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тоценоло�ія� народжÀється� в� нашій� ³раїні� À
ваших� теоретичних� і� при³ладних� роботах.»

А±ад.�Б.Є.�Патон,
Всесоюзний� з’їзд� паразитоце-
ноло�ів,�1983�р.,�м.�Київ

Наведено�матеріали� становлення� паразитоце-
ноло�ії� я±� нової� на¾±и,� основи� я±ої� за±ладені� в� У±-
раїні� а±адемі±ом� О.П.� Мар±евичем.� Об�оворено
питання� взаємовідношень� і� взаємовпливів� с¾±¾п-
ності� мі±ропоп¾ляції� та� хазяїна� (людина,� тварина),
питання� ба�аторівневої� системи� ¾ш±одж¾ючо�о� та
захисно�о� ±омпле±сів.� Приділено� ¾ва�¾� емерджен-
тним� хворобам,� особливостям� ±ліні±и,� діа�ности±и,
лі±¾вання� й� профіла±ти±и� паразитоценозів.

Взаємовідношення�світÀ�мі³робів�і�людства�ці³а-
вили� вчених� –� меди³ів� й� ветеринарів,� біоло�ів� і
філософів� з� часÀ� від³риття�мі³робів.�Мі³роби� існÀ-
ють�на�Землі�мільярди�ро³ів,�а�людина�я³�вид�існÀє
лише� де³іль³а� мільйонів� ро³ів.� ТомÀ� в� центрі� но-
вих� Àявлень� про� відношення� мі³ро-� та� ма³роор-
�анізмів� варто� ставити� зміни� й� спрямÀвання� попÀ-
ляції� мі³роор�анізмів� чи� ³омпле³сÀ� паразитÀючих
а�ентів�в�ор�анізмі�людини�або�тварини.�Е³оло�ічні,
техно�енні� ³атастрофи� та� природні� ³ата³лізми�при-
с³орюють� еволюційні� процеси�мі³росвітÀ� та� ви³ли-
³ають� зміни�ма³роор�анізмÀ.� У� та³их� Àмовах� а³ти-
вÀються� не� тіль³и� облі�атно-пато�енні,� але� й� Àмов-
но-пато�енні,� сапрофітні� мі³роор�анізми.

СÀчасний�світ� хвилюють�СНІД,� атипова�пневмо-
нія,� пташиний� �рип,� е³зотичні� та� емерджентні� хво-
роби.� НабÀли� попÀлярності� �елі³оба³тер-асоційо-
вані� Àраження� �астродÀоденальної� зони,� індÀ³ова-
ний�вірÀсом�цитоме�алії� ендотеліоз� (атерос³лероз),
ба�ато� асоціативних� хвороб� та� асоційованих
інфе³цій.� Ветеринарні� меди³и� дізналися� про� та³і
патоло�ічні� процеси,� я³� респіраторно-репродÀ³тив-

ний� синдром�свиней,� бла³итне� о³о� поросят,� синд-
ром� набря³лої� �олови� ³Àрчат;� �Àбчаста� енцефало-
патія�вели³ої�ро�атої�хÀдоби,�пріонний�збÀдни³�я³ої
таїть� À�собі�небезпе³À� і�для�людини.

Наведені�дані�свідчать�про�широ³е�розповсюд-
ження� та� різноманітність� інфе³ційно-інвазивних
хвороб,� я³і� обÀмовлені� асоціацією� збÀдни³ів,� і
можÀть� роз�лядатися� я³� мотивація� до� пере�лядÀ
моно³аÀзальних� по�лядів� я³� один� зі� стимÀлів� до
формÀвання� ³онцепції� паразитоценоло�ії.

Паразитоценоло�ія� –� наÀ³а� про� паразитарні
системи,� їх� стрÀ³тÀрÀ,� причинно-наслід³ові� зв’яз-
³и,� взаємозалежність� і� взаємодію� паразитів� між
собою� й� ор�анізмом� хазяїна� (людина,� тварина).
Паразитоценоз� (паразит+�рець³.� koinos,� за�аль-
ний)�–�сÀ³Àпність�Àсіх�паразитарних�а�ентів,�À�томÀ
числі� мі³роор�анізмів,� я³і� одночасно� живÀть� в
ор�анізмі� хазяїна� [1].� НаÀ³ове� поняття� паразито-
ценоз� бÀло� запропоновано� Є.Н.� Павловсь³им� [2]
я³� сÀ³Àпність� паразитів,�що� одночасно�меш³ають
в� ор�анізмі� хазяїна.� Але�М.С.� Гіляров� [3]� та³е� ви-
значення� вважає� невдалим,� томÀ�що� воно� не� ви-
ражає� взаємозв’яз³À� ³омпле³сÀ� пато�енів� і� ма³-
роор�анізмÀ,�а�відомо,�що�обмін�речовин�та�енер�ії
паразитів� здійснюється� за� допомо�ою� ор�анізмÀ
хазяїна.� Термін� «мі³ропаразитоценоз»� бÀв� запро-
понований� і� започат³ований�О.П.�Мар³евичем� [4].
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Це� поняття� ³он³ретизÀє� сÀ³Àпність� паразитів� в
ор�анізмі� хазяїна,� припÀс³ає� наявність� мі³ропо-
пÀляції�паразитів,�я³і�постійно�меш³ають,�та�мі³ро-
�еміпопÀляції� періодичних� паразитів,� що� прони-
³ають�в�ор�анізм�ззовні.�Крім�форм,�що�паразитÀ-
ють� в� ор�анізмі,� до� мі³ропаразитоценозÀ� можÀть
приєднатися� різноманітні� збÀдни³и� та� Àмовно-па-
то�енна� мі³рофлора.� Термін� «мі³ропаразитоце-
ноз»� знайшов�широ³е� визнання� в� медицині,� ³он-
³ретизÀючись� À� поняттях� асоційовані� (мі³ст-,� сÀ-
пер-,�³о-)� інфе³ції�й�асоціативні�(змішані)�хвороби.

1. Ñòàíîâëåííÿ ïàðàçèòîöåíîëîã³¿
Народженню�паразитоценоло�ії� передÀвало� чо-

тири�періоди.�Евристичний� –� тривав�до�ХVІІ�сторіччя.
Переважала� ло�і³а� та� прони³ливість� античних�мис-
лителів:�Гіппо³рата�й� ін.�Морфоло�ічний� –� вини³�на-
при³інці�ХVІІ�сторіччя� і�пов’язаний�з�винаходом�Антоні
ван�Левен�À³ом�мі³рос³опа,�за�допомо�ою�я³о�о�бÀли
виявлені� й� описані� дея³і� мі³роби� та� найпростіші.
Фізіоло�ічний� –� завдя³и� від³риттям�Л.�Пастера� та
P.� Коха� бÀв� забезпечений� розвито³� ба³теріоло�ії,
що� дозволило� вивчати�фізіоло�ію�мі³роор�анізмів.
Моле³Àлярно-біоло�ічний� –� À� цьомÀ� періоді� лаÀре-
ати�Нобелівсь³ої�премії�Д.�Уотсон�і�Ф.�Кри³�розшиф-
рÀвали�моле³ÀлÀ�ДНК�–�носія� �енетичної� інформації.
СÀчасний� період� народжÀє� нові� по�ляди� на� етіоло-
�ію� та� пато�енез� інфе³ційних� захворювань,� Àтвер-
джÀє� паради�мальнÀ� наÀ³À� паразитоценоло�ію.

Концепцію� паразитоценоло�ії� за³ладено� в� Інс-
титÀті� зооло�ії� АН� УРСР� патріархом� зооло�ії� та� па-
разитоло�ії� а³адемі³ом� НАН� У³раїни,� лаÀреатом
Державної� премії� У³раїни�О.П.�Мар³евичем� [4].� За
йо�о� ініціативою�бÀв� ор�анізований� та� проведений
Перший�Всесоюзний� з’їзд� паразитоценоло�ів� (Пол-
тава,� 1978)� і� створено� НаÀ³ове� товариство� пара-
зитоценоло�ів� У³раїни� (Київ,� 1991).� Ідеї� паразито-
ценоло�ії,� завдя³и� своїй� новизні� та� пра³тичній� зна-
чÀщості,� набÀли�широ³ої� підтрим³и� вчених� інших
³раїн,�і�в�1999�р.�À�м.�Вітебсь³À�(БілорÀсь)�бÀла�ство-
рена�Міжнародна� асоціація� паразитоценоло�ів.

Е³с³Àрс� в� історію� інфе³толо�ії� дозволяє� пере-
³онатися� в� томÀ,�що� в� ХХ� столітті� в� медицині� та
ветеринарії� спостері�ається� боротьба� двох� ³он-
цепцій� причинності� заразних� хвороб� –� моно³аÀ-
залізмÀ� та� ³ондиціоналізмÀ.

Моно³аÀзалізм,� народжений� À� часи�ФÀ³ідіда
та�Галена,�припÀс³ає,�що�причиною�заразних�хво-
роб� є� «сontagium� vivum».� З� від³риттям�мі³рос³опа
�іпотетичний� «³онта�іÀм»� набÀв� реально�о� ви�ля-
дÀ,�йо�о�навчилися�виявляти.�Більшість�дослідни³ів
то�о� часÀ� обстоювала� дÀм³À� про� єдинÀ� причинÀ
заразної� хвороби.� Народилась� тріада� Коха-Ген-

ле.� Відповідно� до� цієї� тріади,� достатньо� виділити
збÀдни³а,� одержати� йо�о� чистÀ� ³ÀльтÀрÀ� та� відтво-
рити� захворювання.� Але� при� встановленні� діа�но-
зÀ� A.� Evans� [5]� пропонÀє� враховÀвати� й� інші� пара-
метри� патоло�ічно�о� та� епідемічно�о� процесів.� На
відмінÀ� від� моно³аÀзалізмÀ� ³ондиціоналізм� ціл³ом
від³идає� поняття� ³он³ретної� причини� розвит³À
інфе³ції.� Неспроможною� виявилася� позиція� «пол-
іетіоло�ічної� ³онцепції»,� відповідно� до� я³ої� одна� й
та� ж� хвороба�може� бÀти� ви³ли³ана� різноманітни-
ми� збÀдни³ами.� Найбільш� правильним� виявилося
паразитоценоло�ічне� тлÀмачення� захворювання� я³
відображення� ³омпле³сÀ� взаємодіючих�мі³ропопÀ-
ляцій� між� собою� та� фÀн³ціональною� системою
ор�анізмÀ.� Своє� ³он³ретне� відображення� вона
одержала� в� новій� наÀці� –� паразитоценоло�ії.

Медична� та� ветеринарна� паразитоценоло�ія� я³
розділ� за�альної� паразитоценоло�ії� відрізняються
своєю� ³он³ретизацією.�Медична� паразитоценоло-
�ія� спрямована� на� вивчення� впливÀ� паразитоце-
нозів� на� стан� здоров’я� людини,� а� ветеринарна� –
на� � стан� здоров’я� тварини.� Першочер�овÀ� Àва�À
приділяють� визначенню� впливÀ� взаємодії� мі³ропо-
пÀляцій� на� пато�енез� і� ³лінічні� прояви� змішаних
інфе³ційних� та� інвазійних� захворювань,� розроб³À
методів� їх� діа�ности³и� і� лі³Àвання,� а� та³ож�розроб-
ленню� за�альних� й� специфічних� протиепідемічних
та� протиепізоотичних� заходів� À� ³он³ретних� Àмовах
³райової� інфе³ційно-інвазійної� патоло�ії� [6,� 7].

1.1.� Ба�аторівнева� система� паразитоценозів
Паразитоценози� є� широ³о� розповсюдженою

живою� системою,� детальне� вивчення� я³ої� виявляє
її� ба�аторівневÀ� ієрархію� (табл.� 1).�На�моле³Àлярно-
мÀ�рівні�Àш³оджÀючÀ�дію�можÀть�мати�вірÀси�та�пріо-
ни.�Об’є³том� Àш³оджÀючої� дії� може�бÀти�моле³Àла
нÀ³леїнової� ³ислоти,�що�є� носієм� �енетичної� інфор-
мації.� При³лад� –� злоя³існі� пÀхлини.� При� �Àбчастій
енцефалопатії� вели³ої� ро�атої� хÀдоби� патоло�ія
розвивається� в� ³літинах� на�моле³ÀлярномÀ� рівні.

ЗбÀдни³и�хвороби�–�пріони,�я³і�є�біл³овою�мо-
ле³Àлою�зі� зміненою�³онфі�Àрацією.�Пріони�–�без-
прецедентний� ³лас� інфе³ційних� а�ентів,� вони� не
містять�нÀ³леїнових�³ислот� і�цим�відрізняються�від
Àсіх� раніше� відомих� пато�енів.

Пош³одження� на� ³літинномÀ� рівні� спричиня-
ють� вірÀси,� хламідії,� найпростіші� та� ба³терії,� дея³і
з� них� зÀмовлюють� ендоцитобіоз,� при� я³омÀ� пато-
�енний� мі³роб,� напри³лад,� тÀбер³Àльозна� палич-
³а,� перебÀваючи� À� ³літині� тривалий� час,� збері�ає
свою�життєздатність.

На� ор�анізмовомÀ� рівні� до� вищез�аданих� збÀд-
ни³ів�можÀть� під³лючитися� зоопаразити.�Вони� Àш-
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³оджÀють� о³ремі� ор�ани� або� ви³ли³ають� системне
захворювання.�Ор�анізмовий�рівень�припÀс³ає�мож-
ливість�формÀвання� паразитоценозів� різно�о� с³ла-
дÀ� з� в³люченням�резидентної�мі³рофлори� та� тран-
зиторних� паразитÀючих� мі³роор�анізмів.� ПопÀля-
ційний� рівень� хара³теризÀється� цир³Àляцією
співчленів� паразитоценозÀ� в� �рÀпі� ор�анізмів� або� в
межах� ³оле³тивÀ� (�осподарства).� У� цьомÀ� випад³À
захворювання� хара³теризÀється� я³� спалах� або� ви-
являється� À� ви�ляді� епідемії,� епізоотії.

1.2.�Рівні� Àш³оджÀючо�о� та�захисно�о�³омпле³сів
С³ладні� взаємовідношення�між� паразитоцено-

зом� і� ма³роор�анізмом� ÀміщÀються� в� межах� двох
³омпле³сів,�що�протистоять.�З�одно�о�бо³À�–� Àш³о-
джÀючий� ³омпле³с,� я³ий� об’єднÀє� всіх� збÀдни³ів
вірÀсно�о,�ба³терійно�о� та� зоопаразитарно�о�поход-
ження,�а�з�іншо�о�–�йомÀ�протистоїть�захисний�³ом-
пле³с,� с³ладовими� частинами� я³о�о� є� специфічні
антитіла� та�фа³тори�природно�о� захистÀ.�До�цьо�о
³омпле³сÀ� входять� та³ож� ятро�енні� впливи,� спря-
мовані� на� ³оре³цію� обмінÀ� речовин,� ви³ористання
біопрепаратів,�етіотропних�засобів�та� ін.�На�моле³À-
лярномÀ�рівні� (табл.� 2)� [8]� захист� здійснюється�ме-
ханізмами� інтерференції� РНК�й�феноменÀ� вирізан-
ня-ресинтезÀ,�що� виправляє� пош³одження� в�моле-
³Àлі�носія� �енетичної� інформації.�На�³літинномÀ�рівні
пош³одженню� протистоять� захисні�фа³тори�моле-
³Àлярно�о� рівня,� е³стрÀзія,� потоцитоз,� при� я³их
³літина� позбавляється� вірÀсÀ� ціною� частини� своєї
цитоплазми,� а� та³ож� інтерфероно�енез.�Шляхом
формÀвання� внÀтрішньо³літинних� в³лючень� ³літи-
на� ізолює� пато�енні� віріони.� Крім� то�о,� спрацьовÀє
та³�званий�метаболічний�³літинний� імÀнітет.�Т³анин-
но-ор�анний� рівень� відповідає� ло³альномÀ� проявÀ
мі³ропаразитоценозÀ,� я³� захист�при�цьомÀ�вистÀпа-

Біоло�ічний�рівень� Об’є³т�впливÀ� ЗбÀдни³� Патоло�ія,�що�вини³ає�

Моле³Àлярний� ДНК-³літини� ВірÀси,�пріони�
Злоя³існі�пÀхлини,�вірÀсні��

інфе³ції�

Клітинний� Клітина�
ВірÀси,�хламідії,�ба³терії,��риби,��

найпростіші�

Ендоцитобіоз,�персистенція��
вірÀсів,�хламідій,�дестрÀ³ція��

³літини�

Т³анинно-ор�анний� Ор�ан�
ВірÀси,�хламідії,�ба³терії,��риби,��
найпростіші,�зоопаразити,�їх��

поєднання�
Системні�хвороби�

Ор�анізмовий� Ор�анізм�
ВірÀси,�ба³терії,�ендо-�і�е³зопа-�

разити�та�ін.�
Заразні�хвороби�

ПопÀляційний�
ГрÀпа,��

попÀляція�
Паразитоценоз�

Епідемії,�епізоотії,�ендемії,��
ензоотії�

Таблиця�1

Ба�аторівнева� система�паразитоценозів

ють�місцевий� імÀнітет� і�природна�резистентність.�На
рівні� ор�анізмÀ�механізмом�захистÀ�є� системний� �À-
моральний� і� Т-³літинний� імÀнітет,�фа³тори�природ-
ної�резистентності.�На�рівні� �рÀпи�ор�анізмів� і� попÀ-
ляційномÀ� рівні� поширенню� хвороби� переш³оджа-
ють� вищез�адані� механізми� захистÀ,� а� та³ож� стан
�рÀпово�о� імÀнітетÀ,� ятро�енні� втрÀчання,� санітарно-
оздоровчі� заходи.

Ба�аторівнева� система� паразитоценозів� Àяв-
ляється� À� ви�ляді� піраміди.� Вона� може� бÀти� по-
рівняна� з� айсбер�ом,� в� я³о�о� видно� тіль³и� над-
воднÀ� частинÀ.� Та³е� порівняння� під³реслює
с³ладність� і� недостатню� вивченість� цієї� системи.

2. Åìåðäæåíòí³ ³íôåêö³¿ òà ïàðàçèòîöåíîçè
У� сÀчасних� Àмовах� зновÀ� з’являються� давно

відомі�інфе³ції,�що�еволюціонÀють,�і�я³�новий�різно-
вид� заразної� патоло�ії� –� емерджентні� хвороби.

Емерджентні� інфе³ції� (ан�л.� еmergency� –�надзви-
чайний)� хара³теризÀються� раптовістю�появи� та� на-
прÀженою� епідеміоло�ічною� ситÀацією.�Причинами
емерджентних� інфе³цій�можÀть�бÀти� посилення�па-
то�енності�мі³роор�анізмів,� різноманітних� збÀдни³ів
та� ослаблення�ма³роор�анізмÀ,� в� Àмовах� е³оло�іч-
них,� техно�енних� ³атастроф� і� стихійно�о�лиха.�Емер-
джентні� хвороби� часто� виявляються� À� ви�ляді� зоо-
нозних� захворювань.�ОписÀючи�емерджентні� та� ре-
емерджентні� захворювання,� я³і� повторюються� через
де³іль³а�ро³ів,�К.�Stohr� [9]� відзначає� їх�широ³е�роз-
повсюдження� À� всьомÀ�світі� і� в³азÀє�на�походження
збÀдни³ів� безпосередньо� від� тварин� або� на� пере-
дачÀ� через� продÀ³ти� тваринно�о� походження.� У
більшості� випад³ів� збÀдни³ами� та³их�нових� зооноз-
них� інфе³цій� є� вірÀси.�Атипова� (³итайсь³а)� пневмо-
нія,�що�з’явилася�останнім�часом�та�с³олихнÀла�весь
світ,� імовірно�ви³ли³ається� ³оронавірÀсом,�що�похо-
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Таблиця�2

Рівні�Àш³оджÀючо�о�та�захисно�о�³омпле³сів�при�паразитоценозах� [8]

Біоло�ічний�рівень� Уш³оджÀвальні�³омпле³си� Захисні�³омпле³си�
Моле³Àлярний� ВірÀси,�пріони,�їх�поєднання� Феномен�вирізання-ресинтезÀ,�інтерференція�

Клітинний� ВірÀсно-ба³терійні�асоціати�
Е³стрÀзія,�потоцитоз,�внÀтрішньо³літинні�в³люче-
ння,�метаболічний�³літинний�імÀнітет,�інтерферон�

Т³анинно-ор�анний� Ло³альний�мі³ропаразитоценоз� Місцевий�імÀнітет,�неспецифічні�фа³тори�захистÀ�

Ор�анізмовий� Мі³ропаразитоценоз�
ГÀморальний�та�³літинний�імÀнітет,�природна��
резистентність�

ПопÀляційний� Паразитоценоз� ГрÀповий�імÀнітет,�санація,�параімÀнітет�

дить� від� тварин.� У� 2004� р.�широ³о�о� поширення� в
³раїнах�Південно-Східної� Азії� в� людей�набÀла�пнев-
монія,�зÀмовлена�вірÀсом�пташино�о��рипÀ.�У�зв’яз³À
з�цим�À�ба�атьох� ³раїнах� вдаються�до�повно�о� зни-
щення� ³Àрей� і,� я³�резÀльтат,� зазнають�вели³их�е³о-
номічних� збит³ів.�До� ³ате�орії� емерджентних� хвороб
віднесено�ба�ато� вірозів,� ба³теріозів� і� паразитозів,
що�можÀть� виявлятися� в�різноманітних� поєднаннях.
Проведений�моніторин�� емерджентних� хвороб� по-
³азав� �лобальність� цієї� проблеми.� У� зв’яз³À� з� цим
Міжнародне� товариство� інфе³ційних� хвороб
(International�Society� for� Infectious�Diseases)� за³ли³ає
до�посилення�досліджень� À� �алÀзі� заразної� патоло�ії
із� залÀченням�широ³о�о�³ола�фахівців:�мі³робіоло�ів,
імÀноло�ів,� епідеміоло�ів,� паразитоло�ів,� вірÀсоло�ів,
мі³оло�ів,�моле³Àлярних�біоло�ів� та� ін.

3. Ñèñòåìíèé ï³äõ³ä ó ïàðàçèòîöåíîëîã³¿
Пра�нення�до� системно�о� підходÀ� про�лядаєть-

ся�ще� в� роботі� В.І.� Вернадсь³о�о� при� описі� сÀ³Àп-
ності�життя�на�Землі.�За�альнÀ�теорію�систем�сфор-
мÀлював� L.� Bertalanfy,�що� виявив� за³ономірності,
я³і� проявляються� на� бÀдь-я³их� рівнях� с³ладнос-
тей,�À�бÀдь-я³их�системах.�Саме�поняття�паразито-
ценоз� вини³ло� я³� резÀльтат� Àсвідомлення� необхід-
ності� роз�лядати�форми,�що� паразитÀють,� не� я³
відособлені� Àтворення,� а� я³� системи� або� с³ладні
ор�анізовані� ³омпле³си� особин,� об’єднаних
спільним� середовищем� ³онтамінації� та� специфіч-
ної� взаємодії.� З� цих� позицій� досліджÀвалися� та
вирішÀвалися� проблеми� асоціативних� хвороб,� їх
етіоло�ії,� діа�ности³и,� лі³Àвання� та� профіла³ти³и.

Системний�підхід�потрібний�для�залÀчення�всіх
паразитарних� зв’яз³ів� À� більш� с³ладні� взаємодії
асоціації� симбіонтів� À� живій� природі� з� ÀрахÀван-
ням� не� тіль³и� паразитизмÀ,� але� й�мÀтÀалізмÀ,� ан-
тибіозÀ,� ³он³Àренції,� ³оменсалізмÀ� та� ін.� [10].

Вели³е� значення� для� паразитоценоло�ії� мають
праці� [11,� 12]� про� саморе�Àляцію� паразитарних
систем,�що� виходять� з� �енетичної� та�фенотипічної

неоднорідності� паразитів� і� хазяїнів.� Системність
дозволяє� в� паразитарних� ба�ато³омпонентних
співтовариствах� підвести� за�альноприйняті� філо-
софсь³і� положення� про�безліч� єдностей� та� єдності
безліч� [13-15].� Системний� підхід� припÀс³ає� залÀ-
чення� до� с³ладÀ� �еобіоценозÀ� не� тіль³и� збÀдни³ів,
що�паразитÀють,�але�й�їх�хазяїнів.�Між�Àсіма�співчле-
нами� ценозÀ�формÀються� взаємовідносини,�що� в
одних� випад³ах� виявляються� я³� прямі� ³онта³ти,� в
інших� –� опосеред³овані.� Я³що� один� збÀдни³� по-
селяється�в�ор�анізмі� іншо�о�паразита,�то�між�пер-
шим� паразитом� і� ма³роор�анізмом� бÀдÀть� опосе-
ред³овані� зв’яз³и.� Це� простежÀється� на� при³ладі
сальмонел,�що�можÀть�знаходитися�в�ас³ариді,�я³а
паразитÀє� в� ор�анізмі� людини� або� тварини.� У� ре-
зÀльтаті�вини³ає�двоярÀсний�паразитизм.�Він�може
бÀти� і� триярÀсним,� я³що� врахÀвати,�що� вірÀси� па-
разитÀють� À� ба³теріях,� і� чотириярÀсним,� томÀ�що
ма³роор�анізм�може� теж� паразитÀвати.

4. Êë³í³÷í³ îñîáëèâîñò³ ïàðàçèòîöåíîç³â
Клінічні� прояви� паразитоценозÀ,� ³он³ретизÀ-

ючись� в� асоційованих� (мі³ст-,� сÀпер-,� ³о-)� інфе³-
ціях� та� асоціативних� хворобах,� виявилися� дÀже
варіабельними� і� залежать� від� ба�атьох� чинни³ів.
На� ³лінічний� перебі�� паразитоценозÀ� впливають
³іль³існий� та� я³існий� с³лад�мі³ропопÀляції,� фізіо-
ло�ічний� стан�ма³роор�анізмÀ,� порÀшення�фÀн³цій
ор�анів� життєзабезпечення� тощо.� Наявність� пато-
�енних� і� вірÀлентних�збÀдни³ів�визначає�швид³ість
розвит³À� патоло�ічно�о� процесÀ,� йо�о� тяж³ість,
перебі�� і� наслід³и.� У� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад-
³À� слід� враховÀвати� особливості� е³осистеми,�що
в³лючає� хазяїна,� паразитоценоз� я³� етіоло�ічний
фа³тор,� а� та³ож� дов³ілля.

Зіставляти� ³лінічні� прояви� й� перебі�� моно-
інфе³цій� та� асоціативних� хвороб� можна� тіль³и� в
Àмовах� однієї� е³оло�ічної� системи� з� ÀрахÀванням
ре�іонÀ,� в� я³омÀ� поширені� певні� попÀляції� збÀд-
ни³ів,� і� взаємовідношення� останніх� із� хазяїном.
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Необхідно� враховÀвати� імÀнний� статÀс� ма³роор-
�анізмÀ,� виявляти� імÀнні� та� неімÀнні� ³онтин�енти.
З� ³лінічної� точ³и� зорÀ� вели³ий� інтерес� ви³ли³а-
ють�асоційовані� інфе³ції,�що�хара³теризÀються�по-
єднанням� різних� збÀдни³ів,� об’єднаних� тіль³и
спільністю� просторÀ� та� ло³алізації.� Та³,� �ерпес-
асоційований� енцефаломенін�іт� вирізняється� ізо-
льованим� Àраженням� ЦНС� без� залÀчення
внÀтрішніх� ор�анів� та� Àраження�ш³іри� і/або� сли-
зових� оболоно³.� Хворіють� на� �ерпес-асоційова-
ний� енцефаломенін�іт� переважно� діти� першо�о
ро³À�життя.�Летальність� серед� них� реєстрÀється� в
4,2�разÀ�частіше,�ніж�серед�хворих�на��острий�ен-
цефаліт� або� менін�іт� моноетіоло�ічно�о� �енезÀ
[16].� Відомо,�що� чÀма� свиней,� я³і� перебÀвають� À
несприятливих� Àмовах� �осподарства,� ³лінічно
проявляється� атипово,� зі� слаб³о� вираженими
озна³ами,�що� пояснюється� імÀнним�фоном.�Озна-
³и�дисба³теріозÀ�тривало�збері�аються�на�тлі�³иш-
³ових� інвазій,� та³их� я³� ас³аридоз,� трихоцефальоз,
навіть� при� малій� чисельності� особин� �ельмінтів,
що� пов’язано� з� порÀшеннями� се³реторно-фер-
ментативної�а³тивності�залоз�травно�о�³аналÀ,�де-
фіцитом� вітамінів� ³омпле³сÀ� В� та� ін.� При�фасціо-
льозі� ба³терійне� інфі³Àвання� жовчовивідних
шляхів� сÀпроводжÀється� �аряч³ою,� зміною�фÀн³-
ціонально�о� станÀ� печін³и,� за�альним� при�нічен-
ням� ор�анізмÀ� та� розвит³ом� Àс³ладнень� [17].

У� молодня³À� вели³ої� ро�атої� хÀдоби� описані
особливості� вірÀсної� діареї,� зÀмовленої� асоціацією
вірÀсів� інфе³ційно�о� ринотрахеїтÀ,� пара�рипÀ-3.
При� нашарÀванні� до� них� збÀдни³ів� ба³терійно�о
походження:� (сальмонел,� пастерел,� ³оліба³терій)
хвороба� набÀває� злоя³існо�о� перебі�À� з� висо³им
відсот³ом� смертельних� вислідів.� Встановлено,�що
при� ротавірÀсномÀ� ентериті� телят� синер�істами
ротавірÀсÀ� вистÀпають� ³орона-,� парво-� та� інші� ен-
теротропні� вірÀси.� Приєднання� до� них� ба³терій-
них� збÀдни³ів� ви³ли³ає� посилення� ентеральних
розладів,� зневоднення� ор�анізмÀ,� �нійно-септичні
Àс³ладнення� з� летальністю,�що� іноді� ся�ає� 100�%.

5. Ä³àãíîñòèêà ïàðàçèòîöåíîç³â
Медична� пра³ти³а� має� при³лади,� ³оли� при

асоційованій� вірÀсно-ба³терійній� інфе³ції� вірÀсо-
ло�� вважав� хворобÀ� вірÀсної� етіоло�ії,� а� ба³теріо-
ло�� відносив� її� до� патоло�ії� ба³терійно�о� поход-
ження.�Це� в³азÀє� на�можливість� встановлення� не-
спроможно�о�діа�нозÀ�й�нерід³о�він�не�відображає
дійснÀ� причетність� виділено�о� збÀдни³а� до� вини³-
нення� захворювання,� а� є� свід³ом� розповсюджен-
ня�дано�о�паразитично�о�видÀ�та�ле�³ості�йо�о�ви-
явлення� [18].

Та³е� висловлювання� свідчить� про� відсÀтність
наÀ³ово-методичної� основи� для� обґрÀнтÀвання
діа�ности³и� паразитоценозів� вза�алі� й� асоційо-
ваних� інфе³цій� зо³рема.� Діа�ности³а� паразитоце-
нозів� є� с³ладним� завданням,� для� розв’язання
я³о�о� необхідно� ви³ористовÀвати� традиційні� діа�-
ностичні� прийоми� та� нові� техноло�ії.� У� роботі� на-
дається� висо³À� оцін³À� ³опроцитоморфос³опії,� ІФ-
дете³ції,� імÀноферментномÀ� аналізÀ,� визначенню
авідності� антитіл� та� іншим� новітнім� техноло�іям
[19].� При� паразитоценозі� діа�ноз� повинен� бÀти
чÀтливим�і�специфічним.�ЧÀтливість�–�це�можливість
виявлення� всіх� збÀдни³ів,� що� ви³ли³али� хворо-
бÀ,� а� специфічність� –� це� віро�ідність� ви³лючення
не�причетно�о�до� захворювання� збÀдни³а.�Під� час
діа�ности³и� паразитоценозів� необхідно� до� зазна-
чених� двох� іпостасей� додати� третю:� діа�ноз� пови-
нен�бÀти�повним,�що�в³азÀє�на�необхідність� вияв-
лення� всієї� сÀ³Àпності� мі³ропаразитоценозÀ,� я³а
обÀмовила� порÀшення� здоров’я� хазяїна.

6. Ë³êóâàííÿ òà ïðîô³ëàêòèêà
Лі³Àвання� хворих�на�асоційовані� інфе³ції� та� асо-

ціативні� хвороби� повинно� бÀти� ³омпле³сним.� Ба-
зÀється� воно� на� ÀрахÀванні� особливостей� ³лінічних
проявів� патоло�ічно�о� процесÀ,� станÀ� захисно�о
³омпле³сÀ,� систем�життєзабезпечення,�що� виявля-
ються� сÀчасними� засобами�моніторÀвання.�При�па-
разитоценозах� по³азані� препарати,� ефе³тивні� до
одно�о� або� де³іль³ох� співчленів.�СÀчасні� лі³Àвальні
засоби� висо³оефе³тивні,�малото³сичні.� Їх� застосÀ-
вання� повинно� бÀти� ретельно� обґрÀнтованим,
ос³іль³и,�³рім�етіотропно�о�ефе³тÀ,�вони�можÀть�ви³-
ли³ати�побічнÀ�дію,� особливо� в� ³літинах,�що�швид-
³о�розмножÀються�та�ростÀть,�напри³лад,�À�³літинах
лімфоїдної� т³анини.� У� резÀльтаті� та³о�о� впливÀ� ви-
ни³ають� імÀнодефіцити� і,� я³� наслідо³,� пацієнт� по-
трапляє�до� �рÀпи� підвищено�о�ризи³À� захворюван-
ня.�Варто�пам’ятати,�що�нейтралізація� або�еліміна-
ція� одно�о� збÀдни³а� може� спричинити� а³тивацію
іншо�о.�При³ладом�може�бÀти� несподіваний�ефе³т,
отриманий�при�лі³Àванні� тіабендазолом� трихінельо-
зÀ�À� тварин,� інфі³ованих� Salmonella� typhimurium.�Під
впливом� тіабендазолÀ� настає�елімінація� сальмонел,
а�інтенсивність�інвазії�трихінелами�зростає�порівняно
з� ³онтролем.�Наведений�при³лад� я³� наÀ³овий�фа³т
дозволяє� припÀстити� наявність� при�нічÀвально�о
впливÀ� сальмонели� на� трихінелÀ,� але� не� ви³лючає
опосеред³ованість� та³ої� дії� через� інші� механізми
взаємовпливÀ� ³омпонентів� мі³роценозÀ� та�ма³ро-
ор�анізмÀ.� Анта�оністичні� відношення� паразитів� та
інших�симбіонтів,�що�бÀли�вперше�виявлені� І.І.�Меч-
ни³овим,� стали�підставою�для�обґрÀнтÀвання�прин-
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ципів� профіла³ти³и� та� лі³Àвання� хвороб,� пов’яза-
них� з� порÀшенням� я³існо�о� й� ³іль³існо�о� с³ладÀ
флори� ³ишечни³а.�Вчений� запропонÀвав� ла³тоба³-
терин,�що�має� здатність� при�нічÀвати�розвито³�ди-
зентерійних� та� ентеропато�енних� ³иш³ових� ба³-
терій.�Зараз�досить�широ³о� застосовÀють� нові� біо-
препарати,� про-� й� еÀбіоти³и,� я³і� ви³ористовÀються
для� профіла³ти³и� та� терапії� ³иш³ових� захворювань
і� для� відновлення�нормальної�мі³рофлори�при�дис-
ба³теріозах.

При� паразитоценозах�фахівці� охорони� здоро-
в’я� та� ветмедицини� протиепідемічні� й� профіла³-
тичні� заходи� здійснюють� переважно� за� двома� на-
прям³ами:� 1)� профіла³ти³À� інфі³Àвання� (інвазÀ-
вання)� шляхом� ранньої� діа�ности³и� хвороби,
ізоляції� хворо�о,� ³арантинізації,� проведення� за-
�альних� санітарно-профіла³тичних� заходів� і/або
застосÀвання� біопрепаратів,� специфічних� імÀно-
�лобÀлінів,� фа�ів� та� ін.� Вели³À� Àва�À� приділяють
на�лядÀ� за� проведенням� ветсане³спертизи� та� ін.;
2)� запобі�ання� захворюванням� засобами� імÀно-
профіла³ти³и.� У�медицині� для� профіла³ти³и� низ³и
ба³терійних� захворювань� застосовÀють� асоційо-
вані� ва³цини� (АКДП-ва³цина),� а� для� профіла³ти³и
вірÀсних� інфе³цій� –� ³омбіновані� (ККП-ва³цина,
тринві³с),�ре³омбінантні,�спліт-�та�сÀбодиничні�(ва³-
си�рип)� та� інші� ва³цини.

У� ветеринарії� телят� Àспішно� імÀнізÀють� асоцій-
ованою� ва³циною� проти� 3-4� вірÀсних� інфе³цій,
напри³лад,� проти� пара�рипÀ-3,� інфе³ційно�о� ри-
нотрахеїтÀ,� вірÀсної� діареї,� респіраторно-синциті-
ально�о� вірÀсÀ.� Поросят� і� свиней�щеплять� асоцій-
ованою� ва³циною� проти� чÀми,� бешихи,� сальмоне-
льозÀ;� хвороби�АÀес³и� та� ін.

Та³им�чином,�лі³Àвально-діа�ностичні�та�профі-
ла³тичні� прийоми� при� асоційованих� інфе³ціях� і
асоціативних� хворобах� Àспішно� впроваджÀються
в� пра³ти³À� медицини� та� ветеринарії,� проте� про-
блема� паразитоценозів� залишається� а³тÀальною
для� теоретичних� досліджень,� при³ладних� розро-
бо³� і� навчально-виховно�о� процесÀ.

Âèñíîâêè

1.� З� вини³ненням� життя� на� Землі� народився
паразитизм.�Убі³вітарність,� властива� вірÀсам,� ба³-
теріям,� �рибам,� і�широ³е� розповсюдження� зоопа-
разитів� призвели� до� формÀвання� різноманітних
типів� взаємовідношень�між�мі³росвітом� і� людиною
або� твариною.� Паразитоценози,�що�формÀються,
можÀть� бÀти� стабільними� або� лабільними,� це� за-
лежить� від� пато�енних� властивостей� їх� с³ладових,

Àмов� зовнішньо�о� середовища,� фізіоло�ічних
особливостей� ма³роор�анізмÀ� та� в� ціломÀ� йо�о
захисно�о� ³омпле³сÀ.

2.�Паразитоценози�відбивають�адаптаційнÀ�дос-
³оналість� паразитÀючих�мі³роор�анізмів� різної� та³-
сономічної� приналежності� та�ма³роор�анізмÀ.�Важ-
ливе� значення�мають� взаємовідношення� співчленів
паразитоценозÀ,� йо�о� Àш³оджÀючий� вплив�на�ор�а-
ни�й�т³анини�ма³роор�анізмÀ�і,�насамперед,�на�йо�о
імÀно³омпетентнÀ� системÀ.�Паразитоценоло�ія� зна-
менÀє� інте�рацію�фÀндаментальних� і� при³ладних
досліджень.� Інте�раційний�напрямо³�необхідний�для
формÀвання� панорамності� мислення� при� тра³тÀ-
ванні� розвит³À� с³ладних� патоло�ічних� процесів,� а
та³ож�для�прийняття�рішень�під�час�діа�ности³и,�лі³À-
вання� та� профіла³ти³и.

3.� Діа�ности³а� паразитоценозів� базÀється� на
врахÀванні� сÀ³Àпності� ³ліні³о-епідеміоло�ічних� й
епізоотичних� даних,� резÀльтатів� лабораторно-
інстрÀментальних� досліджень� і� впровадженні� до-
ся�нень� меди³о-біоло�ічних� наÀ³,� перш� за� все,
новітніх�техноло�ій�(ІФ-дете³ція,�діа�ностичні�mono
і� Combo� тест-системи,�ПЛР)� À� пра³ти³À�медицини
та� ветеринарії.� Пріоритетним� варто� вважати� ви-
³ористання� моле³Àлярно-біоло�ічних� розробо³.
Лі³арсь³е�втрÀчання�повинно� ґрÀнтÀватися�на�Àра-
хÀванні� с³ладÀ� паразитоценозÀ,� пато�енності� та
вірÀлентності� йо�о� співчленів,� наявності� мі³робів-
імÀнодепресантів� та� ін.� Для� розроб³и� страте�ії� й
та³ти³и� лі³Àвально-профіла³тичних� заходів� слід
враховÀвати� біоло�ічні� рівні,� на� я³их� виявляє
свою�дію�той�або� інший�паразитоценоз,� і� стан�за-
хисно�о� ³омпле³сÀ.

4.� Вищенаведене� свідчить� про� необхідність
вивчення� паразитоценоло�ії� стÀдентами,� лі³аря-
ми-інтернами� (ма�істрами)� і� по³азÀє,� що,� в� мірÀ
на³опичення� нових� даних� про� взаємовідношен-
ня� паразитів� із� хазяїном� і� дов³іллям,� настав� пері-
од� інте�рації� фÀндаментальних� наÀ³� і� при³ладних
досліджень� À� роз³ритті� властивостей� та� за³оно-
мірностей� розвит³À� е³опаразитарних� систем,� роз-
роб³и�цілісної� теорії� паразитизмÀ�й�побÀдови�наÀ-
³ово�о�фÀндаментÀ� для� обґрÀнтÀвання� діа�ности-
³и,� лі³Àвання� та� профіла³ти³и� паразитоценозів.

Ë³òåðàòóðà

1. Паразитоценоз�//�Энци³лопедичес³ий�словарь�меди-

цинс³их�терминов:�В�3-х�томах�/�Гл.�ред.�Б.В.�Петровс³ий.�–

М.:�Советс³ая�энци³лопедия,�1982.�–�Т.�2.�–�С.�293.

2. Павловс³ий� Е.Н.�Ор�анизм� ³а³� среда� обитания� //

Природа.�–�1934.�–�№�1.�–�С.�80-91.



ÏÅÐÅÄÎÂÀ ÑÒÀÒÒß

1 1

3. Гиляров�М.С.�Паразитоценоло�ичес³ие�исследования

и�их�место�в�био�еоценоло�ии�//�Паразитоценозы�и�ассоциа-

тивные�болезни.�–�М.:�Колос,�1984.�–�С.�3-5.

4. Мар³евич�А.П.�Паразитоценоло�ия:�становление,�пред-

мет,�теоретичес³ие�основы�и�задачи�//�Паразитоценоло�ия.

Теоретичес³ие�и�при³ладные�проблемы.�–�К.:�НаÀ³ова�дÀм-

³а,�1985.�–�С.�16-36.

5. Evans�A.�Causation�and�disease:�association�or�causation?

//�Proc.�R.�Soc.�Med.�–�1965.�–�N�58.�–�P.�175-195.

6. Кондинс³ий�Г.В.,�ШÀльман�Е.С.�Медицинс³ая�пара-

зитоценоло�ия�//�Паразитоценоло�ия.�Теоретичес³ие�и�при-

³ладные�проблемы.�–�К.:�НаÀ³ова�дÀм³а,�1985.�–�С.�36-40.

7. Апатен³о�В.М.�Ветеринарная�паразитоценоло�ия�//�Там

же.�–�К.:�НаÀ³ова�дÀм³а,�1985.�–�С.�40-43.

8. Апатен³о�В.М.�Паради�мальная�паразитоценоло�ия�и

наÀчно-при³ладные�задачи�//�Проблеми�зооінженерії�та�ве-

теринарної�медицини:�Зб.�наÀ³.�праць�(Ветеринарні�наÀ³и)

Хар³івсь³о�о�зооветеринарно�о�інститÀтÀ.�–�Х.:�РВВ�ХЗСВІ,

2001.�–�Вип.�7�(31).�–�С.�3-11.

9. Stohr�K.�Emerging�viral�zoonotic�diseases:�Avian�Influenza

and�Rift�Valley�Fever�as�models�//�Эле³тронный�ресÀрс�26-th

World� Vet.� Congress� 1999/� Lyon� France.� –� file//E:\

PROCEED\WVA\CONF\CONF� 32\STOHR.HTM.

10.�БрÀдастов�А.Н.�Мир�паразитов�и�не³оторые�вопросы

теории�паразитизма�//�Паразитоценоло�ия.�Теоретичес³ие�и

при³ладные�проблемы.�–�К.:�НаÀ³ова�дÀм³а,�1985.�–�С.�5-15.

11.�Беля³ов�В.Д.�Проблема�саморе�Àляции�паразитарных

систем�и�механизм�развития�эпидемичес³о�о�процесса�//�Вест.

АМН.�–�1983.�–�№�5.�–�С.�3-9.

12.�Беля³ов�В.Д.,�ГолÀбев�Д.Б.,�Тец�В.В.,�Каменс³ий�Г.Д.

Саморе�Àляция�паразитарных�систем.�–�Л.:�Медицина,�1987.

–���238��с.

13.�Копиец³ий�В.Ф.,�Апатен³о�В.М.�Методоло�ия�диа�но-

за�и�профила³ти³и�ассоциативных�болезней�в�Àсловиях�про-

мышленно�о�животноводства�//�Методоло�ия�с.-х.�наÀ³и�и

производства:�Тез.�наÀчн.-производст.�³онф.�(30-31�о³т.�1990).

–�Кишинёв,�1990.�–�С.�25-26.

14.�Чер³асс³ий�Б.Л.�Системный�подход�в�эпидемиоло-

�ии.�–�М.:�Медицина,�1988.�–��283��с.

15.�Ба³Àлов�И.А.,�Ма³аров�В.В.�Эпизоотичес³ий�процесс:

теоретичес³ие�аспе³ты,�проблемы�//Вестни³�с.-х.наÀ³и.�–

1986.�–�№�11.�–�С.�111-117.

16.�Вашев�Е.А.�Герпетичес³ий�энцефалит�и��ерпес-ассо-

циативный�энцефаломенин�ит�À�детей�//�Е³спериментальна

і�³лінічна�медицина.�–�2004.�–�№�2.�–�С.�154-156.

17.�Комардинов�Х.К.�Фасциолёз�челове³а�в�Таджи³с³ой

ССР.�Клини³а,�диа�ности³а,�лечение:�Автореф.�дис.���д-ра

мед.�наÀ³.�–�М.,�1984.�–�24�с.

18.�Сохин�А.А.�Методичес³ие�проблемы�инфе³ционной

патоло�ии�и�иммÀноло�ии.�–�К.:�Здоровье,�1979.�–�160�с.

19.�Вашев�Е.А.�Гастроэнтеро³олиты�при�вирÀсо-ми³роб-

но-паразитарных�³онтаминациях�³ишечни³а�детей�//�Е³с-

периментальна�і�³лінічна�медицина.�–�1998.�–�№�3.�–�С.�75-

79.

P A R A S I T O C E N O L O G Y  –  T H E  N E W
C O N C E P T  I N  I N F E C T I O U S  P A T H O L O G Y

Ye.A. Vashev, V.M. Apatenko

SUMMARY.� The� article� submits� the�materials� of
parasitocenology� establishment� as� a� new� branch
of� science,�bases�of�which�have�been� founded� in
Ukraine�by� the� academician�O.P.�Markevych.� The
questions� of� interactions� and� interrelations
between�macroorganism� (human� being,� animal)
and�microorganisms,�questions�of�multilevel�system
of� damaging� and� protective� complexes� are
discussed.� The� attention� is� paid� to� emergent
diseases,�features�of�clinics,�diagnostics,�treatment
and�prophylactics�of�parasitocenoses.
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У�рез¾льтаті�проведених�досліджень�серед�хво-
рих�на� хронічний� �епатит�С� (ХГС),�що�одержали�6-
місячний� ±¾рс� терапії� лафероном,� виявлено� змін¾
баланс¾� цито±інів� ¾� бі±� посилення� ±літинної� ім¾н-
ної� відповіді� та� ¾повільнення� процесів�фіброз¾ван-
ня�печін±и.�У�пацієнтів�з�повною�первинною�та�біо-
хімічною� ремісією� виявлене� достовірне� підвищен-
ня�вміст¾�ІЛ-2,�ІЛ-6,�ІЛ-12�при�зниженні�ІЛ-4�і�TGF-1β
порівняно� з� та±ими� по±азни±ами� до� лі±¾вання.

HCV-інфе³ція� є� основною� причиною� формÀ-
вання� хронічно�о� �епатитÀ,� цирозÀ� печін³и� та� �е-
патоцелюлярної� ³арциноми,� вели³ий� ризи³� роз-
вит³À�я³их� і�відсÀтність�засобів�специфічної�профі-
ла³тиці�ди³тÀють�необхідність�ранньої� противірÀсної
терапії.� Найбільш� с³ладною� і� важливою� пробле-
мою� �епатитÀ� С� є� лі³Àвання� йо�о� хронічної� фор-
ми.� За� даними� літератÀри� [1],� перебі�� і� резÀльтат
ХГС� залежать� від� станÀ� імÀнної� системи�ма³роор-
�анізмÀ,�при�цьомÀ�противірÀсний�імÀнітет�значною
мірою� визначається� продÀ³цією� цито³інів� –� біо-
ло�ічно� а³тивних� речовин,� я³і� продÀ³Àються� імÀ-
но³омпетентними� ³літинами� À� відповідь� на� інфе³т.
Вплив� цито³інів� на� ³літинÀ� сÀпроводжÀється,� я³
правило,� а³тивацією� ³літин,� їх� диференціюванням
і/або� проліферацією� [2].� Дисбаланс� À� системі� ци-
то³іново�о� ре�Àляторно�о� ланцю�а� –� ³лючова
лан³а� імÀнних� порÀшень� при� захворюваннях� пе-
чін³и� [3].� Кінцевий� резÀльтат� біоло�ічно�о� ефе³тÀ
цито³інів� визначається� їх� ³іль³існим� вмістом,� тим-
часовою� послідовністю� синтезÀ� різних� цито³інів,
взаємодією�між� собою� [4].� У� цей� час� я³� причини
тривалої� персистенції� HCV� роз�лядають� дисба-
ланс� продÀ³ції� цито³інів,� синтезованих� Т-хелпе-
рами� (Тх)� 1� та� 2� типів,� і� порÀшення� презентації
анти�енів� вірÀсÀ� анти�енопрезентÀючими� ³літина-
ми� [3].� У�даномÀ�аспе³ті� раціональним�є� ви³орис-
тання� препаратів� інтерферонÀ� (ІФН),� я³і� мають
широ³ий� спе³тр� імÀноло�ічної� а³тивності.� Серед
ре³омбінантних� ІФН� широ³о� ви³ористовÀється
інтрон� А� –� ІФН-α2b� (Шерін�� ПлаÀ),� роферон� А� –

ІФН-α2а� (Roche)� та� ін.�Лі³Àвання�цими�препарата-
ми� є� важ³ою�фінансовою� проблемою� для� хворих
і� охорони� здоров’я.� Пра³тично� відсÀтні� дані� про
вплив� ІФН-α2b� вітчизняно�о� виробництва� (лафе-
рон,� Київ)� на� цито³іновий� статÀс� хворих� на� ХГС.

Мета�роботи�–�вивчити�динамі³À�сироват³ових
рівнів�цито³інів�ІЛ-2,�ІЛ-4,�ІЛ-6,�ІЛ-12�і�трансформÀ-
ючо�о�фа³тора�ростÀ�(TGF-1β)�залежно�від�резÀль-
татів� лі³Àвання� хворих� на� ХГС� лафероном.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�À��епатоло�ічномÀ�центрі�обласної

інфе³ційної�³лінічної�лі³арні�м.�Запоріжжя�перебÀвало�48�хво-

рих�на�ХГС�ві³ом�від�18�до�53�ро³ів�(32�чолові³и,�16�жіно³).

Етіоло�ічно�діа�ноз�підтверджено�³іль³аразовим�виявленням

À�сироватці�³рові�антитіл�до�вірÀсÀ��епатитÀ�С�(анти-HCVcor

IgM,�анти-HCV�IgG)�методом�ІФА�та�RNA�HCV�методом�ПЛР.

Мар³ери��епатитів�В�(HBsAg,�HBeAg,�анти-HBVcor�IgM,�DNA

HBV)�та�А�(анти-HAV�IgM)�À�³рові�обстежÀваних�бÀли�відсÀтні.

Всі�пацієнти�отримали�6-місячний�³Àрс�монотерапії�ре-

³омбінантним�інтерфероном-α2b�(лаферон,�Київ)�внÀтрішнь-
ом’язово�в�дозі�по�3�млн�ОД�10�днів�поспіль,�потім�по�3�млн

ОД�3�рази�на�тиждень.�У�всіх�пацієнтів�на�момент�почат³À

ІФН-терапії�а³тивність�АлАТ�бÀла�підвищена,�À�³рові�RNA

HCV�(+).�Для�оцін³и�ефе³тивності�противірÀсної�терапії�ви³о-

ристовÀвали�³ритерії,�прийняті�Європейсь³ою��рÀпою�з�вив-

чення��епатитÀ�[5].�Ефе³тивність�лі³Àвання�оцінювали�за�ди-

намічним�спостереженням�за�а³тивністю�АлАТ�і�даними�ПЛР-

дослідження� ³рові� на� наявність� HCV-� RNA.� Виділяли

біохімічнÀ�ремісію�(нормалізація�АлАТ),�вірÀсоло�ічнÀ�ремі-

сію�(не�ативний�резÀльтат�дослідження�³рові�на�наявність

HCV-�RNA),�первиннÀ�ремісію�(на�момент�завершення�ІФН-

терапії).�Залежно�від�резÀльтатів�лаферонотерапії�хворі�на�ХГС

бÀли�розділені�на�три��рÀпи:�I�–�15�пацієнтів�з�повною�пер-

винною�ремісією�(через�6�міс.�ІФН-терапії�нормалізÀвалася

а³тивність�АлАТ,�À�³рові�HCV-�RNA(–),�II��рÀпа�–�17�хворих�із

первинною�біохімічною�ремісією�(нормалізÀвалася�а³тивність

АлАТ,�À�³рові�збері�алася�HCV-�RNA(+),�III��рÀпа�–�15�хворих,

що�не�відповіли�на�ІФН-терапію�(наявність�À�³рові�HCV-�RNA(+),

підвищена�а³тивність�АлАТ).�В�1�пацієнт³и�спостері�алася



1 3

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

Хворі�на�ХГС�після�ІФН-терапії�(n=47)�
По³азни³�

Хворі�на�ХГС�до��
лі³Àвання�(n=48)� I��рÀпа�

(n=15)�
II��рÀпа�
(n=17)�

III��рÀпа�
(n=15)�

ІЛ-12,��
п³�/мл�

83,20±4,56� 187,64±7,15*� 131,85±6,69*,�**� 96,57±7,49**�#�

ІЛ-2,�
МО/мл� 89,61±4,51� 166,01±9,23*� 129,55±8,73*�**� 101,29±9,13**�#�

ІЛ-4,�
п³�/мл�

152,74±6,41� 52,70±8,78*� 61,85±7,67*� 98,78±8,41*�**�#�

ІЛ-6,�
п³�/мл�

1,91±0,09� 3,38±0,18*� 3,01±0,15*� 2,69±0,17*�**�

TGF-1β,��
п³�/мл�

3261,37±93,83� 2128,51±114,13*� 2326,57±101,14*� 3024,31±121,58**�#�

Таблиця�1

Вміст�цито³інів�À�сироватці�³рові�хворих�на�ХГС�при�різних�резÀльтатах�монотерапії�лафероном�(M±m)

Ïðèì³òêè: * – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ äî ë³êóâàííÿ; ** – ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ I ãðóïè;
# – ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ II ãðóïè (Ð<0,05).

лише�вірÀсоло�ічна�ремісія��за�відсÀтності�первинної�біохіміч-

ної�відповіді.

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

то³інів�відповідно�до�методи³,�запропонованих�виробни³а-

ми,�ви³ористовÀючи�ELISA-набори�для�³іль³існо�о�вимірÀ:

ProCon� (Росія)�–�для�визначення� ІЛ-2� і� ІЛ-4;� BIOSOURCE

(EUROPE�S.A.)�–�для�визначення�ІЛ-12;�DIACLONE� (Фран-

ція)�–�для�визначення�ІЛ-6;�DRG�(Німеччина)�–�для�визна-

чення�TGF-1β.�Метод�імÀноферментно�о�аналізÀ�проведено�з
ви³ористанням�приладÀ�DigiScan-400�(Австрія).�КонтрольнÀ

�рÀпÀ�с³лали�25�здорових�осіб.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили

з�ви³ористанням�про�рами�«Microsoft�Excel».�Обчислювали

середні�значення�(М),�середні�помил³и�середньої�арифме-

тичної�(m),�оцінювали�резÀльтати�за�допомо�ою�³ритерію�Стью-

дента,�вираховÀвали�відсото³�відхилення�по³азни³ів�À��рÀ-

пах�порівняння.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�резÀльтаті� проведеної� протя�ом�6�міс.� лафе-
ронотерапії� самопочÀття� À� всіх� хворих� по³ращи-
лося,� À� 15� (31,3�%)� хворих� на� ХГС� сформÀвалася
первинна� повна� ремісія,� що� �оворило� про� дове-
дений� ефе³т� ІФН-терапії.� У� 17� (35,4�%)� пацієнтів
зареєстрована� біохімічна� ремісія.� В� ціломÀ� À� 32
(66,7�%)� пацієнтів� через� 6� міс.� ІФН-терапії� вияв-
лена� нормалізація� а³тивності� АлАТ.� Основним
фа³тором,�що� бере� Àчасть� À� ³анцеро�енезі� печін-
³и,�є�не�елімінація�вірÀсÀ,�а�профіль�АлАТ,� і�навіть
я³що� ІФН-терапія� не� привела� до� вірÀсоло�ічної
ремісії,� підтрим³а� низь³их� рівнів� АлАТ� знижÀє� ри-
зи³� розвит³À� �епатоцелюлярної� ³арциноми� при
ХГС�[6].�У�15� (31,3�%)�хворих�на�ХГС,�незважаючи

на� поліпшення� за�ально�о� станÀ,� ні� біохімічної,� ні
вірÀсоло�ічної� ремісії� не� спостері�алося.

ПродовжÀючи�початі�раніше�дослідження�[7,�8],
що� в³азÀють� на� віро�ідно� низь³ий� вміст� À� сиро-
ватці�³рові�хворих�на�ХГС� ІЛ-2,� ІЛ-6� і�висо³ий� ІЛ-4
і�TGF-1β,�бÀв�вивчений�вміст�даних�цито³інів�та�ІЛ-
12� À� сироватці� ³рові� хворих� на� ХГС,� я³і� одержали
протя�ом� 6� міс.� лаферонотерапію.� На� фоні� лі³À-
вання� À� всіх� пацієнтів� спостері�алось� зрÀшення
балансÀ� цито³інів� À� бі³� посилення� ³літинної� імÀн-
ної� відповіді� і� Àповільнення� процесів�фіброзÀвання
печін³и.� Аналіз� імÀноло�ічних� по³азни³ів� À� спо-
стережÀваних� осіб� по³азав,� що� на� фоні� лі³Àван-
ня� лафероном� при� повній� первинній� і� біохімічній
ремісії�бÀло�достовірне�підвищення�вмістÀ�ІЛ-2,�ІЛ-
6,� ІЛ-12� при� достовірномÀ� зниженні� ІЛ-4� і� TGF-1β,
тоді� я³� À� хворих,� що� не� відповіли� на� лі³Àвання
нормалізацією�АлАТ�і�зни³ненням�із�³рові�HCV-�RNA,
зареєстроване� лише� достовірне� підвищення
вмістÀ�ІЛ-6�і�зниження�ІЛ-4�при�тенденції�до�підви-
щення� ³іль³ості� ІЛ-2,� ІЛ-12� і� зниження� TGF-1β� по-
рівняно� з� по³азни³ами� до� лі³Àвання� (табл.� 1).

При� порівняльномÀ� аналізі� вмістÀ� досліджÀва-
них� цито³інів� À� сироватці� ³рові� хворих� на� ХГС� ви-
явлено,�що�в�осіб� I��рÀпи�вміст�се³ретовано�о�ма³-
рофа�ами� ІЛ-12�збільшився�на�125,5�%,�À� хворих�з
біохімічною� ремісією� –� на� 58,5�%,� тоді� я³� À� пред-
ставни³ів�III��рÀпи�–�лише�на�16,1%�стосовно�дано-
�о�по³азни³а�до�лі³Àвання.�До�то�о�ж,�À�пацієнтів�з
повною�первинною�ремісією� на�момент� завершен-
ня�ІФН-терапії�вміст�ІЛ-12�À�сироватці�³рові�віро�ід-
но� не� відрізнявся� від� та³о�о� À� пра³тично� здорових
осіб� ³онтрольної� �рÀпи� (187,64±7,15� проти� 195,41±
11,77� п³�/мл,� Р>0,05).
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Збільшення� на� фоні� лаферонотерапії� вмістÀ
ІЛ-12� À� сироватці� ³рові� хворих� на� ХГС� свідчить
про� а³тивацію� ³літинної� лан³и� імÀнної� відповіді.
Одним�з� найважливіших� ефе³тів� ІЛ-12� є� здатність
направляти� диференціювання� CD4+� лімфоцитів� À
бі³�Тх�1�типÀ,�підсилювати�ад�езивність� і�цитото³-
сичнÀ� а³тивність� CD16+� лімфоцитів� та� їх� проліфе-
рацію� [1].�Можна� вважати,�що� достовірне� підви-
щення� ІЛ-12,� се³ретовано�о� ма³рофа�ами,� À� си-
роватці� ³рові� хворих� на� ХГС� побічно� свідчить� про
посилення�фÀн³ціональної� а³тивності� ма³рофа�ів
і� можливе� поліпшення� презентації� цими� ³літина-
ми� анти�енів� вірÀсÀ�CD4+� ³літинам.�Цей� по³азни³,
на�наш�по�ляд,�може�бÀти�ви³ористаний�я³�об’є³-
тивний� імÀноло�ічний� ³ритерій� ефе³тивності� ІФН-
терапії� À� хворих� на� ХГС.

Наявність� а³тивації � імÀнної� відповіді� за
³літинним� типом� під� дією� лаферонÀ� À� хворих� на
ХГС� підтверджÀє� і� достовірне� збільшення� вмістÀ
ІЛ-2�в�разі�повної�первинної�та�біохімічної�ремісії,
при� достовірномÀ� зниженні� вмістÀ� ІЛ-4� À� хворих
даних� �рÀп� порівняно� з� по³азни³ами� до� лі³Àван-
ня�(табл.�1).

Відповідно�до�сÀчасних�досліджень�відомо,�що
нормальна�фÀн³ція� імÀнної� системи� бÀдÀється� на
балансі�вмістÀ�Тх�1�типÀ,�я³і�продÀ³Àють�насампе-
ред�ІЛ-2,�і�Тх�2�типÀ,�я³і�се³ретÀють�ІЛ-4,�заснова-
номÀ� на� рівномірній� продÀ³ції� даними� ³літинами
ре�Àляторних� цито³інів� [9].� ПорÀшення� динаміч-
ної�рівнова�и�Тх�1� і�Тх�2�³літин�приводить�до�при-
�нічення� аде³ватної� імÀнної� відповіді� і� відповідно
не� до� елімінації� інфі³ованих� вірÀсом� ³літин,� а� до
тривало�о� персистÀвання� вірÀсÀ� в� ор�анізмі� і� роз-
вит³À� імÀнопатоло�ічно�о� захворювання� [10].� ІЛ-
2� –� це� пара-� і� авто³ринний� ре�Àлятор� процесів
проліферації� та� диференціювання,� насамперед,
Т-лімфоцитів.�Даний� цито³ін,� до� то�о�ж,� підвищÀє
фÀн³ціональнÀ� а³тивність� нормальних� ³ілерів,
ма³рофа�ів,� я³і,� À� свою� чер�À,� не� тіль³и� розпізна-
ють� і�переробляють�анти�ен,�але�й�а³тивÀють�HLA
DR� анти�ени� та� здійснюють� фÀн³ції� презентації
анти�енÀ� [11,� 12].� ІЛ-4� відповідає� за� диференцію-
вання�Тх�0�в�Тх�2�типÀ�й�опосеред³ованÀ�Тх�2�типÀ
�ÀморальнÀ� відповідь� [1].

Підвищення� вмістÀ� ІЛ-2� À� хворих� на� ХГС� з� до-
веденою� повною� відповіддю� на� 6-місячний� ³Àрс
лаферонотерапії� на� 85,3�%,� À� хворих� із� біохіміч-
ною� ремісією� –� на� 44,6�%� і� зниження� вмістÀ� ІЛ-4
відповідно�на�65,5�%�À�перших� і� на�59,5�%�À�дрÀ-
�их� порівняно� з� анало�ічними� по³азни³ами� до
лі³Àвання� свідчать� про� тенденцію� до� нормалізації
Тх�1/Тх�2�цито³іново�о�балансÀ�за�рахÀно³�³літин-

ної� імÀнної� відповіді,� я³а� є� основною� в� елімінації
вірÀсÀ�при��епатиті�С.� ІФН-терапія,�хоча� і�зменшÀє
стÀпінь�дисбалансÀ�À�бі³�Тх�2�типÀ�À�респондентів,
але� повністю� не� відновлює� а³тивність� Тх� 1� типÀ.
Вміст� ІЛ-2� À� сироватці� ³рові� залишається� віро�ід-
но� низь³им:� À� хворих� I� �рÀпи� 166,01±9,23,� À� хво-
рих� II� �рÀпи� 129,55±8,73�МО/мл�порівняно� з� та³им
в� осіб� ³онтрольної� �рÀпи� (212,62±10,37�МО/мл),� а
вміст� ІЛ-4� віро�ідно� висо³им� À� хворих� I� �рÀпи� –
52,70±8,78,�À�пацієнтів� II��рÀпи�–�61,85±7,67�проти
(9,81±0,99)� п³�/мл� в� осіб� ³онтрольної� �рÀпи.

На�жаль,�дося�ти�елімінації�вірÀсÀ�можливо�да-
ле³о� не� À� всіх� хворих.� Більш� реальне� завдання
–� за�альмÀвати� про�ресÀвання� захворювання� і
зменшити� ризи³� розвит³À� �епатоцелюлярної� ³ар-
циноми.� Відомо,� що� формÀвання� фіброзÀ� є� ре-
зÀльтатом� порÀшення� балансÀ� між� процесами
синтезÀ� і� розпадÀ� поза³літинно�о� матри³сÀ� з� пе-
рева�ою� процесів� Àтворення� поза³літинних� мат-
ричних� ³омпле³сів.� Клітинами-продÀцентами� всіх
³омпонентів� матри³сÀ� печін³и� є� зірчасті� ³літини,
я³і� синтезÀють� TGF-1β.� Фібро�енний� потенціал
зірчастих� ³літин� ре�Àлюють� ІФН-γ,� ІЛ-6,� проста�-
ландини,�під�дією�я³их�фібро�енез�ÀрівноважÀєть-
ся� процесами� фібролізÀ� за� рахÀно³� а³тивації
металопротеїназ� [1,� 9].

Достовірне� зниження� на�фоні� лаферонотерапії
À�хворих�на�ХГС�з�повною�первинною�ремісією�вмістÀ
TGF-1β�на�34,7�%,�а�À�пацієнтів�з�біохімічною�ремісією
на�28,7�%�при�достовірномÀ�підвищенні�вмістÀ�в�си-
роватці�³рові�ІЛ-6�À�хворих�I,�II�і�III��рÀп�відповідно�на
76,9,�57,6,�40,8�%�порівняно�з�по³азни³ами�до�лі³À-
вання�свідчить,� імовірно,� про� Àповільнення�процесів
фібро�енезÀ� при� а³тивації� процесів�фібролізÀ.� До
то�о�ж,�після�за³інчення�³ÀрсÀ� ІФН-терапії�вміст� ІЛ-6
À�сироватці�³рові�хворих�на�ХГС�з�доведеною�відпо-
віддю�достовірно� не� відрізнявся� від� та³о�о� À� пра³-
тично� здорових�осіб� ³онтрольної� �рÀпи� –� 3,38±0,18
проти� (3,37±0,23)� п³�/мл.�Важливий� антифібротич-
ний� ефе³т� ІФН� не� залежить� навіть� від� біохімічної
ремісії� [13].� Частота� розвит³À� цирозÀ� печін³и� після
ІФН�значно� зменшÀється� [14].

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ХГС�з�повною�первинною�та�біо-
хімічною� ремісією� через� 6� міс.� ІФН-терапії� вияв-
лене� достовірне� підвищення� вмістÀ� ІЛ-2,� ІЛ-6,� ІЛ-
12�при�достовірномÀ�зниженні�вмістÀ�ІЛ-4�і�TGF-1β
порівняно� з� по³азни³ами� до� лі³Àвання.

2.� У� хворих� на� ХГС,�що� не� відповіли� на� лі³À-
вання� вірÀсоло�ічною� і� біохімічною� ремісією,� на
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фоні� лаферонотерапії� зареєстроване� достовірне
підвищення� лише� вмістÀ� ІЛ-6,� зниження� ІЛ-4� при
тенденції� до� підвищення� вмістÀ� ІЛ-2,� ІЛ-12� і� зни-
ження� TGF-1β.

3.� По³азни³и� цито³іново�о� статÀсÀ,� насампе-
ред�ІЛ-12�і�ІЛ-6,�можÀть�бÀти�ви³ористані�я³�об’є³-
тивні� імÀноло�ічні� ³ритерії� ефе³тивності� лаферо-
нотерапії� À� хворих� на� ХГС.
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C Y T O K I N E  S T A T U S  I N  P A T I E N T S  W I T H
C H R O N I C  H E P A T I T I S  C  A T  D I F F E R E N T
R E S U L T S  O F  I N T E R F E R O N - T H E R A P Y

O.V. Ryabokon

SUMMARY.�As�a�result�of�the�carried�out�researches
among� the� patients�with� chronic� hepatitis� C,�who
received� 6-month� course� of� therapy�with� laferon,
the�change�of�cytokine�balance�aside�amplifications
of� the� cellular� immune� response� and� delay� of� the
liver�fibrosing�processes�is�revealed.�At�patients�with
full�primary�and�biochemical�remission�the�authentic
increase�of�IL-12,�IL-2,�IL-6�contents�is�revealed�at
decrease� of� IL-4� and� TGF-1β� in� comparison�with
similar� parameters� before� treatment.
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Проаналізовано� ранній� неонатальний� період
(РНП)� 50� новонароджених,� матері� я±их� перенес-
ли��епатит�А�(ГА),�та�100�новонароджених�від�жіно±
без� обтяжено�о� соматично�о� анамнез¾� з� ви±ори-
станням�±лінічних,�лабораторних�та�інстр¾менталь-
них�методів� дослідження.� РНП� ¾� новонароджених,
матері� я±их� перехворіли� на� ГА� під� час� ва�ітності,
с¾проводж¾ється� 4-разовим� збільшенням� асфі±сій
І� ст¾пеня� та� переломів� ±лючиць,� 10-разовим� зро-
станням� �острих� ішемічних� ¾ражень� центральної
нервової� системи,� достовірним� збільшенням� чис-
ла� �іпорефле±сій.� У� 12�%� випад±ів� ці� діти� є� недо-
ношеними.

Незважаючи� на� нама�ання� людства� взяти� під
³онтроль� основні� інфе³ції,� ГА� залишається� знач-
ною� причиною� інфе³ційної� захворюваності� та
смертності� [1-4].� В� європейсь³их� ³раїнах� ³іль³ість
випад³ів� цьо�о� видÀ� �епатитÀ� дося�ає� 250� на
100�000� населення� на� рі³� [5].

Не�рід³ими� є� епідемічні� спалахи,� я³і� стаються
в� основномÀ� через� водний�шлях� розповсюджен-
ня�збÀдни³а� [6],�що�вліт³À�2003�р.�бÀло�на�лядно
продемонстровано� À� м.� СÀходольсь³� на� ЛÀ�ан-
щині.� Перинатальний� шлях� інфі³Àвання� по³и� не
встановлений� [7],� хоча� вже� є� повідомлення
індійсь³их� меди³ів� [8]� про� 2� випад³и� верти³аль-
ної� передачі� ГА.

Дані�про�вплив�ГА�під�час�ва�ітності�на�перебі�
поло�ів� і� стан� новонароджено�о� не� однозначні.
Частина� дослідни³ів� в³азÀє� на� відсÀтність� впливÀ
[4,� 9],� інші� свідчать� про� те,�що� поєднання� ва�іт-
ності� та� ГА� призводить� до� підвищення� ризи³À� пе-
ринатальних� втрат,� с³ладнішо�о� перебі�À� поло�ів
і� післяполо�ово�о� періодÀ� [10].� Спалахи� ГА
підтверджÀють�а³тÀальність�і�необхідність��либшо�о
вивчення� цієї� проблеми.

Мета� дослідження� –� простежити� перебі�� РНП
À� новонароджених,� матері� я³их� перенесли� ГА� під
час� ва�ітності,� для� про�нозÀвання� перинатальних
Àс³ладнень� і� запобі�ання� їм.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовано�перебі��РНП�50�новонароджених,�матері

я³их�перенесли�ГА�під�час�ва�ітності�та�народжÀвали�на�базі

поло�ово�о�бÀдин³À�№�4�м.�Київ,�а�та³ож�РНП�100�немовлят

від�жіно³,�що�народжÀвали�À�фізіоло�ічномÀ�відділенні�поло�о-

во�о�бÀдин³À�м.�Уж�ород.�На�³ожен�випадо³�заповнювалася

розроблена�³арта�дослідження.�Первинною�до³Àментацією�для

наборÀ�матеріалÀ�бÀли�індивідÀальні�³арти�ва�ітних,� історії

поло�ів�та�історії�розвит³À�новонароджених.

За�час�дослідження�частота�передчасних�поло�ів�À�Києві

³оливалася�від�4,9�до�6,2�%,�при�1,9-2,9�%�À�фізіоло�ічномÀ

відділенні�поло�ово�о�бÀдин³À�Уж�орода.�Ці³аво,�що�³іль³ість

поло�ів,�завершених�оперативно�абдомінальним�шляхом,�бÀла

більшою�À�жіно³�з�фізіоло�ічно�о�відділення�–�12-18�%�при�8,4-

11,5�%�À�жіно³�з�обсерваційно�о�відділення.�Перинатальна

смертність�бÀла�меншою�À�роділь�в�Уж�ороді�–�7,4-9,0�%,�при

10,6-14,6�%�À�Києві.�Роділлі�бÀли�розподілені�на�2��рÀпи:�І�–

³онтрольнÀ�(КГ)�с³лали�новонароджені,�що�з’явилися�на�світ�À

фізіоло�ічномÀ�відділенні;�ІІ�–�порівняння�(ГП)�–�новонарод-

жені,�матері�я³их�перенесли�ГА�під�час�ва�ітності.

ГрÀпи�матерів�є�однорідними�за�ві³овим,�соціальним�станом

(жін³и�заміжні),�певною�мірою�за�спеціальністю�(домо�осподині�або

працюють�за�фахом,�що�не�пов’язаний�з�фізичними�навантаження-

ми�та�³онта³том�з�терато�енними�речовинами),�проживають�À�межах

одно�о�часово�о�поясÀ�та�Àмовах�помірно-³онтинентально�о�³ліматÀ.

У�процесі�роботи�ви³ористовÀвали�настÀпні�методи�дослідження

–�³лінічний,�лабораторний,�ÀльтразвÀ³ове�дослідження�плода,�ней-

росоно�рафію�та,�при�потребі�с³анÀвання�ор�анів��епатобіліарної

системи,�плаценти�досліджені��істоло�ічно.�У�новонароджених�від

жіно³,�що�перенесли�ГА,�особлива�Àва�а�зверталася�на�рівні�білірÀ-

бінÀ,�АлАТ,�АсАТ,�за�ально�о�біл³а�та�по³азни³ів�³оа�Àло�рами.

Діа�ноз�ГА�під�час�ва�ітності�верифі³ований�інфе³ціоністом.

Статистична�оброб³а�резÀльтатів�³лінічно�о�спостережен-

ня�проведена�за�допомо�ою�па³етів�про�рам�STATISTIСA�5.0

та�Exсel�5.0.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Узяті� до� Àва�и� найбільш�фертильно� а³тивні� ³а-
те�орії�жіно³.�Саме�томÀ�³ате�орія�ВООЗ�15-49�ро³ів
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видозмінена� та� розбита� на� ві³ові� інтервали,� при-
чомÀ�жін³и�молодші�17�та�старші�35�ро³ів�À�дослід-
ження� не� в³лючалися.� У� всіх� під�рÀпах� дося�нÀтий
рівень� значимості� Р>0,05,�що� засвідчÀють� числові
дані:�до�20�ро³ів�–�21�%�À�КГ�та�18�%�À�ГП�(t=0,45);
від�21�до�25�ро³ів�–�46�і�40�%�(t=0,71);�26-30�ро³ів�–
17�і�24�%�(t=0,99);�31-35�ро³ів�–�16�та�18�%�(t=0,29).
У� 36�%� випад³ів� жін³и� перенесли� ГА� ле�³о�о� та� в
64�%�–�середньо�о�стÀпеня� тяж³ості.

