,�в/м� 10�днів�
Глю³оза��
10�%�

інто³си³аційний
�синдром�

200-400�мл� 200-800�мл� 1-2�рази,�в/в� 5-10�діб� 
за�по³азаннями�

Вітамін�С��
5�%�

інто³си³аційний
�синдром�

5�мл� 5�мл�в/в� 1�раз,�в/в�
5-10�діб� 

за�по³азаннями�

Таблиця�2

Додат³ове�лі³Àвання�хворих�на�КЕ

Таблиця�3

Інтенсивна�терапія�хворих�на�КЕ�за�по³азаннями

Препарат�і/або�захід� По³азання Разова��
доза�

Добова��
доза�

Кратність�при-�
йомÀ,�рази�

Манітол�20�%�
(рео�люман)�

набря³�моз³À� 1,0-1,5��/³�� 140-180���
Кожні�4��од,��

в/в�
Реосорбіла³т�
Реополі�лю³ін�

тяж³і�форми� 200�мл� 400�мл� 1-2�

 
Глю³о³орти³оїд 

фÀльмінантний
�перебі�,��

тяж³і�форми�

20-50�м���
по�предні-�
золонÀ�

180-240�м��
по�предні-�
золонÀ�

3-5�

Контри³ал�� �емора�ічний��
синдром�

10-20�тис.�ОД� 60�тис.�ОД� 5-6�

КÀрантил�0,5�%� ДВЗ-синдром 1,0�мл� 2,0-4,0�мл� 2�
Натрію�о³сибÀтират�
20�%�

сÀдомні��
напади�

10-20�мл� 10-20�мл� 1�

СедÀ³сен�0,5�%�
сÀдомні��
напади�

2,0-4,0�мл� 8-10�мл� 6,�в/в�

Аміназин�2,5�% сÀдомні��
напади�

0,1��� 0,25��� 2,�в/в�

Етамзилат�12,5�%�
�емора�ічний��

синдром�
2�мл� 6-8�мл� 3-4�

Ві³асол�1�%�
�емора�ічний��

синдром�
1-2�мл� 1-2�мл� 1�

Фра³сипарин�� ДВЗ-синдром� 0,3�мл� 0,6�мл� 2��
ШтÀчна�вентиляція� 
ле�ень�

бÀльбарні��
порÀшення�

� � �

Приміт³а.� Тривалість� лі³Àвання� визначається� ³лінічними� по³азаннями
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Можливими� резÀльтатами� надання� допомо�и
хворим� на� КЕ� з� ÀрахÀванням� етапÀ� діа�ности³и� і
лі³Àвання,� рівня� і� типÀ� за³ладÀ� охорони� здоров’я,
профілю� відділень� можÀть� бÀти:� видÀжання� після
перенесено�о� �остро�о� КЕ;� по³ращення� станÀ� під
час� перебÀвання� в� стаціонарі� при� хронічномÀ�КЕ� із
тривалими� ремісіями.

У� період� ре³онвалесценції� по³азаним� є� обме-
ження� фізичних� навантажень� (ви³лючення� важ-
³ої� фізичної� праці)� терміном� на� 4� міс.� із� подаль-
шим� дообстеженням� при� диспансеризації.

Профіла³ти³а�КЕ� проводиться� з� ви³ористанням
специфічних� і� неспецифічних� заходів.� У� першомÀ
випад³À� за� епідемічними� по³азаннями� проводить-
ся� ва³цинація� вибір³ових� �рÀп� населення,� що
підпадають� під� висо³ий� ризи³� інфі³Àвання� за� про-
фесійною�діяльністю� чи�місцем� проживання.� Захо-
ди� неспецифічно�о� захистÀ� передбачають� ви³ори-
стання� захисно�о� одя�À� для� попередження� напа-
дÀ� ³ліщів,� раціональне� ведення� лісово�о
�осподарства,� обмеження� випасÀ� хÀдоби� À� лісовій
місцевості,� проведення� дезінсе³ції� з� ви³ористан-
ням� а³арицидів� та� ларвіцидів,� ³ип’ятіння� моло³а.
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7 6

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

цефалита�по�первичной�стрÀ³тÀре�фра�мента��ена�бел³а�обо-

лоч³и�Е�//�Вопросы�вирÀсоло�ии.�–�2001.�–�№�1.�–�С.�12-16.

11.�Ecker�M.,�Allison�S.L.,�Meixner�T.,�Heinz�F.X.�Sequence

analysis�and�genetic�classification�of�tick-born�encephalitis�viruses

from�Europe�and�Asia�//�J.�Virology.�–�1999.�–�V.�80.�–�P.�179-185.

12.�Вино�рад�І.А.,�Мороч³овсь³ий�Р.С.,�Андрейчин�М.А.

Варіанти�³лінічно�о�перебі�À�³ліщово�о�енцефалітÀ�на�Волині

//�Інфе³ційні�хвороби.�–�1999.�–�№�4.�–�С.�72-74.

13.�Возіанова�Ж.І.�Інфе³ційні�та�паразитарні�хвороби.�–

Київ:�Здоров’я,�2002.�–�Т.�2.�–�658�с.

14.�Можей³о�Л.П.,�Можей³о�Е.Л.�Семейная�вспыш³а�за-

падно�о�³лещево�о�энцефалита�//�Здравоохранение�РеспÀб-

ли³и�БеларÀсь.�–�1997.�–�№�10.�–�С.�54-55.

15.�РÀднев�В.А.,�Харламова�Г.В.,�Ананьин�Н.Н.�и�др.�Пер-

вично�про�редиентная�форма�³лещево�о�энцефалита�//�Леча-

щий�врач.�–�2000.�–�№�9.�–�С.�22-24.

16.�Диа�ностичес³ие�³ритерии�и�особенности�диспансе-

ризации� больных� хроничес³им� ³лещевым� энцефалитом:

Метод.�ре³ом.�/�Уманс³ий�К.Г.,�Ковален³о�В.Н.,�СÀбботина

А.В.,�Де³онен³о�Е.П..�–�Кемерово,�1984.�–�22�с.

©�Ребено³�Ж.О.,�2005
УДК� 616.24-002-022.6

Æ.Î. Ðåáåíîê

À Ò È Ï Î Â À  Ï Í Å Â Ì Î Í ² ß ,  À Á Î  Ò ß Æ Ê È É  Ã Î Ñ Ò Ð È É
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Í Å Á Å Ç Ï Å × Í À  ² Í Ô Å Ê Ö ² É Í À  Õ Â Î Ð Î Á À

Ðåñïóáë³êàíñüêèé íàóêîâî-ïðàêòè÷íèé öåíòð ã³ã³ºíè, êë³í³÷íèé â³ää³ë, ì. Ì³íñüê (Á³ëîðóñü)

З� позицій� ³лінічної� інфе³толо�ії� основними
подіями� дрÀ�ої� половини� XX� і� почат³À� XXI� століть
слід� вважати� появÀ� і� повсюдне� поширення� нових
інфе³ційних� хвороб:� 60-ті� ро³и� –� пандемія� холе-
ри�Ель-Тор,�70-ті�ро³и�–�пандемія�ВІЛ/СНІДÀ,�2002-
2003�рр.�–�пандемія�АП/ТГРС�–�атипової�пневмонії,
або� тяж³о�о� �остро�о� респіраторно�о� синдромÀ.
Перераховані� захворювання� є� саме� новими,� а� не
наново� від³ритими� старими� інфе³ційними� хворо-
бами,� томÀ�що� вони� спричиняються� «новонарод-
женими»,� а� не� «нововиявленими»� видами� збÀд-
ни³ів.

Поява� нових� інфе³цій� не� є� зловісним� на-
слід³ом� безрозсÀдної� і� �ріховної� поведін³и� люди-
ни,� а� природний� хід� подій.

Інфе³ційні� хвороби,� тобто� паразитичне� існÀ-
вання� одно³літинних� мі³роор�анізмів� в� ор�аніз-
мах� ба�ато³літинних� я³� середовищі� існÀвання,� є
резÀльтатом� еволюції.

Еволюційна� позиція� збÀдни³ів� інфе³ційних
захворювань� незрівнянно� сильніша� порівняно� з
людиною,� томÀ�що� термін� їх� життя� в� тисячі� разів
³оротший� людсь³о�о.� Зміна� по³олінь� –� основний
по³азни³� еволюційних� можливостей� –� в� одно-
³літинних� паразитів� здійснюється� настіль³и�швид-
³о,�що�нові�їх�види�можÀть�з’явитися�протя�ом�життя
одно�о� або� де³іль³ох� по³олінь� людини.

З� появою� нових� пато�енних� видів� вини³ають
нові� інфе³ційні� хвороби.

Захворювання,� я³е� з�одом� бÀло� назване� ати-
повою� пневмонією,� або� тяж³им� �острим� респіра-
торним� синдромом� (АП/ТГРС,� SARS),� вперше� за-
реєстровано� 16-31.11.2002� р.� на� півдні� Китаю� в
населеномÀ� пÀн³ті�Шанлан� провінції� ГÀань-дÀнь.
Хворим� виявився� чиновни³�місцевої� адміністрації.
ДрÀ�им� хворим� бÀв� родич,�що� від� ньо�о� заразив-
ся.� До� 30.11.2002� р.� вже� бÀло� зареєстровано� 39
хворих,� 3� з� я³их� –� À�Пе³іні� (відомості�ВООЗ).

Китайсь³і� ³оле�и� не� відразÀ� здо�адалися,�що
мають�справÀ�з�новою�хворобою,�а� ³оли�та³і�при-
пÀщення� з’явилися,� припÀстилися� типової� для� то-
тальних� режимів� помил³и:� засе³ретили� відомості
про� хворобÀ� і� не� допÀстили�фахівців� ВООЗ� на� те-
риторію�Китаю.

До�люто�о�2003�р.� вони� «варилися� À� власномÀ
со³À»:� втратили�десят³и� хворих,� ÀпÀстили� час� і� не
змо�ли� ло³алізÀвати� епідемію� –� «джин� вирвався
з� пляш³и».

Напри³інці� люто�о� 2003�р.� в�міжнародномÀ� �о-
телі� м.� Гон³он�� від� інфі³овано�о� лі³аря� зарази-
лися�не�менше�16�людей.�З�постояльцями� �отелю
хвороба� розлетілася� по� всьомÀ� світÀ.� Її� пандеміч-
номÀ� розповсюдженню� вельми� сприяли� міжна-
родні,� особливо� транс³онтинентальні,� повітряні
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шляхи.� Коли� в� салоні� повітряно�о� лайнера� опи-
няється� хворий� на� АП/ТГРС,� то� він� дихатиме� од-
ним� повітрям� з� рештою� пасажирів� щонайменше
тієї� се³ції,� де� знаходиться� йо�о� ³рісло,� і� ба�ато
³о�о� з� них,� я³що� не� всіх,� інфі³Àє� аеро�енно.

Незабаром� стало� відомо,�що� хвороба� з’явила-
ся�в�Торонто,�Сін�апÀрі,�Ханої�і�далі�в�Малайзії,�Індо-
незії,� Таїланді,� а� потім� в�Австралії,�Європі� (Вели³о-
британія,� Італія,�Швейцарія,�Франція,�Німеччина� та
ін.)� і� Канаді,� де�меш³ає� вели³а� ³итайсь³а�діаспора.
Ло³альна� епідемія� перетворилася� на� пандемію.

На� почат³À� 2003� р.� епідемія� в� Китаї� бÀла� при-
пинена� за�альними� зÀсиллями,� після� то�о� я³� до
Китаю� бÀли� запрошені� фахівці� ВООЗ.

О³ремі� випад³и� захворювання� АП/ТГРС� бÀли
зареєстровані�та³ож�À�США�й�інших�³раїнах.�В�Росії,
незважаючи� на� тісні� ³онта³ти� з� Китаєм,� епідемія
АП/ТГРС� не� розповсюдилась.

ПідсÀмо³� пандемії� АП/ТГРС� на� 11.07.03� р.,� за
матеріалами�ВООЗ�(офіційна�дата�припинення�епі-
демії� –� 3.07.03):� 8�465� випад³ів� з� 813� летальними
вислідами� в� 30� ³раїнах� світÀ.

ЗбÀдни³ом�АП/ТГРС� виявився� новий� представ-
ни³� ³оронавірÀсів� (родина� Coronaviridae,� рід
Coronavirus),�я³ий�бÀв�виділений�À�27�хворих�на�АП/
ТГРС�відповідно�до� ³ласичної� тріади�Коха:� 1)� знай-
дений� À� всіх� хворих� з� в³азаним� захворюванням;
2)�отриманий�À� чистій� ³ÀльтÀрі;� 3)�одержана� ³ÀльтÀ-
ра� відтворювала� дане� захворювання� з� подальшою
появою� і� наростанням� титрÀ� специфічних� антитіл.

Знайдений� вірÀс� мав� хара³терні� для� ³орона-
вірÀсів� поверхневі� рецептори� (шипи),� звÀжені� в
основі� з� розширенням� до� периферії,�що� додає� їх
за�альномÀ� ви�лядÀ� (при� еле³тронній� мі³рос³опії)
віддаленÀ� схожість� із� сонячною� ³ороною,� я³À� спо-
стері�ають� при� затемненні� сонця,� звід³и� й� пішла
назва�–� ³оронавірÀси.

Офіційна� дата� від³риття� збÀдни³а� АП/ТГРС� –
16.04.03� р.� Знайдено� 4�штами� вірÀсÀ.� Родина� ³о-
ронавірÀсів� с³ладається� з� 3� �рÀп,� з� я³их� 1-а� і� 2-а
паразитÀють� на� ссавцях,� 3-я� –� на� птахах.� Корона-
вірÀси� людини� належать� до� перших� двох� �рÀп.�До
епідемії�АП/ТГРС�³оронавірÀси�бÀли�відомі�я³�збÀд-
ни³и� безпечних� респіраторних� сезонних� інфе³цій,
що� в� холоднÀ� порÀ� ро³À� становлять� до� 30�%� Àсіх
ГРЗ.� Описані� та³ож� �острі� ³иш³ові� діарейні
інфе³ції,� переважно� À� дітей,� на� ³шталт� �остро�о
�астроентеритÀ� із� сприятливими� вислідами.

Геном� вірÀсÀ� представлений� одноланцю�овою
РНК�з�29�727�нÀ³леотидів.�Ген�S�(spike)�³одÀє�біло³
шипів,� �ен� Е� (envelop)� –� оболон³и,� �ен� М
(membrane)� –� мембрани,� �ен� N� (nucleocapsid)� –

нÀ³лео³апсидÀ.� Ген,�що� ³одÀє�фермент� �ема�лю-
тинінестеразÀ�³оронавірÀсів�2-ї� і�част³ово�3-ї� �рÀп,
À� збÀдни³а� АП/ТГРС� відсÀтній.

Походження� ³оронавірÀсÀ,� асоційовано�о� з� АП/
ТГРС,� залишається� нез’ясованим.�Після� численних
дис³Àсій�і�спе³Àляцій,�найвіро�іднішою�є�теорія�спон-
танної�мÀтації� ³оронавірÀсÀ� тварин.�Є� відомості� про
�енетичнÀ� спорідненість� збÀдни³а�АП/ТГРС� і�миша-
чо�о,� пташино�о� і� бичачо�о� ³оронавірÀсів.�Фахівці
Шеньдженсь³о�о�філіалÀ�СDС� і� Гон³он�сь³о�о� Àні-
верситетÀ� виявили,�що� �еном� ³оронавірÀсÀ� �іма-
лайсь³ої� цивети� (Paguma� larvata)� на� 99�%� виявив-
ся� ідентичним�збÀдни³À�АП/ТГРС,� проте�дослідни³и
³итайсь³о�о� а�рарно�о� ÀніверситетÀ� в³азанÀ
схожість�змо�ли�підтвердити�тіль³и�на�77,7�%.�Та³им
чином,� теорія� спонтанної�мÀтації� ³оронавірÀсÀ� тва-
ринно�о� походження� залишається� дис³Àтабельною,
хоча� і� є� найвіро�іднішою.� Перший� хворий� на� АП/
ТГРС�епідемічно�о� зв’яз³À� з� тваринами�не�мав.

Джерелом� збÀдни³а� є� хвора� людина.�Можли-
вості� здорово�о� і� ре³онвалесцентно�о� вірÀсоно-
сійства� Àточнюються.� У� дов³ілля� збÀдни³� АП/ТГРС
потрапляє� з� респіраторними� виділеннями,� сли-
ною,� сечею� і� фе³аліями� хворих.

Провідним� є� аеро�енний� спосіб� передачі� з
повітряно-³раплинним� (аерозольним)� і� повітря-
но-пиловим�механізмами� зараження.�Можливості
аліментарно�о� способÀ� передачі� з� водним� і� хар-
човим� механізмами� зараження� вивчаються.

Аеро�енний� спосіб� передачі� припÀс³ає� на-
явність� сезонності,� пов’язаної� з� холодною� порою
ро³À.� У� літній� час,� я³� À³азÀвалося,� епідемія� припи-
нилася.�Відомості�з�Китаю�(провінція�ГÀань-дÀнь)�про
відновлення� епідемії� в� холоднÀ� порÀ� ро³À� (перші
випад³и� в� �рÀдні� 2003� р.)� добре� Àз�оджÀються� із
сезонним� хара³тером�епідпроцесÀ� при�АП/ТГРС.

Знищення�À�зв’яз³À�з�цим�тисяч�цивет�я³�можли-
во�о� природно�о� резервÀарÀ� інфе³ції,� про�що� по-
відомляють� ЗМІ,�щоб� зменшити� розповсюдження
епідемії,�мабÀть,�передчасне.�НапрошÀється�порівнян-
ня�з� тотальним�знищенням��оробців� (з�вельми�не�а-
тивними�наслід³ами),� я³е� відбÀвалося� (за�моєї� па-
м’яті)� за� часів�Вели³ої� ³итайсь³ої� ³ÀльтÀрної� рево-
люції.

Резистентність� збÀдни³а� АП/ТГРС� À� дов³іллі
невисо³а:� на� пласти³ових� поверхнях� при� ³імнатній
температÀрі� він� збері�ається� до� 48� �од,� À�фе³аліях
–�до�2�діб,�при�підвищенні�рН�фе³алій�–�до�4�діб,�À
сечі�–�до�2�діб.�Та³им�чином,�ма³симальний�термін
заразності� виділень� хворо�о� становить� біля� 4� діб.
Ультрафіолетове� опромінення� і� температÀра� 75�°С
і� вище� іна³тивÀють� вірÀс.
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Розвит³À� захворювання� сприяють� обтяжливі
фа³тори:� тривалий� ³онта³т� з� джерелом� збÀдни³а,
штÀчна� вентиляція� ле�ень,� немолодий� ві³� і� низь-
³ий� соціальний� статÀс.

Симптомати³а� АП/ТГРС� описана� досить� де-
тально� на� підставі� спостережень�фахівців� Китаю,
Гон³он�À,� Тайваню,� Сін�апÀра,� Вели³обританії,
Канади,�США�й�е³спертів�ВООЗ.�Вона�не�має�спе-
цифічних� (пато�номонічних)� озна³,� але� в� ціломÀ
може� вважатися� хара³терною.

Хворіють�переважно�дорослі�ві³ом�24-70�ро³ів.
Ін³Àбаційний� період� ³оливається� від� 2� до� 7,

рідше�до�10�діб.
Хара³терною� особливістю� є� наростаючий� ха-

ра³тер� хвороби,� À� зв’яз³À� з� чим� дещо� Àмовно� ви-
діляється� три� стадії� (фази)� хвороби.

Перша,� почат³ова,� стадія� проявляється� �ос-
тро� вини³аючою� �аряч³ою,� ознобом,� міал�ією,
болем� �олови,� нездÀжанням,� слаб³істю,� тобто� за-
�альноінфе³ційним� синдромом.� Респіраторні� оз-
на³и� виражені� слабо� (за³ладеність� носа,� біль� À
�орлі)� і� є,� по� сÀті,� додат³овим� ³омпонентом.� Не-
продÀ³тивний� ³ашель� з’являється� на� 2-À� добÀ� і
пізніше.�Нежить�і�чхання�À�більшості�хворих�відсÀтні.
Перша�стадія�хвороби�може�тривати�від�2�до�7�діб
і� в� сприятливих� випад³ах� за³інчитися� само-
вільним� одÀжанням.

Я³що� одÀжання� не� відбÀлось,� хвороба� про�ре-
сÀє�і�переходить�À�дрÀ�À�стадію.�Наростають�респі-
раторні�симптоми:�посилюється�³ашель,�з’являєть-
ся� ÀтрÀднення� дихання� і� задиш³а� À� зв’яз³À� з� на-
ростаючою��іпо³сією.�Збері�ається�і�може�зростати
�аряч³а.�МожÀть� вислÀховÀватися� ³репітÀючі� хри-
пи� переважно� в� базальних� відділах� ле�ень.� Тоді
ж� можлива� поява� рент�еноло�ічних� озна³� пнев-
монії� À� ви�ляді� одно-� або� двобічних� во�нищевих
запальних� змін� À� ле�енях.

Про�ресÀвання�процесÀ�може�призвести�до�ди-
стрес-синдромÀ,�через�що�в�10-20�%�випад³ів�може
знадобитися� інтенсивна� терапія� зі�штÀчною� венти-
ляцією� ле�ень,� ос³іль³и� приблизно� À� 50�%� та³их
хворих�розвивається��остра�дихальна�недостатність.

Ві³� старше� 60� ро³ів� і� сÀпÀтній� хронічний� �епа-
тит� В,� особливо� лі³ований� ламівÀдином� (Півден-
ний� Китай� –� зона� підвищеної� захворюваності� �е-
патитом�В),� виявилися� чинни³ами� ризи³À� розвит-
³À� �острої� дихальної� недостатності.

На� 8-10-й� день� хвороби,� я³що� процес� про�ре-
сÀє,� розвивається� третя� стадія� хвороби.� У� 85�%
хворих� вини³ає� нова� хвиля� �аряч³и� і� по�іршен-
ня� (посилення)� рент�еноло�ічних� змін� з� появою
додат³ових� запальних� во�нищ,� À� томÀ� числі� з� но-

вою� ло³алізацією.� Приблизно� À� половини� (45�%)
хворих� відзначається� про�ресÀвання� респіратор-
них� симптомів.

Пневмонічні� во�нища� ло³алізÀються� в� нижніх� і
периферичних� відділах� ле�ень� з� одно-� або� дво-
бічними�ба�атофо³Àсними�затемненнями� і� про�ре-
сÀючою� динамі³ою.� Плевральний� випіт� і� дестрÀ³-
тивні� процеси� в� ле�енях� не� розвиваються.� При
³омп’ютерній� томо�рафії� переважно� в� сÀбплев-
ральних� відділах� виявляються� зміни� на� ³шталт
«матово�о� с³ла».� У�75�%� хворих� розвивається� діа-
рея.� В� ціломÀ� перебі�� хвороби� вельми� варіабель-
ний� –� від� мало� виражених� за�альноінфе³ційних� і
респіраторних� проявів� до� наростаючої� дихальної
недостатності� з� летальним� вислідом.

Особливістю� АП/ТГРС� є� розвито³� і� про�ресÀ-
вання� саме� вірÀсної� пневмонії,� а� не� ба³терійних
ле�еневих� Àс³ладнень,� я³� це� властиво� іншим
вірÀсним� респіраторним� інфе³ціям,� À� томÀ� числі� з
абсцедÀванням� і� ³авітацією� ле�еневої� т³анини.
НайменÀвання� «атипова� пневмонія»� значною
мірою� зобов’язано� в³азаній� особливості.� Смер-
тельний� резÀльтат� настає� при� тривалості� хвороби
в� де³іль³а� тижнів.� Ймовірність� летально�о� вислідÀ
збільшÀється� за� наявності� сÀпÀтніх� захворювань:
тÀбер³Àльоз�ле�ень,�злоя³існі�пÀхлини,�а�та³ож�при
низь³омÀ�рівні�надання�медичної�допомо�и.�Термін
одÀжання� від� де³іль³ох� тижнів� до� де³іль³ох
місяців,� особливо� À� тяж³о� хворих.

Зміни� лей³о�рами� досить� хара³терні:� À� 80�%
хворих� абсолютна� лімфопенія� на�фоні� нормо-� або
лей³опенії.� На� пі³À� захворювання� можлива� тром-
боцитопенія.� Зниження� рівня� СD4� лімфоцитів
відзначено� À� 98,1�%� хворих.

У� дітей� АП/ТГРС� спостері�ається� наба�ато
рідше� і� перебі�ає� значно� ле�ше� порівняно� з� до-
рослими,�що� по³и� не� знаходить� задовільно�о� на-
À³ово�о� пояснення.� За� всю� пандемію� під� на�ляд
потрапили� всьо�о�де³іль³а� десят³ів� хворих� на�АП/
ТГРС�дітей.�Летальні�випад³и�АП/ТГРС�À�дитячомÀ
віці� не� описані.� При³ладом�може� бÀти� спостере-
ження� за� 10� хворими� дітьми� ві³ом� від� 18�міс.� до
16� ро³ів� À� �оспіталях� Гон³он�À.

Усі�хворі�перебÀвали�в�тісномÀ�³онта³ті�з�інфі³о-
ваними� дорослими.� Захворювання� À� дітей� пере-
бі�ало� одна³ово� з� дорослими,� але� інтенсивність� і
тривалість� процесÀ� бÀли� помітно�меншими.� Після
розвит³À� за�альноінфе³ційно�о� синдромÀ� з� �аряч-
³ою� і� за�альним� нездÀжанням� з’являлися� респі-
раторні� симптоми,� а� потім� і� рент�еноло�ічна� симп-
томати³а,� я³а� спочат³À� мала� наростаючÀ� тенден-
цію.�На�фоні��аряч³и,�що�тривала�від�3�до�11�діб,�À
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9� дітей� відзначалось� затемнення� ле�еневої� т³ани-
ни.�У�4�з�5�хворих�ві³ом�до�12�ро³ів�рент�еноло�іч-
но� знайдені� незначні� ділян³и� затемнення,� в� 1� –
більше� во�нищеве� затемнення.� Після� ³орот³очас-
но�о� наростання� рент�еноло�ічних� змін,� настав� їх
повний� зворотний�розвито³.�ОдÀжання� À� всіх� дітей
відбÀлося� в�межах� 14�діб.� Клінічні� прояви�АП/ТГРС
À�дітей�молодшо�о�ві³À�бÀли�слабшими�і�менш�три-
валими,� ніж� À� підліт³ів.� Частина� дітей� продовжÀва-
ла� відвідÀвати�ш³олÀ� з� наявністю� À� них� симптомів
АП/ТГРС.�Проте�чіт³их�озна³� інфі³Àвання�одно³лас-
ни³ів�не�бÀло.�Можливо,�що�не�тіль³и� інтенсивність
хвороби,� але� й� ³онта�іозність� АП/ТГРС� À� дитячомÀ
віці� нижчі,� ніж� À�дорослих.

На�3-7-й�день� хвороби�À�всіх�дітей�спостері�а-
лася� лей³опенія:� 0,3-3,0� Г/л.� У� підліт³ів� вона� бÀла
значніша,� ніж� À� дітей� молодшо�о� ві³À.� Коронаві-
рÀс� знайдений� (виділений)� À� 2� дітей,� позитивна
ПЛР�–�À�4�з�6�обстежених.�Діти�одержÀвали�та³е�ж
лі³Àвання,� я³� і� дорослі:� рибавірин,� преднізолон
або�метилпреднізолон,� цефота³сим� і� ³ларитромі-
цин,� ³иснева� терапія� бÀла� потрібна� 4� підліт³ам,� з
них� 2� проводилася� респіраторна� підтрим³а.

У� ціломÀ� ві³ова� залежність� ³лінічно�о� перебі�À
АП/ТГРС� виявляється� вельми� демонстративно.
Та³,� при� середній� летальності� біля� 10�%,� в� осіб
від�15�ро³ів� і�менше�вона�бÀла�відсÀтня,�від�16�до
24� ро³ів� –� с³лала� 1� %,� 25-44� ро³и� –� 6� %,� 45-
64�ро³и�–�15�%,�65�ро³ів�і�старше�–�50�%�і�більше.

Діа�ности³а� АП/ТГРС� здійснюється� шляхом
³лінічної� підозри� з� подальшим� лабораторним� еті-
оло�ічним� Àточненням.� Підозрілим�може� вважати-
ся� випадо³� хвороби,�що� �остро� почалася,� з� про-
відним� за�альноінфе³ційним� синдромом� (�аряч-
³а,� міал�ії,� біль� �олови,� нездÀжання)� з� подальшим
розвит³ом� незначних� респіраторних� озна³� (не-
продÀ³тивний� ³ашель� без� вираженої� нежиті,� за-
³ладеність�носа,�біль�À� �орлі)� і�наростанням�симп-
томів� Àраження� нижніх� дихальних� шляхів� (поси-
лення� ³ашлю,� ÀтрÀднення� дихання,� задиш³а).

Діа�ностично� значÀщим� є� підтвердження� ³он-
та³тÀ� з� хворим� на� АП/ТГРС� або� недавнє� перебÀ-
вання� в� ендемічних� з� АП/ТГРС�ре�іонах� –� епідемі-
оло�ічні� ³ритерії.

Лабораторне� підтвердження:� 1)� виявлення
антитіл� до� збÀдни³а� в� �острÀ�фазÀ� хвороби� з� на-
ростанням� їх� титрÀ�через�21�день�від�почат³À�хво-
роби� в� ІФА� (ELISA)� або� НРІФ� (непряма� реа³ція
імÀнофлюоресценції);� 2)� виявлення� РНК� збÀдни-
³а� в� двох� Àзятих� від� хворих� зраз³ах� за� допомо-
�ою� ПЛР;� 3)� виділення� ³оронавірÀсÀ,� асоційова-
но�о� з� АП/ТГРС,� із� заморожених� або�фі³сованих

автопсій� або� біопсійних� зраз³ів� т³анин,� рідини
бронхіально�о� лаважÀ,� назофарин�еальних
змивів,� сироват³и� ³рові,� маз³ів� периферичної
³рові�й� інших�матеріалів,� À� томÀ�числі�сечі�й� ³алÀ.

