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ì. Ì³íñüê (Á³ëîðóñü)

Наведено� с¾часні� ори-
�інальні� ¾явлення� про� еті-
оло�ію,� пато�енез,� ±лінічні
прояви� харчової� то±си±о-
інфе±ції� (ХТІ),� лі±¾вання
хворих,� профіла±тичні� за-
ходи.� ХТІ� роз�лядається� я±
о±реме� нозоло�ічно� само-
стійне� захворювання� з� ¾ні-
±альним�пато�енезом,�том¾
не�може� б¾ти� ні� харчовим
отр¾єнням� (ХО),� ні� ±иш±о-
вою� інфе±цією,� ані� б¾дь-
я±им� іншим� захворюванням,� ±рім� ХТІ.� На� при±ладі
ХТІ� продемонстрована�непридатність� для� захворю-
вань,�пов’язаних�з� їжею,�Міжнародної�статистичної
±ласифі±ації� хвороб� 10-�о� пере�ляд¾.� Пропон¾єть-
ся� доповнити� зазначен¾� статистичн¾� ±ласифі±ацію
±ласифі±ацією� ±лінічною,�щоб� діа�ности±а� «захво-
рювань,� пов’язаних� з� їжею»� відповідала� с¾часним
на¾±овим� ¾явленням.

Харчова� то³си³оінфе³ція� –� резÀльтат� ба³терій-
но�о� забрÀднення� їжі.� Стерилізація� харчових� про-
дÀ³тів� мо�ла� б� назавжди� лі³відÀвати� за�розÀ� ХТІ,
але� їжа,�позбавлена�ба³терій,� ненатÀральна� і� томÀ
нея³існа.� Необхідність� збереження� ба³терійно�о
³омпонентÀ� їжі� становить�реальнÀ�й�постійнÀ�мож-
ливість� захворювання.

Хоча� епідемічні� спалахи� ХТІ� доволі� реальні,� ця
медична� проблема� не� тіль³и� соціальна,� але� й� по-
нятійна,�томÀ�що�ХТІ�–�одна�з�тих�хвороб,�я³À�важ-
³о� зрозÀміти�–� з’ясÀвати.� Але�без� ясно�о�розÀмін-
ня�природи�хвороби�не�можливі�ні� її�належна�діа�-
ности³а,� ні� ефе³тивне� лі³Àвання,� ні� профіла³ти³а
епідемічних� спалахів.

Основна� с³ладність� для� розÀміння� пато�енезÀ
ХТІ� поля�ає� в� томÀ,�що�ця� хвороба� є� саме� «харчо-
вою� то³си³оінфе³цією»,� а� не� «харчовим�отрÀєнням»
і�не�«діарейною�інфе³цією»�в�традиційномÀ�розÀмінні.

Ба³терійна� ³онтамінація� харчово�о� продÀ³тÀ� з
настÀпним�розмноженням�À�ньомÀ�збÀдни³а�(збÀд-
ни³ів)� до� ³іль³існої� ³воти� не� зараження,� а� захво-

рювання� –� основна� Àмова� епідемічно�о� процесÀ
при� ХТІ.� Джерело� ба³терійно�о� обсіменіння� хар-
чово�о�продÀ³тÀ�при�цьомÀ�настіль³и�обширне,�що
пра³тично� визначенню� не� підля�ає.� У� ³ращомÀ
випад³À� вдається� встановити� харчовий� продÀ³т,
що� спричинив� захворювання.

За�альне� число� збÀдни³ів� ХТІ� визначити� про-
сто�неможливо.�Усі�ба³терії,�здатні�спричинити�діа-
рею,�спричиняють� і�ХТІ.�До�них�належать:

-� ³иш³ові� ба³терії� (сальмонели,� ши�ели,
єрсинії,� ентеропато�енні� ешерихії,� протеÀс,� про-
віденція� та� ін.);

-� вібріони� (холерні� вібріони,�що� не� а�лютинÀ-
ються� (НАГ),� пара�емолітичний� вібріон,� плезіомо-
нади);� одна³� холерні� вібріони� –� збÀдни³и� холери
–� я³� збÀдни³и� ХТІ� не� зареєстровані;

-� бацили� і� ³лостридії� (B.� сеreus,�B.� subtilis,� С.
perfringens,� С.�welchii�та� ін.);

-� ³о³и� (стафіло-,� стрепто-,� ентеро³о³и);
-� асоціації� збÀдни³ів� (сальмонела� +� протей;

стафіло³о³� +� ешерихія� +� ³лебсієла� та� ін.).
Відта³� основнÀ� масÀ� збÀдни³ів� ХТІ� с³ладають

Àмовно-пато�енні� ба³терії.� Але� й� пато�енні� ба³-
терії,� напри³лад�ши�ели,� здатні� спричинити� ХТІ.
Описані� випад³и� ³ласичної� ХТІ,� я³а� бÀла� ви³ли-
³ана� S.�typhi� [1].

Хвороботворна� ³іль³ість� збÀдни³ів� À� ³онтамі-
нованомÀ� харчовомÀ� продÀ³ті� дося�ається� тоді,
³оли� створюються� Àмови� для� їх� інтенсивно�о� роз-
множення,� тобто� я³що� харчовий� продÀ³т� збері-
�ається� при� температÀрі� розмноження� ба³терій,
що� опинилися� в� ньомÀ.� На� 1��/мл� продÀ³тÀ� хво-
роботворне� число� мі³робних� тіл� становить� для
сальмонел� 1,35�млн-10,0�млрд,� для� ентеропато-
�енних� ешерихій� –� 9-16�млрд,� для� бацил� і� ³лост-
ридій�–�1,25-2,50�млрд� [2].

За� образним� висловом�Л.В.� Громашевсь³о�о,
«При� харчовій� то³си³оінфе³ції� ін³Àбація� збÀдни-
³а� відбÀвається� не� в� ор�анізмі� хворо�о,� а� в� хар-
човомÀ� продÀ³ті»� [3].

Отже,� для� розвит³À� ХТІ� одиничних� порÀшень
санітарно-�і�ієнічно�о� режимÀ� недостатньо.� Не-
обхідні:
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1) прони³нення� збÀдни³а� в� харчовий� продÀ³т;
2) порÀшення� Àмов� збері�ання� харчово�о� про-

дÀ³тÀ;
3) неаде³ватне� подовження� термінів� йо�о� ре-

алізації;
4) збÀдни³� повинен� потрапити� в� харчовий� про-

дÀ³т�À�необхідній�³іль³ості,�щоб�подолати�³он³Àрен-
цію� природної� мі³рофлори� продÀ³тÀ� (напри³лад,
сметани),�тобто�с³лад�харчової�маси�повинен�від-
повідати� видовим� можливостям� розмноження
збÀдни³а.

Останнє� із� санітарно-�і�ієнічних� відхилень� ви-
�лядає� несподівано:� À� споживача� харчово�о� про-
дÀ³тÀ,� в� я³омÀ� відбÀлася� ін³Àбація� збÀдни³а,� не
вини³ає� сма³ово�о� відтор�нення.� Та³ий� продÀ³т,
що�містить�мільйони� і�мільярди�мі³робних�одиниць
в� 1��/мл,� справляє� враження� ціл³ом� придатно�о
для� вживання,� томÀ�що� збÀдни³и� ХТІ� при� розмно-
женні� в� харчовомÀ� продÀ³ті� помітно� не� по�іршÀють
йо�о� ор�анолептичні� властивості.� Через� це� хворі
(постраждалі),� я³� правило,� не� в³азÀють,�що� вжи-
вали� харчовий� продÀ³т� відверто� сÀмнівної� я³ості.

Після�вживання�харчово�о�продÀ³тÀ,�що�містить
хвороботворнÀ� біомасÀ� збÀдни³ів,� через� 3-12��од
розпочинається� хвороба,� названа� «харчовою� то³-
си³оінфе³цією».� Вона� с³ладається� з� двох� ³омпо-
нентів:

1) інфе³ційно-то³сично�о� пош³одження,� спри-
чинено�о� масованою� ба³терійно-то³сичною� а�ре-
сією� через� їжÀ� –� �аряч³а� з� ознобом,� інто³си³ація
за�альноінфе³ційно�о� типÀ,� лей³оцитоз,� по�ане
самопочÀття,�болі� в�животі;

2) реа³ції� відтор�нення� про³овтнÀтої� біомаси
збÀдни³ів� À� ви�ляді� диспепсично�о� синдромÀ� –
блювота,� діарея,� часті� та� об’ємисті� водянисті� ви-
порожнення,� бÀрчання� і� болі� в� животі.

Хоча� ХТІ� завжди�розпочинається� �остро,� пере-
бі�ає� бÀрхливо� і� обидва� в³азані� ³омпоненти� зли-
ваються� в� однÀ� хворобÀ,� ³лінічно� їх� розрізнити� не
становить� трÀднощів,� я³що� знати� про� їх� існÀван-
ня.�У�цьомÀ�і�поля�ає�подвійність�природи�ХТІ:�ре-
а³ція�пош³одження� +� реа³ція� відтор�нення� =� одна
хвороба.� Я³що� в³азанÀ� за³ономірність� з’ясÀвати,
трÀднощі� в� розÀмінні� пато�енетичної� сÀті� ХТІ� зни-
³ають� [2].

Через� те,�що� ХТІ� має� �острий� і� най�остріший
почато³,� ³орот³À� ін³Àбацію� і� яс³равий� диспепсич-
ний� синдром,� тривалий� час� видавалося� ло�ічним
пояснювати�ХТІ� я³� «ба³терійне� харчове� отрÀєння».

БÀли� проведені� численні� й� доро�і� досліди� на
добровольцях,� платних� волонтерах� і� навіть� на
засÀджених� до� смерті� арештантах.� РезÀльтат� вия-

вився� однозначним :� парентеральне� введення
тваринам� ба³терійних� ендото³синів� спричиняло
за�ибель� тварин,� але� прийнятий� реr� os� в� е³спе-
рименті� на� людях� цей� же� то³син� не� є�ш³ідливим
[4].� Проте� ідея� «ба³терійних� харчових� отрÀєнь»
видавалася� та³ою� привабливою,� що� в³азані� до-
сліди� бÀли� повторені� з� особливою� ретельністю� L.
Emody�et�al.� [5].

РезÀльтат� виявився�незмінним,� томÀ�автори�по-
вністю� від³инÀли� �іпотезÀ,� що� «ендото³син,� я³ий
звільняється�в�травномÀ�³аналі�з�ба³терій,�що�є�в�їжі,
спричиняє�озна³и�хвороби».�Та³�бÀло�остаточно�вста-
новлено,�що�ХТІ�не�є� «ба³терійним�отрÀєнням»� [5].

Проте� й� ординарно�о� ба³терійно�о� заражен-
ня� для� розвит³À� ХТІ� та³ож� недостатньо.� ХТІ� роз-
вивається� тіль³и� в� томÀ� випад³À,� ³оли� одномо-
ментно� про³овтнÀто� необхіднÀ� не� для� заражен-
ня,� а� для� захворювання� ³іль³ість� збÀдни³а.
Дотримання� «³іль³існої� ³воти»� про³овтнÀто�о
збÀдни³а� є� «Àмовою,� без� я³ої� не� може� бÀти»� ХТІ
[2].� Та³им� чином,� ХТІ,� не� бÀдÀчи� ба³терійним� от-
рÀєнням,� не� є� та³ож� і� банальною� діарейною� ба³-
терійною� інфе³цією.

ÕÒ² – íàñë³äîê îäíîìîìåíòíî¿ ãàñòðî³í-
òåñòèíàëüíî¿ ìàñîâàíî¿ íåñïåöèô³÷íî¿ áàê-
òåð³éíî-òîêñè÷íî¿ àãðåñ³¿.