Оцін³а� станÀ� новонароджено�о� не� бÀла� б� по-
вною� без� відображення� певних� хара³теристи³
родово�о� процесÀ,�що� безпосередньо� впливають
на� їх� стан.� РезÀльтати� засвідчÀють� статистично
достовірне� переважання� ³іль³ості� нав³олоплід-
них�вод�без�озна³�патоло�ічних�змін�À�КГ�–�90�при
70�%� À� ГП� (Р<0,01).�Маловоддям� сÀпроводжÀва-
лися� тіль³и� 1� поло�и� À� КГ.� Ба�атоводдя� частіше
реєстрÀвалося�À�жіно³�ГП�–�4�при�3�%�À�КГ�(Р>0,05).
У�4�рази� частіше� (24�%)�поло�и� À� ГП�сÀпроводжÀ-
валися� зеленим� забарвленням� нав³олоплідних
вод� і�тіль³и�À�6�%�жіно³�з�КГ�(Р<0,05).�ЗабрÀднен-
ня�вод�ме³онієм�та³ож�частіше�траплялося�À�пред-
ставниць�Києва�–�6�при�4�%�À�КГ�(Р>0,05).

Стосовно� розподілÀ� новонароджених� за� стат-
тю,�то�в�КГ�54�%�дітей�бÀли�чоловічої�та�46�%�жіно-
чої�статі,�а�À�ГП�співвідношення�с³лало�36�до�64�%

(Р<0,05).�Середні�оцін³и�за�ш³алою�Ап�ар�на�1� хв
життя�статистично�достовірно�більші�À�новонарод-
жених�КГ�–�7,57±0,84�при�7,08±0,97�À�ГП�(Р<0,01),
а�вже�на�5�хв�ці�по³азни³и�дорівнювали�8,56±0,67
та� 7,48±0,67� відповідно� (Р<0,001).� Стан� новона-
роджених� відображений� À� таблиці� 1.

При� аналізі� ³іль³ості� асфі³сій� І� стÀпеня� вияв-
лене�більш�ніж�4-разове� їх�переважання�À�новона-
роджених�від�матерів,�я³і�перехворіли�на�ГА�(22�%),
над� КГ� (5�%)� (Р<0,01).� Я³що� асфі³сії� ІІІ� стÀпеня� À
ГП� не� бÀло,� то� виявлене� 3-разове� переважання
числа�асфі³сій� ІІ� стÀпеня� (2�%)�À�КГ�над�ГП�–�6�%
(Р>0,05).� Кефало�ематоми� Àс³ладнили� тіль³и� РНП
дітей� з� Уж�орода� (3�%),� а� переломів� ³лючиць� À� 4
рази� бÀло� більше� À� новонароджених� з� Києва� –� 4
при�1�%�в�КГ�(Р>0,05).�У�свою�чер�À,�À�КГ�виявле-
на� тенденція� до� зростання� ³іль³ості� родових� пÀх-
лин�–�17�проти�10�%�À�представни³ів�ГП�(Р>0,05).

У� 10� разів� частіше� стан� новонароджених� з� ГП
Àс³ладнювався� �острими� ішемічними� Àраження-
ми�центральної�нервової�системи�–�10�%�À�ГП�проти
1� %� À� представни³ів� фізіоло�ічно�о� відділення
(Р<0,05).� Випад³и� �іпорефле³сій� достовірно� час-
тіше� виявлялися� À� новонароджених� зі� столиці� У³-
раїни� (46�%),� ніж� À� дітей,� народжених� в� Уж�ороді
(16�%)� (Р<0,001).� Періоральний� ціаноз� діа�носто-

Таблиця�1

Стан�дітей�під�час�перебÀвання�À�стаціонарі

КГ� ГП�Ус³ладнення�
n� %� n� %�

Асфі³сія�І�стÀпеня� 5� 5� 11� 22�
Асфі³сія�ІІ�стÀпеня� 2� 2� 3� 6�
Асфі³сія�ІІІ�стÀпеня� 1� 1� -� -�
Кефало�ематома� 3� 3� -� -�
Перелом�³лючиці� 1� 1� 2� 4�
Родова�пÀхлина� 17� 17� 5� 10�
Синдром�дихальних�розладів� 6� 6� 5� 10�
Гостре�ішемічне�Àраження�ЦНС� 1� 1� 5� 10�
Гіпорефле³сія� 16� 16� 23� 46�
Періоральний�ціаноз� 6� 6� 6� 12�
Тотальний�ціаноз� 3� 3� 2� 4�
Парез�Ерба� 1� 1� -� -�
ВнÀтрішньоÀтробна��іпотрофія� 10� 10� 2� 4�
Недоношеність� -� -� 6� 12�
Незрілість� 1� 1� -� -�
Затрим³а�внÀтрішньоÀтробно�о�розвит³À� 2� 2� -� -�
Гемолітична�жовтяниця� 2� 2� 2� 4�
Кон’ю�аційна�жовтяниця� 9� 9� -� -�
ВнÀтрішньоÀтробна�двобічна�пневмонія� 2� 2� 1� 2�
Переведений�À�відділення�патоло�ії�новонароджених� 1� 1� 4� 8�
Період�адаптації�без�Àс³ладнень� 41� 41� 14� 28�
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ваний� À� 6� %� представни³ів� КГ� та� À� 12� %� з� ГП
(Р>0,05).� Стосовно� тотально�о� ціанозÀ,� то� тÀт� та-
³ож�виявлена�майже�одна³ова�частота�–�3�%�À�КГ
при�4�%�À�ГП�(Р>0,05).�На�парез�Ерба�страждав�1
новонароджений� з� фізіоло�ічно�о� відділення.

ВнÀтрішньоÀтробна� �іпотрофія� встановлена� À
10�%�новонароджених�КГ�та�À�4�%�з�ГП�(Р>0,05).�Зате
недоношеними�À�12�%�бÀли�діти�з�ГП.�Кон’ю�аційна
жовтяниця�9�разів�сÀпроводжÀвала�РНП�À�представ-
ни³ів�КГ� і�жодно�о�з�ГП.�Випад³ів� �емолітичної�жов-
тяниці�новонароджених�бÀло�більше�À�дітей�з�обсер-
ваційно�о�відділення�–�4�проти�2�%�(Р>0,05).�Частота
внÀтрішньоÀтробних� двобічних� пневмоній� бÀла� од-
на³овою�в�обох� �рÀпах�–�по�2�%.�У�8�разів� частіше
новонароджені� ³ияни�переводилися� À� відділення�па-
толо�ії� новонароджених�–�8�при�1�%�À�КГ� (Р>0,05).

У� ціломÀ� 41�%� РНП� À� представни³ів� КГ� пере-
бі�ав� без� Àс³ладнень� при� 28�%� À� дітей,� народже-
них� в� обсерваційномÀ� відділенні� (Р>0,05).

ЗрозÀміло,�що� ³іль³ість� обстежених� не� є� дос-
татньою� для� остаточно�о� визначення� впливÀ� ГА
під�час�ва�ітності�на�РНП,�але�все�ж�може�в³азати
на� тенденційно� небезпечні� Àс³ладнення.

Âèñíîâîê

РНП� À� новонароджених,� матері� я³их� перехво-
ріли� на� ГА� під� час� ва�ітності,� сÀпроводжÀється� 4-
разовим� збільшенням� асфі³сій� І� стÀпеня� та� пере-
ломів� ³лючиць,� 10-разовим� зростанням� �острих
ішемічних� Àражень� центральної� нервової� системи,
достовірним� збільшенням� числа� �іпорефле³сій.� У
12�%�ці�діти�є�недоношеними.
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E A R L Y  N E O N A T A L  P E R I O D  O F
N E W B O R N S  F R O M  W O M E N  W H O
S U F F E R E D  F R O M  H E P A T I T I S  D U R I N G
P R E G N A N C Y

R.M. Mitsoda

SUMMARY.� It� has� been� analysed� early� neonatal
period� (ENP)�of� 50�newborns,�whose�mothers� had
hepatitis� A� (HA),� and� 100� ENP� of� newborns� from
women�without� the� burdened� somatic� anamnesis
with� the�use�of� clinical,� laboratory� and� instrumental
research�methods.�ENP�at�newborns,�the�mothers�of
which�had�HA�during�the�pregnancy,�is�accompanied
by�the�4-valid� increase�of�asphyxias�of�the�I�degree
and� clavicle� fractures,� 10-valid� growth� of� acute
ischemic� defeats� of� the� central� nervous� system,
reliable� increase� of� hyporeflexy� number.� In� 12�%
cases�these�children�are�premature.
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Обстежено� 133� хворих� на� атопічний� дерматит
(АД),� ¾� половини� з� я±их� виявлено� HBV-інфе±цію.
Клінічні� озна±и� патоло�ії� печін±и� спостері�ались
зрід±а.� У� випад±¾� АД� з� вір¾сним� �епатитом� (ВГ)
відмічено� істотне�по�іршення�більшості�по±азни±ів,
я±і� хара±териз¾ють�ф¾н±ціональний� стан� печін±и,
порівняно�з� хворими�на�АД�без�ВГ.�С¾ттєво�зрос-
тали� вміст� за�ально�о� і� непрямо�о� білір¾бін¾,� а±-
тивність�АлАТ�і�АсАТ.

Про� наявність� вели³ої� ³іль³ості� резервÀарів
позапечін³ової� реплі³ації� HBV� і� HCV� засвідчÀє� ви-
явлена�реплі³ативна�форма�HBV�ДНК� і�HCV�РНК�À
³літинах� різних� ор�анів,� À� томÀ� числі� À� базальних
³ератиноцитах�ш³іри� [1-7].

Ураження� �епатобіліарної� системи� (запалення� та
дис³інезію� жовчних�шляхів)� дослідни³и� виявляли
майже�À�всіх�хворих�на�АД,�а�À�94�%�пацієнтів�діа�нос-
тÀвали�порÀшення�на³опичÀвально-видільної�фÀн³ції
�епатоцитів,� при�нічення� синтетичних� процесів� À
печінці,� �ідро³силювання� холестеринÀ� [8,� 9].�Проте
немає� інформації� про�фÀн³ціональний�стан�печін³и�À
хворих�на�АД� із�сÀпровідною�HBV-� і�HCV-інфе³цією.

Можна�припÀстити,�що�дані� літератÀри�про�сис-
темні�Àраження,�спричинені�HBV,�можÀть�стосÀватись
і� пато�енетичних�моментів� АД� чи� впливÀ� на� �ене-
тичні�механізми� йо�о� розвит³À.�Наведені� відомості
засвідчÀють�потребÀ�вивчення�можливих�форм�взає-
модії�HBV�з�різними�лан³ами�пато�енезÀ�АД.

Метою� роботи� бÀло� дослідити�фÀн³ціональний
стан�печін³и� À� хворих�на�АД�з�HBV-� і�HCV-інфе³ц-
іями� та� виявити� відмінності� по³азни³ів� фÀн³ціо-
нально�о� станÀ� печін³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Спостері�али�за�133�хворими�на�АД�À�стадії�виражених

змін,�À�періоді�за�острення.�Їх�ві³�³оливався�від�3�до�18�ро³ів.

Дівчат�бÀло�50�(37,6�%),�хлопців�–�83�(62,4�%).�Усі�пацієнти

с³аржились�на�свербляч³À�різної�інтенсивності,�сÀхість�і�блідість

ш³іри,� наявність� хара³терних� висипань� À� типових� для�АД

місцях.�АналізÀючи�резÀльтати�опитÀвання,�відмітили,�що�по

материнсь³ій�лінії�бÀла�частіше,�ніж�по�бать³івсь³ій,��енетич-

но�зÀмовлена�схильність�до�алер�ічних�захворювань:�АД�по

материнсь³ій�лінії�спостері�ався�À�17�осіб,�по�бать³івсь³ій�–�À

5,�з�бо³À�обох�бать³ів�–�À�3,�À�рідних�братів�і�сестер�–�À�7.

ВірÀсні� �епатити� перенесли� в� минÀломÀ� 4� хворих.

Слаб³ість,�особливо�в�³інці�робочо�о�дня,�швид³À�втомлю-

ваність,�зниження�толерантності�до�фізичних�навантажень

відмічали�59�хворих,�с³ар�и�на�періодичнÀ�незначнÀ�тяж³ість

À�правомÀ�підребер’ї�–�10.

СÀбі³теричність�с³лер�мали�3�пацієнти.�У�5�осіб�³рай

печін³и�визначався�на�1,5-2�см�нижче�реберної�дÀ�и,�небо-

лючий�при�пальпації.

Усім�пацієнтам�здійснили�пошÀ³�в�сироватці�³рові�HBsAg

і�анти-HCV�ІgM�за�допомо�ою�імÀноферментно�о�методÀ,�а�в

разі�їх�наявності�досліджÀвали�сироват³À�хворих�на�HBеAg�і

HВеAb,�ви³ористовÀючи�тест-системи�3-�о�по³оління�фірми

Sanofi-Pasteur;�HBV�DNA�і�HCV�RNA�методом�ланцю�ової�полі-

меразної�реа³ції.�За�допомо�ою�біохімічних�методів�визна-

чали�в�сироватці�³рові�вміст�за�ально�о,�прямо�о�і�непрямо�о

білірÀбінÀ,�а³тивність�АлАТ,�АсАТ,�тимоловÀ�пробÀ.

Методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�HBsAg�виявили�в

45� (33,8�%)� хворих� на� АД,� анти-HCV� ІgM� –� À� 8� (6,0�%)

пацієнтів,�HBsAg�і�анти-HCV�ІgM�одночасно�–�À�15�(11,3�%)

осіб.�ВірÀсів��епатитів�не�виявили�À�65�пацієнтів�(48,9�%).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження�фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и� À
хворих�на�АД� із� сÀпровідними�HBV-� і�HCV-інфе³ці-
ями� по³азало� (табл.� 1),� що� наявність� їх� сприяє
сÀттєвомÀ� збільшенню� ³онцентрації� за�ально�о
білірÀбінÀ� в� сироватці� ³рові.

Та³,� À� хворих� на� АД� з� HВV-інфе³цією� рівень
за�ально�о�білірÀбінÀ�в�сироватці�³рові�збільшився
в�1,6�разÀ� (P<0,01),� À� хворих�з�HCV-інфе³цією�–�в
1,4� разÀ� (P<0,001),� при� поєднанні� цих� інфе³цій� –
в�1,7�разÀ� (P<0,001).

Відмічалась� тенденція� до� збільшення� ³онцен-
трації� прямо�о� білірÀбінÀ� в� сироватці� ³рові� À� хво-
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Таблиця�1

По³азни³и�фÀн³ціонально�о�станÀ�печін³и�À�хворих�на�АД�з�HBV-�і�HCV-інфе³ціями

По³азни³�
Тіль³и�АД�
(n=65)�

АД�і�HCV-інфе³ція
�(n=8)�

АД�і�HBV-інфе³ція�
(n=45)�

АД�і�HCV-�й��
HBV-інфе³-ції�(n=15)�

За�альний�білірÀбін,�м³моль⋅л-1� 12,89±0,20� 20,06±2,29**� 18,66±0,51***� 21,30±1,00***�
Прямий�білірÀбін,�м³моль⋅л-1� 3,02±0,10� 3,38±0,17� 3,07±0,11� 3,43±0,13*�
Непрямий�білірÀбін,�м³моль⋅л-1� 9,87±0,19� 16,68±2,19**� 15,59±0,49***� 17,87±0,99***�
Тимолова�проба,�Àм.�од.� 1,36±0,08� 2,16±0,47� 1,98±0,15***� 2,01±0,26*�
АлАТ,�ммоль⋅л-1⋅�од-1� 0,53±0,02� 0,73±0,04***� 0,79±0,03***� 0,92±0,03***�
АсАТ,�ммоль⋅л-1⋅�од-1� 0,48±0,02� 0,65±0,07***� 0,71±0,03***� 0,87±0,05***�

Ïðèì³òêà:* – P<0,05; ** – P<0,01; *** – P<0,001 ïîð³âíÿíî ç õâîðèìè íà ÀÄ áåç ÂÃ

рих�на�АД�з�HCV-інфе³цією�(на�12,3�%,�P>0,05)�та
статистично� достовірне� збільшення� цьо�о� по³аз-
ни³а� À� хворих� з� поєднанням�HCV-� і� HBV-інфе³цій
(на� 13,8�%,� P<0,05).� Вміст� непрямо�о� білірÀбінÀ� в
Àсіх��рÀпах�хворих�на�АД�з�вірÀсною�інфе³цією�ста-
тистично� достовірно� бÀв� вищим,� ніж� À� хворих� без
ВГ.� У� пацієнтів� з�HCV-інфе³цією�йо�о� величина� на
68,8�%� перевищÀвала� анало�ічнÀ� �рÀпÀ� порівнян-
ня�(P<0,01),�À�хворих�з�HBV-інфе³цією�–�на�57,5�%
(P<0,001),�À�хворих�з�одночасно�HCV-�i�HBV-інфе³-
ціями�–�на�80,9�%� (P<0,001).

Подібним� чином� À� �рÀпах� хворих� на� АД� з� ВГ
відмічався� статистично� достовірно� вищий� рівень
а³тивності�амінотрансфераз�À�сироватці�³рові.�Та³,
а³тивність� АлАТ� À� хворих� на� АД� з� HCV-інфе³цією
бÀла� вищою,� ніж� À� �рÀпі� з� АД� без� ВГ,� на� 38,6�%
(P<0,001),� À� хворих� з� HBV-інфе³цією� –� на� 48,8�%
(P<0,001),�À�хворих�з�одночасно�HCV-�і�HBV-інфе³-
ціями� –� на� 73,3�%� (P<0,001).� У� свою� чер�À,� а³-
тивність�АсАТ�À�хворих�на�АД�з�HCV-інфе³цією�бÀла
вищою�на�36,3�%�(P<0,001),�À�хворих�з�HBV-інфе³-
цією�–�на�48,8�%� (P<0,001),� À� хворих�з�одночасно
HCV-� і� HBV-інфе³ціями� –� на� 80,6�%� (P<0,001).

По³азни³� тимолової� проби� виявив� тенденцію
до� зростання� À� хворих� на� АД� з�HCV-інфе³цією�по-
рівняно�з�хворими�на�АД�без�ВГ�(на�59,5�%,�P>0,05).
У�хворих�на�АД�з�HBV-інфе³цією�і�поєднанням�обох
інфе³ції� цей� по³азни³� збільшÀвався� відповідно� на
46,3�%�(P<0,001)�і�на�48,4�%�(P<0,05).

Порівнюючи� досліджÀвані� по³азни³и� серед
�рÀп� хворих� на� АД� з� ВГ,� встановлено,�що� рівень
за�ально�о� і� прямо�о� білірÀбінÀ� сироват³и� ³рові
не� відрізнявся� серед� пацієнтів� з� HCV-� і� HBV-
інфе³ціями� (P1-2>0,05).� Проте� при� поєднанні� цих
інфе³цій� рівень� досліджÀваних� по³азни³ів� ставав
істотно�вищим,�ніж�À��рÀпі�хворих�з�HBV-інфе³цією
(відповідно�на�14,1�і�14,0�%;�P2-3<0,05).

За� величинами� ³онцентрації� непрямо�о� білі-
рÀбінÀ� сироват³и� ³рові� і� тимолової� проби� статис-
тично� достовірних� відмінностей� між� �рÀпами� по-
рівняння� не� спостері�алося.� Проте� відмічалася
тенденція� до� збільшення� ³онцентрації� непрямо-
�о�білірÀбінÀ�сироват³и�³рові� À� хворих�з�поєднан-
ням�HCV-� і� HBV-інфе³цій� порівняно� з� пацієнтами,
в�я³их�ці�інфе³ції�спостері�ались�о³ремо�(P>0,05).

А³тивність� амінотрансфераз� сÀттєво� не
відрізнялася� À� �рÀпах� хворих� із� HCV-� і� HBV-інфе³-
ціями.� Відмічалася� тіль³и� тенденція� до� збільшен-
ня�величин�АлАТ�і�АсАТ�À��рÀпі�хворих�з�HBV-інфе³-
цією� відповідно� на� 7,4� і� 9,2�%� (P>0,05).� Проте� À
пацієнтів,� в� я³их� ці� інфе³ції� виявлялися� одночас-
но,� а³тивність� амінотрансфераз� бÀла� істотно
більшою.� Та³,� а³тивність� АлАТ� À� цій� �рÀпі� перева-
жала� та³À� в� пацієнтів� з� HCV-інфе³цією� на� 25,1�%
(P1-3<0,01),� хворих� з� HBV-інфе³цією� –� на� 16,5�%
(P2-3<0,01),� а³тивність� АсАТ� –� відповідно� на� 32,6� і
21,4�%�(P1-3<0,05,�P2-3<0,05).

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�АД�з�HBV-�і�HСV-інфе³ціями�істот-
но� по�іршÀються� по³азни³и,� я³і� хара³теризÀють
фÀн³ціональний� стан� печін³и,� порівняно� з� хвори-
ми�на�АД�без�ВГ:�сÀттєво�зростають�вміст�за�аль-
но�о�і�непрямо�о�білірÀбінÀ,�а³тивність�АлАТ�і�АсАТ.

2.� Найбільші� відхилення� досліджÀваних� по³аз-
ни³ів� встановлено� À� хворих� на� АД� з� поєднанням
HCV-� і� HBV-інфе³цій.
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P A T I E N T S  W I T H  A T O P I C  D E R M A T I T I S
W I T H  H B V -  A N D  H C V - I N F E C T I O N S

M.T. Kovalchuk

SUMMARY.�133�patients�with�atopic�dermatitis�(AD)
have� been� examined.�HCV-infection�was� revealed
in�half�of�them.�Clinical�sings�of�liver�pathology�were
observed� rarely.� In� case� of� AD�with� virus� hepatitis
(VH)� is�marced� essential� worsening� of� the�most
parameters�which�characterize�the�functional�status
of� liver� as�compared�with�patients�with�AD�without
VH.�Content�of�total�and�indirect�bilirubin�as�well�as
AlAT�and�AsAT�activity�significantly�increase.
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Проведені� дослідження� свідчать� про� достат-
ньо� висо±¾� частот¾� виявлення� мар±ерів� вір¾сних
�епатитів� (ВГ)� ¾� хворих� на� червоний� плос±ий� ли-
шай� (ЧПЛ).� Здатність� HBV� і� HCV� до� позапечін±о-
вої� реплі±ації,� безсимптомність� перебі�¾,� висо±а
захворюваність� на� ВГ� дають� підстав¾� вивчати� �е-
патотропні� вір¾си� я±� етіопато�енетичний�фа±тор
при�ш±ірній� патоло�ії,� в� том¾� числі� при� ЧПЛ.� При
виявленні� �епатотропних� вір¾сів� доцільно� разом
з� лі±арями-інфе±ціоністами� визначати� та±ти±¾� ве-
дення� і� терапії� хворих� на� ЧПЛ,� асоційований� з
HBV-� і� HCV-інфе±цією.

У�різних�³раїнах�світÀ� істотне�місце�серед�при-
чин� непрацездатності� та� смертності� займають� за-
хворювання� печін³и.� ВірÀсні� �епатити� й� інфе³ційні
захворювання,� пов’язані� з� �епатотропними� вірÀ-
сами,� відносять� до� числа� найбільш� розповсюдже-

них�захворювань�людини.�Різноманітність�і�тяж³ість
³лінічних� проявів,� варіабельність� перебі�À� та� по-
в’язані� з� цим� с³ладності� ранньої� діа�ности³и,� а
та³ож� серйозний� про�ноз� при� вірÀсних� Àражен-
нях� печін³и� дають� підстави� віднести� цю� патоло-
�ію� до� числа� а³тÀальних� соціально-е³ономічних� і
міждисциплінарних� медичних� проблем� [1,� 2].

Важливе� значення� À� вини³ненні� хронічних
Àражень� печін³и� надається� вірÀсам� �епатитÀ� В
(HBV)� та� С� (HCV).� Обидві� інфе³ції� нерід³о� пере-
бі�ають� безсимптомно.� Клінічні� прояви� хронічних
ВГ� À� типових� випад³ах� не� яс³раві,� малоспе-
цифічні,� поліморфні,� що� є� причиною� випад³ової,
я³� правило,� пізньої� діа�ности³и� хвороби,� ³оли
зміни� в� печінці� набÀвають� незворотно�о� хара³те-
рÀ� (цироз� печін³и,� первинна� �епатоцелюлярна
³арцинома)� [1].� Я³� відомо,� ВГ� В� і� С� відносять� до
інфе³цій,� я³і� передаються� статевим�шляхом.� На-
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при³лад,� À� Росії,� за� резÀльтатами� сероло�ічно�о
дослідження� хворих� на� інфе³ції,� що� передаються
статевим� шляхом,� встановлена� висо³а� частота
виявлення� мар³ерів� ВГ� À� хворих� на� сифіліс,� що
підтверджÀє� існÀвання� �етеросе³сÀально�о� шля-
хÀ� передачі� �епатитів� В� і� С.� Поодино³ими� дослід-
женнями� виявлені� особливості� ³лінічно�о� пере-
бі�À� сифілітичної� інфе³ції� при� поєднанні� з� хроніч-
ними� �епатитами.� Встановлено,� що� сифілітична
інфе³ція� перебі�ає� тяжче� À� пацієнтів,� я³і� хворіють
на��епатит�В,�причомÀ�À�найтяжчій�формі�À�хворих
з� а³тивними� проявами� �епатитÀ� [2].

Здатність� HBV� і� HCV� до� позапечін³ової� реплі-
³ації,� безсимптомність� перебі�À,� висо³а� захворю-
ваність� ВГ� дають� підставÀ� вивчати� �епатотропні
вірÀси� я³� етіопато�енетичний�фа³тор� при�ш³ірній
патоло�ії,�À�томÀ�числі�при�ЧПЛ.�Ми�знайшли�À�літе-
ратÀрі� чимало� повідомлень� про� поєднання� ЧПЛ� із
захворюваннями� печін³и,� а� саме� з� хронічним� і
�острим� ВГ,� цирозами� [3-6],� вини³нення� висипів
ЧПЛ� після� проведення� ва³цинації� проти� �епатитÀ
В�[4],�а�та³ож�про�вини³нення�Àражень�ЧПЛ�À�хво-
рих� на� �епатит� С� на� тлі� лі³Àвання� інтерферонами
[6].�A.�Virgili�et�al.�(1992),�дис³ÀтÀючи�про�поєднан-
ня� або� вплив� хронічно�о� �епатитÀ� на� маніфеста-
цію�ЧПЛ,�описÀють�випадо³��епатоцелюлярної�³ар-
циноми�в�1�з�577�хворих�на�ЧПЛ.�M.C.�Divano�et�al.
(1992)� виявили� антитіла� до� мі³росом� печін³ових
³літин� першо�о� типÀ� À� ³рові� хворих� на� ЧПЛ.� R.A.
Graham-Brovn� (1991),� S.� Powell� та� співавт.� (1991)
представили� наÀ³овцям� вели³ий� о�ляд� літератÀ-
ри�щодо� з�адано�о� питання� під� назвою� «Черво-
ний� плос³ий� лишай� та� печін³а»� і� «Червоний� плос-
³ий� лишай� та� печін³ова� дисоціація»,� де� йдеться
про�можливість�за�ально�о�механізмÀ�ЧПЛ�і�біліар-
но�о�цирозÀ.�A.J.�Mc�Donagh�та�співавт.�(1990)�вва-
жають� вза�алі� ЧПЛ�ш³ірним�мар³ером� біліарно�о
цирозÀ�печін³и.�J.M.�Seoame�Leston�та�співавт.�опи-
сÀють� lichen� oris� я³� презентацію� а³тивації� хроніч-
но�о� �епатитÀ� та� вважають� йо�о� обов’яз³овою
озна³ою� печін³ової� патоло�ії.� ГрÀпа� італійсь³их
вчених�(M.E.�Vega�та�співавт.)�À�1991�р.,�обстежив-
ши�711�хворих�на�ЧПЛ� і�1395�осіб�з��рÀпи�³онтро-
лю,� відзначили,� що� ³орелятивний� ризи³� хроніч-
но�о� �епатитÀ� при�ЧПЛ�дорівнює�4,7� (вираз³ово�о
³олітÀ� –� 0,7,� во�нищевої� алопеції� –� 2,7).

Недостатність� інформації� щодо� особливостей
перебі�À�ЧПЛ�À�поєднанні�з�патоло�ією�печін³и� і�на
тлі�інфі³Àвання�вірÀсами��епатитÀ,�с³ладність�терапії
цих� хворих� дали� підставÀ� для� проведення� дослід-
ження,� метою� я³о�о� бÀло� виявлення� наявності
мар³ерів��епатитів�В�і�С�À�³рові�хворих�на�ЧПЛ,�ви-

вчення� особливостей� ³лінічно�о� перебі�À� і� ³ліні³о-
біохімічних�по³азни³ів�À�та³их�пацієнтів�на�фоні�па-
толо�ії� печін³и� і� в� поєднанні� з� �епатитами�В� і�С.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�1999�по�2004�рр.�бÀло�обстежено�214�хворих�на�різно-

манітні�форми�ЧПЛ.�З�них�79�осіб�перебÀвали�на�стаціонарно-

мÀ�лі³Àванні,�решта�лі³Àвалась�амбÀлаторно.�Я³�в�Àмовах�ста-

ціонарÀ,�та³�і�амбÀлаторно�всіх�спостережÀваних�³омпле³сно

обстежили�за�допомо�ою�за�альноприйнятих�³лінічних�і�лабо-

раторних�методи³,�а�та³ож�УЗД�ор�анів�черевної�порожнини,

вивчення�біохімічних�по³азни³ів�³рові�та�дослідження�мар-

³ерів��епатитів�А,�В,�С�за�допомо�ою�імÀноферментно�о�аналі-

зÀ.�Вивчали� À� ³ожно�о�пацієнта�дані� анамнезÀ:� стать,� ві³,

давність�і�чинни³и,�що�сприяють,�з�нашо�о�по�лядÀ,�розвит³À

захворювання,�в³лючаючи�причини�за�острення�та�хара³тер

їх�перебі�À.�Нами�враховÀвались�та³ож�сÀпровідні�і�перенесені

захворювання,� спад³ові� чинни³и,�ш³ідливі� звич³и,� спосіб

життя�та�особливості�харчÀвання.�У�порівняльномÀ�аспе³ті�À

хворих,�що�мали�за�острення�ЧПЛ,�в�анамнезі�вивчали�попе-

реднє�лі³Àвання,�йо�о�резÀльтати�й�тривалість�ремісії.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� спостережÀваних� хворих� на� ЧПЛ� бÀло
111� (51,9�%)� чолові³ів� і� 103� (48,1�%)� жін³и.� Най-
більша� ³іль³ість� хворих� бÀла� ві³ом� від� 16� до� 26
ро³ів�–�18,7�%,�а�та³ож�від�26�до�35�та�від�46�до�55
ро³ів�–�по�17,3�%.

У�104� (48,5�%)�хворих�на�ЧПЛ�в�анамнезі�бÀли
захворювання� травно�о� ³аналÀ:� хронічний� �аст-
рит� з� підвищеною� се³реторною� а³тивністю� À� 13
(6,1�%),� зі� зниженою� –� À� 24� (11,2�%),� хронічний
³оліт� –� À� 7� (3,3�%),� хронічний� пан³реатит� –� À� 32
(14,9�%),�хронічний��епатохолецистит�–�À�43�(20,1�%),
вираз³а�шлÀн³а� –� À� 22� (10,8�%)� та� дванадцятипа-
лої�³иш³и�–�À�36�(16,8�%),�стеноз�стравоходÀ�–�в�1
(0,5�%),��епатит�А,�В�або�С�–�À�29�(13,6�%),�з�них�11
(5,1�%)� бÀли� носіями�HBs-анти�енÀ.

УЗД�бÀло�проведено�23�пацієнтам,� в� я³их�бÀли
дані� за� наявність� �епатитÀ� в� анамнезі.� У� 9� з� них
бÀли� виявлені� дифÀзні� зміни� печін³и.� В� ³лінічній
³артині� 4� хворих,� в� я³их� дифÀзні� зміни� печін³и� по-
єднÀвались� з� �епатоме�алією,� переважала� пі�мен-
тна�та�розповсюджена�форми�ЧПЛ.�З�бо³À�біохіміч-
них� по³азни³ів� відзначались� та³і� зміни� À� 23� хво-
рих�на�ЧПЛ�з�цієї��рÀпи:�підвищення�а³тивності�АлАТ
À�20,�АсАТ�À�7,�за�ально�о�білірÀбінÀ,�переважно�не-
прямої�фра³ції� À� 12,� холестеринÀ� À� 13� хворих.

У� 34� від� за�альної� ³іль³ості� хворих,� що� мали
різні� диспепсичні� с³ар�и,� методом� ІФА� визначали
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мар³ери� �епатитів�А,�В� і�С.�Паралельно�з�цим�до-
сліджÀвали� біохімічні� по³азни³и� сироват³и� ³рові
(за�альний�біло³,�біл³ові�фра³ції,�АлАТ,�АсАТ,�лÀж-
нÀ�фосфатазÀ,� білірÀбін,� холестерин),� проводили
УЗД� черевної� порожнини.� З� 34� обстежених� ві³ом
від� 29� до� 51� ро³ів� чолові³ів� бÀло� 16,� жіно³� –� 18.
Давність� захворювання� бÀла� від� 6� тиж.� до� 18�міс.
На� ш³ірі� переважав� розповсюджений� процес� з
та³ими� ³лінічними� варіантами� перебі�À� ЧПЛ� –
пі�ментна,� бÀльозна� та� дисемінована� форми.� У
хворих� бÀли� діа�ностовані� астено-ве�етативний,
абдомінальний,� диспепсичний� синдроми.� При� об-
стеженні� виявлено� наявність� мар³ерів� �епатитÀ� В
À�4�осіб,�À�3�пацієнтів�–�мар³ерів��епатитÀ�С.�Із�сÀп-
ровідної� патоло�ії� частіше� виявляли� хронічний� хо-
лецистит� –� À� 6,� пан³реатит� –� À� 5� хворих.� З� пере-
несених� інфе³цій� переважали� ГРВЗ,� ан�іни,� ди-
тячі� інфе³ції.� Під� час� УЗД,� проведеної� À� 14� осіб� з
цієї� �рÀпи,� À� 5� виявлені� стрÀ³тÀрні� дифÀзні� зміни
печін³и.�При�пальпаторномÀ�дослідженні�збільшен-
ня�розмірів�печін³и�на�1-3�см�встановлено�À�8�осіб.
При� біохімічномÀ� дослідженні� встановлено� досто-
вірне� підвищення� а³тивності� АсАТ� –� À� 3,� АлАТ� –� À
14,� лÀжної�фосфатази� –� À� 5,� за�ально�о� білірÀбінÀ
–�À�8,�холестеринÀ�–�À�7�пацієнтів.

Та³ож� спостері�али� вини³нення� висипів� ЧПЛ
через� 30-45� днів� після� проведення� ва³цинації
проти� �епатитÀ� В.� Опрацювавши� ретроспе³тивно
історії� хвороб� 7� хворих� з� вини³ненням� ш³ірних
захворювань� після� зазначеної� ва³цинації,� нами
бÀло� та³ож� відмічено� посилання� на� вини³нення
псоріатичних� та� е³зематозних� висипів.

Наведені� дані� про� поєднання� ЧПЛ� з� вірÀсними
та� іншими� захворюваннями� печін³и� свідчать� про
те,�що�різноманітні�анти�ени�(напри³лад,� інфе³ційні
а�енти,�вірÀси)�та�метаболіти,�можливо,�самостійно
ви³ли³ають� ліхеноїднÀ� реа³цію� ш³іри,� що� може
поєднÀватись� À� даної� ³ате�орії� хворих� із� схильним
�енетичним�фоном,� про�що� повідомлено� різними
авторами� та� дослідни³ами.� На� наш� по�ляд,� перс-
пе³тивним� для� подальшо�о� вивчення� може� бÀти
питання� взаємозв’яз³À,� взаємозÀмовленості� та
взаємозалежності�між� вини³ненням� хронічних� дер-
матозів,� зо³рема�ЧПЛ,� і� вірÀсами� �епатитів.

Âèñíîâêè

1.�Дані� досліджень� свідчать� про� достатньо� ви-
со³À� частотÀ� виявлення� мар³ерів� вірÀсних� �епа-
титів�À�хворих�на�ЧПЛ�з�безсимптомним�перебі�ом
хронічних� ВГ,� що� в³азÀє� на� необхідність� дослід-
ження� біохімічних� по³азни³ів� фÀн³ціонально�о

станÀ� печін³и,� проведення� УЗД� ор�анів� черевної
порожнини.

2.� При� виявленні� �епатотропних� вірÀсів� до-
цільно� разом� з� лі³арями-інфе³ціоністами� визнача-
ти�та³ти³À�ведення� і�терапію�хворих�на�ЧПЛ,�асоці-
йований� з�HBV-� і� HCV-інфе³цією� з�метою� вдос³о-
налення� ³омпле³сно�о� лі³Àвання� та³их� пацієнтів.
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F A C T O R  I N  D E V E L O P M E N T  O F  L I C H E N
R U B E R  P L A N U S

T.V. Sviatenko

SUMMARY.� The� conducted� researches� testify� to
sufficiently�high�frequency�of�revealing�the�markers�of
viral� hepatites� in� patients�with� lichen� ruber� planus.
Capacity�of�HBV�and�HCV�to�extrahepatic�of�replication,
asymptotical�course,�high�morbidity�by�virus�hepatitis
gives� the�basis� to�analysis�of�hepatotropic�viruses,�as
etiopathogenetic�factor�at�dermal�pathology,� including
lichen� rubber� planus.� At� revealing� of� hepatotropic
viruses� it� is� expedient� together� with� the� doctors-
infectionists� to�determine� tactics�of�management�and
therapy�the�patients�with�lichen�ruber�planus,�associated
with�HBV-�and�HCV-infection�contamination.
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Вивчено� особливості� ±лінічно�о� перебі�¾� та
стан� с¾динно-тромбоцитарно�о� �емостаз¾� в� осіб
похило�о�ві±¾,� хворих�на�лептоспіроз.�Встановлені
істотні� пор¾шення� мі±ро�емодинамі±и,� збільшен-
ня� числа� тяж±их� і� затяжних�форм� хвороби,� полі-
синдромність� ¾ражень.

Клінічний�поліморфізм�лептоспірозÀ,� особливо�в
почат³овомÀ�періоді�йо�о�розвит³À,� Àс³ладнює�своє-
часнÀ�діа�ности³À�À�хворих�з�поліор�анною�недостат-
ністю.�Методи�ранньої�діа�ности³и� та�про�нозÀвання
перебі�À� лептоспірозÀ� значною�мірою�сприяють� за-
побі�анню�та³их�Àс³ладнень,�я³� �остра�нир³ова,�нир-
³ово-печін³ова� недостатність,� інфе³ційно-то³сичний
шо³,� синдром�дисеміновано�о� внÀтрішньо-сÀдинно-
�о�з�ортання� [1,�2].�За�останні�ро³и�відмічено�зрос-
тання� відсот³а� осіб� старшо�о� ві³À� серед� хворих� на
лептоспіроз.� Важливою� проблемою� для� ³лінічної
пра³ти³и� є� вивчення� особливостей� лептоспірозÀ� À
та³их� хворих,� розроб³а� раціональних�методів� лі³À-
вання,� враховÀючи�зниженÀ�реа³тивність�ор�анізмÀ� і
ре�енераційнÀ� здатність� ³літин�й� т³анин.�О³ремі�по-
відомлення�під³реслюють,�що�À� хворих�на�лептоспі-
роз� похило�о� ві³À� розвивається� порÀшення� діяль-
ності�серцево�о�м’язÀ,�ритмÀ,�прояви�серцево-сÀдин-
ної� недостатності,� розлади�мі³роцир³Àляції� [3].

Мета� роботи� –� на� підставі� виявлення� і� визна-
чення�ролі� первинної� лан³и� �емостазÀ� та� порÀшен-
ня� мі³роцир³Àляторних� процесів� в� осіб� похило�о
ві³À,� хворих� на� лептоспіроз,� запропонÀвати�мето-
ди� діа�ности³и� та� ³оре³ції� виявлених� порÀшень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

РезÀльтати�роботи�ґрÀнтÀються�на�матеріалах�вивчення

мі³роцир³Àляторних�порÀшень�в�осіб�похило�о�ві³À,�хворих�на

лептоспіроз.�Обстежено�хворих�з�жовтяничною�формою�лептос-

пірозÀ,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні�в�Івано-

Фран³івсь³ій� обласній� ³лінічній� лі³арні� в� 2000-2004� рр.

Клінічний�діа�ноз�захворювання�встановлювали�на�основі�ти-

пових�проявів�лептоспірозÀ,�³лінічних�і�лабораторних�даних,

додат³ових�методів�обстеження.�Кінцевий�діа�ноз�лептоспіро-

зÀ�в�стаціонарі�бÀв�підтверджений�позитивною�реа³цією�мі³ро-

а�лютинації�в�Àсіх�хворих�з�наростанням�титрÀ�антитіл�À�ди-

наміці�захворювання:�з�L.�icterohaemorrhagiae�–�À�27�(75,0�%)

хворих,�з�L.�grippotyphosa�–�À�4�(11,2�%�),�з�L.�canicola�–�À�2�(5,5�%),

з�L.�hebdomadis�–�À�3�(8,3�%)�пацієнтів.

Усіх�обстежених�бÀло�поділено�на�2��рÀпи:�16�хворих�(чо-

лові³и�–�13,�жін³и�–�3)�ві³ом�понад�60�ро³ів�с³лали�основнÀ

�рÀпÀ�та�20�пацієнтів�(чолові³и�–�14,�жін³и�–�6)�старших�45

ро³ів�с³лали�³онтрольнÀ��рÀпÀ.�При�формÀванні��рÀп�прово-

дили�типоло�ічний�підбір�хворих�за�ви³люченням�пацієнтів

із�сÀпÀтньою�патоло�ією�серцево-сÀдинної�системи.�Виділені

�рÀпи�бÀли�зіставні�за�співвідношенням�хворих�із�середньо-

тяж³им�і�тяж³им�перебі�ом�лептоспірозÀ.

Поділ�хворих�на��рÀпи�за�ві³ом�бÀло�проведено�відповідно

до�ре³омендацій�ВООЗ:�45-59�ро³ів�–�особи�середньо�о�ві³À,

60-74�ро³и�–�похило�о�ві³À.

Вивчали�основні�сÀб’є³тивні�та�об’є³тивні�³лінічні�прояви

лептоспірозÀ,� в� динаміці� хвороби�бÀли� проведені� за�аль-

но³лінічні,�біохімічні�дослідження�³рові�та�сечі.�Стан�мі³роцир-

³Àляції�вивчали�методом�³он’юн³тивальної�біомі³рос³опії�за

В.С.�Вол³овим�(1977),�стан�сÀдинно-тромбоцитарної�лан³и��е-

мостазÀ�–�за�по³азни³ами�резистентності�³апілярів�(метод�Кон-

чаловсь³о�о-РÀмпеля-Леєде),�фа³тор�Віллебранда�–�за�Weiss�в

модифі³ації�О.А.�Ци�Àльової�(1968),�³іль³ість�тромбоцитів�–�за

методом�І.І.�Даниліна�і�В.Л.�Крижанівсь³о�о�(1967),�а�ре�ацію

тромбоцитів�–�за�методом�Воrn�в�модифі³ації�В.П.�БалÀди

(1968),�ад�езивність�тромбоцитів�–�за�Salzman�(1967)�[4].

Отримані�резÀльтати�опрацьовÀвали�методом�варіацій-

ної�статисти³и�з�ви³ористанням�³ритерію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� всіх� обстежених� осіб� хвороба� починалася
�остро,� без� продромальних� явищ,� з� ознобÀ,� болю
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Таблиця�1

Основні�сÀб’є³тивні�та�об’є³тивні�³лінічні�прояви�лептоспірозÀ

� ГрÀпа�хворих�
Основна,�n=16� Контрольна,�n=20�Симптом�

абс.�число� %� абс.�число� %�
НездÀжання� 16� 100,0� 20� 100,0�
Біль��олови� 16� 100,0� 18� 90,0�
Озноб� 16� 100,0� 20� 100,0�
Зниження�апетитÀ� 16� 100,0� 20� 100,0�
НÀдота� 14� 87,5� 11� 55,0�
Міал�ії� 16� 100,0� 20� 100,0�
Біль�À�сÀ�лобах� 12� 75,0� 3� 15,0�
Свербіж� 8� 50,0� 2� 10,0�
Біль�À�животі� 11� 68,7� 3� 15,0�
Важ³ість�À�правомÀ�підребер’ї� 14� 87,5� 7� 35,0�
Біль�À�ділянці�серця� 12� 75,0� 6� 30,0�
Підвищення�температÀри�тіла� 16� 100,0� 20� 100,0�
Жовтяниця� 16� 100,0� 20� 100,0�
ЗдÀття�живота� 14� 87,5� 6� 30,0�

Збільшення�печін³и� 16� 100,0� 17� 85,0�
Позитивний�симптом�Пастернаць³о�о� 16� 100,0� 20� 100,0�
Ін’є³ція�сÀдин�с³лер� 15� 93,7� 12� 60,0�
Крововиливи�в�с³лерÀ� 12� 75,0� 7� 35,0�

Гемора�ічні�висипання� 9� 56,2� 5� 25,0�
Підвищена�³ровоточивість� 10� 62,5� 6� 30,0�
При�лÀшення�серцевих�тонів� 16� 100,0� 12� 60,0�
Аритмія� 14� 87,5� 9� 45,0�

Артеріальна��іпотонія� 11� 68,7� 5� 25,0�
Олі�Àрія� 10� 62,5� 9� 45,0�
АнÀрія� 6� 37,5� 2� 10,0�

�олови,� фебрильної� температÀри� тіла,� за�альної
слаб³ості,� м’язових� болів.

НездÀжання,�біль� �олови,�озноб,�зниження�апе-
титÀ,�міал�ії,� підвищення� температÀри� тіла,� жовтя-
ниця� хара³терні� для� хворих� на� лептоспіроз� обох
�рÀп.� Та³і� симптоми,� я³� болі� в� сÀ�лобах,� свербіж
ш³ірних� по³ривів,� болі� в� животі� та� серці,� частіше
спостері�алися� À� хворих� похило�о� ві³À,� відповідно
75,0,�50,0,�68,7,�75,0�%.�Одним�з�хара³терних�про-
явів� лептоспірозÀ� є� Àраження� ренальної� системи.
В³азані� Àраження� проявлялися� позитивним� сим-
птомом� Пастернаць³о�о,� наявністю� в� сечі� біл³а,
збільшенням� ³іль³ості� лей³оцитів,� еритроцитів,� �іа-
лінових� і� зернистих�циліндрів,�підвищенням�À� ³рові
рівня� ³реатинінÀ� та� сечовини.

Прояви� �емора�ічно�о� синдромÀ� хара³терні� для
обох� �рÀп� хворих,�але� та³а�озна³а,� я³� ін’є³ція�сÀдин
с³лер,� À�пацієнтів�основної� �рÀпи�становила�93,7�%,
³онтрольної�–�60,0�%,�³рововиливи�в�с³лерÀ�–�75,0� і

35,0�%,��емора�ічні�висипання�–�56,2� і�25,0�%,�підви-
щена�³ровоточивість�–�62,5� і� 30,0�%�відповідно.

Збільшення� печін³и� спостері�али� À� всіх� хворих
на�лептоспіроз� і� різниця� за� ві³ом�бÀла�несÀттєвою.
Зменшення� розмірів� печін³и� в� динаміці� хвороби
осіб�похило�о�ві³À�тривало�довше�і�при�виписÀванні
зі� стаціонарÀ� печін³а� залишалася� збільшеною� À� 35
%�хворих�основної��рÀпи,�а�в�³онтрольній�–�лише�À
15�%�осіб�(Р<0,05).

Біохімічні� по³азни³и,� я³і� свідчать� про� зміни� в
�епаторенальній� системі,� та³ож� демонстрÀють� за-
лежність�від�ві³À�хворих.�Чим�старший�ві³,�тим�часті-
ше� виявлявся� висо³ий� рівень� білірÀбінÀ,� ³реатині-
нÀ� та�сечовини�в�сироватці� ³рові.�Триваліша� �іперб-
ілірÀбінемія� À� старших� пацієнтів� спостері�алася� À� 3
рази�частіше,�ніж�À�пацієнтів�³онтрольної��рÀпи.�Іден-
тично� змінювались� по³азни³и� ³реатинінÀ� і� сечови-
ни.�У�пацієнтів�похило�о�ві³À�достовірно�частіше�спо-
стері�аються� �іперхолестеринемія,� збільшення�ШОЕ.
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Таблиця�2

По³азни³и�³он’юн³тивальної�мі³роцир³Àляції�À�хворих�на�лептоспіроз,�бали

� Інде³с� Основна��рÀпа,�n=16� Контрольна��рÀпа,�n=20� � Р�

СÀдинних�змін� 4,54±0,08� 3,88±0,06� <0,05�

Перивас³Àлярних�змін� 1,14±0,07� 0,97±10,08� >0,05�

ВнÀтрішньосÀдинних�змін� 1,68±0,06� 0,99±0,04� <0,01�

За�альний�³он’юн³тивальний� 7,36±0,07� 5,84±0,06� <0,05�

Ïðèì³òêà. Ð – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ì³æ ïîêàçíèêîì ó õâîðèõ îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóï.

В� осіб� основної� �рÀпи� переважали� тяж³і� фор-
ми�хвороби,�³іль³ість�я³их�порівняно�з�³онтрольною
�рÀпою�достовірно�вища�(75�проти�40�%,�Р<0,05).

З� метою� виявлення� та� підтвердження� мі³ро-
цир³Àляторних� Àражень,� я³і� в� подальшомÀ� впли-
вають�на�перебі��хвороби,�вивчали�стан�мі³роцир-
³Àляції� бÀльбарної� ³он’юн³тиви,� фÀн³ціональний
стан� ендотелію,� реоло�ічні� властивості� ³рові� та
а³тивність� внÀтрішньосÀдинно�о� тромбоÀтворення.

Аналіз� по³азни³ів� бÀльбарної� біомі³рос³опії
свідчить� (табл.� 2),� що� À� хворих� основної � �рÀпи
переважав� спасти³о-атонічний� тип� мі³роцир³À-
ляції�(68,7�%),�а�À�хворих�³онтрольної��рÀпи�–�вено-
атонічний� тип� (55,0�%).

У� хворих� обох� �рÀп� найчастіше� виявляли� та³і
сÀдинні,�внÀтрішньосÀдинні� та�перивас³Àлярні�зміни:
перивас³Àлярний� набря³,� спад� венÀл� і� ³апілярів,
зменшення� ³іль³ості�фÀн³ціонÀючих� ³апілярів,� зви-
вистість� сÀдин,� нерівномірність� ³алібрÀ.� Та³,� À� хво-
рих� основної� �рÀпи� перивас³Àлярний� набря³� спо-
стері�ався� À� 62,5�проти�60,0�%�À� ³онтрольній� �рÀпі,
спад�венÀл�–�À�87,5� і�40,0�%�відповідно,� ³апілярів�–
À�87,5� і� 30,0�%,� зменшення� ³іль³ості�фÀн³ціонÀючих
³апілярів� –� À� 75,0� і� 40,0�%,� звивистість� сÀдин� –� À
93,7�%� і� 55,0�%,� нерівномірність� ³алібрÀ� –� À� 87,5� і
35,0�%,�мі³роаневризми�–�À�56,2� і�10,0�%�пацієнтів.

Спостереження� за� ³он’юн³тивальною�мі³роцир-
³Àляцією�по³азали,�що�при� лептоспірозі� хара³терні
зміни�не�тіль³и�з�бо³À�сÀдинної�стін³и,�але�й�сÀдини
в�ціломÀ.�У�хворих�основної� �рÀпи�бÀли�більш�чіт³о
виражені� та³і� зміни,� я³� зменшення� ³іль³ості�фÀн³-
ціонÀючих� ³апілярів;� нерівномірність� ³алібрÀ� сÀдин,
звивистість� венÀл� й� артеріол,� поява� в� пост³апіляр-
них� венÀлах� і� ³апілярах� внÀтрішньосÀдинних� а�ре-
�атів,� сповільнення� ³ровоплинÀ,� спазм,� стаз.

При� визначенні� резистентності� сÀдинної� стін³и
за� допомо�ою� проби� РÀмпеля-Леєде-Кончаловсь-
³о�о� ³іль³ість� петехій� на�ш³ірі� з�инальної� поверхні
передпліччя� À� 5� (31,3�%)� хворих� основної� �рÀпи
бÀла� в� межах� норми,� в� 11� (68,7�%)� пацієнтів� –
15,4±1,1�з�діаметром�петехій�1,4±0,7�мм.�У�12�(60,0�%)

хворих� ³онтрольної� �рÀпи� ³іль³ість� петехій� спосте-
рі�али� в� межах� норми,� À� 7� (35,0�%)� –� 11,2±1,2� з
діаметром�1,1±0,5�мм.�Отже,�À�хворих�основної��рÀ-
пи� майже� в� 2� рази� частіше� виявляли� зниження
резистентності� сÀдинної� стін³и.

У� більшості� осіб� спостері�али� підвищення� ³он-
центрації�фа³тора�Віллебранда.�Та³,�À�пацієнтів�ос-
новної� �рÀпи� ³онцентрація� фа³тора� Віллебранда
становила� (284,4±14,3)�%,� дося�аючи� 295-308�%� À
4� (30,6�%)� хворих� з� тяж³им� перебі�ом� і� проявами
�емора�ічно�о�синдромÀ.�У� хворих� ³онтрольної� �рÀ-
пи� ³онцентрація�фа³тора�Віллебранда� дорівнюва-
ла� (226,7±12,7)�%.� Тобто,� ³онцентрація� цьо�о�фа³-
тора�бÀла� значно� вища� À� пацієнтів� основної� �рÀпи.
Підвищення� ³онцентрації� цьо�о�фа³тора� в� подаль-
шомÀ� ³орелювало� з� тяж³істю� захворювання� та
інтенсивністю� �емора�ічно�о� синдромÀ.

Не� менш� важливÀ� роль� À� розвит³À� порÀшень
мі³роцир³Àляції� віді�рає� ³іль³існий� та� фÀн³ціо-
нальний� стан� тромбоцитів.� Хоча� механічні� влас-
тивості� тромбоцитів� внаслідо³� їх� невели³о�о� роз-
мірÀ�та�обмеженої�³іль³ості�віді�рають�меншÀ�роль,
але� підвищення� а�ре�аційної� а³тивності� ³ров’я-
них� пластино³� і� формÀвання� мі³росÀдинних
тромбів�можÀть�значною�мірою�по�іршити�стан�³а-
пілярно�о� ³ровоплинÀ.

Кіль³ість� тромбоцитів� À� хворих� на� лептоспіроз
обох� �рÀп� бÀла� статистично� достовірно� зменше-
ною� (Р<0,05).� А�ре�аційна� здатність� тромбоцитів
бÀла�вищою,�ніж�в�нормі,�À�12�(75,0�%)�хворих�ос-
новної� та� À� 7� (32,0�%)�–� ³онтрольної� �рÀп.�Зниже-
на� а³тивність� спостері�алася� À� 4� (25,0�%)� хворих
основної� та� 3� (15,0�%)� –� ³онтрольної� �рÀп.� Відпо-
відно� нормальні� величини� стÀпеня� а�ре�ації� спо-
стері�али�À�3�(18,7�%)�та�À�7�(35,0�%)�хворих.�Нор-
мальні� по³азни³и� стÀпеня� деза�ре�ації� виявлені
À�6�(37,5�%)�хворих�основної�та�À�4�(20,0�%)�хворих
³онтрольної� �рÀп.� Ад�езивна� а³тивність� відповід-
но� бÀла� підвищена� À� 12� (75,0�%)� та� À� 8� (40,0�%)
хворих.� ІндивідÀальні� ³оливання� ³іль³ості� тром-
боцитів� À� хворих� на� лептоспіроз� бÀли� в� межах
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(115-260)� Г/л.�Отримані� резÀльтати�свідчать,�що� À
хворих� основної� �рÀпи� значніша� тромбоцитопенія,
а�ре�ація� та� ад�езія� тромбоцитів.� Тобто,� виявлені
порÀшення�сприяють�внÀтрішньосÀдинномÀ�зсідан-
ню�³рові,�Àтворенню�а�ре�атів�тромбоцитів�і�мі³рот-
ромбів,�що� Àс³ладнює� перебі�� лептоспірозÀ.

Отже,�отримані�дані�свідчать�про�значні�відмін-
ності� перебі�À� лептоспірозÀ� в� осіб� середньо�о� та
похило�о� ві³À.� З� перших� днів� перебÀвання� в� ста-
ціонарі� зафі³совані� відмінності� в� ³лінічномÀ� пе-
ребі�À,� резÀльтатах� біохімічних� по³азни³ів,� розла-
ди� сÀдинно-тромбоцитарної� лан³и� �емостазÀ� та
мі³роцир³Àляторні� порÀшення.

Проведені� дослідження� �либше� роз³ривають
пато�енетичні� зміни� лептоспірозÀ� в� осіб� похило�о
ві³À,� дозволяють� їх� ³іль³існо�об’є³тивізÀвати� і� ви³о-
ристовÀвати� для� діа�ности³и� та� аде³ватної� оцін³и
лі³Àвальних� заходів.

Отримані� резÀльтати� дають� підставÀ� в³лючати
до� терапії� хворих� на� лептоспіроз� похило�о� ві³À
середни³и,� я³і� по³ращÀють� мі³роцир³Àляцію,� ма-
ють� здатність� зменшÀвати� прони³ність� сÀдинної
стін³и� і� по³ращÀвати� фÀн³ціональні� властивості
тромбоцитів.

Âèñíîâêè

1. � Клінічний� перебі�� лептоспірозÀ� в� осіб� по-
хило�о� ві³À� хара³теризÀється� полісиндромністю,
переважанням� тяж³их�форм� хвороби� та� затяжним
перебі�ом.

2. � РезÀльтати� ³он’юн³тивальної� біомі³рос³опії
по³азали�сÀттєвіші�зміни�мі³роцир³Àляції�в�осіб�по-
хило�о� ві³À� та� достовірне� зростання� сÀдинних,
внÀтрішньосÀдинних� і� за�ально�о� ³он’юн³тиваль-
но�о� інде³сів.

3. � Лептоспіроз� спричиняє� порÀшення� мі³ро-
цир³Àляції,� я³і� поля�ають� À� вини³ненні� перивас³À-
лярно�о� набря³À,� спадÀ� венÀл� і� ³апілярів,� звивис-

тості� сÀдин,� зменшенні� ³іль³ості�фÀн³ціонÀючих� ³а-
пілярів,� стазÀ.

4. � ПорÀшення� мі³роцир³Àляції� À� хворих� на
лептоспіроз� проявляються� своєрідною� ³лінічною
³артиною,� підвищенням� прони³ності� сÀдинної
стін³и,� підвищеним� рівнем�фа³тора� Віллебранда,
тромбоцитопенією� та� порÀшенням�фÀн³ціональної
а³тивності� тромбоцитів.

5. �У�пацієнтів�похило�о�ві³À� виявлені� �либші�по-
рÀшення� сÀдинно-тромбоцитарної� лан³и� �емостазÀ.
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P E C U L I A R I T I E S  O F  L E P T O S P I R O S I S
C O U R S E  A N D  S T A T E  O F  V A S C U L A R -
T H R O M B O C Y T I C  H E M O S T A S I S  I N  O L D
P A T I E N T S

B.M. Dyky, V.F. Pyuryk, O.Ya. Pryshlyak, T.O. Nikiforova,
I.H. Hryzhak

SUMMARY.�The�peculiarites��of�clinical�course�and
the�state�of�vascular-thrombocytic�hemostasis�in�old
patients�with� leptospirosis�have�been�studied.�The
essential� disorders� of� microhemodynamics,� the
increasing�of�number�of�severe�and�lingering�forms
of� the� disease,� polysyndromic� character� of
damages� were� determined.
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Вивчено� стан� серцево-с¾динної� системи� ¾� 67
війсь±овосл¾жбовців� стро±ової� сл¾жби,� хворих� на
респіраторно-синцитіальн¾� інфе±цію.�Встановлено,
що�в�період�розпал¾�хвороби�відмічалися�я±�±лінічні
озна±и� серцево-с¾динної� патоло�ії,� та±� і� еле±тро-
±ардіо�рафічні� зміни,� одна±� частіше� виявлялися
зміни� за� допомо�ою� ЕКГ-обстеження� (пор¾шення
ритм¾�серця�і�провідності,�зміни�±інцевої�частини�шл¾-
ноч±ово�о� ±омпле±с¾).� У� період� ре±онвалесценції
вищев±азані� зміни� зни±али� в� ¾сіх� хворих.

Важливе� місце� в� патоло�ії� людини� займають
�острі� респіраторні� хвороби,� я³і� посідають� перше
місце� серед� причин� тимчасової� непрацездатності
[1].� Серед� них� значнÀ� роль� віді�рає� респіратор-
но-синцитіальна� інфе³ція� (РС-інфе³ція).� Більшість
населення� переносить� РС-інфе³цію� в� дитячомÀ
віці� [2].� У� літератÀрі� описані� тяж³і� форми� захво-
рювання,� я³і� перебі�али� переважно� з� Àраженням
нижніх� відділів� респіраторно�о� тра³тÀ� і� почасти
ви³ли³али� за�острення� хронічно�о� бронхітÀ� [3].

Серед� дорослих� захворювання� трапляється
досить�часто� і�становить�13,3�%�Àсієї�вірÀсної�рес-
піраторної� патоло�ії� [4].� Зареєстровані� навіть� спа-
лахи� РС-інфе³ції� серед� дорослих� [5].� Дані� літера-
тÀри� свідчать,�що� À� дорослих� і� підліт³ів� РС-інфе³-
ція� перебі�ає� ле�³о,� почасти� без� підвищення
температÀри� тіла,� з� Àраженням� тіль³и� слизової
оболон³и� носа.� Одна³� відомі� випад³и� розвит³À
тяж³их� пневмоній� в� осіб� похило�о� ві³À� із� залÀчен-
ням�плеври� і�пери³арда.�В�осіб�старечо�о�ві³À�РС-
інфе³ція� перебі�ає� особливо� тяж³о� і� хара³тери-
зÀється� висо³ою� летальністю� [6].

У�літератÀрі�є�тіль³и�поодино³і�роботи,�присвя-
чені� вивченню� змін� з� бо³À� серцево-сÀдинної� сис-
теми� при� РС-інфе³ції.� Встановлено� наявність
відносної� бради³ардії,� артеріальної� �іпотонії,� стис-
³аючо�о� болю� в� ділянці� серця� [4].

Метою� дослідження� бÀло� вивчити� вплив� РС-
інфе³ції� на� серцево-сÀдиннÀ� системÀ� в� осіб�моло-
до�о� ві³À.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�67�хворих�війсь³ово-

слÀжбовців�стро³ової�слÀжби�ві³ом�від�18�до�20�ро³ів,�я³і

знаходилися�на�лі³Àванні�в�інфе³ційномÀ�відділенні�базово-

�о�війсь³ово�о��оспіталю.

Діа�ноз�РС-інфе³ції�підтверджÀвали�сероло�ічно�за�до-

помо�ою�ІФА,�я³ий�проводився�в�динаміці�À�вірÀсоло�ічній

лабораторії�обласної�СЕС.�Усі�пацієнти�захворіли�À�зимово-

весняний�період.�У�58�(86,5�%)�чолові³�перебі��захворюван-

ня�бÀв�ле�³ий,�À�9�(13,5�%)�–�середньої�тяж³ості.�Захворю-

вань�з�бо³À�серцево-сÀдинної�системи,�зі�слів�хворих,�в�анам-

незі�не�бÀло.�Всі�пацієнти��оспіталізовÀвались�на�2-3-й�день

хвороби.�У�жодно�о�хворо�о�не�бÀло�запідозрено�РС-інфе³цію

на�до�оспітальномÀ�етапі,�що�свідчить�про�тяж³ість�діа�нос-

ти³и�цьо�о�захворювання�À�дорослих�і�недостатню�поінфор-

мованість�про�ньо�о�лі³арів.

Ми�вивчали�³лінічні�озна³и� та�ЕКГ-зміни�À� хворих�на

РС-інфе³цію�в�динаміці�хвороби.

Всі�отримані�резÀльтати�статистично�оброблялися�за�про-

�рамою�«Statgraphics»�(США)�[7].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РС-інфе³ція� ³лінічно� хара³теризÀвалася� син-
дромом� інто³си³ації� та� Àраженням�верхніх� дихаль-
них� шляхів,� сÀттєво� не� відрізняючись� від� ³ліні³и
ГРВІ� іншої� етіоло�ії.� Гострий� почато³� захворюван-
ня�спостері�ався�À�65� (97,1�%)�хворих,�À�2� (2,9�%)
осіб� –� постÀповий.� У� половини� пацієнтів� темпе-
ратÀра�тіла�підвищÀвалась�до�38,0-39,0�°С,�À�4�(5,9�%)
–�вище�39,0�°С,�À�решти�–�відмічалася�сÀбфебриль-
на� �аряч³а.� Усі� пацієнти� відзначали� озноб.� БÀли
виражені� ³атаральні� зміни� з� бо³À� верхніх� дихаль-
них�шляхів� (риніт,� першіння� в� �орлі,� ³ашель,� �іпе-
ремія� рото�лот³и),� ін’є³ція� сÀдин� с³лер.

Ураження� серця� при� РС-інфе³ції� проявляло-
ся� неріз³ими� ³лінічними� озна³ами.� Частіше� вияв-
лялися� зміни� при� ЕКГ-обстеженні� (табл.� 1).

С³ар�и� на� біль� À� ділянці� серця� висловлювали
3�(4,4�%)�пацієнти�із�середнім�стÀпенем�недÀ�и,�À�16
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Кіль³ість�хворих�
всьо�о�
(n=67)�

ле�³ий�стÀпінь��
(n=58)�

середньої�тяж³ості
�(n=9)�Клінічні�озна³и�і�зміни�на�ЕКГ�

абс.� %� абс.� %� абс.� %�

Болі�в�ділянці�серця� 3� 4,4� –� –� 3� 33,3�
При�лÀшення�тонів�серця� 16� 23,8� 11� 18,9� 4� 44,4�
Зниження�АТ� 25� 37,3� 21� 36,2� 4� 44,4�
Підвищення�АТ� 3� 4,4� 2� 3,4� 1� 11,1�
Бради³ардія� 42� 62,6� 36� 62,0� 6� 66,6�
Е³страсистолія� 4� 5,9� 2� 3,4� 2� 22,2�
Перевантаження�правих�відділів�серця� 8� 11,9� 6� 10,3� 2� 22,2�
Перевантаження�ліво�о�шлÀноч³а� 2� 2,9� –� –� 2� 22,2�
Зміни�³інцевої�частини�шлÀноч³ово�о�³омпле³сÀ:�

поширені�
ло³альні�
³орот³очасні�

8�
2�
6�
6�

11,9�
2,9�
8,9�
8,9�

6�
1�
3�
3�

10,3�
1,7�
5,1�
5,1�

2�
1�
3�
3�

22,2�
11,1�
33,3�
33,3�

Таблиця�1

Зміни�серцево-сÀдинної�системи�À�хворих�на�респіраторно-синцитіальнÀ�інфе³цію

Мал.�1.�ЕКГ�хворо�о�П.,�19�ро³ів.�РС-інфе³ція�–�2-й�(а)
�������та�12-й�(б)�день�хвороби.

(23,8�%)� хворих� при� аÀс³Àльтації� бÀли� при�лÀше-
ними�серцеві� тони,� з�них�в�11� (23,8�%)�осіб�з�ле�-
³им,�À�4�(44,4�%)�–�із�середнім�стÀпенем�тяж³ості.

У� період�розпалÀ� хвороби�відносна�бради³ардія
зареєстрована�À�42�(62,6�%)�осіб,�з�них�–�À�36�(62,0�%)
з�ле�³им�і�в�6�(66,6�%)�–�із�середньотяж³им�стÀпенем.
У�3�(4,4�%)�хворих�дещо�підвищився�артеріальний�тис³,
одна³� протя�ом� доби� він� нормалізÀвався.� У� 25
(37,3�%)�осіб�із�захворюванням�середньої�тяж³ості�за-
реєстрована��іпотонія,�я³а�та³ож�бÀла�³орот³очасною.

За�даними�ЕКГ,�À�4�(5,9�%)�пацієнтів�À�розпал�хво-
роби�реєстрÀвалася�е³страсистолія,�À�8�(11,9�%)�–�пе-
ревантаження� правих� відділів� серця,� À� 2� (2,9�%)� –
перевантаження�ліво�о�шлÀноч³а.� У�8� (11,9�%)� хво-
рих� змінювалася� та³ож� і� ³інцева� частина�шлÀноч³о-
во�о�³омпле³сÀ�–�зÀбець�Т� та� інтервал�S-Т.�Ці� зміни
відмічалися�À�6� (10,3�%)�з�58� хворих� із�ле�³им� і� À�2
(22,2�%)�–� із�середньої�тяж³ості�стÀпенем�недÀ�и.�У�2
(2,9�%)�пацієнтів�зміни�³інцевої� частини�шлÀноч³ово-
�о�³омпле³сÀ�визначались�À�більшості�відведень�ЕКГ,
À�6� (8,9�%)�вони�мали�ло³альний�хара³тер,�відобра-
жаючись� À� прое³ції� відведень�певних�діляно³�ліво�о
шлÀноч³а.�Усі�виявлені�зміни�на�ЕКГ�бÀли�³орот³очас-
ними� і� зни³али�в�періоді�ранньої�ре³онвалесценції.

Тіль³и� в� 1� пацієнта� в� період� одÀжання� відміча-
лася� не�ативна� динамі³а� ³інцевої� частини�шлÀноч-
³ово�о� ³омпле³сÀ� (мал.� 1).

Наводимо� при³лад.
Хворий�П.,� 19� ро±ів,� �оспіталізований� в� інфе±-

ційне� відділення� на� 2-й� день� хвороби� з� діа�но-
зом� ГРЗ.� У� стаціонарі� діа�ностована� РС-інфе±ція.

При� �оспіталізації� с±ар�и�на�за�альн¾�слаб±ість,
біль��олови,�нежить,�±ашель,�першіння�в��орлі,�біль
¾� ділянці� серця.� В� ле�енях�жорст±е� дихання.� Тони
серця�при�л¾шені.�АТ�100�і�70�мм�рт.�ст.,�п¾льс�72�за
хв,�правильно�о�ритм¾.�На�ЕКГ:�с¾ттєві�зміни�±інце-
вої� частини�шл¾ноч±ово�о� ±омпле±с¾,� переважно
¾� прое±ції� відведень� передньосептальної� та� бо±о-
вої� стіно±� ліво�о�шл¾ноч±а,� я±і� стій±о� ¾трим¾вались
впродовж� 2� тижнів� (мал.� 1).� З� анамнез¾� встанов-
лено� та±ож,�що� хворо�о� періодично� т¾рб¾вав� біль
в� ділянці� серця�ще� до� призов¾� на� війсь±ов¾� сл¾ж-
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б¾,� одна±� він� за�медичною�допомо�ою�не� звертав-
ся.� Б¾в� встановлений� діа�ноз:� дистрофія�міо±арда
передньобо±ової� стін±и� ліво�о�шл¾ноч±а.� Для� по-
дальшо�о� лі±¾вання� цей� ре±онвалесцент� б¾в� пе-
реведений� в� терапевтичне� відділення� �оспіталю.

Âèñíîâêè

1.� У� період� розпалÀ� РС-інфе³ції� спостері�али-
ся�зміни�з�бо³À�серцево-сÀдинної�системи,�я³і�не-
рід³о� проявлялися� ³лінічно,� одна³� частіше� вияв-
лялися� за� допомо�ою� ЕКГ-обстеження.

2.�У�хворих�на�РС-інфе³цію�при�ЕКГ-обстеженні
відмічалися� порÀшення� ритмÀ� серця� і� провідності,
зміни� ³інцевої� частини�шлÀноч³ово�о� ³омпле³сÀ,
во�нищеві� зміни� міо³арда,� я³і� зни³али� в� період
одÀжання,� і� тіль³и� в� одно�о� ре³онвалесцента� спо-
стері�алася� не�ативна� динамі³а� на� ЕКГ.

3.� Ре³омендÀємо� проводити� ЕКГ-обстеження
хворих� на� РС-інфе³цію� в� перші� дні� захворюван-
ня� та� в� період� ре³онвалесценції� з� метою� вияв-
лення� змін� з� бо³À� серцево-сÀдинної� системи.
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C H A N G E S  O F  C A R D I O V A S C U L A R
S Y S T E M  I N  P A T I E N T S  W I T H
R E S P I R A T O R Y - S Y N C Y T I A L  I N F E C T I O N

V.D. Moskaliuk

SUMMARY.�The�state�of�cardiovascular�system�in�67
servicemen�of�the�call-up�period�of�service,�suffering
from� respiratory-syncytial� infection�were� studied.� It
was�established�that�during�the�period�of�the�disease
height� both� the� clinical� sings� of� cardiovascular
pathology� and� electrocardiographic� changes�were
noted.� However,� changes� revealed� by�means� of
ECG-examination,� were� more� common
(disturbances� of� the� heart� rate� and� cardial
conduction,� changes� of� the� terminal� part� of� the
ventricular� complex).� The� above-mentioned
changes�disappeared� in�all� the�patients�during� the
period� of� convalescence.
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По�либленим� ±ліні±о-пара±лінічним� обстежен-
ням�встановлено,�що�¾�людей�з�рецидивним�пере-
бі�ом� просто�о� �ерпес¾� частіше� реєстр¾ються� за-
хворювання�ЛОР-ор�анів,� дихальних�шляхів,� трав-
но�о� ±анал¾,� сечостатевої� системи� і�щитоподібної
залози,�що� в±аз¾є� на� необхідність� ±омпле±сно�о
обстеження�пацієнтів�та� індивід¾ально�о�підход¾�до
розроб±и� лі±¾вально-реабілітаційних� заходів.

Герпетична� інфе³ція,� спричинена� вірÀсом� про-
сто�о� �ерпесÀ� (HSV1,� 2),� є� однією� з� найрозпов-
сюдженіших� вірÀсних� інфе³цій� À� людсь³ій� попÀ-
ляції.� Частота� інфі³Àвання� HSV1,� 2,� за� виявлен-
ням� специфічних� антитіл,� ³оливається� серед
доросло�о�населення�в�межах�від�60�до�90�%�[1,�2].

Особливістю�HSV1,� 2� є� чіт³ий� пантропізм,� на-
слід³ом� я³о�о� є� поліморфізм� ³лінічних� проявів.
Інте�рація� вірÀсÀ� в� �еном� Àраженої� ³літини� призво-
дить�до�тривалої�персистенції�збÀдни³а�з�періодич-
ною�реа³тивацією,� на�фоні� я³ої� вини³ають�морфо-
ло�ічні� та�фÀн³ціональні� порÀшення� ор�анів� і� сис-
тем.� Персистенція� в� ³літинах� імÀнної� системи
призводить� до�формÀвання� вторинної� імÀнної� не-
достатності,� я³� наслідо³� –� знижÀється� опірність
ор�анізмÀ� до� збÀдни³ів� вірÀсних,� ба³терійних� та
інших� інфе³цій,� он³о�енів� [3,� 4].�Одна³� в� літератÀрі
відсÀтні� відомості�щодо� ³омпле³сної� оцін³и� станÀ
здоров’я� людей,� я³і� страждають� на� найрозповсюд-
женішÀ�формÀ� просто�о� �ерпесÀ� –� хронічнÀ� реци-
дивнÀ� з� Àраженням�ш³іри� та� слизових� оболоно³.