Перераховані� лабораторні� тести�є� висо³оспеци-
фічними,� але� недостатньо� чÀтливими,� томÀ� їх� не�а-
тивні� резÀльтати�не� ви³лючають�наявність� хвороби.

Лі³Àвання� АП/ТГРС� здійснюється� відповідно� до
ре³омендацій� (прото³ол� лі³Àвання)� е³спертів
ВООЗ,� я³і� в³лючають� антибіоти³и,� противірÀсні� за-
соби,� �лю³о³орти³оїди� і� синдромальнÀ� підтрим³À.

Антиба³терійні� засоби� (антибіоти³и):� лево-
фло³сацин� по� 500� м�� 1� раз/добÀ� внÀтрішньовен-
но�або�всерединÀ,�або�³ларитроміцин�по�500� м��2
рази/добÀ� всерединÀ� +� амо³сицилін/³лавÀлат
(амо³си³лав)� по� 375� м�� 3� рази/добÀ� всерединÀ,
за� індивідÀальними� по³азаннями� можливі� й� інші
антибіоти³и.� Тривалість� вживання� антибіоти³ів� не
Àточнюється.

АнтивірÀсні� засоби:� рибавірин� по� 400� м�� 3
рази/добÀ� внÀтрішньовенно� 3� доби� або� до� поліп-
шення� станÀ� чи� 1200�м�� 2� рази/добÀ� протя�ом� 7-
11�діб;�можливий�інтерферон-α�по�2-3�млн�МО/добÀ
парентерально� протя�ом� 10� діб.

Глю³о³орти³оїди� (при� наростанні� тяж³ості� ста-
нÀ�–� двобічне�або�тотальне�Àраження�ле�ень,�Àточ-
нене� рент�еноло�ічно,� постійна� висо³а� темпера-
тÀра� тіла� не� менше� 2� днів� і� обширне� Àраження
ле�ень� на� рент�ено�рамі,� наростаюче� по�іршен-
ня� відповідно� до� ³лінічних,� рент�еноло�ічних� або
лабораторних�даних):�метилпреднізолон�по� 1�м�/³�
3�рази/добÀ�внÀтрішньовенно�протя�ом�5�діб;�потім
преднізолон� по� 0,5� м�/³�� 2� рази/добÀ� протя�ом
5� діб;� потім� по� 0,5� м�/³�� 1� раз/добÀ�ще� 3� доби;
потім� по� 0,25� м�/³�/добÀ� одноразово� протя�ом
3� діб;� а� та³ож� пÀльс-терапія� метилпреднізолоном
по�500� м�� 2� рази/добÀ� внÀтрішньовенно� не� мен-
ше�3�діб,�потім�стандартна�терапія� �лю³о³орти³ої-
дами,� при� про�ресÀючомÀ� по�іршенні� ³лінічних,
рент�еноло�ічних� і� лабораторних� озна³� (по�іршен-
ня� насичення� ³рові� ³иснем,� тривала� лімфопенія).

Синдромальна� підтрим³а:� ШВЛ� при� насиченні
³рові� ³иснем� нижче� 96�%,� хвилинномÀ� об’ємі� ди-
хання� понад� 6� л/хв� і/чи� наростаючій� задишці.

Представлений� терапевтичний� ³омпле³с� не-
бездо�анний.

1.� Терапія,�що� проводиться,� сÀпроводжÀється
висо³ою�летальністю,�особливо�в�осіб�похило�о�ві³À.

2.� Пропоноване� вживання� антибіоти³ів,� не� об-
межене� ні� ³лінічними� по³азаннями,� ні� термінами,
ви�лядає� я³� надмірна� і� перестраховочна� антибіо-
ти³отерапія,�що� давно� ви³ли³ає� � осÀд.� Симптоми
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АП/ТГРС� відповідають� вірÀсній� респіраторній
інфе³ції,� на� збÀдни³а� я³ої� вплив� антибіоти³ів� не
розповсюджÀється,� а� т.з.� «профіла³тичне»� вживан-
ня� антибіоти³ів� À� подібній� ситÀації,� я³� відомо,� не-
виправдане.� Необхідне� Àточнення� по³азань� і
термінів� вживання� антибіоти³ів� при� АП/ТГРС.

3.� Пропоноване� вживання� �лю³о³орти³оїдів,
особливо� в� підвищених� дозах� À� ви�ляді� пÀльс-те-
рапії,� ви³ли³ає� сÀмнів,� ос³іль³и�при�АП/ТГРС�про-
стежÀються� ³лінічні� озна³и� імÀнної� недостатності:
наростаючий� хара³тер� хвороби,� лей³опенія,
лімфопенія� і� зниження� числа�СD4� ³літин� À� 98,1� %
хворих,� тісна�залежність�летальності� від� збільшен-
ня� ві³À.� Тобто� при� АП/ТГРС� за� ³лінічними� по³а-
заннями� доцільні� не� імÀносÀпресанти-�лю³о³ор-
ти³оїди,� а� імÀнореставраційні� засоби:� рон³олей³ін
(ІЛ-2)� по�0,5� млн�MО� внÀтрішньовенно,� з� інтерва-
лом� 36� �од� 2-3-5� разів� залежно� від� тяж³ості� і
термінів� хвороби.

Можна� сподіватися,� що� раннє� ви³ористання
рон³олей³інÀ�може� сприяти� абортивномÀ� перебі�À
хвороби� з�швид³им� і� повним� одÀжанням.

Заходи� обмеження� розповсюдження� АП/ТГРС
(з�ідно� з� ре³омендаціями� СDС)� та³і.

1.� Для� житлових� приміщень
Члена�сім’ї,� хворо�о�на�ГРЗ�з� підозрою�на�АП/

ТГРС,� слід� ізолювати� в� о³ремій� добре� вентильо-
ваній� ³імнаті.� Я³що� та³о�о� приміщення� немає,� на-
правити� йо�о� в� спецвідділення� інфе³ційної
лі³арні.� ЙомÀ� й� оточÀючим� необхідно� ³ористÀва-
тися� разовими� респіраторами�№� 95� або� хірÀр�іч-
ними�марлевими�мас³ами.� Хворо�о�щодня� пови-
нен� відвідÀвати� лі³ар.

2.� Для� амбÀлаторних� відділень
Для� всіх� осіб� з� озна³ами� ГРЗ,� я³і� звертаються

за�допомо�ою,� необхідно� Àточнити� ³онта³т� з�мож-
ливими� випад³ами� АП/ТГРС� і/чи� недавні� відвіди-
ни� ендемічних� з� АП/ТГРС� ре�іонів,� а� та³ож� оціню-
вати� наявні� симптоми� хвороби� щодо� АП/ТГРС.
Підозрілий� на� АП/ТГРС� пацієнт� повинен� бÀти� ізо-
льований� À� спеціальномÀ� приміщенні� полі³ліні³и
з� подальшим� йо�о� спрямÀванням� в� інфе³ційний
стаціонар.� З� появою� підозріло�о� на� АП/ТГРС� ви-
пад³À� медичний� персонал� полі³ліні³и� (амбÀла-

торії)� повинен� ви³ористовÀвати� разові� респірато-
ри� або� хірÀр�ічні� мас³и,� а� при� безпосередньомÀ
³онта³ті�з�хворим� –��Àмові�рÀ³авич³и� і�дотримÀва-
тися� �і�ієни�рÀ³.�Медичний�персонал�може�опини-
тися� в� числі�жертв�АП/ТГРС.

3.� Для� лі³арняних� стаціонарів
Термінове� повідомлення� всіх� співробітни³ів

лі³арні� при� �оспіталізації� випад³À,� підозріло�о� на
АП/ТГРС.� Дотримання� заходів� безпе³и� –� захист
рÀ³,� очей,� рота� і� носа� за� допомо�ою� рÀ³авичо³,
о³Àлярів,� хірÀр�ічних� масо³� або� респіраторів� при
³онта³ті� з� хворим.�У� відділенні,� де�перебÀває� хво-
рий�з�підозрою�на�АП/ТГРС,�носіння�масо³�необхід-
не� всім� співробітни³ам.

АП/ТГРС� –� нова� і� небезпечна� переважно� рес-
піраторна� ³оронавірÀсна� інфе³ція.� Її� розповсюд-
ження� хара³теризÀється� сезонністю,� пов’язаною
з� холодною� порою� ро³À.� До� з’ясÀвання�можливо-
�о� впливÀ� на� епідемічне� розповсюдження� АП/
ТГРС� передбачÀвано�о� природно�о� тваринно�о
резервÀарÀ� вірÀсÀ,� основна� надія� по³ладається� на
найшвидше� створення� ефе³тивної� ва³цини.� Те-
рапія� АП/ТГРС� повинна� бÀти� вдос³оналена� пато-
�енетично.
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У� вересні� 2004� р.� в� жÀрналі� «Neurology»� бÀла
опÀблі³ована� стаття� про�розвито³� розсіяно�о� с³ле-
розÀ� (РС)� після�щеплення� проти� �епатитÀ� В� (ГВ).
Та³ий� висново³� бÀв� зроблений� на� підставі� інфор-
мації� з� бази�даних� сімейних� лі³арів�Вели³обританії.
Застереження,�що�стосÀвалися�методоло�ії� роботи,
бÀли� висловлені� дея³ими� інститÀціями,�що� займа-
ються�проблемою�ГВ�і�РС,�À�томÀ�числі�Світовим�до-
радчим�³омітетом�безпе³и�ва³цин�при�ВООЗ�(Global
Advisory�Committee�on�Vaccine�Safety�–�GACVS).

У� 1996� р.� проблема� можливо�о� розвит³À� РС
після� щеплення� ва³циною� проти� ГВ� бÀла� пред-
метом�де³іль³ох�досліджень.�Внаслідо³�цьо�о�бÀло
зроблено� висново³� про� відсÀтність� бÀдь-я³о�о
ризи³À� і� причинно�о� зв’яз³À� між�щепленням� про-
ти�ГВ� і�захворюванням�на�РС.�Відта³�після�розв’я-
зання� цієї� проблеми� бÀло� сформÀльоване� настÀп-
не�розпорядження:�ва³цинацію�проти�ГВ�слід�про-
довжÀвати;� щеплень� не� припиняти;� до� �рафі³а
щеплень� не� вводити� жодних� модифі³ацій.

У� дев’яностих� ро³ах� збі�ло�о� століття� поширю-
валася� інформація� про�можливий� розвито³� дея³их
захворювань� після� профіла³тичних�щеплень,� пере-
дÀсім� À�разі�масової� ва³цинації� людей.�Ця� інформа-
ція� не�айно� бÀла� підхоплена� та³� званим� антищеп-
ним�рÀхом.�Щоправда,� найчастіше� �оворилося� про
ймовірне� Àс³ладнення� ва³цинації� проти� ³ашлю³À.
Крім�то�о,�бÀли�опÀблі³овані�підозри�про�те,�що�вірÀс
³орÀ� і/чи�ва³цинний�вірÀс�³орÀ�можÀть�бÀти�причи-
ною� хвороби� Крона� або� інших� хронічних� неспеци-
фічних� захворювань� ³ишо³;� ³омбінована� ва³цина
проти� ³орÀ,� паротитÀ� і� ³раснÀхи�може�бÀти� причи-
ною� аÀтизмÀ,� а� ва³цина� проти� ГВ� –� РС� та� інших
демієлінізÀючих�захворювань.�На�зламі�2000� і�2001�рр.
антищепний� рÀх� а³тивізÀвався� À� зв’яз³À� з� появою
підозри� про�можливÀ� наявність� À� ва³цинах� тварин-
них� сÀбстанцій,� а� отже� –� небезпе³À� інфі³Àвання
пріонами� –� причиною� �Àбчастої� енцефалопатії� ве-
ли³ої� ро�атої� хÀдоби.

Світовий�дорадчий�³омітет�безпе³и�ва³цин�при
ВООЗ� по�одився� з� виснов³ами�щодо� необхідності
обсервації� та� епідеміоло�ічних� досліджень.� У� ре-
зÀльтаті� цьо�о� для� старших� дітей� почали� ви³ори-
стовÀвати�менш� реа³тивнÀ� ацелюлярнÀ� ³ашлю³о-
вÀ� ва³цинÀ� замість� цільно³літинної� ва³цини,� а� та-
³ож� бÀло� до³ладено� зÀсиль� аби� елімінÀвати
тваринні� сÀбстанції� з� продÀ³ованих� ва³цин.

Необхідно� зазначити,�що� наші� епідеміоло�ічні
дослідження� не� підтвердили� жодно�о� причинно-
�о� зв’яз³À�між�щепленням�проти�ГВ�з�РС,� а� та³ож
ва³цинацією� проти� ³орÀ� і� хворобою� Крона,�щеп-
ленням� ³омбінованою� ва³циною� проти� ³орÀ,� па-
ротитÀ�і�³раснÀхи�з�аÀтизмом�[1].

РС� (sclerosis�multiplex)� –� це� повільно� поширю-
ване� Àраження� ло³альної� стрÀ³тÀри� нервів,� я³е
поля�ає� в� появі� розсіяних� во�нищ� демієлінізації
в� моз³À� і� �ан�ліях,� що� призводить� до� ба�атово�-
нищевих� найрізноманітніших� невроло�ічних� про-
явів.

Причина�хвороби�не�відома.�ПрипÀс³ають�імÀн-
не� підґрÀнтя.� Ймовірним� пÀс³овим� фа³тором� є
інфі³Àвання� латентним� вірÀсом� (можливо� людсь-
³им� вітрян³овим� вірÀсом� або� ретровірÀсом),� при-
чомÀ� а³тивація� та� е³спресія� вірÀсÀ� призводить� до
вторинної� імÀнної� відповіді.� Підвищений� рівень
захворюваності� серед� членів� дея³их� родин,� а� та-
³ож�зв’язо³�з�певними�алотипами�HLA�дають�мож-
ливість�припÀс³ати�й� �енетичне�підґрÀнтя.�СÀттєве
значення,� очевидно,� мають�фа³тори� дов³ілля.� РС
частіше� розвивається� À� меш³анців� помірно�о
³ліматÀ,�дещо�частіше� À�жіно³,� ніж� À� чолові³ів,� пе-
реважно�між�20� і�40�ро³ами�життя.

Особливостями� хвороби� є� різна� тривалість� і
ба�атство� ³лінічних� проявів� з� періодичними� ремі-
сіями� та� новими� за�остреннями.� Найчастішими
проявами� є� парестезії,� ослаблення� або� дис³оор-
динація� рÀхів� однієї� з� ³інціво³,� що� переходить� À
парез,� порÀшення� ходи,� сечовиділення,� розлади
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зорÀ� À� зв’яз³À� із� запаленням� зорово�о� нерва,
ослаблення��остроти�зорÀ,�диплопія,�емоційні�роз-
лади,� апатія.� Та³і� розлади� в³азÀють� на� ба�атово�-
нищеве� Àраження� нервової� системи.� Перебі�� хво-
роби� часто� непередбачÀваний,� ос³іль³и� періоди
ремісії� іноді� тривають� ро³ами.� У� ціломÀ� хвороба
не� впливає� на� за�альнÀ� тривалість� життя.

Пацієнт� повинен� дотримÀватися� за�ально�о
ритмÀ� життя,� щоправда,� слід� Àни³ати� фізично�о
перевантаження� і� не� наражатися� на� пере�ріван-
ня.� Немає� однозначних� відомостей� про� ризи³
щеплень.� Надзвичайно� важливе� забезпечення
хворомÀ� психічно�о� спо³ою,� що� запобі�атиме
психічній� депресії� [2].

Відомості� про�можливий� зв’язо±� або� йо�о
відс¾тність�між� ва±цинацією� проти� ГВ� і� ризи±ом

розсіяно�о� с±лероз¾� в� 1996� р.
Перша� інформація� про� можливий� зв’язо³� між

ва³цинацією� проти� ГВ� і� захворюванням� на�РС� з’я-
вилася� À� 1996�р.� À�Франції.� ТÀт� в� 1998�р.� бÀли� за-
проваджені� обов’яз³ові� щеплення� проти� ГВ� Àсіх
дітей�ш³ільно�о� ві³À.�Потенційний� зв’язо³�щеплень
проти�ГВ� і� розвит³ом�РС�бÀв� предметом�ба�атьох
спостережень� та� епідеміоло�ічних� досліджень,� про
що� свідчать� відповідні� джерела� літератÀри� [3-10].

Дея³і�францÀзь³і� автори� [8,� 9]� засвідчÀють� 1,5-
разове� зростання�ризи³À�появи�перших�озна³�демі-
єлінізації�протя�ом�2�міс.�після�ва³цинації�проти�ГВ.�У
дослідженнях� типÀ� case-control� À�США�бÀло�виявле-
но�статистично�недостовірне�підвищення�ризи³À�роз-
вит³À�РС� або� запалення� зорово�о� нерва� через� 1-5
ро³ів�після�ва³цинації� проти�ГВ� і� не�виявлено�та³о�о
зв’яз³À�À�періоді�до�1�ро³À�і�після�5�ро³ів�[4].

В� інших� дослідженнях� на� ³шталт� case-control,
здійснених� серед� жіно³,� не� виявлено� жодної� за-
лежності� між� появою� РС� і� ва³цинацією� проти� ГВ
[3].� Про� подібні� резÀльтати� повідомляли� дослід-
ни³и�зі�США�[10],�Канади�й�КолÀмбії� [6].

ПідсÀм³ом� зазначених� досліджень� бÀв� висно-
во³� про� відсÀтність� бÀдь-я³о�о� причинно�о� зв’яз-
³À� між� ва³цинацією� проти� ГВ� і� розвит³ом� РС.� У
резÀльтаті� Àсі� польсь³і� та�міжнародні� інститÀції� не
заперечÀють,� а� більше� то�о� –� ре³омендÀють� по-
всюднÀ� ва³цинацію� проти� ГВ.
Відомості� про� ймовірний� зв’язо±� між�щеплення-

ми� проти� ГВ� і� ризи±ом� розвит±¾� розсіяно�о
с±лероз¾� від� вересня� 2004� р.

СÀпереч³и� з’явилися� зновÀ� À� першій� половині
вересня� 2004� р.� À� зв’яз³À� з� тим,� що� в� жÀрналі
«Neurology»� бÀло� опÀблі³оване� повідомлення� про
ймовірний� ризи³� розвит³À� РС� після� щеплення
проти� ГВ� ре³омбінантною� ва³циною� [11].

Автори� повідомлення� аналізÀвали� хворих� з�Ве-
ли³обританії,� в� я³их� бÀло� діа�ностовано� РС� між
січнем�1993� і� �рÀднем�2000�рр.� Інформацію�про�за-
хворювання� бÀло� отримано� з� бази� даних� сімейних
лі³арів�(General�Practise�Research�Database�–�GPRD).

У� досліднÀ� �рÀпÀ� Àвійшли� 163� дорослих� хво-
рих�з�діа�ностованим�РС.�Ці�пацієнти�бÀли�відібрані
з-поміж� 713� хворих,� À� я³их� вперше� бÀло� діа�нос-
товано� цю� недÀ�À.

Контрольна� �рÀпа� нараховÀвала� 1604� особи.
Ві³овий� с³лад� пацієнтів,� їх� стать,� час� попадання
до� бази� даних� сімейних� лі³арів� бÀли� подібними
до� з�аданих� параметрів� дослідної� �рÀпи.

Фа³т�щеплення�проти� ГВ�бÀло� встановлено�на
підставі� відомостей� із� зазначеної� ³омп’ютерної
бази�даних.�ВраховÀвалися�тіль³и�ті�випад³и,�³оли
остання� доза� ва³цини� бÀла� введена� до� 3� ро³ів
перед� діа�ностованим� РС.� ПодібномÀ� аналізÀ
підля�али� особи,�щеплені� проти� �рипÀ� і� ³ашлю³À.

Статистичний� аналіз� здійснено� із� застосÀван-
ням� ло�істичної� ре�ресії� шляхом� ба�аторазової
оцін³и�можливості� (odds� ratio).

Серед�163�осіб�з�проявами�РС�11�хворих�(6,7�%)
бÀли� ва³циновані� проти� ГВ� À� періоді� до� 3� ро³ів
перед� захворюванням,� а� серед� 1604� осіб� з� ³онт-
рольної� �рÀпи� –� 39� пацієнтів� (2,4�%).

БÀло�встановлено�статистично�достовірне�зро-
стання� ризи³À� захворювання� на� РС� в� осіб,� щеп-
лених� проти� ГВ� ре³омбінантною� ва³циною,� по-
рівняно� з� нещепленими� особами.� Ризи³� захво-
рювання� бÀв� À� 3,1� разÀ� вищим,� ніж� À� нещеплених
(À� 95�%� довірчий� інтервал� 1,5-6,3).

Натомість� не� бÀло� сÀттєво�о� зростання� ризи³À
захворювання� серед�щеплених� проти� �рипÀ� по-
рівняно� з� нещепленими� особами� –� À� дослідній
�рÀпі�10�(6,1�%)�пацієнтів�мали�РС,�а�в�³онтрольній
–�153� (6,0�%).�Подібна� ³артина�бÀла� і� серед�щеп-
лених�проти�³ашлю³À�–�19� (11,7�%)�осіб�з�дослід-
ної��рÀпи� і�279�(17,4�%)�–�з�³онтрольної.

На� підставі� зазначених�фа³тів� бÀла� розробле-
на� �іпотеза� про� зростання� ризи³À� вини³нення� РС
після�щеплення� проти� ГВ� ре³омбінантною� ва³ци-
ною.� І� не� підтверджено� та³о�о� ризи³À� в� разі�щеп-
лення� проти� �рипÀ� і� ³ашлю³À.

Слід� зазначити,� що� перше� повідомлення� про
це� дослідження� À� ви�ляді� тез� бÀло� зроблено� на
19-й�Міжнародній� фарма³о-епідеміоло�ічній� ³он-
ференції� в�Філадельфії� À� вересні� 2003� р.

Ре±омбінантна� ва±цина� проти� ГВ
Ця�ва³цина�не�має�жодної� небезпе³и� інфі³Àван-

ня,�ос³іль³и�містить�лише�поверхневий�анти�ен�вірÀ-
сÀ� ГВ� (HBV),� отриманий�методом� �енної� інженерії� з
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дріжджових� ³літин� (Saccharomyces� cerevisiae).� Ця
ва³цина� бÀла� визнана� висо³оефе³тивною,� ос³іль-
³и� завдя³и� їй� сÀттєво� поліпшилась� епідеміоло�ічна
ситÀація� стосовно�ГВ� À� всьомÀ�світі:� передÀсім�сто-
совно� рівня� захворюваності� на� �острий� ГВ,� ³оли� її
ефе³тивність�оцінювалася�на�95�%,�а�та³ож�і�À�відда-
леномÀ�періоді,� тобто�тоді,� ³оли�мі��би�розвинÀтися
хронічний�ГВ,� цироз�печін³и� і� первинний�ра³�печін-
³и.�Досі,�за�оцін³ами�міжнародних�е³спертів,�À�зв’яз³À
з�минÀлим� зараженням�більше�350�млн� людей�ма-
ють� хронічнÀ�HBV-інфе³цію.� 65�млн� з� них� помре� À
зв’яз³À� з�розвит³ом�цирозÀ� чи�ра³À�печін³и� [12].

Зазначається�та³ож,�що�ва³цина�проти�ГВ�є�од-
нією� з� найбільш� безпечних� препаратів,� я³і� вироб-
лялися�³олись� і�продÀ³Àються�нині�[13,�14].�З�ідно�з
даними�ВООЗ,� ва³цинація� проти� ГВ�бÀла� в³лючена
до��рафі³а�щеплень�À�140�³раїнах.�Це�єдина�ре³ом-
бінантна� ва³цина�масово�о� ви³ористання.

У� Польщі� після� запровадження� інтенсивної
про�рами� боротьби� з� ГВ� з� 1993� до� 2003�рр.� за-
�альна� ³іль³ість� захворювань� знизилася� з� 13�296
до� 1�819,� тобто� на� 86,3�%.� Відта³� оцінюється,�що
вдалося� запобі�ти� 85�000� захворювань� на� �ос-
трий�ГВ.�А�я³що�врахÀвати,�що�15�%��острих�форм
ГВ� хронізÀється,� то�можна� підрахÀвати,�що� та³им
чином� вдалося� відвернÀти� близь³о� 13�000� ви-
пад³ів� хронічно�о� ГВ� [15],� значна� частина� я³их
за³інчилася� б� передчасною� смертю.

Досі� не� зрозÀміло,� я³им� чином� ре³омбінантна
ва³цина,�я³а�містить�лише�очищений�HBsAg,�може
а³тивÀвати� імÀнні� процеси,�що� врешті� ведÀть� до
РС�[11].�Інші�вірÀси,�зо³рема�вірÀс�Епштейна-Барр,
мають� значно� більше�шансів� призвести� до� та³их
розладів�імÀнної�системи�[16].�Для�цьо�о�необхідні
детальні� дослідження� й� об’є³тивна� оцін³а� з�ада-
них� діаметрально� протилежних� виснов³ів� здійсне-
них� раніше� досліджень.
Д¾м±и� і� по�ляди� стосовно� ва±цинації� проти� ГВ
Висвітлена� ситÀація� вима�ає� аналізÀ� всіх� ас-

пе³тів� справи� для� то�о,� аби� зробити� відповідні
виснов³и� і� визначитися� з� позицією.

Слід� зазначити,�що� À� цьомÀ�ж� числі� з�адано�о
жÀрналÀ� «Neurology»� бÀла� опÀблі³ована� реда³цій-
на� стаття� під� назвою� «Чи� веде�щеплення� проти
�епатитÀ� В� до� розсіяно�о� с³лерозÀ?»� (Does� the
hepatitis�B� vaccine� cause�multiple� sclerosis?)� [17].�В
останньомÀ� абзаці� цієї� статті� зазначено,�що� є� роз-
біжності� між� виснов³ами� власних� досліджень� ав-
торів,� з�ідно� з� я³ими� не� розвивається� жодних
Àс³ладнень� після� ви³ористання� ва³цини� проти� ГВ,
À� томÀ� числі� й� РС,� та� даними,� описаними� Hernan
[11].� Відта³� є� на�альна� потреба� з’ясÀвання� істин-

ності� виснов³ів� Hernan.� У� роботі� зазначається,�що
93,3�%� осіб� з� РС� ні³оли� не�щепилися� проти� ГВ.
Та³им�чином,�на�олошÀється�в�статті,�є� інші�причи-
ни� розвит³À� РС,� не� зв’язані� з� ва³цинацією� проти
ГВ.

Незаперечним� ар�Àментом� позитивних� я³ос-
тей� ва³цини� проти� ГВ� є� запобі�ання� хворобі,� че-
рез�я³À� тіль³и�À�США�щоро³À�помирає�5�000�осіб.
Це� необхідно� обов’яз³ово� враховÀвати� при� роз-
�ляді� та³ої� спірної� проблеми.

Світовий�дорадчий�³омітет�безпе³и�ва³цин�при
ВООЗ� видав� де³ларацію,� в� я³ій� стверджÀє,�що� не
бачить� ва�омих� підстав,� я³і� мо�ли� б� підтвердити
�іпотезÀ� Hernan.

Головні� ар�Àменти� ³омітетÀ� та³і:
-�надто�мала�³іль³ість�спостережень� (11�дорос-

лих�хворих)�для�то�о,�аби�робити�настіль³и�серйоз-
ні� виснов³и,� та³і� ж� сÀттєві� заÀваження� стосÀються
методи³и� роботи� та� інтерпретації� її� виснов³ів;

-� À� зазначений� період� À� Вели³обританії� проти
ГВ� ва³цинÀвалися� тіль³и� особи� з� �рÀпи� висо³о�о
ризи³À� (працівни³и� охорони� здоров’я,� лабора-
торій,� подорожÀючі� до� ендемічних� районів,� повії,
нар³омани,� особи� з� хронічними� захворюваннями
печін³и�і�ниро³).�Це�може�бÀти�причиною�різниці�в
обґрÀнтованості� діа�нозÀ� РС� серед� осіб� з� дослід-
ної� та� ³онтрольної� �рÀпи.� АналізÀвалися� захворю-
вання� дорослих� осіб� À� той� час,� ³оли�щепленнями
повинні� бÀти� охоплені� передÀсім� діти� та�молодь;

-� не� приділено� належної� Àва�и� ³ритеріям
відборÀ� осіб,� в³лючених� до� дослідної� �рÀпи� (163
пацієнти� із� 713);

-� відзначено,�що� та³і� резÀльтати� можÀть� бÀти
зÀмовлені�о³исом�алюмінію,�що�міститься�в�адсор-
бенті,� та� тіомерсалом.� Для� ви³лючення� ролі� цих
фа³торів� не� бÀло� зроблено� відповідно�о� аналізÀ;

-� немає� інформації� про� ³іль³ість� застосованих
доз�ва³цини�проти�ГВ�та�аналіз�цієї�проблеми.�Усі
відомості� обмежÀються� тіль³и� зазначенням� термі-
нÀ,� я³ий�минÀв� після� введення� останньої� дози.