На� ор�анізм� хворо�о� (постраждало�о)� одно-
часно� впливає� вся� хвороботворна� біомаса� збÀд-
ни³а� і� йо�о� про³овтнÀтих� то³синів.� Через� травний
³анал� збÀдни³� прони³ає� À� ³ровоплин,� створюючи
ба³теріємію� та� ендото³синемію,�що� проявляється
�аряч³ою� з� ознобом� і� за�альноінфе³ційним� синд-
ромом,� одночасно� е³зото³сини� збÀдни³а� ад�езÀ-
ються� на� �астроцитах� та�ентероцитах� з�розвит³ом
диспепсично�о� синдромÀ.� Та³,� À� ви�ляді� масова-
ної� ба³терійно-то³сичної� а�ресії� через� їжÀ� та� ре-
а³ції� її� відтор�нення� À� ви�ляді� диспепсично�о� син-
дромÀ,� розвивається� і� перебі�ає� хвороба.

Однією� з� особливостей� ХТІ� є� її� ін³Àбаційний
період.�Він�вимірюється�традиційно�–�від�часÀ�вжи-
вання� підозрювано�о� харчово�о� продÀ³тÀ� до� пер-
ших� озна³� захворювання� (хворі� зазвичай� нази-
вають� останній� зі� спожитих� перед� захворюванням
харчових� продÀ³тів,� я³ий� не� обов’яз³ово� пов’я-
заний� з� недÀ�ою).�Пра³тично� в� Àсіх� випад³ах� ін³À-
бація� становить� 3-12��од.� Я³що� терміни� ін³Àбації
виходять� за� межі� 3-12��од,� діа�ноз� ХТІ� повинен
ви³ли³ати� сÀмніви.

За�альновідомо,� що� ін³Àбаційний� період� при
�острих� ³иш³ових� діарейних� інфе³ціях� вимірюєть-
ся�не�À��одинах,�а�в�добах,�ос³іль³и�при�та³их�інфе³-
ційних� захворюваннях� збÀдни³� спочат³À� ад�езÀє�до
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лі�анд-рецепторів� на� поверхнях� ³літин-мішеней,
потім�³олонізÀє�в³азані�поверхні,�розмножÀючись�до
³іль³ості� хвороботворної� біомаси.�На� в³азаний�про-
цес� приживляння� й� розмноження� збÀдни³а� в
ор�анізмі� заражено�о� потрібно� де³іль³а� діб� з� інди-
відÀальними� ³оливаннями� від� 1� до� 5� діб.

Ін³Àбація� при� ХТІ� під³реслено� ³орот³очасна
й� під³реслено� одноманітна� (стандартизована),
томÀ�що� час,� іменований� при� ХТІ� ін³Àбацією,� на-
справді�ін³Àбаційним�періодом�не�є.�Ін³Àбація�при
ХТІ,� я³� бÀло� зазначено,� реалізÀється� не� в
ор�анізмі� хворо�о,� а� в� харчовомÀ� продÀ³ті� [3].

Фа³т� відсÀтності� ін³Àбаційно�о� періодÀ� при� ХТІ
я³� інфе³ційній� хворобі� дозволяє� з’ясÀвати� істотнÀ
деталь� пато�енезÀ:� при� ХТІ� захворювання� спри-
чиняє�збÀдни³,�я³ий�не�приживляється�в�ор�анізмі
хворо�о.

Першими� озна³ами� ХТІ� є� відчÀття� ознобÀ,� не-
сильно�о� болю� �олови,� ломоти� À� м’язах� спини,
³інціво³,� «дис³омфортÀ»� в� епі�астрії� та� за�ально-
�о� нездÀжання.� В³азані� озна³и� слід� називати� пе-
редвісни³ами.

Вони� тривають� 1-2� �од.� У� 1/3� хворих� перед-
вісни³и� відсÀтні.� Після� стадії� передвісни³ів� настає
почат³овий� період� хвороби� À� ви�ляді� �остро�о� або
най�острішо�о� �астроентеритÀ� з� �аряч³ою� та� озно-
бом.�Можливий� почато³� хвороби� з� ознобÀ,� �аряч-
³и,� ломоти� À� м’язах,� на� я³і� «нашаровÀється»� �ос-
трий�або�най�остріший��астроентерит�(я³що�перед-
вісни³и� відсÀтні,� ХТІ� розпочинається� із� симптомів
почат³ово�о� періодÀ� хвороби).� Блювота� і� діарея
звичайно� одночасні,� але� можлива� поява� діареї
через� де³іль³а� �один� після� блювоти� і� навпа³и.

Біль� À� животі,� спочат³À� тÀпий� епі�астральний,
потім� «зосереджÀється»� переважно� в� нав³олопÀп-
³овій�ділянці.�Може�бÀти�біль�і�в�здÀхвинних�ділян-
³ах.� Хара³терним� вважається� сильний� переймо-
подібний� біль,� але� можливий� тÀпий� несильний
постійний� біль.� ВідсÀтність� болю� не� хара³терна,
проте� можлива.

Притаманним�є�озноб,�від�дÀже�сильно�о�(«мало
зÀби� не� повис³а³Àвали»)� до� ле�³ої� остÀди.� Три-
валість�ознобÀ�–�1-2��од,�рід³о�–�більше�3��од.�Оз-
ноб�при�ХТІ�та³ий�ж�ре�Àлярний,�я³�блювота� і�про-
нос,� але� він� не� завжди�фі³сÀється� хворими,� томÀ
потребÀє� Àточнення� при� зборі� анамнезÀ.

З� розвит³ом� �аряч³и,� ознобÀ,� болю� в� животі,
блювоти� і� проносÀ� самопочÀття� хворих� різ³о� по-
�іршÀється�–�настає�період�розпалÀ�хвороби.�У�цей
період�ма³симальними� є� основні� (за�альноінфе³-
ційний� і� диспепсичний)� синдроми� хвороби,� але� їх
починають� «відтісняти»� наслід³и� хвороби� –� зне-

воднення� і� порÀшення� цир³Àляції� ³рові.
У� лей³о�рамі� в� період�розпалÀ� хвороби�–� лей-

³оцитоз,� палич³оядерний� зсÀв,� сповільнення�ШОЕ
до�3-4�мм/�од.�Майже�з�та³ою�ж�постійністю�мож-
ливий� нормоцитоз,� приблизно� À� 10�%� хворих� бÀ-
ває� лей³опенія,� �оловним� чином� при� сальмоне-
льозній� етіоло�ії� ХТІ.

У� період� розпалÀ� блювота� припиняється� або
стає�мізерною�з�відходженням�тіль³и�слизÀ�і�жовчі.
Хворих� тÀрбÀє� спра�а,� але� вони� остері�аються
пити,�щоб� не� прово³Àвати� блювання.� Триває� �а-
ряч³а,� але� вже� без� ознобÀ,� і� водяниста� «бриз³а-
юча»� діарея.� При� вставанні� можливі� запаморочен-
ня� і� непритомність� (переважно� в� жіно³),� À� 16�%
хворих� (частіше� À� чолові³ів)� з’являються� болючі
сÀдоми�м’язів��оміло³,�сте�он,�стоп�тощо.

Стає� хара³терним� зовнішній� ви�ляд� хворих:
блідість� обличчя� з� ле�³ою� синюшністю,� сÀхі� �Àби,
за�острені� риси�обличчя,� ледь� запалі� очі� з� темни-
ми� ³рÀ�ами� нав³оло� них.� Різ³о� знижений� діÀрез.
В³азані� симптоми� притаманні� для� втрати� рідини
(7±1,5)�%� (зневоднення� II� стÀпеня).� Озна³и� зне-
воднення�À�ви�ляді�втрати�прÀжності�м’язів�і�ш³іри,
появи� стій³ої� с³лад³и�ш³іри� не�мають� значення� в
немолодих� і� старих�осіб.�Визначення�стÀпеня� зне-
воднення� на� основі� йо�о� ³лінічних� проявів� може
бÀти� тіль³и� приблизним.� Але� для� ре�ідратаційної
терапії� ХТІ� ³лінічне� визначення� зневоднення
ціл³ом� достатнє.

ПÀльс� À� період� розпалÀ� хвороби� в� межах
100±20� за� 1�хв.� Артеріальний� тис³� знижений� À� 1/3
хворих,� À� 65�%� пацієнтів� нормальний,� À� 12�%� –
дещо� підвищений.

З� припиненням� блювоти� і� почат³ом� аде³ват-
но�о� лі³Àвання� настає� період� поліпшення.� До� 5-
6-�о� дня� хвороби� (частіше� раніше)� озна³и� недÀ�и
минають,� настає� період� видÀжання� [2].

За� тяж³істю� ХТІ� поділяються� на� ле�³і� випад³и
(блювота�1-2�рази,�випорожнення�до�5�разів�за�добÀ,
підвищення� температÀри� тіла� до� 38,0�°С� протя�ом
де³іль³ох� �один,� тривалість� хвороби� –� 1-2� доби),
середньої� тяж³ості� й� тяж³і.�Останні� перебі�ають� з
переважанням:

а)� інто³си³ації� (�аряч³а�39,0�°С� і�вище�з�ознобом,
блювання� переважає� над�діареєю,� пронос�близь³о
5-6�разів/добÀ,�блідість�з�ціанотичним�відтін³ом,�тÀр-
�ор�м’язів� і�ш³іри� трохи� знижений,� при� зміні� поло-
ження� і� вставанні�–�нÀдота,�непритомність);

б)� зневоднення� (підвищення� температÀри� тіла
в�межах�38,0�°С,�озноб�тіль³и�на�почат³À,�блювота
рясна� 5-6� разів/добÀ,� пронос� профÀзний� 10� і
більше�разів/добÀ,�випорожнення�рясні,�водянисті,
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спра�а� сильна,� постійна,� �олос� сиплий,� слизові
оболон³и� ротової� порожнини� сÀхі,� ш³іра� холод-
на,� блідо-синюшна� зі� зниженим� тÀр�ором,� очі� за-
палі�з�темними�³рÀ�ами,�часті�сÀдоми,�діÀрез�різ³о
знижений,�АТ�в�межах�90� і�60�мм�рт.�ст.�й�нижче).
Варіант� «а»� бÀває� приблизно� в� 35�%� випад³ів,
варіант� «б»� –� близь³о� 30�%� тяж³охворих.� У� решти
тяж³о� хворих� чіт³о� розрізнити� переважання� я³о-
�ось� із� варіантів� неможливо.

Випад³и� середньої� тяж³ості� займають� про-
міжне� положення�між� ле�³ими� і� тяж³ими.

За� перебі�ом� випад³и� ХТІ� поділяються� на� Àс³-
ладнені� й� неÀс³ладнені.

Можливі� та³і� Àс³ладнення.
1. У�0,1-0,4�%�хворих�розвиваються�Àс³ладнен-

ня,� пов’язані� зі� збÀдни³ом,�що� спричинив� зазна-
ченÀ� недÀ�À� (�острий� апендицит,� холецистит,� пан-
³реатит� і� первинний� �емато�енний� перитоніт).

2. У�0,1-0,2�%�хворих�розвиваються�Àс³ладнен-
ня,� пов’язані� з� порÀшенням�цир³Àляції� À� зв’яз³À� зі
зневодненням� і� підвищенням� ³оа�Àляції� ³рові� (�о-
стра� нир³ова� недостатність� аж� до� необхідності
�емодіалізÀ,� інфар³т�міо³арда,� тромбоз� сÀдин� �о-
ловно�о�моз³À� або� брижових� сÀдин� тощо).

3.� Та³ий� самий� відсото³� Àс³ладнень� з�масова-
ною� ба³терійною� а�ресією� і� небезпечними� порÀ-
шеннями� �омеостазÀ� –� по³азни³� адаптації� людсь-
³о�о� ор�анізмÀ� до� ре�Àлярної� �астро-інтестиналь-
ної� ба³терійної� а�ресії,� сформований� Àпродовж
еволюції� À� ви�ляді� ХТІ� [2,� 6-8].

Клінічна�симптомати³а�ХТІ�та�її�³лінічна�стабільність
–� ³інцевий� резÀльтат� «об³ат³и»� за�мільйони� ро³ів
еволюції,� томÀ,� незважаючи� на� етіоло�ічнÀ� різно-
манітність,�ХТІ�перебі�ає�я³�одна� хвороба.