Мета� роботи� –� оцінити� стан� здоров’я� людей� з
рецидивним� перебі�ом� просто�о� �ерпесÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�бÀло�242�особи�(101�чолові³�і�141
жін³а)�ві³ом�від�18�до�59�ро³ів.�Всі�обстежені�бÀли�поділені�на
�рÀпи�залежно�від�наявності�в�анамнезі�епізодів�просто�о��ер-
песÀ.�ОсновнÀ��рÀпÀ�с³лали�169�пацієнтів�(58�чолові³ів�і�111

жіно³),�я³і�відзначали�епізоди�типової��ерпетичної�висип³и�на
ш³ірі�та�слизових�оболон³ах,�³онтрольнÀ�–�73�особи�(43�чолові-

³и�і�30�жіно³),�я³і�заперечÀвали�епізоди�просто�о��ерпесÀ�в
анамнезі.�Середній�ві³�пацієнтів�основної��рÀпи�–�(26,8±0,7),
³онтрольної�–�(24,8±0,9)�ро³À.�Клінічними�формами�просто�о
�ерпесÀ�в�обстежених�основної��рÀпи�бÀли:�Àраження�слизових
оболоно³�та�ш³іри��Àб�(91,1�%),�носа�(10,7�%),��еніталій�(8,3�%),

обличчя�(6,6�%),�порожнини�рота�(3,0�%).�За�розповсюджен-
ням�процесÀ�обмежені�форми�спостері�али�À�88,2�%,�розпов-
сюджені�–�в�11,8�%�пацієнтів.�Залежно�від�частоти�рецидивів
просто�о��ерпесÀ�протя�ом�ро³À�обстежені�основної��рÀпи�бÀли
розподілені�на�3�під�рÀпи:�І�–�з�частотою�рецидивів�менше

одно�о�на�рі³,�ІІ�–�від�1�до�3�,�ІІІ�–�4�і�більше.
Усім�пацієнтам�провели�по�либлене�за�ально-³лінічне

обстеження,�проаналізÀвали�дані�їх�амбÀлаторних�³арт.�Ла-
бораторні�та�додат³ові�дослідження�ви³онÀвали�залежно�від

діа�ностованої�патоло�ії�із�залÀченням�³онсÀльтантів.�Інфі³À-
вання�HSV1/2�верифі³Àвали�визначенням�специфічних�імÀ-
но�лобÀлінів�À�сироватці�методом�ІФА�(тест-системи�НВП
«Диа�ностичес³ие�системы»,�Росія).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведені� дослідження� по³азали,� що� інфі³À-
вання�HSV1,�2�в�основній��рÀпі�становить�100�%,�À
³онтрольній�–�90,4�%.

Аналіз� анамнестичних� даних� по³азав,� що� в
обстежених� пацієнтів� (основної� та� ³онтрольної
�рÀп)�не�бÀли�виявлені�випад³и�мертвонароджень,
вроджених� вад,� спад³ових� та� інших� захворювань,
я³і� можÀть� бÀти� пов’язані� з� первинними� імÀноде-
фіцитними� станами.�Фізичний,� психічний� та� розÀ-
мовий� розвито³� обстежених� обох� �рÀп� відбÀвав-
ся� відповідно� до� ві³ових� норм.� ТÀбер³Àльоз,� сис-
темні� захворювання� сполÀчної� т³анини,� злоя³існі
новоÀтворення� в� анамнезі� та³ож� не� з�адÀвалися.
У� дитячомÀ� віці� більшість� пацієнтів� обох� �рÀп� пе-
рехворіла� на� дитячі� повітряно-³рапельні� інфе³ції,
я³і� мали� типовÀ� ³лінічнÀ� ³артинÀ� без� Àс³ладнень.

Аналіз� за�ально-³лінічних� даних� в� осіб� основ-
ної� та� ³онтрольної� �рÀп� виявив,�що�між� ними� існÀ-
ють� сÀттєві� відмінності.� Та³,� з� анамнезÀ� з’ясовано,
що� обстежені� основної� �рÀпи� достовірно� частіше
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переносили� ³раснÀхÀ� (35,9� проти� 16,4�%,� Р<0,01)
та,� з� тенденцією�до� віро�ідності,� –� с³арлатинÀ� (7,0
проти� 1,5�%,� Р>0,05).� Випад³и� ³ашлю³À� та� інфе³-
ційно�о� мононÀ³леозÀ� мали� місце� лише� в� обсте-
жених�основної� �рÀпи.�Частина�пацієнтів�мала�обтя-
жений� алер�оло�ічний� анамнез,� але� без� достовір-
ної� різниці�між� �рÀпами� (12,4� в�основній� та�9,6�%�À
³онтрольній,� Р>0,05).� З’ясÀвалося,�що� особи� ³онт-
рольної� �рÀпи� частіше� в³азÀвали� на� та³і� алер�ени,
я³�хімічні�речовини,�мийні�засоби,�парфÀми�тощо,�а
в� основній� –� вищою� виявилася� част³а� харчових
алер�енів,�меди³аментів,� пил³À� рослин� (Р<0,05).

По�либлене� обстеження� по³азало,�що� À� пред-
ставни³ів� обох� �рÀп�мали�місце� випад³и� хронічних
соматичних� захворювань,� але� їх� частота� в� основній
�рÀпі� бÀла� вищою,� ніж� À� ³онтрольній,�майже� в� 3,3
разÀ�(36,6�і�10,9�%�відповідно,�Р<0,001).�Серед�хро-
нічних� захворювань� в� основній� �рÀпі� найчастіше
реєстрÀвали� Àраження� ЛОР-ор�анів� і� дихальних
шляхів� (42,6� проти�12,3�%� À� ³онтролі,� Р<0,001),� на
дрÀ�омÀ�місці� бÀли� Àраження� травно�о� ³аналÀ� (33,1
і� 13,6�%�відповідно,� Р<0,001),� на� третьомÀ�–� сечо-
статевої�системи�(27,3�проти�15,6�%,�Р<0,05,�мал.�1).

Спе³тр� хронічних� захворювань� ЛОР-ор�анів
серед� обстежених� обох� �рÀп� бÀв� представлений
тонзилітом,� синÀситами,� ринітом.�В� основній� �рÀпі
виявилася� достовірно� вищою� захворюваність� на
хронічний� тонзиліт� (11,8� проти� 2,7�%� À� ³онтролі,
Р<0,02),� з� тенденцією�до� віро�ідності� –� на� хронічні
синÀсити� (14,8� проти� 6,8�%,�P>0,05).� Хронічні� Àра-
ження� дихальних� шляхів� в� обстежених� пацієнтів
бÀли� представлені� бронхітом,� але� хронічний

бронхіт�реєстрÀвався�в�10�разів�частіше�À�пацієнтів
основної��рÀпи�(11,2�проти�1,4�%�À�³онтролі,�Р<0,01).
За�алом� випад³и� ГРЗ� протя�ом� ро³À� відзначали
достовірно� частіше� обстежені� основної� �рÀпи.

Хронічні� Àраження� травно�о� ³аналÀ� бÀли� пред-
ставлені� хронічним� �астродÀоденітом� і� хронічним
холециститом�й�мали�місце� в� пацієнтів� обох� �рÀп,
але� в� основній� реєстрÀвалися� частіше:� хронічний
холецистит�À�3�(12,4�в�основній�проти�4,1�%�À�³он-
тролі,�Р<0,05),�хронічний��астродÀоденіт�–�À�2�рази
(13,6� проти� 6,8�%� відповідно,� P>0,05).

Серед� хронічних� Àражень� сечостатевої� системи
хронічний�пієлонефрит�в�обстежених�основної� �рÀпи
виявлявся�в�7,8�разÀ�частіше,�ніж�À�³онтролі�(10,6�про-
ти�1,4�%�відповідно,�Р<0,01).�З�тенденцією�до�віро�ід-
ності� в�основній� �рÀпі� частіше�діа�ностÀвали�цистити
(5,3�проти�1,4�%,�P>0,05).�Патоло�ічні�зміни�щитоподіб-
ної� залози�–� �іперплазія,�автоімÀнний�тиреоїдит,�вÀз-
ловий�зоб�–�виявляли�достовірно�частіше�в�основній
�рÀпі�(25,4�проти�2,8�%�À�³онтролі,�Р<0,01).

За� даними� сімейно�о� анамнезÀ,� серед� близь-
³их� родичів� обстежених� основної� �рÀпи� достовір-
но� частіше�мали�місце� захворювання�щитоподіб-
ної� залози� (17,8� проти� 5,7�%� À� ³онтролі,� Р<0,02),
травно�о� ³аналÀ� (43,6� проти� 21,2�%� відповідно,
Р<0,01),� а� та³ож� випад³и� рецидивно�о� просто�о
�ерпесÀ�(62,4�проти�38,5�%,�Р<0,01).

Аналіз� анамнезÀ� обстежених� основної� �рÀпи,
розділених� на� три� під�рÀпи� залежно� від� частоти
рецидивів,� по³азав,� що� на� дитячі� повітряно-³ра-
пельні� інфе³ції� в� дитинстві� частіше� хворіли� паці-
єнти� з� часто� рецидивÀючим� простим� �ерпесом:
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Мал.� 1.� Частота� хронічної� патоло�ії� À� пацієнтів� з� простим� �ерпесом:� 1� –�ЛОР-ор�анів� і� дихальних�шляхів;� 2� –
травно�о�³аналÀ;�3�–�сечостатевої�системи.�ГрÀпи�обстежених:�������–�³онтрольна; � � � –�основна.� *�–�достовірна
різниця�порівняно�з�³онтролем�(Р<0,05).
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³іль³ість� осіб,� я³і� перенесли� с³арлатинÀ,� бÀла
більшою�в�ІІІ�під�рÀпі�–�18,0�проти�4,4�%�À�І�(Р<0,05)
та�жодно�о�в�ІІ�(Р<0,05),�³ір�–�À�ІІ�та�ІІІ�(39,2�та�32,4�%
відповідно�проти�17,8�%�À� І��рÀпі,�Р<0,05).

Хронічні� захворювання�ЛОР-ор�анів,� дихальних
шляхів� та³ож�реєстрÀвали� частіше� в� обстежених� ІІІ
під�рÀпи�порівняно�з� І� і� ІІ� (Р<0,001),�подібним�чином
–� травно�о� ³аналÀ� (Р<0,05).�Частота�випад³ів� хроні-
чних�захворювань�сечостатевої�системи�не�мала�сÀт-
тєвої�різниці�між�під�рÀпами�(мал.�2).

На� хронічний� тонзиліт� частіше� хворіли� обсте-
жені�ІІІ�під�рÀпи,�ніж�І�(17,3�проти�5,1�%,�Р<0,05),�на
хронічний�бронхіт�–�ІІІ�і�ІІ�(21,7�та�9,5�проти�5,1�%�À
І,� Р<0,05� та�Р>0,05� відповідно).� Хронічний� �астро-
дÀоденіт� діа�ностÀвали� та³ож� частіше� в� осіб� ІІІ
під�рÀпи�порівняно�з� І� (19,1�проти�6,8�%,�Р<0,05).

Âèñíîâêè

1.� За� по³азни³ами� станÀ� здоров’я� люди,� я³і
мають� в� анамнезі� епізоди� ³лінічної� маніфестації
рецидивно�о� просто�о� �ерпесÀ,� відрізняються� від
осіб,� я³і� переносять� латентнÀ�формÀ� цієї� інфе³ції.
Ймовірність�сÀпÀтніх�захворювань�збільшÀється�при
зростанні� частоти� рецидивів� просто�о� �ерпесÀ.

2.� Пацієнти� з� рецидивним� простим� �ерпесом
потребÀють� ³омпле³сно�о� обстеження,� а� при� пла-
нÀванні� лі³Àвально-реабілітаційних� заходів� по-
трібно� враховÀвати� наявнÀ� сÀпÀтню� патоло�ію� та
частотÀ� рецидивів� просто�о� �ерпесÀ.
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A N A L Y S I S  O F  H E A L T H  O F  P E O P L E
I N F E C T E D  W I T H  H E R P E S  S I M P L E X
V I R U S

H.M. Dubynska, O.M. Izyumska, N.V. Hrinchenko,
O.M. Mynak, N.P. Lymarenko, L.H. Voloshyna

SUMMARY.� By� means� of� profound� clinical� and
paraclinical� research�was� revealed� that� the�people
with� recurrent� course� of� herpes� simplex� are
registered�more� often� with� otorhinolaryngologic,
respiratory,�gastrointestinal,�urinogenital�and�thyroid
gland�diseases�and�there�is�a�necessity�of�complex
examination� of� patients� and� individual� approach
to� the� elaboration� of� treatment� and� rehab� ilitation
measures.
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Мал.�2.�СÀпÀтня�патоло�ія�À�пацієнтів�залежно�від�частоти�рецидивів�просто�о��ерпесÀ:�1�–�ЛОР-ор�анів�і�дихаль-
них�шляхів;�2�–�травно�о�³аналÀ;�3�–�сечостатевої�системи.�Під�рÀпи:�������–�І; –�ІІ;���������–�ІІІ.��*�–�достовірна
різниця�порівняно�з�1-ю�під�рÀпою.
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Шляхом� обстеження� 18� дітей� ві±ом� 8-14�міс.,
я±і� часто� і� тривало� хворіють� (ЧХД),� інфі±ованих
вір¾сом� Епштейна-Барр� (ВЕБ),� встановлено,�що� в
ранньом¾� періоді� інфі±¾вання� на� фоні� висо±о�о
анти�енно�о� навантаження� спрацьов¾є� система
ім¾нної� адаптації,�що� с¾проводж¾ється� збільшен-
ням� ±онцентрації� прозапальних� цито±інів� і� має
озна±и� запально�о� захворювання� без� інфе±цій-
но�о�то±си±оз¾�та�поліор�анної�недостатності.�Три-
вала� персистенція� ВЕБ� в� ор�анізмі� дитини� при-
зводить� до� ім¾нно�о� зрив¾� –� проліферативно�о
синтез¾� ±літинами-прод¾центами� прозапальних
цито±інів,� я±і� є� ±лючовими� в� розвит±¾� «синдром¾
дитини,� я±а� хворіє»,� ±лінічній�маніфестації� перси-
ст¾ючої� інфе±ції�та�форм¾ванні�хронічно�о�систем-
но�о� запалення.

Зазначається,� що� ±омпле±с� реабілітаційних
заходів� ЧХД,� особливо� інфі±ованих� ВЕБ,� повинен
врахов¾вати� не� тіль±и� ±оре±цію� ім¾нно�о� стан¾
хворих,� але� й� баланс� вироблення� про-� і� протиза-
пальних� цито±інів.

Незважаючи� на� вели³À� ³іль³ість� досліджень,
присвячених�методам� лі³Àвання� ЧХД,� немає� чіт³ої
тенденції�до�зниження� їх�³іль³ості� [1-3].�У�цю��рÀпÀ
прийнято� відносити�дітей,� схильних�до� частих� рес-
піраторних� захворювань,� в� основномÀ� À� зв’яз³À� з
транзиторними� відхиленнями� і� ві³овими� особли-
востями�імÀнної�системи.�За�даними�різних�авторів,
ЧХД�с³ладають�від�20�до�65�%�дитячої�попÀляції�[1,
4].�Основна� їх�частина�належить�до� II� �рÀпи�здоро-
в’я� –� діти� з� обтяженим� біоло�ічним� анамнезом,
фÀн³ціональними� порÀшеннями� різних� систем.

ДомінÀючою�причиною� захворювань�дітей�ран-
ньо�о�ві³À�є�ГРЗ,�я³і�À�цієї�³ате�орії�хворих�нерід³о
Àс³ладнюються� нашарÀванням� мі³робної� інфе³ції
з�розвит³ом�пневмоній,�отитів,�синÀситів,�рецидив-
них� бронхітів� і� формÀванням� хронічної� запальної
патоло�ії.� БерÀчи� до� Àва�и� перераховані� види
«за�рози»�ГРЗ,�можна�виділити�³омпле³с�чинни³ів,

що� впливають� на� частотÀ� інфе³цій,� серед� я³их
одним� з� основних� є� «запізнення»� розвит³À� імÀн-
ної� системи� і� її� фÀн³ціональний� дисбаланс.

До� формÀвання� імÀнних� дисфÀн³цій� À� дітей
ранньо�о� ві³À� причетні� й� та³� звані� «повільні»
інфе³ції,� що� належать� до� �ерпесвірÀсів,� хламідій,
мі³о-,� Àреаплазм,� вірÀсів� �епатитÀ� В,� С� та� ін.� Од-
нією� з� хара³терних� властивостей� цих� інфе³цій� є
переважання� ³літинно�о� паразитÀвання,�що� спри-
чинює� тривалість� патоло�ічно�о� процесÀ,� йо�о
рецидиви,� при�нічення� систем� адаптації� і,� та³им
чином,� розвито³� синдромÀ� ЧХД.� Зрив� адаптацій-
но-³омпенсаторних� механізмів� на�фоні� інфі³Àван-
ня�та�ГРЗ,�що�часто�повторюються,�призводять�до
дис³оординації� фÀн³цій� лано³� імÀнітетÀ� і,� в� томÀ
числі,� неаде³ватно�о� синтезÀ� цито³інів� [2,� 5,� 6].

До� �рÀпи�вірÀсів,� тропних�до�епітелію�дихальних
шляхів� та� імÀно³омпетентних� ³літин,� належить�ВЕБ,
я³ий�є�представни³ом�родини� �ерпесвірÀсів.�У�ліпо-
полісахаридній�³апсÀлі� вірÀсÀ�виділяються�специфічні
анти�ени:� ³апсидний,�ядерний,�ранній� і�мембранний.
Йо�о�властивості�відрізняються�від�інших��ерпесвірÀсів,
відомих�своєю�«внÀтрішньо³літинною»�а�ресивністю.

ЗбÀдни³и� цитоме�алії,� оперізÀвально�о� �ерпе-
сÀ,� �енітально�о� і� лабіально�о� �ерпесÀ� пра³тично
завжди� рÀйнÀють� ³літини,� в� я³і� прони³ають.� ВЕБ,
про� я³ий� відомо�ще�дÀже�мало,� поводиться�більш
«обережно»:� він� паразитÀє� в� ³літинах� імÀнної� сис-
теми� (В-лімфоцитах),� позбавляючи� їх� можливості
ви³онÀвати� призначені�фÀн³ції,� а� чіт³À� цитопатич-
нÀ�дію�до�них�демонстрÀє�нечасто�[7].

Це,� втім,� тіль³и� посилює� настороженість�щодо
ньо�о,�ос³іль³и�подібна�властивість�вірÀсÀ,�при�пев-
них� обставинах,� може� ви³ли³ати� в� ³онтамінова-
номÀ� ор�анізмі� не³еровані� де�енеративні� зміни,
зÀмовлюючи� про�ресÀвання� недостатності� йо�о
фÀн³цій.� Відповідно,� ВЕБ� ви³ли³ає� та³і� різні� за-
хворювання,� я³� інфе³ційний� мононÀ³леоз,� зло-
я³існі� новоÀтворення,� автоімÀнні� захворювання,
вторинні� імÀнодефіцити� [8,� 9].
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Прони³нення� вірÀсÀ� в� ор�анізм� відбÀвається
різними�шляхами� –� через� ³онтаміноване� повітря,
при� більш� тісномÀ� ³онта³ті� з� носієм� (поцілÀн³ах),
³ористÀванні� за�альним� з� хворою� людиною� посÀ-
дом,� переливанні� зараженої� ³рові,� пересадці
інфі³ованих� ор�анів.� Сприйнятливість� до� ВЕБ� ви-
со³а.� Вхідними� воротами� є� слизова� оболон³а� ро-
то�лот³и� і�верхніх�дихальних�шляхів.�Ад�езія� і�про-
ни³нення� збÀдни³а� відбÀваються� за� допомо�ою
спеціальних� рецепторів,� розташованих� на� по-
верхні� епітеліальних� ³літин.� Дотепер� не� повною
мірою� ясні� деталі� взаємодії� вірÀсÀ� з� людсь³им
ор�анізмом.�Майже� напевно,�форма,� я³ої� набÀває
інфе³ція,� неабия³ою�мірою� залежить� я³� від� �ене-
тичних�особливостей�дитини,�та³�і�від�безлічі�«дов-
³ільних»� Àмов� –� дози� інфе³тÀ,� шляхів� передачі,
станÀ�ма³роор�анізмÀ�на�момент�інфі³Àвання�і�вірÀ-
лентності� само�о� вірÀсÀ.

В� даний� час� інтенсивно� вивчається� роль� ВЕБ
À� процесах� апоптозÀ� ³літин,� À� ре�Àляції� імÀнної
відповіді,� розвит³À� імÀнодефіцитних� станів� та� імÀ-
нопатоло�ії� [8,� 10].� Особливий� інтерес� становить
роль� апоптозÀ� в� пато�енезі� інфе³ційних� захворю-
вань,� ос³іль³и� їх� збÀдни³и� мають� різноманітний
вплив� на� про�рамованÀ� за�ибель� ³літин� –� стимÀ-
лювальний� або� при�нічÀвальний.

Встановлено,� що� ряд� вірÀсів� захищають� від
апоптозÀ� інфі³овані� ³літини,� одночасно� посилю-
ючи�механізми� про�рамованої� за�ибелі� інших� не-
заражених� ³літин,� À� чомÀ�можна� запідозрити� важ-
ливий�механізм� вірÀсіндÀ³ованої� імÀносÀпресії.� До
та³их� вірÀсів,� що� мають� двоя³À� дію� на� апоптоз
³літин� імÀнної� системи,� належить� і� вірÀс� Епштей-
на-Барр� [8-10].

Основним�механізмом� імÀнно�о� противірÀсно-
�о� ВЕБ� захистÀ� вважають� вірÀс-специфічні� CD8+-
цитото³сичні�Т-лімфоцити.�Проте�³онтроль�розпов-
сюдження� ВЕБ� in� vivo� можÀть� здійснювати� не
тіль³и�CD8+,� але� й�CD4+� Т-³літини,� я³і� спричиню-
ють� опосеред³ований� апоптоз� заражених� В-
лімфоцитів.� У� той� же� час� ВЕБ� ви³ли³ає� посилен-
ня� е³спресії� Fas� (CD95)� на�CD4+� і� CD8+� Т-лімфо-
цитах,�що�веде�до�Fas-опосеред³овано�о�апоптозÀ
Т-³літин� [7,�8].�Апоптоз�а³тивованих�ВЕБ�Т-лімфо-
цитів� може� лежати� в� основі� транзиторної� імÀно-
сÀпресії,� що� спостері�ається� при� �острій� ВЕБ-
інфе³ції.� Тривалий� час�В-лімфоцити� вважали� єди-
ною� мішенню� ВЕБ� в� ор�анізмі� хворо�о.� Проте
пізніше� бÀло� встановлено,�що� інфі³Àються� та³ож
³літини� епітелію� носо�лот³и� і� нейтрофіли� [8].

Останні,�бÀдÀчи�інфі³ованими,��инÀть�через�Fas-
залежний� апоптоз.� Інфі³ованість� ВЕБ,� я³ий� здат-

ний� індÀ³Àвати� апоптоз� Т-� і� В-лімфоцитів,� нейт-
рофілів,� епітеліальних� ³літин� дихальних� шляхів,
тим� самим� знижÀючи� ³літинний,� �Àморальний� імÀ-
нітет� і� фа�оцитарнÀ� здатність� ³літини,� зÀмовлює
часті� запальні� захворювання� дихальних� шляхів,
а� специфічне� Àраження� імÀно³омпетентних� ³літин
призводить� до� формÀвання� імÀнодефіцитних
станів� À� дітей� ранньо�о� ві³À.� В� той�же� час� відзна-
чено� а³тивацію� Т-сÀпресорів,� системи� цито³інів,� а
та³ож� природних� ³ілерів� та� інших� захисних� ме-
ханізмів,�що� Àповільнює� проліферацію� і� диферен-
ціацію� В-³літин.

Змінена� імÀнна� система� не�може� забезпечити
повнÀ� нейтралізацію�ВЕБ,� я³і� здатні� в� латентній
формі� довічно� збері�атися� в� чÀтливих� ³літинах.
ПорÀшення� в� лімфорети³Àлярній� системі� сприя-
ють� Àтворенню� імÀнних� ³омпле³сів,� я³і� підтримÀ-
ють� персистенцію� збÀдни³а,� обÀмовлюють� сенси-
білізацію� і�розвито³�автоантитіл�до�різних�т³анин� і
ор�анів� [7].

Інфе³ція,� спричинена� вірÀсом� Епштейна-Барр
(ВЕБІ),� частіше� перебі�ає� в� стертих� і� атипових
формах.� Залежно� від� станÀ� імÀнітетÀ� і� чинни³ів
неспецифічно�о� захистÀ� ВЕБ�може� ви³ли³ати� �о-
стрÀ,� латентнÀ� і� хронічнÀ�формÀ� інфе³ції.� У� людей
без� дефе³тів� імÀнної� системи� первинне� інфі³Àван-
ня� ВЕБ� може� перебі�ати� безсимптомно� або� ви-
³ли³ати� сÀб³лінічні� прояви� хвороби.� Надалі� вірÀс
може� тривалий� час� персистÀвати� в� ³літинах� �ос-
подаря� À� ви�ляді� латентної� інфе³ції� і� йо�о� цитопа-
то�енна� дія� проявляється� лише� при� зриві� ³омпен-
саторних�можливостей� імÀнітетÀ.� Я³� правило,� ла-
тентнÀ� формÀ� захворювання� забезпечÀє
достатність� чинни³ів� імÀнно�о� захистÀ.� При�масо-
ваномÀ�надходженні�вірÀсÀ�або�недостатності�імÀн-
ної� системи� спостері�ається�швид³а� �іперпродÀ³-
ція� віріонів,� розвивається� вірÀсемія,� що� призво-
дить� до� �острої� форми� недÀ�и� –� інфе³ційно�о
мононÀ³леозÀ� [8,� 9].

ВЕБ� досить�швид³о� заслÀжив� репÀтацію� своє-
рідно�о� «чорно�о�Фі�аро»� –� сліди� а³тивної� при-
сÀтності� цьо�о� вірÀсÀ� виявляються� À� пацієнтів� з
назофарин�еальним� ра³ом,� ра³ом� шлÀн³À,
лімфо�ранÀлематозом,� злоя³існими� лімфомами
(пÀхлини� селезін³и,� вилоч³ової� залози,� ми�да-
ли³ів).�Та³,�À�дітей�ві³ом�від�1�до�16�ро³ів�з�лімфо-
�ранÀлематозом,� неходж³інсь³ими� лімфомами,� �о-
стрим� лімфобластним� лей³озом,� �острим� мієло-
бластним� лей³озом,� хронічною� тромбоцитопеніч-
ною�пÀрпÀрою,�набÀтою�апластичною�анемією�в�70-
80�%� виявляється� специфічний� до�ВЕБ� IgG,� в� 40-
60�%�–� IgM.�Все�більше�з’являється�даних�про�те,
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що�ВЕБ� є� не� просто� «мовчазним� свід³ом»� он³о�е-
незÀ,� а� йо�о� безпосереднім� Àчасни³ом� [10,� 11].

ВЕБ�À�³омпле³сі�з�цитоме�аловірÀсом�є�причиною
«синдромÀ� хронічної� втоми»,� я³ий� за� останній� час
набÀв� а³тÀальності,� причомÀ�більшою�мірою�це� сто-
сÀється�ВЕБ�–�майже�À�95�%�досліджÀваних�хворих�À
³рові� виявляють�антитіла�до�анти�енÀ�вірÀсÀ� [12].

Нині�є�три�основні�напрями�в�діа�ностиці�вірÀс-
них� інфе³цій:� виявлення� безпосередньо� збÀдни-
³а� захворювання� (вірÀсÀ)� або� йо�о� анти�енів� (АГ);
виявлення� мар³ерів� специфічної� імÀнної� відповіді
на� попадання� вірÀсно�о� АГ� в� ма³роор�анізм;� ви-
значення� трансформованих� ³літин� (морфоло�ічне
дослідження).� СÀ³Àпність� цих� досліджень� дозволяє
дати� відповідь� –� чи� ³лінічні� прояви� дійсно� є
віддзер³аленням� специфічно�о� інфе³ційно-вірÀс-
но�о�процесÀ,�а�та³ож�визначити��остротÀ� і�стадію.

Лабораторна� діа�ности³а� ВЕБ-інфе³ції� ґрÀн-
тÀється� на� �ематоло�ічних� змінах� À� периферичній
³рові,�що� виявляються� в� основномÀ� в� �острий� пе-
ріод� ³лінічних� проявів,� –� відносний� та� абсолютний
лімфоцитоз,� частіше�на�2-3-мÀ� тижні� хвороби,�ати-
пові� мононÀ³леари� в� ³іль³ості� більше� 10-20�%.

Сероло�ічна� діа�ности³а� ВЕБ-інфе³ції� в³лючає
визначення� �етерофільних� АТ� за� допомо�ою� ре-
а³цій� �етероа�лютинації� з� еритроцитами� різних
тварин� (реа³ції� ПаÀля-БÀннеля,� Гоффа-БаÀера).
Інформативність,� за� даними� цих� реа³цій� À� дітей,
с³ладає� в� середньомÀ� 50-70�%.� Обстеження,� ви-
³онані�на�першомÀ�тижні,�дають�в�10-15�%�випад³ів
не�ативний� резÀльтат.

НайчÀтливішими,� специфічними,� достÀпними
для� с³ринін�ової� діа�ности³и� ВЕБ-інфе³ції� є� ІФА
(виявлення� специфічних� АТ)� і� ПЛР� (ідентифі³ація
вірÀсÀ),� ос³іль³и� �Àморальна� імÀнна� відповідь� на
інфі³Àвання�досить�швид³а.�При�первинній� інфе³ції
формÀються� нейтралізÀючі� ВЕБ� антитіла� ³ласÀ� IgM
та� IgG� до� ³апсидно�о� анти�енÀ� (VCA� –� Viral� capsid
antigen),� пізніше� –� до� ранніх� (EA� –� early� antigen)� і
ядерних� (EBNA� –� Epstein-Barr� nuclear� antigen)� ан-
ти�енів� ВЕБ.� IgM� до� вірÀсно�о� анти�енÀ� ³апсидÀ� є
раннім� в� інфе³ції� і� зни³ає� в�межах� від� 4� до� 6� тиж.
IgG� до� вірÀсно�о� анти�енÀ� ³апсидÀ� з’являється� в
�острій�стадії,�пі³�від�2�до�4�тиж.�після�почат³À�хво-
роби,� постÀпово� знижÀється� і� потім� збері�ається
Àпродовж� всьо�о�життя.� IgG� до� ранньо�о� анти�енÀ
з’являється�в��острій�стадії� і�в�основномÀ�падає�до
рівнів,�що� не� визначаються,� після� 3-6�міс.

Та³им� чином,� визначення� IgG� до� анти�енів
EBNA� та� ЕА,� а� та³ож� IgM� до� VCA� дає� необхіднÀ� і
достатню� інформацію� для� постанов³и� діа�нозÀ� і
встановлення� стадії� інфе³ції.� У� більшості� випад³ів

відмінність� може� бÀти� в� томÀ� –� чи� мала� дитина
недавню� інфе³цію,�мала� інфе³цію�À�минÀломÀ�або
має� рецидивнÀ� ВЕБ-інфе³цію.

Мета� роботи� –� виявити� роль� вірÀсÀ� Епштей-
на-Барр� À� розвит³À� імÀнодефіцитних� станів,� що
визначають� частотÀ� і� тривалість� респіраторних
захворювань� À� дітей.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовані�резÀльтати�³лінічно�о�і�лабораторно�о�об-

стеження�18�дітей�(60�%�з�30�обстежених)�ві³ом�8-14�міс.,�з

�рÀпи�ЧХД,� інфі³ованих�ВЕБ.�Етіоло�ічна�діа�ности³а�за-

хворювання�проводилася�з�ÀрахÀванням�визначення�спе-

цифічних�антитіл�до�ВЕБ�–�IgM�та�IgG�до�ранньо�о�анти�енÀ

(EA),�до�анти�енÀ�³апсидÀ�(VCA)�і�ядерно�о�анти�енÀ�(EBNA)

методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�в�сироватці�³рові,

ви³ористовÀючи� діа�ностичнÀ� імÀноферментнÀ� системÀ

«Ве³тор-Бест»�(Росія).

По³азни³и�³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�визна-

чали�шляхом� імÀнофенотипÀвання�мембранних� анти�енів

³ластерів�диференціювання�лімфоцитів�периферичної�³рові:

СD3�(³іль³ість�за�альних�Т-лімфоцитiв),�СD4�(Т-хелперів),�СD-

8�(Т-сÀпресорів),�СD-16�(NK-³літин),�СD-20�(В-лімфоцитів),

визначення� цито³інів� –� ІЛ-2,� ІЛ-6,� ІЛ-8,�ФНП�проводили

³іль³існо�за�допомо�ою�моно³лональних�антитіл�і�проточної

цитофлюорометрії.�Концентрацію�IgA,�IgM,�IgG�À�сироватці�³рові

визначали�методом�радіальної�імÀнодифÀзії�в��елі�за�Манчіні.

Стан�А-системи�виявляли�реа³цією�фа�оцитозÀ�з�визначен-

ням�фа�оцитарно�о�числа,�відсот³а�фа�оцитозÀ�і�йо�о�завер-

шеності.�Цир³Àлюючі�імÀнні�³омпле³си�(ЦІК)�визначали�за

допомо�ою�поліетилен�лі³олю-6000.�Дослідження�імÀнно�о

профілю�інфі³ованих�дітей�проводили�на�фоні�³лінічної�ремісії.

По³азни³и�імÀнітетÀ�спостережÀваних�дітей�порівнюва-

ли�з�даними�20�здорових�одноліт³ів.�СтатистичнÀ�оброб³À

проводили�з�ви³ористанням�діало�ової�статистичної�систе-

ми� «STADIA».

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� резÀльтатами� даних� ІФА,� серед� серопози-
тивних� до� ВЕБ� À� 4� пацієнтів� (22,2�%)� виявлена
рання� первинна� інфе³ція,� причомÀ� À� 2� з� них
відзначено��острий�перебі��(1-а��рÀпа).�Пізня�пер-
винна� інфе³ція� (хронічний� перебі�)� діа�ностова-
на�À�14�дітей�(77,8�%),�з�них�в�однієї�дитини�спо-
стері�алася� реа³тивація� інфе³ційно�о� процесÀ� (2-
а� �рÀпа).� Інтерпретація� даних� сероло�ічно�о
дослідження� наведена� в� таблиці� 1.

У� спостережÀваних� дітей� відзначено� висо³ий
по³азни³� рецидивних� захворювань� вірÀсними
інфе³ціями� дихальних� шляхів� і� ЛОР-ор�анів.� За
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час� на�лядÀ� всі� діти� перенесли� ГРВІ� (від� 6� до� 8
разів� за� рі³).� За� хара³тером� ³лінічних� проявів,� з
Àс³ладненнями,� ГРВІ� перебі�али� з� інто³си³ацією,
лімфопроліферативним� і� ринофарин�еальним
синдромами� і� тривалість� захворювання� с³лада-
ла� (12,60±0,27)� дня.

У�більшості�випад³ів�відзначено�Àраження�рес-
піраторної� системи:� обстрÀ³тивний� бронхіт� À� 14
(77,7�%)�дітей,�пневмонія�–�À�7�(38,8�%).

При� аналізі� антенатально�о� анамнезÀ� встанов-
лено,�що� за�альною�для� всіх� цих� дітей� є� наявність
по³азни³ів� висо³о�о� ризи³À� внÀтрішньоÀтробно�о
інфі³Àвання.� Ус³ладнений� перебі�� ва�ітності� і� по-
ло�ів�бÀв�À�35�%�випад³ів.�За�терміном��естаційно-
�о� ві³À� більше� 60�%� народилися� доношеними,� з
них� À� половини� спостері�алася� пренатальна� �іпо-
трофія,� а� 36�%� народилися� недоношеними.

На�момент� обстеження�дітей,� інфі³ованих�ВЕБ,
з� �острим� перебі�ом� перші� симптоми� хвороби� ха-
ра³теризÀвалися� адинамією,� затрим³ою�наростан-
ня�маси� тіла,� підвищенням� температÀри� переваж-
но� до� сÀбфебрильних� цифр,� запаленням� верхніх
дихальних�шляхів� і� змінами� з� бо³À� респіраторно�о
³аналÀ� À� ви�ляді� бронхообстрÀ³тивно�о� синдромÀ.
Хвороба� хара³теризÀвалася� тривалим� перебі�ом.
Переважаючими� �ематоло�ічними� зсÀвами� бÀли
анемія,� нейтропенія,� відносний� лімфоцитоз,�моно-
цитоз.� Атипові� мононÀ³леари� не� виявлялися.

У� дітей� з� хронічним� перебі�ом� ВЕБ-інфе³ції
відзначено� вели³À� варіабельність� ³лінічних� про-
явів.� У� цих�дітей�діа�ностÀвали� �іпотрофію�різно�о
стÀпеня� і� відставання� в� нервово-фізичномÀ� роз-
вит³À� на� 1,5-2� епі³ризних� терміни.� Тимоме�алія,
за� даними� ÀльтразвÀ³ово�о� і� рент�еноло�ічно�о
с³анÀвання,� виявлялася� À� 35,7�%� дітей,� лімфаде-
нопатія� –� в� 75,0�%,� тривалий� �епатолієнальний
синдром�–�в�14,2�%.�Зміни�з�бо³À�серця,�в�основ-
номÀ�фÀн³ціонально�о� хара³терÀ,� діа�ностовані� в
42,8�%�випад³ів.�Прояви�алер�ічно�о�діатезÀ�мали
місце� À� третини� дітей.� В� період� �острих� проявів
ГРВІ� превалював� ³атарально-респіраторний� син-
дром� À� ви�ляді� бронхообстрÀ³тивно�о� синдромÀ,
при� цьомÀ� відзначали� йо�о� рецидивний� перебі�.

Таблиця�1

Поширеність�інфі³ованості�вірÀсом�Епштейна-
Барр�серед�дітей�з��рÀпи�ЧХД�(%)

Рання�первинна�інфе³ція� Пізня�первинна�інфе³ція�
IgM�VCA� IgM�VCA,�IgG�EA� IgG�EA� IgG�EA,�IgG�EBNA�

11� 11� 72� 6�

При� імÀноло�ічномÀ� обстеженні� ЧХД,� інфі³ова-
них� ВЕБ,� відзначено� зміни� я³� специфічних,� та³� і
неспецифічних� лано³� імÀнітетÀ� (табл.� 2).� Та³,� при
дослідженні� по³азни³ів� �Àморально�о� імÀнітетÀ� в
1-й� �рÀпі� обстежених� дітей,� на�фоні� різ³ої,� майже
в�1,5�разÀ�зниженої�³іль³ості�В-лімфоцитів,�середні
по³азни³и� Ig�А,�М,�G�майже�в�2�рази�перевищÀва-
ли� ві³ові� норми.

У�2-й� �рÀпі� інфі³ованих� за�альне� число�В-³літин
бÀло� вище,� на� фоні� збільшено�о� рівня� імÀно�ло-
бÀлінів� Àсіх� ³ласів.� Підвищення� рівнів� імÀно�ло-
бÀлінів�À�дітей,�інфі³ованих�ВЕБ,�роз�лядалося�нами
я³� реа³ція� на� тривалÀ� вірÀснÀ� сенсибілізацію,�що
визначає� хронізацію� запально�о� процесÀ.� Пато�е-
нез� розвит³À� та³ої� �Àморальної� відповіді� хара³тер-
ний,�мабÀть,� � для� перебі�À� «повільних»� інфе³цій.

Стан�Т-³літинно�о� імÀнітетÀ�а³тивÀвався�À�дітей
з� �острим� перебі�ом� ВЕБ-інфе³ції� (1-а� �рÀпа)� –
за�альна� ³іль³ість� Т-лімфоцитів� і� їх� сÀбпопÀляцій
перевищÀвала� ві³ові� норми,� при� дворазовомÀ
зниженні� вироблення� природних� ³ілерних� ³літин.
Інде³с� СD4/СD8� бÀв� знижений� і� становив� À� 1-й
�рÀпі� обстежених� 1,29±0,19� при� 1,75±0,29� À� здо-
рових� дітей� (Р<0,05).

При� хронічномÀ� перебі�À� ВЕБ-інфе³ції� стан� Т-
системи�бÀв�більш�³омпенсований,�проте�³іль³ість
³ілерних� ³літин,� хоча� й� недостовірно,� але� зали-
шалася� зниженою.� Незважаючи� на� а³тивність
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ,� в� інфі³ованих� дітей�бÀло
виявлено� зниження� мар³ера� а³тивації,� проліфе-
рації�і�диференціювання��Т-лімфоцитів�–�ІL-2,�особ-
ливо� помітне� при� хронічномÀ� перебі�À� інфе³ції.

При� оцінці� фÀн³ціонально�о� станÀ�фа�оцитар-
ної� системи� нейтрофілів� виявлено,� що� відсото³
фа�оцитÀючих� ³літин� в� обох� �рÀпах� інфі³ованих
дітей� бÀв� достовірно� нижчим� від� по³азни³ів� здо-
рових� одноліт³ів.� Разом� з� тим,� при� хронічномÀ
перебі�À� а³тивність� і� по�линаюча� здатність� �ранÀ-
лоцитів� значно� перевищÀвали� по³азни³и� дітей� з
�острим� перебі�ом.� Дисбаланс� À� співвідношенні
відсот³а� фа�оцитÀючих� ³літин� і� фа�оцитарно�о
числа� свідчить� про� напрÀ�À� системи�фа�оцитозÀ,
але� ще� достатніх� ³омпенсаторних� можливостях
цих� фÀн³цій� нейтрофілів.

Перетравлювана� здатність�фа�оцитÀючих� ³літин
незалежно� від� стадії� інфе³ційно�о� процесÀ� знижÀ-
валася� в� обох� �рÀпах� дітей.� Та³,� À� дітей� 1-ї� �рÀпи
по³азни³� завершеності� фа�оцитозÀ� становив
0,64±0,04,�À�дітей�з�хронічним�перебі�ом�ВЕБ-інфе³ції
–� 0,63±0,06,�що� достовірно� нижче,� ніж� À� здорових
одноліт³ів.� Незавершеність�фа�оцитозÀ,� зниження
числа� фа�оцитÀючих� ³літин� в� обстежених� дітей
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По³азни³� Контрольна��рÀпа,��
здорові�одноліт³и�(n=15)�

Інфі³овані�ВЕБ,��острий�
перебі��(n=4)�

Інфі³овані�ВЕБ,�хронічний��
перебі��(n=14)�

%� 55,70±2,32� 70,64±3,22*� 73,79±5,34*�
CD3��

Г/л� 2,55±1,19� 2,51±1,17� 3,05±0,95�

%� 29,30±2,72� 34,00�±�4,16*� 38,70±5,83*�
СD4��

Г/л� 1,31±1,05� 1,30±1,27� 1,80±1,04�

%� 18,40±2,64� 29,20±3,61*� 22,20±1,84*�
СD8��

Г/л� 0,83±0,07� 0,98±0,06� 1,00±0,10�

%� 11,81±1,30� 7,12±0,49*� 10,48±1,34**�
СD16�

Г/л� 0,52±0,02� 0,18±0,06*� 0,45±0,05**�

СD4/СD8� 1,75±0,29� 1,29±0,19� 1,90±0,82�

%� 17,70±0,89� 14,00±1,64*� 15,80±0,76*,�**�
СD20��

Г/л� 0,60±0,08� 0,40±0,03� 0,50±0,06�

IgA,�м�/мл� 0,59±0,14� 1,25±0,87*� 1,06±0,19*�

IgM,�м�/мл� 0,74±0,12� 1,71±0,24*� 1,47±0,34*�

IgG,�м�/мл� 6,85±1,19� 11,70±0,36*� 12,80±0,28*�

%�фа�оцитÀючих�³літин� 50,16±3,90� 36,00±4,29*� 38,90±3,71*�

фа�оцитарне�число,�од.� 5,25±0,72� 5,01±0,57� 4,62±0,61�

завершений�фа�оцитоз� 0,76�±0,09� 0,64±0,04*� 0,63±0,06*�

ІЛ-2,�п�/мл� 14,6±1,5� 12,4±0,7*� 10,9±1,1*�

ІЛ-6,�п�/мл� 3,67±1,72� 30,32±5,64*� 43,87±8,12*�

ІЛ-8,�п�/мл� 5,94±2,46� 17,60±3,07*� 59,20±5,41*,**�

ФНП,�п�/мл� 4,28±1,83� 41,60±4,94*� 60,70±7,23*,**�

ЦІК,�од.�опт.�щільності� 55,20±4,28� 187,60±26,73*� 126,80±22,14*,**�

Таблиця�2

По³азни³и�імÀнно�о�статÀсÀ�дітей,�інфі³ованих�вірÀсом�Епштейна-Барр

Ïðèì³òêè: * – äàí³ äîñòîâ³ðíî (Ð<0,05) â³äð³çíÿþòüñÿ â³ä ãðóïè êîíòðîëþ; ** – â³ä 1-¿ ãðóïè.

підтверджÀють� припÀщення� про� Àчасть� вірÀсÀ� Епш-
тейна-Барр� в� апоптозі� нейтрофільних� лей³оцитів.

Привертає� Àва�À� дисбаланс� синтезÀ� проза-
пальних� цито³інів,� зо³рема� ІЛ-6,� ІЛ-8,�ФНП� –� ос-
новних� ре�Àлюючих�фа³торів� специфічних� реа³цій
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.� Отримані� резÀльтати
свідчать� про� переважаючий� вплив� прозапальних
цито³інів.� При� дослідженні� цито³іново�о� статÀсÀ
встановлено,�що�À�більшості�дітей�1-ї��рÀпи�(75�%)
ці� рівні� бÀли� достовірно� висо³ими.� При� пізній
хронічній� інфе³ції� продÀ³ція� інтерлей³інів� бÀла
збільшена� в� 1,5-2,0� рази� порівняно� з� 1-ю� і�майже
в� 10� разів� –� з� ³онтрольною� �рÀпами.

Особливо�висо³им� і�статистично�достовірним�по-
³азни³ом�дис³оординації�імÀнної�системи�є�рівень�ЦІК.
Та³,� я³що� в� 1-й� �рÀпі� ³онцентрація�ЦІК� становила
187,60±26,73�при�ві³овій�нормі�55,20±4,28,� то� в�2-й
�рÀпі� вона� знижÀється� до� 126,80±22,14� од.� опт.
щільності.�Це�ми�розцінили�я³�по�іршення�соматично-
�о� станÀ� внаслідо³� осідання� імÀнних� ³омпле³сів� на
певних�ор�анах� і� т³анинах,�що�веде�до� їх�пош³оджен-
ня.�Розвито³� та³ої� яс³равої� запальної�реа³ції� відпов-
ідає�поліморфізмÀ� ³лінічних�проявів� À�ВЕБ-інфі³ова-
них� хворих� із� синдромом�ЧХД,� зÀмовлює�формÀван-
ня� À� цієї� ³ате�орії� дітей� хронічних� запальних
захворювань,� À� томÀ�числі� автоімÀнних� і� алер�ічних.



3 9

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

Âèñíîâêè

1.� У� ранньомÀ� періоді� інфі³Àвання�ВЕБ� À� дітей
перших� ро³ів� життя� на�фоні� висо³о�о� анти�енно-
�о� навантаження� спрацьовÀє� система� імÀнної
адаптації,� що� сÀпроводжÀється� достовірним
збільшенням� ³онцентрації� прозапальних� цито³інів
і� має� озна³и� запально�о� захворювання� без� інфе³-
ційно�о� то³си³озÀ� та� поліор�анної� недостатності.

2.� Тривала� персистенція� ВЕБ� в� ор�анізмі� ди-
тини� призводить� до� імÀнно�о� зривÀ� –� проліфера-
тивно�о� синтезÀ� ³літинами-продÀцентами� проза-
пальних� цито³інів,� я³і� є� ³лючовими� в� розвит³À
«синдромÀ� дитини,� я³а� хворіє»,� ³лінічній� маніфе-
стації� персистÀючої� інфе³ції� та�формÀванні� хроніч-
но�о� системно�о� запалення.

3.�Компле³с�реабілітаційних�заходів�ЧХД,�особ-
ливо� інфі³ованих� ВЕБ,� повинен� враховÀвати� не
тіль³и� ³оре³цію� імÀнно�о� станÀ� хворих,� але� й� ба-
ланс� вироблення� про-� і� протизапальних� цито³інів.
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R O L E  O F  E P S T E I N - B A R R  V I R U S  I N
H E A L T H  C O N D I T I O N  O F  C H I L D R E N
W H O  A R E  O F T E N  A I L I N G  O V E R  A
L O N G  P E R I O D  O F  T I M E

Ye.I. Yulysh, O.P. Volosovets, S.P. Kryvopustov,
L.A. Ivanova, O.Ye. Chernyshova

SUMMARY.�By�means�of�investigation�of�18�children,
aged� from�8� to� 14�months,� infected�with� Epstein-
Barr� virus� (VEB),�who� are� often� ailing� over� a� long
period�of�time�it�was�established�that�the�system�of
immune� adaptation� starts� to�work� during� the� early
period�of�infectioning�against�a�background�of�high
antigene� loading.� It� is� accompanied�with� reliable
increase� of� concentration� of� proinflammatory
cytokines� and� has� the� signs� of� common� disease
without� infectious� toxicosis� and� polyorganic
insufficiency.� Prolonged�persistence� of� VEB� in� the
child‘s� organism� results� in� immune� department
proliferative� synthesis� bu� cells-producers� of
proinflammattory� cytokines�which� are� the�main� in
the� development� of� «syndrome� of� ailing� child«,
clinical�manifestation� of� persisting� infection� and
formation�of�chronic�systemic� inflammation.
It� is� marked� that� the� complex� of� preventive
measures�for�such�children�shouid�take�info�account
not�only�correction�of�immune�conditions�of�patients
but� also� balance� of� production� of� pro-� and
antiinflammatory� cytokines.
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Обстежено� 107� хворих� на� різні� ±лінічні�форми
оперіз¾вально�о� �ерпес¾� (ОГ).� Проаналізовано
±лінічн¾� ефе±тивність� застос¾вання� інд¾±тора� ен-
до�енно�о� інтерфероно¾творення,� зо±рема� ци±ло-
ферон¾� та� ново�о� вітчизняно�о� препарат¾� із� про-
тивір¾сною� а±тивністю� протефлазид¾� в� ±омпле±с-
ном¾� лі±¾ванні� хворих� на� ОГ.� Критеріями� оцін±и
сл¾жили� ±лінічні� дані,� розвито±� ¾с±ладнень,� три-
валість� стаціонарно�о� лі±¾вання.� Виявлено,�що� за
цими� по±азни±ами� най±ращі� рез¾льтати� спостері-
�аються� ¾� �р¾пах� хворих,� я±і� приймали� ±омбінації
аци±ловір¾� або� протефлазид¾� із� ци±лофероном.

Класичною� терапією�ОГ� вже� дов�ий� час� є� за-
стосÀвання� противірÀсних� препаратів,� зо³рема
аци³ловірÀ� та� інтерферонів� [1].� Але� ці� препарати
нерід³о� ви³ли³ають� небажані� побічні� впливи� на
ор�анізм,� не� запобі�ають� розвит³À� серйозних
Àс³ладнень� (пост�ерпетична� неврал�ія,� енцефаліти
та� ін.)� і�вима�ають�наявності�значних�³оштів�À�паці-
єнта.�Та³а�ситÀація�обÀмовлює�а³тивний�пошÀ³�но-
вих�методів� діа�ности³и,� профіла³ти³и� та� лі³Àван-
ня� [2,� 3].� Зважаючи� на� появÀ� в� літератÀрі� інфор-
мації� про� ефе³тивність� індÀ³тора� ендо�енно�о
інтерфероноÀтворення� ци³лоферонÀ� та� противірÀс-
но�о� препаратÀ� протефлазидÀ� À� лі³Àванні� хворих
на� вірÀсні� інфе³ції� [4],� постало� питання� про�мож-
ливість� їх� застосÀвання� при� VZV-інфе³ції.� Ци³ло-
ферон�має�здатність�стимÀлювати�Àтворення� α-,� β-
і� γ-інтерферонів� в� ор�анізмі,� але� не�має� алер�ен-
ної,�мÀта�енної,� ембріото³сичної� дії,� не� ³ÀмÀлюєть-
ся� в� ор�анізмі� [5].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�107�хворих�на�ОГ.�Діа�-

ноз� підтверджÀвали� виявленням� діа�ностично� значимо�о

підвищення�специфічних�IgM�та�IgG.�Хворих�на�ОГ�бÀло�роз-

ділено� на� чотири� �рÀпи.� 1-а� (�рÀпа� порівняння)� –� 25

пацієнтів,�я³і�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�отримÀвали�аци³-

ловір�по�400�м��5�разів�на�добÀ�per�os�протя�ом�7�днів;�2-а�–

26�осіб,�лі³ованих�ци³лофероном�по�2�мл�12,5�%�розчинÀ

внÀтрішньом’язово�в�1-й,�2-й,�4-й,�6-й,�8-й�день;�3-я�–�29

хворих,�я³их�лі³Àвали�ци³лофероном�і�аци³ловіром�за�вище

зазначеними�схемами,� 4-а�–� 27�осіб,� для� лі³Àвання� я³их

ви³ористали�ци³лоферон�за�зазначеною�схемою�та�протефла-

зид�по�5�³рапель�3�рази�на�день�протя�ом�2�діб�і�по�10�³ра-

пель�3�рази�на�день�протя�ом�1�міс.�Клінічні�форми�захворю-

вання� і� ло³алізація� �ерпетичних�висипань�À�пацієнтів�цих

�рÀп�сÀттєво�не�відрізнялись.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Лі³ÀвальнÀ� ефе³тивність� ци³лоферонÀ� та� про-
тефлазидÀ� оцінювали� за� допомо�ою� динамі³и� ос-
новних� ³лінічних� симптомів� ОГ� (еритеми,� набря-
³À,� �іпертермічної� реа³ції,� припинення� висип³и,
появи� і� відпадіння� ³ірочо³,� припинення� болю),
частоти� розвит³À� Àс³ладнень� (пост�ерпетична� не-
врал�ія,� на�ноєння� елементів� висип³и,� парестезії)
та� залиш³ових� явищ� (пі�ментація,� рÀбці),� трива-
лості� стаціонарно�о� лі³Àвання.

У� 68� (63,6�%)� хворих� діа�ностовано� вези³À-
льознÀ� формÀ� �ерпетичних� висипань� À� ви�ляді
дрібних,� о³ремо� з�рÀпованих� вези³Àл.� БÀльозна
форма� ОГ� відмічена� À� 7� (6,5�%)� хворих;� вези³À-
льозно-бÀльозна�форма� –� À� 16� (14,9�%);� �емора-
�ічна�–�À�12� (11,2�%),� �ан�ренозна�–�À�4� (3,7�%).

При� застосÀванні� ци³лоферонÀ� лише� в� 1
(0,9�%)� хворої� бÀло� виявлено� алер�ічнÀ� реа³цію
в� перший� день� введення,�що� розцінили� я³� індиві-
дÀальнÀ� ідіосин³разію.� На� прийом� протефлазидÀ
побічних� реа³цій� вза�алі� не� відмічали.

Еволюцію� ³лінічних� симптомів� при� різних� схе-
мах� лі³Àвання� наведено� À� таблиці�1� і� на� малюн-
³À�1.�Не�виявлено�сÀттєвої�різниці�за�стро³ами�нор-
малізації� температÀри,�лі³відації� набря³À,� зни³нен-
ня� еритеми,� припинення� висип³и� та� відпадіння
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����
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Мал.�1.�Динамі³а�³лінічних�симптомів�оперізÀвально�о��ерпесÀ�за�різно�о�лі³Àвання.

³ірочо³�між�пацієнтами�1-ї� та�2-ї� �рÀп.�У��рÀпі�хво-
рих,� я³і� отримÀвали� ци³лоферон� (2-а),� відзначе-
но�тенденцію�до�більш�ранньої�появи�³ірочо³�і�с³о-
рішо�о� припинення� болю.

У� хворих� 3-ї� �рÀпи,� я³і� приймали� ³омбінацію
ци³лоферонÀ� та� аци³ловірÀ,� сÀттєво� раніше� зни-
³ала� еритема,� припинялась� поява� нових� еле-
ментів� висип³и,� майже� втричі�швидше� Àтворюва-
лись� ³іроч³и,� біль� зни³ав� вдвічі� с³оріше,� раніше
відпадали� ³іроч³и� (Р<0,05).

У� 4-й� �рÀпі� пацієнтів,� я³і� лі³Àвались� ³омбіна-
цією� ци³лоферонÀ� та� протефлазидÀ,� резÀльтати
лі³Àвання� за� термінами� зни³нення� еритеми� і� при-
пинення� висип³и�мали� тенденцію� (Р>0,05)� до� по-
³ращення,� а� за� стро³ами� появи� і� відпадіння� ³іро-
чо³,� а� та³ож� припинення� болю� бÀли� сÀттєво
(Р<0,05)� ³ращими� порівняно� із� хворими� 1-ї� та� 2-ї
�рÀп.� Проте,� всі� вище� перераховані� по³азни³и
виявились� �іршими� (Р<0,05),� ніж� в� осіб,�що� отри-
мÀвали� одночасно� я³� імÀно³ори�ÀючÀ,� та³� і� проти-
вірÀснÀ� терапію� (3-я� �рÀпа).

Стро³и� нормалізації� температÀри� та� лі³відації
набря³À� бÀли� одна³овими� À� всіх� досліджÀваних
�рÀпах,� незалежно� від� схем� лі³Àвання,�що� засто-
совÀвались.

Незважаючи� на� те,� що� за�швид³істю� зворот-
но�о�розвит³À�³лінічних�симптомів�резÀльтати�лі³À-
вання� À� пацієнтів� перших� двох� �рÀп� бÀли� одна-
³ові,�наслід³и�хвороби�виявилися�³ращими�в�осіб,
я³і� отримÀвали� імÀнотропні� препарати,� –� відзна-
чено� тенденцію� до� зменшення� частоти� на�ноєння

ГрÀпи�хворих�
1-а� 2-а� 3-я� 4-а�Критерій�
Симптом,�доби�(М±m)�

Зни³нення�еритеми� 4,96
± 

0,76�
4,60±�
0,92�

2,19±
0,86*�

3,62±�
0,96�

Лі³відація�набря³À�
2,83±�
0,94�

2,56±�
0,70�

2,00±�
0,65�

2,35±�
0,55�

Припинення��
висип³и�

7,04±�
0,77�

7,00±�
1,06�

4,08±�
0,68*�

6,81±�
0,81**�

Нормалізація��
температÀри�

3,47±�
0,94�

3,67±�
0,87�

3,16±�
1,01�

3,32±�
0,92�

Поява�³ірочо³�
9,04±�
0,91�

7,50±�
0,86�

3,31±�
0,52*�

6,36±�
0,65*,**�

Відпадіння�³ірочо³�
15,60±�
0,93�

15,78±�
0,91�

9,33±�
0,66*�

13,04±�
0,54*,**�

Зни³нення�болю�
14,58±�
0,98�

12,37±�
0,85�

7,96±�
0,40*�

9,81±�
0,60*,**�

Ус³ладнення�і�залиш³ові�явища,�%�
Ус³ладнення� 60,0� 53,8� 31,0� 40,7�
��на�ноєння�висип³и� 24,0� 19,2� 10,3*� 18,5�
��парестезії� 36,0� 19,2� 17,2*� 22,2�
��пост�ерпетична��
��неврал�ія�

24,0� 15,4� 6,9*� 14,8�

Залиш³ові�явища� 76,0� 61,5� 62,1� 59,3�
��пі�ментація� 68,0� 57,7� 55,2� 59,3�
��рÀбці� 36,0� 19,2� 20,7� 22,2�

Таблиця�1

Ре�рес�³лінічних�симптомів�оперізÀвально�о
�ерпесÀ�при�різномÀ�лі³Àванні

Ïðèì³òêè (òóò ³ íà ìàë. 1): 1-à ãðóïà – ë³êóâàííÿ àöèêëîâ³ðîì; 2-à
– öèêëîôåðîíîì; 3-ÿ – êîìá³íàö³ÿ öèêëîôåðîíó òà àöèêëîâ³ðó; 4-à –
êîìá³íàö³ÿ öèêëîôåðîíó òà ïðîòåôëàçèäó. * – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà
(Ð<0,05) ïîð³âíÿíî ç 1-þ ³ 2-þ ãðóïàìè; ** – ç 3-þ ãðóïîþ.

*

*
*

*

*

*,**

*,**

*,**
*,**
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висип³и,� парестезій,� пост�ерпетичної� неврал�ії� та
рÀбцювання.� ЗастосÀвання� двох� імÀнотропних
середни³ів� (³омбінація� ци³лоферонÀ� з� протефла-
зидом�–�4-а� �рÀпа)�не�мало�сÀттєвих�перева�.�По-
єднання� імÀнотропно�о� та� противірÀсно�о� засобів
засвідчило� не� лише� оптимальнішÀ� еволюцію
³лінічних� симптомів,� але� й� сÀттєво� ³ращі� наслід³и
недÀ�и� (табл.�1).

Тривалість� стаціонарно�о� лі³Àвання� наймен-
шою�бÀла�À��рÀпі,�що�приймала�³омбінацію�ци³ло-
феронÀ� та� аци³ловірÀ� –� (9,22±0,99)� доби� (Р<0,05)
порівняно� з� 1-ю� і� 2-ю� �рÀпами,� відповідно� (14,72±
1,04�і�(12,28±1,00)�доби);�в�4-й��рÀпі�та³ож�відміче-
но� с³орочення� термінÀ� перебÀвання� в� стаціонарі
–� (10,15±1,01)� доби.

Встановлено,�що� противірÀсна� а³тивність� ци³-
лоферонÀ� по� відношенню� до� широ³о�о� спе³трÀ
вірÀсів� обÀмовлена� індÀ³цією� в� ор�анізмі� висо³их
титрів� ендо�енно�о� ІНФ� [5];� моле³Àли� аци³ловірÀ
безпосередньо� впливають� на� розмноження� вірÀ-
сÀ,� вмонтовÀючись� в� ³інцеві� ділян³и�ДНК,� і� в� про-
цесі� настÀпної� реплі³ації� ця� ділян³а� не� розпіз-
нається,�відповідно�не�створюються�нові�³опії�ДНК
вірÀсÀ� [6,� 7];� протефлазид� володіє� противірÀсною
а³тивністю� внаслідо³� бло³Àвання� вірÀсних� фер-
ментів,� та³ож� він� індÀ³Àє� вироблення� β-� і� γ-інтер-
феронів,� має� антио³сидантні� властивості� [6].

Отже,� берÀчи� до� Àва�и� зіставлення� ³лінічної
ефе³тивності� запропонованих� схем,�можна� ствер-
джÀвати,�що� на� сÀчасномÀ� етапі� етіоло�ічна�моно-
терапія�ОГ�є�недостатньою.�Оптимальним�вважає-
мо�³омбінації�препаратів�з�різним�механізмом�про-
тивірÀсної� дії.

Âèñíîâêè

1. Комбінація� ци³лоферонÀ� я³� з� аци³ловіром,
та³� і� з� протефлазидом� при� ОГ� по³азала� ³ращі
³лінічні�резÀльтати,�ніж�застосÀвання�одно�о�з�цих
препаратів.

2. Та³і� Àс³ладнення,� я³� на�ноєння� висип³и,
розвито³� парестезій,� пост�ерпетичної� неврал�ії,� À
�рÀпах,� що� отримÀвали� ³омбіноване� лі³Àвання,
спостері�ались� рідше.

3. ЗастосÀвання� ³омбінацій� ци³лоферонÀ� з
аци³ловіром� або� протефлазидом� дозволило� сÀт-
тєво� с³оротити� стро³и� перебÀвання� пацієнтів� À
стаціонарі.
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T H E  C L I N I C A L  E F F I C I E N C Y  O F
C Y C L O F E R O N  A N D  P R O T E F L A Z I D  I N
C O M P L E X  T H E R A P Y  O F  P A T I E N T S

N.H. Zavidnyuk

SUMMARY.�107�patients�with�different�clinical�forms
of� herpes� zoster� (HZ)� are� inspected.� Clinical
efficiency�of�application�of�inductor�of�endogenous
interferonproduction� is� analysed,� in� particular
cycloferon� and� a� new� ukrainian� preparation� with
antiviral� activity� –� proteflazid� in� complex�medical
treatment� of� patients� on� HZ.� Clinical� data,
development�of�complications,�duration�of�medical
treatment� in� stationary,� served� as� criteria� of
estimation.�It�is�exposed,�that�by�these�indexes�the
best�results�are�observed�in�the�groups�of�patients,
which� takes� combinations� of� acyclovir� or
proteflazid� with� cycloferon.
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Проведено� ±омпле±сне� вивчення� ±ліні±о-ім¾-
ноло�ічних� та�епідеміоло�ічних�особливостей�диф-
терії� в� ¾мовах� планової� ва±цинопрофіла±ти±и.

Встановлено,�що� ва±цинація� при� дифтерії� не
є� �арантією� від� захворювання.� Подальше� знижен-
ня� захворюваності� неможливе� без� поліпшення
діа�ности±и� серед� ва±цинованих� з� атиповим� пе-
ребі�ом� нед¾�и� і� забезпечення� реалізації� діючо�о
±алендаря�щеплень� ¾� повном¾� обсязі.� Доцільним,
на� наш� по�ляд,� є� повернення� до� ба±теріоло�іч-
но�о� обстеження� на� дифтерію�щеплених� дітей� і
дорослих,� хворих� на� ан�ін¾� та� інші� �острі� хвороби
ЛОР-ор�анів,� навіть� при� ±атаральном¾� запаленні.

А³тивізація� епідемічно�о� процесÀ� дифтерійної
інфе³ції� на� фоні� проведення� планової� ва³цинації
потребÀє� ³омпле³сно�о� аналізÀ� провідних� чин-
ни³ів,� я³і� зÀмовлюють� розвито³� цьо�о� процесÀ.
Найбільш� дієвими�фа³торами,� від� я³их� безпосе-
редньо� залежить� рівень� захворюваності� на� диф-
терію,� є� поширеність� носійства� то³си�енних� ³ори-
неба³терій� дифтерії� та� част³а� сприйнятливо�о� до
неї� населення� [1-4].� Крім� то�о,� розповсюдженню
цієї� інфе³ції� з� аерозольним� шляхом� передачі
сприяє� ³омпле³с� соціальних� чинни³ів,� серед� я³их
визначальнÀ� роль� мають� Àрбанізація,� ва³цинація
та� рівень� ³ліні³о-ба³теріоло�ічної� діа�ности³и� [5,
6].� Урбанізація� сприяє� постійній� цир³Àляції� ³ори-
неба³терій� дифтерії� та� визначає� ризи³� заражен-
ня.� Проведення� планової� ва³цинопрофіла³ти³и
дифтерії� зменшÀє� част³À� сприйнятливо�о� до� диф-
терії� населення� [2,� 4,� 7].� Ва³цинація� проти� диф-
терії� не� є� повною� �арантією� від� захворювання.
Лише� врахÀвання� Àсіх� аспе³тів� ва³цинації,� її� сÀ-
вора� індивідÀалізація� дадÀть�можливість� перемо�-
ти� дифтерію� в� У³раїні� та� звести� захворюваність
до� спорадичних� випад³ів.� Особливістю� сÀчасної
дифтерії� є� наявність� захворювань� серед�щепле-
них� осіб.� Вини³нення� тієї� чи� іншої� форми� інфе³-
ційно�о� процесÀ� при� цьомÀ� визначається� станом

імÀнної�системи�ор�анізмÀ�[3,�4,�7].�Кліні³о-ба³тері-
оло�ічна� діа�ности³а� є� відображенням� рівня
ор�анізації� епідемічно�о� на�лядÀ� за� дифтерією,� а
та³ож� впливає� на� дієвість� профіла³тичних� і� про-
тиепідемічних� заходів� [6,� 8].

Метою� роботи� бÀло� ³омпле³сне� вивчення
³ліні³о-імÀноло�ічних� та� епідеміоло�ічних� особли-
востей� дифтерії� в� Àмовах� планової� ва³цинопро-
філа³ти³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовані�дані�офіційних�звітів�місь³их,�районних

санітарно-епідеміоло�ічних�станцій,�відділів�охорони�здоро-

в’я,�я³і�надходили�до�СЕС�та�УОЗ�Донець³ої�області,�щодо

захворюваності�на�дифтерію�за�період�1998-2003�рр.�Крім

то�о,�під�спостереженням�бÀло�7�дітей,�хворих�на�дифтерію,�та

117�носіїв�³оринеба³терій�ві³ом�від�0�міс.�до�14�ро³ів.�Діа�ноз

дифтерії�встановлювали�за�³лінічною�³артиною�та�епідеміо-

ло�ічними� даними� при� обов’яз³овомÀ� ба³теріоло�ічномÀ

підтвердженні.�Терапія�хворих�в³лючала�введення�проти-

дифтерійної�сироват³и�та�антибіоти³ів,�місцеві�засоби�санації

рото�лот³и.�Носіям�³оринеба³терій�дифтерії�призначали�ан-

тиба³терійнÀ�терапію,�місцевÀ�санацію�рото�лот³и�та�прово-

дили�лі³Àвання�хронічних�во�нищ�інфе³ції�рото�лот³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Епідемічне� розповсюдження� дифтерії,� я³е� зро-
стало� з� 1991� р.� протя�ом� настÀпних� 5� ро³ів� я³� в
У³раїні,�та³� і�в�Донець³ій�області,�бÀло�зÀпинено�À
1997� р.� Протя�ом� останніх� ро³ів� (1998-2003)� за-
хворюваність� на� цю� інфе³цію� набÀла� спорадич-
но�о� хара³терÀ� з� переважним� Àраженням� дорос-
ло�о� та� підліт³ово�о� населення� –� 91,7�%� (мал.� 1).

По³азни³и� захворюваності� цьо�о� ³онтин�ентÀ
бÀли�в�2�рази�вищі,�ніж�À�дітей� (0,15�на�100�тис.).
Серед� дитячо�о� населення� реєстрÀвали� 1-3� ви-
пад³и�щорічно,� а� в� останньомÀ� році� –� жодно�о.
Всьо�о� за�період� з� 1998�по�2003�рр.� на�дифтерію
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Мал.�1.�Захворюваність�на�дифтерію�дитячо�о,�підліт³ово�о�і�доросло�о�населення�Донець³ої�області�в�1998-2003�рр.

перехворіло� 7� дітей,� з� них� першо�о� ро³À� життя� –
1,� від� 3� до� 7� ро³ів� –� 3,� старші� 7� ро³ів� –� 3,� тобто
хворіли� переважно� діти� дош³ільно�о� ві³À� (4).� Най-
вищі� по³азни³и� захворюваності� на� дифтерію� виз-
начилися� серед� дітей� першо�о� ро³À� життя� (0,56
на� 100� тис.� дитячо�о� населення).�НастÀпні� ран�ові
місця� за� інтенсивністю� захворюваності� посідали
діти�ві³ом�3-4� та�7-9�ро³ів� (по³азни³и�на�100� тис.
–� 0,44� і� 0,31� проти� 0,19� À� дітей� 5-6� ро³ів� життя).
Серед� ві³ових� �рÀп� від� 1� до� 2� ро³ів� життя� випад-
³и� захворювання� не� реєстрÀвалися� (мал.� 2).

ЕпідситÀація� з� дифтерії,� на� перший�по�ляд,� за-
раз� с³лалася� сприятливо.�Це�дає� змо�À�розраховÀ-
вати� на� дося�нення� по³азни³а� захворюваності� À
2010�р.�менше�0,1,�що�передбачено�Національною
про�рамою� імÀнопрофіла³ти³и� та� про�рамними�до-
³Àментами� ВООЗ.� Одна³� бла�ополÀччя�щодо� за-
хворюваності� на�дифтерію�серед�дитячо�о�населен-
ня� є� оманливим.� У� теперішній� час� відмічається� ви-
со³а� част³а� тяж³их� форм� дифтерії� серед� дітей
(71,4�%),�що� свідчить� про� неповне� виявлення� за-
хворілих� (À� період� епідемії� тяж³і� форми� с³ладали
57,8�%).� На� це� в³азÀє� і� співвідношення� хворих� на
дифтерію� та�ба³теріоносіїв� то³си�енних� ³оринеба³-
терій,� я³е� зараз� с³ладає�1:20�проти�1:4� в� епідеміч-
ний�період,�тобто�спостері�ається��іподіа�ности³а�цієї
інфе³ції.� Підтвердженням�цьо�о� є� та³ож� виявлення
ба³теріоносіїв� при�діа�ностичних�обстеженнях�–� від
10�до�30�випад³ів�щоро³À� (35�%�від�Àсіх�зареєстро-

ваних� випад³ів� ба³теріоносійства� то³си�енних
штамів).�Отже,� при�належномÀ�рівні� діа�ности³и� за-
хворюваність�на�дифтерію�дитячо�о�населення�в�се-
редньомÀ� становила� б� не� більше� 5-6� випад³ів� на
рі³� (по³азни³� 0,6-1,2� на� 100� тис.� населення).

Одним� з� несприятливих� чинни³ів� є� недостатнє
забезпечення� Донець³ої� області� протидифтерій-
ними� препаратами:� АКДП-ва³циною,� особливо
АДП-М-анато³сином,� що� не�ативно� впливає� на
своєчасне� охоплення�щепленнями� і� відповідно� –
на�стан�попÀляційно�о� імÀнітетÀ�дитячо�о�й�дорос-
ло�о� населення.� Адже� саме� особи,� я³і� імÀнізовані
з� порÀшеннями� ³алендаря,� становлять� 42,8�%� за-
хворілих�дітей� і� близь³о�50�%�дорослих.�При�цьо-
мÀ,�я³що�дефіцит�постачання�АКДП-ва³цини�À�дрÀ-
�омÀ� півріччі� 2004� р.� вже� подолано,� то� забезпе-
ченість� АДП-М-анато³сином� третій� рі³� поспіль
становить� 20-40�%.�Це� переш³оджає� рева³цинації
дорослих,�щеплених� п’ять� і� більше� ро³ів� томÀ.�До
цьо�о� часÀ� проблемним� залишається� питання
щодо� імÀнізації� недостатньо� соціально� адаптова-
них� верств� населення,� в� томÀ� числі� дітей.� В� осе-
ред³ах� дифтерії,� я³і� вини³ають� в� та³их� родинах,
щонайменше� ³ожна� третя� особа� не�має� відповід-
них� ві³ових� щеплень� внаслідо³� мі�рації.� Двоє� з
семи� захворілих� дітей� в� анамнезі� життя� не� мали
відомостей� про�щеплення� саме� з� цієї� причини.

Безборонна�цир³Àляція� Corynebacterium�diphte-
riae� на� тлі� імÀнізації� та�формÀвання� антито³сично�о
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Мал.�2.�Захворюваність�на�дифтерію�населення�Донець³ої�області�в�різних�ві³ових��рÀпах�за�період�1998-2003�рр.

імÀнітетÀ� призводить� до� приховано�о� перебі�À� епі-
демічно�о� процесÀ� і� не� дозволяє� повністю� лі³відÀ-
вати� дифтерію.� ТомÀ� сьо�одні� на� перший�план� ви-
ходить� досить� несприятлива� епідемічна� ситÀація
серед� дітей.�Вона� потребÀє� пильної� Àва�и� та� вирі-
шення�питань�щодо�своєчасної� та� достовірної� діа�-
ности³и� я³� захворювання,� та³� і� ба³теріоносійства,
особливо�під� час� зростання� захворюваності� на�ГРВІ
й� за�острення� хронічних� запальних�процесів� з� бо³À
дихальних�шляхів� серед� дітей� ранньо�о� ві³À.

У�сÀчасних�Àмовах�боротьба�з�дифтерією�ґрÀн-
тÀється� на� підтримÀванні�штÀчно�о� антито³сично-
�о� імÀнітетÀ,� ранній� діа�ностиці� та� �оспіталізації
хворих� з� різними� ³лінічними�формами� дифтерії,� а
та³ож� виявленні� ба³теріоносіїв� та� їх� санації� за
допомо�ою� антиба³терійних� препаратів,� зо³рема
антибіоти³ів.

При� детальномÀ� вивченні� перебі�À� інфе³ційно-
�о�процесÀ�під�час�дифтерії�серед�щеплених�з�ідно
зі� схемою�встановлено,�що� À�117�дітей�спостері�а-
лося� носійство� то³си�енно�о�штамÀ� дифтерійної
палич³и,� À� 7� –� дифтерія� рото�лот³и� (співвідношен-
ня�хворих� і�ба³теріоносіїв�с³лало�1:16).�Це�свідчить
про�висо³ий�рівень�захищеності�та�в³азÀє�на�інфе³-
ційний� процес� À�формі� ба³теріоносійства,� а� та³ож
дає�можливість� припÀстити� наявність� �іподіа�нос-
ти³и� дифтерії� серед� дітей.� Серед� хворих� на� диф-
терію� переважали� діти� (5)� з� порÀшенням� �рафі³а
щеплень� і� вони�мали�середньотяж³ий�стÀпінь�диф-

терії.� Нещепленою�бÀла� 1� дитина� з� тяж³им� стÀпе-
нем� хвороби.� При� ба³теріоло�ічномÀ� дослідженні
спостері�алося� виділення� то³си�енно�о�штамÀ� ³о-
ринеба³терій� дифтерії� біоварÀ� gravis� (tox+).� У� 2
дітей� діа�ностована� ло³алізована� плівчаста� диф-
терія�ми�дали³ів,� À� решти� –� то³сична� дифтерія� I-II
стÀпеня�з�Àс³ладненням�À�ви�ляді�міо³ардитÀ�та�то³-
сично�о� нефрозÀ.� Лі³Àвальна� та³ти³а� бÀла� дифе-
ренційованою� залежно� від� ³лінічної� форми� диф-
терії,� тяж³ості,�наявності� Àс³ладнень� і� сÀпÀтньої�па-
толо�ії.� Летальних� випад³ів� не� реєстрÀвали.