Крім�то�о,�Комітет�стверджÀє,�що�резÀльтати�йо�о
власних,� описаних� раніше,� досліджень� сÀперечать
виснов³ам� Hernan.�Щоправда,� резÀльтати� дослід-
жень� Hernan� бÀли� в³лючені� до� зібрання� даних,
підданих� метааналізÀ,� і� надалі� відповідно� врахо-
вÀватимÀться.�Дорадчий� ³омітет�ВООЗ� вважає,�що
ар�Àменти� Hernan� недостатні� для� прийняття� �іпо-
тези� про� існÀвання� причинно�о� зв’яз³À� між�щеп-
ленням�проти� ГВ� і� РС� і� не�ре³омендÀє�переривати
або� модифі³Àвати� про�рамÀ� імÀнізації� проти� ГВ,
враховÀючи�позитивні�резÀльтати,�отримані�в�різних
³раїнах� після� застосÀвання� цієї� ва³цини� [18].
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До� подібно�о� виснов³À� дійшло� Національне
товариство� з� вивчення� розсіяно�о� с³лерозÀ� в
США� À� вересні� 2004� р.,� я³е� під³реслювало� ціл³ом
відмінні� резÀльтати� вивчення� цієї� проблеми,� отри-
мані� іншими� авторами.� БÀло� на�олошено� на� на-
�альній� потребі� продовження� ва³цинації� проти� ГВ
дітей�і�молоді�ві³ом�до�18�ро³ів.�Адже�À�резÀльтаті
цьо�о�від�1985�р.� смертність� від� ГВ�À�США�знизи-
лася�на�70�%� [19].

Ряд�до³Àментів,�я³і�засвідчÀють�та³À�ж�потребÀ�À
продовженні� ва³цинації,� видано� CDC� в� Атланті
(США)� À� вересні� 2004� р.� Зазначений� центр� в³азÀє
на� те,�що�дані� Hernan� не� є� пере³онливим�до³азом
необхідності�зміни�політи³и�та��рафі³À�щеплень�[19].

Подібна� епідеміоло�ічна� ситÀація� стосовно� ГВ
спостері�ається� й� À� Польщі.� ТÀт� та³ож� відзначено
висо³À� ефе³тивність� ва³цини� проти� ГВ� і� не� отри-
мано�даних,� я³і� підтверджÀвали�б� інформацію� про
об�оворюваний� зв’язо³� між�щепленням� проти� ГВ
і� захворюванням� на� РС� [15].

ТÀт� слід� процитÀвати� витя�� з� нефахової� статті,
опÀблі³ованої� À� «Newsweek»� від� 3.10.2004� р.� [20],
де� та³� тра³тÀється� зазначена� проблема.

«Обережно,� ва³цинація!� Зі� щепленням� проти
�епатитÀ� В�може� бÀти� пов’язаний� ризи³� захворю-
вання� на� розсіяний� с³лероз� –� та³е� сенсаційне
від³риття�зробили�наÀ³овці�з�Harvard�School�of�Public
Health,� про�що� повідомлялося� на� сторін³ах� остан-
ньо�о� номера� часописÀ� «Neurology».� Вчені� вважа-
ють,�що�ця� ва³цина�може�порÀшÀвати�роботÀ� імÀн-
ної� системи,� що� сприятиме� розвит³À� розсіяно�о
с³лерозÀ.� Однією� з� причин� цьо�о� захворювання
вважають� саме� розлад� імÀнної� системи.� По³и�що
резÀльтати�дослідження� зовсім� не�означають� забо-
ронити� щеплення� проти� �епатитÀ� В� –� наба�ато
�різнішо�о� захворювання,� здатно�о� ціл³ом� знищи-
ти�печін³À.�Вчені� звертають� Àва�À� на�потребÀ� Àваж-
нішо�о� вивчення� впливÀ� ва³цини�на� імÀннÀ� системÀ
і� недоцільність� ва³цинації� осіб� з� �рÀп� ризи³À� або
тих,� я³і� вже� захворіли� на� розсіяний� с³лероз».
Ва±цин¾вати,� не� ва±цин¾вати,� я±� ва±цин¾вати

проти� ГВ
Майже� 20-річний� власний� досвід� щеплення

проти� ГВ� переважно� ва³циною� дрÀ�ої� �енерації,
тобто�ре³омбінантною,�дозволяє�нам�оцінити�ефе³-
тивність,� безпе³À� та� реа³тивність� цьо�о� препаратÀ
при� різних� способах� йо�о� введення.�Ми� відзначи-
ли,�що� він� справді� ефе³тивний,� безпечний� та�ма-
лореа³тивний.� Розроблено� раціональні,� ефе³тивні
ба�аторазові� власні� схеми�щеплення� різних� �рÀп
людей.�Ми� звернÀли� Àва�À� на� тривалÀ� імÀннÀ� па-
м’ять�після�щеплення,�а�отже�й�відсÀтність�потреби

рева³цинÀвати� здорових� людей� протя�ом�щонай-
менше� 15� ро³ів� після� за³інчення� ва³цинації.

Стосовно� резÀльтатів� досліджень,� опÀблі³ова-
них� À� жÀрналі� «Neurology»� À� вересні� 2004�р.,� я³і
в³азÀють� на� методоло�ічні� застереження,� про� я³і
йшлося� раніше,� À� світлі� інших� досліджень� на� по-
рÀшені� питання� слід� дати� та³À� відповідь:

-�чи�доцільна�масова�ва³цинація�проти�ГВ�–�ТАК,
-� чи� слід�переривати�щеплення�проти�ГВ�–�НІ,
-� чи� модифі³Àвати� прийнятий� �рафі³� ва³ци-

нації�–�НІ.
Я³і�менш�сÀттєві�заÀваження�повинні�бÀти�вра-

ховані� À� даній� ситÀації?
На�цьомÀ�можна�бÀло�б�і�зÀпинитися.�Одна³�вва-

жаємо�за�доцільне�виділити�ще�й�настÀпні� пÀн³ти.
Об�оворюванÀ� статтю,� опÀблі³ованÀ� в� часопи-

сÀ� «Neurology»,�можна� віднести�до� та³� звано�о� ан-
тищепно�о�рÀхÀ.�Порівняно�з� інформацією,�я³а�пÀб-
лі³Àвалася�де³іль³а�чи�де³іль³а�десят³ів�ро³ів�томÀ,
зазначена� стаття� виважена,� неа�ресивна,� врахо-
вÀє�позитивні�й�не�ативні�сторони�проблеми.�Мож-
на�стверджÀвати,�що�минає�або�навіть�й�минÀв�пе-
ріод� а�ресивних� вистÀпів� проти� ва³цинації.� Здаєть-
ся,� настає� період,� ³оли� антищепний�рÀх� передÀсім
спе³Àлюватиме� реа³тивністю� ва³цин,� передÀсім
пізніми� Àс³ладненнями,�що� та³им� чином� примен-
шÀватиме� позитивні� сторони�щеплення.

ПорÀшена�проблема�можливо�о�зв’яз³À�ва³цинації
проти�ГВ�з�розвит³ом�РС�повинна�бÀти�серйозно�до-
сліджена�з�ÀрахÀванням�методоло�ічних�поправо³.�До
та³о�о�дослідження� на�різних� йо�о� етапах� потрібно
залÀчати� ³валіфі³ованих� епідеміоло�ів,� статисти³ів,
імÀноло�ів,� ва³циноло�ів,� невропатоло�ів,� інфе³ці-
оністів,�а�та³ож�опÀблі³Àвати�рапорт�з�дис³Àсією.

МабÀть,� доцільним� бÀло� б� запропонÀвати� інші
способи� ва³цинації� проти� ГВ,� а� не� тіль³и�шляхом
ви³ористання� ре³омбінантної� ва³цини,� я³а�містить
HBsAg,�синтезований�³літинами�дріжджів.�У�період,
³оли� достÀпною�бÀла� тіль³и� плазматична� ва³цина,
дослідження� спрямовÀвалися� на� пошÀ³� синтетич-
них� або� ре³омбінантних� імÀнопрепаратів.� Після
отримання� позитивних� резÀльтатів� від� ви³ористан-
ня� теперішньої� ре³омбінантної� ва³цини� інші� до-
слідження� бÀли� припинені.� Звичайно,� слід� бÀло� б
проаналізÀвати� отриманий� досвід� і� запропонÀва-
ти� ефе³тивне� й� безпечне� щеплення� проти� ГВ
більше�ніж� одним�методом.
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ª Â Ð Î Ï Å É Ñ Ü Ê È É  Â È Á ² Ð*

Проблема� лі³арняних� інфе³цій� з’явилася�май-
же� з� моментÀ� ор�анізації� першої� À� світі� лі³арні.
Пра�нення� мінімізÀвати� ризи³� інтер³Àрентних� за-
хворювань� пацієнтів� соматичних� стаціонарів� в
Àмовах� про�ресÀ� медичної� техні³и� і� поширення
інвазивних�втрÀчань�й�тим�самим�реалізÀвати�най-
важливіший� принцип� Гіппо³рата� «не� наш³одь»,

привело� до� створення� À� 70-80-х� ро³ах� 20-�о� сто-
ліття� системи� інфе³ційно�о� ³онтролю� в� лі³арнях
(термін�CDC,�Атланта,�США)�[1,�2].�Ця�система�про-
демонстрÀвала�свою�ефе³тивність�не�тіль³и�в�США,
але� й� в� інших� ³раїнах,� я³і� її� впровадили.� Ство-
рення� постійно� діючої� системи� інфе³ційно�о� ³он-
тролю� передбачає� певнÀ� за³онодавчÀ� базÀ� та

Ðîáîòà âèêîíàíà çà ï³äòðèìêè ÄÀÀÄ (Deutscher Akademischer Austauschdienst)

* Àâòîð âèñëîâëþº ïîäÿêó êîëåêòèâó ²íñòèòóòó ã³ã³ºíè òà ìåäèöèíè äîâê³ëëÿ ïðè ìåäè÷íîìó óí³âåðñèòåòó Charite íà
÷îë³ ç ïðîôåñîðîì Henning Rüden, à òàêîæ ïðîôåñîðó Petra Gastmeier ç ²íñòèòóòó ìåäè÷íî¿ ì³êðîá³îëîã³¿ ïðè
Ìåäè÷í³é âèù³é øêîë³ ó Ãàííîâåð³ çà ïë³äíó ðîáîòó ³ ö³íí³ ïîðàäè.
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інфрастрÀ³тÀрÀ� медичної� допомо�и� À� державних
масштабах.� Простіше� створити� та³À� системÀ� за
Àмови� централізованої� державної� системи� охоро-
ни� здоров’я,� с³ладніше� –� при� ба�атоÀ³ладності
медичної�допомо�и.�ТомÀ�навіть�в�е³ономічно�роз-
винених� державах� становлення� системи� інфе³-
ційно�о� ³онтролю� пройшло� непрямий� шлях� до
ствердження.�Яс³равим�при³ладом�може�бÀти�істо-
рія� впровадження� на�лядÀ� за� нозо³оміальними
інфе³ціями� (НІ)� À� Німеччині.

Історія� впровадження� інфе±ційно�о
±онтролю� ¾� Німеччині

Я³� відомо,� інфе³ційна� природа� на�ноєння� ран
бÀла� доведена�ще� Робертом� Кохом.� Завдя³и� зÀ-
силлям�Коха� та� йо�о� послідовни³ів,� Німеччина�ще
напри³інці� XIX� століття� виявила� вели³À� заці³ав-
леність�À�запобі�анні� інфе³ційним�хворобам.�У�Кай-
зерівсь³ій�Імперії�в�1876�р.�бÀло�засновано�Імперсь-
³À� ³анцелярію� охорони� здоров’я� (Kaiserliche
Gesundheitsamt� –� KGA),� я³а� відповідала� за� вияв-
лення� ризи³ів� для� здоров’я� À� сÀспільстві,� а� та³ож
за� впровадження� заходів� для� запобі�ання� цим
ризи³ам.� У� Веймарсь³ій� респÀбліці,� я³а� змінила
Імперію,� ця� слÀжба� продовжÀвала� існÀвання� після
перейменÀвання.�На�жаль,�та³ий�стій³ий�інтерес�до
питань� ³лінічних� інфе³ційних� хвороб� зни³� À� 30-40-х
ро³ах� і� не� поновлювався� Àпродовж� дрÀ�ої� поло-
вини�ХХ� століття.� Тіль³и� в� 1975�р.�Німець³е�Феде-
ральне� Відомство� з� охорони� здоров’я
(Bundesgesundheitsamt,�BGA)�запросило�близь³о�50
е³спертів,� щоб� розробити� ре³омендації� з� інфе³-
ційно�о� ³онтролю.� Перші� BGA-ре³омендації� для
розпізнавання,� профіла³ти³и� і� ³онтролю� за�шпи-
тальними� інфе³ціями� бÀли� опÀблі³овані� в� 1976� р.
Між�1976� та�1995�рр.� бÀло� видано�де³іль³а�допов-
нень,� проте� дві� третини� з� цих� ре³омендацій� бÀли
зосереджені� на� раціональномÀ� планÀванні� лі³а-
рень� і� технічномÀ� Àдос³оналенні� процедÀр� де-
зінфе³ції� та� стерилізації,� інші� приділяли� Àва�À� за-
побі�анню� спеціальним� інфе³ційним� хворобам� À
пацієнтів� або� описÀвали� обов’яз³и� персоналÀ� з
інфе³ційно�о� ³онтролю.� Тіль³и� 1/5� частина� ре³о-
мендацій� стосÀвалась� процедÀр,� пов’язаних� без-
посередньо� з� пацієнтами:�миття� і� дезінфе³ція� рÀ³
персоналÀ� або� обладнання� тощо.� Лабораторний
аналіз� на� 2/3� с³ладався� з� мало� резÀльтативних
санітарно-ба³теріоло�ічних� досліджень� змивів� в
операційних� та� маніпÀляційних� ³імнатах.� Не� бÀло
запропоновано�методів� на�лядÀ� та� виявлення� спа-
лахів� інфе³цій.� Вза�алі,� ре³омендації� містили� ви³-
лючно�дÀм³À� авторитетних� е³спертів,� проте� не� ба-
зÀвалися� на� систематичних� о�лядах� літератÀри� або

³онтрольованих� наÀ³ових� дослідженнях� дійсно�о
становища� з� інфе³ціями� À� лі³арнях� [3].

В� 1994� р.� бÀло� проведено� перше� національне
дослідження� з� ви³ористанням� ³ритеріїв,� запропо-
нованих�CDC� (Атланта,�США).� У� цьомÀ�дослідженні
під� назвою� NIDEP-1� (Nosokomiale� Infektionen� in
Deutschland� –� Erfassung� und� Prevention)� добро-
вільно� взяли� Àчасть� 72� лі³арні.� Дослідження� охо-
пили� близь³о� 15� тис.� пацієнтів.� БÀло� визначено
різнÀ� частотÀ� вини³нення�НІ� залежно� від� профілю
пацієнтів.� Найчастіше� НІ� зафі³совані� À� пацієнтів
палат� інтенсивної� терапії� (15,3�%� від� ³іль³ості� хво-
рих).� У� пацієнтів� хірÀр�ічно�о,� терапевтично�о� та
а³Àшерсь³о-�іне³оло�ічно�о� профілю� бÀло� визна-
чено�відповідно�3,8,�3,0� та�1,5�%�НІ.�Найчастішими
діа�нозами� НІ� бÀли� інфе³ції� сечостатевих�шляхів
(40�%)� і� пневмонії� (20�%).�Післяопераційні� інфе³ції
с³ладали� 15�%,� первинний� сепсис� –� 8�%� від� Àсіх
зафі³сованих�НІ� [4].

БазÀючись� на� попередньомÀ� досвіді,� настÀпне
вели³е� дослідження� NIDEP-2� бÀло� проведене� в
1995-1998� рр.� для� відділень� інтенсивної� терапії� та
хірÀр�ічно�о� профілю� 8� лі³арень�ФрайбÀр�а� і� Бер-
лінÀ.�Всьо�о�під�на�лядом�бÀло�більше�11�тис.� хво-
рих.�Середній� рівень�НІ� с³лав� 6,9� випад³ів� на� 100
пацієнтів.� Це� дослідження� продемонстрÀвало� та-
³ож� те,� що� тривале� поліпшення� я³ості� ³онтролю
здатне�зменшити�рівень�НІ.�Проте�методи�NIDEP-1�і
NIDEP-2�дÀже� відрізнялися� від�методів� інших� євро-
пейсь³их� досліджень,�що� робило� порівняння�май-
же� неможливим� [5].� У� 1996�р.� бÀв� заснований�На-
ціональний� Референсний� Центр� з� Госпітальної
Гі�ієни� (Nationales� Referenzzentrum� für
Krankenhaushygiene,� NRZ).� З� моментÀ� заснÀвання
NRZ�базÀється� в� ІнститÀті� �і�ієни� при�Берлінсь³омÀ
ВільномÀ� Університеті� (зараз� при�медичномÀ� Àні-
верситеті� Charite)� і� фінансÀється� Федеральним
МОЗ.�Завдя³и� спільним� зÀсиллям�NRZ� та� ІнститÀтÀ
Р.� Коха� створена� національна� система� ³онтролю
за� нозо³оміальними� інфе³ціями� –� KISS
(Krankenhaus-Infektions-Surveillance�System).� В� ос-
новÀ� KISS� по³ладено� прото³ол� амери³ансь³ої� си-
стеми� ³онтролю� за�НІ� (NNIS� від�CDC).�Проте� існÀ-
ють�певні�відмінності,�що�відповідають�європейсь³ій
системі� ор�анізації� медичної� допомо�и� [6].

Федеральний� за±он� і� штатне� забезпечення
на�ляд¾� за� НІ

Новий� за³он� про� профіла³ти³À� інфе³ційних
хвороб� ( Infektionesschutzgesetz ),� прийнятий
німець³им�Àрядом�і�введений�до�дії�À�січні�2001�р.,
зо³рема� (пара�раф�№�23)� Àповноважив� лі³Àвальні
за³лади� ор�анізÀвати� на�ляд� за� НІ,� передÀсім� À
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місцях� з� підвищеним� ризи³ом� їх� вини³нення� (на-
при³лад,� палати� інтенсивної� терапії),� а� та³ож�реє-
стрÀвати� небезпечні� мÀльтирезистентні�шпитальні
мі³роор�анізми.� Новий� за³он� зобов’язав� Àсі� ме-
дичні� за³лади�Німеччини� впровадити� системÀ� на-
�лядÀ� за� НІ� я³� ÀмовÀ� надання� я³існої� медичної
допомо�и,� проте� залишив� за� лі³арнями� право
виборÀ� принаймні� одно�о,� найнебезпечнішо�о
типÀ�нозо³оміальних�інфе³цій,�для�я³о�о�має�впро-
вадитись� на�ляд� за� системою� KISS.� За³он� та³ож
надав� повноваження� ІнститÀтÀ� Р.� Коха� ³оординÀ-
вати� та� проводити� епідеміоло�ічні� дослідження�НІ
на�федеральномÀ� рівні� [7,� 8].

Порівняно� з� Амери³ансь³ою� системою� на�ля-
дÀ�за�НІ�в�Німеччині�існÀють�дея³і�відмінності�À�тер-
мінах.�Зо³рема,� замість� термінÀ� «інфе³ційний� ³он-
троль»� частіше� вживається� термін� «шпитальна
�і�ієна».� Відповідно,� лі³ар,� що� цим� займається,
називається� «шпитальний� �і�ієніст»� (Krankenhaus-
hygieniker),� середній� медичний� персонал� –
�і�ієнічні�спеціалісти� (Hygiene-Fachkraft).�Профіла³-
ти³а� і� ³онтроль� за� НІ,� з�ідно� з� німець³ою� систе-
мою�шпитальної� �і�ієни,� здійснюється� за� Àмови
взаємодії� чотирьох� лано³:� медично�о� дире³тора
(�оловно�о� лі³аря� або� йо�о� замісни³а� з� медич-
них�питань),�шпитально�о��і�ієніста�(лі³аря�з�інфе³-
ційно�о� ³онтролю,� епідеміоло�а),� медичних� сес-
тер� з� інфе³ційно�о� ³онтролю,� а� та³ож� Комісії� з
�і�ієни� (Hygiene-Komission)� [3].

ФÀн³ції� лі³аря-�і�ієніста� поля�ають� À� ³валіфі-
³ованих� ³онсÀльтаціях� стосовно� НІ.� Власне,� він� є
радни³ом� �оловно�о� лі³аря� (медично�о� дире³то-
ра)� зі� спеціальних� питань.�Для� цьо�о� він�має� здо-
бÀти�4-річнÀ�освітÀ�з��і�ієни�та�медицини�дов³ілля,
з� подальшим� стажÀванням� протя�ом� ро³À� в� я³ості
помічни³а� анестезіоло�а,� хірÀр�а,� �іне³оло�а,
інтерніста� або� педіатра,� лі³аря� за�альної� пра³ти-
³и,� лі³аря� �і�ієни� дов³ілля,� то³си³оло�ії� та� фар-
ма³оло�ії,� або� півтора� ро³À� стажÀвання� з�мі³робі-
оло�ії� та�шпитальної� епідеміоло�ії.

Більш� ³он³ретні� фÀн³ціональні� обов’яз³и� має
середній� медичний� персонал� з� �і�ієни� (Hygiene-
Fachkraft).� Здійснюючи� постійні� візити� до� Àсіх
відділень� дорÀченої� їм� лі³арні,� медичні� сестри� з
�і�ієни� ³онтролюють� ви³онання� Àсіх� медичних�ма-
ніпÀляцій,� а� та³ож�дезінфе³цію� і� стерилізацію,� при-
�отÀвання� їжі� та� пральню.�Вони� допома�ають� лі³а-
рям�та�³онтролюють�я³ість�медичних�записів� і�пер-
виннÀ� реєстрацію� НІ,� а� та³ож� ³оординÀють
епідеміоло�ічні� (статистичні)� дослідження;� берÀть
Àчасть�À�виборі�дезінфе³ційних�засобів�та�відповід-
но�о� обладнання;� навчають� середній� і� молодший

персонал� лі³арні� правилам� �і�ієни� при� ви³онанні
медичних�маніпÀляцій�та�до�лядÀ�за�хворими.�Вони
ж,�À�тісномÀ�спіл³Àванні�з�лі³арем-�і�ієністом�та�ме-
дичним�дире³тором,� ор�анізÀють� засідання� Комісії
з� �і�ієни� (інфе³ційно�о� ³онтролю)� À� лі³арні.� До� її
с³ладÀ� входять� �оловний� лі³ар� (�олова� ³омісії),
адміністратор� та� (або)� технічний� дире³тор,� лі³ар-
�і�ієніст,�мі³робіоло�� або� інфе³ціоніст,� �оловна�ме-
дична� сестра,� медсестра� з� �і�ієни,� представни³
відділення� стерилізації� та� дезінфе³ції.� Діяльність
Комісії�з��і�ієни�спрямована�на�³оординацію�дій�Àсіх
підрозділів� лі³арні� стосовно� ор�анізації� системи
на�лядÀ� і� боротьби� з� НІ.� Відповідно,� рішення� цієї
³омісії� обов’яз³ові� для� ви³онання.

В� 1992� р.� інспе³ція� з� 2000� німець³их� лі³арень
по³азала,�що,� незважаючи� на� те,�що� 90�%� з� них
мали� діючі� ³омісії� з� �і�ієни,� тіль³и� À� 35�%� лі³арень
працювали� лі³арі-�і�ієністи,� здебільшо�о� на� Àмовах
сÀмісництва�або�неповно�о�робочо�о�дня.�Середній
медичний� персонал,� задіяний� À� на�ляді� за�НІ,� пра-
цював� À� 2/3� лі³арень,� проте� тіль³и� À� 30-32�%� ви-
пад³ів� це�бÀла� їх� постійна� або�основна�робота� [3].
Після� проведення� федеральних� досліджень
(NIDEP-1� та� NIDEP-2)� і� особливо� після� введення
федерально�о� за³онÀ� про� запобі�ання� інфе³цій-
ним� хворобам,� ситÀація� з� ³адровим� забезпечен-
ням�лі³арняної��і�ієни�значно�по³ращилась.�До�то�о
ж,� починаючи� з� 2000� р.,� всі� дані� з� на�лядÀ� за� НІ
надсилаються� до� референс-центрÀ� тіль³и� за� до-
помо�ою�³омп’ютера,�жодних�паперів.�З�ідно�з�опи-
тÀванням� персоналÀ� лі³арень,� я³і� Àповноважені
обробляти� та� надсилати� дані� до�KISS-системи,� на
однÀ� палатÀ� інтенсивної� терапії� або� операційне
відділення� витрачається� додат³ово� À� середньомÀ
2-3� �од� на� тиждень� [6].� Я³що� величина� лі³арні� не
дозволяє� виділити� о³ремі� став³и� персоналÀ� для
ви³онання� та³ої� роботи,� впроваджÀється� ротацій-
на� система� на�лядÀ:� де³іль³а� невели³их� або� се-
редніх� за�розмірами�лі³арень�мають� спільний�штат
�і�ієнічно�о� персоналÀ,� я³ий� працює� в� ³ожній
лі³арні� за� відповідним� �рафі³ом� [9].

Створення� ор�анізаційно-³адрової� стрÀ³тÀри� і
за³онодавчої� бази,� безÀмовно,� сприяє� впровад-
женню�інфе³ційно�о�³онтролю.�Проте�сÀттю�систе-
ми,� її� �оловною� ідеєю� і� справою� більш� с³ладною,
ніж�виділення�в�лі³арні�робочих�місць�для�фахівців
з� �і�ієни,� є� впровадження� стандартних� визначень
випад³ів� НІ� та� створення� стандартизованої� бази
даних� À� масштабі� держави� або,� принаймні,� пев-
но�о� ре�іонÀ.
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Стандартні� визначення
вн¾трішньолі±арняних� інфе±цій

Дис³Àсія� про� те,� чи� потрібні� À� медицині� стан-
дарти� діа�ности³и� та� лі³Àвання,� рівнозначна� дис-
³Àсії� про� те,� що� є� медицина:� наÀ³ою� з� певними
за³ономірностями�чи�мистецтвом-ча³лÀнством,�що
відбÀвається� між� хворим� і� лі³арем?� На� сторін³ах
наÀ³ово�о� медично�о� видання� відповідь� може
бÀти� однозначною:� звісно,� медицина� –� це� наÀ³а.
Проте� стÀпінь� розвит³À� бÀдь-я³ої� наÀ³и� зÀмовле-
ний� стÀпенем� ви³ористання� нею� математичних
(статистичних)� за³онів,� я³і� підтверджÀють� повто-
рюваність� (тобто� об’є³тивність)� певних� явищ.� Час
описової�медицини�минÀв.�Важ³о�Àявити�собі�стат-
тю�À�солідномÀ�медичномÀ�жÀрналі�без�застосÀван-
ня�статистичної�оброб³и�отримано�о�матеріалÀ.�На
жаль,� À� вітчизняних� дослідженнях� с³ладній� мате-
матичній� обробці� підля�ають� первинні� діа�нози,
я³і� виставляють� лі³арі� на� свій� розсÀд� і� досвід,� не
звіряючи� їх� з� певними� стандартними� ³ритеріями,
я³их�досі�не�існÀє.�Це�стосÀється�й�більшості�інфе³-
ційних� хвороб.� Яс³равим� при³ладом� може� бÀти
дифтерія,� для� я³ої� навіть� Àпродовж� епідемії� À³-
раїнсь³і� інфе³ціоністи� не� змо�ли� запропонÀвати
єдине,� стандартне� визначення� випад³À.

Що� вже� ³азати� про�шпитальні� інфе³ції,� озна-
³и� я³ої� та³� ле�³о� приховати� за� іншими� хвороба-
ми� пацієнта.

Саме� томÀ� власне� система� інфе³ційно�о� ³онт-
ролю� почалася� з� впровадження� стандартних� виз-
начень� випад³ів� нозо³оміальних� інфе³цій,� я³і� за-
пропоновані�CDC� (США)�напри³інці�70-х�ро³ів� [1,�2].

Здатність� лі³арів� та� епідеміоло�ів� визначити
інфе³цію� я³� нозо³оміальнÀ� і� правильно� ідентифі-
³Àвати� її� має� першорядне� значення.� Ви³ористан-
ня� Àніфі³ованих� визначень� є� обов’яз³овим,� я³що
дані�одно�о� �оспіталю�порівнюються�з� іншими� або
із� зібраною� базою� даних� (та³их� я³� NNIS-система
в�США�або� KISS�–�À�Німеччині).

KISS-система� визначає� нозо³оміальнÀ� інфе³-
цію�я³�ло³алізований�або�системний�стан,�що:�по-
перше,�є�резÀльтатом�реа³ції�на�присÀтність�інфе³-
ційно�о� а�ента� або� йо�о� то³синÀ(ів);� по-дрÀ�е,� не
бÀв� або� не� виявлявся� в� ін³ÀбаційномÀ� періоді� під
час� �оспіталізації.�Для�більшості�ба³терійних�НІ�це
означає,� що� інфе³ція� звичайно� виявляється� че-
рез�48��од�(тобто�типовий�ін³Àбаційний�період)�або
більше� після� �оспіталізації.� Проте,� ос³іль³и� ін³À-
баційний� період� варіює� залежно� від� видÀ� збÀдни-
³а,� а� та³ож� від� станÀ� хворо�о,� ³ожна� інфе³ція� по-
винна�оцінюватися� індивідÀально�À�зв’яз³À� її�з��ос-
піталізацією.

Є�ще� ³іль³а� важливих� принципів,� на� я³их� ба-
зÀється� визначення� НІ.

Для� виявлення� і� ³ласифі³ації� інфе³ції� пови-
нен� ви³ористовÀватися� весь� ³омпле³с� ³лінічних,
лабораторних� та� інших� методів� досліджень.