Симптомати³а� ХТІ� дÀже� одноманітна.�Щоправ-
да� яс³равість� о³ремих� симптомів� хвороби� може
бÀти�різною.�Одна³�це�не�виходить�за�межі� індиві-
дÀальних� особливостей� перебі�À� недÀ�и.� Отже,
наявний� чіт³о� виражений� ³лінічний� синдром� хар-
чової� то³си³оінфе³ції.� ТомÀ� діа�ноз� «Харчова� то³-
си³оінфе³ція� неÀточненої� етіоло�ії»� є� ³лінічно� об-
ґрÀнтований� і� ло�ічний.

Діа�ности³а� ХТІ� здійснюється�шляхом� ³лінічно-
�о� розпізнавання� хвороби� я³� синдромÀ� ХТІ� з� на-
стÀпним� етіоло�ічним� Àточненням� на� основі� ба³те-
ріоло�ічно�о� обстеження� (посіви� блювотиння,� про-
мивних� вод� шлÀн³а,� фе³алій,� залиш³ів
підозрювано�о�продÀ³тÀ,�я³що�він�збері�ся,�резÀль-
тативний�та³ож�посів�³рові�при��арячці�з�ознобом).
Я³що� резÀльтати� ба³теріоло�ічно�о� обстеження
не�ативні,� остаточний� діа�ноз� оформляється� я³
«Харчова� то³си³оінфе³ція� неÀточненої� етіоло�ії».

Оформлення� діа�нозÀ� ХТІ� може� виявитися
с³ладнішим,� ніж� діа�ности³а� (розпізнавання).

Я³� бÀло� зазначено� раніше,� Àявлення� про� ХТІ
я³� «ба³терійне� отрÀєння»� (БО)� залишалося� попÀ-
лярним�до�тих�пір,�по³и�L.�Emody�et�al.�[5]�остаточ-
но� не� довели� À� спеціальних� дослідах� на� добро-
вольцях,�що�ХТІ�не�може�бÀти�БО,�ос³іль³и�ХТІ�і�БО
є� різними� хворобами.

Проте�в³азані�відомості,�мабÀть,�не�стали�над-
банням� авторів� розділÀ� «Захворювання,� пов’язані
з� їжею»� Міжнародної� статистичної� ³ласифі³ації
хвороб� і� проблем,� пов’язаних� зі� здоров’ям.� –�Же-
нева,� 1995� (10-й� пере�ляд),�МСК-10� [9].� В³азані
захворювання� À� МСК-10� позначені� я³� «Харчові
отрÀєння�ба³терійні»� (А05.0-8),� «Ба³терійні� харчові
отрÀєння� неÀточнені»� (А05.9),� «Діарея� і� �астроен-
терит� ймовірно� інфе³ційно�о� походження»� (А09).
Назва� «То³си³оінфе³ція� аліментарна»,� тобто� «хар-
чова� то³си³оінфе³ція»,� що� фі�ÀрÀвала� в� МСК-9
(Женева,� 1969)� на� с.� 308� (статистичний� шифр
005.9),�в�МСК-10�опÀщено�[10].�ВідсÀтні�та³ож�по-
няття� «Харчові� отрÀєння»,� «Харчові� інто³си³ації»,
«Харчова� то³си³оінфе³ція»� і� розмежÀвання
(дефініції)� між� ними.

Діа�ности³а� «захворювань,� пов’язаних� з� їжею»,
на� основі� представлено�о� в� МСК-10� «наборÀ»
найменÀвань� неможлива,� томÀ�що:

1) неясно,�я³�відрізнити�«Харчові�отрÀєння�ба³-
терійні»� від� «Діарейних� інфе³цій»,� спричинених
тими�ж�збÀдни³ами;

2) не� в³азано,� я³�має�бÀти� обґрÀнтований�діа�-
ноз� «Ба³терійні� харчові� отрÀєння�неÀточнені»� (я³що
вони�не�Àточнені,�то�хто�знає,�що�вони�ба³терійні?);

3) діа�ноз� «Діарея� і� �астроентерит� ймовірно
інфе³ційно�о� походження»� підійде� до� бÀдь-я³о�о
(необов’яз³ово� інфе³ційно�о)� діарейно�о� захво-
рювання,� ос³іль³и� йдеться� про� припÀщення;

4) �ромізд³ість� і� незрозÀмілість� представлених� À
МСК-10�найменÀвань�переш³оджає�діа�ностиці� всіх
захворювань,�пов’язаних�з�їжею,�À�зв’яз³À�з�чим�ціл³ом
незрозÀміла�причина� (мотив,� ідея)� їх� с³ладання.

Ос³іль³и� для� професійної� діа�ности³и� пред-
ставлений� À� МСК-10� «набір»� найменÀвань� «за-
хворювань,� пов’язаних� з� їжею»,� я³� видно,� не� при-
датний,� необхідне� йо�о� доповнення� наÀ³овою
³ласифі³ацією� тих� же� захворювань.

Êë³í³÷íà êëàñèô³êàö³ÿ çàõâîðþâàíü, ïî-
â’ÿçàíèõ ç ¿æåþ

Õàð÷îâà òîêñèêî³íôåêö³ÿ (ХТІ) –� �астроін-
тестинальна� форма� �острих� ³иш³ових� інфе³цій,
спричинена� хвороботворною� біомасою� про³овт-
нÀтих� ба³терійних� збÀдни³ів,�що� перебі�ає� я³� �о-
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стрий� �астроентерит/�астроентеро³оліт� з� ³орот³о-
часною� �аряч³ою,� ознобом,� зневодненням� і� цир-
³Àляторними� розладами.

Клінічна� симптомати³а� і� лі³Àвання� ХТІ� одно-
манітні� й� однотипні� та� не� залежать� від� збÀдни³ів,
що� спричинили� захворювання.

Õàð÷îâ³ ³íòîêñèêàö³¿� (ХІ)� –� �рÀпа� захворю-
вань,�що� спричинені� ба³терійними� або� �риб³ови-
ми� е³зото³синами.� ЗбÀдни³ами� ХІ� є� е³зото³сичні
ба³терії� або� �риби� –� продÀценти� специфічних� е³-
зото³синів.� РозмножÀючись� À� харчовомÀ� продÀ³ті,
в³азані� ба³терії� виробляють� е³зото³сини,� що
спричиняють� ХІ,� напри³лад,� ботÀлізм,� афлото³си-
³оз�та�ін.�Симптомати³а�і�лі³Àвання�ХІ�різні�À�зв’яз³À
з�різницею�між� їх� то³синами.

Õàð÷îâ³ îòðóºííÿ (ХО)� –� �рÀпа� неінфе³цій-
них� захворювань,� спричинених� отрÀйними� речо-
винами,�що�містяться� в� отрÀйних� або� Àмовно� от-
рÀйних� продÀ³тах� (отрÀйні� �риби,� сира� ³васоля� та
ін.)� або� потрапили� в� харчовий� продÀ³т� À� ви�ляді
недозволених� і� ненормованих� добаво³.� Симпто-
мати³а� і� лі³Àвання�ХО�різні� À� зв’яз³À� з� відмінністю
про³овтнÀтих� то³синів� [2].

Діа�ности³а� об�оворюваних� захворювань� стає
ле�³ою� і� ло�ічною,� я³що� ви³ористовÀвати� наве-
денÀ� ³ласифі³ацію.

Перелі³� діа�ностичних� найменÀвань� «хвороб,
пов’язаних� з� їжею»,� представлений� À�МСК-10,� слід
роз�лядати� я³�можливий� посібни³� зі� статистично-
�о�облі³À,� але�не�діа�ности³и.�МСК-10�з� її� обмеже-
ним� перелі³ом� облі³ових� назв� «захворювань,� по-
в’язаних� з� їжею»� не�може� забезпечити� оптималь-
ної� діа�ности³и� всіх� захворювань� харчово�о
походження.� ТомÀ� немає� офіційної� заборони� на
наÀ³ово� обґрÀнтованÀ� діа�ности³À� захворювань,
що� не� входять� до� перелі³À�МСК-10.� Назви� захво-
рювань� з� представленої� «Клінічної� ³ласифі³ації»
можÀть�ви³ористовÀватися�без�офіційних�обмежень.

Проте�можливі�обмеження�неофіційні� À� зв’яз³À� з
тим,�що�діа�ноз�«Харчова�то³си³оінфе³ція»�в³азÀє�на
їжÀ�я³�на�об’є³т�з�не�арантованою�епідприналежністю.

Звідси� пра�нення� о³ремих� профіла³тичних
відомств� «знизити»� захворюваність� ХТІ� бюро³ра-
тичними� засобами,� хоча� соціальні� й� природні� за-
³ономірності,�що�формÀють�епідпроцес�при�ХТІ,�не
можна� ані� відмінити,� ані� заховати.

Навпа³и,� аде³ватне� сприйняття� а³тивної� діа�-
ности³и� ХТІ� за�острює� Àва�À� профіла³тичних
відомств�й�посилює�професійний�пресин��на�об’є³-
ти� виробництва� та� продажÀ� харчових� продÀ³тів,
Àнаслідо³� чо�о� я³ість� їх� продÀ³ції� підвищÀється,� а
захворюваність�на�ХТІ,�ХІ� і� ХО�знижÀється.

Лі³Àвання� ХТІ� зÀмовлено� її� пато�енезом.
Ос³іль³и� збÀдни³и� ХТІ� в� ор�анізмі� хворих� не

приживляються,�томÀ�антибіоти³и�при�ХТІ�не�ефе³-
тивні� і� нині� не� застосовÀються� [11,� 12].

Основою� виживання� при� ХТІ� є,� я³� бÀло� по³а-
зано,� реа³ція� відтор�нення� хвороботворної� біо-
маси� збÀдни³ів� À� ви�ляді� �астроінтестинально�о
(диспепсично�о)� синдромÀ,� томÀ� ефе³тивне� лі³À-
вання� ХТІ� повинно� відтворювати� природний� ³ом-
пле³с� відтор�нення,� отже,� промивання�шлÀн³а� –
найбільш� аде³ватна� процедÀра� лі³Àвання� хворих
на�ХТІ.�Ос³іль³и�при�ХТІ�причина�хвороби�перебÀ-
ває�в�шлÀн³À,�йо�о�промивання�–�первинна�і�найе-
фе³тивніша� з� Àсіх� відомих� терапевтичних� проце-
дÀр.�Звільнення�шлÀн³а�в�перші�12� �од�після�вжи-
вання� підозрювано�о� продÀ³тÀ� приводить� до
абортивно�о� перебі�À� хвороби.

Для� промивання� ви³ористовÀється� піді�ріта
водопровідна� або� ³ип’ячена� вода� з� температÀрою
близь³о�37�°С.�Додавати�до�промивної� води�питнÀ
содÀ� або� «мар�анців³À»� не� слід.� Чим� тяжчий� стан
хворо�о,� тим� більше� по³азань� для� е³стрено�о
промивання� шлÀн³а.� За� наявності� озна³� цир³À-
ляторно�о� ³олапсÀ,� промивання�шлÀн³а� розпочи-
нають� не�айно.� Для� промивання� потрібно� близь-
³о� 5�л� води.� Після� аде³ватно�о� промивання� нÀ-
дота� і�блювота�припиняються�й�відразÀ�приходить
чіт³е� поліпшення� самопочÀття.

Промивання� можливе� шляхом� ви³ли³ання
штÀчної� блювоти� після� випивання� 1-1,5�л� води
(«ресторанний»� спосіб).� В³азаний� спосіб� підхо-
дить� À� домашніх� Àмовах� при� нетяж³омÀ� стÀпені
хвороби.�Хворі�на�ХТІ,�я³им�бÀла�потрібна��оспіта-
лізація,� потребÀють� промивання�шлÀн³а� за� допо-
мо�ою� медично�о� зонда.� Промивання� вважаєть-
ся� за³інченим,� я³що� промивна� вода,� що� вили-
вається� назад,� залишається� прозорою.

ДрÀ�ою�за� значÀщістю�лі³Àвальною�дією�при�ХТІ
є� лі³відація� зневоднення,� я³що� воно� розвинÀлося.