Серед� 117� носіїв� ³оринеба³терій� дифтерії� 97
виділяли� то³си�енні� штами� збÀдни³а� Corynebac-
terium� diphtheriae� gravis� (tox+),� 20� –� Corynebac-
terium�diphtheriae�mitis� (tox+).

Діти� мали� попередній� діа�ноз� «за�острення
хронічно�о� тонзилітÀ»� (50),� «�остра� респіраторна
вірÀсна� інфе³ція»�(47),� інші�–�не�мали�во�нищ�хро-
нічно�о� захворювання.� Все� це� потребÀвало� ди-
ференційної� діа�ности³и� з� дифтерією,� ло³алізо-
вана�форма.� Усі� діти� раніше� бÀли�щеплені� проти
дифтерії.� ТемператÀра� тіла� À� 71� дитини� ³оливала-
ся� в�межах� 37,3-37,5� оС� при� наявності� запалення
³атарально�о� хара³терÀ� на� ми�дали³ах� (47),� спо-
стері�алися� біль� À� �орлі� (51),� лімфаденопатія� (63),
�іпертрофія� ми�дали³ів� І-ІІ� стÀпеня� (72)� та
відсÀтність� нашарÀвань� (116).� Зміни� з� бо³À� �емо-
�рами� хара³теризÀвалися� лей³опенією� (112),� ней-
тропенією�(99),�ШОЕ�5-7�мм/�од�À�всіх�дітей.
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Для� оцін³и� рівня� ендо�енної� інто³си³ації� та� а³-
тивності� процесів�розпадÀ� Àражених� т³анин�бÀв� ви-
³ористаний� інте�ральний� �ематоло�ічний� по³азни³
–� лей³оцитарний� інде³с� інто³си³ації� (ЛІІ)� Кальф-
Каліфа.�Проведені� дослідження� свідчать,�що�по³аз-
ни³и�ЛІІ� достовірно�не� відрізнялись� від� та³их� вели-
чин� À� здорових�дітей� (1,2±0,4),� тобто� не� виявлявся
значний� стÀпінь� а�ресії.� Аналіз� напрÀженості� анти-
то³сично�о�протидифтерійно�о� імÀнітетÀ,� за�даними
реа³ції� пасивної� �ема�лютинації,� проводили� з� ви-
³ористанням� середньої� �еометричної� титрÀ� (СГТ)� в
log.�На�момент� встановлення�діа�нозÀ� (в� перші� 2-5
днів� від�почат³À� хвороби)�СГТ�в� log�протидифтерій-
них� антитіл� À� ба³теріоносіїв� і� хворих� з� ло³алізова-
ними�формами�дифтерії� середньотяж³о�о� та� тяж³о-
�о�стÀпеня�становила:�7,08±0,31� log2,�6,54±0,51� log2,
11,3±0,54� log2� ,� тобто�À�ба³теріоносіїв� і� хворих�з�ло-
³алізованими�формами� середньо�о� стÀпеня� тяж-
³ості� вона� не� відрізнялася� (Р>0,05).

Санація� носіїв� ³оринеба³терій� дифтерії� ерит-
роміцином� виявилась� надійним�методом� бороть-
би� з� носійством� –� À� середньомÀ� до� 92�%� носіїв
звільнилися� від� збÀдни³а,� резистентності� À� ³ори-
неба³терій� дифтерії� не� відмічалось.� Вторинних
випад³ів� дифтерії,� за� даними� ба³теріоло�ічних
досліджень,� не� бÀло� зареєстровано� –� проведен-
ня� антибіоти³отерапії� запобі�ало� ³лінічним� про-
явам� дифтерійної� інфе³ції.

Âèñíîâêè

1.� Ва³цинація� при� дифтерії� не� є� повною� �а-
рантією� від� захворювання.

2.�Подальше� зниження� захворюваності� на� диф-
терію�до�поодино³их�випад³ів�неможливе�без�впро-
вадження�цілеспрямованих� заходів,� зо³рема�по³ра-
щення� її� діа�ности³и� серед�щеплених�осіб� з� атипо-
вим� перебі�ом� хвороби� та� забезпечення� реалізації
діючо�о� ³алендаря�щеплень� À� повномÀ� обсязі.

3.�Доцільним,�на�наш�по�ляд,�є�повернення�до
ба³теріоло�ічно�о� обстеження� на� дифтерію�щеп-
лених� дітей� і� дорослих,� хворих� на� ан�іни� та� інші
�острі� хвороби� ЛОР-ор�анів,� ГРВІ,� навіть� при� ³а-
таральномÀ� запальномÀ� процесі.
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F E A T U R E S  O F  M O D E R N
E P I D E M I O L O G I C A L  P R O C E S S  A N D
C L I N I C A L  C O U R S E  O F  D I P H T H E R I A  I N
C H I L D R E N

À.I. Bobrovytska, Ò.A. Bilomerya, N.P. Êucherenko,
A.M. Selishcheva

SUMMARY.� The� complex� analysis� of� clinico-
immunological� and� epidemiological� features� of
diphtheria� in� conditions� of� a� scheduled� vaccinal
prevention� has� been� carried� out.
It�has�been�established,�that�vaccination�at�diphtheria
does�not�warn�from�the�disease.�The�further�lowering
of�the�sick-rate�is�not�possible�without� improvement
of� its� diagnostics� among� vaccinated� people� with
atypical� course� of� disease� and�maintenance� of
implementation�of�the�valid�calendar�of�onoculations
in� a� full� volume.� In� our� opinion� the� returning� to
bacteriological� examination� on� diphtheria� of
inoculated� children�and�adults� to�be� ill�with� angina
and�other�acute�laryngeal�diseases�even�at�catarrhal
inflammations� isexpedient.
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Метою� дослідження� б¾ло� вивчення� частоти
вір¾сної� ¾ро�енітальної� інфе±ції� ¾� жіно±� з� мимо-
вільними� ви±иднями.� Обстежено� 68� жіно±,� я±им
встановлено� діа�ноз� неповно�о� мимовільно�о
ви±идня� чи� ви±идня,�що� не� відб¾вся.� Всім�жін±ам
проведені� за�ально±лінічні� обстеження,� ±ольпо-
с±опія,� УЗД,� ба±теріос±опічне� дослідження� з� цер-
ві±ально�о� ±анал¾,� піхви� та� ¾ретри,� цитоло�ічне
дослідження� відбит±ів� зіш±реб±¾� з� порожнини
мат±и� на� виявлення� цитоме�алічних� ±літин,� ви-
значення�IgG�до�вір¾с¾�просто�о��ерпес¾�ІІ�тип¾�та
цитоме�аловір¾с¾� (ЦМВ)� методом� ім¾нофермент-
но�о� аналіз¾.

Вір¾сна� ¾ро�енітальна� інфе±ція� виявлена� ¾� 52
обстежених,�що� свідчить� про� вели±¾� поширеність
�ерпетичної� та�цитоме�аловір¾сної� інфе±ції� (ЦМВІ)
та� її� не�ативний� вплив� на� перебі�� ва�ітності.

ЗначнÀ� за�розÀ� серед� відомих� �ерпесвірÀсів
людини� під� час� ва�ітності� становлять� вірÀси� про-
сто�о��ерпесÀ� і�ЦМВ.� Інфі³Àвання�ЦМВ�виявляють�À
50-85� %� ва�ітних.� Вперше� під� час� ва�ітності
інфі³Àється� 11-12�%�жіно³,� при� томÀ,�що� за�альна
поширеність�ЦМВ�À�розвинÀтих�³раїнах�с³ладає�40-
50�%,� а� в� ³раїнах,�що� розвиваються,� –� 60-100�%.
Останнім� часом� існÀє� тенденція� до� збільшення� ча-
стоти�ЦМВІ�À�ва�ітних�та�її�здатність�до�епідемічно�о
поширення.�[1].�З�ідно�з�даними�А.�Mindel,�антитіла
до� вірÀсÀ� просто�о� �ерпесÀ� І� типÀ� визначаються� À
99�%�доросло�о�населення,�а� ІІ�типÀ�–�À�73�%.�Од-
на³� більшість� дослідни³ів� вважає,� що� справжня
ситÀація� з� �ерпесвірÀсними� інфе³ціями� невідома
через� значнÀ� частотÀ� безсимптомних�форм� [2].

ВірÀс� просто�о� �ерпесÀ� та�ЦМВ�подібні�між� со-
бою� здатністю� встановлювати� стан� латентності� в
ор�анізмі.�Латентність�–�це� здатність� вірÀсÀ�до�пер-
систенції�в� інфі³ованих�³літинах� за�відсÀтності�вірÀс-
ної� реплі³ації� і� пра³тично� без� е³спресії� вірÀсних
біл³ів� [3].� ВірÀси� просто�о� �ерпесÀ� персистÀють� в
нейронах� ре�іонарних� �ан�ліїв� чÀтливих� нервів,� а
ЦМВ�–� À�ма³рофа�ах� і� слинних� залозах� [4].

Однією� із� за�альних� Àмов� для� а³тивації� вірÀсів
є� послаблення� резистентності� �осподаря.� Сама
ва�ітність� з� її� еволюційно� адаптованими�механіз-
мами�фізіоло�ічної� імÀносÀпресії,� що� забезпечÀє
подолання� імÀнно�о� ³онфлі³тÀ� «мати-плід»,� в� імÀ-
но³омпетентних� осіб� залишається� сьо�одні� основ-
ним�фа³тором� À� реа³тивації� латентної� �ерпетич-
ної� інфе³ції,� пра³тично� безпечної� для� носія� вірÀсÀ
і� часто� з�Àбної� для� плода� [5].

Метою� дослідження� бÀло� вивчення� частоти
вірÀсної�Àро�енітальної�інфе³ції�À�жіно³�з�мимовіль-
ними� ви³иднями.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�68�жіно³�з�а³Àшерсь³ими�втратами�À�І�три-

местрі�ва�ітності,�що�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні

À��іне³оло�ічномÀ�відділенні�№�1�місь³о�о�поло�ово�о�бÀдин-

³À�м.� Івано-Фран³івсь³а.� Усім�жін³ам� проведені� за�аль-

но³лінічні�обстеження,�³ольпос³опія,�УЗД,�ба³теріос³опічне

дослідження�маз³ів�з�церві³ально�о�³аналÀ,�піхви�та�Àретри,

цитоло�ічне�дослідження�відбит³ів�зіш³реб³À�з�порожнини

мат³и�на�виявлення�цитоме�алічних�³літин,�я³і�мають�одне

або�два�вели³і�внÀтрішньоядерні�в³лючення�(«совине�о³о»),

визначення�IgG�до�вірÀсÀ�просто�о��ерпесÀ�ІІ�типÀ�та�ЦМВ

методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА).

Для� виявлення� цитоме�алічних� ³літин� маз³и� після

фі³сації�в�сÀміші�спиртÀ�з�ефіром�фарбÀвали�за�Романовсь-

³им-Гімзою.�Утворення�та³их�³літин�хара³терно�тіль³и�для

ЦМВІ,�і�їх�виявлення�при��істоло�ічномÀ�обстеженні�матеріа-

лÀ�автопсій�має�безперечне�діа�ностичне�значення�[6].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� резÀльтаті� обстежень� вірÀсна� Àро�енітальна
інфе³ція� виявлена� À� 52� обстежених,�що� становить
76,4�%�(І� �рÀпа).�Поєднання�цитоме�аловірÀсної�та
�ерпетичної� інфе³ції� (тобто�виявлення� IgG�до�вірÀ-
сÀ�просто�о� �ерпесÀ� ІІ� типÀ� та�ЦМВ�методом� ІФА)
бÀло�À�92,8�%�випад³ів�(48�жіно³).�В�1�жін³и�(1,8�%)
виявлені�антитіла�лише�до�ЦМВ�і�À�3�жіно³�(5,4�%)�–
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до�вірÀсÀ�просто�о��ерпесÀ�ІІ�типÀ.�У�16�жіно³�(23,6
%)�антитіл�до�вірÀсÀ�просто�о��ерпесÀ�ІІ�типÀ�та�ЦМВ
не� виявлено� (ІІ� �рÀпа).

Анамнестичні� дані� та� за�ально³лінічні� обсте-
ження� свідчать,� що� на� хронічні� запальні� захво-
рювання� яєчни³ів� страждає� 52�%� (27� жіно³),� що
À�2�рази�частіше,�ніж�À�жіно³�ІІ��рÀпи�(25�%,�Р<0,01).
Перинатальні� втрати� на� різних� термінах� �естації
À� жіно³� з� вірÀсною� Àро�енітальною� інфе³цією� в
анамнезі�спостері�ались�À�2,4�разÀ�частіше,�ніж�À
жіно³� ІІ� �рÀпи.

У� 80�%�жіно³� з� виявленою� вірÀсною� інфе³цією
бÀли� ³андидозні� ³ольпіти,�що� в� 4,1� разÀ� більше,
ніж�À�жіно³�ІІ��рÀпи�(Р<0,05).

Подібні� резÀльтати�отримані� при� ³ольпос³опіч-
номÀ�обстеженні�ший³и�мат³и.�У�46�%�жіно³�І��рÀпи
діа�ностовано�патоло�ію�ший³и�мат³и,�що�в�4,4�разÀ
частіше,�ніж�À�жіно³�ІІ��рÀпи�(Р<0,01).

Оцінюючи� резÀльтати� цитос³опічно�о� дослід-
ження,� слід� зазначити,�що� À� жіно³� з� позитивними
титрами� антитіл� до� вірÀсів� À� маз³ах-відбит³ах� із
зіш³реб³À� з� порожнини� мат³и� та� церві³ально�о
³аналÀ� À�80�%�випад³ів� (46�жіно³)� виявлено� ³літи-
ни� з� �іперхромними� ядрами� та� нейтрофільні� �ра-
нÀлоцити,� а� À� 32�%� випад³ів� (16� жіно³)� –� типові
цитоме�алічні� ³літини.� У�жіно³� ІІ� �рÀпи� цитос³опіч-
ний� метод� обстеження� не� дав� жодно�о� позитив-
но�о� резÀльтатÀ.

Âèñíîâîê

У� разі� позитивних� титрів� IgG� до� вірÀсних
інфе³цій,� виявлення� цитос³опічним� методом� ти-
пових� цитоме�алічних� ³літин� À� маз³ах,� а� та³ож
наявності� сÀпÀтньої� �іне³оло�ічної� патоло�ії� (за-
пальні� захворювання� яєчни³ів,� патоло�ія� ший³и
мат³и,� ³андидозні� ³ольпіти)� можна� стверджÀвати,
що� етіоло�ічним� фа³тором� вини³нення� перина-
тальних�втрат�À�І�триместрі�ва�ітності�є�вірÀсна�Àро-
�енітальна� інфе³ція.
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R O L E  O F  U R O G E N I T A L  V I R A L
I N F E C T I O N  I N  N O N C A R R Y I N G  O F
P R E G N A N C Y

I.B. Nitefor

SUMMARY.�The�aim�of�our�research�is�the�study�of
urogenital� viral� infection� frequency� in�women�with
spontaneous� abortion.� 68� women�with� diagnosis
of� incomplete� unintentional� abortion� or� might-
have-been� abortion� were� examined.� All� women
were� undergone� to� general� clinical� investigations
colposcopy,� ultrasonic� diagnostics,� bacterioscopy
from�cervical� canal,� vagina� and�urethra,� cytologic
study�of�scrape� imprint� from�uterine�cavity� for� the
purpose� of� revealing� of� cytomegalic� cells� and
determination�of� IgG�to�virus�of�herpes�simplex�of
type�II�and�cytomegalovirus�by�method�of�immune-
enzyme�analysis.
Urogenital� viral� infection� was� revealed� in� 52
examined� women,� which� testifies� to� the� wide
prevalence�of�herpes�and�cytomegalovirus�infection
and� its� negative� influence� on� pregnancy� course.
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Проаналізовано� основні� причини� летальності
новонароджених� відділення� інтенсивної� терапії� за
2000� р.,� з’ясовано� поширеність� основних� нозоло-
�ічних� форм.� Виявлено� низ±¾� несприятливих
анте-� та� інтранатальних� чинни±ів,� особливості
±лінічно�о� перебі�¾� ранньо�о� неонатально�о� пе-
ріод¾� в� новонароджених� з� перинатальною� інфе±-
ційною� патоло�ією.�Отримані� рез¾льтати� підтвер-
дж¾ють� необхідність� нових� підходів� до� методи±
підвищення� ефе±тивності� лі±¾вально-діа�ностич-
них� заходів� ¾� цій� �р¾пі� хворих.

Перинатальні� інфе³ції� є� однією� з� важливих� та
а³тÀальних�проблем�сÀчасної� неонатоло�ії� [1].� А³тÀ-
альність�цьо�о�питання� зÀмовлена�низ³ою�проблем.
По-перше,� з� ро³À� в� рі³� зростає� роль� інфе³ційної
патоло�ії� À�формÀванні� перинатальної� захворюва-
ності.� Інфе³ційні� захворювання�діа�ностÀються� À�50-
60�%� �оспіталізованих�доношених� і� в� 70�%�недоно-
шених�новонароджених� [2-4].� У� стрÀ³тÀрі� захворю-
ваності� новонароджених� À� відділенні� інтенсивної
терапії� Тернопільсь³ої� обласної� дитячої� лі³арні
інфе³ційна� патоло�ія� займає� перше� місце,� Àтри-
мÀючи�свої�позиції�і�на�сьо�одні.�По-дрÀ�е,�в�стрÀ³-
тÀрі� неонатальної� смертності� та³ож� збільшилась
питома� ва�а� перинатальної� інфе³ційної� патоло�ії.
За� резÀльтатами� патоло�оанатомічних� дослід-
жень,� À� 38�%� померлих� дітей� інфе³ційні� захворю-
вання� є� основною� причиною� смерті� або� ж� тим
фоновим� станом,� я³ий� Àс³ладнює� перебі�� основ-
ної� патоло�ії� [1,� 5].

Метою� роботи� бÀло� провести� аналіз� леталь-
ності� новонароджених� відділення� інтенсивної� те-
рапії� за� 2000� р.,� з’ясÀвати� поширеність� основних
нозоло�ічних�форм� і� методи� підвищення� ефе³тив-
ності� лі³Àвально-діа�ностичних� заходів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�матеріалами�архівних�медичних�³арт�стаціонарно�о

хворо�о�проведено�³ліні³о-статистичний�аналіз�летальності

новонароджених,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні�À�відділенні

інтенсивної�терапії�обласної�дитячої�³лінічної�лі³арні.�Та³,�за

2000�р.�À�цьомÀ�відділенні�від�інфе³ційної�патоло�ії�померла

31�дитина,�з�них�18�хлопчи³ів�(58�%)�і�13�дівчато³�(42�%).

Більшість�дітей�(58�%)�народилися�доношеними,�39�%�–

передчасно�і�3�%�–�переношеними.�Госпіталізація�дітей�À

відділення�в�основномÀ�(65�%)�здійснювалася�на�першÀ�добÀ

життя�виїзною�транспортною�бри�адою,�впродовж�першо�о

тижня�життя�–�близь³о�третини�(32�%)�новонароджених,�À

віці�більше�7�днів��оспіталізовано�3�%�дітей.�Варто�зазначи-

ти,�що�94�%��оспіталізованих�хворих�направлялися�À�відділен-

ня�інтенсивної�терапії�з�поло�ових�бÀдин³ів,�лише�6�%�–�бÀли

переведені�з�соматично�о�відділення�(ІІ�етапÀ�виходжÀвання

недоношених).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Отримані� дані� свідчать� про� те,�що� основними
діа�нозами� а³Àшерсь³их� стаціонарів,� з� я³ими� діти
бÀли� �оспіталізовані� À� відділення� інтенсивної� те-
рапії�для�новонароджених�(ВІТН),�бÀли:�À�65�%�дітей
–� хронічна� �іпо³сія� плодÀ� та� Àраження� нервової
системи,�À�19�%�–�внÀтрішньоÀтробна�інфе³ція,�6�%
�оспіталізовані� з� діа�нозом� недоношеність.

На� підставі� ³ліні³о-анамнестичних� даних,� ре-
зÀльтатів� додат³ових� методів� дослідження� À� всіх
�оспіталізованих� новонароджених� верифі³овано
перинатальнÀ� інфе³цію� –� я³� основний� діа�ноз� À
87�%�дітей,�À�13�%�–�я³�сÀпÀтній.

Патоло�оанатомічне� дослідження� померлих� À
всіх� випад³ах� підтвердило� перинатальнÀ� інфе³-
цію� я³� основнÀ� причинÀ� летально�о� вислідÀ,� при-
чомÀ�À�55�%�випад³ів�–�специфічно�о��енезÀ:�вірÀс-
на� етіоло�ія� встановлена� À� 29�%� хворих,� то³со-
плазмова�–�À�16�%,�близь³о�10�%� –�мі³оплазмова
природа�інфе³ції,�лістеріоз�–�À�3�%�дітей.�Необхід-
но�зазначити,�що�À�більшості�випад³ів�(53�%)�спо-
стері�алася� асоціація� цих� збÀдни³ів� À� ³омбінації� з
ба³терійною�флорою,� здебільшо�о� �рамне�атив-
ною,�що� свідчить� на� ³ористь� внÀтрішньолі³арня-
но�о� інфі³Àвання.
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Ві³�матерів�³оливався�від�16�до�43�ро³ів�і�с³ла-
дав�À�середньомÀ�(29,2±2,1)�ро³À.�Від�першої�ва�іт-
ності� народилося�48�%�дітей,� від� повторних� ва�іт-
ностей� –� 52�%,� ті,� що� народили� вперше,� с³лали
52�%,�повторно�–�48�%.

За� даними� анамнестично�о� аналізÀ,� À� всіх� но-
вонароджених� спостері�алися� несприятливі� чин-
ни³и� в� антенатальномÀ� та� інтранатальномÀ� періо-
дах� (табл.�1).

Особливістю� антенатально�о� періодÀ� є� висо-
³а� частота� (до� 40�%)� поєднання� несприятливих
чинни³ів� соматичної� та� інфе³ційної� патоло�ії,� со-
матичної� та� �іне³оло�ічної� патоло�ії� жін³и.

Інтранатальний�період�À�більшості�(90�%)�дітей
хара³теризÀвався� та³ими� Àс³ладненнями� я³
стрім³і� поло�и� (À� 26�%),� затяжні� поло�и� (À� 23�%),
слаб³ість� поло�ової� діяльності� з� меди³аментоз-
ною� стимÀляцією� (À� 25�%),� передчасне� відшарÀ-
вання� плаценти,� щільне� при³ріплення� плаценти
з�рÀчним�відділенням�(À�6�%).�У�10�%�жіно³�поло�и
відбÀлися� на� домÀ.� 13�%� дітей� народилися�шля-
хом� ³есарсь³о�о� розтинÀ.

ФÀн³ціональний� стан� новонароджених� оціню-
вали� за� ш³алою� Ап�ар.� 58� %� новонароджених
дітей� народилися� з� озна³ами� тяж³ої� та� помірної
асфі³сії.� У� 13�%� дітей� фÀн³ціональний� стан� при
народженні� аде³ватно� не� оцінений,� ос³іль³и� À� 3
випад³ах� поло�и� відбÀлися� на� домÀ,� в� 1� випад³À
–�в�термін�26-27�тиж��естації.

Таблиця� 1

Анте-інтранатальні�фа³тори�ризи³À

Кіль³ість�випад³ів�
Фа³тор�

абс.� %�
ГРВІ�під�час�ва�ітності� 8� 26�
Анемія�різно�о�стÀпеня� 20� 65�
Пневмонія,�ан�іна� 3� 10�
Пієлонефрит� 4� 13�
За�роза�переривання�ва�ітності� 5� 16�
Фетоплацентарна�недостатність�� 9� 29�
Гестози� 5� 16�
Ба�атоводдя,�маловоддя� 5� 16�
Обтяжений�а³Àшерсь³ий�анамнез� 5� 16�
Генітальна�патоло�ія� 6� 19�
Ендо³ринна�патоло�ія� 3� 10�
ВідсÀтній� 6� 19�
Тривалий�безводний�період�� 5� 16�
КаламÀтні�нав³олоплідні�води� 6� 19�
Аномалія�плаценти� 2� 6�
Патоло�ічні�поло�и� 15� 48�
Поло�и�на�домÀ�� 3� 10�
Асфі³сія� 18� 58�

У� ранньомÀ� адаптаційномÀ� періоді� À� всіх� дітей
спостері�алися� прояви� дизадаптації� À� ви�ляді� син-
дромÀ� дихальних� розладів� (СДР)� і� невроло�ічної
симптомати³и.� Дихальна� недостатність� І� стÀпеня
спостері�алася� À� 29�%� хворих,� прояви� дихальної
недостатності� ІІ-ІІІ� стÀпеня� з� переведенням� на� ³е-
роване� дихання� мали� місце� À� 71�%� пацієнтів.� У
невроло�ічномÀ�статÀсі�переважали�синдроми�при-
�нічення�À�55�%�новонароджених�з�настÀпним�роз-
вит³ом� неонатальної� ³оми� та� сÀдомний� (32�%)� À
ви�ляді� тонічних,� тоні³о-³лонічних� сÀдом,� я³і� тяж-
³о� піддавалися�меди³аментозній� терапії.� Синдром
підвищеної� нервово-рефле³торної� збÀдливості
спостері�ався� À� 10� %� пацієнтів,� �іпертензивно-
�ідроцефальний� синдром� –� À� 3�%.

У� ³лінічній� ³артині�поряд� із�СДР�та�невроло�іч-
ними� порÀшеннями� спостері�алися� набря³овий
синдром�À�42�%�новонароджених,��аряч³а�(від�сÀб-
фебрильних� до�фебрильних� цифр)� À� 58�%,� причо-
мÀ� я³� À� доношених,� та³� і� в� недоношених� новона-
роджених.� Рання� поява� жовтяниці� мала� місце� À
65� %� випад³ів,� затрим³а� внÀтрішньоÀтробно�о
розвит³À� –� À� 32�%� дітей,� сти�ми� дизембріо�енезÀ
–�À�13�%.�З�перших�днів�життя�87�%�новонародже-
них� ви�одовÀвалися� через� зонд� через� відсÀтність
смо³тально�о� та� ³овтально�о� рефле³сів.

РезÀльтати� лабораторних� досліджень� вияви-
ли�значні�зміни�в��емо�рамі:�анемія�(з�перших�днів
життя)�À�35�%�хворих,�лей³оцитоз�–�À�32�%,�лей³о-
пенія�–�À�6�%,�зсÀв�формÀли�вліво�–�À�84�%,�тром-
боцитопенія� –� À� 26�%,� порÀшення� лей³оцитарно-
�о� інде³сÀ� інто³си³ації� (ЛІІ)� À� 94�%.�В�біохімічномÀ
аналізі�³рові�спостері�алися��іпопротеїнемія�(À�52�%),
�іпербілірÀбінемія� (À� 83�%),� збільшення� рівня� се-
човини� (À� 58�%),� ³реатинінÀ� (À� 29�%),� еле³тролітні
порÀшення� À� ви�ляді� �іпо³альціємії,� �іпер³аліємії,
�іпонатріємії� (À� 16�%� випад³ів).

Патоло�ічні� зміни�лі³вора�реєстрÀвалися� À� 32�%
хворих.� У�більшій� частині� випад³ів� (60�%)� виявлено
³літинно-біл³овÀ� (від�помірно�о�плеоцитозÀ�до�цито-
зÀ,� я³ий�не�підля�ає�підрахÀн³À),� À�решти�–�біл³ово-
³літиннÀ�дисоціацію� (біло³� À�межах�0,73-5,87� �/л).

За� даними� мі³робіоло�ічно�о� дослідження,
здебільшо�о� (À� 68�%� випад³ів)� виділялась� �рам-
не�ативна�флора� (E.� coli,� Klebsiella,� Pseudomonas
aerugіnosa,� Proteus)� з� випорожнень,� слизової� ро-
то�лот³и,� ³рові,� пÀп³ової� ран³и.� ГрампозитивнÀ
флорÀ�(S.�aureus,�S.� еpidermidis,�Enterococcus)�ви-
діляли� в� 35�%� випад³ів,� переважно� бÀли� ³олоні-
зовані� пÀп³ова� ран³а� та� слизова� рото�лот³и.� Гри-
би�родÀ� Candida� виділені� À� 6�%.� У� більшості� хво-
рих� бÀла� асоціація� представни³ів� �рамне�ативної
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мі³рофлори� в� поєднанні� з� �рампозитивною� та
�риб³овою�флорою.

Для� верифі³ації� перинатальної� інфе³ції� 45�%
хворих� обстежено� методом� імÀноферментно�о
аналізÀ� (ІФА)� за� допомо�ою� тест-системи�фірми
«OR-Genix».� У� 23�%� пацієнтів� виявлено� підвищен-
ня�рівня� IgG,� À� 6�%�підвищені� одночасно�по³азни-
³и� IgG�та� IgM�до�цитоме�аловірÀсної� інфе³ції.�При
дослідженні� À� 6�%� хворих� виявлено� підвищення
IgG�до�то³соплазмової� інфе³ції.�У�10�%�хворих�ре-
зÀльтати� обстеження� бÀли� не�ативними.

Гістоло�ічне� дослідження� плаценти� проведе-
но� À� 32�%� випад³ів.� При� цьомÀ� виявлені� запальні
зміни� в� поєднанні� з� дистрофічними,� я³і� проявля-
ються� інфільтрацією� децидÀальних� оболоно³,
міжворсинчасто�о� просторÀ,� термінальних� ворсин,
амніонÀ,� дистрофічними� змінами� в� децидÀальній
оболонці,� стромі� ворсин,� во�нищами�фібриноїд-
но�о� не³розÀ,� петрифі³атами.

Більшість�(81�%)�дітей�починала�отримÀвати�ан-
тиба³терійнÀ�терапію�ще�з�поло�ово�о�бÀдин³À.�На
цьомÀ� етапі� лі³Àвання� в� основномÀ� проводили
пеніциліном,� напівсинтетичними�пеніцилінами� (ам-
піцилін)� À�36�%�хворих� і�цефалоспоринами� І�по³о-
ління� (цефазолін)� À� 35�%� випад³ів.� Аміно�лі³ози-
ди� (�ентаміцин)� в� поло�овомÀ� бÀдин³À� признача-
ли� 10� %� пацієнтів.� На� ІІ� етапі� лі³Àвання� –� À
відділенні� інтенсивної� терапії� 52�%� новонародже-
них� отримÀвали� лі³Àвання� тими� ж� препаратами,
що�і�в�поло�овомÀ�бÀдин³À,�або�ж�призначали�³ом-
бінацію� напівсинтетичних� пеніцилінів,� цефалоспо-
ринів� І� по³оління� з� аміно�лі³озидами.� Цефало-
спорини� ІІІ� по³оління� (цефота³сим,� цефтриа³сон)
призначали� 32�%� хворих� À� ви�ляді� монотерапії� чи
в� ³омбінації� з� аміно�лі³озидами.� У� ³омпле³сномÀ
лі³Àванні� всі� хворі� отримÀвали� інфÀзійнÀ� терапію
з� в³люченням� ³ріоплазми,� альбÀмінÀ,� �емостатич-
ної,� де�ідратаційної,� симптоматичної� терапії.

Тривалість� лі³Àвання� À� ВІТН� відзначалася� роз-
маїттям:� 6�%� дітей� перебÀвали� на� лі³Àванні� до� 1
доби,� більша� частина� хворих� (61�%)� –� впродовж
7�днів,�23�%�пацієнтів�–�до�2�тиж.,�більше�2�тиж.�À
відділенні� перебÀвали� 10�%� хворих.

Та³им� чином,� аналіз� померлих� за� 2000� р.� по-
³азав� певні� проблеми� в� неонатоло�ічній� слÀжбі.
Більшість� померлих� с³ладали� доношені� діти,� що
сÀперечить� нормальномÀ� (фізіоло�ічномÀ)� природ-
номÀ� відборÀ.� Основною� причиною� смерті� ново-
народжених,� несприятливо�о� наслід³À� захворю-
вання� бÀла� перинатальна� інфе³ція,� асоційована
здебільшо�о� з� �рамне�ативною� (внÀтрішньолі³ар-
няною)� флорою.� Перинатальна� інфе³ція� частіше

спостері�алася� À� хлопчи³ів,�що,� очевидно,� пов’я-
зано� з� �енетично� обÀмовленою� зниженою� резис-
тентністю� їх� до� інфе³ційної� патоло�ії.

Наявність� хронічної� �іпо³сії� в� анте-� та� інтрана-
тальномÀ� періодах,� асфі³сії� новонароджено�о� в³а-
зÀє� на� висо³ий� ризи³� вини³нення� перинатальної
інфе³ції.� На� сьо�одні� вірÀсна� інфе³ція,� часто� асоці-
йована� з� іншими� видами� збÀдни³ів� (здебільшо�о
ба³терійної� етіоло�ії),� найбільш� поширена� серед
новонароджених� з� перинатальною�патоло�ією.�Се-
ред� несприятливих� антенатальних� та� інтранаталь-
них� чинни³ів� À� вини³ненні� перинатальних� інфе³цій
мають� значення� анемія� ва�ітних� різно�о� стÀпеня
тяж³ості,�фетоплацентарна� недостатність,� �еніталь-
на� патоло�ія,� інфе³ційні� захворювання� ва�ітних,
патоло�ічний� перебі�� поло�ів.�Особливістю� антена-
тально�о�періодÀ� є� часте� поєднання�несприятливих
чинни³ів� (соматичної� та� інфе³ційної� патоло�ії,� сома-
тичної� та� �іне³оло�ічної).� Не� ви³лючено,�що� саме
перинатальні� інфе³ції� є� одним�з� важливих� чинни³ів,
я³і� зÀмовлюють� патоло�ічний�перебі�� поло�ів� і� роз-
вито³� тяж³их� порÀшень� À� новонароджених.

Хара³терною� озна³ою� перинатальних� інфе³цій
є� неспецифічність� ³лінічних� проявів� незалежно
від� етіоло�ічно�о� чинни³а,� а� томÀ� ця� патоло�ія� ча-
сто� приховÀється�мас³ою� асфі³сії,� Àраженням� не-
рвової� системи,� затрим³ою� внÀтрішньоÀтробно�о
розвит³À,� про� що� свідчать� виснов³и� поло�ових
стаціонарів,� звід³и� ці� діти� направляються.

Клінічними� особливостями� перинатальних
інфе³цій� бÀли�дихальні� розлади� з� різним� стÀпенем
дихальної� недостатності� та� невроло�ічні� порÀшен-
ня� À� ви�ляді� сÀдомно�о� синдромÀ,� при�нічення� та
розвит³À�неонатальної�³оми.�Про�ностично�неспри-
ятливими� озна³ами� перинатальних� інфе³цій� є� сÀ-
домний� синдром� і� неонатальна� ³ома� À� новонарод-
жених� із� затрим³ою� внÀтрішньоÀтробно�о� розвит-
³À� та� À� недоношених.� Ще� однією� ³лінічною
особливістю� перинатальних� інфе³цій� є� інто³си³а-
ційний� синдром� À� ви�ляді� тривало�о� підвищення
температÀри� тіла� до� сÀбфебрильних� чи�фебриль-
них�цифр�я³�À�доношених,�та³�і�в�недоношених�дітей.
БÀдь-я³і� прояви� дизадаптації� новонароджено�о
повинні� насторожÀвати� неонатоло�ів� щодо�можли-
вості� розвит³À� перинатальної� інфе³ції.

РезÀльтати� пато�істоло�ічно�о� дослідження
плацент� при� перинатальній� інфе³ційній� патоло�ії
по³азали� поєднання� запальних� і� дистрофічних
змін,� озна³и� хронічної� фетоплацентарної� недо-
статності,� що� підтверджÀють� несприятливий� пе-
ребі�� антенатально�о� періодÀ� стосовно� поєднано-
�о� впливÀ� хронічної� �іпо³сії� та� інфі³Àвання.
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Щодо� сероло�ічних�методів� діа�ности³и� пери-
натальних� інфе³цій,� можна� заÀважити,� що� чіт³ої
³ореляції� між� величиною� досліджÀваних� по³аз-
ни³ів� і� наслід³ами� захворювання� не� виявлено,
томÀ�метод� ІФА� з� визначенням� рівня� специфічних
антитіл� ІgG,� IgM� доцільно� ви³ористовÀвати� я³
с³ринін�� обстеження� на� внÀтрішньоÀтробнÀ� інфе³-
цію,� а� не� для� � верифі³ації� діа�нозÀ.

РезÀльтати� мі³робіоло�ічно�о� дослідження
підтвердили� домінÀвання� �рамне�ативної� флори
в� ³олонізації� новонароджених� відділення� інтен-
сивної� терапії,� я³а� часто� асоціювалась� з� �рампо-
зитивною�флорою.�Проте�варто�зазначити,�що�³он-
тамінація� слизової� рото�лот³и� та� ³ишечни³а� �рам-
не�ативною� флорою� частіше� спостері�алася� À
дітей,� я³і� попередньо� ще� з� поло�ово�о� бÀдин³À
отримÀвали�антиба³терійнÀ�терапію.�А�томÀ�ціл³ом
ймовірною� є� недоцільність� застосÀвання� антиба³-
терійної� терапії� À� ви�ляді� напівсинтетичних� пені-
цилінів� та� цефалоспоринів� І� по³оління� я³� продов-
ження� лінії� лі³Àвання� поло�ових� стаціонарів� на� ІІ
етапі� À� відділенні� інтенсивної� терапії.

Âèñíîâêè

1.� Перинатальна� інфе³ційна�патоло�ія� є�основ-
ною� причиною� смерті� новонароджених� відділен-
ня� інтенсивної� терапії� Тернопільсь³ої� обласної
³лінічної� лі³арні� за� період� 2000� р.

2.� Одним� з� діа�ностичних� мар³ерів� перина-
тальних� інфе³цій� є� хронічна� �іпо³сія� плода,� асфі³-
сія� новонароджено�о.

3.� Компле³сна� оцін³а� станÀ� здоров’я� новона-
роджено�о� в� ранньомÀ� неонатальномÀ� періоді
підтверджÀє�відсÀтність� специфічних� ³лінічних�озна³
перинатальної� інфе³ційної� патоло�ії.

4.� Діа�ностична� цінність� рÀтинних� лаборатор-
них�методів� À� ранньомÀ� неонатальномÀ� періоді� на
підставі� визначення� специфічних� антитіл� імÀно-
ферментним� аналізом� низь³а.

5.� РезÀльтати� дослідження� демонстрÀють� не-
обхідність� пере�лядÀ� антиба³терійної� терапії� для
лі³Àвання� новонароджених� на� етапі� відділення
інтенсивної� терапії.� Диференційований� підхід� до

аде³ватної� антиба³терійної� терапії� з� ÀрахÀванням
резÀльтатів� мі³робіоло�ічно�о� дослідження� À� но-
вонароджених� ІІ� етапÀ� лі³Àвання� з� проявами� пе-
ринатальних� інфе³цій� дозволить� підвищити� ефе³-
тивність� терапії� та� знизити�по³азни³и�летальності.
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P E R I N A T A L  I N F E C T I O N  A N D
L E T H A L I T Y  I N  N E O N A T A L  P E R I O D

H.A. Pavlyshyn

SUMMARY.� The�main� causes� of� neonatal� lethality
in� intensive� care� department� in� 2000� have� been
analysed,�prevalence�of�the�basic�nozologic�forms
has� been� elucidated.� The� number� of� unfavorable
ante-� and� intranatal� factors,� features� of� clinical
course� of� early� neonatal� period� of� newborns�with
perinatal�infectious�pathology�have�been�revealed.
The� data� obtained� prove� the� necessity� of� new
approaches� to� the�methods� of� improvement� the
efficacy� of� treatment� and� diagnostical�measures
in�this�group�of�patients.
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Обстежено� 58� хворих� на� сальмонельоз� серед-
ньо�о�ст¾пеня� тяж±ості� ві±ом�17-58�ро±ів.�З�них�33
пацієнти� одерж¾вали� традиційне� лі±¾вання,� а� 25
хворим�додат±ово�в� ±омпле±сн¾� терапію�б¾в�в±лю-
чений� бемітил.�По±азано,�що�бемітил� сприяє� с±о-
роченню� ±¾рс¾� антиба±терійної� терапії,� виявляє
позитивний� ефе±т� на� перебі�� захворювання,� про
що� свідчить�швидша� нормалізація� по±азни±ів� пе-
ро±сидації� біл±ів� і� ліпідів,� ре�рес� ±лінічних� симп-
томів� й� зниження� ±іль±ості� ліж±о-днів.

Одне� з� центральних�місць� в� етіоло�ічній� стрÀ³-
тÀрі� діарейних� захворювань� займає� сальмонельоз.
Епідеміоло�ічна�ситÀація� із� захворюваністю�на�саль-
монельоз� в� У³раїні� визначається� зараз� я³� неспри-
ятлива� і� я³а�має� тенденцію�до� по�іршення� [1-3].

Відповідно� до� сÀчасних� Àявлень,� важливÀ� роль
À� пато�енезі� запальних� захворювань,� в� томÀ� числі
сальмонельозÀ,� віді�рають� системи� перео³ислю-
вання,� а� та³ож�мембраностабілізÀвальні� процеси.
А³тивація� процесів� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів
(ПОЛ)� при� сальмонельозі� в� е³сперименті� і� в� хво-
рих� відзначена� я³� À� ³літинах-мішенях,� та³� і� в� си-
роватці� ³рові� [1,� 4].� Підвищена� продÀ³ція� вільних
ради³алів� (ВР)� може� призводити� до� незворотних
Àш³оджень� ба�атьох� ³літинних� стрÀ³тÀр,� в³люча-
ючи�мембранÀ,�цитос³елет� і�ДНК�[5].�А³тивні�фор-
ми� ³исню� (АФК)� можÀть� модифі³Àвати� біл³и� опо-
серед³овано,� тобто� через� продÀ³ти� їх� первинної
взаємодії� з� іншими� біомоле³Àлами.� Останнім� ча-
сом� на³опичÀються� резÀльтати� досліджень,� що
свідчать� про�міцний� зв’язо³� процесів� о³исної� мо-
дифі³ації�біл³ів�(ОМБ)� і�ПОЛ�при�патоло�ічних�ста-
нах�[6,�7].

По³азано,� що� біл³ова� де�радація� виявляєть-
ся� сильніше,� ніж� ПОЛ,� при� розвит³À� септично�о
шо³À� і� є� раннім�по³азни³ом�септично�о�процесÀ� в
хворих� [8].� Підвищення� рівня� ОМБ� при� �острих
³иш³ових� інфе³ціях� (ГКІ)� і� сальмонельозі� зо³ре-
ма� відзначено� та³ож� нами� [9].

Слід�зазначити,�що�терапія�хворих�на�ГКІ�істот-
но� обмежена� через� розширення� резистентності
збÀдни³ів� до� антибіоти³ів,� хіміопрепаратів,� а� та-
³ож� розвито³� дисба³теріозÀ,� ла³тазної� недостат-
ності,� зростання� ризи³À� формÀвання� хронічних
захворювань� ³ишечни³а� [1,� 2,� 4].� Більш� то�о,� при
лі³Àванні� �астроінтестинальних� форм� сальмоне-
льозÀ� ви³ористання� антиба³терійних� препаратів
не�по³азане�[1,�4].�Разом�з�тим�³лініцисти�при�³ом-
пле³сномÀ� лі³Àванні� сальмонельозÀ,� поряд� з� ре�і-
дратаціею,� дезінто³си³аційними� засобами,� сор-
бентами,�пробіоти³ами,�імÀно³ори�Àючою�терапією,
продовжÀють� застосовÀвати� антиба³терійні� засо-
би� до� одержання� резÀльтатів� ба³теріоло�ічно�о
обстеження.� Та³им� чином,� À� більшості� випад³ів
тривалість� застосÀвання� антибіоти³ів� і/чи� хіміо-
препаратів� при� сальмонельозі� с³ладає� 5-6� діб,
³оли� стають� відомі� резÀльтати� ба³теріоло�ічно�о
аналізÀ,� відносно� нормалізÀються� випорожнення
і� ре�ресÀє� інто³си³аційний� синдром.

Виходячи� з� вищеви³ладено�о,� зрозÀміла� а³-
тÀальність� Àдос³оналювання� методів� лі³Àвання
сальмонельозÀ� з� ÀрахÀванням� пато�енетичних
особливостей,�що� дозволило� б� с³оротити� чи� вза-
�алі� ви³лючити� антиба³терійнÀ� терапію,� а� це�мож-
ливо� лише� при� відносно�швид³ій� позитивній� ди-
наміці,� ³оли� озна³и� інто³си³ації� та� де�ідратації
лі³відÀються� раніше,� ніж� бÀдÀть� отримані� резÀль-
тати� ба³теріоло�ічно�о� дослідження.� З� по�лядÀ
пра³тично�о� лі³аря,� очевидно� й� те,� що,� я³що� в
перші� 1-2� доби� при� проведенні� хворомÀ� з� підоз-
рою� на� сальмонельоз� аде³ватної� пато�енетичної
терапії� бÀде� відзначатися� виражена� позитивна
динамі³а,� то� лі³ар� не� бÀде� схилятися� до� призна-
чення� антиба³терійної� терапії� з� метою� «перестра-
хов³и».� У� цій� ситÀації� в� ³омпле³сі� терапевтичних
заходів� призначення� в� �остромÀ� періоді� препа-
ратÀ,� що� володіє� мо�Àтньою� антио³сидантною,
мембраностабілізÀвальною,� анти�іпо³сичною� дією,
може� бÀти� ціл³ом� доцільним.
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ҐрÀнтÀючись�на�цьомÀ�припÀщенні,�ми�застосÀ-
вали� для� лі³Àвання� хворих� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості� препарат� бемітил� (bemithyl)� –� 2-этилтіо-
бензимідазолÀ� �ідробромід� моно�ідрат.� Форма
випÀс³À�бемітилÀ:�таблет³и�по�0,125� і�0,25���(Київ-
сь³ий� вітамінний� завод).� Препарат� протипо³аза-
ний� при� �іпо�лі³емії.

Клінічний� досвід� по³азав� висо³À� ефе³тивність
ви³ористання� бемітилÀ� при� лі³Àванні� хронічних
захворювань� печін³и� [10],� печін³ової� недостат-
ності�[11],�сифілісÀ�[12].�Крім�то�о,�що�бемітил�во-
лодіє� мо�Àтньою� антио³сидантною,� в� томÀ� числі
сÀперо³сиддисмÀтазоподібною� а³тивністю� [13],
відзначена� та³ож� йо�о� здатність� знижÀвати� �ено-
то³сичнÀ� дію� проо³сидантів� на� ³літини� хворих� із
системним� червоним� вовча³ом� [14]� і� має� імÀно-
модÀлювальнÀ� дію� [11].

Метою� роботи� бÀла� оцін³а� ефе³тивності� за-
стосÀвання�препаратÀ�бемітил�À�³омпле³сномÀ�лі³À-
ванні� хворих� на� сальмонельоз� середньо�о� стÀпе-
ня� тяж³ості.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Для�вивчення�³лінічної�ефе³тивності�бемітилÀ�на�базі�1-�о

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

бÀло�обстежено�58�хворих�на�сальмонельоз�середньо�о�стÀпеня

тяж³ості�ві³ом�17-58�ро³ів.�У�³омпле³снÀ�терапію�основної��рÀ-

пи�–�I�(25�хворих)�–�бÀв�в³лючений�бемітил,�³онтрольнÀ��рÀ-

пÀ�–�II�(33�особи)�–�с³лали�хворі,�я³им�проводилася�тіль³и

традиційна�терапія,�що�в³лючала�дезінто³си³ацію,�ре�ідрата-

цію,�антиба³терійні,�ферментні�засоби,�пробіоти³и,�ентеросор-

бенти.�Хворих�в³лючали�в�дослідження�рандомізовано�при

�оспіталізації�і�встановленні�попередньо�о�діа�нозÀ�сальмоне-

льоз�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості.�В�обох��рÀпах�хворі�за�статтю

і�ві³ом�розподілялися�рівномірно.�Клінічний�діа�ноз�вистав-

ляли�на�підставі�³ліні³о-епідеміоло�ічних�і�ба³теріоло�ічних

даних.�Ідентифі³ацію�збÀдни³ів�за�видами�проводили�на�ос-

нові�визначення�біохімічних� і� тин³торіальних�властивостей

ба³терій�за�альноприйнятими�методами.

Хворим�I��рÀпи�бемітил�призначали�по�1�таблетці�(0,25��)

3�рази�на�добÀ�або�по�2�таблетці�2�рази,�перорально,�після

прийомÀ�їжі,�³Àрсом�4-6�днів.�Ефе³тивність�лі³Àвання�оціню-

вали�шляхом�зіставлення�в�обох��рÀпах�ре�ресÀ�симптомів

інто³си³ації,�де�ідратації,�біохімічних�по³азни³ів,�що�відби-

вають�ОМБ�і�ПОЛ.

Забір�³рові�здійснювали�в��остромÀ�періоді�захворюван-

ня�–�À�першÀ�добÀ�перебÀвання�в�стаціонарі,�в�динаміці�(3-4-а

доба)�і�в�період�ре³онвалесценції�(6-10-а�доба).�Інтенсивність

о³исної�модифі³ації� біл³ів� À� сироватці� ³рові� визначали�на

підставі�реа³ції�взаємодії�о³ислених�аміно³ислотних�залиш³ів

біл³ів�з�2,4-динітро-феніл�ідразином�(2,4-ДНФГ)�[15].�Оптич-

нÀ�щільність�ДНФГ�реєстрÀвали�на�СФ-46�при�довжині�хвилі

370�нм.�Вміст�³арбонільних��рÀп�розраховÀвали,�ви³ористо-

вÀючи� ³оефіцієнт�молярної� абсорбції� 21000�М-1� див-1� для

ДНФГ-похідних.�РезÀльтати�виражали�в�наномолях�на�1�мол

сироват³и�³рові.�При�вимірі�оптичної�щільності�в�дослідній

пробі�ви³ористовÀвали�³онтрольнÀ�пробÀ�то�о�ж�індивідÀÀмÀ.

Визначення�в�сироватці�³рові�малоново�о�диальде�ідÀ�(МДА)

–�³інцево�о�продÀ³тÀ�ПОЛ�–�проводили�за�допомо�ою�реа³ції�з

тіобарбітÀровою�³ислотою�спе³трофотометрично�[16].

Для�математичної�оброб³и�даних�ви³ористовÀвали�ме-

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

порівнянь�і�дея³і�методи�непараметричної�статисти³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� �рÀпі� хворих,� я³і� одержÀвали� ³омпле³снÀ� те-
рапію� з� в³люченням� бемітилÀ,� зни³али� спра�а,
сÀхість� слизових� оболоно³,� зменшÀвалися� часто-
та� (з� 6-10� до� 3-4� разів� À� добÀ)� і� об’єм� випорож-
нень,� відновлювався� діÀрез� на� дрÀ�À� добÀ
(2,04±0,50),�а�в�³онтрольній��рÀпі�–�близь³о�до�тре-
тьої� (2,91±0,55).�У�всіх� хворих�основної� �рÀпи�ре�-
ресÀвали� блювота� до� (1,8±0,4)� доби,� діарея� –� до
4,2±0,8,�температÀра�–�до�3,8±0,7,�а�в�³онтрольній
�рÀпі�–�до�2,5±0,4;�5,3±1,7;� (5,1±0,9)�доби�відпові-
дно.� Усі� хворі� основної� �рÀпи� до� (3,7±1,2)� доби
відзначали� зменшення� або� зни³нення� метеориз-
мÀ,� болів� À� животі,� тоді� я³� À� ³онтрольній� �рÀпі� ці
симптоми� збері�алися� довше� –� (4,3±1,6)� доби.

Порівняльний� аналіз� біохімічних� по³азни³ів� À
хворих� відповідно� до� особливостей� проведено-
�о� лі³Àвання� (табл.� 1)� по³азав,�що� в� �рÀпі� осіб,� À
³омпле³с� лі³Àвання� я³их� бÀв� в³лючений� бемітил,
спостері�ається�швидша� нормалізація� по³азни³ів,
що�відбивають�рівень�ОМБ�і�ПОЛ.�По³азни³и�ОМБ
і�ПОЛ�особливо�динамічно� знижÀються� в� перші� 3-
4� доби� в� �рÀпі� хворих,� я³им� À� ³омпле³с� лі³Àвання
бÀв�в³лючений�бемітил�(ОМБ�–�на�38�%,�ПОЛ�–�на
33�%),� À� той� час� я³� À� ³онтрольній� �рÀпі�ОМБ�–� на
22�%�і�ПОЛ�–�на�18�%.

Слід� зазначити,�що� À� двох� хворих,�що� одержÀ-
вали� в� ході� лі³Àвання� бемітил,� відзначалася� вира-
жена� �іперемія� обличчя� і� біль� �олови,� À� зв’яз³À� з
чим�доза�препаратÀ�бÀла�знижена�вдвічі,�але�ствер-
джÀвати,�що� ці� явища� бÀли� пов’язані� з� прийомом
дано�о� препаратÀ,� ми� не� можемо.� ЗастосÀвання
бемітилÀ� в� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� дозволило� в
більшості� випад³ів� трохи� с³оротити� тривалість,� а� в
16�%� хворих� навіть� Àни³нÀти� ви³ористання� анти-
ба³терійної� терапії.� У� середньомÀ� тривалість� ³ÀрсÀ
антиба³терійної� терапії� в� основній� �рÀпі� с³лала
(4,51±1,26),� а� в� ³онтрольній� –� (5,94±1,87)� доби.
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По³азни³�
Норма�
(n=17)�

Динамі³а�
I��рÀпа�
(n=25)�

II��рÀпа�
(n=33)�

1� 239,35±20,73� 241,78±19,54�
2**� 148,15±16,44� 187,32±22,86�ОМБ,�

нмоль/мл�
119,05±12,55�

3*� 126,34±10,21� 148,21±13,78�
1� 21,32±4,56� 22,14±4,85�
2**� 14,82±3,12� 18,85±2,94�

МДА,�
м³моль/мл�

10,64±1,28�
3*� 11,57±2,33� 13,16±1,78�

Таблиця�1

По³азни³и�ОМБ�і�ПОЛ�À�сироватці�³рові�хворих�на�сальмонельоз�залежно�від�варіантÀ
лі³Àвання� (М±m)

Ïðèì³òêà: I – ãðóïà õâîðèõ, ùî îäåðæóâàëè òðàäèö³éíå ë³êóâàííÿ + áåì³òèë; II – ãðóïà õâîðèõ, ùî îäåðæóâàëè òðàäè-
ö³éíå ë³êóâàííÿ; 1, 2, 3 – ó äèíàì³ö³ çàõâîðþâàííÿ; ** – ð³çíèöÿ ì³æ I ³ II ãðóïàìè íà ð³âí³ Ð<0,01; * – íà ð³âí³ Ð<0,05.

Термін�перебÀвання�À�стаціонарі�хворих�I��рÀпи�бÀв
(7,3±1,9)�ліж³о-днів,�а� II� �рÀпи�–� (8,7±2,1),� і�за�аль-
но³лінічні� по³азни³и� в� основній� �рÀпі� при� виписці
в� ціломÀ� бÀли� наближені� до� нормальних.

Âèñíîâêè

1.�Ви³ористання�бемітилÀ�в�³омпле³сній�терапії
сальмонельозÀ� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості
сприяє� швидшомÀ� зниженню� інто³си³аційно�о
синдромÀ� і�потенціює�ре�рес�де�ідратації,�що�при-
водить� до�швидшо�о� ³лінічно�о� поліпшення,� с³о-
рочення� ³ÀрсÀ� антиба³терійної� терапії� і� термінів
перебÀвання� À� стаціонарі.

2.� Бемітил� необхідно� в³лючати� в� ³омпле³снÀ
терапію� хворих� з� підозрою� на� сальмонельоз� À
ранній� стадії� недÀ�и,�що� забезпечÀє�швидше� зни-
ження� процесів� перо³сидації� і� підвищення� ефе³-
тивності� лі³Àвання� хворих.
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E F F I C I E N C Y  O F  B E M I T H Y L
A P P L I C A T I O N  I N  C O M P L E X
T R E A T M E N T  O F  S A L M O N E L L O S I S

M.A. Andreychyn, I.Z. Karimov

SUMMARY.�58�patients�with�salmonellosis�of�medium
severity�in�the�age�of�17-58�years�have�been�examined.
Among� them�33�patients�were� treated� traditionally,

complex�therapy�of�25�patients�additionally� included
bemithyl.�It�has�been�shown,�that�inclusion�of�bemithyl
in� to� complex� therapy� of� the� patients�with� salmo-
nellosis� promotes� the� shortening� of� antibacterial
therapy� course,� has� the�positive� effect� on�disease
course.�It�is�proved�by�rapid�normalization�of�indices
of�protein�and�lipid�peroxidation,�regression�of�clinical
symptoms�and�decrease�of�number�of�bed�days.

© Áàñîê Î.Ñ., Îëüõîâñüêà Î.Ì.
ÓÄÊ 616.98:579.842.14]-053.4-037:612.112.94.015.2

Î.Ñ. Áàñîê, Î.Ì. Îëüõîâñüêà

ÏÐÎÃÍÎÑÒÈ×ÍÀ ÐÎËÜ ²ÍÒÅÐËÅÉÊ²Í²Â ÏÐÈ ÑÀËÜÌÎÍÅËÜÎÇ²
Ó  Ä ² Ò Å É  Ð À Í Í Ü Î Ã Î  Â ² Ê Ó

Õàðê³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Представлені� рез¾льтати� дослідження� ±іль±іс-
но�о�вміст¾�інтерлей±інів�(IL)�1β,�2,�4,�6,�8�±рові�дітей,
хворих� на� сальмонельоз,� в� дебюті� захворювання.
Визначено� де±іль±а� типів� інтерлей±інової� реа±ції.
Встановлено� про�ностичне� значення� прозапаль-
них� і� протизапальних� інтерлей±інів.

А³тÀальність� сальмонельозної� інфе³ції� À� дітей
визначається� значним� її� розповсюдженням,� особ-
ливо� серед�дітей�ранньо�о� ві³À,� відсÀтністю�стій³о-
�о� зниження� захворюваності,� тяж³істю� та� тривалі-
стю� хвороби,� с³ладністю� антиба³терійної� терапії
хворих� [1,� 2].� Підвищення� ефе³тивності� лі³Àваль-
но-профіла³тичних� заходів�можна�дося�ти� лише� за
Àмови� розширення� та� по�либлення� Àявлень� про
пато�енез� хвороби,� де� значне� місце� відводиться
станÀ� імÀнної� системи,� своєчасності� в³лючення� та
інтенсивності� реа³ції� захисних� систем�ма³роор�а-
нізмÀ,� спрямованих� на� обмеження� розповсюджен-
ня� збÀдни³а� та� йо�о� елімінацію,� а� та³ож� на� повне
відновлення� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональних� порÀшень,
я³і� вини³ають� під� час� інфе³ційно�о� процесÀ� [2,� 3].

Дані� досліджень� останніх� ро³ів� свідчать� про
важливÀ� роль� інтерлей³інів� À� формÀванні� імÀнної
відповіді� при� сальмонельозі� та� в� пато�енезі� хво-
роби�в�ціломÀ�[4-6].�Розрізняють� інтерлей³іни�з�пе-
реважною� прозапальною� та� протизапальною�дією.
ПорÀшення� динамічної� рівнова�и� ³іль³існо�о� вмістÀ
інтерлей³інів� периферичної� ³рові�може�призводити

до� ³лінічної�маніфестації� захворювання,�формÀван-
ня� рецидивної� або� хронічної� патоло�ії� [7].

Мета� роботи� –� Àдос³оналення� про�нозÀвання
³лінічно�о� перебі�À� сальмонельозÀ� в� дітей� на
підставі� визначення� рівнів� інтерлей³інів� À� ³рові.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Дослідження�проведено�на�базі�обласної�дитячої�інфе³-

ційної�³лінічної�лі³арні�м.�Хар³ова.�Під�спостереженням�пе-

ребÀвало�78�дітей�ві³ом�1�міс.–3�ро³и,�хворих�на�³иш³овÀ

формÀ�сальмонельозÀ.�Діа�ноз�встановлювали�за�сÀ³Àпністю

³ліні³о-анамнестичних,� епідеміоло�ічних� і� лабораторних

даних.�При�ба³теріоло�ічномÀ�дослідженні�випорожнень�À�64

хворих�виділено�S.�typhimurium,�À�13�–�S.�enteritidis,�в�1�–�S.

infantis.�Захворювання�перебі�ало�переважно�À�середньотяж³ій

(63�дитини)�та�тяж³ій�(15�дітей)�формах.

Основними�³лінічними�проявами�хвороби�À�дітей�ран-

ньо�о�ві³À�бÀли�симптоми�інто³си³ації�та��астроентеритÀ�–�À

54,��астроентеро³олітÀ�–�À�13,�ентеро³олітÀ�–�в�11�хворих.

При��оспіталізації�дітей�À�сироватці�периферичної�³рові

визначали�³іль³існий�вміст�IL-1β,�-2,�-4,�-6,�-8�на�почат³À
хвороби�перед�проведенням�лі³Àвання.�Інтерлей³іни�визна-

чали�за�допомо�ою�стандартних�наборів�реа�ентів�ProCon,

ви�отовлених� ТОВ� «Протеиновый� ³онтÀр»� (С.-ПетербÀр�)

твердофазним�імÀноферментним�методом.

ГрÀпа� ³онтролю� –� 20� здорових� дітей,� я³і� істотно� не

відрізнялись�за�ві³ом,�статтю,�преморбідним�фоном�та�інши-

ми�по³азни³ами�від�хворих��рÀпи�спостереження.
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Тип�інтерлей³іново�о�реа�Àвання�
По³азни³�

Нормореа³тивний,�
n=52�

Гіперреа³тивний,�
n=11�

Гіпореа³тивний,��
n=9�

Дисоціативний,�
n=6�

Здорові�діти,�
n=20�

IL-1β 85,22±18,06*� 181,22±25,01*� 31,11±4,35� 98,31±25,84*� 24,25±2,42�

IL-2� 53,35±13,22* 122,54±16,52*� 19,02±2,55� 75,41±21,06*� 22,13±1,82�

IL-4� 58,41±12,92* 88,03±22,87*� 19,75±2,12� 19,75±2,12� 25,18±2,39�
IL-6� 89,01±18,52*� 198,35±45,85*� 30,28±3,15� 113,57±21,70*� 33,61±2,51�
IL-8� 126,12±21,23*� 244,09±26,39*� 49,81±2,83� 167,51±34,08*� 52,29±3,63�

Таблиця�1

Вміст�інтерлей³інів�сироват³и�³рові�дітей�À��острий�період�сальмонельозÀ�(М±m,�п³�/мл)

Ïðèì³òêà. * – äîñòîâ³ðí³ñòü îçíàêè ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè çäîðîâèõ ä³òåé.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили

на�персональномÀ�³омп’ютері�з�ви³ористанням�про�рами

«Excel».�Достовірність�резÀльтатів�оцінювали�за�допомо�ою

³ритерію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При�дослідженні� ³іль³існо�о�вмістÀ� інтерлей³інів
À� ³рові� хворих� бÀло� виявлено� неодна³ові� їх� зна-
чення.� У� більшості� дітей� (52)� визначали� помірне
підвищення�IL�в��острий�період�хвороби,�в�11�дітей
–� висо³ий� рівень� про-� та� протизапальних� IL,� À� 9
хворих�–�навпа³и,�низь³ий�вміст�Àсіх�IL,�À�6�–�висо-
³ий�рівень�прозапальних�IL�при�низь³их�рівнях�про-
тизапальних.�За�висо³ий�рівень� IL�приймали�підви-
щення�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою�À�3�рази�й
більше.� Низь³ими� рівні� IL� вважали� при� по³азни-
³ах,� я³і� дорівнювали� або�бÀли� нижче� рівнів� здоро-
вих.� Про� помірне� підвищення� по³азни³ів� �овори-
ли,� ³оли� вміст� IL� не� перевищÀвав� по³азни³и� здо-
рових�дітей�більше�ніж�À�3�рази.

При�аналізі� ³лінічних� і� лабораторних�даних�бÀло
виявлено,�що� À� дітей� з� помірним� підвищенням� та
висо³ими�рівнями� IL� почато³� хвороби�бÀв� �острим.
Відзначали�підвищення� температÀри� тіла,� зниження
апетитÀ,�відмовÀ�від�їжі,�блювотÀ.�В�Àсіх�хворих�розви-
валась� дисфÀн³ція� ³ишечни³а:� часті� рід³і� випорож-
нення� зелено�о� ³ольорÀ� із� залиш³ами�неперетрав-
леної� їжі,� значними�доміш³ами� слизÀ,� прожил³ами
³рові.� Виявлялись� озна³и� е³си³озÀ� I-II� стÀпеня.�На
тлі� етіотропної� та�пато�енетичної� терапії� стан� хворих
поліпшився,�знизилась�температÀра�тіла,�зменшились
симптоми� інто³си³ації� а� та³ож�прояви�е³си³озÀ,�с³о-
ротилась� частота� випорожнень,� поліпшилась� трав-
на�здатність� ³ишечни³а,�по³ращився�апетит,� норма-
лізÀвались� лабораторні� �ематоло�ічні� по³азни³и.
Повторне�ба³теріоло�ічне� обстеження� випорожнень
виявило�відсÀтність�збÀдни³ів�сальмонельозÀ.�Ці�діти

бÀли�виписані�додомÀ�À�середньомÀ�на�10-14-À�добÀ
з� ³ліні³о-лабораторним� видÀжанням.

Але� À� дітей� з� низь³ими� рівнями� всіх� IL� (9� хво-
рих)� і� низь³ими� рівнем� протизапальних� при� висо-
³омÀ� рівні� прозапальних� IL� (6� хворих)� після� ³орот-
³о�о� сприятливо�о� періодÀ� на� 5-7-À� добÀ� відміча-
лось� по�іршення� за�ально�о� станÀ,� спостері�ались
хвилі� сÀбфебрилітетÀ,� зновÀ� з’явились� симптоми
інто³си³ації.� Випорожнення� свідчили� про� наявність
патоло�ічно�о� процесÀ� –� бÀли�рід³ими,� з� озна³ами
недостатньо�о� перетравлення,� доміш³ами� слизÀ,
5-7� разів� на� добÀ.� При� повторномÀ� ба³теріоло�іч-
номÀ� дослідженні� випорожнень� тривало� виділен-
ня� сальмонел,� збері�ались� порÀшення� À� по³азни-
³ах� периферичної� ³рові.� При� ÀльтразвÀ³овомÀ� до-
слідженні� хворих� визначалось� збільшення� печін³и.
У� цих� дітей� бÀло� діа�ностовано� затяжний� хвилепо-
дібний� перебі�� сальмонельозÀ.� Хворим� признача-
ли� повторний� ³Àрс� антибіоти³ів� із� застосÀванням
сальмонельозно�о� ба³теріофа�À.� Діти� бÀли� випи-
сані� зі� стаціонарÀ� на�21-35-À�добÀ.

При� аналізі� отриманих� резÀльтатів� виявлено
різноспрямовані� зміни�рівнів� IL� периферичної� ³рові,
що�дало�підставÀ�виділили�різні� типи� інтерлей³іново-
�о� реа�Àвання.� Нормореа³тивний� тип� інтерлей-
³іново�о�реа�Àвання�сÀпроводжÀється�помірним�підви-
щенням�рівня� IL;� �іперреа³тивний�тип�визначають�при
значномÀ�підвищенні� ³іль³існо�о� вмістÀ� IL;� �іпореа³-
тивний�тип�хара³теризÀється�низь³им�рівнем�IL;�дисо-
ціативний�тип�спостері�ається�при�висо³их�рівнях�про-
запальних� IL�на� тлі� низь³их�рівнів�протизапальних.

РезÀльтати� досліджень� рівнів� IL� ³рові� хворих
на� сальмонельоз� наведено� À� таблиці� 1.

Нормореа³тивний� і� �іперреа³тивний�типи� інтер-
лей³іново�о� реа�Àвання� спостері�ались� À� дітей� з
�острим� �лад³им� перебі�ом� хвороби,� а� �іпореа³-
тивний�та�дисоціативний�–�із�затяжним�хвилеподіб-
ним� перебі�ом� сальмонельозÀ.
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На� нашÀ� дÀм³À,� можна� вважати,� що� висо³ий
рівень�про-�та�протизапальних� інтерлей³інів�À�дітей
відображає� аде³ватнÀ� імÀннÀ� відповідь� хворо�о� на
сальмонельозний� інфе³ційний� анти�ен,�що� сÀпро-
воджÀється� ³лінічно� �острим� �лад³им� перебі�ом
недÀ�и.�Низь³і�рівні�IL-4�та�IL-6�або�низь³ий�вміст�IL-
4�при�висо³ій�³онцентрації� IL-6�свідчать�про�низь³À
імÀннÀ� реа³тивність,�що� призводить� до� затяжно�о
хвилеподібно�о� перебі�À� сальмонельозÀ.

Та³им� чином,� дослідження� рівня� інтерлей³інів
периферичної� ³рові� хворих� на� сальмонельоз� із
визначенням� типÀ� інтерлей³іново�о� реа�Àвання
дозволяє� на� ранніх� стадіях� хвороби� про�нозÀва-
ти� перебі�� сальмонельозÀ� À� дітей.

Âèñíîâêè

1.� Сальмонельозна� інфе³ція� À� дітей� ранньо�о
ві³À� сÀпроводжÀється� різноспрямованими� зміна-
ми� рівнів� про-� та� протизапальних� інтерлей³інів
периферичної� ³рові.

2.� Підвищення� рівнів� про-� та� протизапальних
інтерлей³інів� на� ранньомÀ� етапі� патоло�ічно�о
процесÀ� зÀмовлює� �острий� �лад³ий� перебі�� саль-
монельозÀ.

3.� Низь³і� рівні� про-� та� протизапальних� інтер-
лей³інів� або� їх� дисоціація� дозволяють� передбачати
затяжний� хвилеподібний� перебі�� сальмонельозÀ.
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O.S. Basok, O.M. Olkhovska

SUMMARY.�The�results�of�investigation�of�interleukins
1β,�2,�4,�6,�8�quantitative�content�in�blood�of�children
with�salmonellosis�are�shown.�The�different�types�of
interleukin� reaction� are� revealed.� The� prediction
significance�of� proinflammatory� and�anti-inflamma-
tory�interleukins�is�established.
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У�64�дітей�ві±ом�від�4�міс.�до�3�ро±ів�із�се±ретор-
ними�діареями�середньо�о�ст¾пеня�тяж±ості�зістав-
лено� ефе±тивність� різних�методів� оральної� ре�ід-
ратації� на� основі� динамі±и� ±лінічних� і� лаборатор-
них� по±азни±ів.� Встановлено,�що� при� застос¾ванні
ре�ідратаційно�о� розчин¾� третьо�о� по±оління�ORS

200� відб¾вається� достатня� ±оре±ція� ±лінічних� і� ла-
бораторних� озна±� основних� патоло�ічних� синд-
ромів� �острих� ±иш±ових� інфе±цій� (ГКІ).

У�стрÀ³тÀрі� інфе³ційної�патоло�ії�дітей�ГКІ� займа-
ють�дрÀ�е�місце,�постÀпаючись�лише�ГРВІ�та��рипÀ,�а
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Основна��рÀпа,�
n=29�

Контрольна��рÀпа,�
n=35�

до�лі³Àвання� після�лі³Àвання� до�лі³Àвання� після�лі³Àвання�По³азни³�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�
абс.��
число�

%�

НÀдота� 10�� 34,5� -� -� 15�� 42,8� 4�� 11,4�
Блювання� 12�� 41,4� 2�� 6,9� 17�� 48,6� 10�� 28,6�
Випорожнення�з�³ратністю�більше�5� 26�� 89,6� 7�� 24,1� 33�� 94,3� 25�� 71,4�
Дефіцит�маси�тіла� 16�� 55,2� 9� 31,0� 18�� 51,4� 21�� 60,0�
Зниження�еластичності�ш³іри� 14� 48,3� 1� 3,4� 19� 54,3� 10� 28,6�
Зниження�тÀр�орÀ�т³анин� 6� 20,7� -� -� 10� 28,6� 6� 17,1�
За�альна�слаб³ість� 16� 55,2� 5� 17,2� 30� 85,7� 10� 28,6�
Фебрильна��аряч³а� 22� 75,7� 4� 13,8� 28� 80,0� 3� 8,6�

Таблиця�1

Клінічні�по³азни³и�до� і�після�лі³Àвання

що�стосÀється�причин�дитячої�смертності�від�інфе³цій-
них�чинни³ів,�то�їх�част³а�с³ладає�близь³о�30�%�[1,�2].
У�³лінічній�³артині�ГКІ�домінÀють�озна³и� інто³си³ацій-
но�о,�диспепсично�о� та�де�ідратаційно�о�синдромів.
Саме�розвито³�е³си³озÀ�зі�значним�порÀшенням�вод-
но-еле³тролітно�о� �омеостазÀ�ор�анізмÀ�є� найбільш
небезпечним�проявом�ГКІ� і� в�разі�неаде³ватності� ³о-
ре³ції�може�призвести�до�летальних�вислідів�[1].�ТомÀ
ре�ідратаційна� терапія� є� першочер�овою� і� найбільш
важливою�лан³ою� À� лі³Àванні� ГКІ.�Своєчасний� пра-
вильний�вибір�методів�ре�ідратаційної�терапії�є��олов-
ною�Àмовою�Àспішно�о�лі³Àвання� [3].

Вибір�методів� ре�ідратації� залежить� від� стÀпеня
е³си³озÀ.�При� І� та� ІІ� стÀпенях�е³си³озÀ�перева�а�на-
дається�оральній�ре�ідратації.�До�недавньо�о�часÀ�для
оральної� ³оре³ції� водно-еле³тролітно�о� балансÀ
ор�анізмÀ� ви³ористовÀвали� ре�ідратаційні� розчини
1-�о� та� 2-�о� по³оління� (ВООЗ�–� «Ораліт»� та� «Ре�ід-
рон»�відповідно)� [4].�Обидва�по³оління�розчинів,� хоч
і� ефе³тивні� для� проведення� ре�ідратації,� проте� не
сприяють�зниженню�об’ємÀ�і�частоти�випорожнень�[1].
В�останні�ро³и�для�оральної�ре�ідратації�ре³омендо-
вані� розчини� 3-�о� по³оління,� в� я³их� �лю³оза-моно-
�ідрат�замінена�на�її�³орот³оланцю�ові�полімери,�пред-
ставни³ом�я³их�є�мор³в’яно-рисовий�відвар�ORS�200.

З� метою� порівняння� ефе³тивності� оральної
ре�ідратаційної� терапії� бÀла� вивчена� динамі³а
певних� ³лінічних� і� лабораторних� проявів� захво-
рювання� при� ви³ористанні� різних� методів� віднов-
лення� водно-еле³тролітно�о� балансÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�64�дитини�із�се³реторними�діареями�середньо�о

стÀпеня�тяж³ості�ві³ом�від�4�міс.�до�3�ро³ів.�Гострі�³иш³ові

інфе³ції�бÀли�спричинені�ротавірÀсами�À�23�(35,9�%),�Àмовно-

пато�енною�флорою�À�20�(31,2�%)�та�неідентифі³ованими�збÀд-

ни³ами�À�21�(32,9�%)�дитини.�Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра�ГКІ�бÀла

визначена�шляхом�ба³теріоло�ічно�о�обстеження�фе³алій.�Оз-

на³и�е³си³озÀ�в�Àсіх�обстежених�відповідали�І�та�ІІ�стÀпеням,

прояви�інто³си³аційно�о�та�диспепсично�о�синдромів�–�серед-

ньомÀ�стÀпеню�тяж³ості�захворювання.�Усі�хворі�отримÀвали

етіотропне�лі³Àвання�і�в�я³ості�пато�енетичної�терапії�проводи-

лась�оральна�ре�ідратація��лю³озо-сольовими�розчинами�різних

типів.�За�видом�призначено�о�ре�ідратаційно�о�розчинÀ�хворі

бÀли�розподілені�на�2��рÀпи:�першÀ�(основнÀ)�с³лали�29�(45,3�%)

дітей,�з�них�ві³ом�від�4�міс.�до�1�ро³À�–�16�(25,0�%),�від�1�до�3

ро³ів�–�13�(20,3�%)�лі³ованих,�я³і�я³�основний�засіб�пато�ене-

тичної�терапії�отримÀвали�ORS�200,�дрÀ�À�(³онтрольнÀ)�–�35

(54,7�%)�обстежених,�з�них�від�4�міс.�до�1�ро³À�–�14�(21,8�%),�від

1�до�3�ро³ів�–21�(32,9�%)�дітей,�я³им�оральна�ре�ідратація�про-

водилася�традиційним�розчином�«Ре�ідрон».