Лабораторні� дані� в³лючають� дані� про� виділе-
нÀ�³ÀльтÀрÀ,�мі³рос³опію,�анти�ен�або�рівні�антитіл.

Додат³ові�дані:� рент�ено�рафія,�УЗД,�ЯМР,�ен-
дос³опія,� біопсія� або� пÀн³ція� та� ін.

Діа�ноз� лі³аря� або� хірÀр�а,� поставлений� À� ре-
зÀльтаті� прямо�о� спостереження� під� час� операції,
ендос³опічно�о� дослідження� або� інших� діа�нос-
тичних� процедÀр,� є� прийнятними� ³ритеріями� для
інфе³ції,� навіть� я³що� вони� сÀперечать� поперед-
ньомÀ� діа�нозÀ.� Проте� ³лінічний� діа�ноз� лі³аря,� не
підтверджений� додат³овими� дослідженнями,� по-
винен� сÀпроводжÀватися� призначенням� відповід-
ної� антимі³робної� терапії,�щоб� задовольнити� ³ри-
теріям�НІ.

Інфе³ція� може� бÀти� ендо�енно�о� або� е³зо�ен-
но�о� походження.� ІснÀє� дві� особливі� ситÀації,� при
я³их� інфе³ція� вважається� нозо³оміальною:� а)
інфе³ція� набÀта� в� �оспіталі,� але� проявилася� після
випис³и� (тобто,� пов’язана� ін³Àбаційним� періодом
з� терміном� перебÀвання� À� стаціонарі);� б)� інфе³ція
в� немовлят,� що� стала� резÀльтатом� проходження
через� родові� шляхи� (напри³лад,� інфе³ція� стреп-
то³о³ами� �рÀпи�В).

Дві� особливі� ситÀації,� при� я³их� інфе³ція� не
вважається� нозо³оміальною:� а)� інфе³ція� пов’яза-
на� з� Àс³ладненням� або� посиленням� інфе³ції,� що
вже� існÀвала� до� �оспіталізації,� я³що� тіль³и� збÀд-
ни³�не� змінився�або�симптоми�свідчать�про�появÀ
нової� інфе³ції;� б)� інфе³ції� в� дітей,� відомі� я³� транс-
плацентарні� (TORСH,� сифіліс),� але� проявилися
через� або� до� 48� �од� після� народження.

Дві� Àмови,� ³оли� інфе³ція� відсÀтня:� а)� ³олоніза-
ція,� при� я³ій� присÀтність�мі³роор�анізмів� (на�ш³ірі,
слизових� оболон³ах,� À� від³ритих� ранах,� в� е³с³ре-
тах� або� се³ретах)� не� призводить�до� виражених�оз-
на³�або�симптомів� інфе³ційної� хвороби;�б)� запален-
ня,�що� є� резÀльтатом� відповіді� т³анини� на� травмÀ
(напри³лад,� ³атаральне� запалення�швів� операцій-
но�о� розтинÀ)� або� стимÀляцію� неінфе³ційним�а�ен-
том� (напри³лад,� ал³о�ольний� пан³реатит).

ПередбачÀваність� або� неможливість� запобі�ан-
ня� інфе³ції� не� береться� до� Àва�и,� ³оли� вирішÀєть-
ся� питання� про� зарахÀвання� її� до� нозо³оміаль-
них.�Можна� навести� два� при³лади:

1)� розвито³� C.� difficile-�астроентеритÀ� після
широ³ої� антибіоти³отерапії� очі³Àється,� але� не� є
нозо³оміальним;
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2)� інфе³ції� немовляти� при� проходженні� через
родові�шляхи� запобі�ти� неможливо,� але� вони� все
одно� вважаються� нозо³оміальними.� Напри³лад,
стрепто³о³ова� �рÀпи� В� ба³теріємія� з� раннім� по-
чат³ом,� хоча� і� вважається� набÀтою� від�матері,� по-
винна� враховÀватися� я³� НІ,� і� застосовÀються� за-
ходи� до� її� обмеження.

Треба� та³ож� заÀважити,� що� визначення� тра-
диційних� (не� хірÀр�ічних)� інфе³цій� À� пацієнтів� лі³а-
рень� не� завжди� прийнятні� при� постановці� діа�но-
зÀ� поза� лі³арнею.

Наводимо� перелічені� назви� нозоло�ічних�форм
НІ� разом� з� цифровою� познач³ою� À� ³ласифі³ації
KISS,� а� та³ож� при³лади� стандартних� визначень
інфе³цій� ³рові� (сепсисÀ)� À� дорослих.

НОМЕНКЛАТУРА�ВНУТРІШНЬОЛІКАРНЯНИХ
ІНФЕКЦІЙ�ЗГІДНО�З�KISS

Післяопераційні� ранові� інфе³ції
А1� –� післяопераційні� поверхневі� інфе³ції
А2� –� післяопераційні� �либо³і� інфе³ції
А3� –� інфе³ція� ор�анÀ� або� тіла� À�місці� операції

Первинний� сепсис
В1� –� лабораторно� підтверджений� сепсис
В2� –� ³лінічний� первинний� сепсис

Інфе³ції� нижніх� дихальних� шляхів
С1� –� пневмонії
J1�–� бронхіти,� трахеобронхіти,� трахеїти� без� озна³
пневмонії

Інфе³ції� сечостатевих�шляхів� (ССШ)
D1�–� ³лінічні� інфе³ції� ССШ
D2�–� асимптомна� ба³теріÀрія
D3�–� інші� інфе³ції� ССШ� (ниро³,� сечово�о� міхÀра,
Àретри� тощо)

Інші� інфе³ції
Кісто³� і� сÀ�лобів

Е1� –� остеомієліт
Е2� –� інфе³ції� сÀ�лоба� або� сÀ�лобової� сÀм³и
Е3� –� інфе³ція� міжхребетно�о� дис³À

Інфе³ції� серцево-сÀдинної� системи
F1�–� інфе³ції� артерій� і� вен
F2� –� ендо³ардит
F3� –�міо³ардит� або� пери³ардит
F4�–�медіастиніт

Інфе³ції� центральної� нервової� системи
G1� –� внÀтрішньочерепна� інфе³ція
G2� –�менін�іт� або� вентри³Àліт
G3� –� спінальний� абсцес� без�менін�ітÀ

Очі,��орло,�ніс,�вÀхо,�рот
Н1� –� ³он’юн³тивiт
Н2� –� інфе³ції� о³а,� ³рім� ³он’юн³тивiтiв
Н3� –� зовнішній� отит

Н4�–�середній�отит
Н5�–�внÀтрішній�отит
Н6�–�мастоїдит
Н7� –� інфе³ції� ротової� порожнини� (рот,� язи³,� ясна)
Н8�–�синÀїт
Н9� –� інфе³ції� верхніх� дихальних�шляхів� (фарин�іт,
ларин�іт,� епі�лосит)

Інфе³ції� травно�о� ³аналÀ
І1� –� �астроентерит
І2� –� �епатит
І3� –� інші� інфе³ції� травно�о� ³аналÀ,� ³рім� �астроен-
теритÀ
І4� –� інтраабдомінальна� інфе³ція� без� певної� ло³а-
лізації

Інфе³ції� статевих� ор�анів
К1� –� ендометрит
К2� –� інфе³ція� після� епізіотомії
К3� –� цервіцит� після� �істере³томії
К4� –� інші� інфе³ції� чоловічих� або�жіночих� статевих
ор�анів

Інфе³ції�ш³іри� і� м’я³их� т³анин
L1� –� інфе³ції� ш³іри� (³рім� хірÀр�ічних� розрізів)
L2� –� інфе³ції� м’я³их� т³анин
L3�–� пролежень
L4� –� інфе³ція� опі³ових� ран
L5�–� абсцес� �рÀдей�або�мастит

Системні� інфе³ції
М1� –� дисемінована� інфе³ція

ІНФЕКЦІЇ� КРОВІ
Лабораторно� підтверджений� сепсис� (В1)
Визначення:� лабораторно� підтверджена

інфе³ція� в� ³рові� повинна� відповідати� принаймні
одномÀ� з� настÀпних� ³ритеріїв:

1.� У� хворо�о� з� ³рові� виділені� один� або� ³іль³а
ідентифі³ованих� збÀдни³ів,� я³ий� (я³і)� не� асоцію-
ються� з� інфе³цією� іншої� ло³алізації.� Я³що� виділе-
на� з� ³рові� ³ÀльтÀра� ідентична� збÀдни³À,�що� виді-
лений� з�місця� іншо�о� інфе³ційно�о� Àраження,� сеп-
сис� вважається� вторинним� і� не� належить� до� НІ.
Винято³� становить� ³атетер-асоційований� сепсис
з� визначеним� збÀдни³ом,� я³що� ідентичний� збÀд-
ни³�виділений�з�³атетера�(В1)�або�я³що��емо³Àль-
тÀра� виділена� À� пацієнта,� я³омÀ� напередодні� бÀв
виставлений� діа�ноз� сÀдинної� інфе³ції� (F1).

2.� Хворий�має� хоча� б� один� з� настÀпних� симп-
томів:

-� �аряч³а� (>38� °C),� озноб� або� �іпотонія;
-� принаймні� однÀ� з� настÀпних� озна³:
а)� звичайні� представни³и� нормальної� мі³ро-

флори�ш³іри� (напри³лад,� дифтероїди,� Bacillus� sp.,
Propionibacterium� sp.,� ³оа�Àлазоне�ативні� стафіло-
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³о³и� або� мі³ро³о³и)� виділяються� з� двох� і� більше
�емо³ÀльтÀр,� Àзятих� з� різних� причин;

б)� звичайні� представни³и� нормальної� мі³ро-
флори�ш³іри� виділяються� хоча�б� з� однієї� �емо³Àль-
тÀри�від�хворо�о�з�внÀтрішньосÀдинним�³атетером,� і
лі³ар� призначив� відповіднÀ� антиба³терійнÀ� терапію;

с)� позитивний� тест� на� анти�ен� À� ³рові� (напри-
³лад,� S.� pneumoniae)� при� томÀ,�що� озна³и,� симп-
томи� і� позитивні� резÀльтати� лабораторних� дослід-
жень� не� пов’язані� з� інфе³цією� іншої� ло³алізації.

Клінічний� первинний� сепсис� (В2)
У� хворо�о� відзначається� хоча�б�один� з� настÀп-

них� ³лінічних� озна³� або� симптомів� без� іншої� роз-
пізнаної� причини:� �аряч³а� (>38� °C),� �іпотонія� (си-
столічний�тис³� <90�мм)�або�олі�Àрія�(<20�см3/�од),
а� та³ож� є� принаймні� один� з� ³ритеріїв:

а)� �емо³ÀльтÀра� чи� не� зроблена,� чи� не� вияв-
лено� мі³роор�анізмів� або� анти�енів� À� ³рові;

б)� немає� іншо�о� виявлено�о� во�нища� інфе³ції
(наявність� визначеної� інфе³ції� іншої� ло³алізації,
в³лючаючи� ³атетер-асоційованÀ� інфе³цію� ³рові,
не� дозволяє� встановлювати� діа�ноз� В2);

в)� лі³ар� призначив� лі³Àвання� сепсисÀ.

СИСТЕМНА� ІНФЕКЦІЯ
Дисемінована� інфе³ція� (М1)
Інфе³ція,�що� захоплює� де³іль³а� ор�анів� і� сис-

тем,� без� переважної� ло³алізації� інфе³ції,� здебіль-
шо�о� вірÀсно�о� походження� (напри³лад,� ³ір,� паро-
тит,�³раснÀха,�вітрян³а,� інфе³ційна�еритема)�з�озна-
³ами� і� симптомами,� що� не� À³ладаються� в� іншÀ
розпізнанÀ� інфе³цію� та� розцінюються� я³� інфе³цій-
не� залÀчення�множинних�ор�анів� і� систем.�Цей� вид
інфе³цій�нечасто�діа�ностÀють�я³�НІ.�Гаряч³À�невідо-
мо�о�походження� та³ож�не�слід�реєстрÀвати� я³�М1.

ПРИНЦИПОВА�СХЕМА�ФУНКЦІОНУВАННЯ�KISS
Зараз� більш� ніж� 200� із� за�альної� сÀми� 2�200

лі³арень�À�Німеччині�берÀть�Àчасть�À�KISS.�НРЦ�має
інформацію� про� 227� відділень� (палат)� інтенсив-
ної� терапії,� в� я³их� перебÀвало� 407�027� пацієнтів
протя�ом� 1�491�333� діб� (patient-days).

СÀчасна�система�облі³À�та�реєстрації�НІ,�з�ідно
з�KISS,�побÀдована�настÀпним�чином.�Участь�À�си-
стемі� на�лядÀ� для� лі³арень� –� добровільна,� індиві-
дÀальні� резÀльтати� ³ожної� лі³арні� є� сÀворо� ³онфі-
денційними.� Лі³арні,� я³і� щомісячно� надсилають
дані� до� KISS-системи,� один� раз� на� півро³À� одер-
жÀють� свої� власні� стандартизовані� рівні� НІ,� а� та-
³ож� за�альні� національні� по³азни³и.� Порівняння
і� виснов³и�щодо� станÀ� з� о³ремих� видів�НІ� робить
Комісія� з� �і�ієни� та� адміністрація� ³ожної� лі³арні.

Перед� тим,� я³� розпочинати� надсилання� даних,
призначені� фахівці� лі³арні� одержÀють� відповідні
інстрÀ³ції� на� спеціальних� ³Àрсах,� а� потім� берÀть
Àчасть� À� щорічних� зборах,� присвячених� об�ово-
ренню� резÀльтатів,� новим�методам,� а� та³ож� роз-
повсюдженню� досвідÀ� з� вирішення� с³ладних� си-
тÀацій� та� запобі�ання� їм,� пов’язаних� з� НІ.� Важли-
вою� відмінністю� німець³ої� системи� на�лядÀ� від
амери³ансь³ої�є�те,�що�Àсе�різноманіття�нозо³омі-
альних� інфе³цій� поділено� на� о³ремі� ³омпоненти,
відповідно� до� профілю� пацієнтів.� Для� ³ожної� ³ом-
поненти� існÀє� свій� о³ремий� прото³ол� (модÀль).
Лі³арні� на� свій� розсÀд� можÀть� обирати� де³іль³а
або� навіть� один�модÀль,� за� я³им� вони� надсилати-
мÀть� свої� дані.� На� сьо�одні� запропоновано� вже� 7
модÀлів� KISS.�Найважливіші�з�них�–�це�модÀлі�для
палат� інтенсивної� терапії,� за�альних� (ITS-KISS)� та
для� новонароджених� (NEO-KISS),� а� та³ож� для
хірÀр�ічних� інфе³ції� (OP-KISS).� Кожен� прото³ол
передбачає� облі³� лише� де³іль³ох� нозоло�ічних
форм.� Напри³лад,� À� палатах� інтенсивної� терапії
реєстрÀють� первинний� сепсис,� пневмонію� та
інфе³цію� сечостатевих� шляхів,� пов’язані,� відпо-
відно,� з� настÀпними� процедÀрами:� центральний
венозний� ³атетер,� апарат�штÀчної� вентиляції� ле-
�ень� та� Àрино³атетер.� По³азни³и,� за� я³ими
відбÀвається� обов’яз³овий� облі³� і� подальше� по-
рівняння� À� динаміці� та� з� національними� дани-
ми,� це� передÀсім� частота� інфе³цій,� асоційова-
них� з� в ідповідними� процедÀрами� (device-
assoziierte),� розрахованими� я³� ³іль³ість� випад³ів
інфе³цій� на� 1000� днів,� ³оли� пацієнт� підля�ав
відповідній� процедÀрі� (device-tage).� Один� раз� на
місяць� фахівець� з� �і�ієни� надсилає� до� НРЦ� дані
про� ³іль³ість� пацієнтів� À� відділенні� (patient-tage)
та� ³ іль³ість� днів� на� відповідній� процедÀрі
(device-tage).� Я³що� пацієнтÀ� поставлений� діа�-
ноз� інфе³ції,� що� підля�ає� облі³À,� відповідно� за-
повнена� форма� не�айно� надсилається� в� еле³т-
ронномÀ� ви�ляді� до� НРЦ.

З�періодичністю� 1�раз�на�півро³À�НРЦ�пÀблі³Àє
резÀльтати� порівняльно�о� аналізÀ� НІ� без� в³азів-
³и� на� ³он³ретнÀ� лі³арню.� Для� ³ожно�о� видÀ
інфе³ції� розраховÀються� середній� арифметичний
по³азни³,�а�та³ож�розподіл�по³азни³ів�серед�Àчас-
ни³ів� KISS�–�25� %,�медіана� і�75�%.

Та³им�чином,�маючи�власний�стандартизований
по³азни³,� ³ожен� Àчасни³� KISS� (тобто� лі³арня� або
відділення)�може�визначити�власний�стан�з�НІ�і�вжити
відповідні� заходи.�При� вини³ненні� спалахÀ� інфе³ції
À� стаціонарі,� особливо,� я³що�вона� ви³ли³ана�мÀль-
тирезистентними�мі³роор�анізмами,� Àчасни³� KISS
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звертається� до� національно�о� референс-центрÀ� за
³валіфі³ованою� порадою� та� допомо�ою.

ЛАБОРАТОРНЕ�ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ�KISS
Лабораторне� мі³робіоло�ічне� забезпечення

діа�ностично�о� процесÀ� є� важливою� ³омпонентою
епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�за�НІ.�У�70-80�рр.�ХХ�сто-
ліття� система� епідна�лядÀ� за�НІ� À�Німеччині� «пере-
хворіла»� надмірним� захопленням� санітарно-ба³те-
ріоло�ічними�дослідженнями,� я³і� поза� спалахами�НІ
бÀли�мало� резÀльтативними� і� майже� не� підля�али
епідеміоло�ічній� інтерпретації.� Зараз� ре�ÀлярномÀ
ба³теріоло�ічномÀ� обстеженню� в� лі³арнях� підля�ає
тіль³и� повітря� в� операційних� і� палатах� інтенсивної
терапії�на��риби�й�за�альнÀ�³іль³ість�мі³роор�анізмів,
а� та³ож�вода� À� системі� ³ондиціонÀвання� та�фізіоте-
рапії� на� ле�іонели.�Контролюється�ба³теріоло�ічним
методом� та³ож� ефе³тивність� стерилізації,� в� т.ч.
хімічної� (ендос³опи� і� т.� ін.).�Жодних�змивів� з�повер-
хонь� на� ³иш³овÀ� палич³À!

РÀтинні� діа�ностичні� мі³робіоло�ічні� досліджен-
ня� ви³онÀють� лабораторії� при� ³ожномÀ� стаціонарі.
Між� тим� при� появі� мÀльтирезистентних� мі³роор-
�анізмів�À�пацієнтів�стаціонарів�À�KISS-системі,�особ-
ливо� при� вини³ненні� спалахів� інфе³цій,� виділені
штами� від� пацієнтів,� ³онта³тних� осіб,� від� персона-
лÀ� надсилаються� до� лабораторії� НРЦ,� я³і,� ³ористÀ-
ючись� найсÀчаснішими�моле³Àлярно-�енетичними
методами,� здатні� провести� епідеміоло�ічне� типÀ-
вання�штамів� з�метою� визначення� джерела� інфі³À-
вання� і� наявності� передачі�штамів� À� стаціонарі.

Починаючи�з�2003�р.,�À�KISS-системі�проводить-
ся� облі³� і� типÀвання� настÀпних� мі³роор�анізмів,
що� становлять� особливÀ� небезпе³À� в� Àмовах� ста-
ціонарів:� метицилін-резистентний� золотистий� ста-
філо³о³,� ван³оміцин-резистентний� ентеро³о³,
ентероба³терії,� що�мають� β-ла³тамази�широ³о�о
спе³трÀ�дії.

Ефе±тивність� системи
епідеміоло�ічно�о� на�ляд¾� за� НІ

Завдя³и� визначенню� масштабів� проблеми� і
постійномÀ� проспе³тивномÀ� дослідженню,� спеціа-
лісти�НРЦ�розробили�ряд�³он³ретних�ре³омендацій
щодо� запобі�ання� НІ� À� стаціонарах.� Особливо� це
стосÀється� правил� миття� рÀ³� персоналÀ
(Handedesinfektion),� а� та³ож� асептичної� методи³и
інвазивних� втрÀчань� (³атетеризації,� бронхос³опії� та
ін.).� З�ідно� з� розрахÀн³ами� амери³ансь³их� спеці-
алістів� з� інфе³ційно�о� ³онтролю,� лі³арня� на� 250
ліжо³�здатна�повернÀти�³ошти,�я³і�витрачаються�на
введення� заходів� з� епідна�лядÀ� за� НІ,� за� Àмови
зниження� рівня� НІ� на� 6�%.� При� подальшомÀ� зни-

женні� рівня�НІ� лі³арня�е³ономить�додат³ово� чималі
³ошти� (до� 260� тис.� доларів�щорічно� при� зниженні
рівня�НІ� на� 32�%).� З�ідно� з� резÀльтатами�NIDEP-ІІ,
постійний� �і�ієнічний� ³онтроль� за� інвазивними�ме-
дичними�процедÀрами� знизив�рівень�НІ� À� відділен-
нях� інтенсивної� терапії� Німеччини� на� 26�%� [10].
Тобто�³онтроль�за�НІ�має�не�тіль³и�медичне�та�етич-
не� значення,� але� й� чималий� е³ономічний� сенс.

ДИСКУСІЯ
Роз�лянÀта� система� на�лядÀ� за� НІ� À� Німеччині

пройшла� неле�³ий�шлях� до� її� теперішньо�о� ста-
новища,� незважаючи� на� значно� ³ращі,� аніж� в� У³-
раїні,� соціально-е³ономічні� Àмови.� Не� в� останню
чер�À� це� стало� можливим� завдя³и� послідовності
та� ентÀзіазмÀ� ³оле³тивÀ,� очолюваномÀ� професо-
ром� Рюденом� –� дире³тором� ІнститÀтÀ� �і�ієни� та
медицини� дов³ілля,� на� базі� я³о�о� нині� створено
Національний� референс-центр.� Спочат³À� наÀ³ові
дослідження,� я³і� визначили� масштаби� проблеми
(NIDEP-1� і� NIDEP-2),� потім�федеральний� за³он� і,
нарешті,� система� KISS� з� чіт³ими� ³ритеріями� оцін-
³и,� важелями� ³ерÀвання� ситÀацією� і� до³азами
е³ономічної� ефе³тивності� впроваджених� заходів.

Чи�можливе� та³е� в� У³раїні?� Чи� варто� визнача-
ти�рівень�НІ�À�наших�стаціонарах� і�витрачати�³ош-
ти� на� вивчення� збÀдни³ів� інфе³ції,� ³оли� можна
профіла³тично� призначити� ба�атоденний� ³Àрс
антибіоти³ів� «про� вся³� випадо³»� (по³и� що� зде-
більшо�о� за� �роші� пацієнта)� і� особливо� не� тÀрбÀ-
ватися�про�дотримання�правил�асепти³и�та��і�ієни
під� час� проведення� інвазивних� втрÀчань?� Хто� і
перед� ³им� має� відповідати� за� я³ість� лі³Àвання
пацієнта� À� лі³арні,� ³ерÀючись� найважливішим� за-
³оном� Гіппо³рата� «не� наш³одь»?

На�шляхÀ� до� об’єднаної� Європи� У³раїна� має
можливість� с³оротити� термін� випробÀвань� і� поми-
ло³� завдя³и�досвідÀ� розвинÀтих� європейсь³их�дер-
жав.� Автор� за³ли³ає� Àсіх� заці³авлених� осіб� взяти
Àчасть� À� дис³Àсії� на� темÀ:� «Чи� варто� У³раїні� визна-
чати� рівень� нозо³оміальних� інфе³цій� À� лі³Àваль-
них� за³ладах� підвищено�о� ризи³À� інфі³Àвання?»

Ë³òåðàòóðà

1.�Centers�for�Disease�Control�and�Prevention.�National

nosocomial� infections�surveillance�system�(NNIS)�manual.�–

Atlanta�(GA):�Centers�for�Disease�Control�and�Prevention.�1994.

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

nosocomial�infection�surveillance�system�(NNIS):�description�of

surveillance�methodology�//�Am.�J.�Infect.�Control.�–�1991.�–�V.

19.�–�P.�19-35.



9 2

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

© Ñóðåìåíêî Ì.Ñ., Á³ëà-Ïîïîâè÷ Ã.Ñ., 2005
ÓÄÊ 616.36-002-022.6-001.18:577.112.82:616.151

Ì.Ñ. Ñóðåìåíêî, Ã.Ñ. Á³ëà-Ïîïîâè÷

Ê Ð ² Î Ã Ë Î Á Ó Ë ² Í Å Ì ² ß  Ï Ð È  Â ² Ð Ó Ñ Í È Õ  Ã Å Ï À Ò È Ò À Õ

Äí³ïðîïåòðîâñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Епідемічна� ситÀація� в� У³раїні� стосовно� вірÀс-
них� �епатитів� (ВГ)� з� парентеральним�шляхом� пе-
редачі� по�іршÀється,�бо,�незважаючи�на�зменшен-
ня� випад³ів� зараження� при� медичних� маніпÀля-
ціях,� зростає� ³іль³ість� осіб,� інфі³ованих� шляхом
внÀтрішньовенно�о� введення� нар³оти³ів.� Ризи³
захворювання� серед� цьо�о� ³онтин�ентÀ� осіб,� за
даними�ВООЗ,� с³ладає� від� 50� до� 90�%,� тоді� я³� À
звичайній� попÀляції� він� не� перевищÀє� 3�%.� Та³им
чином,� внÀтрішньовенні� нар³омани� є� резервÀа-
ром� збÀдни³ів� �епатитів� В,� С,� D.� Зараження� вірÀ-
сами�може� призвести� до� розвит³À� �остро�о� �епа-
титÀ� з� вираженою� ³лінічною� ³артиною,� безсимп-
томно�о� носійства,� хронічно�о� перебі�À
захворювання.

У� наш� час� ВГ� роз�лядаються� я³� системні� за-
хворювання.� Позапечін³ові� прояви,� з� одно�о� бо³À,
дійсно� можÀть� бÀти� озна³ою� наявно�о� Àраження
печін³и�–�ХГ� або�цирозÀ,� а� з� іншо�о�–�можÀть� ви-
стÀпати� самостійними� захворюваннями,� асоційо-
ваними� з� вірÀсами� �епатитів,� нерід³о� випереджа-
ють� ³лінічнÀ� ³артинÀ� печін³ово�о� процесÀ,� мас³À-
ючись� під� інші� захворювання,� та� ін³оли� протя�ом
ба�атьох�ро³ів�превалюють�над�помірним�чи�слаб-
³о� вираженим� �епатитом� [1].

Частіше� позапечін³ові� прояви� вини³ають� при
НСV-інфе³ції.� Це� змішана� ³ріо�лобÀлінемія� та� асо-
ційований� з� нею� симптомо³омпле³с� (ш³ірна� пÀр-
пÀра,� артрал�ії,� синдром� Рейно,� нейропатія,� �ло-
мерÀлонефрит),� пізня� порфірія,� тиреоїдит,� В-
³літинна� лімфома.� Клінічними� проявами,� що,
можливо,�та³ож�пов’язані�з�НСV-інфе³цією,�можÀть
бÀти�синдром�Ше�рена,� червоний�плос³ий�лишай.
ДопÀс³ається� можлива� етіоло�ічна� роль� НСV-
інфе³ції� À� розвит³À�фіброзÀючо�о� альвеолітÀ,� полі-
міозитÀ,� хвороби� Бехчета.

Дослідження� по³азали� та³ий� розподіл� ³лінічних
проявів� À� хворих� з� ³ріо�лобÀлінемією� на� тлі� ХГС
(табл.�1)�[2].

СÀчасні� по�ляди� про� механізми� вини³нення
³ріо�лобÀлінемій� настÀпні� [3].� Кріо�лобÀліни� –� це
�етеро�енна� �рÀпа� імÀно�лобÀлінів� (Ig),� я³і� здатні
до� анормальної� преципітації� або� Àтворення� �елю
при� температÀрі� нижче� 37�°С.� Та³і� явища�можÀть
відбÀватися� в� сÀдинах� частин� тіла,�що� ле�³о� охо-
лоджÀються� (рÀ³и,� но�и,� ³інчи³� носа,� вÀшні� ра³о-
вини),� внаслідо³� чо�о� відмічаються� а³тивація� ³ом-
плементÀ,�розвито³�вас³ÀлітÀ,�різний�стÀпінь�ішемії
т³анин,� аж� до� вини³нення� не³розÀ.� Клінічно� це
проявляється� ³рововиливами� À�ш³ірÀ,� Àтворенням
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hospitals�//�Ibid.�–�1998.�–�V.�38.�–�P.�37-49.

5.�Gastmeier�P.,�Kampf�G.,�Wischnewski�N.�et�al.�Importance

of�the�surveillance�method�–�various�national�prevalence�studies

on�nosocomial�infections�and�limits�of�comparison�//�Infect.�Control

Hosp.�Epidemiol.�–�1998.�–�V.�19.�–�P.�661-667.
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Control.�–�2003.�–�V.�31,�N�5.�–�P.�316-321.

7.�Gesetzt�zur�Neuordnung�seuchenrechtlicher�Vorschriften�vom

20.07.2000.�(Infektionsschutzgesetz�–�IfSG).�Bundesgesetzblatt

Jahrgang�2000,�Bonn.�Teil�I,�N�33�–�P.�1045-1077.

8.�Gastmeier�P.,�Geffer�C.,�Hansen�S.�et�al.�Surveillance�von
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Klinikartz.�–�2001.�–�V.�30.�–�N.�7-8.�–�P.�200-204.