При� зневодненні� I� або� II� стÀпеня� достатньо
пероральної� ре�ідратації� шляхом� випивання� со-
льових�розчинів�–�оралітÀ� (орасол,�перораль,��лю-
³осолан)� і� ре�ідронÀ.� Об’єм� випоювання� біля
30�мл/³�� протя�ом�2� �од�–� при� I� стÀпені� і� біля� 60-
70�мл/³�� протя�ом� 4� �од� –� при� II� стÀпені� зневод-
нення.� Пероральна� ре�ідратація� розпочинається
з� випивання� по� півс³лян³и� ре�ідратаційної� ріди-
ни� ³ожні� 2-3� хв� під� само³онтролем.� При� появі
відчÀття� важ³ості� в� епі�астрії� або� нÀдоти,� інтервал
між� прийомом� рідини� подвоюється,�щоб� не� спро-
во³Àвати� блювотÀ.� У� мірÀ� адаптації� до� розчинÀ
інтервал� вживання� рідини� зновÀ� с³орочÀють� до
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2�хв.� При� зневодненні� I� стÀпеня� можна� ви³орис-
товÀвати�мінеральні� води� і�фрÀ³тові� со³и� в� об’ємі
30�мл/³�.

Після� виведення� зі� зневоднення� споживання
рідини� визначається� об’ємом� втрат,�що� тривають
(помірний� пронос� –� 20�мл/³�/добÀ,� сильний� –
30�мл/³�/добÀ),� і� перспірацією.� По³азни³ом� до-
статності� пероральної� ре�ідратації� є� припинення
спра�и� й� задовільне� самопочÀття,� незважаючи� на
пронос,�що� триває.

При� зневодненні� III� стÀпеня� (що� для� ХТІ� є
рід³існим� винят³ом)� ре�ідратація� здійснюється� À
стаціонарі� ³ристалоїдними� розчинами� –� трисіль,
³вартасіль� та� ін.� за� методи³ою� лі³відації� зневод-
нення� при� холері.

Третьою� за� значÀщістю� лі³Àвальною� процедÀ-
рою� при� ХТІ� є� ³омпенсація� �омеостатичних� відхи-
лень.� Сюди� відносяться� �остра� нир³ова� недо-
статність� і� �іпер³оа�Àляція� ³рові� з� можливими
тромбозами� ³оронарних,� моз³ових,� брижових� та
інших� сÀдин.

Перераховані� Àс³ладнення� не� є� ре�Àлярними
при� ХТІ� і� вима�ають� терапевтично�о� втрÀчання
тіль³и� в� індивідÀальних� ситÀаціях.� Проте� серйоз-
ність� в³азаних� Àс³ладнень� примÀшÀє� не� випÀс³а-
ти�їх�з�Àва�и.

Протидіарейні� засоби� (реасе³,� сме³тил,� енте-
родез,� лоперамід,� індометацин� та� ін.)� випробÀвані
при�ХТІ�в�повномÀ�об’ємі,�але�терапевтичний�ефе³т
їх� не� доведений.

Вживання�антибіоти³ів�при�ХТІ�можливе,�я³що:
а)� при�ши�ельозній� етіоло�ії� �астроентеро³оліт

переходить� в� дистальний� ³оліт;
б)� при� сальмонельозній� або�ши�ельозній� еті-

оло�ії� виділення� збÀдни³а� триває� після� припинен-
ня� діареї.

Аде³ватність� лі³Àвально�о� ³омпле³сÀ� пато�е-
незÀ� хвороби� забезпечÀє� не� тіль³и� йо�о� висо³À
терапевтичнÀ� ефе³тивність,� але� й�можливість� по-
вної� лі³відації� летальності� при� ХТІ� в� процесі� лі³À-
вання� [2].

СÀттєвим�фа³тором�профіла³ти³и�харчової�то³-
си³оінфе³ції� є� її� а³тивна� діа�ности³а.� Епідеміоло-
�ічна� значÀщість� а³тивно�о� розпізнавання� хворо-
би� поля�ає� в� томÀ,�що� та³им�шляхом� підвищÀєть-
ся� рівень� звітної� захворюваності� ХТІ� в� офіційних
відомостях.�Ос³іль³и� та³а�захворюваність�є�по³аз-
ни³ом� санітарно-епідемічно�о� небла�ополÀччя
об’є³тів� харчово�о� постачання� і� самих� харчових
продÀ³тів,� то� профіла³тичні� відомства� різ³о� поси-
люють� професійний� пресин�� на� в³азані� об’є³ти� і
дося�ають� зниження� захворюваності.� Та³им� чи-

ном,� а³тивна� діа�ности³а� ХТІ� сприяє� посиленню
цілеспрямованих� заходів� її� профіла³ти³и.

Але,� ос³іль³и� рівень� захворюваності� ХТІ� може
роз�лядатися� я³� небажаний� відомчий� по³азни³,
то�ви³ористовÀються�різні,�À�томÀ�числі�й�нераціо-
нальні,� способи� зниження� зазначеної� захворю-
ваності.

Âèñíîâêè

1.�ХТІ� є� о³ремим� нозоло�ічно� самостійним� за-
хворюванням� з� Àні³альним�пато�енезом,� томÀ� вона
не�може�бÀти� ні� харчовим�отрÀєнням,� ні� ³иш³овою
інфе³цією,�ні�бÀдь-я³им�іншим�захворюванням,�³рім
харчової� то³си³оінфе³ції.

2.�Досі�відомості�про�пато�енез�ХТІ�не�стали�за-
�альним� надбанням.� Фахівці� зі� статисти³и� при
с³ладанні� МСК-10,� зайнявшись� «захворювання-
ми,�пов’язаними�з�їжею»,�мабÀть,�орієнтÀвалися�на
звичні� для� них,� але� застарілі� Àявлення,� з�ідно� з
я³ими� в³азані� захворювання� все� ще� роз�ляда-
ються� я³� «ба³терійні� отрÀєння».� Звідси� вийшли
набори� найменÀвань,� представлені� в�МСК-10,� не
придатні� для� діа�ности³и.�Отже,� статистична� ³ла-
сифі³ація� повинна� бÀти� доповнена� ³ласифі³ацією
³лінічною,�щоб� діа�ности³а� «захворювань,� пов’я-
заних� з� їжею»� відповідала� сÀчасним� наÀ³овим
Àявленням.

3.�Підміна� наÀ³ово� обґрÀнтованої� діа�ности-
³и� ХТІ� штÀчно� ор�анізованою� діа�ности³ою,� на-
при³лад� �остро�о� �астроентеритÀ,� не�може� спри-
яти� зниженню� захворюваності.� Не� відповідаюча
дійсності� мінімалізація� може� сприяти� зниженню
статистично-звітної,� але� не� істинної� захворюва-
ності� ХТІ.� Натомість� стій³е� підвищення� та³ої� за-
хворюваності� привертає� пильнÀ� Àва�À� профіла³-
тичних� відомств.� Спричинений� ними� цілеспрямо-
ваний� вплив� на� харчові� об’є³ти� приводить� до
оздоровлення� їх� продÀ³ції,� через�що� за³ономірно
знижÀється� захворюваність� я³� на� самÀ� ХТІ,� та³� і
на� сÀміжні� з� нею� недÀ�и.� Це� є� на�лядним� до³а-
зом� тісної� залежності� епідеміоло�ії� Àсіх� діарейних
інфе³цій� від� санітарно-�і�ієнічно�о� станÀ� харчо-
вих� продÀ³тів.
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A L I M E N T A R Y  T O X I C  I N F E C T I O N  –
P O I S O N I N G  O R  I N F E C T I O N ?

Zh.O. Rebenok

SUMMARY.� Contemporary� original� notions� about
etiology,� pathogenesis,� clinical�manifestations� of
alimentary�toxic�infection�(ATI),�treatment�of�patients,
preventive�measures� have� been� adduced.� ATI� is
considered� as� specific� nosologically,� independent
disease�with� unique�pathogenesis� and�because� of
that� it� can‘t� be� neither� alimentary� poisoning� nor
intestinal�infection�or�any�other�disease,�besides�ATI.
On�the�example�of�ATI�the�uselessness�for�clinics�of
International� statistical� classification� of� diseases� of
the�10th�reconsideration�has�been�shown.�It�is�offered
to�supplement�the�mentioned�statistical�classification
with�clinical�classification�to�diagnose�«the�diseases
related� to� food»� with� the� purpose� to� correspond
the�modern�scientific�notions.
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Рівень� охоплення� населення� профіла±тични-
ми�щепленнями� сл¾жить� посереднім� по±азни±ом
захищеності� населення� від� ±ерованих� інфе±цій.
Об’є±тивно� оцінити� стан� протиінфе±ційно�о� ім¾ні-
тет¾�в�поп¾ляції�можна�тіль±и�за�рез¾льтатами�се-
роло�ічних� досліджень.� На� при±ладі� промислово-
�о� район¾� м.� Хар±ова� вибір±ово� досліджено� в
різних� ±онтин�ентів� населення� рівні� напр¾женості
ім¾нітет¾� до� інфе±ційних� захворювань,� ±ерованих
засобами� ім¾нопрофіла±ти±и.

Отримані�дані�по±аз¾ють,�що�ім¾ноло�ічні�дослі-
дження� дозволяють� в� динаміці� оцінювати� надій-

ність� протиінфе±ційно�о� захист¾� в� поп¾ляції� та
оперативно� підвищ¾вати� ефе±тивність� профіла±-
тичних� і� протиепідемічних� заходів.

Інфе³ційні� хвороби�займають�одне�з�провідних
місць� À� патоло�ії� людини,�що� зÀмовлено� їх�широ-
³им� розповсюдженням,� поліор�анністю� Àражень� і
наслід³ами,� до� я³их� вони� призводять.

Незважаючи� на� зниження� захворюваності� на
дифтерію,� правець,� ³ір� і� ³ашлю³,� завдя³и�масовій
імÀнізації� населення,� боротьба� з� ними� і� сьо�одні
вельми� а³тÀальна� для� У³раїни.� А³тивна� специфіч-
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на� імÀнізація� проти� цих� хвороб� є� єдиним� ефе³-
тивним�методом� їх�профіла³ти³и.�Однією�з�важли-
вих� передÀмов� надійності� ва³цинації� слід� вважа-
ти� чіт³À� ор�анізацію� її� імÀноло�ічно�о� ³онтролю.
Необхідність� в³азано�о� зÀмовлена� все�ж� та³и� по-
вільними� темпами� зниження� захворюваності� на
³еровані� інфе³ції,� вини³ненням� захворювань
щеплених� дітей� і� спорадичними� випад³ами� ле-
тальних� наслід³ів� від� дифтерії� та� правця� [1-4].
Сероло�ічний� ³онтроль� за� станом� імÀнітетÀ� є� та-
³ож� одним� з� основних� ³ритеріїв� епідеміоло�ічно-
�о� на�лядÀ� за� інфе³ціями.� За� рівнем� імÀнітетÀ� се-
ред� різних� ³онтин�ентів� населення�можна� про�но-
зÀвати� розвито³� епідемічно�о� процесÀ,� визначити
я³ість� та� ефе³тивність� щеплень,� означити� �рÀпи
ризи³À� щодо� тієї� чи� іншої� інфе³ції.� ІмÀноло�ічні
дослідження� дозволяють� À� динаміці� оцінювати
надійність� протиінфе³ційно�о� захистÀ� в� попÀляції
та� оперативно� підвищÀвати� ефе³тивність� профі-
ла³тичних� і� протиепідемічних� заходів� [3].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� рівня� імÀнітетÀ
проти� ³орÀ,� дифтерії,� правця� і� ³ашлю³а� серед
різних� ³онтин�ентів� населення.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�479�пацієнтів,�Àмовно�розділених�на�три��рÀ-

пи:�I�–�ва�ітні�жін³и�(20-30�ро³ів),�II�–�діти�дош³ільно�о�ві³À

(2-6�ро³ів),�III�–�діти�ш³ільно�о�ві³À�(7-14�ро³ів).