Розчини�призначали�в�за�альноприйнятомÀ�дозÀванні�50-

100�мл/³��маси�на�добÀ�залежно�від�стÀпеня�е³си³озÀ�та�ві³À�ди-

тини.�У�мірÀ�відновлення�водно-еле³тролітно�о�балансÀ�та�припи-

нення�діарейно�о�синдромÀ�³іль³ість�введених�розчинів�відповід-

но�зменшÀвалась.�КÀрс�лі³Àвання�с³ладав�від�3�до�5�діб,�залежно

від�термінÀ�лі³відації�озна³�де�ідратаційно�о,�інто³си³аційно�о�та

діарейно�о�синдромів.�Оцін³а�терапевтичної�ефе³тивності�розчи-

нÀ�ORS�200�проводилась�з�ÀрахÀванням�динамі³и�та³их�³лінічних

симптомів:�нÀдота,�³ратність�блювання�та�випорожнень,�за�альна

слаб³ість,�фебрильна��аряч³а,�маса�тіла,�еластичність�і�тÀр�ор�т³а-

нин.�Лабораторним�³ритерієм�відновлення�водно-еле³тролітно�о

балансÀ�стало�визначення�змін��емато³ритÀ�перед�призначен-

ням�ре�ідратаційної�терапії�та�після�її�за³інчення.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� аналізі� динамі³и� ³лінічних� по³азни³ів� бÀло
встановлено,�що� до� почат³À� лі³Àвання� озна³и� �ас-
троентеритÀ,�симптоми�е³си³озÀ�та�інто³си³ації�спо-
стері�ались�з�різною�частотою� (табл.�1).
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Дані� таблиці� свідчать� про� те,�що� в� обох� �рÀпах
провідним� симптомом� бÀла� діарея� (³ратність� ви-
порожнень�більше�5)�–� À�89,6� і� 94,3�%�обстежених
відповідно.� У� резÀльтаті� ре�ідратаційної� терапії� при
застосÀванні� розчинÀ�ORS�200� відсото³� збережен-
ня�озна³�діарейно�о�синдромÀ�бÀв�меншим�(24,1�%),
ніж� в� ³онтрольній� �рÀпі� при� застосÀванні� «Ре�ідро-
нÀ»� (71,4�%).�Відсото³� хворих,� À� я³их� нормалізÀва-
лась�маса� тіла� при� застосÀванні� розчинÀ� на� полі-
мерній� основі,� бÀв� 69,0� %,� а� при� ви³ористанні
�лю³озо-сольово�о� розчинÀ� дрÀ�о�о� по³оління� –
40,0�%.�Що� стосÀється� озна³� е³си³озÀ,� то� елас-
тичність�ш³іри�відновилась�в�основній��рÀпі�À�96,6�%
обстежених,�тÀр�ор�т³анин� –� À�всіх�хворих,�а�в�³он-
трольній��рÀпі�–�À�71,4�та�82,9�%�відповідно.�Озна³и
інто³си³аційно�о� синдромÀ� та³ож�швидше� в�амо-
вÀвались� при� застосÀванні� розчинÀ�ORS� 200.

Отже,� позитивна� динамі³а� ³лінічних� озна³� за-
хворювання� при� проведенні� ре�ідратаційної� те-
рапії� з� ви³ористанням� розчинÀ� ORS� 200� відбÀ-
вається�швидше,� ніж� при� застосÀванні� ре�ідронÀ.

Лабораторним� ³ритерієм� ефе³тивності� прове-
деної� ре�ідратації� бÀло� визначення� �емато³ритÀ
до� і� після� пато�енетично�о� лі³Àвання.� Виявлено,
що� відсото³� хворих,� À� я³их� нормалізÀвався� �ема-
то³рит� після� лі³Àвання,� вищий� в� основній� �рÀпі
(43,8�%)� порівняно� з� ³онтрольною� (34,8�%),� що,
ймовірно,� та³ож� впливає� на� та³À� ж� залежність
³лінічних� проявів.

Âèñíîâêè

1. ЗастосÀвання� ре�ідратаційно�о� розчинÀ�ORS
200� (HIPP)�з�метою�пато�енетично�о�лі³Àвання�се³-
реторних� діарей� забезпечÀє� аде³ватнÀ� ³оре³цію
водно-еле³тролітно�о� балансÀ� ор�анізмÀ,�що� про-
являється� нормалізацією� за�ально�о� станÀ� та� са-
мопочÀття� хворих,� лі³відацією� озна³� інто³си³ацій-
но�о,� де�ідратаційно�о� та� діарейно�о� синдромів.
Порівняння� з� хворими� ³онтрольної� �рÀпи,� я³і� от-
римÀвали�ре�ідрон,�по³азало,�що�ORS�200�є�ефе³-
тивним� засобом� для� лі³відації� патоло�ічних� про-
явів,�а�саме�симптомів�е³си³озÀ�та��астроентеритÀ.

2. Ви³ористання�розчинÀ�ORS�200�сприяє�нор-
малізації� лабораторних� озна³� де�ідратаційно�о
синдромÀ,�а�саме�³оре³ції��емато³ритÀ,�що�свідчить
про� оптимальне� всмо³тÀвання� розчинÀ� з� порож-
нини� ³ишечни³а.

3. При�застосÀванні�препаратÀ�ORS�200�не�спо-
стері�алось� побічних� ефе³тів,� а� відсото³� блюван-
ня� бÀв� меншим,� ніж� при� ви³ористанні� ре�ідронÀ,
що� є� сÀттєвою� перева�ою� розчинÀ� 3-�о� по³оління
при� проведенні� оральної� ре�ідратації� À� дітей.
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A P P R O A C H E S  T O  T H E  C O R R E C T I O N
O F  D E H Y D R A T I O N  A T  S E C R E T O R Y
D I A R R H E A S  I N  C H I L D R E N

N.V. Mazur

SUMMARY.�The�efficacy�of�various�methods�of�oral
rehydration� has� been� compared� in� 64� children
(aged� from� 4�months� to� 3� years)� with� secretory
diarrheas� of� medium� severity,� basing� on� the
dynamics� of� clinical� and� laboratory� parameters.� It
has� been� established,� that� at� application� of
rehydration� solution� of� the� third� generation�ORS
200�occurs� the� sufficient� correction�of� clinical� and
laboratory�sings�of� the�main�pathologic�syndromes
of�acute� intestinal� infections.
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Ëüâ³âñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Äàíèëà Ãàëèöüêîãî

Проаналізовано� епідеміоло�ічн¾� сит¾ацію� та
співвідношення� основних� статистичних� по±азни±ів
з�ле�енево�о� і�позале�енево�о�т¾бер±¾льоз¾�в�7�об-
ластях�західно�о�ре�іон¾�та� �У±раїні�¾�1991-2003�рр.
Визначено�основні�тенденції�з�т¾бер±¾льоз¾�в�різних
ві±ових� �р¾пах,� вивчено� особливості� патоморфоз¾
т¾бер±¾льоз¾� в� с¾часних� ¾мовах.

Соціально-е³ономічні� причини� поширення� тÀ-
бер³ÀльозÀ� на� почат³À� дев’яностих� ро³ів� ХХ� сто-
річчя�À�ба�атьох�³раїнах�світÀ�змÀсили�ВООЗ�À�³вітні
1993� р.� про�олосити� тÀбер³Àльоз� �лобальною� не-
безпе³ою� [1-4].� Епідемія� тÀбер³ÀльозÀ� розвиваєть-
ся�в�Àсіх�³раїнах�за�одними�і�тими�ж�за³онами,�але
стÀпінь� її� прис³орення� в� ³ожній� державі� різний� і
залежить�від�часÀ�започат³Àвання� протитÀбер³Àльоз-
них� заходів,� матеріально-технічних� можливостей
системи� охорони� здоров’я� ³ожної� держави,� а� та-
³ож� соціально-е³ономічно�о� рівня� розвит³À� ³раї-
ни�[5,�6].�По�іршення�епідеміоло�ічної�ситÀації�з�тÀ-
бер³ÀльозÀ� в� ³раїнах� Східної� Європи� і,� особливо,
в� державах�СНД� відбÀвалося� в� Àмовах� поєднання
ціло�о� рядÀ� несприятливих�фа³торів� –� соціальних
потрясінь,� значно�о� по�іршення�матеріально-побÀ-
тових� Àмов� життя,� прис³орення� мі�раційних� про-
цесів.� В� У³раїні� до� соціально-е³ономічних� чинни³ів
додалися� �ще� й� несприятливі�фа³тори� е³оло�ічної
ситÀації,� пов’язані� з� аварією� на� Чорнобильсь³ій
АЕС,�що�призвело�протя�ом� ³орот³о�о� часÀ�до�ро-
стÀ� резервÀарÀ� тÀбер³Àльозної� інфе³ції,� значно
підвищило� ризи³� інфі³Àвання� населення,� сприя-
ло� зниженню� імÀнної� реа³тивності� ма³роор�аніз-
мÀ,�ростÀ�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз� [7-9].�Се-
ред� ³лінічних�форм� захворювання� спостері�аєть-
ся� ріст� поширених� і� задавнених� процесів,� числа
випад³ів� тÀбер³ÀльозÀ,� ви³ли³ано�о�мі³оба³терія-
ми,�резистентними�до�протитÀбер³Àльозних�препа-
ратів,� меди³аментозно-стій³і� форми� тÀбер³ÀльозÀ

серед� вперше� виявлених� хворих� реєстрÀються
більше�ніж�À�20�%�[10,�11].

Ростові� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз� спри-
яли� та³ож� недолі³и� в� ор�анізаційно-методичній
роботі� з� профіла³ти³и� і� ранньо�о� виявлення� тÀ-
бер³ÀльозÀ,�що� призвело� до� � недовиявлення� ви-
пад³ів� тÀбер³ÀльозÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовані�статистичні�дані�про�розповсюдженість�тÀ-

бер³ÀльозÀ�за�даними�діяльності�протитÀбер³Àльозних�за³ладів

У³раїни�з�1991�до�2003�рр.�в�7�областях�західно�о�ре�іонÀ�та

У³раїні�в�ціломÀ;�вивчені�зміни�в�стрÀ³тÀрі�форм�тÀбер³ÀльозÀ;

особливості�патоморфозÀ�тÀбер³ÀльозÀ;�вивчалися�частота�та

хара³тер�меди³аментозної�стій³ості�мі³оба³терій�до�антимі³о-

ба³терійних�препаратів�À�стрÀ³тÀрі�резистентності�серед�Àсіх

³ате�орій�хворих�на�дестрÀ³тивний�тÀбер³Àльоз�ле�ень.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Проведений�моніторин�� епідеміоло�ічної� ситÀ-
ації�з�тÀбер³ÀльозÀ�в�західномÀ�ре�іоні,�я³� і�в�У³раїні
в� ціломÀ,� виявив� по�іршення� основних� епідеміо-
ло�ічних� по³азни³ів� з� почат³À� 90-х� ро³ів.� Захво-
рюваність� населення� на� тÀбер³Àльоз� в� У³раїні� з
1991�до�2003�рр.�зросла�з�32,0�до�77,5�на�100�тис.
населення,�або�À�2,4�разÀ,�а�в�західномÀ�ре�іоні�за
цей� період� –� з� 31,3� до� 63,8� на� 100� тис.� населен-
ня,�або�в�2,0�рази�[3,�5,�8].�Ріст�захворюваності�на
тÀбер³Àльоз� відзначено� в� 7� областях� західно�о
ре�іонÀ,� але� найбільших� значень� це� зростання
дося�ло�À�Львівсь³ій�(72,4),�Рівненсь³ій�(69,7),� Іва-
но-Фран³івсь³ій� (69,7),� Тернопільсь³ій� (62,6)� та
Волинсь³ій� (65,5)� областях;� дещо� нижчих� значень
–� À� За³арпатсь³ій� (55,6)� та� Чернівець³ій� (56,5)
областях.� Висо³ий� рівень� захворюваності� серед
місь³о�о�населення�в�ре�іоні,�особливо�À�Львівсь³ій
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(71,8),� Волинсь³ій� (64,4)� та� Івано-Фран³івсь³ій
(63,1)� областях.� Виявлена� тенденція� до� зростан-
ня� захворюваності� на� всі�форми� а³тивно�о� тÀбер-
³ÀльозÀ� серед� сільсь³их�меш³анців,� особливо� Іва-
но-Фран³івсь³ої� (з�65,7�до�74,4),�Львівсь³ої� (з�69,0
до�73,4)�та�Тернопільсь³ої�(з�57,0�до�64,1)�областей.

Захворюваність� доросло�о� населення� ре�іо-
нÀ� тіль³и� за� останнє� п’ятиріччя� зросла� з� 200� до
261,5� на� 100� тис.� населення,� причомÀ� темпи� зро-
стання� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз� серед� на-
селення�в�західномÀ�ре�іоні�дещо�вищі,�ніж�в�ціло-
мÀ� в� У³раїні.� Та³,� я³що� захворюваність� на� тÀбер-
³Àльоз� À� державі� з� 1991�до�2003�рр.� зросла� в� 1,6
разÀ� (з� 185�до�295,9�на�100� тис.� населення),� то� в
західномÀ� ре�іоні� –� в� 1,7� разÀ� (з� 155� до� 261,5� на
100� тис.� населення).

У� стрÀ³тÀрі� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень� виявлено� тенденцію� до� ростÀ� поширених
дестрÀ³тивних�форм�тÀбер³ÀльозÀ,�а�саме�–�дисе-
міновано�о� і� фіброзно-³авернозно�о,� причомÀ� À
2003� р.� цей� по³азни³� найвищий� серед� місь³о�о
населення� в� Івано-Фран³івсь³ій� (80,4)� та
Львівсь³ій� (63,5)� областях,� а� найнижчий� –� À� За-
³арпатсь³ій� (42,5),� Тернопільсь³ій� (56,4)� та� Черні-
вець³ій� (56,0)� областях;� серед� сільсь³о�о� насе-
лення� –� найнижчий� À� За³арпатсь³ій� (52,9)� і� Во-
линсь³ій� (66,3),� найвищий� –� в� Івано-Фран³івсь³ій
(100,2)� та� Рівненсь³ій� (91,4)� областях.� У� стрÀ³тÀрі
ле�еневих�форм� тÀбер³ÀльозÀ� À�Львівсь³ій� області
за� період� 1998-2002� рр.� різ³их� змін� не� відбÀлося:
найбільша� питома� ва�а� припадає� на� інфільтра-
тивний�(45,9-46,1�%),�дисемінований�(41,0-38,7�%),
во�нищевий� (10,6-12,9�%),�фіброзно-³авернозний
(1,4-1,5� %)� тÀбер³Àльоз.� Захворюваність� Àсіма
формами�тÀбер³ÀльозÀ�в�Львівсь³ій�області�з�1998
до� 2002� рр.� зросла� на� 26,6�%� (з� 53,3� до� 67,5� на
100� тис.� населення),� анало�ічно� зріс� і� тÀбер³Àльоз
ор�анів� дихання� на� 30�%� (з� 48,0� до� 62,4� на� 100
тис.).�Темпи�зростання�захворюваності�на�всі�фор-
ми� а³тивно�о� тÀбер³ÀльозÀ� ся�ають� в� середньомÀ
7�%:� я³що� захворюваність� Àсіма�формами� а³тив-
но�о� тÀбер³ÀльозÀ� з� 1998�до� 1999�ро³À� зросла� на
7,6�%�(з�222,9�до�239,9�на�100�тис.�населення),�то
з� 2001� до� 2002� р.� вона� зросла� на� 7,2�%� (з� 267,9
до� 287,3� на� 100� тис.� населення).� Рівень� захворю-
ваності� лише� на� тÀбер³Àльоз� ор�анів� дихання� в
області� зріс� за� цей� період� на� 2,9�%� (з� 190,1� до
245,3� на� 100� тис.� населення),� а� та³ий� по³азни³
сільсь³о�о� і�місь³о�о�населення�за�цей�період�зріс
на� 30�%,� причомÀ� захворюваність� в� селах� пра³-
тично� зрівнялася� із� захворюваністю� в�містах.� Зо³-
рема,� захворюваність� на� тÀбер³Àльоз� ор�анів� ди-

хання�місь³о�о�населення� зросла� з� 48,4� в� 1998�р.
до�63,5�на�100�тис.�населення�À�2003�р.,�а�сільсь³о-
�о�населення�–�з�47,5�до�60,8.

За� період� 1998-2003� рр.� виявлена� тенденція
до� зниження� рівня� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз
ор�анів� дихання� серед� дитячо�о� населення� з� 9,7
до� 4,8� на� 100� тис.,�що� є� про�ностично� сприятли-
вою� для� епідеміоло�ічної� ситÀації� À� Львівсь³ій� об-
ласті.� Зниження� захворюваності� серед� підліт³о-
во�о� населення� Львівсь³ої� області� відзначено
лише�À�2002�р.,�я³е�становило�24,9�на�100�тис.

По³азни³� смертності� від� тÀбер³ÀльозÀ� за� пері-
од� з� 1991� до� 2003� рр.� зріс� À� західномÀ� ре�іоні� в
2,1� разÀ� (з� 8,3� до� 17,6� на� 100� тис.� населення)� і
значно� нижчий� від� середньоÀ³раїнсь³о�о� по³аз-
ни³а,�я³ий�ся�ає�21,8�на�100�тис.�населення.�Най-
вища� смертність� À� західномÀ� ре�іоні� À� 2003� р.� за-
реєстрована� À� Волинсь³ій� (26,6),� За³арпатсь³ій
(20,5)�та�Львівсь³ій�(17,4)�областях.�Смертність�від
тÀбер³ÀльозÀ� з� 1998� до� 1999� рр.� À� Львівсь³ій� об-
ласті�зросла�на�42,6�%�(з�12,9�до�18,4�на�100�тис.
населення),� À� 2002� порівняно� з� 2001� р.� –� лише
на�8,9�%� (з�16,9�до�18,4�на�100� тис.),� а� À�2003�р.
цей� по³азни³� � в� області� знизився� до� 17,4� на� 100
тис.� населення.� Спостері�ається� � тенденція� до
зменшення� ³іль³ості� хворих,� померлих� до� 1� ро³À
спостереження� (9,6� проти� 9,9�%).

Ріст� захворюваності� серед� доросло�о� населен-
ня� спричинився� до� ростÀ� інфі³Àвання� та� захворю-
ваності� на� тÀбер³Àльоз� серед� дитячо�о� населен-
ня,� я³а� за� період� з� 1991�до� 2002�рр.� зросла� в� за-
хідномÀ�ре�іоні�в�1,4�разÀ� (з�4,7�до�6,6�на�100�тис.
дитячо�о� населення)� і� є� анало�ічною� до� за�аль-
ноÀ³раїнсь³ої� тенденції.� У� 2003� р.� захворюваність
серед� дитячо�о� населення� ре�іонÀ� знизилася� до
5,2� на� 100� тис.� населення,� залишаючись� найви-
щою� À� Чернівець³ій� (8,7)� та� Тернопільсь³ій� (7,8)
областях,� а� найнижчою� –� À� За³арпатсь³ій� (1,9),
Волинсь³ій� (4,3)� та� Рівненсь³ій� (4,2)� областях.

ОсобливÀ� триво�À� ви³ли³ає� рівень� захворю-
ваності� серед� ³онта³тних� осіб� в� осеред³ах� тÀбер-
³Àльозної� інфе³ції.� З� 1995� до� 2003� рр.� інтенсив-
ний� по³азни³� захворюваності� ³онта³тів� серед� Àсіх
ві³ових� �рÀп� в� У³раїні� зріс� в� 1,6� разÀ� і� становив
5,3� проти� 3,4� на� 1000� ³онта³тних� осіб,� а� в� захід-
них� областях� У³раїни� захворюваність� зросла� до
4,5� на� 1000� ³онта³тних,� залишаючись� найвищою
À�Рівненсь³ій� (9,1)� та�Волинсь³ій� (6,7)� областях,� а
найнижчою� –� À� За³арпатсь³ій� (0),� Львівсь³ій� (3,4)
та� Івано-Фран³івсь³ій� (3,5)� областях.

Особливо� висо³ий� рівень� захворюваності� на
тÀбер³Àльоз�спостері�ається�серед�підліт³ів�з�осе-
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ред³ів�тÀбер³Àльозної� інфе³ції,�я³ий�ся�нÀв�в�У³раїні
10,6� на� 1000� ³онта³тів� À� 2003� р.,� À� той� же� час� в
західномÀ� ре�іоні� він� є� значно� нижчим� і� становить
в� середньомÀ� 5,3� на� 1000� ³онта³тів.� Ця� величина
не� відображає� справжньої� ³артини� захворюван-
ня� підліт³ів� з� осеред³ів� тÀбер³Àльозної� інфе³ції� в
ре�іоні,� ос³іль³и� À� Львівсь³ій� та� Рівненсь³ій� обла-
стях� він� становив� À� 2003� р.� відповідно� 17,2� і� 17,4
на� 1000� ³онта³тів,� а� À� та³их� областях,� я³� За³ар-
патсь³а,� Івано-Фран³івсь³а,� Тернопільсь³а� та� Чер-
нівець³а,� та³их� випад³ів� захворювання� не� бÀло
виявлено� вза�алі.� Ці� цифрові� хара³теристи³и� не
є� достовірними,� вони� не� відображають� реальнÀ
³артинÀ� підліт³ової� захворюваності,� радше� навпа-
³и,� в³азÀють� на� дефе³тÀрÀ� в� лі³Àвально-профіла³-
тичній�діяльності�за�альної�медичної�мережі,�À�томÀ
числі� педіатрів,� лі³арів� підліт³ових� ³абінетів� і
сімейних� лі³арів.

В�останні� ро³и� спостері�ається�ріст� �енералізо-
ваних�форм� тÀбер³ÀльозÀ,� ³оли�одночасно� з� тÀбер-
³Àльозом� ле�ень� Àражається� один� або� де³іль³а
інших�ор�анів,�що�призводить�до�ростÀ�питомої�ва�и
позале�еневих� форм� серед� вперше� виявлених
хворих�на� а³тивний� тÀбер³Àльоз� [12].�ПричомÀ,� пи-
тома� ва�а� позале�еневих�форм� тÀбер³ÀльозÀ� À� ви-
со³орозвинених� ³раїнах� с³ладає� від� 1/4� (Австра-
лія,�Німеччина,�Швеція)� до� 1/3� (США)� або� 1/2� (Ка-
нада)� серед� Àсіх� вперше� виявлених� хворих.� В
У³раїні,� і� в� західномÀ� ре�іоні� зо³рема,� питома� ва�а
позале�енево�о�тÀбер³ÀльозÀ�с³ладає�від�1/7�до�1/10,
що� свідчить� про� недовиявлення� випад³ів� тÀбер³À-
льозÀ� позале�еневої� ло³алізації� при� поєднанні� їх� з
тÀбер³Àльозом�ор�анів� дихання,� а� та³ож�про� недо-
статню� поінформованість� лі³арів� за�альної� медич-
ної�мережі�щодо� позале�еневих�форм� тÀбер³Àльо-
зÀ.�Позале�еневий� тÀбер³Àльоз� в� У³раїні� в� 1998� р.
становив�6,5�%�серед�Àсіх�форм�цьо�о�захворюван-
ня,� причомÀ� провідне�місце� займав� ³іст³ово-сÀ�ло-
бовий�тÀбер³Àльоз� (33,4�%),�тÀбер³Àльоз�сечостате-
вих� ор�анів� (30,5�%),� периферичних� лімфатичних
вÀзлів�(14,9�%),�очей�(7,2�%),�моз³ових�оболоно³�(4,4�%)
та� інших�ло³алізацій� (9,5�%)�[2].�Захворюваність�по-
зале�еневими�формами� тÀбер³ÀльозÀ� в� областях
західно�о� ре�іонÀ� хара³теризÀється� значним� ³оли-
ванням:� я³що� в� 1998� р.� найнижча� захворюваність
цими�формами�спостері�алася� À�За³арпатсь³ій� об-
ласті�(1,5),�а�найвища�–�À�Волинсь³ій�(6,7),�то�Àже�в
2003� р.� найвищою� вона� бÀла� À� Тернопільсь³ій� об-
ласті� (5,3),� а� найнижчою� продовжÀвала� залишати-
ся� в�За³арпатсь³ій� (2,0).

Вивчення� поєднаних� ³лінічних� форм� тÀбер³À-
льозÀ� виявило,�що� а³тивний� тÀбер³Àльоз� я³� ле�е-

невої,� та³� і� позале�еневої� ло³алізації� À� 7�%� пер-
винно�о��енезÀ,�а�в�93�%�–�вторинно�о.�У�пацієнтів
з� одночасно� а³тивними� змінами� в� ле�енях� та
інших� ор�анах� і� системах� ле�еневі� симптоми
відзначались� в� 1,7� разÀ� частіше,� ніж� позале�еневі
симптоми�(64,2�проти�35,8�%),�а��À�хворих�з�неа³-
тивним�тÀбер³Àльозом�ле�ень�і�а³тивним�специфіч-
ним� процесом� в� інших� ор�анах� переважала� сим-
птомати³а� позале�енево�о� Àраження� в� 14,3� разÀ
(93,5�проти�6,5�%).�В�стрÀ³тÀрі�ле�еневої�патоло�ії
переважає� фіброзно-³авернозний� тÀбер³Àльоз
(61,2�%),� дещо�менше� –� дисемінований� (22,3�%),
значно� менше� –� во�нищевий� (5,5�%)� і� циротич-
ний� (10,0�%).�На�фоні� а³тивно�о� тÀбер³ÀльозÀ� ле-
�ень� À� хворих� переважають� а³тивні� специфічні
зміні� в� паренхімі� ниро³,� ³іст³ах� і� сÀ�лобах.� При
а³тивних� специфічних� процесах� позале�еневої
ло³алізації� залиш³ові� зміни� найчастіше� виявля-
ються� À� хворих� після� перенесено�о� во�нищево�о
(30,7�%)� та�дисеміновано�о� (23,2�%)� тÀбер³ÀльозÀ
і� достовірно�рідше�–�циротично�о� та� тÀбер³ÀльозÀ
внÀтрішньо�рÀдних� лімфатичних� вÀзлів.� У� 38,5�%
хворих� неможливо� чіт³о� визначити� ³лінічнÀ� фор-
мÀ�перенесено�о�À�минÀломÀ�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.
ПричомÀ� À� 64,4�%� хворих� позале�еневі� зміни� ви-
являлися� протя�ом� 1-5� ро³ів� хвороби� на� а³тив-
ний� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� а� À� 33,3�%� –� найчастіше
через� 6-10� ро³ів� після� перенесено�о� тÀбер³Àльо-
зÀ.� Слід� відзначити,�що� À� 46,7�%� пацієнтів� а³тив-
ний� позале�еневий� тÀбер³Àльоз� � розвинÀвся� че-
рез� 11-15� ро³ів� або� пізніше� після� перенесено�о
тÀбер³ÀльозÀ� ор�анів� дихання.

Вивчення� особливостей� патоморфозÀ� тÀбер-
³ÀльозÀ� в� сÀчасних� Àмовах� виявило� зростання
частоти� хіміорезистентних� форм� тÀбер³ÀльозÀ,
ви³ли³аних� мі³оба³теріями� тÀбер³ÀльозÀ,� стій³и-
ми� до� одно�о� або� ³іль³ох� антимі³оба³терійних
препаратів.� Тобто,�ще� однією� з� особливостей� еп-
ідемії� тÀбер³ÀльозÀ� на� даний�момент� є� наростан-
ня� а�ресивних� властивостей� збÀдни³а� тÀбер³Àль-
озÀ� [3].� Ретроспе³тивний� с³ринін�� частоти� та� ха-
ра³терÀ� меди³аментозної� стій³ості� мі³оба³терій
тÀбер³ÀльозÀ� до� антимі³оба³терійних� препаратів,
проведений� за� останнє� десятиріччя� À� Львівсь³ій
області,�виявив,�що�частота�чÀтливих�штамів�збÀд-
ни³а� À� 2001� р.� знизилась� до� 47,1�%� порівняно� з
53,3�%�в�1991�р.,�а�стій³ість�мі³оба³терій�зросла�з
46,7� до� 52,9�%� відповідно.� Вивчення� стрÀ³тÀри
резистентності� виявило,�що�част³а�монорезистен-
тних�штамів� À� 2001� р.� зменшилась� À� 1,5� разÀ� по-
рівняно� з� 1991� р.� (з� 41,1� до� 25,6�%),� част³а� полі-
резистентних�штамів� зросла� в� 1,3� разÀ� (з� 58,9� до
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74,4� %).� Частота� виявлення� монорезистентних
штамів� серед� вперше� виявлених� хворих� найви-
ща� при� рецидивах� (37,4�%)� і� хронічних� формах
специфічно�о� процесÀ� (19,8�%),�що� свідчить� про
зростання� частоти� хіміорезистентних�форм� тÀбер-
³ÀльозÀ.� В� останні� ро³и� відслід³овÀється� тенден-
ція� до� зростання� частоти� виявлення� поліхіміоре-
зистентних�штамів� мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ� не
лише� À� хворих� з� рецидивами� та� хронічними�фор-
мами� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� (80,2� та� 88,9�%),� але�й
серед� вперше� виявлених� хворих� (62,6�%).

Âèñíîâêè

1.� Епідеміоло�ічна� ситÀація� з� тÀбер³ÀльозÀ� в
західномÀ� ре�іоні� У³раїни� хара³теризÀється� зрос-
танням� частоти� тÀбер³ÀльозÀ� ле�еневої� ло³алізації
і� незадовільним� виявленням� позале�еневих
форм� тÀбер³ÀльозÀ,� про�що�свідчить� значне� ³оли-
вання� цьо�о� по³азни³а� в� різних� областях.

2.� Зростання� частоти� виявлення� поліхіміоре-
зистентних�штамів� мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ� се-
ред� Àсіх� ³ате�орій� ба³теріовиділювачів� в³азÀє� на
переважання� задавнених,� тяж³их� дестрÀ³тивних
форм� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень,� що� впливає� на� по-
�іршення� епідеміоло�ічної� ситÀації.

3.� Ріст� захворюваності� серед� ³онта³тних� осіб� з
тÀбосеред³ів� і� задавнених�форм�серед� вперше�ви-
явлених� хворих� й� зростання� хіміорезистентно�о� тÀ-
бер³ÀльозÀ� серед� населення� вима�ають� Àдос³она-
лення� ор�анізаційних� заходів� і� наÀ³ово-методичних
розробо³,� спрямованих� на� боротьбÀ� з� тÀбер³Àльо-
зом� À� сÀчасних� соціально-е³ономічних� Àмовах.
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M E T H O D I C A L ,   C L I N I C A L  A N D
L A B O R A T O R Y  S T U D I E S

I.H. Ilnytsky, O.P. Kostyk , M.I. Sakhelashvili, O.O. Tarasiuk,
M.L. Pavlenko, S.M. Kashkadamova, L.I. Ilnytska, T.V. Lut-
syshyn, I.S. Vivchar, M.B. Purska

SUMMARY.�The�epidemiologic�situation�and� inter-
relations� of� principal� statistical� parameters� of
pulmonary� and� extrapulmonary� tuberculosis� in� 7
districts� of�Western� region� of� Ukraine� and� in� the
whole� country� during� 1991-2003� have� been
analyzed.� The�main� tendencies� of� tuberculosis� in
different� age� groups� have� been� determined.� The
pathomorphologic� perculiarities� of� tuberculosis� in
present-day� conditions�were� have� been� studied.
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Вивчено� я±ість� життя� і� стан� здоров‘я� 501� хво-
ро�о� на� вперше� діа�ностований� т¾бер±¾льоз� ле-
�ень.�Встановлено,�що�хворі�на�т¾бер±¾льоз�¾�ціло-
м¾� низь±о� сприймають� та� оцінюють� свою� я±ість
життя,�здоров’я� і�бла�опол¾ччя,� тоді�я±�я±ість�жит-
тя� і� стан� здоров’я� спонтанно� вилі±¾ваних� від� т¾-
бер±¾льоз¾� не� відрізняються� від� та±ої� ¾� здорово-
�о� населення� У±раїни.

На� почат³À� 90-х� ро³ів� ХХ� століття� À� ба�атьох
³раїнах�світÀ,� я³� і� в�У³раїні,�різ³о�по�іршилася�епі-
демічна� ситÀація� з� тÀбер³ÀльозÀ.� У� ³вітні� 1993� р.
ВООЗ� про�олосила� тÀбер³Àльоз� �лобальною� не-
безпе³ою� [1-5].� З� 1995� р.� в� У³раїні� зареєстрова-
на� епідемія� тÀбер³ÀльозÀ,� я³а� про�ресÀє� донині
[6].� Зростає� захворюваність� на� тÀбер³Àльоз,
збільшÀється�смертність�від�цієї�недÀ�и,�по�іршÀєть-
ся� ефе³тивність� лі³Àвання� та³их� хворих� [7-8].

За�алом� я³ість� життя� хворих� на� тÀбер³Àльоз
вивчали� дея³і� автори� [9-11].� Проте� немає� пÀблі-
³ацій� про� я³ість�життя� хворих,� я³і� відмовилися� від
лі³Àвання� або� раніше� пролі³овані� неефе³тивно.
Отже,� це� питання� не� є� дос³онало� вивченим.

Мета� дослідження� –� вивчити� за�альнÀ� я³ість
життя� і� стан� здоров’я� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень� при� ефе³тивномÀ,� неефе³тивномÀ� лі³Àванні
та� без� йо�о� проведення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ЗастосовÀвали�À³раїнсь³À�версію�методи³и�оцін³и�я³ості

життя,�розробленої�ВООЗ�і�призначеної�для�оцін³и�я³ості�життя

дорослої�попÀляції�населення�У³раїни�[12],�я³а�в³лючає�100

запитань�–�по�4�запитання�для�³ожної�з�24�сÀбсфер,�а�та³ож�4

«�лобальні�запитання»�для�оцін³и�за�альної�я³ості�життя�і

станÀ�здоров’я.�ДосліджÀвали�501�хворо�о�на�тÀбер³Àльоз�або

спонтанно�вилі³Àваних�від�ньо�о,�з�них�204�(40,7�%)�ефе³-

тивно�лі³ованих�с³лали�1-À��рÀпÀ,�140�(27,9�%)�раніше�не-

ефе³тивно�лі³ованих�–�2-À��рÀпÀ,�127�(25,4�%)�тривало�не

лі³ованих�(ті,�що�на�2�міс.� і�більше,�після�діа�ностÀвання

тÀбер³ÀльозÀ,�відмовлялись�від�проведення�специфічної�те-

рапії)�–�3-ю��рÀпÀ,�30�(6,0�%)�спонтанно�вилі³Àваних�–�4-À

�рÀпÀ.�У�я³ості�³онтролю�взято�202�пацієнти�(5-а��рÀпа),�ві³о-

во-статевий�і�соціально-професійний�с³лад�я³их�відповідав

хворим�основних��рÀп�(Р>0,05).�Всі�досліджÀвані�бÀли�À�віці

від�19�до�75�ро³ів�(в�середньомÀ�34,52±5,37),�проживали�À

Волинсь³ій�області�в�1990-2003�рр.�Співвідношення�чолові³ів

до�жіно³�бÀло�2,6:1.�За�³лінічними�формами�тÀбер³ÀльозÀ

хворі�перших�трьох��рÀп�бÀли�ідентичні�(Р>0,05).�Найчасті-

ше�діа�ностÀвали�інфільтративний�(в�1-й��рÀпі�–�52,0�%,�2-й

�рÀпі�–�55,7�%,�3-й��рÀпі�–�57,3�%)�та�во�нищевий�тÀбер³À-

льоз�(відповідно�–�22,6,�18,6,�17,5�%),�решта�³лінічних�форм

(дисемінована,�фіброзно-³авернозна�і�тÀбер³Àльома)�займа-

ли�меншÀ�питомÀ�ва�À.�ДестрÀ³ція�ле�еневої�т³анини�вста-

новлена�À�61,3�%�хворих�1-ї��рÀпи,�59,3�%�–�2-ї��рÀпи,�60,2�%

–�3-ї� �рÀпи,�ба³теріовиділення�–� відповідно� À� 59,8,� 57,9,

58,3�%�хворих.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� допомо�ою� опитÀвальни³а� здійснювалася
оцін³а�шести� ³рÀпних� сфер� я³ості� життя:� фізичні
фÀн³ції,� психоло�ічні�фÀн³ції,� рівень� незалежності,
соціальні� відносини,� нав³олишнє� середовище� і
дÀховна� сфера,� а� та³ож� безпосередньо� вимірю-
валося� сприйняття� респондентами� своєї� я³ості
життя� і� здоров’я�в�ціломÀ.�Я³�видно�з�таблиці�1,� À
202� здорових� осіб� ³онтрольної� �рÀпи� за�альна
я³ість�життя� і�стан�здоров’я�с³ладали�(95,94±1,60)
балів.�Це�дещо�нижче,�аніж�я³ість�життя�і�стан�здо-
ров’я� населення� розвинених� європейсь³их� ³раїн,
я³а,� за� Àза�альненими� нами� літератÀрними� дани-
ми,� с³ладає� (107,47±2,09)� балів� (P<0,001),� хоча
порівняння� за� о³ремими� сферами� вивчення� не
виявило� статистично� віро�ідних� відмінностей� ³он-
трольної� �рÀпи� з� даними� літератÀри:� сфера� І,� або
фізична�(13,44±2,02�проти�14,67±2,08,�P>0,5);�сфе-
ра� II,� або� психоло�ічна� (16,03±0,99� проти
16,80±1,04,� P>0,5);� сфера� ІІІ,� рівень� незалежності
(15,77±0,84�проти�16,00±1,19,�P>0,5);�сфера�IV,�або
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Ïðèì³òêè. * – Ð<0,05-0,001 ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëåì (5-à ãðóïà); ** – ïîð³âíÿíî ç 1-þ ãðóïîþ.

Таблиця�1

За�альна�я³ість�життя�і�стан�здоров’я�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�(M±m)

ГрÀпа�Сфера�і�сÀбсфера�я³ості�
життя�

5-а� 1-а� 2-а� 3-я� 4-а�
G1.�І.�Фізична� 13,44±2,02� 8,28±1,43� 7,19±0,99� 11,70±1,30� 13,88±1,88**�
F1.�Біль�і�дис³омфорт� 4,79±0,29� 8,25±1,08� 10,3±0,87*� 9,75±0,94*� 4,33±0,34**�
F2.�Життєва�а³тивність,��
енер�ія�і�стомлення�

18,33±3,12� 7,35±1,23� 5,13±0,98*� 12,22±1,38� 18,88±2,94**�

F3.�Сон�і�відпочино³� 17,19±2,64� 9,24±1,99*� 6,11±1,11*� 13,12±1,57� 18,42±2,37**�
G2.�ІІ.�Психоло�ічна� 16,03±0,99� 10,23±1,34*� 9,28±1,27*� 13,59±1,60� 16,05±1,37**�
F4.�Позитивні�почÀття� 19,61+1,22� 5,37±1,01*� 4,44±0,67*� 10,13±2,01*,**� 19,19±0,84**�
F5.�Мислення,�навчання,��
пізнання� 17,11±1,06� 8,23±1,75*� 7,01±1,27*� 12,74±1,37*,**� 18,02±1,03**�

F6.�Самооцін³а� 19,24±0,25� 9,82±1,08*� 7,99±1,45*� 14,24±1,29*,**� 19,00±0,86**�
F7.�Образ�тіла�і�зовнішність� 18,21±1,08� 9,24±1,37*� 8,21±1,28*� 14,33±1,82**� 17,99±2,04**�
F8.�Не�ативні�почÀття� 5,98±1,34� 18,50±1,49*� 18,80±1,67*� 16,52±1,50*� 6,03±2,07**�
G3.�ІІІ.�Рівень�незалежності� 15,77±0,84� 7,75±1,28*� 6,96±1,25*� 11,98±1,28*,**� 15,46±1,48**�
F9.�Мобільність,�здатність�
пересÀватися� 18,72±1,86� 8,49±2,01*� 7,33±1,68*� 13,27±1,99*� 17,46±2,09**�

F10.�Ви³онання�повся³-
денних�справ�

19,80±0,11� 7,01±1,12*� 5,06±1,85*� 16,66±1,43*,**� 19,04±1,12**�

F11.�Залежність�від�лі³ів�і�
лі³Àвання�

5,55±1,29� 10,80±1,65*� 11,00±1,17� 7,61±0,85� 6,34±2,07**�

F12.�Працездатність,��
здатність�до�роботи�

19,00±0,09� 4,72±0,32*� 4,44±0,29*� 10,37±0,84*,**� 19,01±0,65**�

G4.�ІV.�Соціальні�стосÀн³и� 17,15±1,88� 10,71±1,46� 9,90±1,43� 14,21±1,27� 17,23±2,42**�
F13.�Особисті�взаємосто-
сÀн³и� 17,18±2,08� 10,24±2,00*� 9,81±1,77� 13,52±2,03� 18,24±3,03**�

F14.�Соціальна�підтрим³а� 15,01±3,24� 8,06±1,02*� 7,77±1,38*� 10,34±0,55**� 14,23±3,57**�

F15.�Се³сÀальна�а³тивність� 19,27±0,32� 13,82±1,37*� 12,10±1,13*� 18,78±1,22� 19,22±0,67**�
G5.�V.�Нав³олишнє�сере-�
довище� 16,22±2,61� 9,80±1,39*� 8,47±1,40*� 10,82±1,62� 16,17±3,15** 

F16.�Фізична�безпе³а�і�за-
хищеність�

16,24±2,41� 9,44±2,08*� 8,03±2,00� 12,34±1,62� 17,81±3,41**�

F17.�Домашнє�оточення� 19,01±0,82� 13,90±1,37� 12,50±1,68*� 14,62±1,92*� 18,99±1,32**�
F18.�Фінансові�ресÀрси� 12,22±3,85� 4,01±0,25*� 4,00±0,85*� 4,13±0,84*� 11,11±4,01**�
F19.�Медична�і�соціальна�
допомо�а� 16,35±3,64� 8,39±0,46*� 7,40±0,97*� 7,16±1,23*� 17,64±3,99**�

F20.�Нова�інформація�і��
навич³и� 17,34±2,71� 9,27±0,81� 8,13±1,03� 10,34±1,39*� 16,08±2,77**�

F21.�Відпочино³,�дозвілля� 15,94±2,42� 8,21±2,14*� 6,29±2,44� 12,34±1,16� 17,24±3,02**�
F22.�ЗабрÀднення,�шÀм,��
³лімат�

16,22±2,91� 15,99±2,03*� 13,30±1,34� 15,28±2,42� 14,78±3,24**�

F23.�Транспорт� 16,46±2,14� 9,27±1,99*� 8,19±0,85� 10,37±2,34*� 15,74±3,45**�
G6.�VI.�ДÀховна� 17,33±1,28� 15,28±1,05� 16,02±0,93� 16,45±1,33� 18,00±2,34**�
F24.�ДÀховність,�релі�ія,��
пере³онання�

17,33±1,28� 15,30±1,05� 16,00±0,93� 16,45±1,33� 18,00±2,34**�

G.�За�альна�я³ість�життя�і
стан�здоров’я�

95,94±1,60� 62,05±1,33*� 57,83±1,21*� 78,75±1,40*,**� 96,79±2,11**�
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соціальні� стосÀн³и� (17,15±1,88� проти� 20,00±2,39,
P>0,3);� сфера� V,� або� нав³олишнє� середовище
(16,22±2,61� проти� 20,00±2,05,� P>0,2);� сфера� VI,
або�дÀховна�(17,33±1,28�проти�20,00±2,00,�P>0,2).

ПередÀсім�слід�відзначити,�що�порівняно�з�³он-
трольною� �рÀпою� (95,94±1,60� балів)� за�альна
я³ість� життя� і� стан� здоров’я� бÀли� нижчими� À� хво-
рих,� в� я³их� діа�ностовано� тÀбер³Àльоз,� зо³рема:
À�204�(40,7�%)�ефе³тивно�лі³ованих�хворих�1-ї��рÀ-
пи� –� в� 1,55� разÀ� нижче,� або� (62,05±1,33)� балів,
P<0,001);�À�140�(27,9�%)�раніше�неефе³тивно�лі³о-
ваних� хворих� 2-ї� �рÀпи� –� в� 1,66� разÀ� нижче,� або
(57,83±1,21)� балів,� P<0,001);� À� 127� (25,3�%)� хво-
рих,�що� тривало� не� лі³Àвалися,� 3-ї� �рÀпи� –� в� 1,22
разÀ� нижчими,� або� (78,75±1,40)� балів,� P<0,001).
Проте� слід� відзначити,�що� хоча� À� всіх� хворих� на
тÀбер³Àльоз�ле�ень�бÀли�знижені�я³ість�життя�і�стан
здоров’я,�проте�À�140� (27,9�%)�раніше�неефе³тив-
но� лі³ованих� осіб� це� зниження� бÀло� найбільшим
серед� хворих� (57,83±1,21)� балів),� À� т.ч.� на� 6,8�%
нижче� від� представни³ів� 1-ї� �рÀпи� (57,83±1,21
проти� 62,05±1,33�балів,� P<0,02);� на� 26,6�%�нижче
від� хворих� 3-ї� �рÀпи� (57,83±1,21� проти� 78,75±1,40
балів,� P<0,001).

Âèñíîâêè

1.� Порівняно� зі� здоровими� людьми� найбільше
страждали� я³ість� життя� і� стан� здоров’я� À� раніше
неефе³тивно� лі³ованих� хворих� 2-ї� �рÀпи� (1-е
місце),� потім�в�ефе³тивно�лі³ованих�1-ї� �рÀпи� (2-е
місце)� і�найменше�–�À�хворих�3-ї� �рÀпи,�³отрі� три-
вало� не� лі³Àвалися.� Це� дало� підставÀ,� на� нашÀ
дÀм³À,�останнім�відмовитися�від�лі³Àвання.�За�аль-
на�я³ість�життя�і�стан�здоров’я�À�30�(23,4�%)�спон-
танно� вилі³Àваних� прирівнювалися� до� здорових
осіб� ³онтрольної� �рÀпи:� (96,79±2,11)� проти
(95,94±1,60)� балів,� P>0,5.

2.� Хворі� на� тÀбер³Àльоз� (1-3-ї� �рÀп)� À� ціломÀ
низь³о� сприймали� та� оцінювали� свою� я³ість� жит-
тя,� здоров’я� і� бла�ополÀччя,� тоді� я³� я³ість� життя� і
стан� здоров’я� спонтанно� вилі³Àваних� від� тÀбер-
³ÀльозÀ� не� відрізнялися� від� та³их� À� здорово�о� на-
селення� У³раїни.
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C O M M O N  Q U A L I T Y  O F  L I F E  A N D
H E A L T H  C O N D I T I O N  O F  P A T I E N T S
W I T H  P U L M O N A R Y  T U B E R C U L O S I S

V.Ì. Melnyk, Yu.M. Valetsky

SUMMARY.�The�quality�of�life�and�health�condition�of
501� patients� with� the� first� diagnosed� pulmonary
tuberculosis�has�been�studied.�It�has�been�established,
that� patients� with� tuberculosis� on� the� whole� low
perceive�and�assess�the�quality�of�their�life,�health�and
prosperity,�while�the�quality�of�life�and�health�condition
of�spontaneously�cured�from�tuberculosis�do�not�differ
from�such�at�the�healthy�population�of�Ukraine.
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Çàïîð³çüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè

Вивчено� ±онцентрацію� альдостерон¾� ¾� сиро-
ватці� ±рові� 57� хворих� на� менін�іт� і� менін�оенце-
фаліт,� проаналізовано� біохімічні� по±азни±и� за-
лежно� від�форми,� тяж±ості� та� наслід±ів� захворю-
вання.� Вже� ¾� почат±овий� період� захворювання
відзначалося� збільшення� вміст¾� альдостерон¾
¾� сироватці� ±рові� порівняно� з� по±азни±ами� ±онт-
рольної� �р¾пи.� Найзначніше� збільшення� ±онцент-
рації� альдостерон¾� спостері�алось� ¾� померлих.

Менін�іти� (M)� і�менін�оенцефаліти� (МЕ)� є� пато-
ло�ією�центральної� нервової� системи� (ЦНС)� з� тяж-
³им�перебі�ом,�що�сÀпроводжÀється�значними�роз-
ладами��омеостазÀ�на�³шталт�стрес-синдромÀ.�Вив-
чення� стресÀ� по³азало,�що� ця� реа³ція� перебі�ає
стадійно�і�хара³теризÀється�³омпле³сом�змін�À�ней-
роендо³ринній�системі� [1,�2].�Особливо�чіт³о�в�по-
чат³овий� період� стрес-реа³ції� виявляється� ендо-
³ринна� �іпера³тивність,�що� збі�ається� зі� зменшен-
ням� е³с³реції� Na+� і� води� [2].� ВажливÀ� роль� À
ре�Àляції� ³іль³ості� поза³літинної� рідини,� вибір³ово
впливаючи� на� транспорт�Na+� в� нирці,� віді�рає� аль-
достерон.�Крім�ниро³,� е³спресія�мінерало³орти³оїд-
них� рецепторів� (МР)� виявлена� в� натрій-транспор-
тÀючих� епітеліальних� ³літинах� ободової� ³иш³и,� ле-
�ень,� сечово�о� міхÀра,� слинних� і� потових� залоз.
Крім� то�о,�МР� ідентифі³овані� й� À� неепітеліальних
т³анинах,� в³лючаючи�міо³ард,� �іпо³амп,� мозочо³,
�іпофіз�і��іпоталамÀс�[3].�У�зв’яз³À�з�тим,�що�нерво-
ва� система� не� тіль³и� визначає� рівень� біосинтезÀ� і
се³реції� �ормонів,� але� й� ефе³тивність� їх� ви³орис-
тання� периферичними� т³анинами�й� ор�анами,� ста-
новить� інтерес� вивчення�рівня� альдостеронÀ� À� хво-
рих�із�запальним�процесом�ЦНС�[4].�Даних�про�вміст
альдостеронÀ�À�хворих�на�М�і�МЕ�залежно�від�фор-
ми,�тяж³ості�й�резÀльтатÀ�захворювання�в�достÀпній
літератÀрі�ми� не� знайшли.

Мета� дослідження� –� вивчити� ³онцентрацію
альдостеронÀ� À� сироватці� ³рові� хворих� на�М� і�МЕ
залежно� від�форми,� тяж³ості� і� наслід³ів� захворю-
вання� в� �острий� період� недÀ�и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�57�хворих�М�і�МЕ�À�першÀ�добÀ�перебÀвання

в�стаціонарі�та�30�донорів�³рові,�що�с³лали�³онтрольнÀ��рÀпÀ.

Хворі�бÀли�поділені�на��рÀпи�за�формою,�наявністю�Àс³лад-

нень�і�стÀпенем�тяж³ості�захворювання.�Серед�хворих�бÀло

25�з��нійним�менін�ітом�(ГМ),�20�–�з��нійним�менін�оенце-

фалітом�(ГМЕ)�та�12�–�із�серозним�менін�ітом�(СМ).�У�17

пацієнтів�спостері�ався�середньотяж³ий,�À�33�–�тяж³ий�стÀпінь

недÀ�и.�Померли�7�осіб.�Вміст�альдостеронÀ�À�сироватці�³рові

визначали�радіоімÀнним�методом�за�допомо�ою�стандарт-

но�о�наборÀ�реа³тивів�«RIA�ALDOSTERONE»�виробництва

IMMUNOTECH� (Чехія)� і� лічильни³а� «RACK-GAMMA»� LKB

(Швеція).�Статистична�оброб³а�проведена�за�допомо�ою�ме-

тодів�варіаційної�статисти³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� всіх� хворих� на�М� і�МЕ� (табл.� 1)� відзначалося
підвищення� вмістÀ� альдостеронÀ� порівняно� з� по-
³азни³ами� ³онтрольної� �рÀпи.� Найзначніше� підви-
щення� ³онцентрації� альдостеронÀ� спостері�алося
À� хворих� на� ГМЕ.� Напевно,� більш� висо³ий� рівень
альдостеронÀ� зÀмовлює� виражений� набря³� �олов-
но�о�моз³À� À� цих� хворих� À� зв’яз³À� з� порÀшеннями
прони³ності� хоріоїдально�о� сплетіння� [5].

Залежність� вмістÀ� альдостеронÀ� À� сироватці
³рові� від� тяж³ості� захворювання� і� йо�о� вислідів
наведено� в� таблиці� 2.

Я³�видно�з�таблиці�2,�вміст�альдостеронÀ�підви-
щÀвався� з� наростанням� тяж³ості� захворювання.
Найвищі� йо�о� по³азни³и� відзначалися� À� помер-
лих.� Очевидно,� це� пов’язано� з� підвищеною� реа³-
тивністю� стрес-реалізÀючих� систем,� спрямованою
на� стабілізацію� певно�о� рівня� �омеостазÀ.� Одна³
адаптивна�за�своєю�спрямованістю�реа³ція,�на� тлі
постійної� дії� патоло�ічних�фа³торів,� призводить�до
посилення� затрим³и� води� в� ор�анізмі� і,� в� ³інце-
вомÀ� підсÀм³À,� сприяє� набря³À� ор�анів� і� т³анин,
що� мають� рецептори� до� мінерало³орти³оїдів,� À
томÀ� числі� �оловно�о�моз³À.
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ГрÀпа� Число�хворих� Вміст�альдостеронÀ,�п�/мл�
Хворі�на��нійний�менін�іт� 25� 98,4±41,0�

Хворі�на��нійний�менін�оенцефаліт� 20� 127,2±78,1*�

Хворі�на�серозний�менін�іт� 12� 85,6±38,3�

Контрольна�� 30� 45,9±18,5�
 

Таблиця�1

Вміст�альдостеронÀ�в�³рові�хворих�на�менін�іт�залежно�від�форми�недÀ�и�(М±m)

Ïðèì³òêà: * – äîñòîâ³ðí³ñòü ðîçá³æíîñòåé ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ (Ð<0,05)

Таблиця�2

Вміст�альдостеронÀ�в�сироватці�³рові�хворих�на�менін�іт�залежно�від�тяж³ості�і�наслід³ів
захворювання� (M±m)

ГрÀпа� Число�хворих� Вміст�альдостеронÀ,�п�/мл�
Середній�стÀпінь�тяж³ості�хвороби� 17� 80,3±29,7*�

Тяж³ий�стÀпінь�хвороби� 33� 112,8±57,5*�

Померлі� 7� 137,64±70,7*�

Контрольна�� 30� 45,9±18,5�

Ïðèì³òêà: * – äîñòîâ³ðí³ñòü ðîçá³æíîñòåé ïîð³âíÿíî ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ (Ð<0,05).

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�М� і�МЕ�відзначається�збільшен-
ня� вмістÀ� альдостеронÀ� À� сироватці� ³рові� в� �ос-
трий� період� захворювання.

2.� Збільшення� вмістÀ� альдостеронÀ� залежить
від�форми,� тяж³ості� та� вислідÀ� захворювання.

3.� Дослідження� вмістÀ� альдостеронÀ� À� сиро-
ватці� ³рові� може� бÀти� ви³ористано� я³� додат³овий
³ритерій�в�оцінці� тяж³ості�й�про�нозÀ�захворюван-
ня� вже� À� ранній� період� хвороби.

4.�Дослідження�альдостеронÀ�може�бÀти�³орисним
в�оцінці�рівнів� �омеостазÀ� і� виборі� та³ти³и�лі³Àвання
хворих�з�патоло�ією�центральної�нервової� системи.
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T H E  C O N T E N T  O F  A L D O S T E R O N I N
B L O O D  O F  P A T I E N T S  W I T H
M E N I N G I T I S  A N D
M E N I N G O E N C E P H A L I T I S

V.I. Shulyak

SUMMARY.�With�the�purpose�of�study�of�aldosteron
concentration� in� blood� serum� depending� on� the
form,�severity�and�outcomes�of�disease�biochemical
parameters� of� 57� patients� with� meningitis� and
meningoencephalitis�have�been�analysed.�Even� in
the� initial� stage� of� disease� the� increase� of� the
content� of� aldosteron� in� blood� serum� has� been
marked� as� compared�with� parameters� of� control
group.�The�most�significant�increase�of�aldosteron
concentration� has� been�marked� in� died� patients.
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У� динаміці� ±¾льтив¾вання� дослідж¾валася
здатність� ба±терій� Escheriсhia� coli� ATCC� 25922� до
виживання� і� збереження� репрод¾±тивно�о� потен-
ціал¾� в� ¾мовах� �олод¾вання� при� температ¾рі
(18±5)�°С.� Ба±терійні� ±літини� іно±¾лювали� в� сте-
рильний�фосфатний�б¾ферний�розчин� ¾�почат±овій
±онцентрації� 5х107� ±л/мл.� По±азни±� ±¾льт¾рабель-
ності� (КУО)� розрахов¾вали� стандартизованими�ме-
тодами� на�щільних�живильних� середовищах.�Після
9-�о�місяця� ін±¾бації� ба±терій� ¾�мі±ро±осмі� він� вия-
вився� нижче� 10� КУО/мл.� За� цей�же� час� за�альне
число�мі±робних� ±літин� с±оротилося� лише�на� один
порядо±.�Альтернативний�метод,�відмінний�від�стан-
дартно�о� температ¾рою� ін±¾бації� посівів,� дозволив
виявити�фра±цію� не±¾льт¾рабельних� ±літин,�що� не
рост¾ть� при� 37� °С,� але� тривалий� час� (до� 16�міс.)
продовж¾ють�форм¾вати� ±олонії� при� нижчих� тем-
перат¾рах.�Фенотип� не±¾льт¾рабельних� ба±терій
відрізнявся� від� почат±ово�о�штам¾�морфоло�ією� і
дея±ими�біохімічними�по±азни±ами.�Висо±ий�рівень
толерантності� ба±терій� E.� coli� до� тривало�о� стрес¾
є� до±азом� то�о,�що�можливість� їх� існ¾вання� поза
ор�анізмом� хазяїна� реальна.

Прийнято� вважати,�що� явище� не³ÀльтÀрабель-
ності� ба³терій� пов’язано,� насамперед,� із� немож-
ливістю�виявлення�життєздатних�ба³терій�стандарт-
ними�методами� ³ÀльтивÀвання.� Концепцію� не³Àль-
тÀрабельно�о� станÀ� (НС)� визначено� я³� стан
ба³терійної�³літини,�що�має�метаболічнÀ�а³тивність
(я³а� визначається� методами� флÀоресцентної
мі³рос³опії),� але� не� здатна� підля�ати� безперерв-
номÀ� ³літинномÀ� поділÀ� на� середовищі,�що� À� зви-
чайних� Àмовах� підтримÀє� ріст� та³ої� ³літини� [1].� У
цьомÀ� зв’яз³À,� відсÀтність� видимо�о� ростÀ� на� жи-
вильномÀ� середовищі� не� завжди� свідчить� про
відсÀтність� À� випробÀваномÀ� зраз³À� життєздатних
ба³терійних� ³літин.�Феномен� «життєздатно�о,� але
не³ÀльтÀрабельно�о� станÀ»� [2,� 3]� обґрÀнтовано
фа³том� виявлення� в� пробах� з� дов³ілля� вели³о�о
числа�мі³робних� ³літин,�що�демонстрÀють�дихаль-

нÀ�а³тивність�[4]�і�реа�Àють�на�сÀбстрат�[5],�але�при
цьомÀ� не� виявляють� здатності� до� видимо�о� ростÀ
на� ви³ористовÀваних� живильних� середовищах.� З
розвит³ом� моле³Àлярних� методів� і� �еномі³и� ста-
ло� зрозÀміло,� що� вищев³азаний� феномен� пояс-
нюється� наявністю� в� природних� е³осистемах� ве-
личезно�о� �енетично�о�мі³робно�о�розмаїття,�по³и
що�не� систематизовано�о� і� не� розпізнано�о�мето-
дами� ex�situ� [6].

Проте,� НС� ³опіотрофних�мі³роор�анізмів,� тоб-
то� тих,�що� ви³ористовÀють� для� ростÀ� ба�аті� сÀб-
страти� (³ажÀчи� простіше,� ле�³о� ³Àльтивованих),
продовжÀє� ви³ли³ати� �арячі� дис³Àсії.� Копіотрофи
–� це� лише� невели³а� частина� мі³робно�о� світÀ
планети,� але� ба�ато� видів� цієї� відомої� «меншості»
–� пато�енні,� я³і�можÀть� за�рожÀвати� здоров’ю�лю-
дини� й� тварин.� Уже� доведено,�що� нерід³о� причи-
ною� помил³ово� не�ативних� резÀльтатів� при� ба³-
теріоло�ічномÀ� дослідженні� є� частина� мі³робної
попÀляції,� що� перебÀває� в� не³ÀльтÀрабельномÀ
стані� [7-9].�ВірÀлентність�та³их�ба³терій,�за�дея³и-
ми� повідомленнями,� низь³а� [10-13].� Одна³,� À� ви-
пад³À� присÀтності� не³ÀльтÀрабельних� пато�енних
ба³терій� À� дов³іллі� (ґрÀнт,� вода,� харчові� продÀ³ти
і� т.п.),� вони�можÀть� становити� небезпе³À,� насам-
перед� À� силÀ� своєї� прихованості� [14,� 15].� Не� ви-
³лючено,�що� їх�реверсія� сÀпроводжÀється� і� повер-
ненням� пато�енних� властивостей.

НС� індÀ³Àється� та³� званими� стресовими�фа³-
торами.� У� цьомÀ� випад³À� «стресом»� є� несприят-
ливі� Àмови� дов³ілля,�що,� À� випад³À� перевищення
дея³их� ³іль³існих� і� часових� �раничних� рівнів,� À
принципі� приводить�до� за�ибелі�ба³терій.�Вивчен-
ня� цих�фа³торів� по³азало,�що� вони� одночасно� є
й� чинни³ами� не³ÀльтÀрабельності,� а� їх� різно-
манітність� пояснюється� впливом� вели³о�о� спе³т-
ра� е³оло�ічних� параметрів.� Звичайно,� À� цих� ви-
пад³ах� простежÀються� настÀпні� за³ономірності:
залежність�від�почат³ових�Àмов�ростÀ,�тобто�«істо-
рія� метаболізмÀ»,� і� часовий�фа³тор� перебÀвання
в� нових� Àмовах.
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ІндÀ³ція� не³ÀльтÀрабельності� під� дією� різної
температÀри�досить�добре�вивчена.�Перші�резÀль-
тати�реверсії�ба³терій� із�НС�одержано�саме�мето-
дами�«temperature�upshift»,�тобто�підвищенням�тем-
ператÀри� випробÀвано�о� зраз³а� [16].� Проте,� ³он-
цептÀальний�недолі³�цьо�о�підходÀ�поля�ає�в�томÀ,
що� не� враховÀється� фра³ція� ³літин,� я³і� виявля-
ють�оптимальний�ріст�при�нижчих�температÀрах.�У
цій� роботі� представлено� резÀльтати� вивчення
впливÀ� температÀри� й� �олодÀвання� на� дея³і� фе-
нотипічні� по³азни³и� і� ³ÀльтÀрабельність� E.� coli� я³
величинÀ� здатності� попÀляції� ба³терій� до� репро-
дÀ³ції� на� стандартних� середовищах� за�альноприй-
нятими�методами.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Штам�E.�coli�ATCC�25922�отримано�з�мÀзею�пато�енних

для�людини�мі³роор�анізмів�ІнститÀтÀ�мі³робіоло�ії�та�імÀ-

ноло�ії�ім.�І.І.�Мечни³ова�АМН�У³раїни.

Параметри�мі±ро±осмів�та�їх�при�от¾вання

Для�на�ромадження�³ÀльтÀри�й�вимірÀ�³ÀльтÀрабельності

ви³ористовÀвали�À�ви�ляді�бÀльйонÀ�або�з�додаванням�2�%

а�ар-а�арÀ,�відповідно,�ба�ате�живильне�неселе³тивне�сере-

довище�Леріа-Бертані�(LB)�(триптон�10��,�дріжджовий�е³стра³т

5��,�NaCl�10���на�1�літр�дистильованої�води,�pН�7,5)�[17].�Для

порівняння�реверсії�не³ÀльтÀрабельних�³літин�на�селе³тивно-

мÀ�середовищі�застосовÀвали�а�ар�Ендо�(ГОСТ�18963-73).

Мі³ро³осми��олодÀючих�³ÀльтÀр�ба³терій��отÀвали�з�ви³орис-

танням�³ласичної�лабораторної�моделі�[18]�в�авторсь³ій�мо-

дифі³ації.�Середовищем�мі³ро³осмÀ,�обмеженим�від�зовнішніх

впливів�та�зі�стабільними�я³остями,�бÀв�фосфатний�бÀфер,�pН

7,2.� Він� бÀв� профільтрований� через�мембранний�фільтр

«Millipore»�SLGS,�діаметр�пор�0,22�µm,�проавто³лавований�і

розлитий�À�стерильні�с³ляні�пляш³и�з�ватно-марлевими�проб-

³ами�й�³овпа³ами�з�фоль�и�міст³істю�500�мл�по�400�мл�À

³ожнÀ.�КÀльтÀра�вирощÀвалася�в�LB-бÀльйоні�18-20��од�при

37�°С,�потім�зібрана�центрифÀ�Àванням�при�6�000�об./�од�і

двічі�відмита�в�стерильномÀ�фосфатномÀ�бÀфері.�Ба³терії�бÀли

ресÀспендовані�до�стандартÀ�оптичної�щільності�і�потім�іно³À-

льовані�в�мі³ро³осми�та³им�чином,�щоб�³іль³ість�ба³терій

становила�близь³о�107�³л/мл.�Мі³ро³осми� ÀтримÀвалися� в

темряві�при�³імнатній�температÀрі,�із�сезонними�³оливання-

ми�13-23�оС.�Проби�відбиралися�ре�Àлярно�для�визначення

³ÀльтÀрабельності,�за�ально�о�числа�ба³терій�і�³іль³ості�ба³-

терійних�³літин,�що�виявляють�дихальнÀ�а³тивність.

Визначення�±¾льт¾рабельності

Проби�відбирали�з�мі³ро³осмів�із�дотриманням�правил

асепти³и�й�висівали�в�необхідномÀ�розведенні�на�поверхню

а�арÀ�в�чаш³и�Петрі�с³ляним�шпателем.�Чаш³и�ін³ÀбÀвали-

ся�18-24��од�при�37�°С,�³олонії�підраховÀвали�стандартним

методом.�КÀльтÀрабельність�визначали�в�КУО/мл.�Паралель-

но�враховÀвали�³олонії,�що�виросли�при�³імнатній�темпера-

тÀрі�(³тКУО/мл),�що�становила,�залежно�від�сезонÀ,�13-23�°С.

Визначення�за�альної�±іль±ості�мі±робних�±літин�і�±літин,

що�виявляють�де�ідро�еназн¾�а±тивність

За�альне�мі³робне�число�(ЗМЧ)�і�число�дихаючих�³літин

(ЧДК),�тобто�тих,�що�виявляють�де�ідро�еназнÀ�а³тивність,

визначали�методом�Zimmermann�À�модифі³ації�[19].�Кліти-

ни,�що�виявляють�дихальнÀ�а³тивність,�підраховÀвали�мі³ро-

с³опічно,�ви³ористовÀючи�ІНТХ�(дериват�фенілтетразолію�хло-

ридÀ),�що�в�реа³ції�відновлення�за�Àчастю�внÀтрішньо³літин-

них�де�ідро�еназ�формÀє�Àсередині�метаболічно�а³тивних

³літин�темно-червоні�³ристали�формазанÀ.�Ця�особливість

свідчить�про�а³тивність�еле³тронної�транспортної�системи�ба³-

терій�і�властива�лише�життєздатним�³літинам.�В�одномÀ�полі

зорÀ�спочат³À�в�синьо-фіолетовомÀ�світлі�підраховÀвали�за-

�альнÀ�³іль³ість�³літин,�після�чо�о�в�позитивномÀ�фазовомÀ

³онтрасті�–�³літини,�що�мають�в³лючення�формазанÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

КÀльтÀрабельність,� підрахована� стандартним
методом� (при� 37� °С),� знизилася� з� 3х107� КУО/мл
(почат³ова� ³онцентрація� поміщених� À� мі³ро³осм
ба³терійних� ³літин)� до� величини�межі� віро�ідності
чаш³ово�о�методÀ� (менш� 10� КУО/мл)� після� 9�міс.
�олодÀвання� (мал.� 1).

У�той�же�час,�ЗМЧ,�за�даними�прямо�о�мі³рос³о-
пічно�о� підрахÀн³À,� змінювалося� незначно.� У� цьомÀ
е³сперименті� середовище�мі³ро³осмів� ви³лючало
я³е-небÀдь� осмотичне� навантаження,� а� бÀферний
потенціал�дозволяв� ÀтримÀвати�pН�на�рівні� 7,2-7,0.
Та³і� Àмови� ін³Àбації� позитивно� впливають� на
стабільність�мембран,� а� нежиттєздатні� ба³терії� за-
лишаються� інта³тними,�що�дозволяє,� нехтÀючи� не-
минÀчою� ад�езією� ³літин,� одержати� достовірний
³іль³існий�резÀльтат�ЗМЧ.�У�більш�пізній�термін,�при
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Мал.�1.�Динамі³а�змін�по³азни³ів�життєздатності��олодÀю-
чої�попÀляції�E.�coli�ATCC�25922.
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прямомÀ�мі³рос³опічномÀ� спостереженні,� мі³робні
³літини,�що� �олодÀють,� на�порядо³� зменшÀвалися�в
розмірі,� а�форма� їх� ставала� ³о³оїдною.

Величини� ³тКУО� на� чаш³ах,� ін³Àбованих� при
³імнатній� температÀрі� (температÀрі� мі³ро³осмів),
знижÀвалися� наба�ато� повільніше� і� позитивно
³орелювали� з� ЧДК� я³� непрямим� по³азни³ом� їх
життєздатності.� Облі³� резÀльтатів� ³тКУО� ставав
можливим�через�48��од�при�температÀрі�18-25�°С�і
через�72� �од�при� температÀрі� нижче�18� °С.

Більшість�авторів�пÀблі³ацій�на�темÀ�НС�нерід³о
обмежÀють� методоло�ію� відновлення� не³ÀльтÀра-
бельної� фра³ції� ба³терійних� ³літин� оптимальною
для� мезофілів� температÀрою,� не� враховÀючи� їх
можливий� ріст� при� нижчій� температÀрі.� В� одній� з
робіт� із� ви³ористанням� альтернативно�о� підходÀ
[20]� вивчали� ³ÀльтÀрабельність� Escherichia� coli,
Enterococcus� faecalis,� Salmonella� typhimurium� і
Yersinia� enterocolitica� À�морсь³ій� воді� полярних� ре-
�іонів�з�е³стремальною�температÀрою�-1,8�°C.�Після
54�днів� ін³Àбації�всі�задіяні�в�досліді�ба³терії�різних
видів� стали� не³ÀльтÀрабельними� при� 37� °C� із� зсÀ-
вом�оптимÀмÀ�ростÀ� до� 0-8� °C.�Цей� при³лад� по³а-
зÀє,�що�не³оре³тно�бÀло�б�не�ви³ористовÀвати�па-
ралельно� зі� стандартними�методами� ³ÀльтивÀван-
ня� і� нестандартні,� доцільність� я³их� À� подібних
е³спериментах� теоретично� обґрÀнтована.�Мал.� 1
демонстрÀє,�що� ріст� при� знижених� температÀрах
продовжÀється� до� 16�міс.� (період� спостереження).

Поняття� оптимальної� температÀри� ростÀ� ба³-
терій� традиційно� пов’язÀється� з� найбільш� висо³ою
швид³істю� �енерації� ³літин.� У� ³онте³сті� пато�енних
мі³роор�анізмів� вважається,�що,� ос³іль³и� той� або
інший�мі³роор�анізм� здатний� ви³ли³ати� захворю-
вання� À� тепло³ровних� ор�анізмів,� отже,� і� вивчати
хара³тер� йо�о� ростÀ,�фізіоло�ічні� й� біоло�ічні� влас-
тивості� необхідно� лише� при� відповідній� темпера-
тÀрі.� Одна³,� я³� Àстановлено,� найвищий� вихід
мі³робної�маси� за� Àмовами�ростÀ� в�рівній� ³іль³ості
сÀбстратів� дає� ріст� при� низь³их� температÀрах,�що
пояснюється� більш� е³ономічними� енер�етичними
витратами� при� роботі� «холодових»� ізоферментів.

Ба³терії� при� виведенні� з� тепло³ровно�о� ор�ані-
змÀ,�в�я³омÀ�температÀра�підтримÀється�в�межах�37-
39�°С,�попадають�À�середовище�(ґрÀнт,�водÀ),�де�тем-
ператÀра�значно�нижча.�Перепад�її�для�ба³терій�може
дося�ати� 30-35� °С.�Ферменти,� представлені� тіль³и
одною�формою,�не�змо�ли�б�здійснювати�³аталіз�при
та³их�змінах�діапазонÀ�температÀри,� і�життя�ба³терій
не� змо�ло�б� продовжÀватися.�Щоб� Àни³нÀти�цьо�о,
природа�надала�можливість�е³тотермним�ор�анізмам
синтезÀвати� ³іль³а�форм�ферментів,� подібних� за

фÀн³ціями,� але� та³их,�що�відрізняються�моле³Àляр-
ною�масою�й�пристосованістю�до�різних�температÀр.
Синтез�цих�форм�може�³одÀватися�різними��енними
ло³Àсами,�це�та³�звані�ізоферменти.�Вони�здатні�пра-
цювати�при�різних� температÀрних� Àмовах� і� одержа-
ли� назвÀ� «холодові»� й� «теплові»� [21].

Паралельно� з� ³ÀльтÀрабельністю� визначалося
число� ³літин� з� а³тивною�еле³тронно-транспортною
системою,�т.зв.� «дихаючих»�³літин.�Та³і�³літини�ма-
ють� візÀалізованÀ� за� допомо�ою�флÀоресцентної
мі³рос³опії�де�ідро�еназнÀ�а³тивність,�що�вважаєть-
ся� озна³ою� їх� життєздатності.� Цей� по³азни³� (мал.
1)�на�значномÀ�часовомÀ�відріз³À�збі�ається�з�³тКУО.
В�останні�місяці� е³спериментÀ� відтворюваність�ме-
тодÀ� істотно� падає,�що� пов’язано� з� розмірами� не-
³ÀльтÀрабельних� ба³терійних� ³літин,� я³і� зменшÀ-
ються�в�масі�на�порядо³�і�набÀвають�³о³оїдної�фор-
ми.�По³азни³и� ³ÀльтÀрабельності� для� селе³тивно�о
середовища�Ендо� бÀли� подібні,� з� різницею�близь-
³о�1�lg�КУО�і�1,5�lg�³тКУО�À�бі³�зменшення.

РезÀльтати� тестÀвання� основних� біоло�ічних
властивостей� не³ÀльтÀрабельної�фра³ції� E.� coli� де-
монстрÀють� зміни�фенотипÀ� випробÀвано�о�штамÀ
порівняно� з� йо�о� почат³овим�фенотипом� (табл.� 1).
Оптимальна�температÀра�ростÀ�після�2�міс.�ін³Àбації
знижÀється,� а� після� 9�міс.� Àся� випробÀвана� попÀ-
ляція� стає� не³ÀльтÀрабельною� при� ви³ористанні
стандартної� процедÀри� інди³ації.� Відновлення� по-
чат³ових�властивостей�випробÀвано�о�штамÀ�відбÀ-
валося� протя�ом�5-6� пересівань� на� с³ошений� а�ар
з� ін³Àбацією�при� ³імнатній� температÀрі.

Âèñíîâêè

1.� ІснÀє�віро�ідність� тривало�о�перебÀвання�ба³-
терій� E.�coli�À�НС�із�збереженням�їх�життєздатності.

2.� Зміни� морфоло�ії� та� біохімічних� по³азни³ів
ба³терійної� попÀляції� свідчать� про� зворотні� перебÀ-
дови� в� ор�анізації�метаболічних� процесів,� си�нала-
ми�до�я³их�стали��олодÀвання�й�зміна�температÀри.

3.�Проби,�Àзяті�з�дов³ілля,�можÀть�містити�ба³-
терії� в� НС,� À� томÀ� числі� пато�енні� ентероба³терії.
Доцільно� проводити� аналіз� та³их� проб� з� ін³Àба-
цією� посівів� при� температÀрах,� близь³их� до� тих,
при� я³их� Àзято� матеріал� для� дослідження.