9.� Lemmen�S.,� Zolldan�D.,�Gastmeier� P.,� Luetticken�R.

Implementating�and�evaluating�a�rotating�surveillance�system

and�infection�control�guidelines�in�4�intensive�care�units�//�Am.�J.
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Клінічні�прояви�³ріо�лобÀлінемії� %�хворих�
ПÀрпÀра� 40�
Тріада�Мельтцера�(пÀрпÀра,��
за�альна�слаб³ість,�артрал�ії)��

34�

Ураження�ниро³� 28�
Нейропатія� 22�
Синдром�Рейно� 20�
Синдром�Ше�рена� 10�
Ураження�ле�ень�� 2�
СÀха��ан�рена� 2�

Таблиця�1

Розподіл�³лінічних�проявів�À� хворих�з
³ріо�лобÀлінемією�на�тлі�хронічно�о��епатитÀ�С

виразо³,� папÀл,� пÀстÀл,� �емора�ічних� пÀхирів,� хо-
лодовою� ³ропивницею,� часто� артрал�іями.� Зви-
чайно�феномен� ³ріо�лобÀлінемії� вини³ає� при� за-
хворюваннях,� я³і� сÀпроводжÀються� збільшенням
³онцентрації� Ig� À� сироватці� ³рові.

До� інших� нерозчинних� на� холоді� сироват³о-
вих� ³омпонентів,� я³і� відрізняються� від� ³ріо�ло-
бÀлінів� біохімічними� властивостями� та�механізма-
ми�формÀвання� преципітатÀ,� відносяться� ³ріофіб-
рино�ен,� �епарин-преципітÀючий� біло³,� ³омпле³си
С-реа³тивно�о� біл³а� та� альбÀмінÀ� тощо.� У�формÀ-
вання� ³ріопреципітатÀ� разом� з� ³ріо�лобÀлінами
можÀть�бÀти�втя�нÀті�анти�ени��епатитів�В�і�С,�ДНК
вірÀсів�та�³омпоненти�³омплементÀ.�Умови,�за�я³их
здійснюється� ³ріопреципітація,� змінюються� від
одно�о� біл³а� до� іншо�о.� Найважливішими� з� них� є
температÀра,� ³онцентрація� біл³а,� рН,� іонна� сила.
При�фізіоло�ічних� Àмовах� рН� та� іонної� сили,� ³он-
центрація� біл³а� –� найважливіший�фа³тор� для� ви-
значення� температÀри,� за� я³ої� прис³орюється
³ріопреципітація.� Чим� вища� ³онцентрація� біл³а,
тим� вища� температÀра,� за� я³ої� Àтворюється� осад.
Критична� температÀра� для� ³ріопреципітації� дÀже
різна.�За�одних�Àмов,�³ріопреципітація�може�відбÀ-
ватися� при� температÀрі,� близь³ій� до� температÀри
тіла,� за� інших� –� вона� не� відбÀвається� навіть� при
5�°С.�Фізичні� хара³теристи³и� ³ріопреципітатÀ� та-
³ож� відрізняються� залежно� від� с³ладÀ� йо�о� біл³ів,
À� більшості� випад³ів� формÀється� желатиновий
осад,� в� інших� –� відбÀвається�фло³Àляція,� а� в� дея-
³их� випад³ах� він� залишається� прозорим.
Швид³ість� преципітації� в� межах� одно�о� ³ріо�ло-
бÀлінÀ� може� змінюватись� залежно� від� рН� та� іон-
них� Àмов� середовища.

З�ідно�з� ³ласифі³ацією,� за� імÀнохімічними�я³о-
стями� ³ріо�лобÀліни� можна� розподілити� на� три
основні�типи�[4].

До� І� типÀ�відносяться�³ріо�лобÀліни,�я³і� с³ла-
даються� тіль³и� з� моно³лональних� Ig,� �оловним
чином� IgM� та� IgG,� рідше� з� IgA� ле�³их� ланцю�ів
Ig.� Трапляється� цей� тип,� �оловним� чином,� À
пацієнтів� з� лімфопроліферативними� захворю-
ваннями.

До� ІІ� типÀ� належать� змішані� ³ріо�лобÀліни,� я³і
с³ладаються� з� Ig� двох� ³ласів,� один� з� я³их� є�моно-
³лональним.�Ним,�я³�правило,�є�IgM,�що�має�а³тивність
ревматоїдно�о�фа³торÀ� (РФ),� рідше� IgA;� інший� Àні-
версальний� ³омпонент� –� полі³лональний� IgG,� я³ий
проявляє�себе�я³�анти�ен�до� IgM�чи� IgA.�Найчастіші
причини� цьо�о� типÀ� ³ріо�лобÀлінемій� –�НСV-інфе³-
ція,�ма³ро�лобÀлінемія,� синдром�Ше�рена.

До� ІІІ� типÀ� відносяться� змішані� ³ріо�лобÀліни,
я³і� с³ладаються� з� полі³лональних� Ig,� серед� я³их
більш� ніж� в� 90�%� випад³ів� знаходять� IgM� РФ� та
IgG,�а�та³ож� IgM�з� низь³ою�моле³Àлярною�масою.
Цей� тип� ³ріо�лобÀлінемій� виявляється� при� ба�а-
тьох� вірÀсних,� в³лючаючи� НСV,� ба³терійних� і� па-
разитарних� інфе³ціях,� а� та³ож� при� дея³их� авто-
імÀнних� та� он³оло�ічних� захворюваннях.

ІснÀють� ³ріо�лобÀліни,�що� не� відповідають� за-
�альноприйнятій�³ласифі³ації� та�с³ладаються�з� та³
званих�олі�о³лональних� IgM,�я³і� є�проміжними�між
ІІ� і� ІІІ� типами�³ріо�лобÀлінів.

Поява� в� сироватці� ³рові� ³ріо�лобÀлінів,� особ-
ливо� ІІ� типÀ� (моно³лональних� IgM),� свідчить� про
перебі�� процесÀ� перебÀдови� �енів� важ³их� лан-
цю�ів� Ig� і� ³лональної� е³спансії� В-лімфоцитів.�Мо-
ле³Àлярно-�енетичні� дослідження� дійсно� проде-
монстрÀвали� пере�рÀпÀвання� �енів� ланцю�ів� Ig� À
пацієнтів� з� ХГС,� я³е� призводить� до� збільшення
³онцентрації� цир³Àлюючих� моно³лональних� Ig.
Пра³тично� À� 60�%� хворих� з� ХГС� і� ³ріо�лобÀліне-
мією� спостері�аються� ті� чи� інші� порÀшення� мор-
фоло�ії� лімфоїдної� системи� [5,� 6].

Механізми� розвит³À� ³ріо�лобÀлінемії� на� тлі� �е-
патитÀ� С� залишаються� неясними.� Ці� процеси� не
залежать� від� рівня� віремії,� але� позитивно� ³оре-
люють� з� тривалістю� інфі³Àвання� HСV.� Дані� про
асоціацію� ³ріо�лобÀлінемії� з� �енотипами� НСV� не-
однозначні� [7].� В� дослідженнях,� проведених� в
Італії� та� Іспанії,�бÀло�по³азано,�що�серед�хворих�з
ХГС� та� з� γ-�лобÀлінопатіями,� в³лючаючи� ³ріо�ло-
бÀлінемію,�превалюють�сÀбтипи�НСV�2а/с.�У�Німеч-
чині� та� ³раїнах� Азії� не� знайдено� превалювання
певно�о� �енотипÀ� НСV� серед� пацієнтів� з� ³ріо�ло-
бÀлінемією.� Дані� про� можливÀ� асоціацію� ³ріо�ло-
бÀлінемії� з� певними� �енетичними� варіантами�НСV,
що�розрізняються�за�первинною�стрÀ³тÀрою�ділян-
³и� HVR1,� потребÀють� підтвердження.



9 4

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

Мар³ери�вірÀсів�
Хворі�з�³ріо�лобÀлі-�

немією,�%�
Антитіла�до�НСV�та�НВV�� 28�
Антитіла�до�НСV� 48�
ВідсÀтність�мар³ерів�вірÀсів� 12�
Мар³ери�інших�вірÀсів� 8�
Антитіла�до�НВV� 4�

Таблиця�2

Розподіл�мар³ерів�вірÀсів�при�³ріо�лобÀлінемії

Методи,� я³і� ви³ористовÀються� для� виявлення
³ріо�лобÀлінів,� дÀже� різні.�Жоден�міжнародний� ³о-
мітет� не� стандартизÀвав� вимірювання� ³ріо�ло-
бÀлінів,�томÀ�при�ви³ористанні�різних�методи³�одер-
жÀють�різні�³іль³існі�та�я³існі�резÀльтати.�Одна³�де-
я³і� аспе³ти� вимірювань� все�ж�дотримÀються� всіма.
Відібрана� ³ров� повинна� бÀти� витримана� при� тем-
ператÀрі�37�°С�від�почат³À�досліджень.�Я³�тіль³и�³ров
відділила� сироват³À,� проводиться� центрифÀ�Àван-
ня� при� 37�°С.� Сироват³À� залишають� протя�ом� 4-7
днів� при� температÀрі� від� 0�°С� до� 4�°С.� Випадання
осадÀ� чи� поява� інших� в³лючень� свідчить� про� на-
явність� ³ріо�лобÀлінів� À� сироватці.�Цей�принцип� лі�
в� основÀ� та³� звано�о� я³існо�о� візÀально�о�методÀ
визначення� ³ріо�лобÀлінів.� ІснÀють�методи� визна-
чення� ³ріо�лобÀлінів� з� попереднім� вилÀченням� із
сироват³и�фа³торів,�що�при� зниженні� температÀри
та³ож� випадають� в� осад� та� збільшÀють� ³іль³ість
хибно-позитивних� резÀльтатів.� Сироват³а� повин-
на� бÀти� звільнена� від�фібрино�енÀ� (зрозÀміло,�що
відділення�фібрино�енÀ� не�може� бÀти� здійснене� À
пацієнтів,� я³і� отримÀють� протиз�ортальнÀ� терапію).
Для�видалення�ЦІК,�до�с³ладÀ�я³их�не�входять�³ріо-
�лобÀліни� та� я³і� та³ож�можÀть� випадати� в� осад� на
холоді,� ви³ористовÀють� метод� преципітації� з� 7�%
поліетилен�лі³олем� [8].� Для� одержання� ³ріопре-
ципітатÀ� сироват³а� з� позитивним� резÀльтатом� на
³ріо�лобÀліни� центрифÀ�Àється� при� 4�°С.� За� анало-
�ією� з� �емато³ритом� визначається� ³ріо³рит� я³
відношення�об’ємÀ�³ріопреципітатÀ� (м³л)�до�об’ємÀ
сироват³и� (м³л)� [3].� У� цих� методах� визначення
³ріо�лобÀлінів� залежить� від� їх� «видимості».�МалÀ
³іль³ість� ³ріо�лобÀлінів� не� бÀде� видно,� і� ³ріо�лобÀ-
ліни� зі� спеціальним�фізичним� аспе³том,� подібним
до�³ріо�елю,�бÀдÀть�пропÀщені.�Постанов³а�всіх�цих
досліджень� потребÀє� часÀ,� одна³� запити� ³лінічної
пра³ти³и� нерід³о� потребÀють�швид³о�о� ³іль³існо-
�о� визначення� ³онцентрації� ³ріо�лобÀлінів.�Для� ви-
рішення� цієї� проблеми� запропонований� спе³тро-
фотометричний�метод,� я³ий� ґрÀнтÀється� на� визна-
ченні� різниці� оптичної� �Àстини� проб,� ін³Àбованих
при�37�і�4�°С�[9].�Для�визначення�типÀ�³ріо�лобÀлінів,
с³ладÀ� ³ріопреципітатÀ� та� ви³лючення� наявності
інших� ³ріопротеїнів� (³ріоальбÀмін,� ³ріофібрино�ен
та� ін.)� ви³ористовÀють� різні� методи� –� імÀноеле³т-
рофорез,� імÀнофі³сація,� імÀноблот� та� ін.� [10].

Висо³а� розповсюдженість� змішаної� ³ріо�лобÀ-
лінемії� при� хронічній� НСV-інфе³ції� доведена� в� ба-
�атьох� роботах� [11,� 12].� У� невисо³их� ³онцентраці-
ях� ³ріо�лобÀліни� бÀли� знайдені� À� здорових� осіб.
Та³,� не� знайдено� значної� ³іль³ості� ³ріо�лобÀлінів� À
сироватці� 100� здорових� донорів,� але� ³ріо�лобÀлі-

ни�бÀли�виявлені�в�4�%�осіб�старших�60�ро³ів�[3].�В
іншомÀ�дослідженні� [12]�змішані�³ріо�лобÀліни�бÀли
знайдені� в� 5� зі� 136� нормальних� донорів� (³онцент-
рації� між� 0,02� та� 0,03� �/л)� –� в� нормі� виявлення
³ріо�лобÀлінів�не�асоціюється�з�бÀдь-я³им�³лінічним
симптомо³омпле³сом.�Близь³о� третини� пацієнтів� з
хронічними� захворюваннями� печін³и� (ал³о�ольно-
�о,� автоімÀнно�о� �енезÀ,� первинний� біліарний� ци-
роз� печін³и)� мали� низь³і� ³онцентрації� ³ріо�ло-
бÀлінів�(0,03-0,08��/л).�Тіль³и�À�6�з�40�пацієнтів�(15�%)
з� ХГВ� виявлялись� ³ріо�лобÀліни,� і� ця� розповсюд-
женість� не� відрізнялась� від� інших� захворювань
печін³и.�Та³им�чином,�зв’язо³�НВV-інфе³ції� та� ³ріо-
�лобÀлінемії� не� доведений,�що� підтверджено� ре-
зÀльтатами� інших� досліджень� [13],� тоді� я³� асоціа-
ція� ³ріо�лобÀлінемії� та� НСV-інфе³ції� бÀла� очевид-
ною:�69�зі�127� (54�%)�пацієнтів�мали�в�середньомÀ
значення� ³ріо�лобÀлінів� 0,23� �/л� (діапазон� ³оли-
вань� 0,03-1,5� �/л);� 22� пацієнти�мали� ІІ� тип,� 47�–� ІІІ
тип� ³ріо�лобÀлінів.� Тіль³и� 18� з� 69� хворих� мали
³лінічні� озна³и� �енералізовано�о� вас³ÀлітÀ.� Кріо-
преципітати� бÀли� ба�аті� на�НСV�РНК� та�НСV� анти-
тіла.� Розподіл�мар³ерів� вірÀсів� À� хворих� з� ³ріо�ло-
бÀлінемією� [2]� представлений� À� табл.� 2.

Перебі��ВГ� на� тлі� нар³оманії� та� їх� наслід³и� ба-
�ато� в� чомÀ� пов’язані� з� порÀшенням� імÀнної
відповіді� [14].� Пра³тично� всі� нар³отичні� речовини
мають� імÀнодепресивнÀ� дію.� Найбільш� виражений
цей� ефе³т� À� опіатів.� Зміни� імÀнітетÀ� проявляються
в� зниженні� фа�оцитарної� а³тивності� лей³оцитів,
зменшенні� ³іль³ості� Т-лімфоцитів� при� порÀшенні
співвідношення� ³літин�СD4/СD8,� підвищенні� рівня
В-лімфоцитів.� Вже� À� �остромÀ� періоді� ВГ� À� нар³о-
манів� реєстрÀється� підвищене� створення� сироват-
³ових� Ig,� зростання� рівня� в� ³рові�ЦІК.� ВраховÀючи
все� с³азане,� перспе³тивним,� на� наш�по�ляд,� є� ви-
вчення� ³ріо�лобÀлінемії� при�ВГ� на� тлі� нар³оманії.

Я³� правило,� наявність� ³ріо�лобÀлінів� при�ВГ� не
впливає� на� ефе³тивність� терапії� інтерфероном.� У
та³их� хворих� не� відмічено� вини³нення� додат³ових
побічних� реа³цій� порівняно� з� хворими�без� ³ріо�ло-
бÀлінемії.� Більше� то�о,� лі³Àвання� інтерфероном� та
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інтерфероном� À� ³омбінації� з� анало�ами�нÀ³леозидів
приводить� À� більшості� випад³ів� поряд� зі� зменшен-
ням� або� призÀпиненням� віремії� та� нормалізацією
АлАТ�до� зниження� ³лінічних� симптомів� ³ріо�лобÀлі-
немії,� зменшення� або� навіть� зни³нення� ³ріо�ло-
бÀлінів� À� ³рові� [15,� 16].� Ін³оли� ³лінічне� по³ращення
не� ³орелює�з� вірÀсоло�ічною�відповіддю�на�лі³Àван-
ня� та� навпа³и,� але� часто� сплес³� віремії� призводить
до�рецидивÀ� ³ріо�лобÀлінемії.� У� ряді� випад³ів� (роз-
вито³� вас³ÀлітÀ,� Àраження�ниро³,�ЦНС)� є� по³азання
для� призначення� імÀносÀпресантів� (³орти³осте-
роїдів,� цитостати³ів),� плазмаферезÀ� (³ріоаферезÀ).

Та³им�чином,�тестÀвання�хворих�з�ХГ�на�наявність
³ріо�лобÀлінів�потрібно�через�необхідність�особливо-
�о�підходÀ�до�лі³Àвання.� І�навпа³и,�хворі�зі�встановле-
ною� ³ріо�лобÀлінемією� та� ³лінічними�проявами,�що
притаманні�³ріо�лобÀлінемії,�повинні�бÀти�тестовані�на
вірÀси� �епатитів,�особливо�НСV-інфе³цію,�ос³іль³и� їх
системна�дія�в�наш�час�більш�ніж�очевидна.
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Виділення� термостабільно�о� то³синÀ,�що� має
піро�енні� властивості,� при�рÀйнÀванні� �рамне�атив-
них� ба³терій� виявили� R.� Pfeiffer� і� E.� Centanni� ще
напри³інці�ХІХ�століття.�На�відмінÀ�від�е³зото³синів,
ендото³син� (ЕТ)� виділяється� À� зовнішнє� середови-
ще�в�основномÀ�при�рÀйнÀванні�ба³терійних�³літин,
ос³іль³и� ендото³син� –� це� ліпополісахарид� (ЛПС),
я³ий� є� стрÀ³тÀрним� ³омпонентом� зовнішньої�мем-
брани� �рамне�ативних� ба³терій.� Крім� то�о,� розта-
шовÀючись� на� зовнішній� стороні� ³літинної� стін³и
ба³терій,�ЛПС�ле�³о� достÀпні� для� взаємодії� з� ³ом-
понентами� сироват³и,� я³і� можÀть� сприяти� їх� ви-
вільненню� з� ба³терії.� Доведено,� що� сироват³ові
біл³и�³рові�звільняють�до�30�%�моле³Àл�ЛПС�із�зов-
нішньої�мембрани� Escherichia�coli� і�провідна�роль�в
цьомÀ� процесі� належить� альбÀмінÀ� [1].

Ма³ромоле³Àлярна� стрÀ³тÀра� ендото³синÀ
в³лючає� три� ділян³и� –�S-,� або�O-ланцю�и,� R-³ор� і
ліпід� А.� Ліпід� А� ідентичний� À� більшості� �рамне�а-
тивних� ба³терій,� незалежно� від� стÀпеня� їх� пато-
�енності.� Саме� з� цією� ділян³ою� пов’язана� то³-
сичність� ЛПС,� я³а� привертала� і� привертає� Àва�À
дослідни³ів� своїми� численними� проявами� [2].� Біо-
ло�ічна� а³тивність� ЛПС� надзвичайно� висо³а� і� до
основних� біоло�ічних� ефе³тів� ендото³синÀ� відно-
сять:� а³тивацію� лей³оцитів� і� ма³рофа�ів;� стимÀля-
цію�ви³идÀ�ендо�енно�о�піро�енÀ,�анта�оніста��лю-
³о³орти³оїдів,� інтерферонÀ,� інтерлей³інів,� тÀмор-
не³розно�о� фа³тора� та� інших� медіаторів;
а³тивацію�синтезÀ�біл³ів��острої�фази,�в�томÀ�числі
амілоїдно�о� біл³а;� міто�енний� ефе³т;� а³тивацію
мієлопоезÀ;� полі³лональнÀ� а³тивацію� В-³літин;
індÀ³цію� розвит³À� провірÀсів;� при�нічення� т³анин-
но�о� дихання;� розвито³� �іперліпідемії;� а³тивацію
системи� ³омплементÀ;� а³тивацію� тромбоцитів� і
фа³торів� зсідання� ³рові;� місцевий� і� �енералізо-
ваний�феномен�Шварцмана;� дисеміноване� внÀт-
рішньосÀдинне� зсідання� ³рові;� ендото³синовий
шо³�[2,�3].

Необхідно� відзначити,� що� наслідо³� взаємодії
ендото³синÀ� з� мембранами� ³літин� залежить� від

³онцентрації�ЛПС�À�³рові.�Помірна�а³тивація�³літин
і� систем� при� низь³их� дозах,� зі� збільшенням� ³он-
центрації� ЛПС� (напри³лад,� при� тяж³их� інфе³цій-
них� захворюваннях,� ви³ли³аних� �рамне�ативною
флорою),� реалізÀється� в� �іпера³тивацію,� а� саме,
запÀс³ається� ³ас³ад� біохімічних� реа³цій� з� над-
лиш³овим� ви³идом� біоло�ічно� а³тивних� речовин,
підсиленою� а³тивацією� системи� ³омплементÀ� і
фа³торів� зсідання� ³рові,� в� резÀльтаті� чо�о� запа-
лення� набÀває� пато�енний� хара³тер.

Одна³�значимість�ба³терійно�о�ендото³синÀ�не
обмежÀється� лише� йо�о� роллю� при� захворюван-
нях,� ви³ли³аних� �рамне�ативною�флорою.� У� наÀ-
³ових� роботах� останніх� ро³ів� приділяється� Àва�а
ЕТ� природної� �рамне�ативної� флори� ³ишечни³а,
йо�о�фізіоло�ічній� ролі� і� патоло�ічним� ефе³там.

Важ³о� Àявити,�що� в� процесі� життя� не� вини³-
нÀть� Àмови,�що� сприятимÀть� рÀйнÀванню� �рамне-
�ативної� флори� ³ишечни³а� та� вивільненню� ЕТ.
Еволюційним�шляхом� слизова� оболон³а� ³ишеч-
ни³а� є� першим� надійним� бар’єром� на�шляхÀ� ЕТ.
Він� в³лючає:� �лі³о³алі³с� ентероцитів� і� тісні�міжепі-
теліальні� зв’яз³и;� IgA,�що� вивільняється� в� просвіт
травно�о� ³аналÀ� À� с³ладі� слини,� жовчі� та� ³иш³о-
во�о� се³ретÀ� і� запобі�ає�фі³сації� ба³терій� на� ен-
тероцитах;� постійнÀ� се³рецію� слизÀ;� ева³ÀаторнÀ
фÀн³цію� ³ишечни³а;� ло³альні� захисні� фа³тори� –
солянÀ� ³ислотÀ,� ³иш³ові� ензими,� жовчні� ³ислоти;
розвиненÀ�лімфорети³ÀлярнÀ�т³анинÀ�і�т.п.�НастÀп-
ним� бар’єром� на�шляхÀ� прони³нення� ЕТ� з� ³ишеч-
ни³а� в� зональний� ³ровоплин� є� фі³совані� ма³ро-
фа�и� печін³и� і� �епатоцити.� У� системномÀ� ³рово-
плині� дето³си³аційнÀ� фÀн³цію� ви³онÀють
поліморфноядерні� лей³оцити� і� �Àморальні� фа³то-
ри� (ряд� �острофазових� реа³тантів,� зо³рема,� де-
я³і� арилестерази,� С-реа³тивний� біло³,� амілоїд� А,
фіброне³тин,� ліпопротеїни� висо³ої� питомої
щільності,� антитіла)� [3-5].

Одна³� прони³нення� невели³их� ³онцентрацій
ЕТ� À� системний� ³ровоплин�має� біоло�ічний� зміст.
На� сьо�одні� доведено,�що� незначна� ³іль³ість� ЕТ,
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я³ий� вивільняється� в� резÀльтаті� самооновлення
пÀлÀ� ³иш³ової� палич³и� в� нормі,� прони³ає� ³різь
слизовÀ� оболон³À� ³ишечни³а� і,� минаючи� печін³о-
вий�бар’єр,�потрапляє�в�системний�³ровоплин�[2].

Описано� ба�ато� фізіоло�ічних� ефе³тів� ендо-
�енно�о� ЕТ,� зо³рема,� він� є� висо³о� імÀно�енним
а�ентом.� Він� здатний� ви³ли³ати� неспецифічнÀ
проліферацію� (міто�енний� ефе³т)� і� диференцію-
вання� (полі³лональний� ефе³т)� В-³літин� in� vivo� та
in�vitro.�ЛПС�підвищÀє�природнÀ�резистентність�до
інфе³цій�[6,�7].�Низь³і�дози�ЛПС�стимÀлюють�май-
же� всі� фÀн³ції� нейтрофіла� і� ма³рофа�а:� хемота³-
сис,� респіраторний� вибÀх,� фа�оцитоз,� ба³тери-
цидність.� Е.�coli�в�дозі�40-60�н�/мл�збільшÀє�фа�о-
цитоз� À� 2-4� рази� через� неопсонічні� зв’яз³и� і
метаболізм�фа�оцитів.� Виділення� нейтрофілстимÀ-
лювальних� лімфо³інів� не� залежить� від� моноцитів,
в� основномÀ� пов’язано� з� Т-³літинами� і� є� резÀль-
татом�специфічної�сенсибілізації� лімфоцитів� [6,�8].

При� вивченні� вмістÀ� антитіл� до� R-³орÀ� ЛПС� À
³рові� людей� різно�о� ві³À� встановлені� відносно
висо³і� титри� антитіл� À� пÀповинній� ³рові� новона-
роджених� і� значне� зниження� титрів� до� місячно�о
ві³À� з� постÀповим� їх� зростанням� À� старшомÀ� віці
[2,� 9].� Трансплацентарна� передача� материнсь³их
антиендото³синових� антитіл� є� одним� з� важливих
фа³торів� природно�о� імÀнітетÀ,�що� забезпечÀють
адаптацію� новонародженої� дитини� до� Àмов� поза-
Àтробно�о� життя,� ос³іль³и� доведено� розвито³
фізіоло�ічної� системної� ендото³семії� (СЕ)� À� дітей
відразÀ� після� народження� (наслідо³� ³олонізації
³ишечни³а� �рамне�ативною� мі³рофлорою)� [10].

Я³� бÀло� вже� описано,� при� прони³ненні� ЕТ� в
системний� ³ровоплин� À� ³іль³остях,�що� перевищÀ-
ють� допÀстимі,� розвиваються� патоло�ічні� процеси,
дея³і� з� я³их�можÀть� призводити� до� смерті� (ендо-
то³синовий�шо³,� ДВЗ).

Основними� причинами� підвищено�о� Àтворен-
ня� ЕТ� і� надходження� їх� À� системний� ³ровоплин� є:
імÀнодефіцитні�стани;�фÀн³ціональна�недостатність
³иш³ово�о� і/або� печін³ово�о� бар’єрів� при�масовій
за�ибелі� сапрофітної� і/або� пато�енної� �рамне�а-
тивної� мі³рофлори� ³ишечни³а� (ентеро³оліти,� ен-
теральна� антибіоти³отерапія);� бÀдь-я³і� інфе³ційні
або� неінфе³ційні� захворювання,�що� сÀпроводжÀ-
ються�шÀнтÀванням� портально�о� ³ровото³À,� пор-
тальною� �іпертензією,� трофічними� порÀшеннями
слизової� оболон³и� ³ишечни³а� і� т.п.� [11-13].

Доведено,� що� сама� СЕЕ� сприяє� підвищенню
прони³ності� ³иш³ово�о� бар’єрÀ.� Це� бÀло� по³аза-
но� в� дослідах� на� мишах� при� ви³ористанні� ендо-
то³синів�ши�ели�Зонне�і�саліцилатÀ�натрію�в�я³ості

тестованої� речовини� [14].� Патоморфоло�ічні� до-
слідження,� я³і� проведені� в� динаміці�шо³À,� ви³ли-
³ано�о� внÀтрішньоочеревинним� введенням� ендо-
то³синів,� виявили� про�ресÀючий� розвито³� сÀдин-
но-дистрофічних� змін� À� стінці� ³ишечни³а.� Схожі
зміни� бÀли� виявлені� при� дослідженні� ³лінічно�о
матеріалÀ,� отримано�о� від� хворих� на� септичні� за-
хворювання,� спричинені� �рамне�ативними� ба³те-
ріями.� Виявлено� та³ож� і� пош³одження� печін³ових
³літин,�аж�до�не³розÀ,�пов’язане�з�ендото³семією.
Безпосереднє� пош³одження� �епатоцитів� може
бÀти� зÀмовлено�фі³сацією� ендото³синів� на�мемб-
рані�³літин�з�настÀпним�зв’язÀванням�³омплементÀ
і� цитолізом� �епатоцитів� [14].� Та³им� чином,� ендо-
�енний�ЕТ,�що�прони³ає�в�системний�³ровоплин�À
резÀльтаті� різних� патоло�ічних� захворювань� і
станів,�сам,�À�свою�чер�À,�має�Àш³оджÀючÀ�дію�на
системи� захистÀ,� сприяючи� розвит³À� своєрідно�о
хибно�о� ³ола.