НапрÀженість�імÀнітетÀ�оцінювали�за�титрами�відповід-

них�антитіл�À�реа³ціях�пасивної��ема�лютинації� (РПГА)�та

пасивної�а�лютинації�(РПА)�з�ви³ористанням�³омерційних

еритроцитарних�діа�ности³Àмів�АТВТ�«Біомед»�ім.�І.І.�Меч-

ни³ова�(Росія,�Сан³т-ПетербÀр�).�Рівень�специфічних�антитіл

визначали�за�стÀпенем�а�лютинації�еритроцитів.�За�титр�до-

сліджÀваної�і�³онтрольної�сировато³�приймали�останнє�роз-

ведення,�я³е�давало�а�лютинацію�еритроцитів�на�два�хрести

(++).�За�захисний�титр�в�досліджÀваномÀ�матеріалі�прийма-

ли�а�лютинацію�в�розведенні�не�менше�ніж�1:10�для�³орÀ;

1:40�–�для�дифтерії;�1:20�–�для�правця;�1:80�–�для�³ашлю³а.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ�до�дифтерії
і� правця� в� населення� У³раїни� проводяться� більше
20�ро³ів.�Щорічно�досліджÀється�16-45�тис.�сирова-
то³.� Остаточний� аналіз� отриманих� резÀльтатів
здійснюють�вчені� ІнститÀтÀ�епідеміоло�ії� та� інфе³цій-
них� хвороб� ім.�Л.В.� Громашевсь³о�о� АМН�У³раїни.
Встановлено,�що� протя�ом�останніх� 5� ро³ів� (2000-
2004�рр.)� част³а�захищених�від�дифтерії�³оливалась
від�79,0�до�84,5�%�в�о³ремі�ро³и.�Кіль³ість�сероне�а-
тивних� становила� 3,3-6,9�%� [1].�ДÀже�ці³аво� зіста-
вити�середні�дані� по�У³раїні� з� анало�ічними�в�о³ре-
мих�ре�іонах.�Серед�обстежених� ³онтин�ентів� част-
³а� дітей� дош³ільно�о� ві³À� становила� 33,6�%,� дітей
ш³ільно�о�ві³À�–�53,0�%,�ва�ітних�–�13,4�%�.

НÀльові�титри�антитіл�до�дифтерії�відмічено�À�дітей
2-4,�5-6�і�7-8�ро³ів�(5,2,�1,0�і�3,1�%�відповідно,�табл.�1).

Титри� антитіл� нижче� захисних� відмічено� в� Àсіх
�рÀпах,�за�винят³ом�дітей�11-12�ро³ів.�Серед�ва�іт-
них�це�с³лало�9,4�%,�дітей�дош³ільно�о�ві³À�–�13,0�%,
дітей�ш³ільно�о� ві³À�–�3,1�%.�В³азане�свідчить�про
недостатню� профіла³тичнÀ� захищеність� цих� про-
шар³ів� населення.� Захисні� титри� антитіл� до� диф-
терії� виявили� À� 7,8�%� ва�ітних,� À� 21,1�%�дітей� до-
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Ва�ітні�(20-30�ро³ів)� 64� -� -� 6� -� 5� 12� 34� 11� 15� 19� 4� 22�

2-4�ро³и� 57� 3� -� 4� -� 13� 1� 23� 4� 7� 25� 7� 27�Діти�дош³ільно�о��
ві³À� 5-6�ро³ів� 104� 1� -� 17� -� 21� 16� 28� 15� 25� 33� 12� 40�

7-8�ро³ів� 32� 1� -� 1� -� 3� 1� 10� 4� 7� 10� 10� 17�

9-10�ро³ів� 59� -� -� 6� 1� 8� 14� 28� 7� 12� 14� 5� 23�
11-12�ро³ів� 84� -� -� -� -� 8� 7� 23� 12� 27� 34� 26� 31�

Діти�ш³ільно�о�
ві³À�

13-14�ро³ів� 79� -� -� 1� -� 3� 9� 29� 8� 22� 23� 24� 39�
Усьо�о� 479� 5� -� 35� 1� 61� 60� 175� 61� 115� 158� 88� 199�

Таблиця�1

Титри�антитіл�до�дифтерії�і�правця
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Ва�ітні�� 64� 15� -� -� 41� 28� 12� 20� 1� 1� 1� -� 1�
2-4�ро³и� 57� -� -� -� 31� 19� 3� 25� 2� 4� 4� 2� 1�Діти�дош³іль-�

но�о�ві³À� 5-6�ро³ів� 104� -� -� -� 61� 37� 11� 44� 4� 10� 3� 1� -�
7-8�ро³ів� 32� -� -� -� 18� 7� 5� 14� 1� -� 7� -� -�
9-10�ро³ів� 59� -� -� -� 30� 11� 13� 23� 5� 3� 4� -� 1�
11-12�ро³ів� 84� -� -� -� 33� 36� 12� 28� 12� 4� 12� 1� 3�

Діти�ш³ільно�о��
ві³À�

13-14�ро³ів� 79� -� -� -� 44� 25� 12� 31� 5� 4� 10� -� 3�
Усьо�о� 479� 101� -� -� 258� 163� 68� 185� 30� 26� 41� 4� 9�

 

Таблиця� 2

Титри�антитіл�до�³орÀ�і�³ашлю³а

ш³ільно�о� ві³À� та� À� 8,7� %� дітей� ш³ільно�о� ві³À.
Більшість� населення� мала� низь³і,� середні� та� ви-
со³і� титри� антитіл� до� дифтерії.� Серед� ва�ітних� це
с³лало�53,1,�23,4� і� 6,2�%,�відповідно.�У�дітей�ві³ом
2-4� та� 5-6� ро³ів� досліджені� по³азни³и� бÀли� 40,3,
12,3,�12,3�%�та�26,0,�24,0,�11,5�%�відповідно.�Серед
ш³олярів� част³а� низь³их,� середніх� і� висо³их� титрів
антитіл�розподілена� та³им�чином:�7-8�ро³ів�–�31,2,
21,9�і�31,2�%�відповідно;�9-10�ро³ів�–�47,4,�20,3�і�8,5�%;
11-12�ро³ів� –� 27,4,� 32,1� і� 30,9�%�відповідно;� 13-14
ро³ів�–�36,7,�27,8�і�30,4�%.�Та³им�чином,�висо³і�тит-
ри�антитіл�до�дифтерії�мали�6,2�%�ва�ітних,�11,8�%
дош³ільнят� і� 25,6�%�ш³олярів.

Вивчення� рівня� ³оле³тивно�о� імÀнітетÀ� серед
населення�У³раїни�щодо�правця�за�період�з�1986� р.
по³азало,� що� ³іль³ість� сероне�ативних� по³аз-
ни³ів� ³оливалася� в� досить�широ³их� межах� –� від
10,8�%�в�1986�р.�до�1,0�%�À�2002�р.�Останні�5�ро³ів
захисний� рівень� імÀнітетÀ� до� правця� встановили
À�97,5-97,9�%�населення� [1,�3].

Вивчення�рівня�імÀнітетÀ�до�правця�(табл.�1)�по-
³азало,� що� захисний� і� вищий� захисно�о� рівень
антитіл�мало� пра³тично� все� обстежене� населення
(98,2�%).� У� більшості� обстежених� ³онтин�ентів� ви-
явлено� середні� та� висо³і� титри� антитіл� до� правця.
Титри� антитіл� нижчі� захисних� встановили� лише� в
одномÀ�випад³À�–� À� �рÀпі�дітей�9-10�ро³ів,�ще�ста-
новить� 0,2�%� від� за�альної� ³іль³ості� обстежених.

За� даними� статисти³и� ВООЗ� (1999),� щорічно
тіль³и�від�³орÀ��ине�більше�людей,�ніж�при�автомобіль-
них�аваріях� [5].�Розроблена�ще�в�СРСР�А.А.�Сморо-
дінцевим�жива� атенÀйована� ва³цина� з� ва³цинно�о
штамÀ�Л-16�протя�ом�36�ро³ів� застосовÀється�в�У³-
раїні� і� сьо�одні� по³азÀє� свою� висо³À� ефе³тивність.

Масова� ва³цинація� привела� до� значно�о� зменшен-
ня�захворюваності�на�³ір� і�позитивних�змін�À�ві³овій
стрÀ³тÀрі� захворілих.� У�різні� ро³и� част³а� ³орÀ� в� за-
�альній� стрÀ³тÀрі� інфе³ційних� захворювань� сÀттєво
змінювалась� відповідно� до� за³ономірностей� епіде-
мічно�о�процесÀ,�та�все�ж�та³и�протя�ом�останніх�14
ро³ів� ця� інфе³ція� ре�Àлярно� реєстрÀється� в� нашій
³раїні� [6-8].� Причини� в³азано�о� ³риються� я³� À� по-
мил³ах� при� ва³цинації,� та³� і� в� на³опиченні� числа
осіб,�я³і�стають�сприятливими�до�³орÀ�Àнаслідо³�з�а-
сання� післява³цинно�о� імÀнітетÀ.�С³ладається� вра-
ження,�що� епідемічний� процес� при� ³орÀ� придбав
нові� за³ономірності� зі� збільшенням�міжепідемічних
інтервалів,� різ³им�зростанням�захворюваності� À� не-
хара³терні� періоди� ро³À� (березень-липень),� знач-
ним� підвищенням� з� ро³À� в� рі³� числа� дорослих� за-
хворілих� на� цю� інфе³цію.

Вивчення� рівня� проти³орово�о� імÀнітетÀ� À� 479
осіб� Орджоні³ідзевсь³о�о� районÀ� м.� Хар³ова� по-
³азало,�що�23,4�%�ва�ітних,�11,8�%�дітей�дош³іль-
но�о� ві³À� і� 26,4�%� –�ш³ільно�о� ві³À� мали� нÀльові
титри� антитіл� (табл.� 2).� Захисний� титр� антитіл� до
³орÀ�мали� 43,7�%� ва�ітних,� 34,8�%� дітей� дош³іль-
но�о� ві³À,� 31,1�%� дітей�ш³ільно�о� ві³À.� Більшість
обстежено�о� ³онтин�ентÀ� мала� захисні� та� низь³і
титри�антитіл.�Середні�й�висо³і�титри�бÀло�тіль³и�À
32,8�%�ва�ітних,�10,5�%�дош³ільнят�та�À�4,7�%�ш³о-
лярів.�В³азане�свідчить�про�недостатній�рівень�імÀ-
нітетÀ�проти�³орÀ�À�ва�ітних� і�дÀже�низь³ий�À�дітей
різно�о� ві³À.

За� даними� літератÀри� [9],� рівень� напрÀженості
імÀнітетÀ� до� ³орÀ� в� новонароджених� нижчий� À� 2-3
рази,� ніж� À� породіль.� Та³ож� всі� діти� від� неімÀнних
матерів�більш�чÀтливі�до�вірÀсÀ� ³орÀ,� ніж�діти,� на-
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роджені� від� матерів� з� достатнім� імÀнітетом.� ТомÀ
вивчення� проти³орово�о� імÀнітетÀ� À� ва�ітних� має
вели³е� значення� при� визначенні� �рÀп� епідеміч-
но�о� ризи³À� стосовно� цієї� інфе³ції.� Проведені� до-
слідження� в³азÀють� та³ож� на� те,�що� відбÀвається
зрÀшення� захворюваності� з� дитячих� ві³ових� �рÀп
на� доросле� населення.

Рівень� охоплення� населення� профіла³тични-
ми�щепленнями� слÀжить� посереднім� по³азни³ом
захищеності� населення� від� ³ашлю³а.� Об’є³тивно
оцінити� стан� проти³ашлю³ово�о� імÀнітетÀ� в� попÀ-
ляції� можна� тіль³и� за� резÀльтатами� сероло�ічних
досліджень.�Оцін³а� проти³ашлю³ово�о� імÀнітетÀ� в
населення� Орджоні³ідзевсь³о�о� районÀ� по³аза-
ла,�що� захисні� й� вищі� від� захисних� титри� антитіл
мали� тіль³и� 23,4�%� ва�ітних,� 17,4�%� дош³ільнят� і
38,6�%�дітей�ш³ільно�о� ві³À� (табл.� 2).