4.�Упровадження�та�Àдос³оналення�методоло�ії
і� методичних� підходів� (напри³лад,� моле³Àлярно-
�енетичний� аналіз,� аналіз� на� рівні� о³ремої� ³літи-
ни)� приведе� до� підвищення� інформативності� ба³-
теріоло�ічно�о� дослідження.� Об’є³тивний� по�ляд
на� вищез�адане� вима�ає� подальшо�о� пошÀ³À� й
модифі³ації� методів� дослідження.
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Таблиця�1

Зміни�дея³их�фенотипічних�озна³�після�переходÀ�всієї�попÀляції�E.�coli�в�НС

ВипробÀваний�штам�E.�coli�ATCC�25922�
Фенотипічна�озна³а� Контрольний�штам�(ріст�

при�пересівах�на�а�арі�LB)�
Не³ÀльтÀрабельна�попÀляція�

(9�міс.��олодÀвання)�
Морфоло�ія�³олоній�на�а�арі�LB� МÀтнÀваті,�зле�³а�слизисті� Нерівномірно�мÀтні,�більш�водянисті�
Розмір�ба³терійних�³літин� 2,5-3 × 0,7-0,8�µm� 0,8�× 0,5�µm�
Ріст�при�температÀрі�37�°С� є� немає�
Ріст�при�³імнатній�температÀрі� є� є�
РÀхливість� +� -�
Індол� +� -�
Цитрат�Сімонса� -� -�
Сечовина� -� -�
Ацетат�Na� +� -�
Лізин� +� -�
Ла³тоза� ³� ³�
Глю³оза� ³�� ³�
H2S� -� -�
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P H E N O T Y P E  P E C U L I A R I T I E S  O F
N O N C U L T U R A B L E  F R A C T I O N  O F
E S H E R I C H I A  C O L I  A T C C  2 5 9 2 2

I.P. Yudin

SUMMARY.� In� dynamics� of� cultivation� it� was
investigated� the�capacity�of�bacteria�Escherichia�coli
ATCC� 25922� to� surviving� and� maintenance� of
reproductive�potential� under�conditions�of� starvation
at� temperature� 18±5�°С.� Bacterial� cells� were

inoculated�into�sterile�phosphatic�buffer�solution�in�initial
concentration�5x107�cells/ml.�The�index�of�culturability
(CFU,� colony-forming� units)� was� calculated� by
standardized�methods�on�dense�nutrient�mediums.
After� the� ninth�month� of� bacteria� incubation� in� a
microcosm� it�was� lower� than�10�CFU/ml.� For� same
time�the�total�number�of�microbal�cells�was�reduced
only�by�one�order.�The�alternative�method�which�differs
from�standard�temperature�of�platings�incubation,�has
allowed�to�reveal�but� for�a� long�time�(till�16�months)
continue�to� form�colonies�a� fraction�of�nonculturable
cells� which� do� not� grow� at� 37�°С,� at� lower
temperatures.�Phenotype�of� nonculturable�bacteria
differed� from� initial� strain�by�morphology�and� some
biochemical�indices.�The�high�level�of�bacteria�E.�coli
tolerance�to�a�long�stress�proves�that�the�opportunity
of�their�existence�outside�the�host�organism�is�real.
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Розвито³� імÀнної� відповіді� визначається� ³ом-
пле³сом� міжмоле³Àлярних� і� між³літинних� взає-
модій,� я³і� вини³ають� я³� в� процесі� представлення
анти�енÀ,� та³� і� при� реалізації� імÀнної� відповіді� –
ефе³торних� реа³цій� [1,� 2].� При� цьомÀ� основними
є� ³онта³тні� взаємодії� мембранними� моле³Àлами
та� взаємодія� за� допомо�ою�цито³інів� [3,� 4].

Інтерферони� належать� до� родини� ре�Àлятор-
них� цито³інів� і� мають� ряд� властивостей� біоло�іч-
них�ефе³тів:�противірÀсний,�антипроліферативний,
імÀномодÀлювальний� та� антиба³терійний� [5].

Інтерферони�1-�о�(α-�і� β-� інтерферон)� i�2-�о�(γ-
інтерферон)� типÀ� схожі� за� �оловною�фÀн³ціональ-
ною� озна³ою� –� наявність� противірÀсно�о� ефе³тÀ.
Інтерферони� 2-�о� типÀ� ви³онÀють�фÀн³ції� ре�Àля-
торів� імÀнної�системи.�Однією�з�відомих�дій� інтер-
феронів� є� індÀ³ція� ними� синтезÀ� специфічних� для
інтерферонів� ферментів� олі�оаденілатсинтетази,
протеїн³інази� та� рибонÀ³леази-L.�Фермент� олі�о-

аденілатсинтетаза� полімеризÀє� АТФ� в� 2’-5’� олі�о-
мери.� Аномальні� 2’-5’� олі�онÀ³леотиди� а³тивÀють
ендорибонÀ³леази,� я³і� розщеплюють� РНК,� À� томÀ
числі�й�вірÀснÀ�[5,�6].

Інтерферони� не� впливають� на� внÀтрішньо³лі-
тинні� процеси.� Подібно� до� інших� медіаторів
між³літинної� взаємодії� (фа³тори� ростÀ,� �ормони),
інтерферони� взаємодіють� з� рецепторами,�що� роз-
ташовані� на� поверхні�мембран� ³літин.� Зв’язÀвання
інтерферонÀ�з�рецепторами�ініціює�а³тивацію�транс-
³рипції��енів,�що�відповідають�на�інтерферон.�Транс-
³рипція��енів� і�синтез�відповідних�біл³ових�продÀ³тів
приводять� до� реалізації� внÀтрішньо³літинних� ефе³-
торних�механізмів,� основним� з� я³их� є� при�нічення
реплі³ації� вірÀсÀ� в� інфі³ованих� ³літинах� [7].

Передача� си�налÀ� від� рецепторів� інтерферо-
нÀ� відбÀвається� за� Àчасті� специфічних� ланцю�ів
фосфорилювання� відповідних� ³літинних� біл³ів.
Рецептори�для�інтерферонÀ,�я³�і�всі�рецептори�для
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цито³інів,� пов’язані� всередині� ³літини� з� тирозин-
³іназами� родини� Yanus,� я³і� фосфорилюють� і� тим
самим� а³тивÀють� біл³и� STAT� –� а³тивація� транс-
³рипції� визначених� �енів� [4,� 8].

Потрібно� відзначити,�що� �ени,� я³і� а³тивÀються
γ-інтерфероном,�містять� де³іль³а� ре�Àляторних� по-
слідовностей,� що� пояснює� одночаснÀ� а³тивацію
ціло�о�бло³À� �енів� і� індÀ³цію�синтезÀ� всьо�о�наборÀ
специфічних� для� інтерферонÀ� біл³ів.� Установлено,
що� γ-інтерферон� індÀ³Àє� �ени� α-� і� β-інтерферонів,
NO-синтетази,�МНС-І,�МНС-II,�Fas,�FasL�і�³аспаз�[7,�9].

Встановлено,� що� центральними� цито³інами
³літинно�о� імÀнітетÀ� є� ІЛ-12� та� γ-інтерферон,� я³і
продÀ³Àються� Тх1.� ПорÀшення� балансÀ� продÀ³ції
цито³інів� Тх1� і� Тх2� ³літинами�має� важливÀ� роль� в
імÀнопато�енезі� хронізації� й� про�ресÀванні� HCV-
інфе³ції� [10,� 11].� Інтерферон-γ� підвищÀє� ба³тери-
циднÀ� а³тивність�фа�оцитів� і� цитото³сичність� NK-
³літин,� анти�енпрезентÀвальні� властивості� ма³ро-
фа�ів� і� дендритних� ³літин,� здатність� ма³рофа�ів� і
дендритів� синтезÀвати� ІЛ-12.

Дослідженнями� останніх� ро³ів� Àстановлено,�що
інтерлей³іни,�інтерферони,�фа³тори�ростÀ�й�інші�цито-
³іни�віді�рають�важливÀ�роль�À�ре�Àляції�апоптозÀ�³літин
імÀнної�системи�[1,�2,�6,�12].�При�вірÀсномÀ��епатиті�з
апоптозом�пов’язÀють�основні�механізми�позбавлен-
ня� інфі³ованих� і�пош³оджених�вірÀсом�³літин� [13,�14].

Розвито³�апоптозÀ�з�Àчастю�Т-лімфоцитів�пов’яза-
ний�з�їх�дією�на�Fas-рецептори,�що�належать�до�роди-
ни�рецепторів�для�фа³тора�не³розÀ�пÀхлини� (ФНП).
Встановлено,�що�на�NK-³літинах�печін³и�е³спресова-
но�ба�ато� Fas-лі�андÀ.�Приєднання�лі�андÀ�до� Fas-ре-
цепторÀ�на��епатоцитах�приводить�до�апоптозÀ�³літи-
ни-мішені.�Апоптоз,�опосеред³ований� Fas-системою,
роз�лядається�я³�один�з�основних�механізмів�пош³од-
ження� �епатоцитів�при�HCV-інфе³ції� [6,�9].

В� останні� ро³и� вивчаються� нові� механізми� пе-
редачі� си�налÀ� в� ³літинах,� не� пов’язані� з� поверхне-
вими�рецепторами�³літини.�Одним�з�та³их�механізмів
є�між³літинна�си�налізація� з� Àчастю�о³сидÀ�азотÀ.

Цито³іни,� та³і� я³� γ-інтерферон,�ФНП,� ІЛ-1,�мо-
жÀть� стимÀлювати� вироблення� вели³их� ³іль³остей
о³сидÀ� азотÀ� протя�ом� тривало�о� періодÀ� [8].�О³-
сид� азотÀ� впливає� на� процеси�фосфорилювання
біл³ів� під� дією� ³іназ,� томÀ� точ³ами� при³ладання
йо�о� дії� є� біл³и� іонних� ³аналів,�ферменти,� рецеп-
тори� й� фа³тори� транс³рипції� [8].� По³азано� зна-
чення�о³сидÀ�азотÀ�в�пош³одженні��епатоцитів�при
хронічномÀ� �епатиті�В� і�С� [15].

Важливішим�фа³тором� ³омпле³сÀ�між³літинних
взаємодій� À� противірÀсномÀ� захисті� є� сÀбпопÀля-
ція� нормальних� ³ілерів� (NK-³літини).

Ефе³торні�фÀн³ції� NK-³літин� –� цитото³сичність
(відносно� ³літин-мішеней)� і� продÀ³ція� цито³інів� (γ-
інтерферон,�ФНП� та� ін.).� NK-³літини� опосеред³о-
вÀють� цілий� ряд� ре�Àляторних� взаємодій� з� інши-
ми� ³літинами� ор�анізмÀ� та� є� одними� з� основних
джерел� інтерферонÀ� [16].

Реалізація�фÀн³цій�NK-³літин�щодо� ³літин-міше-
ней�обÀмовлена�е³спресією�на� їх� поверхні� анти�енÀ
CD16+.� У� хворих� на�ХГС�помічено� зменшення� про-
центÀ� ³літин,�що�е³спресÀють�моле³Àли�CD16+� [17].

Пато�енетичним� обґрÀнтÀванням� для� ви³ори-
стання�інтерферонотерапії�À�хворих�на�ХГС�є�фÀн³-
ціональна� недостатність� системи� інтерферонÀ,
низь³а�здатність�вірÀсÀ��епатитÀ�С�індÀ³Àвати�інтер-
фероно�енез� [13,� 18-22].

Препарати� α-інтерферонÀ� поділяються� на� натÀ-
ральні� та� ре³омбінантні.� До� натÀральних� належать
велферон� і�реаферон.�Велферон�–�препарат�лімфо-
бластоїдно�о� α-інтерферонÀ,� реаферон� –� лей³оци-
тарний� α-інтерферон.� НатÀральні� інтерферони
містять� всі� сÀбтипи� інтерферонÀ.� Лі³Àвання� цими
препаратами� не� сÀпроводжÀється� Àтворенням� ан-
титіл�до�лі³Àвально�о�середни³а� [6,� 7].�До�ре³омбі-
нантних� інтерферонів� належать� препарати,�що� от-
римÀють� методом� �енної� інженерії:� роферон-α2а
(Швейцарія),� віферон-α2а,� інтрон�А-α2b� (США),� ре-
альдирон-α2b,� реаферон-α2b� (Росія),� а� та³ож�пре-
парат� вітчизняно�о� виробництва� лаферон-α2b.

При� хронічних� �епатитах� по³азанням� для� при-
значення� інтерферонів� є� а³тивна� реплі³ація� вірÀ-
сÀ.� При� цьомÀ� необхідно� враховÀвати� цілий� ряд
фа³торів,� що� впливають� на� отримання� позитив-
но�о� резÀльтатÀ� лі³Àвання:� рівень� АлАТ,� низь³ий
титр�HCV�РНК,��енотипи�HCV�та�ін.�[20,�23].

У� ба�атьох� ³лінічних� дослідженнях� бÀла� оціне-
на� ефе³тивність� різних� доз� і� режимів� введення� α-
інтерферонÀ.�Оптимальна� доза�монотерапії� рофе-
роном�А�с³ладає�3�млн�МО�3�рази�на�тиждень�про-
тя�ом� 12� міс.� Первинна� ремісія� спостері�алась� À
71,7�%� хворих.� Рецидиви� захворювання� настава-
ли� À� 36,9�%� пацієнтів.� Через� півро³À� після� за³ін-
чення�³ÀрсÀ�лі³Àвання�а³тивність�АлАТ�залишалась
нормальною� тіль³и� À� 32,4�%� хворих� [21].

Сприятлива� реа³ція� на� введення� інтронÀ� А
спостері�алась� À� 70�%� хворих� на� ХГС� після� 6-8-
місячно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання.� Одна³� À� віддалений
період� вона� збері�алась� тіль³и� À� 30� %� хворих
(стій³ий� ефе³т),� À� 40�%� зареєстровані� рецидиви
(транзиторний� ефе³т)� [19].� Та³і� резÀльтати� лі³À-
вання� дале³і� від� бажаних,� а� ви³ористання� інтро-
нÀ� А� в� ³лінічній� пра³тиці� внаслідо³� йо�о� висо³ої
ціни� обмежене.
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Лаферон� –� вітчизняний� препарат� інтерферо-
нÀ-α2b.� У� резÀльтаті� лі³Àвання� хворих� на� ХГС� ла-
фероном� спостері�алась� позитивна� динамі³а
³лінічних� проявів� і� біохімічних� по³азни³ів,� чіт³е
зниження�титрÀ�специфічних�aнти-HCV�IgM�[24,�25].

У� літератÀрі� наводяться� дані� про� невисо³À
ефе³тивність� монотерапії� хворих� на� ХГС� ре³омбі-
нантними� інтерферонами.� Позитивний� ефе³т� на
терапію� α-інтерфероном� спостері�ався� на�момент
за³інчення� лі³Àвання� À� 60-70�%� хворих� з� �еноти-
пом�2,�3� і�À�30�%�хворих�з��енотипом�1�[26].�Лі³À-
вання� хворих� α-інтерфероном� сÀпроводжÀється
рядом� побічних� реа³цій� (�рипоподібний� синдром,
аноре³сія,�втрата�маси,�мієлосÀпресивна�дія).�Крім
то�о,� α-інтерферон� здатний� впливати� на� емоцій-
ний� стан� хворих,� ви³ли³аючи� дратівливість,� деп-
ресію� або� тривожний� стан.� Інтерферон-α� може
індÀ³Àвати� вироблення� різних� автоантитіл� (на-
при³лад,� до�щитоподібної� залози).� У� дея³их� ви-
пад³ах� при� інтерферонотерапії� можливий� розви-
то³� приховано�о� автоімÀнно�о� �епатитÀ� [20].

У� зв’яз³À� з� недостатністю�монотерапії� α-інтер-
фероном� проведені� дослідження� ефе³тивності
лі³Àвання� хворих� на� ХГС� α-інтерфероном� À� по-
єднанні� з� іншими� препаратами.

В� останні� ро³и� стандартним�методом� лі³Àван-
ня� хворих� на� ХГС� стала� ³омбінована� терапія� за-
�альними� ре³омбінантними� або� пе�ільованими� α-
інтерферонами� з� рибавірином� (ребетолом).� Ком-
бінована� терапія� інтроном� А� з� рибавірином� À
хворих� на� ХГС� дозволяє� підвищити� ефе³тивність
противірÀсної� терапії,� зменшÀє� частотÀ� рецидивів
після� за³інчення� лі³Àвання.� При� ³омбінованомÀ
лі³Àванні� стій³а� позитивна� відповідь� відзначаєть-
ся�в�40-60�%�випад³ів� [27,�28].

Комбінована� терапія� ефе³тивна� і� в� людей� з
�енотипом� 1.� Та³,� ³омбінація� α-інтерферонÀ� з� ри-
бавірином� À� 2-3� рази� ефе³тивніша� À� хворих� на
ХГС� з� �енотипом� 1� порівняно� з� монотерапією� α-
інтерфероном.�Одна³,� стабільний� ефе³т� після� 48-
тижнево�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� спостері�ався� тіль³и� в
25-30�%� випад³ів� [29].

Для� підвищення� ефе³тивності� α-інтерферонÀ
ви³ористовÀвався� метод� пе�ілювання,� в� основі
я³о�о� лежить� приєднання� до�моле³Àли� α-інтерфе-
ронÀ� поліетилен�лі³олю.� Пе�ільований� інтерферон
(Пе�-інтерферон-α2а�–�Пе�асис,�Гофманн�Ля�Рош)
хара³теризÀється� зниженням� системно�о� ³лірен-
сÀ� та� приблизно� 10-³ратним� збільшенням� періодÀ
напіврозпадÀ� порівняно� зі� звичайним� α-інтерфе-
роном,�що� дозволяє� вводити� йо�о� 1� раз� на� тиж-
день� [30,� 31].

РезÀльтати� досліджень� ефе³тивності� препара-
тÀ�À�хворих�на�ХГС�по³азали,�що�на�момент�за³ін-
чення� лі³Àвання� (48� тиж.)� вірÀсоло�ічна� відповідь
на�фоні� лі³Àвання� пе�асисом� с³лала� 69�%� і� тіль³и
28�%� при� лі³Àванні� стандартним� α-інтерфероном
(роферон� А).� Стій³а� нормалізація� АлАТ� наставала
À� 45�%� хворих,� я³і� отримÀвали� пе�асис,� і� À� 25�%
пацієнтів� при� лі³Àванні� рофероном� А� [32].

Позитивні�резÀльтати�отримані�при�ви³ористанні
³омбінації� пе�асисÀ� з� рибавірином.� При� цьомÀ
стій³ий� вірÀсоло�ічний� ефе³т� (46�%)� Àстановлений
À� хворих� з� �енотипом� 1� при� ви³ористанні� даної
³омбінації�й�тіль³и�À�37�%�–�À��рÀпі�хворих,�що�отри-
мÀвали� інтерферон-α2b� і� рибавірин� [25].� Побічні
дії�пе�асисÀ�та³і�ж,�я³�À� α-інтерферонÀ� [26,�32].

Та³им� чином,� ефе³тивність� за�альноприйня-
тих�схем�лі³Àвання�інтерферонами�невисо³а,�особ-
ливо� при� ХГС,� спричиненим� HCV� �енотипом� 1b.
Розроблені� нові� методи� лі³Àвання� ХГС� з� ви³ори-
станням� пе�ільованих� інтерферонів� мають� висо-
³À� цінÀ� та� мало� достÀпні� в� пра³тичній� медицині.
Комбінована� терапія� ре³омбінантними� інтерферо-
нами� з� рибавірином� не� завжди� забезпечÀє� повнÀ
і� стій³À� відповідь.� Крім� то�о,� лі³Àвання� інтерферо-
нами� тривале�й�нерід³о�сÀпроводжÀється�побічни-
ми� проявами� та� рецидивами.

Альтернативним�шляхом�лі³Àвання�хворих�на�вірÀсні
�епатити�є� індÀ³ція�а³тивно�о�синтезÀ� інтерферонÀ� за
допомо�ою� індÀ³торів� ендо�енно�о� інтерферонÀ.

У� резÀльтаті� ба�атьох� досліджень� встановлено,
що� інтерфероно�ени�мають� певні� перева�и� перед
ре³омбінантними� інтерферонами:� індÀ³тори� інтер-
феронÀ� позбавлені� анти�енності;� синтез� ендо�ен-
но�о� інтерферонÀ� не� ви³ли³ає� �іперінтерферонемії.
Важливою�перева�ою� індÀ³торів� ендо�енно�о� інтер-
феронÀ� є� тривала�цир³Àляція� інтерферонÀ�на� тера-
певтичномÀ� рівні� при� одноразовомÀ� введенні� пре-
паратÀ.� Інтерфероно�ени� не� посилюють� автоімÀннÀ
відповідь� ор�анізмÀ.� ІндÀ³тори� ендо�енно�о� інтер-
феронÀ� ви³ли³ають� синтез� інтерферонів� І� і� II� типів,
мають� імÀномодÀлювальні� властивості� й�поєднÀють-
ся�я³�з�ре³омбінантними�інтерферонами,�та³�і�з�інши-
ми� противірÀсними� препаратами� (рибавірин,� ламі-
вÀдин�та� ін.).�Крім�то�о,�ціна� інтерфероно�енів�знач-
но� нижча,� ніж� ре³омбінантних� інтерферонів,� що
робить� призначення� цих� препаратів� раціональним
і�з�е³ономічної� точ³и�зорÀ� [5,�33-35].

Інтерфероно�ени� –� це� висо³о-� і� низь³омоле-
³Àлярні� сполÀ³и�природно�о�й� синтетично�о�поход-
ження.� У� ³омпле³сній� терапії� вірÀсних� �епатитів
встановлена� ефе³тивність� та³их� інтерфероно�енів,
я³� ци³лоферон,� амізон,� амі³син,� ізопринозин.
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Ци³лоферон� (НТФФ� «Полісан»)� –� низь³омо-
ле³Àлярний� синтетичний� індÀ³тор� ендо�енно�о
інтерферонÀ,� поєднання� 10-³арбо³симетилен-9-
а³тиданолÀ� (а³ридоноцтової� ³ислоти)� з� N-метил-
�лю³аміном.�Основними� біоло�ічними� ефе³тами� є:
індÀ³ція�синтезÀ�α-,� β-�і� γ-інтерферонÀ;�противірÀс-
ний� і� антиба³терійний� ефе³ти;� імÀномодÀлюваль-
ний�ефе³т�(ре�Àляція�антитілоÀтворення�NK-³літин,
цитото³сичних� Т-лімфоцитів).� Ви³ористання� ци³-
лоферонÀ� не� ви³ли³ає� побічних� дій,� поєднÀється
з� іншими�видами�терапії�[34,�36,�37].

По³азана� ефе³тивність� ци³лоферонÀ� в� ³омп-
ле³сній� терапії� �острих� і� хронічних� �епатитів.� При-
значення� ци³лоферонÀ� сприяло� прис³оренню
нормалізації� по³азни³ів� пі�ментно�о� обмінÀ,� цито-
літично�о� синдромÀ,� а� та³ож� зменшенню� імÀнно�о
дисбалансÀ.� Аналіз� віддалених� резÀльтатів� ци³ло-
феронотерапії� (через�12�міс.�після�за³інчення�лі³À-
вання)�по³азав,�що�препарат�має�висо³À� терапев-
тичнÀ� ефе³тивність� [35,� 38].

Амізон� –� новий� À³раїнсь³ий� препарат,�що� на-
лежить� до� �рÀпи� ненар³отичних� анал�ети³ів,� має
анал�езÀючÀ,� протизапальнÀ,� противірÀснÀ� й� інтер-
фероно�еннÀ� дію� [39,� 40].�При� вивченні� порівняль-
ної� ефе³тивності� амізонÀ� й� реаферонÀ� À� хворих� на
хронічний� �епатит�В� і� С� встановлено,�що� препара-
ти� одна³ово� сприяли� позитивній� ³лінічній� динаміці,
імÀнних�по³азни³ів,�ПОЛ.�Реаферон�більшою�мірою
знижÀвав� вірÀсне� навантаження� (титр� РНК),� одна³
амізон� ле�ше� переносився� пацієнтами,� відзнача-
лась�менша� ³іль³ість� побічних� проявів� [40].

У�фізи³о-хімічномÀ� інститÀті�АН�У³раїни� ім.�А.В.
Бо�атсь³о�о� синтезований� анало�� тилоронÀ� –
амі³син.� Біоло�ічні� ефе³ти� амі³синÀ� в³лючають
стимÀляцію� інтерфероно�енезÀ,� противірÀснÀ� й
імÀномодÀлювальнÀ�дію�[41,�42].

Амі³син� впливає� переважно� на� Т-³літини,� сти-
мÀлюючи�в�них�синтез�пізньо�о� інтерферонÀ�з�ма³-
симальною�продÀ³цією� через� 12-18� �од.�Препарат
має�широ³ий�спе³тр�противірÀсної�а³тивності�щодо
ДНК� і� РНК� вірÀсів.� Амі³син� ви³ли³ає� синтез� інтер-
феронів�І� і� ІІ�типів�À�Т-лімфоцитах,�ентероцитах,��е-
патоцитах.� Важливішою� особливістю� амі³синÀ� є
властивість� тривалий� час� підтримÀвати� терапев-
тичні� ³онцентрації� сироват³ово�о� інтерферонÀ� в
³рові� [43,�44].� ІмÀномодÀлювальний�ефе³т�амі³синÀ
поля�ає� À� стимÀляції� ³літин� ³іст³ово�о�моз³À� й� Т-
³літинно�о� імÀнітетÀ,� нормалізації� імÀноре�Àлятор-
но�о� інде³сÀ,� підвищенні� а³тивності�NK-³літин� і� ци-
тото³сичності�лімфоцитів,�а³тивації�фа�оцитозÀ�[42].
Встановлена� добра� переносність� амі³синÀ,� по-
бічних�реа³цій�не�спостері�алось.�Амі³син�може�бÀти

поєднаний� з� іншими� засобами� лі³Àвання� вірÀсних
і� ба³терійних� захворювань� [43,� 45].

У� ряді� досліджень� по³азана� ефе³тивність� ви-
³ористання� амі³синÀ� в� ³омпле³сній� терапії� хворих
на� �острі� та� хронічні� �епатити�В� і� С.�Ви³ористання
амі³синÀ� À� хворих� на�ХГВ�дозволяє�дося�ти� стій³ої
тривалої�ремісії,�зменшення�числа�рецидивів.�Після
12-16�міс.� À� 72�%� хворих,�що�отримÀвали� амі³син,
наставало� ³лінічне�одÀжання.�Для�повно�о� ³лінічно-
�о� одÀжання� необхідно� проводити� 5-6� ³Àрсів� лі³À-
вання� амі³сином�протя�ом�ро³À� [42,� 46].

РезÀльтати� ³лінічних� досліджень� свідчать� про
позитивний� вплив� амі³синÀ� À� хворих� на� ХГС� [35,
43].�Одна³� при�ХГС� існÀючих� досліджень� неба�ато,
не� вивчені� віддалені� резÀльтати� й� залежність� ре-
зÀльтатів� лі³Àвання� від� �енотипÀ� вірÀсÀ� �епатитÀ�С,
а� вивчення� питань�між³літинної� взаємодії� й� рецеп-
торної�чÀтливості�Т-лімфоцитів�À�хворих�на�ХГС�доз-
волить�знайти�оптимальні� схеми�лі³Àвання�й�підви-
щити� ефе³тивність� терапії.
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НайменÀвання� «септичний� ендо³ардит»� (СЕ),
«інфе³ційний� ендо³ардит»� (ІЕ)� –� синоніми� септич-
но�о� захворювання� з� первинним� септичним� во�-
нищем� в� ендо³арді,� переважно� на� ³лапанах� сер-
ця� [1,� 2].� Еволюція� Àявлень� про� СЕ� відображена
в� «наборі»� назв:� sepsis� lenta,� endocarditis� septiсa
lenta,� хвороба� Черно�Àбова-Шотмюллера,� затяж-
ний� септичний� ендо³ардит,� септичний� ендо³ар-
дит,� злоя³існий� ендо³ардит,� затяжний� ендо³ар-
дит,� ба³терійний� ендо³ардит,� інфе³ційний� ендо-
³ардит,� під�острий� інфе³ційний� ендо³ардит,
хронічний� інфе³ційний� ендо³ардит� [1-10].

Визначення� «інфе³ційний»� менш� відповідає
природі� хвороби.� Не� ³ожен� інфе³ційний� ендо³ар-
дит� є� септичним� (напри³лад,� ревматичний� ендо-
³ардит),� тоді� я³� септичний� інфе³ційним� є� обов’яз-
³ово� [1].� Проте� термін� «інфе³ційний� ендо³ардит»
витіснив� найменÀвання� «септичний� ендо³ардит»,
ймовірно,�через�своє�зарÀбіжне�походження�[2,�11].

Своєрідність� ІЕ� виявляється� в� ло³алізації� пер-
винно�о� септично�о� во�нища� безпосередньо� в
³ров’яномÀ� рÀслі� (в� ендо³арді)� –� «ан�іо�енний
сепсис»,�що� зÀмовлює� йо�о� симптомати³À� і� про-
�ноз� [6,�9,�12,�13].�А³тÀальність� ІЕ,�я³� і� інших�сеп-
тичних� захворювань,� поля�ає� в� постійномÀ� зрос-
танні� захворюваності� та� особливій� тяж³ості.� За
останні�20�ро³ів�захворюваність�ІЕ�в�Росії�збільши-
лася� в� 3� рази.� Серед� чолові³ів� захворюваність� в
3�рази�вища,�ніж�серед�жіно³.�Летальність�при�ІЕ�в
середньомÀ�віці�дося�ає�24-31,2�%,�в�немолодомÀ
і�старечомÀ�–�34-44,0�%�[1,�13-18].�Летальність�від
ІЕ�вища,�я³що�не�ви³ористовÀється�хірÀр�ічне�лі³À-

вання� ІЕ,� що� «дале³о� зайшов»� [18-20].� Реєстро-
вана� летальність� і� необхідність� хірÀр�ічно�о� втрÀ-
чання� –� по³азни³� недостатньої� ефе³тивності� ³он-
сервативно�о� лі³Àвання� ІЕ.

Септична� природа� ІЕ� визначається:
а)� персистенцією� септично�о� во�нища/во�нищ

в� ендо³арді;
б)� перебі�ом� хвороби� на� ³шталт� септичної

аци³лічності,� тобто� À� ви�ляді� безперервно�о� на-
ростання� місцевих� запально-дестрÀ³тивних� змін
À� первинних� во�нищах� і� за�альних� імÀно³омпле³с-
них,� тромбоемболічних,� інфе³ційно-метастатичних
й�інших�процесів�з�неминÀчим�летальним�вислідом
за� відсÀтності� належно�о� лі³Àвання� [1,� 9].

ФормÀванню� септично�о� процесÀ� сприяє� не-
достатність� проте³тивних�фÀн³цій� імÀнітетÀ� À� хво-
рих� на� ІЕ� [1,� 9,� 21].� При� ІЕ� знайдені� порÀшення
а³тивності� ³омплементÀ,� надмірне� Àтворення� цир-
³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів,� зміни�співвідношен-
ня� Т-хелпери/сÀпресори,� неаде³ватна� полі³ло-
нальна� стимÀляція� В-лімфоцитов,� Àтворення� ав-
тоантитіл� й� інші� прояви� імÀнної� дисфÀн³ції� [4,� 15,
17,� 22,� 23].� Знайдені� патоморфоло�ічні� озна³и
імÀнної� недостатності� при� ІЕ� À� ви�ляді� атрофії� ти-
мÀса� з� різ³им� зменшенням� лімфоїдних� ³літин� і
збіднення� ³літинними� елементами� периферичних
лімфоїдних�Àтворень,�а� та³ож�формÀвання�септич-
ної� селезін³и� [9].� Аци³лічний� перебі�� хвороби� –
³лінічне� свідчення� наявності� імÀнної� недостатності
при�ІЕ�[9,�12,�24].�Тобто�ІЕ,�я³�і�інші�септичні�захво-
рювання,� є� інфе³ційним� процесом� в� імÀнонедос-
татньомÀ� ор�анізмі.
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Утворення� септично�о� во�нища/во�нищ� в� ен-
до³арді� відбÀвається� або� я³� резÀльтат� �остро�о
сепсисÀ,� або� я³� первинно� хронічний� процес� з� по-
траплянням� збÀдни³а� в� ендо³ард� при� ³орот³о-
часній� ба³теріємії.�Остання�можлива� при� інфе³цій-
них� захворюваннях� (ан�іна,� бешиха� та� ін.),� медич-
них� втрÀчаннях� (е³стра³ція� зÀба,� тонзиле³томія,
�астрофіброс³опія,� тривале� перебÀвання� внÀтріш-
ньовенно�о�³атетера�та� ін.)� і�навіть�побÀтових�мані-
пÀляціях� (чищення� зÀбів� жорст³ою�щіт³ою).� Спри-
яючою� обставиною� є� дефе³тність� або� нерівність
фібринно�о� по³риття,�що� поле�шÀє� ад�езію� збÀд-
ни³а.� ТомÀ� ІЕ� ле�ше�формÀється� на� ревматично,
с³леротично� або� іна³ше� змінених� ³лапанах.� Кла-
панна� ло³алізація� септичних� во�нищ� при� ІЕ,� ймо-
вірно,� пов’язана� з� механічним� рÀхом� стÀло³,� що
сприяє� порÀшенню� цілісності� фібринної� плів³и.
МабÀть,� через� це�можливий� розвито³� ІЕ� і� на� рані-
ше� незмінених� ³лапанах� [1,� 9,� 12,� 25,� 26].

Ос³іль³и� ламінарний� рÀх� ³рові� може� забезпе-
чити� тіль³и� ідеально� �лад³а� фібринна� підле�ла
поверхня,� бÀдь-я³а� нерівність� в� ендо³арді� не�ай-
но� в³ривається� плів³ою�фібринÀ.� ТомÀ� збÀдни³и
ІЕ�перебÀвають�під�фібринним�по³риттям�і�потрап-
ляють� в� ³ров’яне� рÀсло� при� порÀшенні� йо�о
цілісності� під� впливом� запальної� дестрÀ³ції� і/чи
механічних� рÀхів� стÀло³� ³лапанів.� Проте� порÀшен-
ня� цілісності�фібринної� плів³и� створює� нерівність,
що� ви³ли³ає� тÀрбÀлентність� ³ровоплинÀ.� Це� стає
си�налом� для� термінової� реставрації� дефе³тÀ
фібринно�о� по³риття.� Відносно� неінтенсивна� ба³-
теріємія�при�під�остромÀ�і�хронічномÀ�ІЕ�пояснюєть-
ся� процесом� «рÀйнÀвання/відновлення»� фібрин-
но�о� по³риття� во�нищ� запалення,�що� в� ендо³арді
відбÀвається� безперервно� [9,� 12].

При� ³ардіоехообстеженні� здорових�осіб� À� 2,7�%
виявляються� ло³альні� потовщення,� поліпозні� Àт-
ворення� і� ³альцифі³ати� по� ³раях� стÀло³� ³ла-
панів,� а� та³ож� потовщення� хорд� [27].� ПриродÀ
в³азаних� процесів�ще� слід� з’ясÀвати.

Під� впливом� е³оло�ічних� і� соціальних� змін
«асортимент»� збÀдни³ів� ІЕ� безперервно� змінюєть-
ся.� На� змінÀ� β-�емолітичномÀ� S.� viridans,� висо³о-
чÀтливомÀ�до� β-ла³тамних� антибіоти³ів,� приходять
переважно�антибіоти³орезистентні�ба³терії� та��ри-
би� [1].�Основною�родиною�збÀдни³ів� ІЕ� є� �рампо-
зитивні� ³о³и.� В� одних� ре�іонах,� напри³лад,� À� Ве-
ли³обританії� та�Франції,� переважають� стрепто³о-
³и:� стрепто³о³и� –� 43,0�%,� ентеро³о³и� –� 5,0�%,
стафіло³о³и�–�31,1�%,��рамне�ативні�ба³терії�–�1,3�%
[12],�в�інших,�напри³лад,�À�Бель�ії,�на�перше�місце
виходять�стафіло³о³и:�стафіло³о³и�–�31,3�%,�стреп-

то³о³и� –� 17,0�%,� ентеро³о³и� –� 18,0�%,� �рамне�а-
тивні�ба³терії�–�3,0�%�[28].�В�Росії�схожа�ситÀація:
за� одними� даними� –� стафіло³о³и� (15,0-56,0�%),
стрепто³о³и�(12,6-25,8�%),�ентеро³о³и�(0,5-20,0�%),
�рамне�ативні� ба³терії� (12�%),� �риби� (2,0-3,0�%)
[29],� за� іншими� –� стрепто³о³и� –� 34,2�%,� пневмо-
³о³� –� 2,0�%,� стафіло³о³и� –� 30,7�%,� ентеро³о³и� –
8,4�%,��рамне�ативні�ба³терії�–�7,7�%,�À�томÀ�числі
�оно³о³� –� 0,5�%,� анаеробні� ба³терії� –� 3,0�%,� �ри-
би� –� 0,3�%,� рід³існі� ба³терії� –� 6,7�%� [30].� У� зве-
деній� зарÀбіжній� статистиці� повідомляється� про
переважання� стрепто³о³ів� серед� збÀдни³ів� ІЕ:� S.
viridans�–�25,1�%,�стрепто³о³и�інші�–�18,9�%,�пнев-
мо³о³и� –� 0,7�%,� ентеро³о³и� –� 9,0�%,� стафіло³о³
золотистий� –� 24,8�%,� стафіло³о³и� ³оа�Àлазоне�а-
тивні�–�5,9�%,�НАСЕК-�рÀпа�–�1,9�%,��рамне�ативні
–�2,4�%,�ри³етсії�–�0,6�%,��риби�–�0,6�%,�інші�–�1,9�%,
не� встановлені� –� 8,1�%� [31].

СтÀпінь� пато�енності� збÀдни³а� безпосередньо
позначається� на� тяж³ості� хвороби.� У� випад³ах
злоя³існо�о� перебі�À� (2-4� тижні� від� почат³À� хворо-
би� до� рÀйнÀвання� стÀло³� ³лапанів)� виявляється
пато�енний� (напри³лад,� золотистий� стафіло³о³
або� сальмонела),� а� не� Àмовно-пато�енний� збÀд-
ни³�[1,�13,�30,�32].�Повідомляється�про�15�випад³ів
сальмонельозно�о� ІЕ� –� Àсі� зі�швид³им� летальним
вислідом� [19].

ІЕ�може�перебі�ати� �остро,�під�остро,� хронічно
[1,� 32-34].� Симптомати³а� ІЕ� с³ладна.� Вона� с³ла-
дається� з� поєднання� за�альноінфе³ційних,� сер-
цевих,� імÀно³омпле³сних,� тромбоемболічних,
інфе³ційно-метастатичних� проявів� і� розладів� ³о-
а�Àляції� ³рові,�що� створює� зрозÀмілі� трÀднощі� для
діа�ности³и.� Я³що� позасерцеві� або� нехара³терні
серцеві� (напри³лад,� міо³ардит� або� інфар³т� міо-
³арда)� прояви� є� домінÀючими,� діа�ноз� ІЕ� ÀтрÀд-
нюється� настіль³и,�що�може� виявитися� посмерт-
ною� несподіван³ою� [6].

Ус³ладнює� й� ÀтрÀднює� ³лінічне� сприйняття� сÀ-
часно�о� ІЕ� поява� «ново�о»� ендо³ардитÀ:� ендо³ар-
дит� внÀтрішньовенних� нар³оманів� і� нозо³оміаль-
ний�ендо³ардит,� À� томÀ�числі� ендо³ардит�немоло-
дих�і�старих�осіб,�що�часто��оспіталізÀються�з�різних
причин,� і� «³ардіохірÀр�ічний»� ендо³ардит,�що� ви-
ни³ає� після� імплантації� штÀчних� серцевих� ³ла-
панів,� встановлення�штÀчно�о� водія� ритмÀ,� аор-
то³оронарно�о�шÀнтÀвання� й� інших� втрÀчань� [13,
18,�32,�35-39],�що�створює�нові�трÀднoщі�в�діа�но-
стиці�[1,�3,�32,�38,�40-42].

«Я³би� сÀчасні� лі³арі� орієнтÀвалися� на� ³ласичні
діа�ностичні� ³ритерії� ІЕ,� то� в� 90�%� випад³ів� йо�о
можна� бÀло� б� розпізнати»� [6].
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Класичні� озна³и� ІЕ� –� волосся� без� блис³À,
блідо-жовтявий� ³олір� обличчя,� «барабанні»
пальці,� ні�ті� À� ви�ляді� «�одинни³ових� с³елець»,
постійний� сÀбфебрилітет� з� періодичними� хвиля-
ми,� озна³и� недостатності� аортально�о� ³лапана,
спленоме�алія,� різ³о� прис³орена�ШОЕ� –� À� повно-
мÀ� «наборі»� не� виявляються,� я³� через� в³азані� сÀ-
часні� зміни,� та³� і� під� впливом� сÀчасної� антибіоти-
³отерапії�[1,�5,�43].

Діа�ности³а� ІЕ� ґрÀнтÀється� на� виявленні� спо-
чат³À� підозрілих� ³лінічних,� а� потім� до³азових� па-
ра³лінічних� озна³� хвороби.

Найбільш� постійною� і� ранньою� озна³ою� ІЕ� є
�аряч³а.� При� �остромÀ� варіанті� ІЕ� (частіше� À� нар-
³оманів� і� À� випад³ах� з� пато�енними,� особливо
�рамне�ативними,� збÀдни³ами)� �аряч³а� розпочи-
нається� раптово,� є�фебрильною� або� висо³о�феб-
рильною� з� можливими� ознобами� й� озна³ами� за-
�альноінфе³ційної� інто³си³ації,�що� ви³ли³ає� підоз-
рÀ�на�ГРІ,��рип,�пневмонію�і�т.п.,�але�не�на�ІЕ.�Після
то�о,� я³� підозра� на� ГРІ� та� ін.� не� підтверджÀється,
�аряч³а� починає� здаватися� «немотивованою».
Диференційно-діа�ностичний� ряд� станів� «�арячо³
неясно�о� �енезÀ»� і� «немотивованих� �арячо³»� по-
винен� обов’яз³ово� в³лючати� ІЕ.

При� під�остромÀ� та� хронічномÀ� ІЕ� �аряч³а� сÀб-
фебрильна� з�можливими�фебрильними� хвилями� й
ознобами.�Гаряч³и�може�й�не�бÀти,�особливо�À�ста-
рих�людей�або�при�нир³овій�недостатності� [5,� 38].

У� числі� обґрÀнтовано� підозрілих� озна³� повинні
фі�ÀрÀвати� зовнішні� прояви� ІЕ:� вÀзли³и�Ослера� –
целюліти� на� ³истях� і� стопах,� плями�ЛÀ³іна-Ліпма-
на� –� точ³ові� �емора�ії� в� перехідній� с³ладці� ³он’-
юн³тив,� плями�Джанвея� –� запальні� папÀли� на� ³и-
стях� і� стопах,� підні�тьові� лінійні� �емора�ії� [1,� 5,� 7,
32,� 44].� Чим�раніше�починається� Àспішна� антибіо-
ти³отерапія,� тим�менше� зовнішніх� проявів� ІЕ.

Хара³терною� і� досить� постійною� озна³ою� ІЕ� є
та³ож� спленоме�алія� [36].� Симптоми� ³лапанної
недостатності�серця�À�ви�ляді�типових�шÀмів,�À�томÀ
числі�шÀмÀ� ре�Àр�ітації,� й� інших� озна³� –� найбільш
хара³терні� зі� всіх� ³лінічних� проявів� ІЕ.� Ізольова-
не� Àраження� аортально�о� ³лапана� (з� хара³тер-
ним� «танцем»� ³аротид,� шÀмом� систоли� і� шÀмом
ре�Àр�ітації� над� прое³цією� ³лапана)� є� переваж-
ним�–� 62,0-65,6�%,�мітральний� ³лапан� Àражається
в�14,6-49,8�%,�три³Àспідальний�–�в�1,3-5,0�%.�Мож-
ливе� поєднане� Àраження� ³лапанів� –� 13,0� %.� У
нар³оманів� переважає� Àраження� трьохстÀл³ово-
�о� ³лапана� з� пÀльсацією�шийних� вен,� пÀльсацією
печін³и� і� �рÀбим�шÀмом� систоли� над� мечоподіб-
ним�відрост³ом��рÀдини�[13,�35,�44-46].�Можливим

проявом� ІЕ� може� бÀти�міо³ардит,� я³ий� знаходять
À�5,0-36,6�%�[42,�47,�48].

Позасерцеві� ор�анні� прояви� ІЕ,�що� вельми� Àт-
рÀдняють� діа�ности³À� і� по�іршÀють� про�ноз,� є:

а)�імÀно³омпле³сні�–�во�нищевий�нефрит,�дифÀз-
ний��ломерÀлонефрит,�вас³Àліт,�артрити�та�артропатії;

б)� тромбоемболічні� –� інфар³ти� селезін³и,� ни-
ро³,�моз³À,�ле�енів� (інфар³тна�пневмонія),� інфар³т
міо³арда;

в)� інфе³ційно-метастатичні� –� абсцеси� внÀтріш-
ніх�ор�анів,�менін�іти,�абсцеси�моз³À�та�ін.�[1,�6,�14,
44,�49-51].�Летальність�при�ІЕ�з�церебральними�про-
явами�дося�ає�39,0-74,0�%� [52].

Виявлення� ³лінічних� озна³� –� необхідна� підста-
ва� для� можливо� більш� ранньо�о� спецобстежен-
ня:� ехо³ардіо�рафії,� À� томÀ� числі� дво³анальної
транстора³альної� і� стравохідної,� для� виявлення
до³азових� озна³� ІЕ� –� ендо³ардіальних� ве�етацій
зі� змінами� ³онфі�Àрації� ³лапанів� і� порÀшеннями
³лапанно�о� ³ровоплинÀ� [17,� 53-56].

Ізоляція� збÀдни³а� –� найважливіший� діа�нос-
тичний� і� терапевтичний� ³ритерій,� ос³іль³и� відо-
мості�про�антибіоти³очÀтливість�ізольовано�о�збÀд-
ни³а� дозволяють� проводити� цілеспрямованÀ,� тоб-
то�ма³симально�ефе³тивнÀ,� етіотропнÀ� терапію� ІЕ.
Основним�методом� виявлення� збÀдни³а� при� ІЕ� є
�емо³ÀльтÀра.

При��остромÀ�варіанті�хвороби�посіви�³рові�(за
можливості� поза� антибіоти³отерапією)� слід� роби-
ти� я³� при� �остромÀ� сепсисі:� по� 3� посіви� протя�ом
3� діб� на� середовища� для� �рам+,� �рам-� аеробних/
анаеробних� ба³терій� і� �рибів.� При� ознобах� ³ров
забирається� на� почат³À� ознобÀ.

При� під�остромÀ� і� хронічномÀ� ІЕ� ба³теріємія
мінімальна,� томÀ� забори� ³рові� повинні� бÀти� на
висоті� �аряч³и� і/чи� після� посильно�о� для� хворо-
�о�фізично�о�навантаження,�щоб�та³им�чином�«ви-
мити»� з� во�нищ� запалення� більше� збÀдни³а� (і
обов’яз³ово� без� антибіоти³отерапії).� Необхідний
об’єм� ³рові� для� посівÀ� в� межах� 20� мл.� Доцільні
посіви� артеріальної� ³рові,� ос³іль³и� в� ній� містить-
ся� збÀдни³ів� на� порядо³� більше.� Посівів� повинно
бÀти�не�менше�10�для�³ращо�о�резÀльтатÀ� і�більш
точно�о� визначення� антибіоти³очÀтливості� ізольо-
вано�о�мі³роор�анізмÀ� [1,� 5,� 9].

Полімеразна� ланцю�ова� реа³ція� (ПЛР)� може
ви³ористовÀватися� тіль³и� я³� ³онтроль� за� лі³Àван-
ням� (одÀжанням),� що� проводиться,� À� тих� випад-
³ах,� ³оли� збÀдни³� відомий.� ПошÀ³и� невідомо�о
збÀдни³а� ІЕ�за�допомо�ою�ПЛР�навряд�чи�реальні,
ос³іль³и� йдеться� приблизно� про� 70� мі³роор-
�анізмів,�що�можÀть�виявитися�збÀдни³ами�ІЕ�[57].
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Діа�ности³а� ІЕ� лімітÀється� рівнем� професійної
³омпетенції.

З�ідно� з� відомостями� ЦентрÀ� серцево-сÀдин-
ної�хірÀр�ії� із�понад�1000��оспіталізованих�випад³ів
ІЕ�À�23�%�бÀли�інші�діа�нози,�53�%�тривало�лі³Àва-
лися� від� «а³тивації� ревматично�о� процесÀ»� і� лише
À�24�%�ІЕ�бÀв�розпізнаний�в�перші�3�міс.�від�почат-
³À� хвороби� [20].

Для� поле�шення� і� впоряд³Àвання� діа�ности³и
ІЕ�на�почат³À�80-х�ро³ів�в� Duсkе�Endocarditis�Cervis
(США)�Von�Reyn�C.F.�[58]� і�Durack�D.T.�зі�співробіт-
ни³ами� [59]� бÀли� розроблені� ³ритерії� розпізнаван-
ня� ІЕ.� Вони� в³лючають� патоморфоло�ічні� озна³и,
одержані� хірÀр�ічно� або� на� автопсії,� і� виявлення
збÀдни³а,�що�додає�в³азаним�³ритеріям�надійність,
але�створює�зрозÀмілі�трÀднощі�при�їх�ви³ористанні.
ТомÀ� Àдос³оналення� ³ритеріїв� діа�ности³и� ІЕ� про-
довжÀється�[41,�42,�60,�61].�Запропоновано�³лінічнÀ
адаптацію� в³азаних� ³ритеріїв� [41].

Спеціальна� перевір³а� по³азала� їх� вищÀ�достÀп-
ність�при�зіставній�надійності�з�³ритеріями�Duckе�[41].

Основою� лі³Àвання� ІЕ,� я³� і� інших� септичних
захворювань,� є� відновлення� захисних� фÀн³цій
імÀнітетÀ� і� лі³відація� збÀдни³а� [21,� 62].� В³азана
терапія� по� сÀті� етіотропна,� ос³іль³и� впливає� на
причинÀ� хвороби.� Чим� раніше� і� повніше� ви³орис-
товÀється� етіотропна� терапія,� тим�менша� потреба
в� додат³овомÀ� синдромальномÀ� лі³Àванні.

Із� засобів� імÀновідновної� терапії� при� септичних
захворюваннях� найефе³тивнішим� є� інтерлей³ін-2
(ІЛ-2)� –� препарат� рон³олей³ін�фірми� «Біотех»,� С-
ПетербÀр�� [62-65].� ІЛ-2� є� ³лючовим�чинни³ом�про-
ліферації� всіх� Т-лімфоцитів,� вибір³ово� а³тивÀє� ди-
ференціювання� Th-1� сÀбпопÀляції� Т-хелперних� і� Т-
³ілерних� ³літин,� а� та³ож� інтенсифі³Àє� процес
Àтворення� еозинофілів� і� тромбоцитів.� ІЛ-2� здатний
відновлювати� протиінфе³ційний� потенціал� імÀнної
системи,� я³що� останній� є� при�ніченим� [66-69].

Клінічні�озна³и� Пара³лінічні�озна³и�
Основні:�1.�Гаряч³а��

2.�ШÀм�ре�Àр�ітації�
3.�Спленоме�алія�
4.�Вас³Àліт�

Додат³ові:�1.�ГломерÀлонефрит�
2.�Тромбоемболії�

1.�Ехо³ардіо�рафічне�підтвердження�
2.�Лабораторні�по³азни³и:�

-�позитивна��емо³ÀльтÀра�і/чи�
-�анемія�і/чи�
-�збільшена�ШОЕ�

Діа�ностичне�правило�
ІЕ�достовірний:�2�основні�³лінічні�озна³и�плюс�2�пара³лінічні�озна³и�при�обов’яз³овій�наявності�шÀмÀ�ре�Àр�ітації;�
ІЕ�віро�ідний:�2�основні�³лінічні�озна³и�плюс�1�додат³ова�³лінічна�озна³а�або�2�основні�³лінічні�озна³и�плюс�1
�додат³ова�пара³лінічна�озна³а�за�обов’яз³ової�наявності�шÀмÀ�ре�Àр�ітації.�
 

Таблиця�1

Діа�ностичні�³ритерії�ІЕ�(за�Т.Л.�Вино�радовою�і�Н.С.�Чапі�іною)

При�розвит³À�ІЕ�на�³шталт��остро�о�сепсисÀ�рон-
³олей³ін� доцільно� ви³ористовÀвати� по� 0,5�млн�МО
внÀтрішньовенно,� ³раплинно� тричі� з� інтервалом�72
�од.�При�під�остромÀ� і� хронічномÀ� ІЕ�–�5�або�7�вли-
вань� À� тих�же�дозах� [24,� 62].�При� хірÀр�ічномÀ�лі³À-
ванні� ІЕ�введення�рон³олей³інÀ�доцільне�за�2-3�доби
перед� операцією.�Посилення� проте³тивних� і� репа-
ративних�фÀн³цій� імÀнітетÀ� безпосередньо� перед
операцією� –� додат³овий�шанс� �лад³о�о� одÀжання
після�операції.�Побічних�проявів�рон³олей³інÀ�з� часів
йо�о�сертифі³ації� в�1995�р.�не�виявлено� [67].

Антибіоти³отерапія� (АТ)� ІЕ� висвітлена� в� ґрÀн-
товних� о�лядах� [31,� 32,� 70-74],� Àточнення� може
стосÀватися� тіль³и� її� та³ти³и.

Умова� ÀспіхÀ� АТ� при� ІЕ� –� висо³і� дози� антибіо-
ти³ів� (А)� і� тривалість� ³ÀрсÀ�4-6� тиж.� і� дещо�довше,
томÀ�що�збÀдни³и�ІЕ�не�підля�ають�прямій�дії�А,�ос-
³іль³и� перебÀвають� під�шарами�фібринÀ� [1,� 9,� 23,
31,� 32,� 75].� Та³им� Àмовам� повністю� відповідають
тіль³и� β-ла³тамні�А.�ЧÀтливість�до� β-ла³тамів�збері-
�ається�майже� ви³лючно� À� S.� viridans� �рÀпи� А� [31,
32,� 57].�Отже,� належний� терапевтичний� резÀльтат
АТ� забезпечений,� я³що� в� �емо³ÀльтÀрі� хворо�о� ІЕ
виявиться�саме�цей�стрепто³о³.�Я³що�збÀдни³�при
ІЕ�не�виявляється,� а� в�наших� Àмовах� та³� частіше�й
бÀває�[18,�76,�77],�доводиться�припÀс³ати�наявність
саме� полі-А-резистентно�о�мі³роор�анізмÀ.� Решта
збÀдни³ів�ІЕ�в�основномÀ�або�метицилінрезистентні
(MRSA),�або�полі-А-резистентні�(PRSA).�Хоча�о³ремі
з� нових� цефалоспоринів,�фторхінолонів� і� напівсин-
тетичних�ма³ролідів� можÀть� виявитися� а³тивними
проти�MRSA�і�PRSA�збÀдни³ів�ІЕ�[32,�78-�80],�підібра-
ти� їх� важ³о.�Більш�ефе³тивні� й� достÀпні� À� в³азаній
ситÀації� аміно�лі³озиди� і� �лі³опептиди,� але� вони� є
й� найто³сичнішими� з� А� [78-80].� У� межах� ви-
правдано�о� ризи³À,� жоден� з� А� цих� �рÀп� не� може
застосовÀватися� довше� ніж� 15� діб� (³раще� в� се-
редніх,�ніж�висо³их�дозах),�а�інтервал�між�їх�прийо-
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мом� не� може� бÀти� меншим� 4-6� тиж.� Одно³ратне
введення� добової� дози� аміно�лі³озидів� пом’я³шÀє,
але�не�ÀсÀває�їх�то³сичність�[81-83].�Тобто�при�полі-
А-резистентних� збÀдни³ах� ІЕ� А� або� важ³о� підібра-
ти,� або� неможливо� витримати� необхідні� Àмови� їх
вживання.�Отже,� АТ� при� ІЕ� в� більшості� випад³ів� не
може� здійснюватися� в� належномÀ�режимі,� а� звідси
і�20-40�%�летальність�[14,�15,�17,�32].

СитÀація� мо�ла� ви�лядати�ще� �ірше,� ос³іль³и
А-резистентність��рам+�³о³ів�–�основних�збÀдни³ів
ІЕ� –� безперервно� наростає,� я³би� не� винахід� но-
вої��рÀпи�антибіоти³ів�–�о³сазолідинонів,�спеціаль-
но� призначених� проти� �рампозитивних� А-резис-
тентних� ³лінічно� значÀщих� збÀдни³ів� [84-87].� Ан-
тибіоти³� цієї� �рÀпи� лінезолід� (³омерційна� назва
зиво³с)�ліцензований�À�США�в�2000�р.,�в�Росії�–�À
2002� р.,� в� БілорÀсі� йо�о� ліцензÀвання� планÀється.

Лінезолід�стрÀ³тÀрно�не�пов’язаний�з� іншими�А,
спрямованими� проти� �рам+� ба³терій,� томÀ� розви-
то³� перехресної� А-резистентності� вважається�ма-
лоймовірним� [86].� На� β-�емолітичні� стрепто³о³и
�рÀпи�А,� пневмо³о³� і� �рампозитивні� анаеробні� ба³-
терії� лінезолід� діє� ба³терицидно,� на� стафіло³о³и� й
ентеро³о³и� –� ба³теріостатично.� ТомÀ� вини³ають
побоювання� в� достатності� йо�о� терапевтичної� а³-
тивності� при� ІЕ� стафіло-� та� ентеро³о³ової� етіоло�ії
[32,� 85].�В³азані� сÀмніви� необґрÀнтовані,� томÀ�що:

а)�визначальне�значення�має�не�тип�дії�А,�а�А-
резистентність� збÀдни³а,� за� відсÀтності� А-
резистентності� еради³ація� збÀдни³а� дося�ається
я³� ба³терицидними,� та³� і� ба³теріостатичними� А;

б)� при� збільшенні� дози� ба³теріостатичний� А
може� діяти� ба³терицидно;

в)� продовження� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� підвищÀє� те-
рапевтичнÀ� ефе³тивність� я³� ба³терицидно�о,� та³
і� ба³теріостатично�о� А;

�)� лі³Àвальна� дія� А� може� бÀти� посилена�шля-
хом�йо�о�поєднання�з�іншими�А�синер�ідної�дії�[81];

д)� лінезолід�має�висо³À� терапевтичнÀ�а³тивність
при� лі³Àванні� тяж³их� нозо³оміальних� інфе³цій,� ви-
³ли³аних�полі-А-резистентними� збÀдни³ами,� À� томÀ
числі� стафіло-� й� ентеро³о³ами� –� резÀльтати� з� 50
³ліні³� в�1998-1999�рр.�по�всьомÀ�світÀ� [86].

Побічні� дії� лінезолідÀ� незначні:� діарея� –� 8,3�%,
біль��олови�–�6,5�%,�нейтропенія�помірна�–�6,4�%,
блювота� –� 3,7�%.� Тривалість� безпечно�о� прийомÀ
–� до� 8� тиж.�Доза� 400-600�м�� 2� рази/добÀ,� дитяча
доза� 10-20� м�/³�/д� в� 2� прийоми.� РецептÀра� –
ампÀли,�таблет³и,�сÀспензія.�БіодостÀпність�100�%.
Можливе� 2-стÀпеневе� вживання� [86].

На� підході� новітні� А� –� еверніноміцини,� стреп-
то�раміни,� даптоміцини,�можливо,� нові� о³сазоліди-

нони,� але� на� найближчий� час� лінезолід/зиво³с,
ймовірно,�збереже�для�ІЕ�найбільшÀ�привабливість.

Синдромальна�терапія�ІЕ�повинна�бÀти�мінімаль-
ною.� Глю³о³орти³остероїди� (ГКС)� не� повинні� бÀти
засобами� ре�Àлярно�о� лі³Àвання� ІЕ� [1,� 88-91].� Ле-
тальність� при�лі³Àванні� ІЕ� ГКС�–�30,0�%,�без� ГКС�–
8,7�%� [90,� 91].� «Глю³о³орти³остероїди� при� ІЕ� без
спеціальних� по³азань� по�іршÀють� про�ноз� і� подо-
вжÀють� терміни�лі³Àвання»,� –�Н.С.�Чапі�іна� [91].

Вас³Àліт,� �ломерÀлонефрит,� міо³ардит� при� ІЕ,
що� здавалися� спецпо³азаннями� для� ГКС,� добре
підля�ають� зворотномÀ� розвит³À� при� аде³ватній
етіотропній�терапії�без�ГКС�[10,�88,�92].�При�ІЕ�ГКС
доцільні� À� випад³ах� меди³аментозної� алер�ії� і,
можливо,�септично�о�шо³À� [1,�12].�В�ефе³тивності
ГКС� при� септичномÀ�шо³À� висловлюються� сÀмні-
ви� [93].� Нестероїдні� протизапальні� засоби,� зва-
жаючи� на� їх� імÀносÀпресивність,� подібно� ГКС,� не
повинні� застосовÀватися� при� ІЕ� я³� засоби� ре�À-
лярно�о� лі³Àвання.� «Лі³Àвання� саліцилатами� або
нестероїдними� протизапальними� препаратами
добре� допома�ає� при� ревмо³ардиті� і� повністю
неефе³тивне� при� ІЕ»� [94].

Анти³оа�Àлянтна� терапія,� не� зважаючи� на� о³-
ремі� заперечення� [95,� 96],� ймовірно� повинна� за-
стосовÀватися� при� ІЕ� À� випад³ах� виявлення� про-
цесів� �іпер³оа�Àляції� [1,� 49,� 97].� Клінічні� прояви,
я³і� можна� тлÀмачити� я³� наслідо³� порÀшень� �емо-
³оа�Àляції� –� �емора�ії� в� ³он’юн³тивÀ,� підні�тьові� та
ш³ірні� �емора�ії,� інфар³ти� моз³À� і� внÀтрішніх
ор�анів,� тромбоемболії� периферичних� сÀдин� та� ін.
–� знайдені� при� ІЕ� в� 29,3�%� випад³ів� [1,� 49].� При
своєчасній� етіотропній� терапії� ³оре³ція� �емо³оа-
�Àляції�може�не�бÀти�потрібною.�При� важ³ій� інто³-
си³ації� за�альноінфе³ційно�о� типÀ� доцільні� сан-
до�лобÀлін� або� антистафіло³о³овий� імÀно�лобÀлін
при�стафіло³о³овій�етіоло�ії� ІЕ� [1,�44].

Ос³іль³и� ³онсервативна� терапія� не� �арантÀє
ÀспіхÀ,� збері�ає� значення� оперативне� лі³Àвання.
СформÀльовані� по³азання� до� хірÀр�ічно�о� втрÀ-
чання� я³� при� задавнених,� та³� і� почат³овомÀ� ІЕ� [9,
18,� 20,� 39,� 44,� 98].� «Ні� повільність,� ні� ³вапливість
недопÀстимі� при� виборі� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� ІЕ»
[1].� По³азни³ами� недостатності� лі³Àвання� є� реци-
диви�ІЕ:�ранні�–�перші�3�міс.,�пізні�–�від�3�до�6�міс.
після�³лінічно�о�одÀжання�[8,�47].�При�хірÀр�ічномÀ
лі³Àванні:� ранні� –� до� 2� міс.,� пізні� –� більше� 2� міс.
після� операції� [12].

ОдÀжання� пропонÀється� вважати� повним� не
раніше� 12�міс.� після� за³інчення� лі³Àвання� [5,� 12].
Повторні� зараження� і� захворювання� можливі� в
різні� терміни� після� повно�о� одÀжання.� Спостері-
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Спрощена�схема�(ал�оритм)�етіотропної�терапії�інфе³ційно�о�ендо³ардитÀ

ІНФЕКЦІЙНИЙ� (СЕПТИЧНИЙ)� ЕНДОКАРДИТ

Ім¾новідновлювальна� терапія Антибіоти±отерапія
У� режимі� висо³их� терапевтичних� доз� протя�ом
4-6,�можливо,�8�тиж.

Рон±олей±ін� (ІЛ-2)
КÀрс� 3-5-7� внÀтрішньовенних� введень
залежно� від� ³лінічно�о� варіантÀ� ІЕ� по
0,5�млн�МО� з� інтервалом�72��од

збÀдни³� знайдений збÀдни³� не� знайдений

Антибіоти³отерапія� цілеспрямована Антибіоти³отерапія� емпірична
відповідно� до� антибіоти³о�рами проти� �рам+� полі-А-резистентних
виявлено�о� збÀдни³а. ³о³ів:
Терапевтичний� Àспіх� �арантований, а)� лінезолід,� або
я³що� антибіоти³о�рама� ви³онана б)� ван³оміцин,� або� амі³ацин
професійно. 2� тиж.� і� далі�лінезолід

терапевтичний� Àспіх� дося�нÀтий терапевтичний� Àспіх� не� дося�нÀтий

Лі³Àвання� продовжÀється� 4-6� тиж. Відміна� антибіоти³ів.� ДрÀ�а� спроба� виявлення
� збÀдни³а

збÀдни³� знайдений збÀдни³� не� знайдений

Антибіоти³отерапія� цілеспрямована Антибіоти³и� проти� �рам-� ба³терій
(адресна)� відповідно� до (азтреонам,� фторхінолони,� ³арбапенеми)
антибіоти³о�рами À� поєднанні� з� антифÀн�інами� (амфо-

терицин� В,� ³ето³оназол,� флю³оназол)

терапевтичний� Àспіх� дося�нÀтий терапевтичний� Àспіх� не� дося�нÀтий

Лі³Àвання� продовжÀється� 4-6,� можливо, Можливості� емпіричної� антибіоти-
8�тиж. ³отерапії� вичерпані.� Відміна� антибіо-

ти³ів.� Нові� зÀсилля� для� виявлення
збÀдни³а� й� ор�анізації� цілеспрямованої
(адресної)� антибіоти³отерапії.
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�али� рецидиви� в� 4,2�%� я³� при� ³онсервативномÀ,
та³� і� оперативномÀ� лі³Àванні,� а� повторні� захворю-
вання�–�в�5,4�%�в� терміни�від�2�до�12�ро³ів� [12].

Ос³іль³и� «нерівності»� ендо³ардÀ� поле�шÀють
ба³терійнÀ� ад�езію� і� ³олонізацію,� особи� з� перене-
сеним� ІЕ,� протезованими� ³лапанами,� ревматични-
ми� або� іншими� вадами� серця� с³ладають� �рÀпÀ� ри-
зи³À� повторно�о� або� первинно�о� захворювання� ІЕ
при� вини³ненні� À� них� ба³теріємії.�Ос³іль³и� транзи-
торна�ба³теріємія� вини³ає�при�бÀдь-я³омÀ� інвазив-
номÀ� медичномÀ� втрÀчанні,� вини³ає� бажання
здійснювати� в� цих� випад³ах� антибіоти³опрофіла³-
ти³À�(АП)�ІЕ�[1,�12,�25,�27].

ІснÀє� 14� �рÀп� А� з� різними�механізмами� дії� на
метаболізм� ба³терій� і� �рибів.� ТомÀ� ³ожна� �рÀпа� А
«спеціалізÀється»� на� обмеженомÀ� наборі� збÀд-
ни³ів.� Отже,� надійно� «при³ритися»� можна� тіль³и
від� наперед� відомо�о� збÀдни³а,� підібравши� аде³-
ватний� йомÀ� А.� При� невідомомÀ� збÀдни³À� АП� по-
винна� мати� на� Àвазі� обґрÀнтовано� підозрювано-
�о� збÀдни³а.� ЗрозÀміло,�що� найнадійнішим� А� для
запобі�ання� ІЕ� виявився� б� лінезолід/зиво³с.

Проте� важ³о� розраховÀвати,�що� представни³À
в³азаної� �рÀпи�ризи³À� при� е³стра³ції� зÀба� або� �ас-
трос³опії� я³� АП� ІЕ� бÀде� призначений� зиво³с.� Але³-
сеєва�А.А.�і�співавт.�ви³ористовÀвали�для�профіла³-
ти³и� ІЕ�ампіцилін�та�ампіцилін�з��ентаміцином�[27].
Я³� пишÀть� самі� автори:� «ефе³тивність� антибіоти³о-
профіла³ти³и� виявилася� низь³ою».� Вона� не� мо�-
ла� бÀти� іншою,� ос³іль³и� ампіцилін� і� �ентаміцин
ефе³тивні,� в� ³ращомÀ�разі,�проти� S.� viridans.

Вживання� А� неминÀче� сÀпроводжÀється� не�а-
тивними� наслід³ами,� я³і� «о³Àпаються»� терапевтич-
ним�ефе³том�А.�Я³що�ж�терапевтична�дія�(при�нічен-
ня� збÀдни³а)� відсÀтня� або� низь³а,� резÀльтатом�по-
дібно�о� вживання� А� бÀде� тіль³и� набір� не�ативних
наслід³ів:� то³сичний� вплив,� дисба³теріоз,�формÀ-
вання� А-резистентності� ба³терій� і� марно� витрачені
³ошти.�Отже,� АП� повинна� здійснюватися� аде³ват-
ними�А� або� не� проводитися� вза�алі.

У�зв’яз³À�з�Àраженням�серця� ІЕ�традиційно�на-
лежить� до� ³омпетенції� терапевтів� і� ³ардіоло�ів,
але� за� своєю� інфе³ційною� природою� ІЕ� більше
відповідає�фахівцям� з� інфе³ційної� патоло�ії.� ТомÀ
лі³Àвання� ІЕ,� ймовірно,� доцільніше� здійснювати
інфе³ціоністам� –� вони� більше� обізнані� в� особли-
востях� інфе³ційно�о� процесÀ� і� більш� досвідчені� в
антиба³терійній� терапії.� Необхідні� Àточнення� сер-
цевої� патоло�ії� À� хворих� на� ІЕ� можÀть� бÀти� отри-
мані�шляхом� ³онсÀльтацій� ³ардіоло�а� в� інфе³цій-
номÀ� стаціонарі.
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Берлін,� літо� 1890� ро³À,� біля� трьохсот� лі³арів� і
вчених� зібралися� разом� на� від³ритті� міжнародно-
�о� ³он�ресÀ.� Доповідачі� описÀвали� дороб³и� ме-
дицини�Кайзерівсь³ої�ери.�ЗатамÀвавши�подих,�Àсі
слÀхали� доповідь� Роберта� Коха,� я³ий� змі�� по³а-
зати� на� тваринах,�що� тÀбер³Àльоз� –� одне� з� про-
³лять� століття� –� можна� вилі³Àвати.� Ця� новина
блис³ав³ою� розповсюдилась� серед�широ³их� мас
лі³арів� і� пацієнтів.� ЕнтÀзіазмÀ� сÀчасни³ів� не� бÀло
меж.� Лі³арні� À� Берліні� бÀли� переповнені� хворими
на� тÀбер³Àльоз,� роз�орталися� нові� ле�еневі
відділення.� С³різь� сÀвеніри� –� чаш³и,� носович³и,
�одинни³и� із� зображенням� Р.� Коха.� Сам� вчений
досить� стримано� інтерпретÀвав� резÀльтати� лі³À-

вання� тÀбер³Àліном,� розÀміючи,�що� е³сперименти
ще� не� завершені:� «Перебі�� хвороби�можна� тіль³и
призÀпинити».� РезÀльтати� досліджень� тÀбер³Àльо-
зÀ� спонÀ³али�ПрÀссь³ий� Àряд� заснÀвати� незалеж-
ний�дослідниць³ий�інститÀт.�Та³им�чином,�À�1891�р.
бÀв� від³ритий� Королівсь³ий� ПрÀссь³ий� інститÀт
інфе³ційних� хвороб� з� Р.� Кохом� в� я³ості� першо�о
дире³тора.

Проте� яс³раві� сподівання� щодо� лі³Àвальних
можливостей�тÀбер³ÀлінÀ�постÀпово�розтанÀли.�За
свідченням� сÀчасни³а,� «перед� одним� з� Берлінсь-
³их� тÀбер³Àльозних� санаторіїв� вже� через� де³іль-
³а� місяців� вишÀ³Àвалась� чер�а� з� поховальних
е³іпажів».� Грандіозний� тріÀмф� перетворився� в
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найбільше�розчарÀвання�в�житті�Р.�Коха.�Проте�він
залишився� одним� з� найÀспішніших� «мисливців� за
мі³робами».� На� йо�о� рахÀн³À� сибір³а,� холерний
вібріон,� ранові� інфе³ції,� тÀбер³Àльозна� бацила.
РезÀльтатом� йо�о� численних� е³спедицій� до� Аф-
ри³и,� Індії,� Амери³и,�О³еанії� стало� з’ясÀвання� еті-
оло�ії� та³их� тропічних� хвороб,� я³� малярія� і� сонна
хвороба� (трипаносомоз).�Визнанням�заслÀ��видат-
но�о� мі³робіоло�а� стало� йо�о� на�ородження� Но-
белівсь³ою� премією� в� 1905� р.

Заснований� Р.� Кохом� інститÀт� став� ³олис³ою
новонародженої� наÀ³и� ба³теріоло�ії,� на� я³À� че³а-
ло� яс³раве� майбÀтнє.� В� 1900� р.� À� північно-захід-
номÀ� районі� БерлінÀ� –�НордÀфер� –� бÀло� збÀдова-
но� спеціальне� приміщення.� На�щастя,� воно� зали-
шилося�майже� неÀш³одженим� протя�ом� двох� війн
(фото).� У� 1912� р.,� через� 30� ро³ів� після� від³риття
тÀбер³Àльозних� бацил� і� через� 2� ро³и� після� смерті
Коха,� ІнститÀтÀ� офіційно� присвоєно� йо�о� ім’я.
Змінювалась� влада,� бÀшÀвали� війни,� зни³али� й
Àтворювались� нові� держави.� Із� назви� ІнститÀтÀ
зни³ло� слово� «Королівсь³ий»,� потім� слово� «ПрÀс-
сь³ий».� «Центральний� інститÀт� Гі�ієни� і� Здоров’я»,
«...� �і�ієни�та� інфе³ційних�хвороб».�Тіль³и� ім’я�зас-
новни³а�À�назві� інститÀтÀ�зали-
шалося� незмінним.� У� 1935� р.
ІнститÀт� Р.� Коха� бÀв� підпоряд-
³ований� Рейх-МіністерствÀ
охорони� здоров’я,� À� 1945-
1952� рр.� –�ма�істратÀ� БерлінÀ.
З� 1952� р.� ІнститÀт� Р.� Коха� по-
ряд� з� де³іль³ома� іншими� наÀ-
³ово-дослідними� інститÀтами
Àвійшов� до�Міністерства� охо-
рони� здоров’я� (Bundesgesund-
heitsamt,�BGA),�одержавши�ста-
тÀс�БÀндес-інститÀтÀ.�В�1994�р.
після� об’єднання� Німеччини
�ромізд³е�Міністерство� (BGA)
бÀло� розформовано.� Проте
ІнститÀт� Р.� Коха� продовжив
свою� ³опіт³À,� важливÀ� справÀ
боротьби� з� інфе³ційними� хво-
робами� À� ролі� незалежно�о
інститÀтÀ,�де�зібраний�найбільш
потÀжний� і� ³омпетентний� À
певній� медичній� сфері� наÀ³о-
вий� потенціал.

Зараз�ІнститÀт�Р.�Коха�(ІРК)
є�центральним�наÀ³овим�інсти-
тÀтом� À� сфері� біомедицини,
я³ий�має�здебільшо�о�бюджет-

не� фінансÀвання� і� працює� під� е�ідою�Федераль-
но�о�Міністерства� з� охорони� здоров’я� та� соціаль-
но�о� забезпечення.� ІРК� надає� ³омпетентні� полі-
тичні� поради,� що� базÀються� на� ретельномÀ� ви-
вченні� стÀпеня� ризи³À� різноманітних� медичних
проблем� для� населення� Німеччини.� На� сьо�одні
основними� завданнями� інститÀтÀ� є� боротьба� з
інфе³ційними� хворобами,� аналіз� і� стрÀ³тÀра� за-
хворюваності� населення�Німеччини,� а� та³ож� впро-
вадження�методів��енної� інженерії�та�безпе³а�вжи-
вання�модифі³ованих� продÀ³тів.�Він�має� потÀжний
наÀ³овий� потенціал,� лабораторнÀ� та� інформацій-
нÀ� базÀ.� ІРК� очолює�Президент,� я³о�о� обирає� ³о-
ле³тив� інститÀтÀ,� і� віце-президент,� я³о�о�пропонÀє
Федеральне� міністерство.� Зараз� президентом� є
професор� Р.� КÀрт.�Штат� інститÀтÀ� нараховÀє� біля
770� співробітни³ів,� серед� я³их� 330� наÀ³овців
(в³лючаючи� стÀдентів-пра³ти³антів).� Проте� більше
половини� співробітни³ів� працюють� за� тимчасови-
ми� ³онтра³тами� або� неповний� робочий� час.