Розвит³À�системної�ендото³семії�À�дітей,�особ-
ливо� ранньо�о� ві³À,� ³рім� різних� патоло�ічних
станів,� сприяють,� очевидно,� я³� анатомо-фізіо-
ло�ічні� особливості� бÀдови� травно�о� ³аналÀ,� та³� і
незавершене� формÀвання� імÀнної� системи� [15].
Та³,� при� вивченні� пато�енетично�о� значення� ен-
дото³синемії� À� дітей� з� ГРВІ� відзначено� висо³ий
вміст�ЕТ�і�низь³і�титри�антиендото³синових�антитіл
(АЕА)� À� перші� п’ять� днів� захворювання,� особливо
в� дітей� з� Àс³ладненим� перебі�ом� ГРВІ� [16].� У� до-
слідженнях�Àстановлена�пряма�залежність�між�³он-
центрацією� плазмово�о� ліпополісахаридÀ� і� темпе-
ратÀрою�тіла�À�дітей�з�ГРВІ.�По³азовою�є�і�зворот-
на� залежність� між� температÀрною� реа³цією� та
а³тивністю� антиендото³синово�о� імÀнітетÀ� (АЕІ)
[17].� Доведена� роль� «ендото³синової� а�ресії»� в
ініціації� та� про�ресÀванні� бронхообстрÀ³тивно�о,
респіраторно�о� дистрес-синдромів.� При� бронхо-
обстрÀ³тивномÀ� синдромі,�що� Àс³ладнює� перебі�
ГРВІ� À� дітей,� пато�енний� ефе³т� ендото³семії
здійснюється� за� допомо�ою�ЛПС-перевантажених
(�іпера³тивованих)� �ранÀлоцитів,� я³і� набÀвають
автоа�ресивнÀ� спрямованість,� Àш³оджÀють� парен-
хіматозні�та�стромальні�стрÀ³тÀрні�елементи�брон-
холе�еневої� системи,�що� розташовані� поряд� [16,
18].� По³азано,�що� �острий� період� ГРВІ,� я³ий� пе-
ребі�ає� з� бронхообстрÀ³тивним� синдромом,� сÀ-
проводжÀється� 8-10-разовим� зростанням� ³онцен-
трації�³літинозв’язаної�ендото³семії,�а�та³ож�є�пря-
ма� ³ореляція� між� вмістом� плазмово�о
ендото³синÀ� і�виразністю�фізи³альних�змін�в�ор�а-
нах� дихання� [19].� Залежність� наявності� то³си³о-
зÀ� від� �либини� ендото³синемії� не� досліджÀвалась.
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Ендото³синемія� виявлена� при� �арячці� À� дітей
з� імÀнодефіцитом,� À� 50�%� дітей� з� �іпотрофією,� À
новонароджених,�що� перенесли� асфі³сію,� а� та³ож
À� новонароджених� з� �рамне�ативним� сепсисом.
Найчастішим� ³лінічним�маніфестом� «ендото³сино-
вої�а�ресії»�є��аряч³а�[3,�15].�На�дÀм³À�авторів,�я³і
обстежÀвали�дітей�перших�місяців�життя�з� тяж³ою
ба³терійною� інфе³цією,� Àраженням�ЦНС� і� ³иш³о-
вим� синдромом,� ба³терійні� інфе³ції� тяж³о�о� стÀ-
пеня� розвиваються� на� тлі� при�нічення� АЕІ� [18].
Виявлено� зниження� по³азни³ів� АЕІ� À� доношених
новонароджених� дітей,� інфі³ованих� �ерпесвірÀса-
ми,�причомÀ�значніше�зниження�АЕІ�відзначали�при
поєднаномÀ� інфі³Àванні� [20].

Виявлено� розвито³� системної� ендото³синемії
À� дітей� з� атопічним� дерматитом� À� період� за�ост-
рення.� По³азана� ³ореляція� рівня� ендото³семії� з
тяж³істю�ш³ірних� проявів� [21].

Нами� проведені� дослідження� рівня� ендото³-
синÀ� ³иш³ової� палич³и� в� плазмі� ³рові� 65� дітей� з
�острими� ³иш³овими� інфе³ціями� (ГКІ)� різної� етіо-
ло�ії� (сальмонельоз,�ши�ельоз,� стафіло³о³ові� ен-
теро³оліти,� ГКІ� невстановленої� етіоло�ії).�Отримані
резÀльтати� свідчили� про� підвищення� рівня� ендо-
то³синÀ� в� 1,9-2� рази,� порівняно� зі� здоровими
дітьми.� Виявлена� та³ож� залежність� підвищення
рівня� ендо�енно�о� ендото³синÀ� від� тяж³ості� зах-
ворювання� і� стÀпеня� то³си³озÀ� [12].

Та³им� чином,� аналіз� наÀ³ової� літератÀри� до-
зволяє� зробити� висново³� про� те,� що,� потрапля-
ючи� в� системний� ³ровоплин� À�фізіоло�ічних� ³он-
центраціях,� ендо�енний� ЕТ� віді�рає� важливÀ
роль� À� формÀванні� природної� резистентності
ор�анізмÀ.� При� порÀшенні� захисних� бар’єрів� і
систем� дето³си³ації,� ³оли� ендо�енний� ЕТ� про-
ни³ає� в� системний� ³ровоплин� À� ³іль³остях,� що
значно� перевищÀють� нормÀ,� запалення� набÀває
пато�енно�о� хара³терÀ� з� розвит³ом� за�розли-
вих� станів� для� життя.� У� цьомÀ� зв’яз³À� розшиф-
рÀвання� пато�енетичних� механізмів� впливÀ� ен-
дото³синÀ� ³иш³ової� мі³рофлори� на� ор�анізм
дитини,� в� Àмовах� перебі�À� бÀдь-я³о�о� інфе³цій-
но�о� захворювання� і� особливо� розвит³À� інфе³-
ційно�о� то³си³озÀ,� надзвичайно� важливе.� І� ця
важливість,� перш� за� все,� поля�ає� À� можливості
правильних� підходів� до� терапії� тяж³их� інфе³-
ційних� захворювань� дітей.
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Дирофіляріози�–�трансмісивні��ельмінтози,�спричинені�не-

матодою�D.�repens,�я³а�паразитÀє�À�підш³ірній�³літ³овині�со-

ба³.�Людина�є�випад³овим�хазяїном�і�зараження�її�відбÀвається

через�À³Àс�³омара.

До�1991�р.�випад³и�дирофіляріозÀ�на�території�Херсонсь-

³ої�області�не�реєстрÀвалися.�З�1991�р.�по�серпень�2004�р.

зареєстровано�20�випад³ів�дирофіляріозÀ.

В�останні�ро³и�відмічається�постÀпове�збільшення�ви-

пад³ів�дирофіляріозÀ:�À�1991,�1995,�1996,�1998�рр.�реєстрÀ-

валось�по�1�випад³À,�а�починаючи�з�1999�р.�–�по�2�і�більше.

Серед�меш³анців�м.�Херсона�виявлено�7�випад³ів,�À�сільсь³их

меш³анців�–�13.

Дирофіляріоз�виявлявся�серед�осіб�різних�ві³ових��рÀп�з

³оливаннями�від�15�до�68�ро³ів.�Ма³симÀм�пацієнтів�при-

падав�на�ві³�15-20,�40-46,�47-68�ро³ів,�À�томÀ�числі:�15-20

ро³ів�–�5�випад³ів;�20-25�ро³ів�–�2;�25-40�ро³ів�–�3;�40-46

ро³ів�–�5;�47-68�ро³ів�–�5�випад³ів.

За�соціально-професійним�с³ладом�захворілих:�ме-

дичні�працівни³и�–�3�особи,�слÀжбовці�–�9,�пенсіонери�–

3,�стÀденти�–�3,�Àчні�–�2�пацієнти.�Інвазія�зареєстрована�À

12�жіно³�(60�%)�і�8�чолові³ів�(40�%).�Випад³и�дирофіля-

ріозÀ�виявлялись�протя�ом�ро³À,�одна³�À�літні�місяці�час-

тіше�(55�%).

Слід�відзначити,�що�Àсі�хворі�місцеві,�протя�ом�ро³À�за

межі�області�не�виїжджали,�більшість�з�них�ÀтримÀвала�со-

ба³.�Усі�постраждалі�потерпали�від�À³Àсів�³омарів.�Перенос-

ни³ами�дирофіляріозÀ�можÀть�бÀти�я³�малярійні,�та³�і�нема-

лярійні�³омарі.�У�Херсонсь³ій�області�висо³а�чисельність�ма-

лярійних�³омарів�–�23,8�е³земплярÀ�на�м2�(по�У³раїні�цей

по³азни³�–�15,1�е³з.�на�м2).

З�метою�боротьби�з�³омарами�та�іншими�³ровосисними

³омахами�з�1985�р.�проводяться�оброб³и�анофело�енних�площ

в�оздоровчій�зоні�Генічесь³о�о�районÀ,�ви³ористовÀється�біо-

ло�ічний�препарат�ба³то³Àліцид,�підприємства�Бердсь³о�о

хімзаводÀ�Новосибірсь³ої�області�РФ.�На�жаль,�в�інших�рай-

онах�області�ці�заходи�не�проводяться.

В�епідсезоні,�а�саме�з�³вітня�по�вересень,�щорічно�прово-

дяться�6-7�тÀрів�авіаобробо³.�У�резÀльтаті�цих�заходів�різ³о

знижÀється�чисельність�³ровосисних�³омах.�Та³,�я³що�до�об-

роб³и�по³азни³и�чисельності�личино³�с³ладали�217-416�е³з.

на�м2,�то�після�обробо³�чисельність�бÀла�7-10�е³з.�на�м2.

За�даними�літератÀри,�ін³Àбаційний�період�дирофіляріо-

зÀ�становить�від�1-2�міс.�до�6-12�ро³ів.�Від�моментÀ�звернен-

ня�хворих�за�медичною�допомо�ою�до�встановлення�остаточ-

но�о�діа�нозÀ�À�постраждалих�проходило�від�3-5�міс.�до�1�ро³À.

У�зв’яз³À�з�поліморфізмом�³лінічних�проявів,�за�медич-

ною�допомо�ою�хворі�зверталися�до�та³их�спеціалістів:�7�–�до

хірÀр�ів,�2�–�до�он³оло�ів,�1�–�до�терапевта,�1�–�до�Àроло�а,�9

–�до�о³Àліста.

Ло³алізація�D.�repens�бÀла�та³ою:�ор�ани�зорÀ�–�9�хворих;

молочна�залоза�–�2,�волосиста�частина��олови�–�3,�передпліччя

–�1,�обличчя�(що³а)�–�1;�чоловічі�статеві�ор�ани�–�1,�передня

поверхня� �рÀдної� ³літ³и� –� 1,� передня� поверхня� черевної

стін³и�–�1,�внÀтрішні�ор�ани�(сальни³)�–�1�хворий.

Дільничними�лі³арями�ця�патоло�ія�бÀла�розцінена�я³

фіброма�À�3�випад³ах,�атерома�–�À�7,�³он’юн³тивіт�–�À�3,

19.�Хасанова�Г.Р.,�Анохин�В.А.,�Уразаев�Р.А.,�Я³овлев

М.Ю.�Эндото³синемия�и�синдром�бронхиальной�обстрÀ³ции

при�респираторных�вирÀсных�инфе³циях�À�детей�//Казан.

мед.�жÀрн.�–�1993.�–�№�1.�–�С.�24.

20.�Таболин�В.А.,�Бельчи³�Ю.Ф.,�Чабаидзе�Ж.Л.,�Я³овлев

М.Ю.�По³азатели�антиэндото³синово�о�иммÀнитета�À�ново-

рожденных� детей� в� норме� и� при� инфе³циях� //� Intern.� J.

Immunorehabilitation.�–�2000.�–�V.�2,�N�1.�–�С.�44-49.

21.�Шамов�В.А.,�Шамова�А.Г.�Эндото³син�и�состояние�эндо-

то³синовой�защиты�À�детей�с�атопичес³им�дерматитом�//�Вестн.

дерматоло�ии�и�венероло�ии.�–�2002.�–�№�1.�–�С.�48-49.
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дирофіляріоз�–�À�2,�³іста�–�À�4,�пÀхлина�молочної�залози�–�в�1.

Клінічні�прояви�дирофіляріозÀ�бÀли�різноманітні�і�залежали

від�ло³алізації�паразита.�Одним�з��оловних�озна³�захворю-

вання�бÀв�інфільтрат.�На�місці�йо�о�ло³алізації�відзначалися

�іперемія�ш³іри,�свербіж�та�пе³Àчий�біль�різно�о�стÀпеня,

відчÀття�рÀхÀ�чÀжорідно�о�тіла.

У� жодномÀ� випад³À� не� бÀло� інто³си³ації� та� �аряч³и.

Рівень�еозинофілів�не�підвищÀвався�за�винят³ом�двох�ви-

пад³ів,�³оли�він�дося�ав�10�та�12�%.

Місцеві�процедÀри�–�фізіотерапія,�³омпреси�та�інше�сти-

мÀлювали�рÀхливість�D.�repens�і�сприяли�йо�о�мі�рації.

Після�³лінічно�о�та�інстрÀментально�о�обстеження�À�хво-

рих�бÀло�діа�ностовано�дирофіляріоз�і�здійснене�хірÀр�ічне

видалення��ельмінта,�а�та³ож�паразитоло�ічне�дослідження,

я³е�проводилось�в�обласній�санепідемстанції�і�в�Центральній

санепідемстанції�МОЗ�У³раїни.�Кіль³ість�дирофілярій�не�пе-

ревищÀвала�одно�о.�У�³рові�мі³рофілярій�не�бÀло�виявлено.

Наводимо�³орот³ий�опис�випад³ів�дирофіляріозÀ,�я³і�за-

реєстровані�À�2004�році.

1.�У�лютом¾�2004�р.�хворий�К.,�22�ро±и,�зверн¾вся�до

¾роло�ічно�о�відділення�місь±ої�лі±арні�зі�с±ар�ами�на�т¾пий

біль�¾�±алитці,�збільшення�її�розмірів,�біль�¾�паховій�ділянці,

що�т¾рб¾вав�пацієнта�протя�ом�1�міс.�При�обстеженні�пато-

ло�ії�серцево-с¾динної,�дихальної,�нервової�систем,�ор�анів

травлення�не�виявлено,�лімфатичні�в¾зли�не�збільшені.�Ка-

лит±а�збільшена�до�розмірів�6х8�см,�при�пальпації�біль�по-

мірний.�Лівий�сім’яний�мот¾зо±�¾щільнений,�болючий.

При�аналізі�±рові:�лей±оцити�8,4�Г/л,�ШОЕ�3�мм/�од;�еоз.

3�%,�п.�4�%,�с.�71�%,�лімф.�19�%,�м.�3�%.�При�УЗД�±алит±и

виявлено�р¾хливий��ельмінт.�Проведена�операція�за�Бер�-

маном.�Видалено��ельмінт�розміром�8�см.�Яєч±о�без�патоло-

�ічних�змін,�сім’яний�мот¾зо±��іперемічний.

2.�У�березні�2004�р.�до�хір¾р�а�районної�лі±арні�зверн¾в-

ся�хворий�К.,�15�ро±ів,�з�привод¾�болю�в�животі,�наявності

невелич±о�о�в¾зла�в�ділянці�передньої�черевної�стін±и.�Попе-

редній�діа�ноз:�фіброма?�При�оперативном¾�втр¾чанні�ви-

явлена�та�видалена�нематода�розміром�13�см.

3.�У�травні�2004�р.�в�очне�відділення�місь±ої�лі±арні�звер-

н¾лася�хвора�К.,�68�ро±ів,�зі�с±ар�ами�на�біль�¾�правом¾�оці,

відч¾ття�ч¾жорідно�о�тіла,�±рововилив�під�с±лер¾.�Оперативно

видалена�жива�нематода�розміром�10�см.

4.�У�червні�2004�р.�до�районно�о�о±¾ліста�зверн¾лася�хво-

ра�М.,�36�ро±ів,�зі�с±ар�ами�на�біль,�свербіж�¾�нижній�повіці,

її�почервоніння�та�набря±.�Хвор¾�направлено�до�обласної

лі±арні,�де�їй�видалено�живий��ельмінт�довжиною�15�см.

5.�Хвора�Є.,�67�ро±ів,�до�районно�о�о±¾ліста�зверталася

двічі�–�¾�березні�та�червні�2004�р.�Вона�с±аржилася�на�біль�¾

с±роні,�почервоніння�о±а,�набря±�нижньої�пові±и.�Первин-

ний�діа�ноз�–�атерома?�При�хір¾р�ічном¾�втр¾чанні�виявле-

на�та�видалена�нематода�довжиною�12�см.

6.�Хворий�С.,�54�ро±ів,�¾�червні�2004�р.�відч¾в�біль�в�очно-

м¾�ябл¾ці,�відзначав�сльозотеч¾,�набря±�та�почервоніння�пові±.

Зверн¾вся�до�очно�о�відділення�обласної�лі±арні,�де�йо�о�в�той

же�день�б¾ло�прооперовано.�Видалено�D.�repens�довжиною�12�см.

7.�Хворий�Д.,�33�ро±и,�захворів�¾�червні�2004�р.�У�ньо�о�б¾в

пе±¾чий�біль�і�свербіж�¾�правом¾�оці,�відч¾ття�переміщення�ч¾жорід-

но�о�тіла�¾�правій�с±роні.�Ос±іль±и�хворий�–�лі±ар-анестезіоло�,�диро-

філяріоз�діа�ност¾вав�самостійно.�В�очном¾�відділенні�обласної�лі±арні

йо�о�прооперовано�та�видалено�нематод¾�довжиною�13�см.

Âèñíîâêè
1.�Поява�та�зростання�³іль³ості�випад³ів�дирофіляріозÀ

на�Херсонщині�зÀмовлені:�збільшенням�³іль³ості�бродячих

соба³;�підвищенням�середньодобових�температÀр�повітря

протя�ом�останніх�ро³ів�і�зростанням�чисельності�перенос-

ни³ів;�частими�виїздами�місь³о�о�населення�до�місць�відпо-

чин³À,�що�сприяє�більшомÀ�³онта³тÀ�їх�з�³омарами-перенос-

ни³ами�дирофіляріозÀ�і�вини³ненню�місцевої�передачі�інвазії.

2.�У�зв’яз³À�з�тим,�що�Àраженість�соба³�на�D.�repens�вете-

ринарною�слÀжбою�не�вивчається,�а�³іль³ість�бродячих�соба³

збільшÀється,�слід�че³ати�подальшо�о�зростання�захворюва-

ності�на�дирофіляріоз.

3.�Для�поліпшення�я³ості�діа�ности³и�дирофіляріозÀ�та

по�либлено�о�вивчення�цієї�проблеми�слід�ретельно�аналізÀ-

вати�³ожен�випадо³�хвороби,�Àза�альнювати�³лінічний�досвід

і�доводити�йо�о�до�лі³арів�хірÀр�ічно�о�та�терапевтично�о

профілю.
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Після�першо�о�описÀ�фелінозÀ�(доброя³існо�о�лімфорети³À-

льозÀ,�хвороби�³отячої�подряпини,�хвороби�Дебре)�опÀблі³овано

ба�ато�робіт,�в�я³их�представлені�варіанти�³лінічних�проявів,

епідеміоло�ія,�принципи�діа�ности³и�цьо�о�захворювання�[1-4].

Під³реслюючи�доброя³існий�хара³тер�фелінозÀ,�описÀють

зміни�в�місці�прони³нення�збÀдни³а,�більш-менш�вираже-

ний,�переважно�ре�іонарний,�рідше��енералізований�лімфа-

деніт�і,�я³�правило,�слаб³і�за�альното³сичні�прояви.�Разом�з

тим,�поряд�з�типовими�формами�фелінозÀ,�можливий�розви-

то³�атипових�варіантів,�зо³рема�о³Àло-�ландÀлярно�о�синд-

ромÀ�Паріно,�системних�Àражень�внÀтрішніх�ор�анів,�а�та³ож

Àраження�центральної�та�периферичної�нервової�системи.

За� даними�W.�Geraed,�M.� Fisher,�що� Àза�альнювали

³лінічнÀ�³артинÀ�фелінозÀ�в�900�хворих,�та³ий�перебі��спо-

стері�ається�рідше,�ніж�в�1�%�випад³ів�[5].

Ми�спостері�али�двох�хворих,�À�я³их�феліноз�проявлявся

тяж³им�Àраженням�центральної�нервової�системи.

Хвора�П.,�42�ро±и,�через�два�дні�після�то�о,�я±�в�ділянці

право�о�сте�на�б¾ла�подряпана�±іш±ою,�виявила�в�правій

паховій�ділянці�збільшений�лімфатичний�в¾зол.

У�наст¾пні�дні�відзначила�наростаюч¾�за�альн¾�слаб±ість,

пор¾шення�сн¾,�біль��олови.�З�8-9-�о�дня�оточ¾ючі�зверн¾ли

¾ва�¾�на�те,�що�хвора�стала�за�альмованою,�заб¾дь±¾ватою�й

�ірше�орієнт¾валася�в�нав±олишньом¾�оточенні.�Відповідно�до

ре±омендацій�хір¾р�а�приймала�цефазолін.�Госпіталізована�в

нейрохір¾р�ічне�відділення,�а�на�14-й�день�хвороби�–�¾�±ліні±¾

інфе±ційних�хвороб.�Стан�тяж±ий.�Притомність�спл¾тана,�не

орієнт¾ється�в�місці�й�часі.�Періодично�вини±ало�психомотор-

не�зб¾дження.�П¾льс�100�за�1�хв.�Температ¾ра�тіла�37,2�°С.�При

дослідженні�серця,�ор�анів�дихання�й�черевної�порожнини

зміни�не�виявлені.�Ри�ідність�м’язів�потилиці,�симптоми�Кер-

ні�а�й�Бр¾дзинсь±о�о�не�яс±раві.�Озна±�¾раження�черепних

нервів,�пор¾шення�ч¾тливості�не�виявлено.�С¾хожильні�реф-

ле±си�підвищені.�На�ш±ірі�право�о�сте�на�численні�сліди�под-

ряпин� і�дрібні�пап¾ли.�У�правій�паховій�ділянці�–�болючий

при�пальпації�лімфов¾зол�величиною�4-5�см.

При�дослідженні�спинномоз±ової�рідини,�КТ��оловно�о

моз±¾,�офтальмос±опії�зміни�не�виявлені.�У�±рові�нормоци-

тоз,�невели±е�збільшення�палич±оядерних�нейтрофілів�(9�%).

Повторні�сероло�ічні�дослідження�з�діа�ности±¾мами�т¾-

ляремії�й�орнітоз¾�не�ативні.�З�¾рах¾ванням�описаних�змін

запідозрено�феліноз.�Проводилася�дезінто±си±аційна�(інф¾зія

розчинів�натрію�хлорид¾,�5�%��лю±ози)�і�седативна�терапія,�а

та±ож�призначалися�рибо±син,�а±тове�ін.�Пост¾пове�поліпшен-

ня�стан¾�відзначене�з�17-�о�дня�хвороби,�а�до�25-27�днів�–

вид¾жання.�При�виписці�неріз±і�симптоми�астенізаціі.

Хвора�Т.,�41�рі±,��оспіталізована�в�±ліні±¾�на�4-й�день

хвороби.�Захворювання�почалося�різ±ою�за�альною�слаб±і-

стю�й�сонливістю.�З�3-�о�дня�хвороби�–�сильний�біль��олови.

На�4-й�день�знепритомніла,�температ¾ра�тіла�не�підвищ¾ва-

лася.�Стан�тяж±ий.�Різ±о�за�альмована.�Спіл±¾ванню�недо-

ст¾пна.�Періодично�вини±ало�р¾хове�зб¾дження.�Підвище-

ний�тон¾с�з�инальних�м’язів�р¾±,�виражені�симптоми�Керні-

�а,�Бр¾дзинсь±о�о�й�ри�ідність�м’язів�потилиці.�Фотореа±ція

й�больова�ч¾тливість�збережені.�Озна±и�¾раження�черепних

нервів�не�виявлені.�На�ш±ірі�ліво�о�передпліччя�невели±а

інфільтрація�т±анини,��іперемія�й�подряпини,�що��оїлися.�У

правій�пахвовій�ділянці�–�болючий�при�пальпації,�щільний,

р¾хливий�лімфов¾зол�діаметром�2-2,5�см.�П¾льс�92�за�1�хв,

ритмічний.�Артеріальний�тис±�110�і�70�мм�рт.�ст.�При�дослід-

женні�ор�анів�дихання,�серця,�черевної�порожнини�зміни�не

виявлені.� У� ±рові� лей±оцитоз� (16,4� Г/л),� анеозинофілія,

збільшення�палич±оядерних�елементів�(12�%).�Тис±�спинно-

моз±ової�рідини�підвищений,�цитоз�29�в�1�мм3�(50�%�лімфо-

цитів,�50�%�нейтрофілів),�біло±�1,050��/л.

За�два�тижні�до�захворювання�подряпана�±іш±ою�(¾�б¾-

дин±¾�9�±ішо±).�З�¾рах¾ванням�епідеміоло�ічних�даних�за-

підозрений�феліноз,�що�проявлявся�менін�оенцефалітом.�Про-

водилася�дезінто±си±аційна�й�де�ідратаційна�терапія,�при-

значався�діазолін.�Виписана�в�задовільном¾�стані�до�35-�о

дня�від�почат±¾�хвороби.

Ретроспе±тивно� в� обох� випад±ах� діа�ноз� феліноз¾

підтвердився�сероло�ічним�дослідженням�±рові�(ІФА),�ви±о-

наним�¾�Німеччині�(Berlin,�Labor.�Dr.�Rödger,�Medizinisch-
diagnostische�Institute).

Наведені�дані,�ілюстрÀючи�своєрідні�прояви�фелінозÀ,

побічно�свідчать�про�те,�що�це�захворювання,�очевидно,�ви-

ни³ає�значно�частіше,�ніж�виявляється.
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Я³�і�при�інших�хворобах,�впродовж�останніх�десятиліть

зміни�патоморфозÀ�тор³нÀлися�і�сифілітичної�інфе³ції.�Поряд

із�типовими�симптомами�частіше�спостері�ають�атипові�фор-

ми,�почастішали�та³ож�Àраження�в�ранніх�періодах�сифілісÀ

центральної�нервової�системи,�внÀтрішніх�ор�анів,�ор�анів

чÀттів.�І�часто�та³і�Àраження�на�час�обстеження�хворих�не

сÀпроводжÀються�Àраженнями�ш³іри�чи�слизових�оболоно³,

достÀпних�для�візÀально�о�спостереження,�що�ÀтрÀднює�діа�-

ности³À.�В�о³ремих�випад³ах�ці�дані�можна�отримати�в�про-

цесі�цілеспрямовано�о�збирання�статево�о�анамнезÀ,�а�в

більшості�питання�з’ясовÀється�після�отримання�позитивних

резÀльтатів�сероло�ічних�реа³цій�(RW,�РІФ,�РІБТ)�чи�орієн-

товних�реа³цій�(мі³рореа³ція)�з�подальшим�дообстеженням.

Можливими�причинами�та³ої�ситÀації�називають�зни-

ження�за�альної�імÀнної�реа³тивності�ор�анізмÀ,�несприят-

ливий� вплив� дов³ілля,� часте� вживання� трепонемоцидних

антибіоти³ів�À�дозах,�не�достатніх�для�лі³відації�сифілітичної

інфе³ції�(пеніциліни,�цефалоспорини,�тетраци³ліни,�еритро-

міцин�тощо).

Впродовж�останніх�ро³ів�автори�спостері�али�де³іль³ох

та³их�хворих.

Наводимо�спостереження.

Хворий�Б.,�22�ро±и,�переведений�з�хір¾р�ічно�о�відділен-

ня�¾�зв’яз±¾�з�виявленою�позитивною�реа±цією�Вассермана.

Вважав�себе�хворим�впродовж�місяця,�±оли�відч¾в�тяж±ість�і

болі�в�епі�астрії,�зниження�апетит¾,�з’явились�н¾дота,�блю-

вання.�Обстежений�терапевтом�і�хір¾р�ом.�Діа�ноз:�пан±реа-

тит�(?),�вираз±ова�хвороба�дванадцятипалої�±иш±и�(?).

Направлений�в�хір¾р�ічне�відділення�обласної�лі±арні,�де

всебічно�обстежений�(�астрос±опія,�рент�ено�рафія�шл¾н±а,

двічі��астробіопсія�не�підтвердили�наявність�злоя±існої�п¾х-

лини).�Б¾ла�діа�ностована�вираз±ова�хвороба�шл¾н±а.�Запро-

понована�операція,�від�я±ої�хворий�відмовився.�Після�отри-

мання�позитивно�о�рез¾льтат¾�реа±ції�Вассермана�переведе-

ний�в�обласний�ш±ірно-венероло�ічний�диспансер.�За�аль-

ний�стан�хворо�о�не�пор¾шений.�При�об’є±тивном¾�обстеженні

виявлена�болючість�при�пальпації�в�епі�астральній�ділянці;

розеоли,�переважно�на�ш±ірі�бо±ових�поверхонь�т¾л¾ба;�пооди-

но±і�пап¾ли�на�ш±ірі�статево�о�члена�–�щільні,�не�остро�за-

пально�о�хара±тер¾�з�б¾рим�відтін±ом�і�незначним�л¾щенням

на�поверхні,�дрібново�нищеве�випадання�волосся�в�тім’яній

ділянці� і�на�с±ронях.�Реа±ція�Вассермана�позитивна�(титр

1:320).�З�анамнез¾�з’ясовано,�що�5�міс.�том¾�після�випад±ово-

�о�статево�о�±онта±т¾�б¾ла�«ран±а»�на�статевом¾�члені,�я±а

сама�за�оїлася,�не�лі±¾вався.�Поставлено�діа�ноз:�вторинний

рецидивний�сифіліс,�розеола�т¾л¾ба,�сифілітичні�пап¾ли�ста-

тево�о�члена,�сифілітична�дрібново�нищева�алопеція,�сифілі-

тичний�ерозивний��астрит.�Через�тиждень�після�почат±¾�спе-

цифічної�терапії�пеніциліном�¾сі�симптоми��астрит¾�зни±ли.