Част³а�нÀльових�титрів� і� титрів,�нижчих�від�за-
хисних,� серед� ва�ітних� становила� 76,6�%,� серед
дітей� дош³ільно�о� ві³À� –� 82,6� і� 58,7�%� –� серед
ш³олярів.� В³азане� може� бÀти� пов’язано� з� недо-
статньо� чіт³им�моніторин�ом� за� становищем� про-
ти³ашлю³ово�о� імÀнітетÀ� населення� та� недос³о-
налістю�методÀ� для� визначення� напрÀженості� імÀ-
нітетÀ� до� ³ашлю³а.� Вивчення� анамнезÀ�щеплень
осіб,�я³і�захворіли�на�³ашлю³,�по³азало,�що�відсо-
то³�щеплених�серед�них�становив�біля�40�%.�Знач-
на� ³іль³ість� серед� нещеплених� осіб� –� діти,� я³і
мають� медичні� протипо³азання� (33�%),� або� діти,
бать³и� я³их� відмовились� від�щеплень� (4-12�%).

Та³им�чином,� імÀноло�ічний�моніторин��за�станом
³оле³тивно�о� імÀнітетÀ�до�³ерованих� інфе³цій�дозво-
ляє�отримати�об’є³тивні� та�досить� інформативні�дані
для�цілеспрямовано�о� посилення� епідеміоло�ічно�о
на�лядÀ� за� ³ерованими� інфе³ціями� та� підвищення
ефе³тивності� їх� специфічної� імÀнопрофіла³ти³и.

Âèñíîâêè

1. На� при³ладі� промислово�о� районÀ� м.� Хар-
³ова� вибір³ово� À� різних� ³онтин�ентів� населення
досліджено� рівні� напрÀженості� специфічно�о� імÀ-
нітетÀ� до� інфе³ційних� захворювань,� ³ерованих� за-
собами� імÀнопрофіла³ти³и.

2. Визначено�досить�висо³ий�прошаро³�(98,2�%)
осіб� з� повноцінним�протиправцевим� імÀнітетом.

3. Висо³ий� захисний� титр� антитіл� до� дифтерії
мають� лише� 6,2�%� ва�ітних,� 11,8�%� дош³ільнят� і
25,6�%�ш³олярів;�до�³ашлю³а�–�лише�23,4�%�ва�іт-
них,�17,4�%�дош³ільнят� і�38,6�%�ш³олярів.�23,4�%
ва�ітних,� 11,8�%�дітей� дош³ільно�о� ві³À� та� 26,4�%
ш³олярів� не� захищені� від� ³орÀ.
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T H E  I M M U N I T Y  S T A T E  O F  D I F F E R E N T
G R O U P S  O F  P O P U L A T I O N  T O
C O N T R O L L E D  I N F E C T I O N S

Yu.L. Voliansky, S.V. Kalinichenko, O.A. Tarasov,
L.M. Rudenko, V.V. Logvyn, L.M. Tkach, O.H. Peretiatko

SUMMARY.� The� level� of� population’s� scope� by
prophylactic� vaccination� serves� as� indirect� index�of
population’s�protection�from�infections,�controlled�by
immunoprophylactic�means.�The�results�of�serological
tests� permit� to� evaluate� objectively� the� state� of
antiinfectional� immunity� in� population.� The� level� of
specific�immunity�of�different�groups�of�the�population
of� the� industrial�district�of�Kharkiv�was�examined.
The�obtained�data�demonstrate,�that�immunological
examinations� permit� to� evaluate� in� dynamics� the
safety� of� antiinfectional� defence� in� the� population
and� to� increase� operatively� the� efficiency� of
prophylactic� and� antiepidemic�measures.



1 5

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Ãëàäêà Î.À., Ìîòèêà Î.²., 2005
ÓÄÊ 576.852.23+579.871.1:615.334:615.015.8

Î.À. Ãëàäêà, Î.². Ìîòèêà

Ò Î Ë Å Ð À Í Ò Í ² Ñ Ò Ü  Ä Î  Á Å Í Ç È Ë Ï Å Í ² Ö È Ë ² Í Ó
C O R Y N E B A C T E R I U M  D I P H T H E R I A E

Ëüâ³âñüêèé ÍÄ² åï³äåì³îëîã³¿ òà ã³ã³ºíè

Досліджено� ч¾тливість� до� бензилпеніцилін¾� 47
штамів� C.� diphtheriae,� виділених� ¾� Львівсь±ій� об-
ласті� ¾� 1986-2004� рр.,� за� допомо�ою�метод¾� роз-
ведень� ¾� живильном¾� б¾льйоні� з� визначенням
мінімальної� при�ніч¾ючої� та� мінімальної� ба±тери-
цидної�±онцентрацій�(МПК�і�МБК)�і�метод¾�паперо-
вих� дис±ів.� Всі�штами� б¾ли� ч¾тливі� до� пеніцилін¾
за� рез¾льтатами� традиційних� для� пра±ти±и� ме-
тодів:� зони� затрим±и� рост¾� становили� 20-30�мм,
МПК� –� 0,035-0,5�м±�/мл.�МБК� пеніцилін¾� переб¾-
вала�в�межах�0,07-16,0�м±�/мл.�У�20�–�(42,6±7,3)�%
–�штамів�співвідношення�МБК/МПК�с±ладало� ≥�32,
що� дозволило� вважати� їх� толерантними� до� пені-
цилін¾.� Достовірної� різниці� в� ±іль±ості� пеніцилін-
толерантних� ±¾льт¾р� серед�штамів� різних� біоварів
і� серед� то±си�енних� й� нето±си�енних� штамів� не
виявлено.� Близь±о� половини� –� (46,8±7,3)� %� –
штамів� C.� diphtheriae� хара±териз¾вались� висо±и-
ми�МБК� пеніцилін¾� (≥4� м±�/мл).� Отримані� в� ході
роботи� рез¾льтати� свідчать� про� необхідність� зва-
жено�о� ставлення� до� пеніцилін¾� я±� препарат¾
вибор¾� при� дифтерійній� інфе±ції.

Впродовж� десятиліть� ви³ористанню� антибіо-
ти³ів� при� дифтерії� не� приділялось� належної� Àва-
�и,� ос³іль³и� основним� засобом� лі³Àвання� бÀла
антито³сична� протидифтерійна� сироват³а.� По³а-
заннями� до� застосÀвання� антибіоти³ів� вважались
лише�тяж³і�форми�хвороби,�Àс³ладнені�вторинною
ба³терійною� інфе³цією� [1],� навіть� бÀла� поставле-
на� під� сÀмнів� сама� доцільність� їх� ви³ористання� в
схемі� лі³Àвання� дифтерії� [2].� При� носійстві� C.
diphtheriae� антибіоти³отерапія� ре³омендÀвалась
тіль³и� після� повторно�о� висівÀ� то³си�енної� фор-
ми� збÀдни³а,� а� при� нето³си�енномÀ� носійстві� –
лише� À� випад³À� сÀпÀтніх� захворювань� [1].

Нині�ставлення�до�ролі�антибіоти³ів�À�лі³Àванні
дифтерійної� інфе³ції� сÀттєво� змінилось.� По³азана
висо³а� ефе³тивність� цих� препаратів� при� лі³Àванні
хворих,� необхідність� застосÀвання� антибіоти³ів
при� всіх� ³лінічних� формах� дифтерії� чіт³о� визна-

чена� і�більше�не�ви³ли³ає�сÀмнівÀ� [3-6].�З�1995�р.
та³і� антибіоти³и,� я³� еритроміцин� та� бензатинпені-
цилін,� ре³омендовано� ВООЗ� для� застосÀвання� з
превентивною�метою�щодо�³онта³тних�осіб�в�осе-
ред³ах� дифтерії� в� я³ості� препаратів� виборÀ� [7].
При� цьомÀ� під³реслювалось,� що� пеніцилінÀ� слід
віддавати� перева�À,� ос³іль³и� введення� цьо�о� пре-
паратÀ�можна� обмежити� одноразовою� ін’є³цією,� а
та³ож� через� йо�о� висо³À� а³тивність� до� C.
diphtheriae� in� vitro.

Одна³� широ³е� ви³ористання� антибіоти³ів� À
медичній� пра³тиці� має� зворотний� бі³� –� появÀ� та
розповсюдження� антибіоти³орезистентності.� На
даний� час� стій³і� до� пеніцилінÀ�штами�поширились
À� попÀляціях� ба�атьох� видів� пато�енних� ба³терій
–� стафіло³о³ів,� стрепто³о³ів,� �оно³о³ів,� о³ремих
видів� недифтерійних� ³оринеба³терій.� Ба�аторічні
дослідження� антибіоти³очÀтливості� C.� diphtheriae,
проведені� À� різних� ре�іонах� світÀ,� демонстрÀвали
відсÀтність� резистентних� до� пеніцилінÀ� штамів.
Водночас� повідомлено� про� значний� відсото³� ви-
пад³ів� неÀспішно�о� застосÀвання� цьо�о� антибіо-
ти³а� при� носійстві� збÀдни³а� дифтерії� (за� даними
різних�авторів�–�до�16,0-31,3�%� [8,�9])� та�неефе³-
тивно�о� лі³Àвання� хворих� [5,� 10].

Однією� з� причин� невідповідності� між� а³тивні-
стю� пеніцилінÀ� до� ³оринеба³терій� дифтерії� in� vivo
та� in�vitro�може�бÀти�наявність�À�попÀляції�толерант-
них� до� цьо�о� антибіоти³а� штамів,� відносно� я³их
пеніцилін� не� має� ба³терицидно�о� ефе³тÀ.� Толе-
рантні�штами� хара³теризÀються� вели³ою�різницею
À� величинах�МПК� і�МБК.�Звичайно� вважається,�що
ба³терії� толерантні� до� β-ла³тамних� антибіоти³ів,
я³що�співвідношення�МБК/МПК�становить� >32� [11-
16].�При�цьомÀ� толерантні�штами�переважно� зали-
шаються� чÀтливими� до� пеніцилінÀ� при� тестÀванні
за� допомо�ою�методів,� я³і� традиційно� ви³ористо-
вÀються� на� пра³тиці� для� визначення� антибіоти³о-
чÀтливості,� а� саме,� при� вивченні� антибіоти³о�рам
методом� паперових� дис³ів� і� методом� розведень� À
бÀльйоні� чи� а�арі� з� визначенням�МПК.
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Феномен� толерантності� до� пеніцилінів� вивча-
ється� протя�ом� приблизно� 30� ро³ів� À� різних� �рÀп
пато�енних� ба³терій,� в� основномÀ� �рампозитив-
них� ³о³ів� (стафіло³о³ів,� стрепто³о³ів)� [11,� 13,� 14].
Стосовно� ³оринеба³терій� ця� проблема� пра³тич-
но� не� висвітлена.� Лише� в� останні� ро³и� в� літера-
тÀрі� з’явились� повідомлення� про� виявлення� знач-
ної� ³іль³ості� (понад� 60�%)� толерантних� до� пеніци-
лінÀ�штамів� серед� нето³си�енних� C.� diphtheriae,
виділених�в� Італії�та�Вели³обританії�в�1994-2001�рр.
[12,� 16].

Метою� роботи� бÀло� визначення� толерантності
до�пеніцилінÀ�C.�diphtheriae,�виділених�À�Львівсь³ій
області� на� різних� етапах� епідемічно�о� процесÀ
дифтерії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Досліджено�чÀтливість�до�пеніцилінÀ�47�то³си�енних�і

нето³си�енних�штамів�C.�diphtheriae�(з�них�20�біоварÀ�gravis,

26�біоварÀ�mitis,�1�біоварÀ�belfanti),�виділених�À�Львівсь³ій

області�в�1986-2004�рр.

Перед�постанов³ою�дослідів�C.�diphtheriae�³ÀльтивÀвали�на

живильномÀ�а�арі�з�5�%�³рові�(КА)�протя�ом�18��од.�ОптичнÀ

�ÀстинÀ�ба³терійних�сÀспензій�вимірювали�на�ФЕК-М�(зеле-

ний�світлофільтр,�³ювета�3�мм)�і�за�стандартом�мÀтності�на�5�од.