СтрÀ³тÀра� ІРК�досить� �нÀч³а� і�містить� численні
наÀ³ові� �рÀпи� і�підвідділи.�Зо³рема,�À�с³ладі� інсти-
тÀтÀ�постійно�фÀн³ціонÀють�молодіжні�дослідниць³і
�рÀпи.� Проте� основні� напрям³и� роботи� ви³онÀють

3� досить� постійних� вели³их
відділи:� відділ� інфе³ційних
хвороб� займається� здебіль-
шо�о� вивченням� збÀдни³ів� та
Àдос³оналенням� лаборатор-
ної� діа�ности³и� інфе³ційних
хвороб;� відділ� епідеміоло�ії� та
медичної� статисти³и;� відділ
епідеміоло�ії� інфе³ційних� хво-
роб:� ³лючові� завдання� –� цен-
тралізований� збір� та� аналіз
даних� із� захворюваності� на
провідні� інфе³ційні� захворю-
вання,� розроб³а� про�рам� з
імÀнізації,� розшифрÀвання
спалахів.

Після� подій� 11� вересня� À
с³ладі� ІРК� бÀло� відо³ремлено
Центр� з� біоло�ічної� небезпе³и.
Всьо�о�де³іль³а�ро³ів� існÀє�³о-
мітет� з� питань� ре�Àлювання
імпортÀ� та� ви³ористання
людсь³их� ембріональних
³літин.� В� ІРК� працюють� чис-
ленні� національні� референсні
центри�та�³онсÀльтативні�лабо-
раторії� з� а³тÀальних� інфе³цій.
Там� та³ож�базÀються� 3�міжна-

Головний� бÀдино³� ІнститÀтÀ
Роберта� Коха� À� Берліні.
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родні� референс-центри,� а� саме� –� дві� ре�іональні
лабораторії�ВООЗ�з�³орÀ�і�³раснÀхи�та�з�поліомієлітÀ,
а� та³ож�Центр�Європейсь³ої�мережі� з� діа�ности³и
імпортованих� вірÀсних� інфе³цій� (ENIVD).

Діяльність� ІРК� висвітлюється� À� численних�періо-
дичних� виданнях� німець³ою� мовою,� серед� я³их
щотижневий� «Епідеміоло�ічний� бюлетень»,� щомі-
сячні� «ЖÀрнал� сÀспільно�о� здоров’я,�медичних� до-
сліджень� і�профіла³ти³и»,�«Звіти�про�захворюваність
À�БÀндесреспÀбліці� Німеччини»,� «Інформаційні� лис-
т³и� для� лі³арів»� та� ба�ато� інших� (www.rki.de).

Однією� з� найсÀттєвіших� доробо³� ІРК� я³� цент-
рально�о� інститÀтÀ� з� проблем� інфе³ційної� патоло�ії
стала� під�отов³а� За³онÀ� про� інфе³ційний� захист
(Infektionsschutzgesetz),�введено�о�до�дії�Федераль-
ним�Урядом� з� 1.01.2001�р.� За³он�містить� до³ладні
інстрÀ³ції� з� Àсіх� питань� інфе³ційної� патоло�ії� та
профіла³ти³и,� починаючи� із� стандартних� визначень
випад³ів�Àсіх�інфе³ційних�хвороб�(À�томÀ�числі�внÀт-
рішньолі³арняних),� за³інчÀючи� статистичними�фор-
мами� облі³À� ВІЛ-позитивних� осіб� і� правилами� об-
роб³и� санітарно�о� транспортÀ� після� достав³и
інфе³ційно�о� хворо�о� до� лі³арні.� Цим� За³оном

ІнститÀтÀ� Р.� Коха� надаються� повноваження� єдино-
�о�федерально�о�центрÀ�зі�зборÀ�та�оброб³и�інфор-
мації� стосовно� Àсієї� інфе³ційної� патоло�ії.

ІнститÀт�Р.�Коха�на�дрÀ�омÀ�сторіччі�сво�о�існÀ-
вання� з� впевненістю� дивиться� À� своє� майбÀтнє,
але� й� свято� вшановÀє� минÀле,� особливо� пам’ять
сво�о� засновни³а� –� Роберта� Коха.� ВідвідÀвачів
ІРК,� À� числі� я³их� пощастило� бÀти� й� авторÀ,� обо-
в’яз³ово�знайомлять�з�мÀзеєм�і�мавзолеєм�Робер-
та� Коха.� На� першомÀ� поверсі� історично�о� �олов-
но�о� бÀдин³À� ІнститÀтÀ� в� одній� вели³ій� ³імнаті
зібрані� мі³рос³опічні� препарати,� зроблені� Кохом,
йо�о� численні� на�ороди,� в³лючаючи� медаль� Но-
белівсь³о�о� лаÀреата,� обладнання� лабораторій
тих� часів.� У� бібліотеці� ІРК� збере�лися� ори�інальні
рÀ³описи,� авто�рафи� Р.� Коха,� прижиттєві� видання
та�³ни�и,�що�належали�йомÀ�особисто.�Проте�най-
більше� враження� створює�мавзолей� Р.� Коха.� Не-
вели³а� ³імната,� ціл³ом� оздоблена� мармÀром.� На
одній� стіні� –� біла�мармÀрова� стела� з� профілем�Р.
Коха,� ро³и� йо�о� життя� (1843-1910)� і� перелі³� Àсіх
дося�нень�і�від³риттів,�за�я³і�людство�вдячне�цьомÀ
видатномÀ� вченомÀ.�З�адаємо�й�ми...

Етіоло�ія�сибір³и;�спори�сибір³и�
1876�

Методи�досліджень:�оброб³а�та�фото�рафÀвання�ба³терій�
1878� Етіоло�ія�ранової�інфе³ції�

Удос³оналення�ба³теріоло�ічних�методів:�виділення�чистої�³ÀльтÀри�на�твердих�середовищах�
1880-1881�

Теорія�і�пра³ти³а�дезінфе³ції�
1882� Етіоло�ія�тÀбер³ÀльозÀ:�від³риття�тÀбер³Àльозних�бацил�
1883-1884� Холерна�е³спедиція�до�Є�иптÀ�та�Індії,�від³риття�холерно�о�вібріонÀ��

1885-1890�
ЗастосÀвання�ба³теріоло�ії�для�потреб�сÀспільної�охорони�здоров’я:�ба³теріоло�ія�води,�ґрÀнтÀ,��
повітря��

1890� ЗастосÀвання�тÀбер³ÀлінÀ�
1892-1893� Ор�анізація�³онтролю�за�холерою�

Контроль�за�чÀмою�хÀдоби�À�Південній�Африці,�імÀнізація�хÀдоби�
1896�

Дослідження�малярії,�техась³ої��аряч³и�та�сонної�хвороби�це-це�
ЧÀмна�е³спедиція�до�Індії�
Контроль�за�лепрою�À�районі�Мемеля�1897�
Нові�тÀбер³Àліни�

1898-1899� Малярійні�е³спедиції�до�Італії,�нідерландсь³ої�Східної�Індії�та�Нової�Гвінеї;�малярія�À�дітей;��
хінін-профіла³ти³а���

1901� Диференціація�між�людсь³им�і�бичачим�тÀбер³Àльозом�
1902� Контроль�за�тифоїдною��аряч³ою�À�південно-західній�Німеччині�

Вивчення�бере�ової��аряч³и�та�хвороби�³оней�(horse-sickness)�À�Південній�Африці;�етіоло�ія�
афри³ансь³ої��аряч³и�[relapsing�fever]��
Кліщі�я³�проміжні�хазяїни��

1903-1905�

Вивчення�розвит³À�піроплазм�(малярія)�
1906-1910� Е³спедиція�з�вивчення�сонної�хвороби�до�Східної�Афри³и��
1908-1910� Продовження�вивчення�тÀбер³ÀльозÀ�
1880-1910� КонсÀльтант�Німець³ої�Імперії�та�ПрÀссії�з�³онтролю�за�епідеміями�

Ðîáåðò Êîõ
Äîñÿãíåííÿ òà â³äêðèòòÿ

(íàïèñ íà ìàðìóðîâ³é äîøö³ ìàâçîëåþ Ðîáåðòà Êîõà ó Áåðë³í³ – ïåðåêëàä ç í³ìåöüêî¿)
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26.614.01�при�Інстит¾ті�епідеміоло�ії�та�інфе±ційних�хвороб�ім.

Л.В.�Громашевсь±о�о�АМН�У±раїни�відб¾вся�захист�11�±андидатсь-

±их�дисертацій�за�спеціальністю�14.01.13�–�інфе±ційні�хвороби.

Ïîïîâà Ò.Ì.
Ñòàí ïðîîêñèäàíòíî-àíòèîêñèäàíòíîãî ãîìåîñòàçó,

ì³êðîá³îöåíîçó êèøå÷íèêà ó õâîðèõ íà ñàëüìîíå-

ëüîç ïðè âèêîðèñòàíí³ àëüòàíó ³ õ³ëàêó-ôîðòå ó

êîìïëåêñíîìó ë³êóâàíí³ (êë³í³êî-åêñïåðèìåíòàëüí³

äîñë³äæåííÿ)

Дисертація�присвячена�вивченню�ефе³тивності�препаратів

«Альтан»� і� «Хіла³-форте»�À� ³омпле³сномÀ�лі³Àванні� хворих

на�сальмонельоз.�Препарати�а³тивно�нормалізÀвали�процеси

пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�і�а³тивність�ферментів�антио³-

сидантної�системи,�сприяли�санації�³ишечни³а�від�сальмо-

нел,�представни³ів�Àмовно-пато�енної�мі³рофлори�і�віднов-

ленню�резидентної�мі³рофлори�³ишечни³а.�Встановлено,�що

³омпле³сна�терапія�сальмонельозÀ�з�ви³ористанням�альтанÀ

чи�хіла³À-форте,�а�та³ож�їх�поєднання�сприяє�швид³омÀ�зни-

женню�діарейно�о�та�інто³си³аційно�о�синдромів,�що�зÀмовле-

но�антио³сидантними,�мембрано-проте³торними,�ре�енерÀю-

чими�діями�препаратів�на�мі³рофлорÀ�товстої�³иш³и.

На�е³спериментальній�моделі�сальмонельозної�інфе³ції

встановлено,�що�альтан�сприяв�зменшенню�рівня�обсіменін-

ня�сальмонелами�тон³ої�³иш³и�в�14�разів�(Р<0,05)�і�підви-

щенню� рівня� елімінації� їх� À� 18� разів� (Р<0,05).� Вивчено

мембранопроте³торнÀ,�репаративнÀ�дію�альтанÀ�на�слизовÀ

оболон³À�тон³ої�³иш³и,�т³анинÀ�печін³и,�ниро³.

Ìàéñòðåíêî Î.Ì.
Âèêîðèñòàííÿ àì³êñèíó â êîìïëåêñí³é òåðàï³¿

õâîðèõ íà åíòåðîâ³ðóñí³ ìåí³íã³òè

Дисертація�присвячена�вивченню�по³азни³ів� імÀнно�о�та

інтерфероново�о�статÀсÀ�À�хворих�на�ентеровірÀсні�менін�іти�та

визначенню�ефе³тивності�їх�³оре³ції�амі³сином.�Компле³сно�об-

стежено�135�хворих.

Встановлено,�що�À�хворих�на�ентеровірÀсні�менін�іти�до

почат³À� терапії� виявлені�озна³и�вторинно�о� імÀнодефіцитÀ,

більш�виражені�при�тяж³омÀ�стÀпеню�хвороби.�Зо³рема�вста-

новлено�зниження�³іль³ості�Т-�і�В-лімфоцитів,�змінÀ�сÀбпопÀ-

ляційно�о�с³ладÀ�Т-лімфоцитів,�зменшення�ІРІ,�по�іршення�по-

³азни³ів�фа�оцитозÀ,� зниження�рівня� IgA�в�сироватці� ³рові

пацієнтів,�недостатнє�підвищення�рівня�сироват³ово�о�інтер-

феронÀ�(ІФН)�і�спонтанної�продÀ³ції�інтерферонÀ�лей³оцитами

(СПІЛ)�і�віро�ідне�зниження�здатності�лей³оцитів�продÀ³Àвати

α-�і� γ-ІФН�in�vitro�À�відповідь�на�індÀ³тори.
В³лючення�амі³синÀ�в�³омпле³снÀ�терапію�ентеровірÀсних

менін�ітів�сприяє�зменшенню�тривалості�сÀб’є³тивних�та�об’є³тив-

них�симптомів�захворювання,�с³орочÀє�терміни�перебÀвання�хво-

рих�À�стаціонарі,�зменшÀє�відсото³�Àс³ладнень�і�рецидивів.�Пози-

тивна�динамі³а�³лінічно�о�перебі�À�ентеровірÀсно�о�менін�ітÀ�на

тлі�призначення�хворим�амі³синÀ�сÀпроводжÀється�нормаліза-

цією�всіх�основних�по³азни³ів�³літинної�та��Àморальної�лано³�си-

стеми� імÀнітетÀ,�відновленням�фа�оцитарної�а³тивності�нейт-

рофілів,�а�та³ож�поліпшенням�по³азни³ів�інтерфероно�енезÀ:�підви-

щенням�рівня�сироват³ово�о�інтерферонÀ�і�збільшенням�продÀ³ції

лей³оцитами�α-�і�γ-ІФН�in�vitro.
Та³им�чином,�на�основі�вивчення�інтерфероново�о�й�імÀн-

но�о�статÀсÀ�та�їх�³оре³ції�амі³сином�розв’язана�задача�підви-

щення�ефе³тивності�терапії�хворих�на�ентеровірÀсні�менін�іти.

Ãóñåéíîâ Å.Ì.
Îñîáëèâîñò³ ä³àãíîñòèêè, ë³êóâàííÿ ³

ïðîô³ëàêòèêè ñó÷àñíî¿ ìàëÿð³¿ â óìîâàõ Àçåðáàéä-

æàíñüêî¿ Ðåñïóáë³êè

Дисертація�присвячена�³ліні³о-епідеміоло�ічним�особли-

востям,�лі³Àванню�первинної�малярії�vivax�в�Азербайджані.�На

почат³À�епідемічно�о�спалахÀ�істотно�переважають�форми�з�три-

валою�ін³Àбацією�захворювання,�À�розпал�–�з�³орот³ою,�в�період

спадÀ�зновÀ�переважають�форми�з�тривалою�ін³Àбацією.�Ранню

діа�ности³À�первинної� vivax�малярії�ÀтрÀднюють�частий�про-

дром�при�досить�рід³омÀ�розвит³À�типової��аряч³ової�³ривої.

Для�періодÀ�розпалÀ�хара³терні�та³і�симптоми�інто³си-

³ації,�я³�нÀдота,�блювання,�біль��олови,�міал�ії,�біль�À�попе-

ре³À,�відсÀтність�тахі³ардії,�а�при�тяж³омÀ�стÀпеню�малярії

vivax�можÀть�виявлятися�й�симптоми�Àраження�нервової�си-

стеми,�що�значно�ÀтрÀднювало�діа�ности³À�захворювання.

При�малярії�із�середньотяж³им�і�тяж³им�стÀпенем�відзначе-

но�розвито³�Àс³ладнень�з�бо³À�серця,�ниро³,�нервової�систе-

ми,�я³і�мали�нетяж³ий�перебі�.�Хара³терними�є�незначна

анемія,�помірне�збільшення�ШОЕ,�нормоцитоз.
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У�10�%�випад³ів�середньотяж³о�о�стÀпеня�хвороби�виявле-

на�мінімальна�стій³ість�Plasmodium�vivax�до�хлорохінÀ,�я³À�вда-

лося�подолати�збільшенням�³Àрсової�дози�препаратÀ�до�5�днів

(1�200�м��основи).�Основним�препаратом�для�лі³Àвання�малярії

vivax�в�Азербайджані�залишається�хлорохін�(дела�іл).

Ñàºíêî Ò.º.
Âèäîâèé ñêëàä ³ ïîïóïÿö³éíèé ð³âåíü

ì³êðîôëîðè òîâñòî¿ êèøêè òà ñòàí

ñèñòåìíîãî ³ìóí³òåòó ó õâîðèõ íà ãåïàòèò À

Дисертація� присвячена� вивченню� я³існих� і� ³іль³існих

по³азни³ів�мі³рофлори�порожнини�товстої�³иш³и�(ПТК),�па-

раметрів�системно�о�імÀнітетÀ�та�визначенню�ефе³тивності

ви³ористання�біфі-формÀ�і�біоспоринÀ�в�³омпле³сномÀ�лі³À-

ванні�хворих�на��епатит�А�(ГА).

В�обстежених�хворих�встановлено�дисба³теріоз�і�дисбіоз�тов-

стої�³иш³и�(ДБТК)�I-IV�стÀпеня,�а�та³ож�зміни�по³азни³ів�³літин-

ної,��Àморальної�лано³�системи�імÀнітетÀ�й�фа�оцитарної�фÀн³ції

нейтрофілів,�стÀпінь�я³их�відповідав�тяж³ості�ГА.�При�ГА�доведе-

не�існÀвання�³ореляційної�залежності�між�стÀпенем�порÀшень

мі³робіоценозÀ�ПТК�і�змінами�імÀноло�ічних�параметрів.�В³лю-

чення�біфі-формÀ�та�біоспоринÀ�до�³омпле³сної�терапії�хворих�на

ГА�позитивно�впливає�на�динамі³À�³ліні³о-біохімічних,�мі³ро-

біоло�ічних�та�імÀноло�ічних�по³азни³ів.�Біоспорин,�на�відмінÀ

від�біфі-формÀ,�приводить�до�елімінації�С.�albicans�з�вмістÀ�тов-

стої�³иш³и.�ОбґрÀнтовано�диференційований�підхід�до�призна-

чення�цих�пробіоти³ів�при�ГА.

Îíèùåíêî Ò.º.
Äèôòåð³ÿ â óìîâàõ ïðîìèñëîâîãî ì³ñòà (êë³í³êî-

³ìóíîëîã³÷íà õàðàêòåðèñòèêà)

Дисертація�присвячена�³ліні³о-імÀноло�ічній�хара³тери-

стиці�дифтерії�в�Àмовах�промислово�о�міста,�враховÀючи�на-

явність�чи�відсÀтність�ва³цинації,�сÀпÀтньої�патоло�ії,�À�ві³о-

вих��рÀпах,�з�різним�стÀпенем�недÀ�и,�з�Àс³ладненнями,�À

ба³теріоносіїв;�визначенню�станÀ�імÀнно�о�захистÀ�хворих�на

дифтерію.�Це�дозволить�розробити�³ритерії�для�про�нозÀвання

тяж³ості�захворювання,�розвит³À�Àс³ладнень,�проведення�імÀ-

но³ори�Àючої�терапії�з�ÀрахÀванням�залÀчених�À�патоло�іч-

ний�процес�систем�і�підсистем�імÀнно�о�захистÀ.�Серед�хворих

на�дифтерію�переважали�особи�старших�ві³ових��рÀп,�серед

ба³теріоносіїв�C.�diphtheriae�–�молодо�о�ві³À.�Серед�захворілих

переважали�щеплені,�але�зі�збільшенням�ві³À�відношення�щеп-

лених�і�не�щеплених�зменшÀвалось.�Протидифтерійні�антито³-

сичні�антитіла�не�забезпечÀвали�захистÀ�від�захворювання,

але�визначали�йо�о�формÀ,�тяж³ість,�хара³тер�Àс³ладнень.�На-

явність�ва³цинації,�тяж³ої�сÀпÀтньої�патоло�ії,�ві³�хворих�виз-

начали�тяж³ість�захворювання,�розвито³�Àс³ладнень.

Захворювання�на�дифтерію�сÀпроводжÀється�залÀченням

в�імÀннÀ�відповідь�³літин�за�альної�запальної�реа³ції�(КЗЗР),

Т-� і�В-³літин� імÀнної�системи.�У�щеплених�хворих�стÀпінь

мобілізації� À� во�нище� запалення� КЗЗР� вищий,� про�що

свідчать�зміни�в�лей³о�рамі.�Виявлено�при�нічення�імÀнної

системи�при�тяж³омÀ�стÀпеню�дифтерії,�Àс³ладненнях,�озна-

³и�імÀнодефіцитÀ�À�хворих�середньо�о�ві³À.�За�відсÀтності

антито³сичних�антитіл�À�хворих�на�дифтерію�з�тяж³им�і�Àс³-

ладненим�перебі�ом�зростало�залÀчення�в�імÀнний�захист

Àсіх�³омпонентів�вроджено�о�й�адаптивно�о�імÀнітетÀ.�У�фор-

мÀванні�систем�імÀнно�о�захистÀ�хворих�на�дифтерію�спосте-

рі�ається�перехід�від�пристосÀвальних�реа³цій�до�розпадÀ

системи�вза�алі�при�тяж³их�і�Àс³ладнених�формах�недÀ�и.

Êí³æåíêî Î.Â.
Â³ðóñí³ åíöåôàë³òè, îáóìîâëåí³ öèòîìåãàëîâ³ðóñîì ³

â³ðóñîì çâè÷àéíîãî ãåðïåñó, ó ä³òåé. Êðèòåð³¿ ¿õ

äèôåðåíö³àëüíî¿ ä³àãíîñòèêè

У�дисертаційній�роботі�обґрÀнтовано�нове�розв’язання

наÀ³ово�о�завдання,�я³е�поля�ає�в�поліпшенні�діа�ности³и��ер-

петичних�і�цитоме�аловірÀсних�енцефалітів�À�дітей�на�підставі

розроблених�³ліні³о-лабораторних�³ритеріїв�та�обґрÀнтÀванні

та³ти³и�терапії�при�ЦМВЕ�і�ГЕ�за�допомо�ою�противірÀсних

препаратів�з�ÀрахÀванням�етіоло�ічно�о�чинни³а.

Під�спостереженням�бÀло�170�дітей�ві³ом�від�3�до�14

ро³ів,� з� них� À� 104� хворих� на� підставі� анамнестичних,

³лінічних,�вірÀсоло�ічних�та�інстрÀментальних�методів�об-

стеження�встановлено�діа�ноз�вірÀсно�о�енцефалітÀ.�У�стрÀ³-

тÀрі� захворювань� переважали� енцефаліти,� зÀмовлені

�ерпесвірÀсами,�–�À�72�(69,2�%)�хворих.�З�них�À�41�(56,9�%)

хворо�о�діа�ностовано�енцефаліт,�зÀмовлений�вірÀсом�про-

сто�о��ерпесÀ�(ГЕ),�і�в�22�(30,6�%)�хворих�–�енцефаліт,�зÀмов-

лений�цитоме�аловірÀсом�(ЦМВЕ).

У�дітей�старшо�о�ві³À�бÀв�застосований�³омпле³сний�підхід

À�вивченні��ерпетичних�і�цитоме�аловірÀсних�енцефалітів�з

ви³ористанням�широ³о�о�спе³трÀ�сÀчасних�методів�лабора-

торної�діа�ности³и.�РезÀльтати�проведених�досліджень�дозво-

лили�вперше�встановити�діа�ноз�цитоме�аловірÀсно�о�енце-

фалітÀ�À�дітей�старшо�о�ві³À,�що�має�право�на�самостійне�існÀ-

вання.�Розроблено�³ритерії�диференційної�діа�ности³и�(³лінічні

та�пара³лінічні)�ГЕ�і�ЦМВЕ�À�дітей.�Вперше�À�лі³Àванні�ЦМВЕ

À�дітей�старшо�о�ві³À�застосована�³омбінована�терапія�з�ви³о-

ристанням�антицитоме�аловірÀсно�о�імÀно�лобÀлінÀ.�Запро-

поновано�прото³оли�лі³Àвання�ГЕ�і�ЦМВЕ�À�дітей.

Ñîëîìåííèê Ã.Î.
Ñòàí êë³í³êî-³ìóíîëîã³÷íèõ ïîêàçíèê³â ³ ìîæëèâ³ñòü

¿õ êîðåêö³¿ ó õâîðèõ íà â³ðóñíèé ãåïàòèò Ñ

Вивчено�стан�³лінічних,�біохімічних,�імÀноло�ічних�по-

³азни³ів,�інтерфероно�енезÀ,�автоімÀнних�процесів�À�127�хво-

рих�на�ХГС�з�різною�а³тивністю�процесÀ.

По³азано,�що�вища�а³тивність�ХГС�сÀпроводжÀється�дос-

товірно�значнішими�зсÀвами�по³азни³ів,�що�хара³теризÀ-

ють�імÀннÀ�відповідь�ор�анізмÀ�(³літинні�та��Àморальні�фа³-

тори�імÀнітетÀ,�неспецифічнÀ�резистентність,�системÀ�ІФН),�і

навпа³и.
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Оцінена� терапевтична�ефе³тивність� і� вплив�на� ³ліні³о-

біохімічні,�вірÀсоло�ічні�та�імÀноло�ічні�по³азни³и�ново�о�вітчиз-

няно�о�пробіоти³а�з�інтерфероновими�властивостями�сÀбалінÀ�та

індÀ³тора�ендо�енно�о�інтерферонÀ�дипіридамолÀ�при�поєднано-

мÀ�їх�застосÀванні�в�³омпле³сній�терапії�хворих�на�ХГС.

По³азано,�що�почат³овий�вміст�α-ІФН�À�сироватці�³рові
хворих�на�ХГС�не�впливає�на�ефе³тивність�³омбінованої�те-

рапії�сÀбаліном�і�дипіридамолом,�але�впливає�на�ефе³тивність

лі³Àвання�ци³лофероном.�Виявлено,�що�наявність�À�сироватці

³рові�хворих�на�ХГС�антитіл�до�мі³росом�печін³и,�н-ДНК�і

д-ДНК�À�титрі�1:100�не�впливає�на�ефе³тивність�терапії�я³

сÀбаліном�і�дипіридамолом,�та³�і�ци³лофероном�і,�відповід-

но,�не�є�переш³одою�до�її�проведення.

Ìîòëîõîâà O.K.
Êë³í³êî-³ìóíîëîã³÷í³ ïîêàçíèêè òà ìîðôîëîã³÷í³ çì³íè

îðãàí³â ³ìóííî¿ ñèñòåìè ïðè áàêòåð³éíèõ ìåí³íã³òàõ ³

ìåí³íãîåíöåôàë³òàõ

На�підставі�³лінічно�о,�біохімічно�о�та�імÀноло�ічно�о�обсте-

ження�хворих�на�ба³терійні�менін�іти�(менін�оенцефаліти)�виз-

начені�діа�ностичні�³ритерії�для�ранньо�о�про�нозÀвання�пере-

бі�À�цих�захворювань.

При�менін�о³о³ових�і�пневмо³о³ових�менін�ітах�(менін�о-

енцефалітах)�виявлені�зміни�Т-³літинної,��Àморальної�та�фа�о-

цитарної�лано³�імÀнітетÀ�(зменшення�вмістÀ�CD3,�CD4,�CD8,

Ig,�³омплементÀ,�фа�оцитарної�здатності�нейтрофілів),�найбільш

виражені�при�пневмо³о³овомÀ�Àраженні.�У�період�ре³онвалес-

ценції�при�середньотяж³омÀ�стÀпеню�захво-�рювань�спостері�а-

лась�нормалізація�більшості�по³азни³ів�імÀно�рами,�при�тяж-

³омÀ�–�їх�поліпшення.

У�тимÀсі,�селезінці�та�шийних�лімфатичних�вÀзлах�знайде-

но�значне�спÀстошення�їх�лімфоїдно�о�³омпонентÀ�в�поєднанні

з�недостатністю�ма³рофа�альної�лан³и�та�зниженням�синтезÀ

IL-1�і�TNF-α.�У�33,3�%�спостережень�при�пневмо³о³ових�менін�о-
енцефалітах�виявлені�в�т³анині��оловно�о�моз³À�во�нища�дест-

рÀ³ції�без�розвит³À�запальної�реа³ції.�Встановлено,�що�ДВЗ-

синдром,�я³ий�Àс³ладнює�данÀ�патоло�ію,�пов’язаний�з�недо-

статністю�IL-1�і�TNF-α.

Ëàïàé B.C.
Ñòàí ³íòåðôåðîíîãåíåçó ³ ðåäîêñ-ñèñòåì ÏÎË/ÀÎÑ

ó õâîðèõ íà õðîí³÷íèé ãåïàòèò Â ³ øëÿõè ¿õíüî¿

êîðåêö³¿

Дисертацію�присвячено�питанням�терапії�хворих�на�хро-

нічний��епатит�В�(ХГВ).�За�темою�дисертації�обстежено�170

хворих�на�ХГВ�і�30�пра³тично�здорових�осіб.�У�сироватці�³рові

й�еритроцитах�досліджÀвали�стан�процесів�пере³исно�о�о³ис-

лення�ліпідів�(ПОЛ),�антио³сидантної�системи�(АОС),�À�сиро-

ватці�³рові�–�динамі³À�зміни�рівнів�³онцентрації�сироват³о-

во�о�інтерферонÀ,�білірÀбінÀ,�а�та³ож�а³тивність�АлАТ,�АсАТ

залежно�від�періодÀ�хвороби,�а³тивності�патоло�ічно�о�проце-

сÀ�та�методÀ�терапії.�Усіх�хворих�бÀло�поділено�на�4��рÀпи:�1-а

–�хворі,�я³им�проводили�базиснÀ�терапію�з�в³люченням�пла-

цебо;�2-а�–�хворі,�я³им�до�базисної�терапії�додавали�амі³-

син;�3-я�–�хворі,�я³им�призначали�базиснÀ�терапію�та��еп-

трал;�4-а�–�хворі,�я³им�разом�з�базисною�терапією�застосовÀ-

вали� �ептрал� і� амі³син.� Ефе³тивність� оцінювали� за

по³азни³ами� ПОЛ/АОС,� а³тивністю� АлАТ,� АсАТ,� рівнем

HBsAg-емії�і�сироват³ово�о�інтерферонÀ,�а�та³ож�за�³лінічни-

ми�проявами�в�ідентичних�за�перебі�ом�хвороби�досліджÀ-

ваних��рÀпах.�У��рÀпі�хворих,�я³им�до�базисної�терапії�дода-

вали�амі³син,�встановлено�с³орочення�термінів��іпербілірÀ-

бінемії,�швидше�нормалізÀвалась�а³тивність�АлАТ.�У�більшої

частини� обстежених� напри³інці� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� зни³ала

HBsAg-емія.�Відзначено�зниження�по³азни³ів�³онцентрації

МДА,�ДК�в�еритроцитах�і�сироватці�³рові,�нормалізацію�а³-

тивності�ферментів�АОС,�відновлення�³онцентрації�G-SH,

підвищення�рівня�сироват³ово�о�інтерферонÀ,�що�свідчило

про�істотне�зниження�цитолітичних�процесів�À��епатоцитах.

Поряд�з�цим�À�хворих,�я³им�À�лі³Àванні�застосовÀвали�амі³-

син,�с³орочÀвались�терміни�інто³си³ації,�жовтяниці�та��епа-

то-�і�спленоме�алії.�У��рÀпі�хворих,�я³им�разом�з�базисною

терапією�застосовÀвали�амі³син�і��ептрал,�виявлено�більш

істотне�с³орочення�термінів�я³�³лінічних�проявів�хвороби,

та³�і�порÀшень�процесів�ПОЛ�і�фÀн³ції�АОС.

Âîëîøèíà Î.Î.
Ïîðóøåííÿ ë³ï³äíîãî îáì³íó ïðè ìåí³íã³òàõ ó ä³òåé ³

éîãî êîðåêö³ÿ

Дисертація�присвячена�вивченню�змін�ліпідно�о�обмінÀ�за

даними�дослідження�жирних�³ислот�ліпідів�спинномоз³ової�ріди-

ни�(СМР),�мембран�еритроцитів�і�плазми�À�дітей�ві³ом�від�2�міс.

до�15�ро³ів�з�менін�ітами,�залежно�від�етіоло�ії�(ба³терійна�чи

вірÀсна),�стÀпеня�тяж³ості,�перебі�À,�дослідження�можливості�³о-

ре³ції�порÀшень�ліпідно�о�обмінÀ�при�тяж³их�формах�менін�ітів

ба³терійної�етіоло�ії�з�ви³ористанням�антио³сидантів�(вітамінів

Е�та�С)�і�мілдронатÀ.�Встановлено,�що��либина�змін�спе³трÀ�жир-

них�³ислот�СМР�і�³рові�залежить�від�етіоло�ії�(ба³терійна�чи�вірÀс-

на),�тяж³ості�менін�ітів,�а�та³ож�Àс³ладнень,�зо³рема�набря³À-

набÀхання��оловно�о�моз³À.�На�підставі�визначення�вмістÀ�пен-

таде³анової�(С15:0)�і��ептаде³анової�(С17:0)�жирних�³ислот�(ЖК)

можна�проводити�диференційнÀ�діа�ности³À�менін�ітів�вірÀсної�і

ба³терійної�етіоло�ії.�Рівень�À�СМР�арахідонової�³ислоти�можна

ви³ористовÀвати�я³�додат³овий�³ритерій�набря³À-набÀхання

�оловно�о�моз³À�в�дітей�з�менін�ітами.�По³азано�нормалізацій-

ний�вплив�поєднано�о�застосÀвання�антио³сидантів�і�мілдрона-

тÀ�на�ліпідний�обмін�й�³лінічні�прояви�захворювання.

Ôåäîðåíêî Ò.Â.
Ñòàí òðàíñìåìáðàííîãî òðàíñïîðòó Na+, Ê+, Ñà2+ â

åðèòðîöèòàõ êðîâ³ õâîðèõ íà õðîí³÷íèé ãåïàòèò Â òà

øëÿõè éîãî êîðåêö³¿

У�роботі�на�підставі�³омпле³сних�досліджень�вперше�ви-

явлена�динамі³а�змін�а³тивності�Na+K+-АТФази,�Са2+-АТФа-
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зи�в�процесі�розвит³À�хронічно�о��епатитÀ�В�і�виявлена�за-

лежність�цих�змін�від�ві³À�та�статі�пацієнтів.�Встановлена�за-

лежність�а³тивності�трансмембранно�о�транспортÀ�іонів�Na+,

K+,�Ca2+�від�енер�озабезпечення�та�доведено,�що�хронічний

�епатит�В�сÀпроводжÀється�зниженням�ендо�енно�о�пÀлÀ�АМФ

і�АДФ,�наслід³ом�чо�о�бÀло�зменшення�в�еритроцитах�вмістÀ

АТФ.�У�резÀльтаті�проведених�досліджень�виявлено,�що�за�Àмов

хронічно�о��епатитÀ�В�відбÀвалося�зниження�вмістÀ�цАМФ

внаслідо³�при�нічення�йо�о�синтезÀ�в�аденілатци³лазній�ре-

а³ції�та�різ³е�зростання�³іль³ості�цГМФ�À�резÀльтаті�а³тивації

�Àанілатци³лази.�По³азано�досить�істотні�відмінності�дослід-

жених�процесів�À�різних�ві³ових��рÀпах�хворих�та�на�підставі

проведених�досліджень� ґрÀнтовно�доведена�діа�ностична

цінність�визначення�а³тивності�Àро³анінази�в�плазмі�та�вмістÀ

в�еритроцитах�³рові�2,3-дифосфо�ліцератÀ�я³�по³азни³ів�фÀн³-

ціонально�о�станÀ�печін³и.�В�роботі�та³ож�висвітлена�пробле-

ма�статевої�диференціації�фÀн³ціональних�особливостей�печін-

³и�та�виявлені�особливості�перебі�À�хронічно�о��епатитÀ�В�À

чолові³ів�і�жіно³.�На�підставі�отриманих�резÀльтатів�запропо-

новано�схемÀ�³омпле³сно�о�лі³Àвання�хворих�на�хронічний

�епатит�В�з�ви³ористанням��епа-мерцÀ�та�біоло�ічно�а³тивної

харчової�добав³и�розторопші�плямистої.

Administrative� Secretariat

16th�ECCMID�2006
c/o�AKM�Congress�Service
P.O.�Box
CH-4005�Basel
Switzerland
Phone�+41�61�686�77�11
Fax�����+41�61�686�77�88
E-mail�info@akm.ch
www.escmid.org/eccmid2006



9 5

ÊÎÐÎÒÊ² ÏÎÂ²ÄÎÌËÅÍÍß

© Æäàíîâ Ê.Â., Ãóñºâ Ä.À., ×èðñüêèé Â.Ñ., Ëîáç³í Þ.Â., 2005
ÓÄÊ 616.36-002-036.12-076

Ê.Â. Æäàíîâ, Ä.À. Ãóñºâ, Â.Ñ. ×èðñüêèé, Þ.Â. Ëîáç³í

Ç Í À × Å Í Í ß  Á ² Î Ï Ñ ² ¯  Ï Å × ² Í Ê È  Ó  Ð Î Ç Ï ² Ç Í À Â À Í Í ²
Õ Ð Î Í ² × Í Î Ã Î  Ã Å Ï À Ò È Ò Ó  Ó  Õ Â Î Ð È Õ  Ç  Ï Å Ð Å Ä Á À × Ó Â À Í Î Þ

Æ Î Â Ò ß Í È × Í Î Þ  Ô Î Ð Ì Î Þ  Ã Î Ñ Ò Ð Î Ã Î  Ã Å Ï À Ò È Ò Ó  Â  À Á Î  Ñ

Â³éñüêîâî-ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã (Ðîñ³ÿ)

Для� діа�ности³и� різноманітних� ³лінічних�форм�мі³ст-

�епатитів�В+С,�À�томÀ�числі�й�жовтяничних,�нерід³о�дово-

диться� ви³онÀвати� пÀн³ційнÀ� біопсію� печін³и.�При� цьомÀ

висо³а�частота�виявлення�фіброзÀ�різно�о�стÀпеня�(за�наши-

ми�даними,�À�65,8�%�випад³ів)�стала�приводом�для�прове-

дення�морфоло�ічних�досліджень�т³анини�печін³и�хворих�на

моно�епатити�В�і�С,�що�перебі�ають�із�синдромом�порÀшення

пі�ментно�о�обмінÀ� [1-4].�Протя�ом�ба�атьох�ро³ів�відомі

подібність��остро�о�вірÀсно�о��епатитÀ�(ГВГ)�і�за�острення

хронічно�о�вірÀсно�о��епатитÀ�(ХВГ)�за�основними�³ліні³о-

лабораторними�озна³ами�(в³лючаючи�виявлення�та³их�мар-

³ерів,�я³�HBsAg,�анти-НВс�IgМ,�HBeAg,�ДНК�HBV,�анти-HCVcor

IgМ,�РНК�HCV)�[5,�6].�Дея³им�винят³ом�є�анти-HCV�(за�альні)

та�анти-HCVns,�я³і�частіше�реєстрÀються�при�хронічній�HCV-

інфе³ції,�а�та³ож�анти-HCVns4,�що�свідчать�про�хронізацію

процесÀ�[7,�8].�Більше�то�о,�приблизно�тіль³и�в�третини�хво-

рих�на�хронічнÀ�HBV-інфе³цію�в�анамнезі�є�посилання�на

перенесенÀ�раніше�жовтяничнÀ�формÀ�ГВГ�[9].

У�цьомÀ�зв’яз³À�становлять�інтерес�резÀльтати�нашо�о

спостереження�за�68�хворими,�що�бÀли��оспіталізовані�до

інфе³ційно�о�стаціонарÀ�з�діа�нозом�«�острий�вірÀсний��епа-

тит,�жовтянична�форма».�У�процесі�обстеження�в�18�пацієнтів

діа�ностовано��епатит�В,�а�в�50�–��епатит�С.

Переджовтяничний�період�простежÀвався�в�83�%�ви-

пад³ів�ГВ� і�в�62�%�випад³ів�ГС.� Інші�пацієнти� (17� і�38�%

відповідно)�не�відзначали�бÀдь-я³их�порÀшень�самопочÀття

до�появи�жовтяниці.�У�більшості�хворих�переджовтяничний

період�перебі�ав�за�диспепсичним�типом�(61�і�39�%).�Інші

варіанти�перебі�À�виявилися�менш�хара³терними.�Тривалість

переджовтянично�о�періодÀ�с³лала�в�середньомÀ�6-10�днів

для�ГВ�і�4-5�днів�для�ГС.

Жовтяничний� період� хара³теризÀвався� наростанням

частоти�с³ар��(44�і�32�%),�появою�жовтяниці,�збільшенням

розмірів�печін³и,�болючістю�її�нижньо�о�³раю�при�пальпації

(56�і�70�%),�збільшенням�селезін³и�(39�і�34�%),�а�та³ож�біо-

хімічними�озна³ами�цитолітично�о,�холестатично�о�і�незнач-

но�о�диспротеїнемічно�о�синдромів.�При�сероло�ічномÀ�і�вірÀ-

соло�ічномÀ� дослідженні� ³рові� в� період� розпалÀ� в� Àсіх

пацієнтів�з�ГВ�виявлено�HBsAg,�анти-НВс�за�альні�й�анти-

HBc� IgМ,�À�33�%�випад³ів�–�HBeAg� і�в�83�%�–�ДНК�HBV.

Відповідно,�в�Àсіх�хворих�на�ГС�виявлено�анти-HCV�за�альні,

À�40�%�випад³ів�–�анти-HCVcore�IgМ,�À�59�%�–�анти-HCVns4

і�в�24�%�–�РНК�HCV.�Тривалість�жовтянично�о�періодÀ�с³лала

в�середньомÀ�12-16�днів�для�ГВ�і�8-11�днів�для�ГС,�а�пі�мент-

ний�³риз�відзначався�на�14-19-й�і�7-8-й�день�хвороби�відпо-

відно.�При�оцінці�тяж³ості�недÀ�и�ле�³ий�стÀпінь�встановле-

ний�À�67� і�78�%�випад³ів,�середньотяж³ий�–�À�33� і�22�%.

Тяж³ий�стÀпінь�нами�не�спостері�ався.

ПÀн³ційна�біопсія�печін³и�ви³онÀвалася�в�період�ре³он-

валесценції.�При��істоло�ічномÀ�дослідженні�т³анини�печін-

³и��епатит�з�помірною�а³тивністю�патоло�ічно�о�процесÀ�ви-

явлений�тіль³и�À�хворих�на�ГВ�(11�%),�зі�слаб³ою�а³тивністю

–�À�83�і�55�%,�з�мінімальною�а³тивністю�–�À�6�і�45�%.�Проте�в

більшості�випад³ів�(89�і�90�%)�виявлявся�фіброз�різно�о�стÀ-

пеня.�При�цьомÀ�À�хворих�на�ГВ�найчастіше�спостері�ався

помірний�фіброз,�а�в�хворих�на�ГС�–�слаб³ий�фіброз.

Та³им�чином,�À�резÀльтаті�³омпле³сно�о�обстеження�хво-

рих�на�жовтяничнÀ�формÀ��епатитÀ�В�або�С�À�більшості�з�них

діа�ностовано�хронічний��епатит.�Це�стало�підставою�розці-

нити�даний�стан�я³�за�острення�(реа³тивацію)�хронічно�о

інфе³ційно�о�процесÀ.�Необхідно�під³реслити,�що�тіль³и�ре-

зÀльтати�морфоло�ічно�о�дослідження�допомо�ли�встановити

³інцевий�діа�ноз.

Важливо�відзначити,�що�розвито³�симптомо³омпле³сÀ

�остро�о��епатитÀ,�мабÀть,�має�про�ностично�сприятливе�зна-

чення.�По-перше,�на�це�в³азÀє�рідше�виявлення�РНК�HCV

при�жовтяничних�формах.�По-дрÀ�е,�динамічне�спостережен-

ня�за�та³ою�³ате�орією�хворих�по³азало�елімінацію�HBsAg

через�1�міс.�після�з�асання�³ліні³о-лабораторно�о�за�острення

в�33�%�випад³ів�і�через�3�міс.�–�À�89�%,�а�стій³À�ремісію�при

ГС�(відсÀтність�³лінічної�симптомати³и,�нормалізація�біохі-

мічних�по³азни³ів,�не�ативна�ПЛР)�–�À�50�%.

Наведемо�два�найбільш�хара³терні�³лінічні�при³лади.

Хворий�О.,� 20� ро±ів.� Госпіталізований� в� інфе±ційне

відділення�шпиталю�на�7-й�день�хвороби.�Раніше�на�вір¾сний

�епатит�не�хворів.�З�епідеміоло�ічно�о�анамнез¾�вдалося�з’я-

с¾вати,�що�біля�10�ро±ів�том¾�б¾ла�апенде±томія,�де±іль±а�разів

лі±¾вався�¾�стоматоло�а,�останній�раз�3�ро±и�том¾.�Занед¾жав
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�остро,�±оли�з’явилася�за�альна�слаб±ість,�ломота�в�с¾�лобах,

н¾дота,�зни±�апетит.�На�4-й�день�хвороби�потемніла�сеча,�б¾ла

одноразова�блювота,�на�6-й�день�хвороби�стала�помітною�і±те-

ричність�с±лер.�При�о�ляді�відзначалася�жовтяниця�ш±іри�і

с±лер,�±рай�печін±и�вист¾пав�з-під�реберної�д¾�и�на�2�см,

зле�±а�болючий�при�пальпації,�розміри�печін±и�за�К¾рловим

14х12х11�см,�пальп¾вався�нижній�полюс�селезін±и.�Вміст

білір¾бін¾�перевищ¾вав�норм¾�¾�8�разів,�а±тивність�АлАТ�–�¾

50�разів,�АсАТ�–�¾�6�разів,�γ-ГТП�–�¾�1,5�раз¾,�л¾жної�фосфатази
–�¾�2�рази,�по±азни±�тимолової�проби�–�¾�2�рази.�Протромбіно-

вий�інде±с�б¾в�знижений�до�75�%,�а�вміст�альб¾мін¾�до�47,8�%;

±іль±ість�γ-�лоб¾лінів�б¾ла�підвищеною�(24,5�%).�Рез¾льтати

дослідження�±рові�на�HBsAg,�анти-HBc�за�альні�та�IgМ,�анти-

НВе,�ДНК�HBV�–�позитивні;�на�HBeAg,�анти-HAV�IgМ,�анти-

HCV,�анти-HDV�–�не�ативні.�Хвором¾�виставлений�діа�ноз:

�острий��епатит�В,�жовтянична�форма,�середній�ст¾пінь�тяж-

±ості.�Призначено�інф¾зійно-дезінто±си±аційн¾�терапію.

Через�2�тиж.�відзначалася�виражена�позитивна�динамі-

±а,�с±ар��не�б¾ло,�жовтяниця�зни±ла,�сеча�посвітліла,�розміри

печін±и�зменшилися�(за�К¾рловим�12х10х9�см),�селезін±а�не

пальп¾валась,�по±азни±и�АсАТ,�γ-ГТП,�л¾жної�фосфатази,�а
та±ож�протромбіновий�інде±с�поверн¾лися�до�норми,�а±-

тивність�АлАТ�залишалася�підвищеною�в�10�разів,�по±азни±

тимолової�проби�–�¾�1,5�раз¾.

Біопсія�печін±и:�портальні�ходи�розширені�за�рах¾но±�роз-

ростання�перипортальної�спол¾чної�т±анини�з�форм¾ванням

повних�і�неповних�порто-портальних�і�порто-центральних�септ.

У�портальних�тра±тах�збільшена�±іль±ість�тон±остінних�с¾дин.

Помірна�лімфоїдна�інфільтрація�більшості�портальних�ходів.

Вн¾трішня�при�ранична�платів±а�частини�портальних�ходів

зр¾йнована,�визначаються�мостоподібні�не±рози.�Вн¾трішньо-

часточ±ові�і�перицентральні�лімфоїдні�інфільтрати.�Тільця�Ка-

¾нсильмена.�У�цитоплазмі��епатоцитів�–�зерна�ліпоф¾сцин¾.

Висново±�–�хронічний��епатит�з�помірною�а±тивністю�патоло-

�ічно�о�процес¾�(ІГА=9)�і�тяж±им�фіброзом.

Кінцевий�діа�ноз�–�хронічний��епатит�В�(HBsAg�+)�¾�стадії

±лінічно�о�за�острення,�фаза�реплі±ації�(ДНК�HBV�+),�з�по-

мірною�а±тивністю�і�тяж±им�фіброзом.�Через�2�міс.�настала

повна�±ліні±о-лабораторна�ремісія.�У�процесі�спостереження

через�1�міс.�рез¾льтати�дослідження�±рові�на�ДНК�HBV,�HBsAg

–�не�ативні�при�збереженні�ремісії.

Наведений�³лінічний�при³лад�дає�підставÀ�припÀстити,

що��остра�фаза��епатитÀ�В�À�хворо�о�перебі�ала�безсимптомно

і�задов�о�до�маніфестації�(з�о�лядÀ�на�резÀльтати��істоло�ічно�о

дослідження).�При�цьомÀ�пацієнт�с³ар��не�мав.�Це�за�острення

спочат³À�бÀло�розцінено�я³�прояв��остро�о��епатитÀ�В�с�наяв-

ністю�переджовтянично�о�періодÀ,�синдромів�за�альної�інто³-

си³ації,�порÀшення�пі�ментно�о�обмінÀ,��епатолієнально�о,�ви-

ражено�о�цитолітично�о.�Важливо�відзначити,�що�тіль³и�ре-

зÀльтати� біопсії� печін³и� дозволили� встановити� ³інцевий

діа�ноз.�Привертає�Àва�À�настання�після�маніфестно�о�за�ост-

рення�³ліні³о-лабораторної�ремісії�з�елімінацією�HBsAg.

Хворий�Г.,�21�рі±.�Ушпиталений�в�інфе±ційне�відділення�на

5-й�день�хвороби.�3�ро±и�том¾�епізодично�вн¾трішньовенно

вводив�нар±отичні�засоби.�Раніше�на�вір¾сний��епатит�не�хворів.

Занед¾жав��остро,�±оли�з’явилася�за�альна�слаб±ість,�н¾дота,

пропав�апетит.�На�3-й�день�хвороби�потемніла�сеча,�а�на�4-й

день�хвороби�стала�помітною�і±теричність�с±лер.�При�о�ляді

відзначалася�жовтяниця�ш±іри�і�с±лер,�±рай�печін±и�вист¾пав

з-під�реберної�д¾�и�на�1�см,�зле�±а�болючий�при�пальпації,

розміри�печін±и�за�К¾рловим�13х11х10�см,�пальп¾вався�нижній

полюс�селезін±и.�Вміст�білір¾бін¾�перевищ¾вав�норм¾�в�6�разів,

а±тивність�АлАТ�–�¾�40�разів,�АсАТ�–�¾�5�разів,�γ-ГТП�–�¾�2�рази,
л¾жної�фосфатази�–�¾�1,5�раз¾,�по±азни±�тимолової�проби�–�¾�2

рази.�Протромбіновий�інде±с�і�вміст�біл±ових�фра±цій�¾�нормі,

за�винят±ом�незначно�о�підвищення�γ-�лоб¾лінів�(24�%).�Ре-
з¾льтати�дослідження�±рові�на�анти-HCV,�анти-HCVсore�IgМ,

анти-HCVns4,�РНК�HCV�–�позитивні;�на�анти-HAV�IgМ,�HBsAg,

анти-HBc�за�альні�–�не�ативні.�Хвором¾�виставлений�діа�ноз:

�острий��епатит�С,�жовтянична�форма,�середній�ст¾пінь�тяж-

±ості.�Призначено�інф¾зійно-дезінто±си±аційн¾�терапію.

Через�тиждень�відзначалася�виражена�позитивна�дина-

мі±а,�с±ар��не�б¾ло,�жовтяниця�зни±ла,�сеча�посвітліла,�роз-

міри�печін±и�зменшилися�(за�К¾рловим�11х9х8�см),�селезін-

±а�не�пальп¾валась,�по±азни±и�білір¾бін¾,�АсАТ,�γ-ГТП,�л¾ж-
ної�фосфатази�нормаліз¾валися,�а±тивність�АлАТ�залишалася

підвищеною�в�7�разів,�по±азни±�тимолової�проби�–�¾�1,5�раз¾.

Б¾ла�зроблена�п¾н±ційна�біопсія�печін±и.

Біопсія�печін±и:�бал±ова� і� часточ±ова�б¾дова�печін±и

збережена.�Портальні�ходи�розширені�за�рах¾но±�розростання

перипортальної�спол¾чної�т±анини�з�¾творенням�порто-пор-

тальних�септ,�лімфо-плазмоцитарної�інфільтрації�з�форм¾ван-

ням�стр¾±т¾р,�подібних�до�лімфоїдних�фолі±¾лів,�і�проліфе-

рації� жовчних� прото±ів.� Вн¾трішня� при�ранична� платів±а

зр¾йнована.�Вн¾трішньочасточ±ові� лімфоїдні� інфільтрати.

Тільця�Ка¾нсильмена.�Ва±¾олізація�цитоплазми��епатоцитів.

У�цитоплазмі�дея±их��епатоцитів�зерна�золотаво-жовто�о

пі�мент¾.�Висново±�–�хронічний��епатит�зі�слаб±ою�а±тив-

ністю�патоло�ічно�о�процес¾�(ІГА=5)�і�помірним�фіброзом.

Кінцевий�діа�ноз�–�хронічний��епатит�С�(РНК�HCV�+)�¾

стадії�±лінічно�о�за�острення,�зі�слаб±ою�а±тивністю�і�помірним

фіброзом.�Хворий�виписаний�на�40-й�день�хвороби.�При�ви-

писці�всі�±лінічні�симптоми�зни±ли,�лабораторні�по±азни±и

нормаліз¾валися.�Ре±омендовано�диспансерне�спостережен-

ня.�Рез¾льтат�дослідження�±рові�на�РНК�HCV�не�ативний

Описаний�випадо³�та³ож�дає�підставÀ�припÀстити,�що

�остра�фаза��епатитÀ�С�À�хворо�о�перебі�ала�безсимптомно�і

задов�о�до�маніфестації.�При�цьомÀ�пацієнт�с³ар��не�мав.�Дане

за�острення�(за�анало�ією�з�попереднім�³лінічним�при³ладом)

спочат³À�бÀло�розцінено�я³�прояв��остро�о��епатитÀ�С�з�наяв-

ністю�³орот³о�о�переджовтянично�о�періодÀ,�синдромів�за�аль-

ної�інто³си³ації,�порÀшення�пі�ментно�о�обмінÀ,��епатолієналь-

но�о,�виражено�о�цитолітично�о.�При�цьомÀ�тіль³и�резÀльтати

біопсії�печін³и�дозволили�встановити�³інцевий�діа�ноз.�При-
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вертає�Àва�À�настання�після�маніфестно�о�за�острення�³ліні³о-

лабораторної�ремісії,�що�збері�алася�через�1�рі³�спостереження.

У�виснов³À�слід�ще�раз�відзначити,�що�в�резÀльтаті�³омп-

ле³сно�о�обстеження�хворих�на�жовтяничні�форми��епатитÀ�В

або�С�À�більшості�з�них�бÀв�діа�ностований�хронічний��епатит.

З�одно�о�бо³À,�це�послÀжило�підставою�розцінити�даний�стан�я³

за�острення�(реа³тивацію)�хронічно�о�інфе³ційно�о�процесÀ.�При

цьомÀ�³лінічна�маніфестація�захворювання�À�ви�ляді�«симп-

томо³омпле³сÀ��остро�о��епатитÀ»�À�частини�хворих�виявилася

сприятливим�чинни³ом�щодо�про�нозÀ�подальшо�о�перебі�À�і

наслід³ів�інфе³ції.�З�іншо�о�бо³À,�отримані�дані�наводять�на

дÀм³À,�що��остра�фаза�À�значно�більшомÀ�числі�випад³ів,�ніж

бÀло�прийнято�вважати�³олись,�перебі�ає�безсимптомно,�а

³іль³ість�хворих,�що�переносять�інфе³цію�в�латентній�формі,�сÀт-

тєво�вища,�ніж�передбачалося�раніше.�Проте�недостатня�³іль³ість

спостережень�не�дозволяє�³ате�орично�стверджÀвати,�що�та³ий

перебі��інфе³ційно�о�процесÀ�є�справжнім.�Крім�то�о,�необхідно

під³реслити,�що�тіль³и�резÀльтати�морфоло�ічно�о�дослідження

допомо�ли�встановити�³інцевий�діа�ноз.�У�бÀдь-я³омÀ�випад-

³À,�доцільним�є�подальше�вивчення�жовтяничних�форм��епа-

титів�В�і�С,�особливо�в�процесі�динамічно�о�спостереження�з

обов’яз³овим�дослідженням�т³анини�печін³и.
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З�почат³À�епідемії�дифтерії�À�90-х�ро³ах�минÀло�о�сто-

ліття�почалась�обов’яз³ова�превентивна��оспіталізація�хво-

рих�на��острі�тонзиліти.�Серед�них,�³рім�дифтерії�та�інфе³цій-

но�о�мононÀ³леозÀ,�нам�траплявся�ряд�системних�захворю-

вань,� при� я³их� ан�іна� бÀла�маніфестним� синдромом� на

основний�діа�ноз.

Ан�іна�(�острий�тонзиліт)�–�це��остре�запальне�захво-

рювання�лімфатично�о�апаратÀ��лот³и.�За�походженням

хвороба�поліетіоло�ічна.�Частіше��острий�тонзиліт�є�само-

стійним�захворюванням,�але�ін³оли�може�бÀти�первинно

виявленим� синдромом� та³их� хвороб,� я³� тÀбер³Àльоз,

сифіліс�та�ін.

Нами�бÀли�вивчені�7�випад³ів��острих�тонзилітів�À�хво-

рих�на�сифіліс�і�2�випад³и�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз,�я³і�бÀли

направлені�до�інфе³ційної�лі³арні�À�2000-2002�рр.�з�первин-

ним�діа�нозом� «ан�іна».

Всі�хворі�на�сифіліс�бÀли�жін³ами�ві³ом�з�16�до�35�ро³ів.

У�5�з�них�сифіліс�бÀв�À�періоді�вторинно�о�ранньо�о,�а�À�2�–

вторинно�о�рецидивно�о.

У�хворих�на�вторинний�ранній�сифіліс�³лінічні�прояви

ан�іни�не�мали�специфічних�озна³�і�не�ви³ли³али�сÀмнівів

À�інфе³ціоністів�й�отоларин�оло�ів.�Детальне�епідрозслідÀ-

вання�не�проводилось,�томÀ�діа�ноз�«сифіліс»�бÀв�вста-

новлений�тіль³и�після�резÀльтатів�сероло�ічних�досліджень.
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У�випад³ах�вторинно�о�рецидивно�о�сифілісÀ�³лінічна

³артина�відрізнялась�від�типової�наявністю�на�ми�дали³ах�і

піднебінних�дÀж³ах�папÀльозних�елементів�з�білою�поволо-

³ою,�я³а�ле�³о�знімалася�шпателем,�о�олюючи�при�цьомÀ�по-

верхневі�ерозії.�Біль�À��орлі�бÀв�незначний,�за�альна�інто³си-

³ація�відсÀтня.

Наводимо�опис�³лінічно�о�випад³À.

Хвора�Ч.,�20�ро±ів,��оспіталізована�на�15-й�день�захво-

рювання.�Протя�ом�цьо�о�час¾�відзначала�помірний�біль�¾

�орлі,�підвищення�температ¾ри�тіла�до�37,5�°С.�Пор¾шень�за-

�ально�о�стан¾�не�б¾ло.

При�о�ляді�в�момент��оспіталізації�слизова�оболон±а

рото�лот±и�без��іперемії,�ми�дали±и�збільшені,�ла±¾ни�роз-

ширені.�На�ми�дали±ах,�піднебінних�д¾ж±ах�на�ерозованій

слизовій�оболонці�поверхнева�біл¾вата�поволо±а,�я±а�ле�±о

знімалася�шпателем.�Набря±�слизової�оболон±и�рото�лот±и

незначний.�На�бо±ових�поверхнях��р¾дної�±літ±и�блідий

розеольозний�висип,�на�долонях�і�підошвах�–�сифіліди.�За-

�альний�стан�хворої�задовільний,�температ¾ра�тіла�нор-

мальна.�Патоло�ії�з�бо±¾�вн¾трішніх�ор�анів�не�виявлено.

Рез¾льтати�за�альних�аналізів�±рові�й�сечі�без�відхилень

від�норми.�Методом�ІФА�виявлено�anti-Lues�ІgM.�Реа±ція

Вассермана�позитивна.�Діа�ноз�при�направленні�–�вираз-

±ово-не±ротична�ан�іна,�діа�ноз�за±лючний�–�сифіліс�вто-

ринний,�рецидив.

При�тÀбер³Àльозі�ан�іна�частіше�спостері�ається�при�ди-

семінації�процесÀ.�Обидва�наші�пацієнти�–�чолові³и�ві³ом

32�і�42�ро³и.�Диспансерне�обстеження�в�останній�рі³�перед

захворюванням�не�проходили.�Причиною�для�направлення

до�інфе³ційно�о�стаціонарÀ�бÀла�ан�іна,�я³а�сÀпроводжÀва-

лась�значним�больовим�синдромом.

Хворий�К.,�42�р.,�б¾в�направлений�в�інфе±ційн¾�лі±арню

отоларин�оло�ом�з�діа�нозом�“вираз±ово-не±ротична�ан�іна,

стоматит?”

До��оспіталізації�хворів�близь±о�3�міс.:�с¾бфебрильна�тем-

перат¾ра,�слаб±ість,�біль�¾��орлі,�сх¾днення�на�19�±�.�Протя-

�ом�останніх�2�тиж.�відмічав�посилення�болю�¾��орлі,�через

біль�при�±овтанні�відмовився�від�твердої�їжі.�За�медичною

допомо�ою�не�звертався.�Після�±онс¾льтації�отоларин�оло�а

направлений�на�стаціонарне�лі±¾вання.

При��оспіталізації:�с±ар�и�на�різ±ий�біль�¾��орлі,�підвищен-

ня�температ¾ри�тіла�до�38�°С,�слаб±ість.�Гіпотрофічний,�ш±іра

бліда�із�землистим�відтін±ом.�У�рото�лотці�слизова�оболон±а�без

�іперемії,�піднебінні�д¾ж±и�й�ми�дали±и�з�поверхневими�еро-

зіями�та�блідими��ран¾ляціями.�Фізи±альна�±артина�в�ле�енях

поліморфна.�Р¾тинні�обстеження�без�особливостей.

На�основі�анамнез¾�і�±лінічних�даних�виставлено�діа�-

ноз:�дисемінований�т¾бер±¾льоз�ле�ень,�т¾бер±¾льоз�рото-

�лот±и.�Рент�еноло�ічні�дані�підтвердили�діа�ноз.

Та³им�чином,�синдром�тонзилітÀ�може�проявлятись�À

певних�стадіях�тÀбер³ÀльозÀ�та�сифілісÀ.�Відхилення�від�ти-

пових�йо�о�проявів,�а�саме:�відсÀтність��іперемії�слизової�обо-

лон³и�рото�лот³и,�слаб³ий�при�сифілісі�й�дÀже�сильний�при

тÀбер³Àльозі� біль� À� �орлі,� низь³а� температÀра� тіла� та

відсÀтність�за�альної�інто³си³ації�повинні�ви³ли³ати�À�лі³арів

певне�занепо³оєння�та�Àва�À�до�цьо�о�синдромÀ.�Крім�то�о,

�либо³е�вивчення�епіданамнезÀ�допоможе�при�встановленні

правильно�о�діа�нозÀ.

У�вересні�2003�р.�до�інфе±ційної�лі±арні�за�направленням

отоларин�оло�а�з�діа�нозом�ан�іна��орлово�о�ми�дали±а��оспіта-

лізований�хворий�К.,�51�рі±.�Він�с±аржився�на�біль�¾��орлі,�не-

можливість�носово�о�дихання,�підвищення�температ¾ри�тіла,

слаб±ість.�Захворів�біля�10�днів�том¾.�Вдома�лі±¾вався�аспіри-

ном�та�парацетамолом,�але�¾�зв’яз±¾�з�подальшим�по�іршенням

стан¾�здоров’я�зверн¾вся�до�лі±арів�і�б¾в��оспіталізований.

При� о�ляді:� температ¾ра� тіла� 39,2� °С,� зб¾джений.

Вн¾трішні�ор�ани�без�с¾ттєвих�змін.�Слизова�оболон±а�носа

бліда,�п¾х±а,�з�різ±им�набря±ом,�по±рита�білою�фібринозною

поволо±ою.�Та±ою�ж�поволо±ою�в±рита�носо�лот±а�з�част±о-

вим�переходом�на�м’я±е�піднебіння�й�д¾ж±и.�Слизова�обо-

лон±а��ортані�не�змінена.�Рент�еноло�ічне�дослідження�пато-

ло�ії�¾�ле�енях�і�серці�не�виявило.�Ба±теріоло�ічні�аналізи�на

дифтерію�б¾ли�не�ативними.�У�за�альном¾�аналізі�±рові�ШОЕ

14�мм/�од,�еозинофіли�20�%.

Внаслідо±�призначення�цефтриа±сон¾�за�альний�стан�хво-

ро�о�дещо�по±ращився,�одна±�температ¾ра�тіла�збері�алася�на

рівні�38�°С,�носове�дихання�не�по±ращилося,�хоча�поволо±а�дещо

зменшилася.�Вини±ла�підозра�на�хвороб¾�Ве�енера�–��іперер�іч-

ний�системний�панвас±¾літ�з�розвит±ом�¾�т±анинах�не±ротич-

них��ран¾льом.�Гістоло�ічне�дослідження�підтвердило�діа�ноз.

У�±вітні�2004�р.�до�інфе±ційної�лі±арні�за�направленням

отоларин�оло�а�потрапила�хвора�К.,�50�ро±ів.�Діа�ноз�–��ос-

трий�ла±¾нарний�тонзиліт.�Перед�цим�хвора�протя�ом�5�діб

лі±¾валася�(метронідазол,�ди±лофена±,�анал�ін,�ес±¾зан)�¾

про±толо�ічном¾�відділенні�з�привод¾��еморою.�За�альний

аналіз�±рові�б¾в�та±им:�Нb�143��/л;�лей±.�3,0�Г/л;�тромбоцити

240,0�Г/л;�ШОЕ�20�мм/�од.

При�о�ляді:�с±ар�и�на�біль�¾��орлі,�підвищення�темпера-

т¾ри�тіла�до�38�°С,�слаб±ість.�Слизова�оболон±а��орла��іпере-

мована,�різ±ий�набря±�uvulae.�Ми�дали±и��¾сто�в±риті�сірою

з�жовт¾ватим�відтін±ом�поволо±ою,�я±а�не�виходила�за�їх

межі.�Шийний�лімфаденіт�без�набря±¾�підш±ірної�т±анини.

Серце�та�ле�ені�без�змін,�дещо�збільшена�печін±а.�У�за�аль-

ном¾�аналізі�±рові�падіння�за�альної�±іль±ості�лей±оцитів�до

1,9�Г/л,�зростання�лімфоцитів�до�87�%.�Проведена�стерналь-

на�п¾н±ція,�аналіз�п¾н±тат¾�в±азав�на�а�ран¾лоцитоз.�Після

проведено�о�лі±¾вання:�с¾ворий�протиепідемічний�режим�¾

бо±сі,�цефтриа±сон,�преднізолон�та�нейпо�ен�–�стан�хворої

по±ращився.

У�червні�2004�р.�дільничний�педіатр�направив�до�інфе±-

ційної�лі±арні�хвор¾�К.,�14�ро±ів.�Діа�ноз:�вираз±ово-не±ро-

тична�ан�іна.�Хвороба�тривала�2�доби:�висо±а�температ¾ра

тіла,�біль�¾��орлі.�На�момент��оспіталізації:�значний�біль�¾

�орлі,�температ¾ра�тіла�38,6�°С;�носове�дихання�без�пор¾шень,
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слизова�оболон±а��орла�ціанотична,�ми�дали±и�збільшені,�на

обох�–��¾ста�сір¾вата�поволо±а,�набря±�д¾жо±�з�обох�сторін.

Підщелепні�лімфатичні�в¾зли�збільшені�до�2�см,�болючі,�пе-

чін±а�збільшена�на�3�см,�селезін±а�–�на�2�см.�За�альний

аналіз�±рові:�Нb�105��/л,�ШОЕ�68�мм/�од,�лей±.�46,7�Г/л,�п.�5�%,

с.�15�%,�лімф.�5�%,�мон.�29�%,�юні�1�%,�бласти�45�%.�Підозра

на��острий�лей±оз�б¾ла�підтверджена��ематоло�ом,�хвора�б¾ла

переведена�до��ематоло�ічно�о�відділення.

Та³им�чином,�ле�³оважне�ставлення�населення�та�дея³их

медичних�працівни³ів�до�захворювання�на��острий�тонзиліт

може�сÀпроводжÀватися�серйозними�діа�ностичними�помил-

³ами.�Превентивна��оспіталізація�цих�хворих�доцільна.

Діа�ностичні�помил³и,�я³і�бÀли�допÀщені�лі³арями�пер-

винної�лан³и,�стали�резÀльтатом�недооцін³и�діа�ностичних

чинни³ів�À�³омпле³сі,�а�саме:�анамнезÀ,�³ліні³и�та�допоміж-

них�методів�обстеження.
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Природно-³ліматичні�Àмови�Черні�івщини,�наявність�лісів,

вели³ої�³іль³ості�річо³,�озер,�став³ів,�боліт�сприяють�збереженню

і�поширенню�та³ої�природно-осеред³ової�інфе³ції,�я³�лептоспіроз.

Епізоотична�ситÀація�з�лептоспірозÀ�в�області�протя�ом

останніх�ро³ів�(1986-2003�рp.)�залишається�напрÀженою.�За

цей�період�зареєстрований�61�природний�осередо³�в�14�райо-

нах�і�3�містах:�Черні�ові,�Ніжині,�ПрилÀ³ах.�У�2003�р.�виявлені

нові�осеред³и�в�9�населених�пÀн³тах.�В�області�сформÀвалися

вели³і�осеред³и�лептоспірозÀ,�а³тивність�я³их�збільшилась,�що

привело�до�а³тивізації�й�антропÀр�ічних�осеред³ів.

У�природних�осеред³ах�лептоспірозÀ�цир³Àлюють�різні

серовари�лептоспір�(1992-2003�рp.),�але�найбільш�розпов-

сюджені�Іcterohaemorrhagiae�(43�%),�Grippotyphosa�(25,5�%),

Canicola� (11,7�%),� Hebdomadis� (9,8�%),� Pomona� (3,9�%),

Tarassovi�(2,2�%),�Australis�(3,0�%).

Епідеміоло�ічна�ситÀація�з�лептоспірозÀ�до�1980�p.�бÀла

відносно�бла�ополÀчною,�реєстрÀвались�поодино³і�випад³и

(1-2)�і�не�щорічно.�Починаючи�з�1981�р.,�різ³о�збільшилася

³іль³ість�захворювань�–�7�випад³ів�(0,5�на�100�тис.�населен-

ня),�1991�р.�–�34�(2,4),�1995�p.�–�77�(5,6),�1999�p.�–�109�(8,4),

2001�p.�–�97�(7,6),�2003�p.�–�26�випад³ів�(2,1�–�по�У³раїні

0,82�на�100�тис.�населення).

Випад³и�захворювань�мають�спорадичний�хара³тер� і

епідемічно�не�пов’язані�один�з�одним.�За�1986-2003�pр.�за-

хворіли�на�лептоспіроз�921�особа,�померло�126�(13,7�%).

За�всі�ро³и�спостереження�не�реєстрÀвалися�захворюван-

ня�тіль³и�в�2�районах�області�–�Семенівсь³омÀ�і�Щорсь³омÀ,

хоча�в�16�населених�пÀн³тах�Семенівсь³о�о�районÀ�існÀють

природні�осеред³и�лептоспірозÀ.

Особливо�висо³а�летальність�бÀла�в�1999�p.�–�15�ви-

пад³ів�(12�%),�1996�p.�–�13�(10,3�%),�1995�p.�–�12�(9,5�%),

1997�p.�–�11�(8,7�%),�2003�p.�–�4�випад³и�(3,2�%).

3�921�хворо�о,�що�захворів�на�лептоспіроз,�645�–�чолові³и

(70�%)�і�276�–�жін³и�(30�%),�тобто�частіше�хворіють�чолові³и

працездатно�о�ві³À�(20-60�ро³ів).�Це�пояснюється�їх�а³тив-

ним�³онта³том�з�природними�осеред³ами.

Захворюваність�має�чіт³о�виражений�сезонний�хара³-

тер.�На�липень-жовтень�припадає�до�63�%�випад³ів.

Професійний�хара³тер�захворювання�бÀв�À�175�випад³ах

(19�%).

Що�стосÀється�ві³À,�то�серед�хворих�на�лептоспіроз�пере-

важали�люди�ві³ом�від�21�до�60�ро³ів�–�736�осіб�(80�%).

Зовсім�не�хворіли�діти�до�10�ро³ів,�а�À�віці�до�14�ро³ів�реєст-

рÀвалися�одиничні�випад³и�(8�осіб).

Найбільш�ймовірні�обставини�зараження�збÀдни³ом�леп-

тоспірозÀ�À�природних�осеред³ах�–�при�³Àпанні,�риболовлі,

за�отівлі�сіна�в�болотистих�місцевостях.�У�та³их�Àмовах�зара-

зилися�і�захворіли�393�особи�(42,7�%).�Цей�шлях�зараження

ба�ато�в�чомÀ�й�обÀмовив�сезонний�підйом�захворюваності.

В�антропÀр�ічних�осеред³ах�при�³онта³ті�із�сільсь³о�ос-

подарсь³ими�тваринами�і��ризÀнами�при�роботі�в�приват-

них��осподарствах�заразилося�380�людей�(41,3�%).�Ці�захво-

рювання�реєстрÀються�протя�ом�ро³À.

При�дослідженні�1�311�сировато³�³рові�хворих�Àстановлено,

що� виявлені� антитіла� належать� до� 11� серо�рÀп:

Іcterohaemorrhagiae�–�479�(36,5�%),�Hebdomadis�–�291�(22,2�%),

Canicola�–�222�(16,9�%),�Grippotyphosa�–�208�(15,8�%),�Pomona

–�54�(4,1�%),�Australis�–�25�(1,9�%).�В�поодино³их�випад³ах
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захворювання�ви³ли³ані�іншими�серотипами�–�0,15-0,38�%.

За�резÀльтатами�епідобстеження�осеред³ів�можна�зроби-

ти�висново³,�що�основним�джерелом�лептоспірозÀ�на�території

області�слÀжать�пацю³и�в�антропÀр�ічних�осеред³ах�і�різні

мишоподібні��ризÀни�в�природних�осеред³ах.

При�сероло�ічних�дослідженнях�111�719�сировато³�³рові

сільсь³о�осподарсь³их�тварин�À�1994-2003�рp.�виявлені�ан-

титіла�до�різних�серо�рÀп�лептоспір�À�16,3�%,�найбільш�часто

À�вели³ої�ро�атої�хÀдоби�(ВРХ)�–�15,3�%.

Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра�лептоспір,�що�виявлені�À�сільсь³о-

�осподарсь³их�тварин,�політипова:�À�ВРХ�виявлено�анти-

тіла�до�7�видів�(Hebdomadis,�Sejroe,�Icterohaemorrhagiae,

Pomona,�Grippotyphosa,�Canicola,�Tarassovi),�але�з�перева�ою

Hebdomadis,�Sejroe�до�28,3�%,�À�свиней�–�6�серо�рÀп,�пере-

важно�виявляли�антитіла�до�Icterohaemorrhagiae,�Canicola,

Pomona.

Та³им�чином,�на�території�області�серед�сільсь³о�оспо-

дарсь³их�тварин�повсюдно�поширений�лептоспіроз,�переваж-

но�серо�рÀп�Icterohaemorrhagiae,�Hebdomadis,�Canicola.�Ці�ж�се-

ро�рÀпи,�в�основномÀ,�визначають�і�захворюваність�людей,

томÀ�можна�припÀстити�ймовірність�ризи³À�зараження�людей

від�сільсь³о�осподарсь³их�тварин.
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29�³вітня�2005�ро³À�виповнюється�75�ро³ів�лі³арю-педі-

атрÀ,�до³торÀ�медичних�наÀ³,�професорÀ�Є�орÀ�АндрійовичÀ

ВашевÀ.

Є�ор�Андрійович�народився�1930�р.�в�ба�атодітній�сім’ї

на�Біл�ородщині,�в�с.�Заяче.�Йо�о�дитинство�пов’язане�з�ДрÀ-

�ою�світовою�війною.�Уже�в�ранні�ро³и�хара³тер�йо�о�відрізняв-

ся�наполе�ливістю,�вмінням�дося�ати�поставленої�мети.�В

ш³ільні�ро³и�він�обирає�за�метÀ�сво�о�життя�слÀжіння�людям.