Контрольне�обстеження�після�за±інчення�лі±¾вання�по±азало

відс¾тність�патоло�ічних�змін�слизової�оболон±и�шл¾н±а.

Хворий�К.,�33�ро±и,�лі±¾вався�з�діа�нозом�±ровоточивої

вираз±и�шл¾н±а�в�терапевтичном¾�стаціонарі�безрез¾льтат-

но.�Після�виявлення�позитивної�реа±ції�Вассермана�переве-

дений�¾�венероло�ічне�відділення�з�діа�нозом:�ранній�латент-

ний�сифіліс,�ерозивний�сифілітичний��астрит.�Через�тиждень

після�почат±¾�специфічної�терапії�всі�симптоми��астрит¾�зни±-

ли.�Обстежений�через�6�міс.,�здоровий.

Сифілітичні�Àраження�шлÀн³а�можÀть�траплятись�À�бÀдь-

я³омÀ�періоді�сифілісÀ,�проявлятись�À�ви�ляді�специфічно�о��а-

стритÀ,�вираз³и�шлÀн³а�і�навіть�симÀлювати�злоя³існі�пÀхли-

ни.�Вони�не�мають�я³ихось�специфічних�симптомів.�У�хворих

на�сифілітичний��астрит�(«ранній��астросифіліс»)�можÀть�спо-

стері�атись�втрата�апетитÀ,�печія,�нÀдота,�блювання,�болі�в

4.�Ledina�D.,�Rincic�J.,�Ivic�I.�et�al.�A�child�with�bartonella

henselae�osteomyelitis�of�the�right�humerus�//�Acta�Dermatovenerol.

Croat.�–�2004.�–�V.�12.�–�P.�92-97.

5.�Поля³ов�В.И.,�Але³сеевс³их�Ю.Т.,�Воробьева�М.Л.�Фе-

линоз�(лимфорети³Àлез�добро³ачественный)�//�Эпидемио-

ло�ия�и�инфе³ционные�болезни.�–�1998.�–�№�1.�–�С.�51-53.



103

ÊÎÐÎÒÊ² ÏÎÂ²ÄÎÌËÅÍÍß

ділянці�шлÀн³а,�швид³а�втрата�маси�тіла,�зниження�³ислот-

ності�шлÀн³ово�о�со³À,�збільшена�ШОЕ,�позитивна�реа³ція�на

прихованÀ�³ров�À�³алі,�доміш³и�свіжої�³рові�À�блювотинні.�На

слизовій�і�підслизовій�оболон³ах�шлÀн³а�À�вторинномÀ�періоді

сифілісÀ�може�з’являтись�плямиста�і�папÀльозна�висип³а,�я³а

може�дÀже�швид³о�перетворюватись�в�ерозії�або�вираз³и,�що�й

обÀмовлює�розвито³�названих�симптомів�.�Відповідний�анам-

нез,�наявність�специфічної�сифілітичної�висип³и�на�ш³ірі�та

слизових�оболон³ах�повинні�спонÀ³ати�до�дÀм³и�про�одночас-

нÀ�наявність�специфічно�о�Àраження�шлÀн³а,�³оли�À�хворо�о

спостері�ають�перелічені�вище�симптоми.�Гастрос³опія�і�рент�е-

ноло�ічне�дослідження�можÀть�підтвердити�наявність�патоло�іч-

них�змін�на�слизовій�оболонці�шлÀн³а,�але�не�вирішÀють�пи-

тання�про�сифілітичнÀ�етіоло�ію�цих�змін.�Гастробіопсія�може

ви³лючити�злоя³існий�хара³тер�Àраження.�Позитивні�сероло�ічні

реа³ції�в³азÀють�на�вели³ий�відсото³�віро�ідності�специфічно�о

Àраження.�Швид³ий�ре�рес�Àсіх�сÀб’є³тивних�і�об’є³тивних�сим-

птомів�хвороби�під�впливом�специфічної�терапії�є�ва�омим

до³азом�сифілітичної�природи�патоло�ії.�Про�ноз�при�ранньомÀ

сифілітичномÀ�Àраженні�шлÀн³а�сприятливий,�під�впливом�спе-

цифічної�терапії�Àсі�симптоми�повністю�ре�ресÀють.

Хворий�П.,� 40� ро±ів,� переведений� з� невроло�ічно�о

відділення�з�діа�нозом�базальний�арахноенцефаліт�з�діенце-

фальними�±ризами�(емоційно�лабільний,�тремтіння�тіла,�р¾±,

пові±,�мова�дизартрична,�почер±�змінений).�Реа±ція�Вассер-

мана�позитивна�(++++),�титр�1:160.�Отже,�зазначена�невро-

ло�ічна�патоло�ія�б¾ла�спричинена�сифілітичною�інфе±цією,

додат±овим� свідченням� чо�о� б¾в� вражаючий� позитивний

ефе±т�пеніцилінотерапії�впродовж�першо�о�тижня�лі±¾вання

(в±азана�симптомати±а�зни±ла,�хворий�поч¾вав�себе�добре,

навіть�¾сміхався).�З�анамнез¾�з’ясовано,�що�3�міс.�том¾�хво-

рий�мав�статевий�±онта±т�із�маловідомою�жін±ою.

Спостері�али�та±ож�хворо�о�45�ро±ів,�я±ий�переб¾вав�на

лі±¾ванні�¾�невроло�ічном¾�відділенні�з�діа�нозом�ішеміч-

ний�інс¾льт;�ос±іль±и�реа±ція�Вассермана�виявилася�пози-

тивною,�переведений�на�лі±¾вання�в�обласний�ш±ірно-вене-

роло�ічний�диспансер,�рез¾льтат�лі±¾вання�пеніциліном�теж

б¾в�д¾же�добрий�і�при�виписці�хворий�вважав�себе�абсолют-

но�здоровим,�що�і�підтвердило�невроло�ічне�обстеження.

А�хвора�43�ро±ів�потрапила�¾�невроло�ічн¾�лі±арню�¾�зв’яз-

±¾�з�швид±им�і�різ±им�зниженням�зор¾.�Невроло�ічний�діа�ноз:

базальний�менін�іт�із�втя�ненням�¾�процес�chiasma�opticum,�що

й�об¾мовило�різ±е�зниження�зор¾.�Ос±іль±и�при�стаціонарном¾

обстеженні�реа±ція�Вассермана�теж�виявилася�позитивною,�хво-

ра�переведена�на�лі±¾вання�в�обласний�ш±ірно-венероло�іч-

ний�диспансер.�Я±що�¾�перший�день��оспіталізації�в�стаціонар

на�обхід�хвор¾�привели�під�р¾±и,�ос±іль±и�вона�майже�нічо�о�не

бачила,�то�вже�за�тиждень�після�почат±¾�пеніцилінотерапії�вона

вже�прийшла�на�обхід�сама�і�¾сміхнена.

Хворий�К.,�18�ро±ів,�переведений�з�терапевтично�о�відділен-

ня,�де�він�лі±¾вався�з�привод¾�інфе±ційно-то±сично�о�міо±ар-

дит¾�(за�альна�слаб±ість,�задиш±а,�тахі±ардія,�відповідні�зміни

на�ЕКГ),�після�отримання�позитивно�о�рез¾льтат¾�реа±ції�Вас-

сермана.�З�анамнез¾�з’ясовано,�що�після�випад±ово�о�статево�о

±онта±т¾�на�статевом¾�члені�б¾ла�«ран±а»,�я±а�йо�о�не�т¾рб¾ва-

ла�і�в�рез¾льтаті�самолі±¾вання�(недостатніми�дозами�тетра-

ци±лін¾)�за�оїлася,�а�через�2�міс.�з’явились�в±азані�вище�с±ар-

�и,�і�хворий�б¾в��оспіталізований�¾�терапевтичне�відділення.

На�тлі�пеніцилінотерапії�в�обласном¾�ш±ірно-венероло�ічном¾

диспансері�вже�через�10�днів�всі�симптоми�міо±ардит¾�зни±ли,

і�хворий�продовж¾вав�лі±¾вання�до�завершення�±¾рс¾.

Спостері�али�та±ож�2�хворих�31�і�36�ро±ів�із�специфічним

сифілітичним�ларин�ітом,�я±ий�проявлявся�хриплістю��олос¾

(ра¾цедо).�Лі±¾вання�ларин�іт¾�за�альноприйнятими�метода-

ми�впродовж�місяця�б¾ло�безрез¾льтатним.�Один�хворий�за-

л¾чений�до�обстеження�я±�±онта±тна�особа�хворої�на�вторин-

ний�сифіліс�і�при�обстеженні�¾�ньо�о�одночасно�виявлені�ши-

ро±і� сифілітичні� ±ондиломи� на� статевом¾� ор�ані,� діа�ноз

сифіліс¾�підтверджений�виявленням�блідих�трепонем�на�по-

верхні�широ±их�±ондилом,�а�та±ож�позитивними�сероло�ічни-

ми�реа±ціями.�Під�впливом�пеніцилінотерапії�симптоми�ла-

рин�іт¾�повністю�ре�рес¾вали,�широ±і�±ондиломи�розсмо±та-

лись.�В�іншої�хворої�із�ра¾цедо�одночасно�виявлена�рясна

сифілітична�розеола�на�ш±ірі�т¾л¾ба�(рожеві�плями�0,5�см,�я±і

не�спричиняли�с¾б’є±тивних�відч¾ттів,�не�зливались,�не�л¾-

щились).�Всі�симптоми�зни±ли�під�впливом�пеніцилінотерапії.

����У�хворої�П.�22�ро±ів,�я±а�переб¾вала�на�лі±¾ванні�в

облш±ірдиспансері�з�привод¾�вторинно�о�сифіліс¾�(широ±і

сифілітичні�±ондиломи�на��еніталіях)�одночасно�виявлено

сифілітичний�періостит�лобної�±іст±и�(п¾хлиноподібне�плос±е

¾творення�без�чіт±их�меж�в�ділянці�правої�половини�чола,

при�пост¾±¾ванні�болючість,�на�рент�ено�рамі�потовщення

о±істя).�Після�±¾рс¾�специфічної�протисифілітичної�терапії�всі

симптоми�ре�рес¾вали.

На�стаціонарномÀ�лі³Àванні�та³ож�перебÀвали�2�хворих

із�сифілітичним�іридоци³літом,�підтвердженим�позитивни-

ми�сероло�ічними�реа³ціями.�Я³�і�в�інших�випад³ах,�спосте-

рі�али�швид³ий�ефе³т�від�пеніцилінотерапії.

Ранній�сифіліс�може�бÀти�причиною�Àражень�оболоно³

о³а�в�14-16�%�випад³ів,�зорово�о�нерва�та�іншої�патоло�ії�з

бо³À�ор�анів�зорÀ.

Âèñíîâêè

1.�Сифілітичні�Àраження�нервової�системи,�внÀтрішніх

ор�анів,�ор�анів�чÀттів�À�ранньомÀ�періоді�сифілісÀ�мають

доброя³існий�хара³тер,�швид³о�ре�ресÀють�під�впливом�пе-

ніцилінотерапії�і�цей�ефе³т�опосеред³овано�може�підтверджÀ-

вати�специфічний�хара³тер�та³их�Àражень.

2.�У�сÀчасній�епідеміоло�ічній�обстановці�стосовно�сифілі-

сÀ�доцільне�сероло�ічне�обстеження�Àсіх�стаціонарних�хворих.
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У��рÀдні�2004�р.�випов-

нилось�85�ро³ів�з�дня�народ-

ження�видатно�о�вітчизняно-

�о�вчено�о,�відомо�о�епідемі-

оло�а�та�істори³а�медицини,

Àчасни³а� ДрÀ�ої� світової

війни�Костянтина�Геор�ійо-

вича�Васильєва,�до³тора�ме-

дичних�наÀ³,�професора.

Він�народився�27��рÀдня

1919�р.�в�м.�Омсь³À,� за³ін-

чив� Омсь³ий� медичний

інститÀт�і�біоло�ічний�фа³Àль-

тет�Омсь³о�о�педа�о�ічно�о

інститÀтÀ.� Час� за³інчення

інститÀтÀ�À�Костянтина�Геор�ійовича�збі�ається�з�почат³ом

війни,�і�він�належить�до�по³оління,�що�винесло�на�своїх�плечах

всі�нез�оди�війни.

Почато³�наÀ³ової�діяльності�Костянтина�Геор�ійовича

відноситься�до�1946-1947�рр.,�³оли�він,�бÀдÀчи�ще�війсь³о-

вим�лі³арем,�бÀв�відряджений�я³�епідеміоло��в�е³спедицію

А³адемії�медичних�наÀ³�СРСР,�що�працювала�в�Приморсь-

³омÀ�³раї.�До�цьо�о�часÀ�відносяться�йо�о�дослідження�з

епідеміоло�ії��емора�ічної��аряч³и�з�нир³овим�синдромом

(ГГНС)�і�специфічної�профіла³ти³и�³ліщово�о�та�японсь³о�о

енцефалітÀ.

Після�звільнення�в�1956�р.�з�лав�Радянсь³ої�армії,�Кос-

тянтин�Геор�ійович�працював�в�ІнститÀті�мі³робіоло�ії�А³а-

демії�наÀ³�Латвійсь³ої�РСР�і�Ризь³омÀ�медичномÀ�інститÀті.

В�1957�р.�К.Г.�Васильєв�захищає�³андидатсь³À,�а�в�1962�р.�–

до³торсь³À�дисертації.

Основним�напрямом�наÀ³ових�досліджень�Костянтина

Геор�ійовича�в�цей�час�бÀло�епідеміоло�ічне�вивчення�за-

собів�специфічної�профіла³ти³и�вірÀсних�хвороб.�Він�брав

Àчасть�в�епідеміоло�ічній�оцінці�ефе³тивності�ва³цин�проти

�рипÀ,�³орÀ,�епідемічно�о�паротитÀ�і�поліомієлітÀ.�Безпосе-

редньо�з�вивченням�ефе³тивності�ва³цин�пов’язані�роботи

К.Г.�Васильєва�з�вдос³оналення�методів�епідеміоло�ічних

досліджень,� ор�анізації� і� планÀвання� епідеміоло�ічних

дослідів,�сероепідеміоло�ії,�моделювання�епідемічно�о�про-

цесÀ.�Ці�питання�бÀли�висвітлені�ним�À�моно�рафіях:�«Эпи-

демиоло�ия�и�проблема�ли³видации�полиомиелита�в�Лат-

вийс³ой�ССР»�(Ри�а,�1960),�«Эпидемиоло�ичес³ое�изÀче-

ние� живых� вирÀсных� ва³цин»� (Ри�а,� 1961),� «Живые

вирÀсные�ва³цины»�(Київ,�1969);�«Методы�исследования�в

эпидемиоло�ии»�(Кишинев,�1971);�«Аналитичес³ая�эпиде-

миоло�ия»�(Таллинн,�1971).

Відмітною�особливістю�наÀ³ової�діяльності�Костянтина

Геор�ійовича�є�постійне�поєднання�наÀ³ово-педа�о�ічної�і

професійної�роботи�епідеміоло�а�з�проведенням�досліджень�в

ділянці�історії�медицини.�Він�автор�³апітальних�досліджень:

«История�эпидемий�в�России»�(Мос³ва,�1960),�«История�эпи-

демий�и�борьба�с�ними�в�России�в�ХХ�столетии»�(2001),

«ЧÀма�и�по�раничные�³арантины»�(Одеса,�2004).�ЙомÀ�на-

лежить�та³ож�ци³л�робіт�про�життя�і�діяльність�видатних�вче-

них�епідеміоло�ів�і�мі³робіоло�ів�–�Д.�Самойловича,�Л.С.�Цен-

³овсь³о�о,�І.І.�Мечни³ова,�Д.К.�Заболотно�о,�Л.А.�Тарасевича,

А.Н.�Сисіна,�Л.В.�Громашевсь³о�о,�В.В.�Підвисоць³о�о.

У�1966�р.,�після�обрання�на�посадÀ�завідÀвача�³афедри

епідеміоло�ії�Одесь³о�о�медично�о�інститÀтÀ,�переїздить�до

Одеси,�з�я³ою�À�ньо�о�пов’язаний�майже�40-річний�період

плідної� наÀ³ової� діяльності.�Центральне�місце� в� наÀ³овій

діяльності�Костянтина�Геор�ійовича�займають�питання�запо-

бі�ання�занесенню�і�розповсюдженню�особливо�небезпечних

хвороб�À�портові�міста�і�санітарної�охорони�державних�³ор-

донів.�У�1970�р.�він�бере�а³тивнÀ�Àчасть�в�боротьбі�з�епіде-

мією�холери�в�Одесі.�На�³афедрі�він�ор�анізÀвав�спеціальнÀ

лабораторію,�де�я³�співробітни³и�працювали�ви³ладачі�і�про-

фесори�вищих�навчальних�за³ладів�міста,�а�обов’яз³и�мо-

лодшо�о�медично�о�персоналÀ�ви³онÀвали�стÀденти�медич-

но�о�інститÀтÀ.�Я³�пише�в�своїх�спо�адах�Костянтин�Геор�ійо-

вич:� «Усі� прийшли� працювати� в� лабораторію� абсолютно

добровільно,�адже�це�бÀв�серпень�місяць,�і�ви³ладачі�та�стÀ-

денти�бÀли�на�³ані³Àлах�і�ле�³о�мо�ли�б�вважатися�хворими

або�вза�алі�відсÀтніми.�Ніхто�з�тих,�що�прийшли,�не��оворив

про�спеціальнÀ�оплатÀ�своєї�праці,�і�напочат³ах�ми�й�не�дÀ-

мали,�що�нам�оплачÀватимÀть�нашÀ�роботÀ�з�епідфондÀ.�По-

трібно�та³ож�с³азати,�що�ми�Àявляли�собі�холерÀ�та³ою,�я³

вона�бÀла�описана�50�ро³ів�томÀ,�тобто�хворобою,�що�дає�ле-

тальність�не�менше�50�%�з�небезпе³ою�лабораторних�зара-

жень�і�реальною�за�розою�за�ибелі�для�всіх,�хто�сти³ається�з

нею.�Це�вже�потім�стало�ясно,�що�сÀчасна�холера�(холера�Ель-

Тор)�сильно�відрізняється�від�своєї�попередниці�(³ласичної)

холери�я³�за�³лінічним�перебі�ом,�та³�і�за�епідеміоло�ією.�А

тоді,�в�перші�дні�епідемії,�ми��отÀвалися�до�най�іршо�о�і�чес-

но�попередили�про�це�наших�молодих�помічни³ів�–�стÀдентів,

що�ви³онÀвали�роль�молодшо�о�персоналÀ�в�лабораторії».

І�ще�одна�ці³ава�деталь�–�тіль³и�двоє�з�тих,�що�прийшли

працювати,�сти³алися�до�цьо�о�з�холерою�і�бÀли�знайомі�на

пра³тиці�з�методи³ою�ба³теріоло�ічних�досліджень�при�цій
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інфе³ції.�Це�професор�С.С.�Щастний,�що�брав�Àчасть�À�дослід-

женнях�холери�в�20-х�ро³ах,�і�доцент�Ю.І.�Донець,�що�сти³ався

з�холерою�під�час�відрядження�за�³ордон.�Але�бÀло�потрібно

всьо�о�1�доби,�щоб�Àсі�співробітни³и�освоїли�методи³À�ви³о-

нання�й�ідентифі³ації�збÀдни³а�холери�і�в³лючилися�в�роботÀ.

За�боротьбÀ�з�епідемією�К.Г.�Васильєв�бÀв�на�ороджений

орденом�ТрÀдово�о�Червоно�о�Прапора.

Безпосереднім�продовженням�досліджень�щодо�санітар-

ної�охорони�морсь³их�³ордонів�з’явилося�формÀвання�ново�о

наÀ³ово�о�напрям³À,�визначено�о�я³�«морсь³а�епідеміоло-

�ія».�Вперше�це�поняття�бÀло�сформÀльоване�К.Г.�Васильє-

вим�À�1980�р.�Морсь³а�епідеміоло�ія,�на�йо�о�дÀм³À,�є�розді-

лом�морсь³ої�медицини�і�самостійним�напрямом�епідеміо-

ло�ічних� досліджень.� Її� поява� зÀмовлена� процесами

диференціації�епідеміоло�ічних�знань�і�розвит³ом�досліджень

в��алÀзі�морсь³ої�медицини.

Проблеми,�що�вивчаються�морсь³ою�епідеміоло�ією,�без-

посередньо�пов’язані�з�³омпле³сом�за�альнобіоло�ічних�про-

блем�морів�та�о³еанів�і�питаннями�морсь³о�о�сÀдноплав-

ства.�До�них�відноситься�вивчення�захворюваності�праців-

ни³ів�морсь³о�о�флотÀ�і�розроб³а�системи�профіла³тичних�і

протиепідемічних�заходів�на�сÀднах�я³�першомÀ�санітарно-

мÀ�бар’єрі�³раїни,�дослідження�ролі�морсь³их�перевезень�À

розповсюдженні�особливо�небезпечних�хвороб�і�вивчення�хво-

роб�і�то³си³оінфе³цій,�джерелом�(резервÀаром)�я³их�можÀть

бÀти�морсь³а�вода�і�продÀ³ти�моря.�Дослідження�в��алÀзі

морсь³ої�епідеміоло�ії�представлені�К.Г.�Васильєвим�À�моно-

�рафії�«От�санитарной�охраны��раниц�³�санитарной�охране

территории»�(Мос³ва,�1974).

Після�переїздÀ�в�У³раїнÀ�Костянтин�Геор�ійович�не�при-

пиняє�своєї�діяльності�і�в��алÀзі�історії�медицини.�З�1967�по

1974�рр.�він�бÀв��оловою�У³раїнсь³о�о�РеспÀблі³ансь³о�о�на-

À³ово�о�товариства�істори³ів�медицини,�е³спертом�Вищої

атестаційної�³омісії�з�епідеміоло�ії�та�історії�медицини,�ре-

да³тором�рядÀ�збірни³ів�наÀ³ових�робіт�з�історії�медицини�і

охорони�здоров’я�У³раїнсь³ої�РСР,�членом�реда³ційної�³о-

ле�ії�міжнародно�о�істори³о-медично�о�збірни³а�«Ас³лепий»

(Бол�арія)�і�в�80-90-х�ро³ах�реда³тором�відділÀ�філософії�та

історії�медицини�третьо�о�видання�ВМЕ.

Основним�напрямом�істори³о-медичних�досліджень�К.Г.

Васильєва�в�90-х�ро³ах�стають�проблеми,�що�межÀють�з�ме-

дичним� наÀ³оведенням� –� роль� наÀ³ових�ш³іл� і� наÀ³ових

центрів�À�розвит³À�вітчизняної�медичної�наÀ³и,�історія�вищої

медичної�ш³оли,�системно-стрÀ³тÀрний�підхід�в�істори³о-

медичних�дослідженнях,�аналіз�міждисциплінарних�і�внÀт-

рішньодисциплінних� наÀ³ових� зв’яз³ів,� і� я³� підсÀмо³� ним

бÀла�сформÀльована�³онцепція�вивчення�наÀ³ових�центрів

в�істори³о-медичних�дослідженнях.

К.Г.�Васильєв�є�автором�більш�ніж�500�наÀ³ових�робіт,�À

томÀ�числі�30�моно�рафій.�Під�йо�о�³ерівництвом�ви³онано

більше�30�³андидатсь³их�і�до³торсь³их�дисертацій�з�епіде-

міоло�ії�та�історії�медицини.

У�1988�р.�за�видатні�заслÀ�и�в��алÀзі�історії�медицини

К.Г.�Васильєв�бÀв�Àдостоєний�на�ороди�Павла�Страдиня,�а

в�1998�р.�Міжнародним�біо�рафічним�центром�КембриджÀ

бÀв�затверджений�À�номінації�«Міжнародна�людина�ро³À».

Нині�Костянтин�Геор�ійович,�я³�і�раніше,�продовжÀє�інтен-

сивнÀ�наÀ³овÀ�роботÀ.�Крім�вже�названих�моно�рафій�в�ос-

танні�ро³и�ним�опÀблі³овано:�«Очер³и�истории�высшей�ме-

дицинс³ой�ш³олы�в�Одессе»�(Одеса,�1999),�«Пра³ти³а�борь-

бы�с�холерой»�(Одеса,�2001),�«Отцы�и�дети�в�наÀ³е»�(Одеса,

2001),� «Владимир�Валерианович�Подвысоц³ий»� (Одеса,

2002).�ПідсÀм³ом�а³тивної�співпраці�з�³оле³тивом�У³раїн-

сь³о�о�НДІ�медицини�транспортÀ�бÀв�вихід�напередодні�юві-

лею�першої�À�світовій�наÀці�моно�рафії�К.Г.�Васильєва�та

А.І.�Гожен³а�«Очер³и�морс³ой�эпидемиоло�ии»�(Одеса,�2004).

Життя� професора�К.Г.�Васильєва,� без� сÀмнівÀ,� яс³равий

взірець�беззавітно�о�слÀжіння�наÀці,�за�що�Господь�Бо��на�о-

родив�йо�о�творчим�дов�оліттям.

Коле±тив�±афедри�епідеміоло�ії

Одесь±о�о�державно�о�медично�о�¾ніверситет¾.
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КажÀть,�що�хворих�лі³Àють

не�лі³и,�а�лі³арі.�Приносячи�себе

в�жертвÀ,�вони�рятÀють�інших,

вдрÀ�е�дарÀють�людям�вели³е

щастя�–�жити�на�цій�землі...

С³іль³ох�та³их�людей�під-

тримÀвала�за�свій�ві³,�за�трива-

лий�період�медичної�пра³ти³и�й

робить�це�дотепер�до³тор�медич-

них�наÀ³,�професор,�завідÀвач³а

³ліні³и�вірÀсно�о��епатитÀ�з�бло-

³ом�СНІДÀ�ІнститÀтÀ�епідеміо-

ло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.

Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³-

раїни�Алла�Дмитрівна�Вов³.

Алла�Дмитрівна�в�1958�р.�з�відзна³ою�за³інчила�Київсь-

³ий�медичний�інститÀт�ім.�О.О.�Бо�омольця.�Після�за³інчення

інститÀтÀ�протя�ом�1958-1961�рр.�працювала�терапевтом�в

медсанчастині�поліметалічно�о�³омбінатÀ�в�м.�Леніно�орсь³À

Східно-Казахстансь³ої�області.�В�1961�р.�постÀпила�в�ордина-

тÀрÀ�при�³афедрі�інфе³ційних�хвороб�Київсь³о�о�медично�о

інститÀтÀ�ім.�О.О.�Бо�омольця.�З�1963�по�1965�рр.�–�аспірант

Київсь³о�о�НДІ�інфе³ційних�хвороб�МОЗ�УРСР.�З�1965�р.�–

молодший�наÀ³овий�співробітни³�то�о�ж�інститÀтÀ.�В�1967�р.

захистила�³андидатсь³À�дисертацію�«Клінічний�перебі��інфе³-

ційно�о��епатитÀ�À�хворих�на�цÀ³ровий�діабет�та�вираз³овÀ

хворобÀ».�З�1976�р.�–�старший�наÀ³овий�співробітни³.�З�1983

по�1990�рр.�–�заcтÀпни³�дире³тора�ІнститÀтÀ�з�наÀ³ової�робо-

ти.�5.02.1990�р.�вибрана�за�³он³Àрсом�завідÀвач³ою�відділÀ

вірÀсних��епатитів�цьо�о�ж�інститÀтÀ,�з�1993�р.�очолила�відділ

вірÀсних��епатитів�з�бло³ом�СНІДÀ.�За�час�роботи�в�інститÀті

проявила�себе�я³�вдÀмливий�³лініцист,�я³ий�добре�розби-

рається�в�³лініці�інфе³ційних�хвороб,�спостережливий�дослід-

ни³,�здібний�до�творчо�о�вирішення�поставлених�завдань� і

�либо³их�Àза�альнень.�Ба�ато�Àва�и�приділяє�питанням�те-

рапії�хворих.�На³опичений�в�цій��алÀзі�матеріал�по³ладений�в

основÀ�до³торсь³ої�дисертації�«Кліні³о-імÀно�енетична�хара³-

теристи³а,�лі³Àвання�та�профіла³ти³а�несприятливих�наслід³ів

вірÀсно�о��епатитÀ�В».�Останні�ро³и�разом�зі�співробітни³ами

³ліні³и�вивчає��епатит�С,�йо�о�³лінічні,�імÀноло�ічні�особли-

вості.�Ба�ато�Àва�и�приділяється�розробці�ефе³тивних�методів

лі³Àвання�при�вірÀсних��епатитах.�Значне�місце�в�роботі�зай-

має�вивчення�проблеми�ВІЛ-інфе³ції/СНІДÀ�–�³лінічних�особ-

ливостей�в�У³раїні,�розробці�лі³Àвання.

А.Д.�Вов³�³ористÀється�авторитетом�в�наÀ³ових�³олах,

³онсÀльтÀє�хворих�À�провідних�³ліні³ах�м.�Києва�та�за�йо�о

межами,�вистÀпає�з�наÀ³овими�доповідями�на�³онференці-

ях,�з’їздах,�³он�ресах�я³�в�У³раїні,�та³�і�за�³ордоном�(Австрія,

Канада,�ПортÀ�алія,�Швейцарія,�Чехія).