МПК� бензилпеніцилінÀ� визначали�методом� серійних

дворазових�ма³ророзведень�[17]�À�живильномÀ�бÀльйоні�(ПБ)

з�20�%�сироват³и�вели³ої�ро�атої�хÀдоби.�Пробір³и�засівали

сÀспензією�³оринеба³терій�з�розрахÀн³À�106�³літин/мл�сере-

довища�та�ін³ÀбÀвали�при�37�оС�À�статичних�Àмовах.�МПК

визначали�після�48��од�ін³Àбації.�Для�визначення�МБК�ма-

теріал�висівали�на�щільне�середовище�(КА)�по�0,05�мл�зраз³а

з�³ожної�пробір³и,�в�я³их�через�24��од�не�бÀло�видимо�о�ростÀ

³оринеба³терій,�з�подальшим�підрахÀн³ом�³олоній�через�48-

72��од.�За�МБК�вважали�найнижчÀ�³онцентрацію,�я³а�ви³-

ли³ала�за�ибель�не�менше�99,9�%�ба³терій.�Толерантними

до� пеніцилінÀ� вважали� ³ÀльтÀри,� в� я³их� співвідношення

МБК/МПК�бÀло�≥ 32�[12,�16].
Паралельно�з�методом�розведень�для�визначення�чÀтли-

вості�C.�diphtheriae�до�пеніцилінÀ�застосовÀвали�метод�дифÀзії

в�а�арі�на�середовищі�АГВ�з�ви³ористанням�стандартних�па-

перових�дис³ів�з�ідно�із�за�альноприйнятою�методи³ою�[18].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Дослідження� чÀтливості� C.� diphtheriae� до� бен-
зилпеніцилінÀ� за� допомо�ою� методÀ� паперових
дис³ів�по³азало,�що�зони�затрим³и�ростÀ�перебÀва-
ли� в�межах� 20-30�мм.� У�більшості�штамів� (72,3�%)
зони� затрим³и� ростÀ� становили� 20-25� мм.�Межі
значень� МПК� пеніцилінÀ� дорівнювали� 0,035-

0,5� м³�/мл.� Обчислено�МПК� пеніцилінÀ� для� 50� та
90�%�досліджених�штамів;�МПК50�дорівнювала�0,13,
МПК90�� –� 0,25�м³�/мл.� Та³им� чином,� всі� досліджені
штами� C.� diphtheriae� бÀли� чÀтливими� до� пеніцилі-
нÀ� за� резÀльтатами� традиційних� для� пра³ти³и�ме-
тодів� з�ідно� з� чинними� в� У³раїні� ³ритеріями� оцін-
³и.

При� дослідженні� ба³терицидної� а³тивності� пе-
ніцилінÀ�щодо� C.� diphtheriae� (за� допомо�ою� дозо-
вано�о� висівÀ� на� ³ров’яний�а�ар)� встановлено,�що
МБК� ³оливались� À� досить� широ³их� межах� –� від
0,07� до� 16� м³�/мл;� МБК50� с³ладала� 2,0� м³�/мл,
МБК90� –� 4,0� м³�/мл.� Виявлено,� що� À� 20� штамів
(42,6±7,3�%)� співвідношення�МБК/МПК� бÀло� >32,
що�дозволило�вважати�ці�штами�толерантними�до
пеніцилінÀ.

При� порівнянні� основних� по³азни³ів� чÀтливості
до� пеніцилінÀ� (зон� затрим³и� ростÀ� та�МПК)� толе-
рантних� і� чÀтливих� ³оринеба³терій� на� перший
по�ляд� с³ладалось� враження,� що� ці� по³азни³и
нижчі� À� толерантних�штамів.� Зони� затрим³и�ростÀ
>28�мм� реєстрÀвали� À� толерантних� ³ÀльтÀр� часті-
ше,�ніж�À�чÀтливих�(15,0�та�3,7�%�штамів�відповід-
но).�Штамів�з�МПК�<0,13�м³�/мл�та³ож�бÀло�більше
серед� толерантних,� ніж� серед� чÀтливих� –� 65,0� та
51,9�%� відповідно.� Одна³� та³а� різниця� виявилась
статистично�недостовірною.�Та³им�чином,�при�ви-
значенні� чÀтливості� C.� diphtheriae� до� пеніцилінÀ
лише�за�традиційними�для�пра³ти³и�методами,�без
вимірювання�МБК� (я³е� звичайно� не� проводиться
через� досить� с³ладнÀ� техні³À� постанов³и� тестÀ),
виявлення� толерантності� неможливе.

Досліджено� поширеність� толерантних� до� пені-
цилінÀ�³ÀльтÀр�серед�C.�diphtheriae�різних�біоварів,
а�та³ож�серед�то³си�енних� і�нето³си�енних�штамів
(табл.� 1).� Відсото³� толерантних� ³ÀльтÀр� бÀв� дещо
вищим� серед� то³си�енних�штамів,� ніж� серед� не-
то³си�енних;� толерантні�штами� частіше� належали
до�біоварÀ� gravis,�ніж�mitis.�Ці�резÀльтати�наводять
на� дÀм³À,� що� толерантність� частіше� притаманна
дифтерійним� ³оринеба³теріям� з� більшими� пато-
�енними� властивостями,� одна³� достовірно�о
підтвердження� цьо�о� не� бÀло� отримано.� Слід
відзначити,� що� раніше� толерантність� вивчалась
лише� À� нето³си�енних� C.� diphtheriae� [12,� 16].

Порівняння� чÀтливості� до� пеніцилінÀ� C.� diph-
theriae,� виділених� на� різних� етапах� епідемічно�о
процесÀ� дифтерії,� по³азало� можливе� зростання
³іль³ості�толерантних�штамів�в�останні�ро³и�(табл.
2).� Водночас� виявлення� толерантності� À� штамів,
виділених�більше�15�ро³ів� томÀ,� в³азÀє,�що� то-
лерантність� є� не� новим� типом� резистентності
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C.� diphtheriae.� Отримані� нами� дані� про� наявність
пеніцилінтолерантності� À� «старих»�штамів� схожі� з
резÀльтатами�досліджень,� ви³онаних�з�ви³ористан-
ням� ³оле³цій� Staphylococcus� aureus,� виділених� À
50-х� та� 80-х� ро³ах�минÀло�о� століття� [13].

Щодо� ³лінічно�о� значення� антибіоти³отоле-
рантності� збÀдни³ів� інфе³цій,� по³и�що� немає� єди-
ної� дÀм³и.� Цей� тип� резистентності� в� 1977� р.� бÀв
описаний�À�золотистих�стафіло³о³ів,�виділених�від
пацієнтів,� я³і� по�ано� піддавались� терапії� антибіо-
ти³ами� [11].� З� то�о� часÀ� опÀблі³овано� немало
робіт,� присвячених� цій� проблемі.� Дослідни³и� вва-
жали� толерантність� причиною� неÀспішно�о� лі³À-
вання�ба³терійних� інфе³цій� [14,�15],� в� інших�взає-
мозв’язо³�між� толерантністю� та� ефе³тивністю� ан-
тибіоти³отерапії� не� доведений� [13].� На� сьо�одні� в

Таблиця�3

Значення�МБК�пеніцилінÀ�À�C.�diphtheriae,�чÀтливих�і�толерантних�до�цьо�о�антибіоти³а

Кіль³ість�штамів�з�МБК�пеніцилінÀ,�м³�/мл�
<1,0� 1,0� 2,0� 4,0� 8,0� 16,0�Штами�

абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %�
ЧÀтливі�(n=27)� 13� 48,2� 4� 14,8� 4� 14,8� 5� 18,5� 1� 3,7� -� -�
Толерантні�(n=20)� -� -� -� -� 4� 20,0� 5� 25,0� 8� 40,0� 3� 15,0�
Всьо�о�(n=47)� 13� 27,7� 4� 8,5� 8� 17,0� 10� 21,3� 9� 19,1� 3� 6,4�

літератÀрі�описано�спроби�виявити�подібний�взає-
мозв’язо³�для� C.�diphtheriae,� À� томÀ� числі� дослід-
ження,� проведене� на� е³спериментальній� моделі
ендо³ардитÀ� ³роля� [12,� 19].� Чіт³ої� залежності� ре-
зÀльтатÀ� терапії� пеніциліном� від� наявності� толе-
рантності� À� C.� diphtheriae� встановлено� не� бÀло.

Недостатній� прояв� ³лінічної� ефе³тивності� бен-
зилпеніцилінÀ�щодо� C.� diphtheriae� може� залежати
від� величини�МБК,� особливо� я³що� вона� переви-
щÀє� рівень� антибіоти³а� в� ³рові.� Відомо,�що� тера-
певтичні� ³онцентрації� пеніцилінÀ� в� ³рові� людини
при� застосÀванні� середніх� доз� становлять� 0,5-
2,0�ОД/мл� (приблизно� 0,2-1,2�м³�/мл)� [17].�Серед
досліджених�нами�штамів� C.�diphtheriae�майже�по-
ловина� (46,8±7,3�%)� хара³теризÀвалась�МБК� пені-
цилінÀ,�я³і�значно�перевищÀвали�верхню�межÀ�йо�о
терапевтичної� ³онцентрації,� дорівнюючи�4,0�м³�/мл
і� вище� (табл.� 3).�ЗрозÀміло,�що�штами�з� висо³ими
МБК� в� більшості� випад³ів� бÀли� пеніцилінтолерант-
ними,� одна³� 27,3�%� з� них� мали� співвідношення
МБК/МПК� нижче� 32,� тобто� вважались� чÀтливими.
Вини³ає� питання,� чи� застосÀвання� звичайних� доз
антибіоти³а� зможе� забезпечити�достатню�ба³тери-
циднÀ� а³тивність�щодо� та³их�штамів� –� а� отже,� про
те,� чи� дійсно� вони� чÀтливі� до� пеніцилінÀ.

Слід�відзначити�висо³À�част³À� (36,7�%)�³ÀльтÀр
з�МБК� 8,0� та� 16,0� м³�/мл� серед� ³оринеба³терій,
виділених� À� 1996-2004� рр.,� в� той� час� я³� серед
штамів,� виділених� до� 1995� р.� в³лючно,� їх� бÀло
лише�5,9�%.�МБК�16,0�м³�/мл�бÀли� зареєстровані
лише�À�штамів,�виділених�À�2000-2004�рр.�Це�може
в³азÀвати� на� за�альне� зниження� рівня� чÀтливості
до� пеніцилінÀ� попÀляції� збÀдни³а� дифтерії� протя-
�ом� останньо�о� десятиліття.

На� сьо�одні� досліджень,� присвячених� ба³те-
рицидній� а³тивності� пеніцилінÀ� до� C.� diphtheriae,
дÀже�мало.�У�достÀпній�літератÀрі�ми�виявили�лише
дві� роботи,� в� я³их� наведені�МБК� пеніцилінÀ� ³ори-
неба³терій� дифтерії� [9,� 12].� У� першій� з� них�МБК
пеніцилінÀ� бÀло� визначено� À� 121�штамÀ� C.� diph-
theriae,� виділених� від� ба³теріоносіїв� під� час� спа-
лахÀ� дифтерії� в�США� в� 1970-1971� рр.�Ці� значення
бÀли�невисо³і�–�від�0,01�до�1,0�м³�/мл;�при�цьомÀ

Част³а�толерантних�C.�diphtheriae�серед�штамів,���
(M±m)�%�

біоварÀ��
gravis�
(n=20)�

біоварÀ��
mitis��
(n=26)�

біоварÀ��
belfanti��
(n=1)�

то³си-�
�енних*�
(n=16)�

нето³си-�
�енних���
(n=31)�

50,0±11,5� 38,5±9,7� –� 56,3±12,4� 35,5±7,0�

Таблиця�1

Поширеність�толерантних�до�пеніцилінÀ
C.�diphtheriae�серед�штамів�з�різними

біоло�ічними�властивостями

Ïðèì³òêà: * – òîêñèãåíí³ñòü C. diphtheriae âèçíà÷àëè â
ðåàêö³¿ äèôóçíî¿ ïðåöèï³òàö³¿ â àãàð³ íà ñåðåäîâèù³
ÂÒÄÌ (Åëåê-òåñò).