В�1955�р.�Є�ор�Андрійович�за³інчив�Хар³івсь³ий�медичний

інститÀт�(ХМІ)�з�відзна³ою,�здобÀв�професію�лі³аря-педіатра.

Потім�навчався�в�аспірантÀрі�при�³афедрі�дитячих�хвороб

лі³Àвально�о�фа³ÀльтетÀ�ХМІ,�захистив�³андидатсь³À�дисер-

тацію�«Лямбліоз�À�дітей�ранньо�о�ві³À,�хворих�на�дизенте-

рію»,�я³À�ви³онÀвав�під�³ерівництвом�професора�Гри�орія

Ізрайльовича�Теца.�З�1958�р.�працював�асистентом�тієї�ж

³афедри,�в�1970�р.�йомÀ�присвоєно�вчене�звання�доцента.

Істотним�в³ладом�в�наÀ³À�бÀла�йо�о�до³торсь³а�дисертація

«Кліні³о-імÀноло�ічні�³ритерії�в�діа�ностиці�та�лі³Àванні�пієло-

нефритÀ�À�дітей»,�я³а�бÀла�Àспішно�захищена�в�1981�р.,�та

численні�настÀпні�пÀблі³ації.�В�1984�р.�Є.А.�ВашевÀ�бÀло

присвоєне�вчене�звання�професора.�Йо�о�наÀ³овими�вчите-

лями�є�професори�Г.І.�Тец,�А.І.�Кожем’я³а.�Він�вихованець

ХДМУ,�Àчень�видатних�лі³арів�і�вчених:�чл.-³ор.�АМН�СРСР

проф.�О.В.�БілоÀсова,�проф.�Г.Ф.�Добро�аєвої,�доц.�О.Д.�Певз-

нера,�проф.�З.І.�Кап³ової.

З�1963�по�1966�рр.�Є�ор�Андрійович�належно�представ-

ляв�Хар³івсь³À�ш³олÀ�педіатрів�À�Мон�олії,�працюючи��олов-

ним�³онсÀльтантом-педіатром�спеціалізованої�лі³арні,�де�йо�о

трÀд�бÀв�висо³о�оцінений.�Підтвердженням�цьомÀ�є�висо³а

на�орода�–��рамота�Ради�Міністрів�Мон�ольсь³ої�Народної

РеспÀблі³и.

Протя�ом�1986-1988�рр.�працював�де³аном�педіатрич-

но�о�фа³ÀльтетÀ�ХМІ.

З�1985�по�2000�рр.�Є.А.�Вашев�очолював�³афедрÀ�дитячих

інфе³ційних�хвороб�Хар³івсь³о�о�медично�о�ÀніверситетÀ,�про-

фесором�я³ої�він�є�й�досі.�Є�ор�Андрійович�очолив�³афедрÀ�в

період�зміни�по³олінь�і�надав�новий�поштовх�в�її�діяльності.�Ка-

федра�поповнилась�молодими�фахівцями�з�числа�випÀс³ни³ів,

я³і�в�минÀломÀ�бÀли��Àрт³івцями.�Кафедра�в³лючала�12�осіб,�10

з�них�належали�до�ви³ладаць³о�о�с³ладÀ,�серед�я³их,�³рім�заві-

дÀвача,�тіль³и�двоє�мали�вчений�стÀпінь.�Під�отов³а�³адрів�бÀла

одним�з��оловних�завдань�то�о�часÀ.�НаÀ³ові�інтереси�бÀли�зосе-

реджені�на�вирішенні�а³тÀальних�проблем�медичної�наÀ³и�й

пра³ти³и,�розробці�нових�методів�діа�ности³и,�про�нозÀвання

перебі�À�хвороби,�обґрÀнтÀвання�медичної�реабілітації�хворих�і

ре³онвалесцентів�на�основі�вивчення�взаємодії�³иш³ових�біоце-

нозів�й�ма³роор�анізмÀ,�впливÀ�ба³терій,�вірÀсів�і�найпростіших

на�імÀннÀ�реа³тивність�дитячо�о�ор�анізмÀ.

Під�³ерівництвом�професора�Є.А.�Вашева�ви³онані�одна

до³торсь³а�і�вісім�³андидатсь³их�дисертацій.�Він�зÀмів�за-

палити�своїх�Àчнів�тим�наÀ³овим�ентÀзіазмом,�я³ий�прита-

манний�йомÀ,�і�направити�дослідження�в�потрібне�рÀсло.�В

під�отов³À�дисертацій�Є�ор�Андрійович�в³ладав�не�тіль³и

розÀм,�але�дÀшÀ�й�серце.

Йо�о�перÀ�належить�більше�200�пÀблі³ацій.�Пріоритет�наÀ-

³ових�розробо³�підтверджений�свідоцтвом�на�винахід,�трьома

патентами�У³раїни,�численними�свідоцтвами�на�рацпропозиції.

НаÀ³ова�робота�професора�Є.А.�Вашева�сÀттєво�допов-

нюється�лі³арсь³ою�та�педа�о�ічною�діяльністю�–�це�по³азові

обходи�в�³лініці�та�ґрÀнтовні�розбори�хворих,�доброзичливе

й�Àважне�ставлення�до�пацієнтів�та�їх�родичів.�ВдÀмливий

³лініцист,� �арний� діа�ност� вчить�молодих� ³оле�� с³ладній
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лі³арсь³ій�наÀці,�щедро�ділиться�зі�своїми�Àчнями�життєвим

досвідом,�особистим�при³ладом�передає�професійнÀ�май-

стерність�і�на�³ращих�традиціях�вітчизняної�та�за³ордонної

медицини�прищеплює�висо³і�морально-етичні�я³ості.�Ле³ції

професора�Є.А.�Вашева�наповнені��либиною�³лінічно�о�анал-

ізÀ,�яс³равими��ілюстративними�при³ладами�з�життя.

Він�бере�а³тивнÀ�Àчасть�À�роботі�правління�Хар³івсь³ої

ре�іональної�асоціації�дитячих�лі³арів,�Асоціації�інфе³ціоністів

У³раїни,�міжнародної�Асоціації�паразитоценоло�ів.

Володіючи�висо³им�почÀттям�обов’яз³À,�принциповістю,

вимо�ливістю�та�добротою,�Є�ор�Андрійович�створив�з�Àрто-

ваний�³оле³тив�однодÀмців,�педа�о�ів,�лі³арів.

Ювіляр�зÀстрічає�свій�день�народження�в�роз³віті�сил,

повний�енер�ії�та�творчих�задÀмів.�Численні�дрÀзі,�³оле�и�та

Àчні�цінÀють�ювіляра�не�тіль³и�за�професіоналізм,�невичерп-

ний�інтеле³тÀальний�потенціал,�мÀдрість�À�вирішенні�вироб-

ничих�і�життєвих�ситÀацій,�але�й�за�йо�о�людяність,�порядність,

доброзичливість.�Щиро�бажаємо�ювілярові,�вельмишановно-

мÀ�Є�орÀ�АндрійовичÀ,�міцно�о�здоров’я,�бла�ополÀччя�та

подальших�творчих�здобÀт³ів�на�бла�о�здоров’я�дітей�–�май-

бÀтньо�о�У³раїни.

Співробітни±и�±афедри�дитячих�інфе±ційних�хвороб

Хар±івсь±о�о�медично�о�¾ніверситет¾.
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13�травня�2005�ро³À�випов-

нилося�60�ро³ів�з�дня�народжен-

ня�відомо�о�вчено�о�та�педа�о-

�а,�завідÀвача�³афедри�інфе³-

ційних� хвороб� Львівсь³о�о

національно�о�медично�о� Àні-

верситетÀ,� до³тора�медичних

наÀ³,�професора�Леоніда�Юрійо-

вича�Шевчен³а.

З� 1969� ро³À� розпочалась

плідна�наÀ³ова�діяльність�Лео-

ніда�Юрійовича.� Одержавши

диплом�лі³аря�з�відзна³ою,�він

бÀв�зарахований�до�аспірантÀ-

ри�при�³афедрі�мі³робіоло�ії�Львівсь³о�о�медично�о�інститÀ-

тÀ,�де�під�³ерівництвом�відомо�о�À³раїнсь³о�о�вірÀсоло�а�та

епідеміоло�а�професора�Д.Х.�Фоміна�працював�над�³анди-

датсь³ою�дисертацією,�що�присвячена�вивченню�противірÀсної

дії�рибонÀ³леаз.�Молодий�наÀ³овець�дослідив�нові�на�той

час�аспе³ти�противірÀсної�дії�рибонÀ³леази�Вас.�subtilis,�ви-

вчив�механізми�впливÀ�на�репродÀ³цію�вірÀсів��рипÀ�типÀ

А
2
�і�Ко³са³и�В

6
,�одержав�препарат�е³страцелюлярної�рибонÀ³-

леази�RNA-азÀ�й�розробив�висо³оефе³тивне�середовище,�я³е

дало�змо�À�підвищити�рівень�синтезÀ�ба³терійних�RNA-аз.

З�1974�р.�Леонід�Юрієвич�працює�на�³афедрі�інфе³цій-

них�хвороб.�ЗдобÀтий�лі³арсь³ий�досвід,��либо³і�теоретичні

знання�та�резÀльтати�ба�аторічних�наÀ³ових�досліджень�Л.Ю.

Шевчен³о�Àза�альнив�À�до³торсь³ій�дисертації,�що�присвя-

чена�вивченню�позапечін³ових�проявів��епатитÀ�В.�Вчений

довів�роль�специфічної�реа³тивності�імÀноцитів�і�феноменÀ

подвійно�о�розпізнавання�та�антитілоорієнтовано�о�цитолізÀ

в�розвит³À�позапечін³ових�проявів,�ініційованих�HBV.�Для

цьо�о�автор�розробив�низ³À�принципово�нових�методів�вив-

чення�³літинно�о�імÀнітетÀ,�захищених�авторсь³ими�свідоц-

твами�СРСР,�зо³рема�спосіб�дослідження�сенсибілізації�імÀ-

ноцитів�до�ядерно�о�анти�енÀ��епатитÀ�В.

Різноманітні�напрям³и�наÀ³ової�роботи�Л.Ю.�Шевчен³а.

І�все�ж��оловним�для�ньо�о�стало�вивчення�вірÀсних��епа-

титів.�Саме�цій�проблемі�присвячена�більша�частина�йо�о

наÀ³ових�праць.

Професор�Шевчен³о�приділяє�вели³À�Àва�À�підвищенню

фахової�майстерності�лі³арів-інфе³ціоністів,�ба�ато�працює

над�вдос³оналенням�педа�о�ічно�о�процесÀ,�систематично

впроваджÀє�нові�підходи�до�підвищення�рівня�післядиплом-

ної�освіти.

Леонід�Юрійович�–�автор�понад�200�наÀ³ових�праць,

співавтор� підрÀчни³а� з� інфе³ційних� хвороб.� НаÀ³ова

діяльність�Л.Ю.�Шевчен³а�хара³теризÀється�пра³тичною�спря-

мованістю�та�ба�ато�ранністю.�З�то�о�часÀ,�я³�Л.Ю.�Шевчен³о

очолив�³афедрÀ�інфе³ційних�хвороб,�розширився�діапазон

наÀ³ових�напрям³ів,�зо³рема�стали�плідно�досліджÀватися

питання�інтерфероно�енезÀ�та�Àдос³оналюватися�підходи�до

інтерферонотерапії.

Свій�ювілей�Леонід�Юрійович�зÀстрічає�À�роз³віті�твор-

чих�сил,�продовжÀє�плідно�працювати�над�реалізацією�твор-

чих�планів� і� задÀмів.

Коле�и�й�Àчні�щиро�вітають�Л.Ю.�Шевчен³а�з�ювілеєм�і

бажають�йомÀ�міцно�о�здоров’я,�щастя,�нових�творчих�Àспіхів,

ба�атьох�ро³ів�натхненної�праці�на�ниві�охорони�здоров’я�та

педа�о�ічної�діяльності.

Асоціація�інфе±ціоністів�У±раїни,

Львівсь±е�обласне�на¾±ово-пра±тичне

товариство�лі±арів-інфе±ціоністів.
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З�16�по�18�листопада�2004�р.�À�Мос³ві�(Росія)�в�³онфе-

ренц-залі�ЦентрÀ�новітніх�медичних�і�спеціальних�техноло�ій

та�систем�РАМН�відбÀлася�Перша�Російсь³а�³онференція�«А³-

тÀальні�проблеми�менін�о³о³ової�інфе³ції�та��нійних�ба³терій-

них� менін�ітів».

Із�привітанням�до�Àчасни³ів�³онференції�від�імені�ор�³о-

мітетÀ�вистÀпив�президент�РАМН�а³ад.�В.І.�По³ровсь³ий.�Він

відзначив�вели³À�а³тÀальність�проблем,�я³і�висвітлювати-

мÀться�впродовж�трьох�днів.�Заплановане�об�оворення�про-

блем�епідеміоло�ії,�лабораторної�діа�ности³и�та�³ліні³и�ба³-

терійних� менін�ітів.

І.С.�Корольова�(Мос³ва)�À�своїй�доповіді�«А³тÀальні�пи-

тання�епідеміоло�ії�та�ва³цинопрофіла³ти³и��нійних�ба³терій-

них�менін�ітів»�відзначила,�що�À�рам³ах�міжнародних�вимо�

Центр�РФ�з�менін�о³о³ової�інфе³ції�ор�анізÀвав�широ³омасш-

табні�дослідження,�спрямовані�на�виявлення�епідеміоло�іч-

них�особливостей�менін�о³о³ової�інфе³ції�та��нійно-ба³терій-

них�менін�ітів.�Ви³ористовÀється�єдина�спеціально�розробле-

на�форма�облі³À,�я³а�дає�можливість�порівняти�епіданаліз�за

35�територіальними�ре�іонами.�БÀло�по³азано,�що�Àза�альне-

ний�відсото³�підтверджено�о�діа�нозÀ�с³лав�Àсьо�о�33�(від�6�до

70�%).�Основні�параметри�епідна�лядÀ�в³лючали�по³азни³и

захворюваності,� етіоло�ічнÀ� стрÀ³тÀрÀ� �нійних�ба³терійних

менін�ітів,�ві³овÀ�стрÀ³тÀрÀ�захворілих,�серо�рÀповÀ�хара³те-

ристи³À�менін�о³о³ів,�по³азни³и�летальності.

Ви³ористання�єдиної�персоніфі³ованої�системи�облі³À

дало�можливість�вперше�провести�ба�атофа³торний�аналіз�і

виявити�епідеміоло�ічні�особливості�менін�о³о³ової�інфе³ції

та��нійних�ба³терійних�менін�ітів�на�території�РФ.�За�аль-

ний�по³азни³�летальності�с³лав�відповідно�11�та�16�%�(À

середньомÀ�12�%).

Епідеміоло�ічний� на�ляд� за� �нійними� ба³терійними

менін�ітами� в³лючає� та³ож� і� ва³цинопрофіла³ти³À� цих

менін�ітів.

Н.Н.�Філатов�та�ін.�(Мос³ва)�À�доповіді�«Стан�захворюва-

ності�на�менін�о³о³овÀ�інфе³цію�À�Мос³ві�та�Àдос³оналення

заходів�щодо�запобі�ання�її�розповсюдженню»�відзначили,�що

захворюваність�на�менін�о³о³овÀ�інфе³цію�À�Мос³ві�та�в�ціло-

мÀ�по�РФ�з�1996�р.�зновÀ�зросла,�À�більшості�серед�дітей,�а

та³ож�серед�мі�рÀючо�о�населення�(особливо�серед�в’єтнамців)

і�À�ВУЗах�(À�першÀ�чер�À�À�в’єтнамців).�Смертельні�випад³и�À

Мос³ві�À�дорослих�траплялися�значно�частіше�(À�2-3�рази).�У

захворілих�виділяли�III�³лон�збÀдни³а�(я³�найбільш�небезпеч-

ний�йо�о�варіант).�Вже�À�2003�р.�рівень�захворюваності�бÀв

більший�серед�доросло�о�населення�(51,8�%),�до�60�%�випад³ів

виділяли�менін�о³о³�серо�рÀпи�А�(до�2003�р.�–�À�36�%).�В

етіоло�ічній�стрÀ³тÀрі��нійних�ба³терійних�менін�ітів�питома

ва�а�менін�о³о³а�дося�ала�72,7�%�від�числа�Àсіх�розшифрова-

них�випад³ів.�Перева�а�менін�о³о³À�серо�рÀпи�А,�виділено�о

від�хворих,�зростання�захворюваності�серед�дорослих,�перева-

�а�³іль³ості�захворілих�серед�дітей�порівняно�з�дорослими�є

озна³ами�Àс³ладнення�ситÀації�щодо�менін�о³о³ової�інфе³ції.

Крім�то�о,�À�всіх�випад³ах�менін�о³о³и,�виділені�в�осеред³ах

інфе³ції,�належали�до�різних�серо�рÀп,�що,�можливо,�та³ож�в³а-

зÀвало�на�широ³е�розповсюдження�інфе³ції�і�є�передвісни³ом

почат³À�чер�ово�о�епідемічно�о�підйомÀ�захворюваності�на�ме-

нін�о³о³овÀ�інфе³цію.

З�метою� запобі�ання� подальшомÀ� розповсюдженню

інфе³ції�À�Мос³ві�проводилася�селе³тивна�імÀнізація�³онтин-

�ентів�висо³о�о�ризи³À�–�дітей�ві³ом�від�1,5�до�18�ро³ів.�Про-

тя�ом�3�міс.�бÀло�щеплено�біля�90�%�від�числа�дітей,�я³і

підля�али�імÀнізації.��Ви³ористовÀвали�менін�о³о³овÀ�полі-

сахариднÀ�ва³цинÀ��рÀпи�А.�У�перші�7�міс.�2004�р.�захворю-

ваність�знизилася�на�40�%.�Част³а�менін�о³о³À�серо�рÀпи�А

с³оротилася�з�60�до�35�%.

Т.Ф.�Чернишова�(Мос³ва)�À�доповіді�«Сероло�ічний�на-

�ляд�за�менін�о³о³овою�інфе³цією�À�Мос³ві»�відзначила,�що

À�системÀ�епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�за�менін�о³о³овою�інфе³-

цією�входить�на�ляд�за�імÀноло�ічною�стрÀ³тÀрою�населення,

я³а�є�основним�ре�Àляторним�фа³тором�епідпроцесÀ.�Ви³о-

ристання�протя�ом�12�ро³ів�методÀ�РНГА�з�менін�о³о³овими

полісахаридними�діа�ности³Àмами�серо�рÀп�А,�В�і�С�дозво-

лило�дати�хара³теристи³À�інтенсивності�цир³Àляції�менін�о-

³о³а�серед�населення�і�³іль³ості�недавно�інфі³ованих�на�мо-

мент�дослідження.�Щорічно�À�Мос³ві�в�середньомÀ�від�2�до

18�%�сировато³�мали�IgM�À�висо³их�титрах�(від�1:80�і�вище),

що�свідчило�про�свіжÀ�менін�о³о³овÀ�інфе³цію.�У�різні�ро³и

від�10�до�40�%�сировато³�бÀли�сероне�ативними.

Розроблена�тест-система�ІФА�до�менін�о³о³а�серо�рÀпи�А

дозволяє�отримати�дані�про�імÀноло�ічнÀ�стрÀ³тÀрÀ,�виявля-

ючи�при�цьомÀ�інфі³Àвання�(антитіла�³ласÀ�IgM),�наявність

IgG�антитіл�є�наслід³ом�перенесеної�інфе³ції�À�минÀломÀ.�Та³,

Àліт³À�2003�р.�вдалося�виявити�підсилення�цир³Àляції�ме-

нін�о³о³а�серо�рÀпи�А�серед�населення�ві³ової��рÀпи�15�ро³ів

і�старше,�що�відобразилося�À�не�властивомÀ�для�менін�о³о³а

літньомÀ�підйомі�захворюваності�(із�43�%�À�³вітні�до�92�%�À

серпні�2003�р.).

ІмÀноло�ічна�стрÀ³тÀра�доросло�о�населення�міста�за�пері-

од�березень-травень�2004�р.�хара³теризÀвалась�наявністю�IgM

À�20,2�%�сировато³�(свіже�інфі³Àвання),�IgM+IgG�–�À�41,8�%
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(реінфі³Àвання�на�фоні�збереження�імÀнітетÀ),�IgG�бÀли�вияв-

лені�À�25,7�%�сировато³;�відсÀтність�антитіл�–�À�12,3�%.�Ці�дані

свідчать�про�достатньо�широ³À�цир³Àляцію�менін�о³о³а�серо-

�рÀпи�А,�про�значний�імÀнний�прошаро³�–�67,5�%�і�про�знач-

ний�резерв�населення�для�свіжо�о�інфі³Àвання�–�32�%.

Г.В.�Бєлошиць³ий�(Мос³ва)�–�«Епідеміоло�ічні�особли-

вості�менін�ітів,�зÀмовлених�S.�pneumoniae»,�–�повідомив,

що�À�Мос³ві�за�період�з�1.01.2001�р.�до�31.12.2003�р.�із�1521

випад³À�ба³терійних�менін�ітів��енералізовані�форми�менін-

�о³о³ової�інфе³ції�(ГФМІ)�с³лали�46,2�%,��нійні�ба³терійні

менін�іти�(ГБМ)�неменін�о³о³ової�етіоло�ії�–�21,9�%,�ГБМ

невідомої�етіоло�ії�–�31,9�%.�Пневмо³о³ові�менін�іти�(ПМ)

бÀли�виявлені�À�208�хворих,�що�с³лало�13,6�%�від�за�альної

³іль³ості�ба³терійних�менін�ітів,�або�61,9�%�від�³іль³ості�ла-

бораторно�підтверджених�ГБМ�неменін�о³о³ової�етіоло�ії.�По-

³азни³и�смертності�при�ПМ�серед�дорослих�с³лали�25,4-33,3

на�100�захворілих,�À�т.ч.�серед�дорослих�–�27,6-35,0,�серед

дітей�до�14�ро³ів�–�11,1-16,7.�Для�порівняння�по³азни³и�ле-

тальності�при�ГФМІ�с³лали�10,3-12,2�на�100�захворілих,�À

т.ч.�серед�дорослих�–�13,5-14,4,�серед�дітей�до�14�ро³ів�–�7,1-

10,9.�Це�в³азÀє�на�те,�що�по³азни³и�летальності�від�ПМ�À�2-3

рази�перевищÀють�рівень�летальних�випад³ів�при�ГФМІ,�особ-

ливо�серед�доросло�о�населення.

І.М.�Ма�ер�та�ін.�(Мінсь³)�–�«Наслід³и�вивчення�захво-

рюваності�ГІБ-менін�ітами�та�перспе³тиви�ва³цинопрофіла³-

ти³и�ГІБ-інфе³ції�À�м.�Мінсь³À»,�–�навели�дані,�що�в�етіо-

ло�ічній�стрÀ³тÀрі��нійних�менін�ітів�серед�дітей�до�5�ро³ів�за

період� 2001-2003� рр.� відзначалося� сÀттєве� переважання

менін�ітів�менін�о³о³ової�етіоло�ії�(від�53,9�%�À�2001�р.�до

72,7�%�À�2002�р.).�На�тлі�зниження�³іль³ості�менін�ітів�не-

встановленої�етіоло�ії�питома�ва�а�ГІБ-менін�ітів�підвищи-

лася�(з�3,8�%�À�2001�р.�до�18,2�%�À�2003�р.).�По³азни³�захво-

рюваності�менін�ітами,�ви³ли³аними�H.�influenzae�тип�6,�À

Мінсь³À�за�період�2001-2003�рр.�³оливається�À�межах�від

0,14�до�0,81�на�10�тис.�серед�дітей�до�5�ро³ів,�що�сÀттєво

нижче� від� та³их� по³азни³ів� À� ³раїнах�Західної�Європи� та

США�до�введення�планової�ва³цинопрофілати³и�Ніb-інфе³ції.

Захворювання�реєстрÀвалося�в�осінньо-зимовий�період.

Усі�випад³и�Ніb-менін�ітів�перебі�али�тяж³о.�Середній

стро³�перебÀвання�À�реанімаційномÀ�відділенні�бÀв�більший

(12,1�ліж³о-днів),�ніж�при�менін�ітах�іншої�етіоло�ії.�У�78�%

відмічали�Àс³ладнення�з�бо³À�ЦНС�і�ниро³.�Летальні�випад-

³и�не�реєстрÀвалися.

Лі³Àвання�починалося�з�ви³ористання�роцефінÀ�або�³ла-

форанÀ.�У�55�%�випад³ів�À�подальшомÀ�неодноразово�відбÀ-

валася�заміна�антибіоти³а�À�зв’яз³À�з�йо�о�неефе³тивністю.

З�ідно�з�даними�лабораторно�о�підтвердження�встановлено,

що�виділені�штами�H.�іnfluenzae�тип�b�мають�численнÀ�стій³ість

до�антибіоти³ів.

О.Є.�Платонов�(Мос³ва)�À�доповіді�«Епідеміоло�ія�ГІБ-

менін�ітів»�відзначив,�що�при�проведенні�оцін³и�захворю-

ваності�Ніb-менін�ітами�та�Ніb-пневмоніями�в�Узбе³истані,

Кир�изстані,� У³раїні,�Молдові� та� Вірменії,� за� завданням

ВООЗ,�отримані�настÀпні�дані.�У�віці�до�5�ро³ів�на�100�000

дітей�рівень�захворюваності�бÀв�відповідно�4,0;�21,9;�4,9;

13,5�та�7,2.�З�ідно�з�до³Àментом�ВООЗ,�захворюваність�Ніb-

пневмоніями�про�нозÀвалася�À�5�разів�вища,�ніж�захворю-

ваність�Ніb-менін�ітами.�ВраховÀючи�висо³À�цінÀ�Ніb-ва³-

цинації,�численні�проблеми�охорони�здоров’я�³раїн�СНД,�À

т.ч.�проблеми�із�забезпеченням�ва³цинами,�ВООЗ�ре³омен-

дÀє�с³онцентрÀвати�зÀсилля�на�по³ращенні�епідна�лядÀ�за

ба³терійними�менін�ітами,�лабораторної�діа�ности³и,�лі³À-

вання�менін�ітів� і� пневмоній.

А.П.� АлилÀєва� (Мос³ва)� –� «До� питання� можливості

лі³відації�менін�ітів»,� –� повідомила,�що�захворюваність�на

ба³терійні�менін�іти�визначається,�À�за�альномÀ,�трьома�ви-

дами�збÀдни³ів,�серед�я³их�домінÀє�менін�о³о³�серо�рÀпи�А�À

³раїнах,�що�розвиваються,�та�серо�рÀпи�В�–�À�європейсь³их

³раїнах.�ДрÀ�е�місце�займає�захворюваність�на�пневмонію�та

третє�–�менін�іт,�зÀмовлений��емофільною�палич³ою�типÀ�b.�У

розпорядженні�профіла³тичної�медицини�є�ва³цини�проти�цих

трьох�інфе³цій.�Доповідач�вважає,�що�вже�зараз�лі³відація�роз-

�лянÀтих�інфе³цій�може�бÀти�майже�повністю�вирішена�за�ра-

хÀно³�масових�планових�щеплень�дитячо�о�населення�та��рÀп

ризи³À�дорослих.�Розраховано,�що�Àявна�дорожнеча�та³их�за-

ходів�о³Àпиться�сторицею�навіть�À�тих�³раїнах,�де�захворю-

ваність�цими�інфе³ціями�спорадична.

І.С.�Корольова�(Мос³ва)�(«Етіоло�ія�та�стан�лабораторної

діа�ности³и�ба³терійних�менін�ітів�À�Російсь³ій�Федерації»)

під³реслила�поліетіоло�ічність�ба³терійних�менін�ітів�за�своєю

природою,�³омпле³сний�на�ляд�за�останніми�неможливий�без

раціонально�ор�анізованої,�достовірної�лабораторної�діа�нос-

ти³и�та�їх�етіоло�ічно�о�розшифрÀвання.�Для�проведення�ре-

зÀльтативних�лабораторних�досліджень�необхідно�притримÀ-

ватися�певних�принципів.�Вони�в³лючають�проведення�дослід-

жень,�точність�визначення�видової�хара³теристи³и�збÀдни³а,

³омпле³сне�ви³ористання�лабораторних�методів�дослідження.

Та³ий� підхід� дозволив� лабораторно� підтвердити� діа�ноз

�нійно�о�менін�ітÀ�À�85�%�випад³ів.�Дослідження�з�носо�лот³и

для�³лінічно�о�підтвердження��енералізованих�форм�менін�о-

³о³ової�інфе³ції�не�є�доцільним.�Я³що�збÀдни³�виділяється,�то

це�є�озна³ою�ло³алізованої�форми�інфе³ції.�Для�ба³теріоло�іч-

но�о�та�сероло�ічно�о�дослідження�необхідно�забирати�лі³вор�À

стерильнÀ�пробір³À,�я³ий�засівають�на�чаш³À�з�шо³оладним

а�аром�та�в�0,1�%�напіврід³е�живильне�середовище.�Кров�для

ба³теріоло�ічно�о�дослідження�та³ож�засівають�на�2�живильні

середовища,�ви³ористовÀють�товстÀ�³раплю�та�проводять�се-

роло�ічні�методи�дослідження.�Методи�лабораторної�діа�нос-

ти³и�(з�дослідженням�лі³ворÀ�та�³рові)�в³лючають:�ба³теріо-

с³опічний�(тіль³и�досвід�допоможе�визначити�етіоло�ію);�³Àль-

тÀральний�(золотий�стандарт,�на�в³азаних�вище�живильних

середовищах,�зба�ачених�фа³торами�ростÀ,�³ÀльтивÀється�ме-

нін�о³о³,�пневмо³о³�та�Hib);�е³спрес-метод�(реа³ція�лате³с-

а�лютинації,�впродовж�15-20�хв�можна�виявити�анти�ени�збÀд-
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ни³ів).�Ви³ористання�РНГА�з�парними�сироват³ами�дозволяє

по³ращити�діа�ности³À�збÀдни³а�ба³терійних�менін�ітів�ще

на�20�%.�Досить�пере³онлива�ПЛР.

І.А.�Костю³ова�(Мос³ва)�À�доповіді�«СÀчасні�Àявлення�про

механізм�пато�енної�дії�менін�о³о³а»�розвито³�менін�о³о³ової

інфе³ції�поділив�на�3�основні�етапи.�ПередÀє�інфе³ції�³олоніза-

ція�слизової�рото�лот³и,�далі�можливе�проходження�менін�о-

³о³ів�³різь�епітелій�в�підслизовий�простір�і�вини³нення�місце-

вої�запальної�реа³ції.�У�випад³À�інтенсивно�о�розмноження

інфе³т�може�прони³нÀти�À�³ров,�ви³ли³ати��енералізацію�про-

цесÀ�та�ендото³синемію,�в³лючаючи�прони³нення�³різь�ГЕБ.

Кожен�етап�взаємодії�«паразит-�осподар»�хара³теризÀється

різноманітністю�та�тяж³істю�інфе³ційно�о�процесÀ,�я³ий�зале-

жить�від�Àражених�т³анин�і�наборÀ�фа³торів�пато�енності.�Останні

хара³теризÀються�À�менін�о³о³а�висо³ою�пластичністю,�я³а

ре�Àлюється��енетичним�апаратом�ба³терій.

Біоло�ічною�сÀтністю�³олонізації�є�створення�плацдармÀ,

тобто�за³ріплення�на�слизовій�оболонці,�розмноження�та�ство-

рення�біоплів³и.�За�³олонізацію�відповідають�фа³тори�подо-

лання�слизово�о�бар’єрÀ�(нейрамінідаза,�антилізоцимна�а³-

тивність�протеази,�я³а�рÀйнÀє�IgA1),�фа³тори�ад�езії�–�пілі�та

Ора-,�ОРс-біл³и� (за� відсÀтності� пілів),� ліпоолі�осахариди

(ЛОС),�я³і�зÀпиняють�рÀхливість�війо³�епітелію,�частіше�інфе³-

ція�зÀпиняється�на�етапі�³олонізації�і�розцінюється�я³�здорове

носійство.�В�інвазії�в�епітелій�(ендоцитоз)�і�проходження�³різь

ньо�о�(трансцитоз)�берÀть�Àчасть�біл³и�зовнішньої�мембра-

ни�–�Орс�(інвазин)�і�порин�В.�ЛОС�стимÀлює�ви³ид�цито³інів

(TNF-α,�IL-6,�IL-8),�я³і�індÀ³Àють�ло³альний�запальний�про-
цес�–�назофарин�іт,�протидіють�фа�оцитозÀ.

Прони³ненню�À�³ровоплин�(ба³теріємії)�сприяє�ад�езія

до�ендотелію�та�трансцитоз�за�допомо�ою�Орс-біл³ів.�У�по-

дальшомÀ�резистентність�менін�о³о³ів�до�ба³терицидної�дії

сироват³и�може�відбÀватися�завдя³и�сіалізації�ЛОС,�а�до

фа�оцитозÀ�–�за�рахÀно³�³апсÀли.�Розповсюдженню�À�т³ани-

нах� сприяє� �іалÀронідаза.�На� Àсіх� етапах� інфе³ції� берÀть

Àчасть�біл³и,�я³і�зв’язÀють�залізо.�А³тивне�розмноження�ме-

нін�о³о³ів�À�³рові�призводить�до�на³опичення�в�ор�анізмі

ендото³синÀ�(ЛОС).�Проходження�³різь�ГЕБ�відбÀвається�за

рахÀно³�трансцитозÀ�³різь�ендотелій�моз³ових�³апілярів.

І.А.�Басна³’ян�(Мос³ва)�(«Визначення�анти�енів�Neisseria

meningitidis,�я³і�перехресно�реа�Àють�з�анти�енами�людини»)

відзначила,�що� À� ба³терій,� на� я³их�діють� стресові� реа³ції

(фізичні,�хімічні,�біоло�ічні�тощо),�вини³ає�стрес.�При�цьомÀ

синтезÀються�стресові�біл³и,�я³і�забезпечÀють�виживання�À

дов³іллі.�У�даний�час�проблема�привертає�особливÀ�Àва�À�À

зв’яз³À�зі�знахід³ою�дея³о�о�стÀпеня��омоло�ії�ба³терійних�стре-

сорних�біл³ів�зі�стресорними�біл³ами�інших�ор�анізмів,�À�т.ч.

людини.�Ці�дані�не�ви³лючають�можливості�синтезÀ�ба³теріями

анти�енів,�я³і�перехресно�реа�Àють�з�анти�енами�людини.�Од-

на³�та³их�даних�À�літератÀрі�автор�ще�не�знайшла.�Ці�відомості

важливі,�адже�наявність�À�ва³цині�в³азаних�анти�енів�може

спрово³Àвати�автоімÀнні�реа³ції.�Доповідач�повідомила�про

відсÀтність�перехресно�реа�Àючих�À�³ÀльтÀрах�менін�о³о³а�се-

ро�рÀп�А,�В�і�С�анти�енів�із�в³азаними�анти�енами�людини.

Г.В.�Бєлошиць³ий�(Мос³ва)�(«Особливості�лабораторної

діа�ности³и�ба³терійних�менін�ітів�в�Àмовах�до�оспітально-

�о�застосÀвання�антибіоти³ів»)�повідомив,�що�для�проведення

в³азаної�наÀ³ової�роботи�застосовÀвали�модифі³ований�на-

пів³іль³існий�метод�визначення�антиба³терійних�препаратів

À�лі³ворі,�заснований�на�при�ніченні�ростÀ�тест-штамÀ�на

поверхні�щільно�о�середовища�антибіоти³ом,�я³ий�міститься

À�лі³ворі�(ОД/мл�пеніциліново�о�е³вівалентÀ).�Встановлено,

що�À�первинномÀ�лі³ворі�хворих�на�ба³терійні�менін�іти�(БМ)

антиба³терійні�препарати�визначалися�À�2�рази�частіше,�ніж

À�хворих�з�діа�нозом�неба³терійний�менін�іт.�Разом�з�тим,�À

лі³ворі�61,6�%�хворих�БМ�антибіоти³и�не�виявлялись,�що

свідчить�про�порÀшення�на³азÀ�МОЗ�РФ�№�375�від�23.12.98�р.,

що�ре�ламентÀє�введення�антибіоти³ів�профільним�хворим

вже�на�до�оспітальномÀ�етапі.

Е.М.�Родіонова�(Мос³ва)�(«ПЛР�для�етіоло�ічної�розшиф-

ров³и�ба³терійних�менін�ітів»)�–�з�метою�проведення�дослід-

жень�бÀло�відібрано�78�проб�лі³ворÀ�(від�78�хворих,�в�я³их

при�ви³ористанні�рÀтинних�лабораторних�методів�досліджен-

ня�резÀльтат�бÀв�не�ативний).�У�зв’яз³À�з�цим�ви³ористовÀ-

вали�ПЛР�з�метою�виявлення�менін�о³о³ів�(серо�рÀп�А,�В,�С),

стрепто³о³ів,��емофілів�та�ентеровірÀсів.�При�цьомÀ�діа�ноз

ГФМІ�бÀв�встановлений�32�пацієнтам,��нійно�о�менін�ітÀ�(ГМ)

–�20,�серозно�о�менін�ітÀ�–�13,�а�інші�різні�діа�нози�бÀли�ви-

ставлені�ще�13�пацієнтам.�У�резÀльтаті�тестÀвання�проб�лі³во-

рÀ�78�хворих�з�діа�нозом�ГФМІ�тіль³и�за�допомо�ою�ПЛР�діа�-

ноз�підтвердився�À�33,3�%�пацієнтів�і�À�2�випад³ах�діа�ноз

бÀв�підтверджений�за�допомо�ою�ПЛР�і�ба³теріоло�ічних�ме-

тодів�дослідження.�При�тестÀванні�лі³ворÀ�від�хворих�з�діа�но-

зом�ГМ�методом�ПЛР�вдалося�підтвердити�діа�ноз�À�10,5�%,�в

1�випад³À�діа�ноз�підтвердився�ПЛР�та� іншими�методами

діа�ности³и.�Серед�13�пацієнтів�з�діа�нозом�серозний�менін�іт

ентеровірÀсна�природа�хвороби�бÀла�верифі³ована�À�38,5�%

хворих.� І�нарешті,�резÀльтати�тестÀвання�проб�лі³ворÀ�від

пацієнтів� з� різними�діа�нозами�бÀли� не�ативними� я³� при

ви³ористанні�ПЛР,�та³�і�інших�методів�діа�ности³и.

Та³им�чином,�ПЛР�є�ефе³тивним�додат³овим�методом

для�підтвердження�діа�нозÀ.�Але�через�дорожнечÀ�ПЛР�раціо-

нальним�є�відбір�і�дослідження�тіль³и�тих�проб,�тестÀвання

я³их�дало�не�ативний�резÀльтат�при�ви³ористанні�звичай-

них�рÀтинних�методів�діа�ности³и.

Б.А.�Гаранін�(Нижній�Нов�ород)�(«Можливості�мі³робіо-

ло�ічної� діа�ности³и� менін�о³о³ової� інфе³ції� та� �нійних

менін�ітів�À�пра³тичній��лабораторії»)�на�олосив,�що�за�допо-

мо�ою�сÀчасних�живильних�середовищ�і�діа�ностичних�тест-

систем�більш�я³�À�80�%�випад³ів�можна�виявити�та�іденти-

фі³Àвати� збÀдни³ів� �нійних� ба³терійних�менін�ітів� (ГБМ).

Одна³�À�широ³ій�лабораторній�пра³тиці�етіоло�ічна�розшиф-

ров³а�цих�захворювань�залишається�досить�низь³ою.�У�попе-

редні�ро³и�діа�ноз�менін�о³о³ової�інфе³ції�(МІ)�À�лі³арні,�з�ідно
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із�заявою�доповідача,�підтверджÀвали�ба³теріоло�ічним�ме-

тодом.�У�маз³ах�лі³ворÀ�вдавалося�виявити�менін�о³о³и�À

68�%�випад³ів,�а�À�маз³ах�із�периферичної�³рові�–�À�29,2�%.

Я³що�Àсі�випад³и�лабораторно�підтверджених�захворювань

ГФМІ�прийняти�за�100�%,�то�ба³теріос³опічно�діа�ноз�підтвер-

джÀвався�À�51,3-71,3�%�хворих,�а�³ÀльтÀри�менін�о³о³а�виді-

лилися�лише�À�28,7-48,2�%.�Але�застосований�À�ті�ро³и�метод

зÀстрічно�о�імÀноеле³трофорезÀ�давав�змо�À�виявляти�анти-

�ен�менін�о³о³а�À�лі³ворі�64�%�обстежених�цим�методом,�À

той�час�я³�³ÀльтÀрÀ�менін�о³о³а�вдавалося�виділяти�лише�À

33�%� випад³ів.� Позитивні� знахід³и�менін�о³о³а� À�маз³ах

спинномоз³ової�рідини�хворих�цієї��рÀпи�с³лали�68�%.

В�останні�ро³и�при�обстеженні��рÀпи�хворих�методом

ДНК-діа�ности³и�за�допомо�ою�ПЛР�діа�ноз�МІ�та�ГБМ�бÀв

підтверджений�À�73�%,�À�той�час�я³�³ласичними�мі³робіоло-

�ічними�методами�вдалося�підтвердити�діа�ноз� À�78,4�%

випад³ів.�ПричомÀ�тіль³и�ПЛР�дозволила�додат³ово�діа�но-

стÀвати�ГБМ�À�21,6�%�обстежених.�ЗастосÀвання�для�е³с-

прес-діа�ности³и�ГБМ�реа³ції�а�лютинації�лате³сÀ�(РАЛ)�за

допомо�ою�тест-системи�«Віо-Меrie¾x»�Sеdex�meningite-Kit

5»�дозволило�підтвердити�діа�ноз�ГБМ�À�61,1�%�обстежених,

причомÀ�тіль³и�на�РАЛ�прийшлося�30,2�%�позитивних�ре-

зÀльтатів.�Зроблений�висново³,�що�тіль³и�³омпле³с�лабора-

торних�методів�дозволяє�значно�підвищити�рівень�етіоло�іч-

ної�розшифров³и�цих�захворювань.

К.О.�Миронов�(Мос³ва)�–�«Метод�мÀльтило³Àсно�о�се³ве-

нÀвання-типÀвання�та��енетичне�сÀбтипÀвання�для�хара³те-

ристи³и�мос³овсь³их�штамів�N.�meningitidis».�У�роботі�типÀва-

ли�28�штамів�N.�meningitidis�серо�рÀпи�А,�16�–�серо�рÀпи�В,�14�–

серо�рÀпи�С�та�2�–�W-135.�Набір�для�виділення�ДНК�і�ПЛР

презентÀвала�фірма�АмпліСенс�(Росія).�Для�се³венÀвання�ви-

³ористовÀвали�набори�фірми�Аppsled�Biosystems�(США).�При

типÀванні�методом�мÀльтило³Àсно�о�се³венÀвання-типÀван-

ня�(МЛСТ)�штамів�серо�рÀпи�А�по³азано,�що�на�території�Мос³-

ви�після�1997�р.�штами�епідемічно�значимої��енетичної�сÀб-

�рÀпи�ІІІ�до�2005�р.�не�реєстрÀвалися,�зростання�захворюваності

À�2003�р.�с³оріш�за�все�зÀмовлено�зміненими�штамами��ене-

тичної�сÀб�рÀпи�Х.�ПопÀляції�мос³овсь³их�штамів�серо�рÀп�В�і

С�в³рай��етеро�енні:�раніше�описаний�се³венс-тип�(СТ)�знайде-

но�тіль³и�À�25�%�штамів�серо�рÀпи�В�(СТ-18);�Àсі�штами�серо-

�рÀпи�С�мали�СТ,�я³і�раніше�не�виявлялися�À�світі.�На�особли-

вості�мос³овсь³ої�попÀляції�штамів�серо�рÀп�В�і�С�та³ож�в³азÀє

значна�³іль³ість�вперше�виявлених�алелей��енів,�ви³ориста-

них�для�МЛСТ.�Більшість�штамів�серо�рÀпи�А�(18,6�%)�мали

сÀбтип�Р1.5-2,10,37-1.�Штами�з�цим�сÀбтипом�бÀли�розподі-

лені�рівномірно�між��енетичними�сÀб�рÀпами�VI�та�X.�Усі�дослід-

жÀвані�штами�N.�meningitidis�серо�рÀпи�А,�я³і�належали�до��ене-

тичної�сÀб�рÀпи�ІІІ,�мали�сÀбтип�P1,�20,�9,�35-1.�У�штамів�серо-

�рÀп�В�і�С�та�W-135�не�бÀло�виявлено�переважно�о�сÀбтипÀ.

Описане�свідчить�про�висо³ий�рівень�ре³омбінантних

процесів�À�попÀляціях,�я³і�призводять�до�дÀже�важливо�о��е-

нотипно�о�та�фенотипно�о�різноманіття.

Н.В.�С³рипчен³о�та�ін.�(Сан³т-ПетербÀр�)�(«Менін�о³о³о-

ва�інфе³ція�À�дітей»)�навели�резÀльтати�³ліні³о-епідеміоло�іч-

но�о�аналізÀ�менін�о³о³ової�інфе³ції�(МІ)�À�155�дітей,�я³і�пере-

бÀвали�на�лі³Àванні�в�НДІ�дитячих�інфе³цій�за�період�2001-

2004�рр.�За�цей�період�в�етіоло�ічній�стрÀ³тÀрі�перева�À�мали

менін�о³о³и�серо�рÀпи�В�(до�59�%),�але�ще�À�2000�р.,�незважа-

ючи�на�йо�о�домінÀвання,�йо�о�етіоло�ічна�значимість�сÀттєво

знизилась,�зате�підвищилась�част³а�менін�о³о³а�серо�рÀпи�А.

Я³що�À�стрÀ³тÀрі�³лінічних�проявів�МІ�À�2001�р.�перева�À�мала

менін�о³о³цемія�(47�%),�на�відмінÀ�від�змішаних�форм�(38�%)

і�маніфестації�МІ�À�ви�ляді�менін�ітÀ�(13,9�%),�то�до�2004�р.

част³а� менін�о³о³цемії� зменшилась� до� 25,4�%� на�фоні

збільшення�част³и�менін�ітÀ�до�35�%.�Для�МІ,�ви³ли³ано�о

збÀдни³ом�серо�рÀпи�С,�властивий��емора�ічний�синдром�на

но�ах�(53�%),�а�потім�розповсюдження�йо�о�на�інші�ділян³и

тіла.�Одна³�стан�хворих�бÀв�нетяж³им.�В�11�%�захворювання

дебютÀвало�діарейним�синдромом.

Виявлена�залежність�À�хворих�з�менін�ітом�стÀпеня�інтра-

те³ально�о�запалення�від�серотипÀ�менін�о³о³а.�При�захво-

рюванні,�спричиненомÀ�менін�о³о³ом�В,�плеоцитоз�с³ладав

À�середньомÀ�(2150±678)�³л/м³л,�С�–�485±854,�А�–�6128±436.

Відповідно�до�плеоцитозÀ�³іль³ість�біл³а�та³ож�бÀла�різною.

Підбито�підсÀм³и,�що�в�останні�ро³и�є�³ліні³о-епідеміо-

ло�ічні�особливості�МІ�À�дітей,�зÀмовлені�ре�іональними�особ-

ливостями�пато�енних�³лонів�менін�о³о³а,��енетичні�дослід-

ження�я³их�повинні�бÀти�предметом�³омпле³сно�о�дослід-

ження.�У�зв’яз³À�зі�збільшенням�À�2004�р.�част³и�менін�о³о³а

А�À�розвит³À�ГФМІ�вони�є�а³тÀальними,�зазначила�допові-

дач,�доцільно�проведення�ва³цинації.

Г.М.�Кожевни³ова� та� ін.� (Мос³ва)� («Принципи�ведення

хворих�на��нійні�менін�іти�À�відділенні�реанімації�та�інтенсив-

ної�терапії»)�для�оптимально�о�проведення�аде³ватної�терапії

розробили�ал�оритм�ведення�хворих�на��нійні�менін�іти�з�тяж-

³им�стÀпенем.�Цей�ал�оритм�в³лючав�настÀпні�розділи:�не-

від³ладні�діа�ностичні�та�терапевтичні�заходи�за�наявності�ме-

нін�еально�о�синдромÀ�(1),�вибір�етіотропної�терапії�(2),�пато�е-

нетичної�терапії�(3),�ор�анізація�інтенсивно�о�обслÀ�овÀвання

(4).�Серед�276� хворих,� направлених� з�діа�нозом� «Гнійний

менін�іт»,�À�20,3�%�випад³ів�діа�ностовано��остре�порÀшення

моз³ово�о�³ровообі�À,�травми,�пÀхлини��оловно�о�моз³À�тощо.

Гнійний�менін�іт�верифі³овано�À�220�хворих:�À�50,5�%�–

N.�meningitidіs,�À�21,8�%�–�S.�pneumoniae,�À�9�%�–�H.�influenzae,

À�3,9�%�бÀли�інші�збÀдни³и�(стафіло³о³,�лістерія,�сальмонела,

³лебсієла�тощо,�À�14,8�%�–�етіоло�ія�не�встановлена).

Після��оспіталізації�хворо�о�й�оцін³и�фÀн³ції�життєво�важ-

ливих�ор�анів�і�відсÀтності�протипо³азань�проводять�люм-

бальнÀ�пÀн³цію,�моніторÀвання�роботи�ор�анів�і�систем.�Потім

починають�де�ідратаційнÀ�та�помірнÀ�інфÀзійнÀ�терапію.

Залежно�від�резÀльтатів�дослідження�лі³ворÀ�(забарвлення

за�Грамом,�лате³с-тест�на�наявність�анти�енів�збÀдни³ів)�по-

чинають�етіотропнÀ�або�емпіричнÀ�антимі³робнÀ�терапію.�У

випад³À�ідентифі³ації�N.�meningitidis,�S.�pneumoniae�препара-
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тами�виборÀ�бÀли�пеніцилін�або�цефтриа³сон,�при�H.�influenzae

–�цефтриа³сон.�Я³�альтернативний�препарат�пропонÀють�хло-

рамфені³ол�або�ципрофло³сацин�(МІ),�поєднання�ампіцилінÀ�і

цефтриа³сонÀ�або�ван³оміцинÀ�і�цефтриа³сонÀ�при�пневмо³о-

³овій�інфе³ції;�хлорамфені³ол�або�ампіцилін�при�Hib-інфе³ції.

При�отриманні�даних�ба³теріоло�ічних�досліджень�і��антибіоти-

³о�рами�лі³Àвання�проводять�відповідно�до�їх�резÀльтатів.�Для

проведення�стартової�емпіричної�терапії�дітей�ві³ом�до�1�ро³À

ре³омендÀють�³омбінацію�цефалоспоринів�3-�о�по³оління�і�ам-

піцилінÀ,�до�5�ро³ів�–�³рім�цієї�схеми�можна�застосовÀвати�хло-

рамфені³ол�та�ампіцилін,�старше�5�ро³ів�й�À�дорослих�до�50

ро³ів�–�цефалоспорини�3-�о�по³оління,�À�старших�ві³ових��рÀ-

пах�–�³омбінацію�цефалоспоринів�та�ампіцилінÀ.

Пато�енетична�терапія�в³лючала�боротьбÀ�з�набря³ом

моз³À�(ШВЛ�À�режимі�помірної��іпервентиляції,�де³сазон�по

0,15-0,25�м�/³�/добÀ�не�більше�3�діб,�лази³с�по�0,5-1,3�м�/³�),

ре�Àляцію�фÀн³цій�зовнішньо�о�дихання,�серцево-сÀдинної

системи,�інфÀзійнÀ�терапію�під�³онтролем�³ислотно-лÀжної�си-

стеми,�еле³тролітів�³рові,�центрально�о�венозно�о�тис³À,

біохімії�³рові�(об’єм�парентеральної�рідини�до�1,7�л),�проти-

сÀдомнÀ�терапію�(реланіÀм,�пропофол,�обережне�застосÀвання

ГОМК),�анал�ети³и,�препарати�метаболічної�дії�(рибо³син,

а³тове�ін),�нейропроте³тори�(ме³сидол,�вітаміни�С,�Е).

Метою�правильної�ор�анізації�інтенсивно�о�до�лядÀ�за

хворими�на��нійні�менін�іти�без�свідомості�є�профіла³ти³а

�іпостатичної�пневмонії,�пролежнів,��нійної�вираз³и�ро�ів³и,

ранніх�³онтра³тÀр,�оптимально�о�харчÀвання�(за�наявності

парезÀ�шлÀн³а� –� ентеральне� харчÀвання� з� підвищеними

нÀтритивними� властивостями).

Наведені�заходи�дозволяють�підвищити�я³ість�інтенсив-

ної�терапії�в�Àмовах�ВРІТ.

Ю.Я.�Вен�еров�(Мос³ва)�(«Лі³вороло�ічна�діа�ности³а

нейроінфе³цій»)�À�своїй�доповіді�на�олосив,�що�дослідження

СМР�є�найбільш�інформативним�методом�діа�ности³и,�ди-

ференційної�діа�ности³и�та�оцін³и�ефе³тивності�антимі³роб-

ної�терапії�при�інфе³ційній�патоло�ії�нервової�системи.�У�пра³-

тиці�неправильне�тра³тÀвання�лі³вороло�ічних�даних�при-

зводить� до� діа�ностичних� і� терапевтичних� помило³.� При

обстеженні�960�та³их�хворих�част³а�неправильних�тлÀма-

чень�резÀльтатів�аналізÀ�СМР�дося�ла�8-10�%.�Основна�при-

чина�помило³�–�неправильне�співвідношення�³лінічних�да-

них�і�резÀльтатів�дослідження�СМР.�Найбільш�типовими�по-

мил³ами� бÀли� (³рім� рÀтинних� обстежень� проводилося

визначення�pН,�pO
2
�та�pCO

2�
лі³ворÀ;�а³тивності�ферментів

³літин�лі³ворÀ�цитохімічними�методами):

1)�діа�ности³а�вірÀсно�о�серозно�о�менін�ітÀ�за�даними

СМР�À�ранні�стро³и�ба³терійно�о�менін�ітÀ;

2)�встановлення��нійно�о�ба³терійно�о�менін�ітÀ�при�до-

слідженні�СМР�À�ранні�стро³и�вірÀсних�менін�ітів�і�менін�о-

енцефалітів;

3)�неправильна�оцін³а�лі³вороло�ічних�даних�À�хворих

на�ба³терійні�менін�іти,�я³і�отримали�антимі³робнÀ�терапію;

4)�неправильне�тра³тÀвання�аналізÀ�СМР�за�наявності

озна³�запалення�і�сÀбарахноїдально�о�³рововиливÀ;

5)�пізня�діа�ности³а�тÀбер³Àльозно�о�менін�ітÀ;

6)�неправильне�тра³тÀвання�дослідження�СМР�при�вто-

ринних�ба³терійних�менін�ітах.

С³ладною�є�оцін³а�лі³вороло�ічних�даних�при�абсцесах

моз³À,�пÀхлинах�оболоно³,�паразитарних�норицях,�бластних

Àраженнях�оболоно³�моз³À.�У�цих�випад³ах�необхідно�ви³о-

ристовÀвати�додат³ові�методи�дослідження�(КТ,�МРТ,�ЕХО-

ЕГ,�ЕЕГ,�À�дітей�до�ро³À�–�нейросоно�рафію).�Додат³ове�зна-

чення�мають�дослідження�а³тивності�лÀжної�фосфатази,�холін-

естерази,�мієлоперо³сидази,�вміст��лі³о�енÀ�À�³літинах�СМР

і�³рові.�Для�аналізÀ�ефе³тивності�антимі³робної�терапії�важ-

ливе�значення�має�дослідження�рівня��лю³ози,�pН,�pO
2
�та

pCO
2
�À�СМР.�При�визначенні�та³ти³и�антимі³робної�та�пато-

�енетичної�терапії�при�ба³терійних�менін�ітах�необхідно�вра-

ховÀвати�люмбальний�тис³,�³іль³ість�біл³а�та��лю³ози�À�СМР.

Важливими�методами�розшифров³и�етіоло�ії�нейроінфе³цій�є

ПЛР,�лате³с-а�лютинація,�³іль³ість�рівня�та�³ласÀ�антитіл�À

³рові�й�СМР.�ВраховÀючи�це,�част³а�діа�ностичних�помило³

може�бÀти�зменшена�до�1�%�і�менше,�а�рівень�розшифров³и

етіоло�ії�нейроінфе³цій�–�збільшений�з�20-40�до�80-90�%.

А.Є.�Платонов�(Мос³ва)�(«Механізми�вродженої�схильності

та�резистентності�до�менін�о³о³а»)�в³азав,�що�ба³теріоло�ічна

а³тивність�системи�³омплементÀ�є�найбільш�сильною�з�відо-

мих�механізмів,�я³і�не�дають�можливості�розвит³À�ГФМІ.�Інди-

відÀÀми�з�вродженим�дефіцитом�одно�о�з�термінальних�³омпо-

нентів�³омплементÀ�(ДТКК)�мають�підвищенÀ�сприйнятливість

до�ГФМІ.�Це�бÀло�підтверджено�на�матеріалі�більш�я³�1000�хво-

рих.�Серед�Àперше�захворілих�на�ГФМІ�відсото³�осіб�з�ДТКК

становив�біля�1,5�%,��серед�повторно�захворілих�на�ГФМІ�–

більш�я³�50�%.�Іншими�словами,�ДТКК�є�основним�імÀно�ене-

тичним�дефе³том,�я³ий�призводить�до�повторно�о�захворюван-

ня�на�ГФМІ.�Вивчення�захворюваності�осіб�із�ДТКК�по³азало,

що�вони�протя�ом�життя�переносять�до�5�епізодів�ГФМІ,�середній

ві³�першо�о�епізодÀ�дорівнює�16�ро³ам,�À�подальшомÀ�вони,�À

середньомÀ,�хворіють�1�раз�на�10�ро³ів,�тобто�в�500-2�500�разів

частіше,�ніж�особи,�я³і�мають�нормальнÀ�системÀ�³омплементÀ.

З�ідно�з�оцін³ою�досліджень,�част³а�осіб�із�ДТКК�À�російсь³ій

попÀляції�с³ладає�біля�8�на�100�000�населення.�Серед�ідентифі-

³ованих�автором�49�російсь³их�пацієнтів�із�ДТКК�переважали

особи�з�дефіцитом�сÀбодиниці�С8β�³омплементÀ�і�де³оли�трап-
лялися�особи�з�дефіцитом�³омплементÀ�С7.�Причиною�дефіцитÀ

С8β�³омплементÀ�À�91�%�пацієнтів�бÀла�мÀтація�À�9-мÀ�е³зоні
відповідно�о��енÀ,�я³а�призводить�до�вини³нення�стоп-³одонÀ.

Причина�дефіцитÀ�С7�с³ладніша�і�в³рай��етеро�енна.�Іншою

причиною�може�бÀти�низь³ий�рівень�специфічних�антименін-

�о³о³ових�антитіл,�я³ий�виявляється,�напри³лад,�À�малень³их

дітей�з�нормальною�системою�³омплементÀ.�Ос³іль³и�À�спеці-

альних�дослідженнях�бÀло�по³азано,�що�в�осіб�із�ДТКК�інші�лан-

цю�и�й�системи�імÀнітетÀ�не�зрÀйновані,�бÀла�здійснена�спроба

запобі�ти�повторномÀ�захворюванню�осіб�з�ДТКК�шляхом�ва³-
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цинації�тетравалентною�полісахаридною�менін�о³о³овою�ва³-

циною.�Захворюваність�À��рÀпі�щеплених�із�ДТКК�знизилась�À�3

рази�порівняно�з�³онтрольною.�Ос³іль³и�прямий�механізм�про-

те³тивної�дії�антитіл�–�підвищення�ба³теріолітичної�а³тивності

плазми�³рові�–�в�осіб�із�ДТКК�не�фÀн³ціонÀє,�бÀло�запропонова-

но�та�підтверджено�е³спериментально,�що�в�осіб�із�ДТКК�після

ва³цинації�зростає�антитілозалежний�фа�оцитоз�та�елімінація

менін�о³о³ів�нейтрофілами.�Антитілозалежний�фа�оцитоз�опосе-

ред³овÀється�спеціальними�FсÀRIIа�(CD32)�рецепторами�на�ней-

трофілах�та�інших�фа�оцитах.�Відомий��енетичний�поліморфізм

цих�рецепторів:�одна�з�форм�сприяє�більш,�а�дрÀ�а�–�менш�ефе³-

тивномÀ�фа�оцитозÀ.�Доповідач�відзначив,�що�особи�з�ДТКК�і�з

нормальною�системою�³омплементÀ,�я³і�мають�менш�ефе³тив-

нÀ�формÀ�(алотип)�рецепторів,�мають�ймовірність�захворіти�на

ГФМІ�в�2-3�рази�вищÀ,�ніж�особи�з�більш�ефе³тивною�формою

FсÀRIIа�рецепторів.

Отже,�ба³терицидна�дія�фа�оцитів,�À�першÀ�чер�À,�ней-

трофілів,�є�третім,�відносно�слабшим�механізмом�антимені-

н�о³о³ово�о�захистÀ.

М.В.�Іванова�(С.-ПетербÀр�)�(«СÀчасні�підходи�до�реабілі-

тації�хворих�на�ба³терійні�менін�іти»)�провела�аналіз�перебі�À

і�наслід³ів�ба³терійних��нійних�менін�ітів�(БГМ)�À�172�дітей

ві³ом�від�1�міс.�до�14�ро³ів�(з�них�менін�о³о³ової�етіоло�ії�–�32,

пневмо³о³ової�–�18�і��емофільної�–�62).�БÀло�з’ясовано,�що�À

наслід³ах�БГМ�визначальне�значення�мають�та³і�фа³тори:

етіоло�ія�та�тяж³ість�хвороби,�преморбідний�статÀс,�ві³�хворо-

�о.�Відмічена�перева�а�ле�³их�Àражень�ЦНС:��іпертензійно-

�ідроцефально�о�(36�%)�та�церебрастенічно�о�синдромів�(42�%),

властивих�для�менін�о³о³ово�о�менін�ітÀ.�ФормÀвання�во�-

нищевих�невроло�ічних�порÀшень�частіше�спостері�алось�при

пневмо³о³ових�і��емофільних�менін�оенцефалітах�й�бÀло�зÀ-

мовлено� Àс³ладненнями� �остро�о� періодÀ� (сÀбдÀральний

випіт�–�12�%,�в³линення�–�31�%,�інфар³т�моз³À�–�9�%).�Та³ож

встановлено,�що�при�тяж³омÀ�й�Àс³ладненомÀ�перебі�À�БГМ�в

1/3�випад³ів�в�анамнезі�бÀла�внÀтрішньоÀтробна�інфе³ція,�À

72�%�–�перинатальна�енцефалопатія,�я³а�проявилася�À�80�%

випад³ів�À�ви�ляді��іпертензійно-�ідроцефально�о�синдромÀ,

що�свідчило�про�дефе³тність�формÀвання�лі³воростворюючих

стрÀ³тÀр�і�ГЕБ,�я³і,�мабÀть,�сприяли�ле�шомÀ�прони³ненню

збÀдни³а�À�ЦНС.�Синдром�рÀхових�порÀшень�відзначали�À

ранньомÀ�віці�40�%�хворих.�Встановлено,�що�чим�молодший

за�ві³ом�хворий,�тим�дифÀзніша�та�різноманітніша�симптома-

ти³а�Àражень�нервової�системи�–�від�поліморфної�невроло�іч-

ної�симптомати³и�À�ви�ляді�тетрапарезів,�де³орти³ації,�деце-

ребрації,��ідроцефалії,�стій³о�о�сÀдомно�о�синдромÀ,��рÀбої�за-

трим³и�психічно�о�розвит³À�À�дітей�до�1�ро³À�життя�до�порÀшень

емоційно-вольової�сфери�і��іпоталамічних�розладів,�інтеле³тÀ-

альних�порÀшень�À�пÀбертатномÀ�періоді.

Для�по³ращення�наслід³ів�БГМ�À�дітей�запропонована�си-

стема�відновлювальної�терапії,�я³а�заснована�на�послідовній,

поетапній�реабілітації�пацієнтів�з�ÀрахÀванням�періодÀ,�тяж-

³ості�та�стÀпеня�невроло�ічних�порÀшень,�я³і�в³лючають�стÀпін-

чате�призначення�вазоа³тивних�нейрометаболітів�на�всіх�ета-

пах�реабілітації,�що�сприяло�достеменномÀ�зниженню�³іль³ості

залиш³ових�явищ�À�період�пізньої�ре³онвалесценції.

С.Г.�Крашенінні³ов�(Челябінсь³)�(«Менін�о³о³овий�сепсис

À�дітей»)�охара³теризÀвав�надзвичайно�серйознÀ�проблемÀ�цієї

форми�менін�о³о³ової�інфе³ції.�Летальність�при�ній�досить�ви-

со³а.�Крізь�бло³�ВРІТ�щорічно�проходило�40-60�дітей�з�ІТШ�різної

тяж³ості�внаслідо³�МІ.�До�80-х�ро³ів�збі�ло�о�століття�смертність

від�ІТШ�при�МІ�À�ре�іоні�наближалась�майже�до�100�%.

При�вини³ненні�ІТШ�та³ти³а�ведення�хворо�о�(реаніма-

ційний�етап)�настÀпна:�о³си�енотерапія�бÀдь-я³о�о�стÀпеня

тяж³ості;�об’ємне�навантаження�(ІТШ�ІІ-ІІІ)�40-60�мл/³��бо-

люса�(є�позитивний�досвід�застосÀвання�болюса�À�80�мл/³�

за�першÀ��одинÀ,�причомÀ�перева�À�слід�надавати�³олоїдам�і

³рохмалю);�ранній�почато³�ІВЛ�(ІТШ�ІІ-ІІІ)�з�ви³ористанням

100�%�О
2;�
інотропна�підтрим³а�з�призначенням�доз�дофамі-

нÀ�від�10�м�/³�/хв;��ормони,�антибіоти³и�(хлорамфені³ол�до

стабілізації��емодинамі³и�–�я³�правило,�перші�12-24��од);

симптоматична� терапія� (ін�ібітори� протеолізÀ,� лі³відація

ДВЗ-синдромÀ,�в³лючаючи�трансфÀзію�замороженої�плазми,

³оре³цію�анемії�при��емато³риті�менше�30�%);�е³стра³орпо-

ральна�дето³си³ація�(�емосорбція,��емодіаліз),�Àльтрафільтра-

ція�при�розвит³À��острої�нир³ової�недостатності�та�стабілізації

центральної��емодинамі³и).

Про�ностично�несприятливі�фа³тори�менін�о³о³цемії�без

менін�ітÀ�–�лей³опенія�менше�4�Г/л,�порÀшення�центральної

та�периферичної��емодинамі³и,�що�продовжÀють�збері�атися

більше�12��од.�Та³ож�ви³ористовÀється�ш³ала�SIRS.

Дис³Àсійні�моменти�доцільності�призначення��ормонів

та�антибіоти³ів�на�до�оспітальномÀ��етапі,�стартовий�вибір

антибіоти³ів�(левоміцетин�діє�на�менін�о³о³�ба³терицидно,

я³�пеніцилін�і�цефалоспорини�ІІІ��енерації),�масивна��ормо-

нальна�терапія�на�реанімаційномÀ�етапі,�е³стра³орпоральна

дето³си³ація�(�емосорбція�не�впливає�на�наслід³и�терапії).

О.С.�Заводнова�(Ставрополь)�(«Наслід³и�стафіло³о³ових

менін�оенцефалітів�À�дітей�перших�місяців�життя»)�доповіла,

що�на�ляд�за�та³ими�хворими�À�динаміці�виявив�та³і�наслід³и:

летальний�(переважно�на�10-36-й�дні�життя)�À�38,7�%�(з�68);

³лінічне�по³ращення�–�À�51,6�%;��рÀба�затрим³а�психомотор-

но�о�розвит³À�–�À�3,2�%;�формÀвання�невроло�ічно�о�дефе³тÀ�–

�еміпарез,�пірамідна�недостатність�–�À�6,5�%.�У�померлих�бÀла

виявлена�тяж³а�сÀпÀтня�патоло�ія,�аномалії�розвит³À�тощо.

У�хворих�зі�стафіло³о³овим�менін�оенцефалітом,�поєднаним

з��рамне�ативною�флорою�(ГНФ),�летальний�вислід,�переважно

на�2-3-мÀ�тижні�життя,�бÀло�зареєстровано�À�66,7�%,�³лінічне

по³ращення�À�33,3�%.�Хворим�з�летальним�вислідом�бÀла�влас-

тива�тяж³а�асфі³сія�під�час�поло�ів,�аномалії�розвит³À,�первинні

ателе³тази�ле�ень.�Смерть�частіше�наставала�À��рÀпах�хворих�з

менін�оенцефалітом,�ви³ли³аним�S.�аureus�(À�9�із�11).

У�хворих�зі�стафіло³о³овим�менін�оенцефалітом�на�фоні

�енералізованої�цитоме�аловірÀсної�інфе³ції�³лінічне�по³ра-

щення�бÀло�À�84,6�%,�летальні�випад³и�–�À�15,4�%.
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Та³им�чином,�при�приєднанні�вторинної�ба³терійної�флори

летальний�вислід�настає�значно�частіше�і�в�більш�ранні�стро³и.

В.В.�Карасьов,�Л.Л.�Але³сеєва� (С.-ПетербÀр�)�(«Роль

біл³ів� і� пептидів� лі³ворÀ� À� пато�енезі� �нійних�менін�ітів»)

відзначили,� що� вирішальним� À� пато�енезі� ба³терійних

�нійних�менін�ітів�є�прони³нення�збÀдни³ів�³різь�ГЕБ�і�роз-

вито³�запально�о�процесÀ�в�оболон³ах�і�т³анинах�моз³À.�Вна-

слідо³�цьо�о�змінюється�³літинний�і�біохімічний�с³лад�це-

реброспінальної�рідини�(ЦСР),�що�слÀжить�підставою�для�по-

станов³и� діа�нозÀ� менін�іт.� Особливе� значення� має

дослідження�біл³ів�і�пептидів�лі³ворÀ,�я³і�володіють�ба�ато-

�ранними�біоло�ічними�властивостями�(захисними,�ре�Àля-

торними,�трофічними,�транспортними),�що�зÀмовлює�їх�а³тив-

нÀ�Àчасть�À�процесах�пато-�та�сано�енезÀ.

У�динаміці�захворювання�(n=288)�вже�À��остромÀ�пері-

оді�при�фра³ціонÀванні�лі³ворÀ�методом��ельфільтрації�вста-

новлене�ба�аторазове�збільшення�(À�2-10�разів�порівняно�з

Àмовно-нормальними�по³азни³ами)�вмістÀ�біл³ово�о�та�пеп-

тидно�о�пÀлів,�найзначніше�при�пневмо³о³овомÀ�та��емо-

фільномÀ�менін�іті.�У�біл³овомÀ�спе³трі�ЦСР�досліджÀваним

методом�дис³-еле³трофорезÀ�À�поліа³риламідномÀ��елі�вияв-

лена�поява�невластивих�«нормальномÀ»�лі³ворÀ�біл³ів�–�β-
ліпопротеїдів,��апто�лобінів�типів�2-1�та�2-2,�зростання�вмістÀ

α2-ма³ро�лобÀлінів�та�інших�висо³омоле³Àлярних�біл³ів.�У

пептидномÀ�спе³трі�ЦСР�методом�висо³оефе³тивної�рідинної

хромато�рафії� виявлені� значні� ³іль³існі� та� я³існі� зміни� в

ділянці��ідрофільних�і��ідрофобних�³омпонентів.�Досліджен-

ня�динамі³и�по³азали�постÀпове�зниження�за�ально�о�вмістÀ

біл³ово�о�та�пептидно�о�пÀлів,�зни³нення�нетипових�для�нор-

мально�о�лі³ворÀ�біл³ів�і�пептидів,�одна³�остаточної�нормалі-

зації�біл³ово-пептидно�о�с³ладÀ�ЦСР�À�період�ранньої�ре³он-

валесценції�À�2/3�обстежених�хворих�виявлено�не�бÀло.

Кліні³о-біохімічні� зіставлення�виявили�наявність� тісних

³ореляційних�взаємозв’яз³ів�між�основними�³лінічними�по-

³азни³ами�(тривалість�і�яс³равість�за�альномоз³ової,�менін-

�еальної�та�во�нищевої�симптомати³и),�а�та³ож�біл³ово-пеп-

тидним�с³ладом�лі³ворÀ.�При�зіставленні�з�етіоло�ією�ба³терій-

но�о�менін�ітÀ�ма³симальні� зміни�біл³ів� і� пептидів�лі³ворÀ

виявлені�при�пневмо³о³овомÀ�й��емофільномÀ�менін�іті,�тоді

я³�при�менін�о³о³овомÀ�вони�бÀли�менш�сÀттєвими.�Розроб-

лений�ал�оритм�біохімічно�о�дослідження�с³ладÀ�СМР,�я³ий

в³лючає�на�першомÀ�етапі�фра³ціонÀвання�лі³ворÀ�методом

�ель-фільтрації,�на�дрÀ�омÀ�–�дослідження�біл³ово�о�спе³трÀ

методом�дис³-еле³трофорезÀ,�що�дозволяє�вже�на�ранньомÀ

етапі�хвороби�про�нозÀвати�її�перебі��і�наслід³и.

До±тор�мед.�на¾±,�проф.�В.П.�Малий

(м.�Хар±ів).

ÂÅËÜÌÈØÀÍÎÂÍ² ÊÎËÅÃÈ!

Çàïðîøóºìî Âàñ âçÿòè ó÷àñòü ó ðîáîò³ íàóêîâî-ïðàêòè÷íî¿ êîíôåðåíö³¿ ç ì³æíàðîäíîþ ó÷àñòþ íà òåìó:
«²íôåêö³éí³ õâîðîáè íà ìåæ³ òèñÿ÷îë³òü», ÿêà â³äáóäåòüñÿ 22-23 âåðåñíÿ 2005 ðîêó â ì. ×åðí³âö³••.

Íàóêîâà ïðîãðàìà áóäå ïðèñâÿ÷åíà îáãîâîðåííþ àêòóàëüíèõ ïðîáëåì ðîçïîâñþäæåíèõ ³íôåêö³éíèõ õâî-
ðîá. Ðîçãëÿäàòèìóòüñÿ ³íôåêö³éíà çàõâîðþâàí³ñòü â Óêðà¿í³ òà ñâ³ò³, ñó÷àñí³ ä³àãíîñòè÷í³ é òåðàïåâòè÷í³
òåõíîëîã³¿, äîñâ³ä çàñòîñóâàííÿ íîâèõ åò³îòðîïíèõ ³ ïàòîãåíåòè÷íèõ çàñîá³â. Â³äáóäåòüñÿ ñïåö³àë³çîâàíà
âèñòàâêà ³íôîðìàö³éíèõ ìàòåð³àë³â, ìåäèêàìåíò³â, ìåäè÷íèõ ïðèñòðî¿â, ùî çàñòîñîâóþòüñÿ ÷è ïðîïîíóþòüñÿ
äëÿ âïðîâàäæåííÿ â êë³í³êó ³íôåêö³éíèõ õâîðîá.

Àäðåñà äëÿ íàäñèëàííÿ çàÿâîê íà ó÷àñòü:
Îðãêîì³òåò íàóêîâî-ïðàêòè÷íî¿ êîíôåðåíö³¿ «²íôåêö³éí³ õâîðîáè íà ìåæ³ òèñÿ÷îë³òü»,
Áóêîâèíñüêèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, Òåàòðàëüíà ïëîùà, 2; ì. ×åðí³âö³, 58000

Êîíòàêòí³ òåëåôîíè â Òåðíîïîë³:
(0352) 52-47-25 – ïðîô. Ìèõàéëî Àíòîíîâè÷ Àíäðåé÷èí,
(0352) 25-19-66 – äîö. Îëåã Ëþáîìèðîâè÷ ²âàõ³â;

   ó ×åðí³âöÿõ:
(0372) 53-89-96 – ïðîô. Àíäð³é Ìèêîëàéîâè÷ Ñîêîë,
Ôàêñ: (0372) 55-37-54.
E-màil: bma@msa.cv.ua

Îðãêîì³òåò êîíôåðåíö³¿.
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³ì. Ë.Â. Ãðîìàøåâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè
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I.Y. Horbachevsky Ternopil State Medical University
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Infection Diseases Institute AMS of Ukraine
Ukrainian Higher School Sciences Academy

Institute of Social Research «Human Problems»
United Nations Office in Ukraine
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