А.Д.�Вов³�неодноразово�виїжджала�À�відрядження�на�зав-

дання�МОЗ�У³раїни�та�ІнститÀтÀ�в�різні�ре�іони�У³раїни�для

надання�пра³тичної�допомо�и�ор�анам�охорони�здоров’я,�для

впровадження�наÀ³ових�дося�нень.

А.Д.�Вов³�–�член�вченої�ради�ІнститÀтÀ,�член�спеціалізо-

ваної� ради� із� захистÀ� до³торсь³их� дисертацій� за�фахом

інфе³ційні�хвороби�при�ІнститÀті�епідеміоло�ії�та�інфе³цій-

них�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни,�член�Пре-

зидії�Правління�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни,�Голова�Київ-

сь³о�о�місь³о�о�та�обласно�о�товариств�інфе³ціоністів.

Із�цією�Àстановою�пов’язано�майже�соро³�ро³ів�її�життя.

Спочат³À�бÀла�аспірант³ою,�потім�–�молодшим,�з�одом�–�стар-

шим�наÀ³овим�співробітни³ом,� завідÀвач³а� ³ліні³и.

—�Родом�я�з�Полтавщини,�з�Мир�орода,�–�розповідає

Алла�Дмитрівна.�Народилася�в�сім’ї�меди³ів.�Учителі�радили

мені�вчитися�на�математи³а,�а�я�завжди�мріяла�про�від³рит-

тя,�подви�и.�Хотіла�бÀти�лі³ар³ою,�допома�ати�людям.�Не

зважала�на�застереження�знайомих,�я³і�³азали,�що�в�мене

та³ий�хара³тер,�що�я³�хворий�бÀде�в�тяж³омÀ�стані,�разом�з

ним�пла³атимÀ...

У�1958�р.�за³інчила�Київсь³ий�медичний�інститÀт,�начи-

талася�різних�³нижо³,�і�захотілося�працювати�там,�де�більша

небезпе³а.�І�хоч�мо�ла�лишитися�працювати�в�лабораторії,�але

поїхала�на�Алтай,�боротися�зі�спалахом�³ліщово�о�енцефалітÀ.

Ба�ато�там�бÀло�роботи,�ба�ато�хворих.�Взим³À,�³оли�випадав

сні�,�діставалася�до�них�на�лижах,�вліт³À�–�верхи�на�³онях.

Через�вели³е�навантаження�дÀже�стомлювалася.�БÀвало,�по-

вертаючись�з�роботи,�пла³ала...�Зате�здобÀвала�досвід,�спіл³À-

валася�з�ці³авими�людьми.�І�хоча�сама�там�захворіла�через

À³Àси�³ліщів,�страхÀ�перед�небезпе³ою�не�бÀло.

Страшно�Аллі�Дмитрівні�ставало�в�одномÀ�випад³À� –

³оли�не�мо�ла�допомо�ти�тяж³охворомÀ.�Тоді�впадала�À�відчай

від�то�о,�що�почÀвала�себе�безсилою�перед�хворобою.�А�з�Àсіх

інфе³ційних�захворювань�боялася�лише�дифтерії,�щоб�не�при-

нести�її�додомÀ.

Зараз�Алла�Вов³�займається�проблемами�СНІДÀ�й��епати-

тÀ.�Це�ті�хвороби,�що�визначають�захворюваність�і�смертність�в

ÀсьомÀ�світі.�Від��епатитÀ�за�15�ро³ів�померло�стіль³и�людей,

с³іль³и�за�инÀло�в�нашій�державі�À�ДрÀ�ій�світовій�війні.
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Стосовно�еволюції�інфе³цій�в�У³раїні,�Алла�Дмитрівна

³аже,�що�на�змінÀ�ба³терійним�хворобам�приходять�вірÀсні.

Люди� стають� незахищеними.�Напри³лад,� ³оли� людсь³ий

ор�анізм� Àражено�СНІДом,� –� бен³ет� справляють� безліч

мі³робів,�різноманітні�хвороби�тощо.�Отож,�щоб�зрозÀміти

СНІД,�треба�знати�³ліні³À�ба�атьох�хвороб.

Дослідженням��епатитÀ�та�СНІДÀ�присвячено�ба�ато�наÀ³о-

вих�статей�Алли�Дмитрівни,�що�дрÀ³Àвалися�À�спеціалізованих�і

за�альних�виданнях.�Разом�з�іншими�вченими�вона�під�отÀвала

чотири�моно�рафії.�А�À�ціломÀ�має�більше�300�наÀ³ових�праць.

–�У�дÀші�я�пра³ти³,�–�³аже�А.Д.�Вов³,�–�але�пра³ти³Àва-

ти�без�теорії�неможливо.�Ці�дві��алÀзі�взаємопов’язані.

–�З�я³ими�проблемами�Вам�доводиться�сти³атися�на�роботі?

–�ДÀже�ба�ато�хворих,�а�фінансів�не�вистачає.�Більшість

лі³ів�пацієнти�³ÀпÀють�за�власні�³ошти,�а�противірÀсні�препара-

ти,�звісна�річ,�дÀже�доро�і.�Але�в�нас�працюють�висо³о³валіфі³о-

вані�спеціалісти,�і�вони�в�бÀдь-я³их�Àмовах�нама�аються�допо-

мо�ти�чим�можÀть.�Ми�ні³оли�не�відмовляємо�своїм�пацієнтам.

А�ще�приміщенню,�де�працює�Алла�Дмитрівна,�приблиз-

но�100�ро³ів.�Колись�це�бÀла�монастирсь³а�лі³арня.�Хворі�тÀт

швид³о�одÀжÀють.�Вважається,�що�цьомÀ�сприяє�та�добра�аÀра,

я³а�залишилася�з�давніх�часів.

Алла�Дмитрівна�постійно�в�роботі.�Телефонні�поради,�роз-

мови�з�хворими,�³оле�ами,�щоденні�записи�до�спеціальної

³ни�и...�Іноді�навідÀються�³олишні�пацієнти.�За�час�перебÀ-

вання�À�стінах�відділення�вони�дÀже�прив’язÀються�до�своїх

рятівни³ів.�А�ще�заходять�отримати�мÀдрÀ�порадÀ�від�Àченої

її�аспіранти,�я³і�та³ож�обрали�за�темÀ�дослідження�інфе³ційні

хвороби.�І�на�всіх�лі³ар³а�знаходить�час.

Своїм�Àчителем�Алла�Дмитрівна�вважає�Бориса�У�рюмова.

–�Він�завжди�мав�особливий�підхід�до�хворих,�вражав

нас,�тоді�ще�майбÀтніх�меди³ів,�своєю�мÀдрістю�й�мав�над-

звичайно�добре�серце.�Мені�вза�алі�щастило�в�житті.�БÀли

�арні�вчителі,�працювала�з�³оле�ами-професіоналами.�Та�й

зараз�працюю�з�висо³о³валіфі³ованими�лі³арями.

Тож�побажаємо�нашій�ювілярці,� вельмишановній�Аллі

Дмитрівні,�міцно�о�здоров’я,�бла�ополÀччя,�насна�и�для�по-

дальших�здобÀт³ів�À�наÀ³ово-пра³тичній�діяльності�та�неле�³ій

праці�виховання�молодо�о�по³оління�лі³арів�і�наÀ³овців.

Коле±тив�Інстит¾т¾�епідеміоло�ії�та�інфе±ційних

хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь±о�о�АМН�У±раїни,

президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,

реда±ція�ж¾рнал¾�«Інфе±ційні�хвороби».
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12�люто�о�2005�р.�випов-

нилося�65�ро³ів�Юрію�Леоні-

довичÀ�Волянсь³омÀ�–�до³то-

рÀ�медичних�наÀ³,�професорÀ,

заслÀженомÀ�діячÀ�наÀ³и�і�тех-

ні³и� У³раїни,� а³адемі³À� АН

вищої�ш³оли�У³раїни,�а³аде-

мі³À�Е³оло�ічної�а³адемії�У³-

раїни,� дире³торÀ� ІнститÀтÀ

мі³робіоло�ії�та�імÀноло�ії�ім.

І.І.�Мечни³ова� АМН�У³раїни,

завідÀвачÀ� ³афедри�³лінічної

імÀноло�ії�та�мі³робіоло�ії�Хар-

³івсь³ої� медичної� а³адемії

післядипломної�освіти.

Ю.Л.�Волянсь³ий�народився�À�селі�Ново-Гри�орів³а,�що

на�Ми³олаївщині.�Після�за³інчення�ш³оли�встÀпив�до�сані-

тарно-�і�ієнічно�о�фа³ÀльтетÀ�Одесь³о�о�медично�о�інститÀ-

тÀ� ім.�М.І.�Пиро�ова,�я³ий�за³інчив�з�відзна³ою�À�1963�р.

ЗдобÀвши�диплом�лі³аря,�Àпродовж�5�ро³ів�працював�зас-

тÀпни³ом��оловно�о�лі³аря�Герцаєвсь³ої�райлі³арні,�що�À�Чер-

нівець³ій�області.�З�1968�р.�навчався�в�аспірантÀрі�на�³а-

федрі�мі³робіоло�ії�Чернівець³о�о�медично�о�інститÀтÀ�і�після

блис³Àчо�о�захистÀ�³андидатсь³ої�дисертації�з�1971�р.�пра-

цював�на�посаді�асистента�цієї�³афедри.�У�1973�р.�обраний�на

посадÀ�доцента�і�з�1976�р.�ви³онÀвав�обов’яз³и�завідÀвача

³афедри�мі³робіоло�ії�Чернівець³о�о�медінститÀтÀ.�Після�здо-

бÀття�значно�о�ор�анізаторсь³о�о�досвідÀ,�À�1977�р.�обраний

на�посадÀ�завідÀвача�³афедри�мі³робіоло�ії�Ново³Àзнець³о�о

інститÀтÀ�Àдос³оналення�лі³арів�Кемеровсь³ої�обл.,�де�про-

працював�до�1983�р.�З�то�о�часÀ�й�до�тепер�Юрій�Леонідович

обіймає�посадÀ�дире³тора�ІнститÀтÀ�мі³робіоло�ії�та�імÀно-

ло�ії�ім.�І.І.�Мечни³ова�АМН�У³раїни.

Ю.Л.�Волянсь³ий�–�видатний�наÀ³овець,�авторитетність

наÀ³ових�праць�я³о�о�визнана�світовою�спільнотою.�Серед�широ-

³о�о�³ола�напрям³ів�наÀ³ової�діяльності�Ю.Л.�Волянсь³о�о�най-

значнішим�здобÀт³ом�є�розроб³а�³онцепції�системно�о�аналізÀ,

зіставлення� і�про�нозÀвання�медичних� і�соціальних�наслід³ів

ядерних�³атастроф�на�основі�всебічної�оцін³и�та�Àза�альнення

матеріалів�з�ядерних�випробÀвань�на�Семипалатинсь³омÀ�і�Но-

воземельномÀ�полі�онах,� надзвичайних�ситÀацій�на�вироб-

ництві�«Мая³»�(Південний�Урал),�аварії�на�Чорнобильсь³ій�АЕС.
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Ним�відпрацьовані�питання�механізмів,�етапності,�послідовності

та�тривалості�не�ативних�ефе³тів�ядерно�о�Àраження�на�о³ре-

мих�територіях,�співвідношення�стохастичних�і�нестохастич-

них�явищ�À�їх�поєднанні.�СформÀльована��іпотеза�про�неаде³-

ватність�діючих�підходів�до�оцін³и�о³ремих�наслід³ів�ядер-

них�³атастроф�ви³лючно�з�позицій�впливÀ�малих�доз�іонізÀючої

радіації,�ос³іль³и�в³азані�ефе³ти�мають�³омбінований�хара³-

тер;�обґрÀнтовано�висново³�про�домінÀючÀ�роль�нейроімÀно-

ендо³ринної�ре�Àляції�в�патоло�ії�на�фоні�дії�е³стремальних

фа³торів�надзвичайних�ситÀацій,�ядерних�насамперед.

Вели³À� наÀ³овÀ� цінність�мають� дося�нення�Ю.Л.� Во-

лянсь³о�о�в��алÀзі�вивчення�ВІЛ-інфе³ції�та�СНІДÀ.�Ним�про-

аналізовано��іпотези�щодо�походження�цьо�о�захворювання,

особливостей�стрÀ³тÀри�і�біоло�ічних�властивостей�збÀдни-

³а.�Він�дослідив�механізми�взаємодії�вірÀсÀ�імÀнодефіцитÀ

людини�з�рецепторним�апаратом�³літин-мішеней,�роз³рив

особливості�імÀнно�о�статÀсÀ�при�СНІДі,�означив�роль�авто-

імÀнних�процесів�À�розвит³À�цьо�о�захворювання�і�при�ре-

а³ції�«трансплантант�проти��осподаря».

Світове�визнання�отримали�наÀ³ові�праці�Ю.Л.�Волянсь-

³о�о�з�розроб³и�нових�імÀнобіоло�ічних,�профіла³тичних�і

лі³арсь³их�препаратів.�ФÀндаментальнÀ�роль�віді�рає�ство-

рена�ним�методоло�ія�вивчення�нових�протимі³робних�за-

собів�на�основі�³омп’ютерно�о�моделювання�і�³омпле³сної

оцін³и�біоло�ічної�дії�хімічних�сполÀ³.�Він�обґрÀнтÀвав�ос-

новні�етапи�обчислювально�о�е³спериментÀ�з�про�нозÀвання

властивостей�сполÀ³�із�протимі³робною�спрямованістю�біо-

ло�ічної� дії,� сформÀвав� ³омпле³с�методів�математично�о

моделювання�зв’яз³ів�«стрÀ³тÀра-а³тивність».

Ю.Л.�Волянсь³ий�є�автором�20�моно�рафій,�316�наÀ³ових

статей,�20�методичних�ре³омендацій�для�лі³арів�і�біоло�ів,�16

лі³арсь³их�і�профіла³тичних�препаратів,�прийнятих�до�про-

мислово�о� виробництва.� ЙомÀ� належить� 56� авторсь³их

свідоцтв�і�патентів�У³раїни�та�зарÀбіжних�³раїн�на�нові�лі³и,

способи�їх�отримання,�методи�діа�ности³и�захворювань.�Він

більше�20�ро³ів�представляє�вітчизнянÀ�мі³робіоло�ічнÀ�і�фар-

мацевтичнÀ�наÀ³À�на�міжнародних�³он�ресах,�симпозіÀмах,

з’їздах�і�³онференціях.�ПідтримÀє�а³тивні�міжнародні�зв’яз³и

з�наÀ³овцями�Росії,�Франції,�Японії,�Німеччини,�США,�КÀби,

Польщі,�У�орщини,�Італії.�Йо�о�ім’я�занесене�до�авторитетних

міжнародних�бібліо�рафічних�видань,�À�томÀ�числі�до�енци³-

лопедично�о�словни³а�«Хто�є�хто�в�У³раїні».�За�визначні�наÀ-

³ові�дося�нення�він�в�1987�р.�бÀв�на�ороджений�Почесною��ра-

мотою�Президії�Верховної�Ради�У³раїни,�а�в�1991�р.�йомÀ�пер-

шомÀ� в� незалежній� У³раїні� присвоєно� почесне� звання

«ЗаслÀжений�діяч�наÀ³и� і�техні³и�У³раїни».

Ю.Л.�Волянсь³ий�–�фÀндатор�авторитетної�наÀ³ової�ш³о-

ли.�Під�йо�о�³ерівництвом�захищено�8�до³торсь³их�і�34�³ан-

дидатсь³их�дисертацій�з�медичних,�біоло�ічних�і�ветеринар-

них�наÀ³.�Завдя³и�цим�здобÀт³ам�та�наполе�ливій,�³опіт³ій

ор�анізаційній�роботі�він�домі�ся�від³риття�при�ІМІ� ім.� І.І.

Мечни³ова�Спеціалізованої�ради�із�захистÀ�³андидатсь³их�і

до³торсь³их�дисертацій�за�спеціальністю�«мі³робіоло�ія»,�я³À

очолює�до�сьо�одні.�Протя�ом�8�ро³ів�бÀв�е³спертом�ВАК�У³-

раїни.�Крім�то�о,�Ю.Л.�Волянсь³ий�є��оловою�Хар³івсь³о�о

наÀ³ово�о�товариства�мі³робіоло�ів�та�епідеміоло�ів,�на��ро-

мадсь³их�засадах�очолює�Хар³івсь³À�філію�У³раїнсь³о�о�наÀ-

³ово�о�товариства�епідеміоло�ів,�мі³робіоло�ів�і�паразитоло�ів

ім.�Д.К.�Заболотно�о�та�Хар³івсь³À�філію�У³раїнсь³о�о�мі³ро-

біоло�ічно�о�товариства�(се³ції�мі³робіоло�ів�та�епідеміоло�ів).

Він�є�членом�ред³оле�ії�провідних�вітчизняних�і�зарÀбіжних

�алÀзевих�жÀрналів�«Мі³робіоло�ічний�жÀрнал»,�«Провізор»,

«Вісни³�фармації»,� «Клінічна�фармація»,� «Медична�радіо-

ло�ія»,�«Антибиоти³и�и�химиотерапия»,�«Інфе³ційні�хворо-

би»,�«Бюллетень�э³спериментальной�медицины».

Ю.Л.�Волянсь³ий�–�видатний�ор�анізатор�і�блис³Àчий

педа�о��з�майже�40-річним�стажем�ви³ладаць³ої�роботи.�Він

пройшов�шлях�від�аспіранта�³афедри�до�професора,�а³адемі-

³а�АН�Вищої�ш³оли�У³раїни.�За�останнє�десятиріччя�безпосе-

редньо�йо�о�зÀсиллями�в�ІнститÀті�створено�ряд�нових,�відпо-

відних� сÀчасним� наÀ³овим� спрямÀванням,� тематичних

підрозділів:�лабораторія�³лінічної�імÀноло�ії�та�алер�оло�ії,

відділ�математично�о�моделювання�й�обчислювальної�тех-

ні³и,�лабораторія�е³спериментально-при³ладної�моле³Àляр-

ної�діа�ности³и,�лабораторія�е³оло�ічно�о�та�епідеміоло�ічно-

�о�моніторин�À.�Ю.Л.�Волянсь³ий�обґрÀнтÀвав�необхідність�і

в�1987�р.�ор�анізÀвав�при�У³раїнсь³омÀ�інститÀті�Àдос³она-

лення�лі³арів�(зараз�Хар³івсь³а�медична�а³адемія�післядип-

ломної�освіти)�³афедрÀ�³лінічної�імÀноло�ії�та�мі³робіоло�ії,

на�я³ій�проходять�підвищення�³валіфі³ації�з�медичної�мі³ро-

біоло�ії�та�імÀноло�ії�лі³арі�і�біоло�и�з�Àсіх�ре�іонів�У³раїни.

Ю.Л.�Волянсь³ий�а³тивно�співпрацює�з�ба�атьма�за³ла-

дами�охорони�здоров’я,�надаючи�їм�ор�анізаційно-методич-

нÀ�та�пра³тичнÀ�допомо�À.�Визначним�є�йо�о�особистий�вне-

со³�À�періоди�запобі�ання�й�лі³відації�надзвичайних�ситÀ-

ацій,�під�час�я³их�на� ІМІ� ім.� І.І.�Мечни³ова�по³ладаються

фÀн³ції��оловно�о�³оординÀючо�о�центрÀ�із�стабілізації�ситÀ-

ації�та�недопÀщення�масових�інфе³ційних�захворювань.�Він

брав�Àчасть�À�розробці�та�втіленні�протиепідемічних�і�сані-

тарно-обмежÀвальних�заходів�для�недопÀщення�розповсюд-

ження�в�державі�особливо�небезпечних�інфе³ційних�захво-

рювань�при�ви³онанні�У³азів�Президента�У³раїни�«Про�над-

звичайнÀ� ситÀацію� на� чÀмÀ� та� необхідні� протиепідемічні

заходи»�(від�30.09.1994�р.),�«Про�невід³ладні�заходи�бороть-

би�із�захворюваннями�на�холерÀ»�(від�19.09.1994�р.),�Поста-

нови�КабінетÀ�Міністрів�У³раїни�«Про�заходи�для�припинен-

ня�поширення�захворюваності�на�холерÀ�та�чÀмÀ»�(№�679

від�03.10.1994�р.),�відповідних�на³азів�і�розпоряджень�МОЗ

У³раїни.�Найяс³равішим�здобÀт³ом�Ю.Л.�Волянсь³о�о�на�цьо-

мÀ�напрям³À�діяльності�є�висо³о�резÀльтативна�робота�з

лі³відації�наслід³ів�аварії�на�Ди³анівсь³их�очисних�спорÀ-

дах�вліт³À�1995�р.�Завдя³и�наÀ³ово�обґрÀнтованомÀ�і�чіт³о

ви³онаномÀ�³омпле³сÀ�заходів�À�надзвичайно�с³ладній�та

нестандартній�е³оло�ічній�ситÀації,�я³а�вини³ла�в�резÀльтаті
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цієї�аварії�в�ре�іоні�Хар³івсь³ої,�Донець³ої�та�ЛÀ�ансь³ої�об-

ластей,�не�бÀло�допÀщено�Àс³ладнення�епідемічної�ситÀації,

вдалося�запобі�ти�масовим�ба³терійним�і�вірÀсним�³иш³о-

вим� захворюванням.

Увесь�³оле³тив�ІнститÀтÀ,�численні�дрÀзі,�³оле�и�щиро�бажа-

ють�Юрію�ЛеонідовичÀ�міцно�о�здоров’я�та�подальших�Àспіхів�À

йо�о�наÀ³ових�здобÀт³ах,�неле�³ій�праці�з�під�отов³и�наÀ³ових

³адрів�вищої�³валіфі³ації�та�лі³арів�протиепідемічної�слÀжби.

Коле±тив�Інстит¾т¾�мі±робіоло�ії�та�ім¾ноло�ії

ім.�І.І.�Мечни±ова�АМН�У±раїни,

реда±ція�ж¾рнал¾�«Інфе±ційні�хвороби».

© Íÿíüêîâñüêèé Ñ.Ë., 2005
ÓÄÊ 616-07(049.3)
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Представлена�моно�рафія�є�дÀже�ці³а-

вим�виданням,�ще�не�зовсім�звичним�для

медичних� працівни³ів.� Це� своєрідне� по-

єднання�філософсь³их�³онцепцій�і�³олосаль-

но�о�медично�о�досвідÀ�лі³арів,�я³і�брали

Àчасть�À�написанні�цьо�о�посібни³а.

У�своїй�професійній�діяльності�меди³и

постійно�ведÀть�боротьбÀ�зі�смертю,�Àдос³о-

налюючи�свою�майстерність,�знання,�на³о-

пичÀючи� ³оле³тивний� та� індивідÀальний

досвід.�На�жаль,�власний�досвід�доволі�часто

формÀється�на�підставі� власних�помило³,

частина�з�я³их�є�досить�типовими.�ЗрозÀміле

бажання�меди³ів�не�об�оворювати�з�широ-

³им�за�алом�власні�помил³и,�переживати�їх

самостійно,�роблячи�індивідÀальні�виснов-

³и.�Проте�не�можна�забÀвати,�що�за�³ожної

помил³ою�лі³аря�стоїть�чиєсь�здоров’я�або

життя,�особливо�³оли�це�життя�дитини.

З�іншо�о�бо³À,�ми�все�частіше�стаємо�зарÀчни³ами�спеціалі-

зації�медицини,�³оли�маємо�пре³расних�спеціалістів�À�вÀзь³ий

медичній��алÀзі,�я³і�незавжди�можÀть�оцінити�сÀпÀтні�розлади�і

різноманітні�Àс³ладнення,�відхилення�від�³ласично�о�перебі�À

захворювань.�«Західний»�підхід�до�медицини�теж,�певною�мірою,

сприяє�стандартизації�мислення�лі³арів,�чіт³омÀ�дотриманню

прото³олів,�наданню�основної�Àва�и�даним�лабораторних�та

інстрÀментальних�досліджень,�зменшÀючи�Àва�À�даним�анам-

незÀ,�особливостям�перебі�À�захворювань,�поєднанню�діа�нос-

тичних�симптомів�і�озна³.�Дещо�в�стороні�залишаються�психо-

ло�ічні�та�морально-етичні�питання�поведін³и�медичних�праців-

ни³ів� з� невилі³овними� хворими,� їх� родичами,� стосÀн³ів� з

бать³ами�дітей�À�випад³À�смерті�їхньої�дитини.

Зважаючи�на�це,�представлена�моно�рафія�є�надзвичайно

ці³авою�і�³орисною�À�пізнавальномÀ�й�пра³тичномÀ�плані.

Автори�виносять�для�ознайомлення�лі³арів

власні�с³ладності�та�помил³и,�з�я³ими�вони

сти³алися�À�медичній�пра³тиці,�що�є�над-

звичайно�сміливим�³ро³ом.�Хочеться�по-

дя³Àвати� ³оле³тивÀ� авторів� за� їх

сміливість,�за�бажання�навчити�своїх�³о-

ле�,�вбере�ти�від�повторення�цих�помило³

і,�та³им�чином,�збере�ти�здоров’я�або�жит-

тя�іншої�дитини.

Ці³авим�розділом�посібни³а�є��лава,

присвячена�причинам�хвороби�і�смерті�з

точ³и�зорÀ�православної�цер³ви,�де�роз�ля-

даються�етичні�й�філософсь³і�постÀлати,

я³ими�³ерÀється�À�житті�більшість�населен-

ня�нашої�³раїни.�Корисними�є�розділи�мо-

но�рафії�стосовно�«переживань�втрати»,�де

можна�познайомитися�з�біоло�ічними,�істо-

ричними�й�³ÀльтÀрними�анало�ами�пере-

живань�втрати,�що�є�стресовим�фа³тором�надзвичайної�сили.

У�цьомÀ�розділі�можна�ознайомитися�з�різними�³ÀльтÀрними

традиціями,�поведін³ою�людей,�реа³цією�лі³аря�на�втратÀ�па-

цієнта,�що�може�дати�змо�À�вибрати�аде³ватнÀ�лінію�поведін-

³и�медичномÀ�персоналÀ�в�подібних�випад³ах.

НастÀпні�розділи�присвячені�та³тиці�постанов³и�патоло-

�оанатомічно�о�діа�нозÀ� і�роз�лядÀ�³лінічних�випад³ів,�я³і

траплялися�в�³лінічній�пра³тиці�авторів�посібни³а.�Клінічні

випад³и�з�рÀповані�за�розділами�педіатрії:�нервова�система,

захворювання�ор�анів�дихання,��ематоло�ічні�захворюван-

ня,�хвороби�ниро³,�патоло�ія�серцево-сÀдинної�системи,�сеп-

сис,�отрÀєння,�захворювання�травної�системи�й�інші,�що�ро-

бить�зрÀчним�пра³тичне�ви³ористання�посібни³а.�За�необ-

хідності� ³лінічні� випад³и� доповнюються� довід³овим

матеріалом.�Пра³тично�більшість�вÀзь³их�спеціалістів�може

знайти�в�посібни³À�³лінічні�випад³и,�я³і� їх�заці³авлять.

РЕЦЕНЗІЯ
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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

РЕЦЕНЗІЯ

Запропонований�навчально-методичний�посібни³�є�³о-

рисною�наÀ³овою�і�навчально-методичною�літератÀрою�для

стÀдентів�старших�³Àрсів�медичних�за³ладів�III-IV�рівнів�а³-

редитації,�лі³арів-інтернів,�педіатрів�і�сімейних�лі³арів.�Пра³-

тичне�знайомство�з�посібни³ом�дозволить�їм�не�тіль³и�по-

³ращити�свої�фахові�я³ості,�професійнÀ�майстерність,�але�й

орієнтÀватися�À�с³ладних�психоло�ічних�моментах,�я³і�ви-

ни³ають�біля�ліж³а�тяж³о�хворої�дитини.

Завід¾вач�±афедри�фа±¾льтетсь±ої�та�шпитальної�педіатрії

Львівсь±о�о�національно�о�медично�о

¾ніверситет¾�ім.�Д.�Галиць±о�о

проф.�С.Л.�Нянь±овсь±ий.
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ЮВІЛЕЇ

У� видавництві� "У³рмед³ни�а"� À� 2005� р.� вперше� на� терені� СНД� вийшла�моно�ра-
фія� "Біотероризм.�Медична� протидія"� (автори�М.А.� Андрейчин,� В.С.� Копча)� обся-
�ом�300� сторіно³,� ілюстрована� 40�малюн³ами,� 8� таблицями,� бібліо�рафія� нараховÀє
168� джерел.

У� ³низі� Àза�альнено� Àні³альний�матеріал� про� історію� біотероризмÀ� і� біоло�ічної
зброї,�можливості� її� ви³ористання� та� розпізнання� біоло�ічної� ата³и.�Проаналізовано
методи� та� системÀ�медичної� протидії� біотероризмові� в� різних� ³раїнах.

Дано� хара³теристи³À� основних� хвороб,� пов'язаних� з� біотероризмом:� висвітлено
реальність� за�рози,� етіоло�ію,� епідеміоло�ічні� та� ³лінічні� особливості,� способи� діа�-
ности³и,� лі³Àвання� і� профіла³ти³и.

Моно�рафія� адресована� інфе³ціоністам,� епідеміоло�ам,� мі³робіоло�ам,� лі³арям
інших� спеціальностей,� стÀдентам� старших� ³Àрсів�медичних� Àніверситетів� і� а³адемій,
інтернам,� а� та³ож�бÀде�ці³авою�широ³омÀ� за�алÀ� читачів.

Адреса� для� замовлення:
Відділ�ре³лами� і� збÀтÀ� ТДМУ
Майдан�Волі,� 1;
м.� Тернопіль
46001

Тел.� (0352)� 52-80-09,� 52-47-25.
E-mail:� infecdis@ukr.net
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