Ро³и��
виділення�

Кіль³ість��
досліджених��

штамів�

Част³а�толерантних�до�
пеніцилінÀ�штамів,���

(M±m)�%�
1986-1989� 7� 28,6±6,6�
1992-1998� 24� 41,7±7,2�
1999-2004�� 16� 50,0±7,3��
Всьо�о� 47� 42,6±7,2�

Таблиця� 2

Кіль³ість�толерантних�до�пеніцилінÀ
C.�diphtheriae�серед�штамів,�виділених�на�різних

етапах�епідемічно�о�процесÀ�дифтерії
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повідомлено� про� неÀспішність� лі³Àвання� носіїв
бензилпеніциліном� À� 16�%� випад³ів.� У� дрÀ�ій� ро-
боті�представлені�МБК�пеніцилінÀ�24�штамів,�виді-
лених� À� пізніші� ро³и� (1995-1996� рр.)� À� Вели³о-
британії� від� хворих� на�фарин�іт.� КÀльтÀри� хара³-
теризÀвались� значно� вищими�МБК� –� від� 0,125� до
16,0�м³�/мл;� близь³о� половини�штамів�мали�МБК
≥ 4,0�м³�/мл.�РезÀльтати�цієї�роботи�та�нашо�о�до-
слідження�пра³тично�збі�аються,�за�винят³ом�то�о,
що� в� названій� роботі� всі�штами� з� висо³ими�МБК
бÀли� віднесені� авторами� до� толерантних.

Та³им� чином,� отримані� резÀльтати� та� дані� літе-
ратÀри� наводять� на� дÀм³À,�що�МБК� є� необхідним
по³азни³ом�для� хара³теристи³и� чÀтливості� ³орине-
ба³терій�дифтерії�до�пеніцилінÀ,�³ритерії�оцін³и�я³о�о
ще� належить� встановити� в� ході� розширено�о
³ліні³о-лабораторно�о� дослідження.� Значна� поши-
реність�пеніцилінтолерантних�штамів� C.�diphtheriae,
тенденція� до� зниження� рівня� чÀтливості� до� пеніци-
лінÀ� свідчить� про� необхідність� зважено�о� ставлен-
ня� до� цьо�о� антибіоти³а� при� ви³ористанні� йо�о� в
я³ості� препаратÀ� виборÀ� при�дифтерійній� інфе³ції.

Âèñíîâêè

1. Встановлено,�що�серед�штамів�C.�diphtheriae,
я³і� вважались� чÀтливими� до� бензилпеніцилінÀ� за
традиційними� для� пра³ти³и�методами� (паперових
дис³ів�і�розведень�з�визначенням�МПК),�(42,6±7,3)�%
виявились� толерантними� до� цьо�о� антибіоти³а.

2. Толерантність�до�пеніцилінÀ�бÀла�притаманна
штамам,� виділеним� на� різних� етапах� епідемічно�о
процесÀ�дифтерії,�в�томÀ�числі�більше�15�ро³ів�томÀ.

3. Встановлено,�що�À�(46,8±7,3)�%�досліджених
штамів�МБК�пеніцилінÀ�бÀли�≥ 4,0�м³�/мл,�що�знач-
но� перевищÀє� терапевтичні� ³онцентрації� цьо�о
антибіоти³а� в� ³рові.� Висо³і�МБК� реєстрÀвали� не
лише� À� толерантних,� а� й� À� чÀтливих� до� пеніцилінÀ
³оринеба³терій� дифтерії.
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C O R Y N E B A C T E R I U M  D I P H T H E R I A E
T O L E R A N C E T O  B E N Z Y L P E N I C I L L I N

O.A. Hladka, O.I. Motyka

SUMMARY.�Sensitivity�to�benzylpenicillin�of�47�strains
of� Corynebacterium� diphtheriae� isolated� in� Lviv
region�during�1986-2004�was�tested�by�using�a�broth
macrodilution�method�and�disk�diffusion�method.�All
strains�were�susceptible�to�penicillin�based�on�routine
testing:� the� diameters� of� growth� inhibition� zones
ranged� from�20� to� 30�mm,� the� values� of�minimal
inhibiting� concentrations� (MIC)� ranged� from�0,035

to� 0,5�мg/ml.�Minimal� bactericidal� concentrations
(MBC)�ranged�from�0,07�to�16,0�мg/ml.�For� twenty
(42,6� +� 7,3�%)� from� tested� strains�MBC/MIC� ratio
was�>�32,�indicating�that�these�strains�were�tolerant
to� penicillin.�Considerable� difference� in� proportion
of� tolerant� organisms�within� a� biotype� gravis� and
mitis�or�toxigenic�and�non-toxigenic�isolates�was�not
found.� Approximately� half� (46,8� +� 7,3� %)� of
C.diphtheriae�strains�have�high�values�of�MBC�(>�4,0
мg/ml).�The�data�of�this�study�show�that�penicillin�as
an�antibiotic�of�choice�for�treatment�of�C.diphtheriae
infections�must�be�use�with�caution.

© Ìàëèé Â.Ï., Ïîëóê÷è Î.Ê., Âîëîáóºâà Î.Â., 2005
ÓÄÊ 616.931-092.19-053.2-07:616.153
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Õàðê³âñüêèé ³íñòèòóò óäîñêîíàëåííÿ ë³êàð³â

Вивчено�стан�місцево�о� ім¾нітет¾� ¾� 141� хворо�о
на�дифтерію.�Зміни�з�бо±¾�місцево�о� ім¾нітет¾�вста-
новлено�при� всіх�формах� хвороби,� але� найбільши-
ми�вони�б¾ли� ¾� хворих� з� тяж±им�перебі�ом.�Автори
вважають,�що� висо±і� титри� се±реторно�о� IgA� в� ро-
то�лот±овом¾�се±реті� є� захисними� і� переш±оджають
подальшом¾� поширенню� патоло�ічно�о� процес¾.

Впродовж� останніх� ро³ів� ситÀація� із� захворю-
ваністю� на� дифтерію� залишається� с³ладною� [1-
3].� Тяж³ий� перебі�,� часті� Àс³ладнення,� я³і� вини³а-
ють� протя�ом� недÀ�и,� роблять� проблемÀ� дифтерії
вельми� а³тÀальною.

Відомо,�що�патоло�ічний� процес�розпочинаєть-
ся�з�³олонізації�збÀдни³ом�дифтерії�верхніх�дихаль-
них�шляхів�[2,�4-6].�Саме�на�цьомÀ�етапі�значнÀ�роль
віді�рає� стан� місцевих� фа³торів� захистÀ,� я³і� ви-
³ли³ають�ба³теріоліз,�зв’язÀвання�то³синÀ�ба³терій.
За� їх� недостатності� патоло�ічний� процес� набирає
маніфестної� форми� або� формÀється� ба³теріоно-
сійство�[7,�8].�Система�місцево�о�імÀнітетÀ�є�с³лад-
ним�захисним�механізмом,�я³ий�є�першим� імÀнним
бар’єром,�що� забезпечÀє� захист� ор�анізмÀ� від� ан-
ти�енно�о� впливÀ.�Одним� з� найважливіших� по³аз-
ни³ів� станÀ� місцево�о� імÀнітетÀ� є� рівні� імÀно�ло-
бÀлінів� À� біоло�ічних� рідинах� ор�анізмÀ� і� зо³рема� в

рото�лот³овомÀ�се³реті.� Їм�належить�провідна�роль
À� забезпеченні�фÀн³ціональної� повноцінності� сли-
зової� оболон³и� ор�анів,� зо³рема�рото�лот³и� [7,� 8].
ТомÀ� при�дифтерії� стан�місцево�о� імÀнітетÀ� є� важ-
ливим� чинни³ом� припинення� подальшо�о� поши-
рення�патоло�ічно�о�процесÀ.�Але�в� літератÀрі� цьо-
мÀ� важливомÀ� питанню� приділяється� недостатня
Àва�а,� досліджень� станÀ� місцевих� захисних� фа³-
торів�пра³тично�немає,�не�вивчено�їх�зв’язо³�з�тяж-
³істю� хвороби.�ПошÀ³и� відповіді� на� дея³і� з� цих� пи-
тань� і� зÀмовили� метÀ� роботи� –� вивчення� дея³их
по³азни³ів�місцевих� захисних�фа³торів� À� хворих� з
різними�формами� дифтерії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�рото�лот³овомÀ�се³реті�вивчали�по³азни³и�се³реторно-

�о�імÀно�лобÀлінÀ�А�(sIgA),�імÀно�лобÀлінів�(Ig)�³ласів�A,�M,

G,�³омплементÀ,�цир³Àлюючих�імÀнних�³омпле³сів�(ЦІК).�До-

слідження�ви³онÀвали�в�динаміці,�1�раз�на�тиждень�протя-

�ом�всьо�о�термінÀ�перебÀвання�в�стаціонарі.�Залежно�від

тяж³ості�дифтерії�хворі�(141�людина)�бÀли�розподілені�за�на-

стÀпними��рÀпами:�1-а�–�64�з�ле�³ою,�2-а�–�31�із�середньо-

тяж³ою,�3-я�–�46�з�тяж³ою�формами;�діа�ноз�бÀло�підтвердже-

но�ба³теріоло�ічно.�ГрÀпÀ�порівняння�(³онтрольнÀ)�с³лали�15

пра³тично�здорових�осіб.
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У� хворих� з� ле�³ою�формою� дифтерії� (табл.� 1)
вже�з�перших�днів�недÀ�и�рівень�sIgA�значно�підви-
щÀвався� і�бÀв�достовірно�(Р<0,05)�вище�за�нормÀ.
У� цей� період� по³азни³и� À� хворих� 2-ї� та� 3-ї� �рÀп
бÀли� нижче,� особливо� в� останній� �рÀпі,� причомÀ
при� то³сичних� формах� вони� відрізнялися� досто-
вірно�(Р<0,05)�від�та³их�À�1-й��рÀпі.�З�дрÀ�о�о�тиж-
ня�рівень� sIgA�при�ле�³ій�формі�мав� тенденцію�до
зниження,� в� той� час� я³� в� інших� �рÀпах� відзначено
подальше� йо�о� зростання.� Найбільшими� ці� по³аз-
ни³и� бÀли� на� третьомÀ� тижні� недÀ�и� в� 3-й� �рÀпі� і
достовірно� (Р<0,05)� відрізнялись� від� значень� при
ле�³омÀ� та� середньотяж³омÀ� перебі�À� хвороби.� У
подальшомÀ� в� 3-й� �рÀпі� рівень� sIgA�ще� залишав-
ся� підвищеним.

По³азни³и�Стро³и�обстеження,� 
тижні�

ГрÀпи�хворих�
IgA� IgM� IgG�

1-а 0,10±0,01*� 0,04±0,02*� 0,66±0,20�
2-а� 0,10±0,01*� 0,15±0,03**� 0,60±0,20�1-й 
3-я� 0,49±0,18� 0,58±0,14*,**� 2,27±0,43*,**,***�
1-а� 0,29±0,07� 0,32±0,07� 1,59±0,40�
2-а� 0,41±0,09� 0,30±0,08� 2,00±0,40�2-й�
3-я 0,49±0,12� 0,34±0,07� 3,52±0,49*,**,***�
1-а� 0,42±0,10� 0,20±0,13� 2,20±0,40*�
2-а� 0,55±0,10*� 0,21±0,09� 2,30±0,45*�3-й�
3-я� 0,89±0,20*,**� 0,29±0,06� 3,48±0,55*�
1-а� � � �
2-а� 0,30±0,12� 0,23±0,06� 1,70±0,50�4-й�
3-я� 0,24±0,05� 0,16±0,08� 1,88±0,77�
1-а� � � �
2-а� � � �5-й�
3-я� 0,26±0,05� 0,14±0,07� 1,75±0,61�

Контрольна��рÀпа� 0,23±0,06� 0,21±0,03� 1,05±0,20�

Таблиця�3

По³азни³и�імÀно�лобÀлінів�А,�М,�G�À�хворих�на�дифтерію,�(M�±�m)��/л

З�перших�днів�дифтерії�бÀло�встановлено�підви-
щення�Àтворення�ЦІК�в�рото�лот³овомÀ�се³реті�À�всіх
обстежених� (табл.� 2),� причомÀ� найбільшими� вони
бÀли�À�хворих� із�середнім�стÀпенем�тяж³ості.

З� дрÀ�о�о� тижня� рівень�ЦІК� À� 1-й� і� 2-й� �рÀпах
знижÀвався,� в� той� час� я³� À� 3-й� –� різ³о� зростав� і
продовжÀвав� збері�атись� підвищеним� ще� й� на
четвертомÀ� тижні� (Р<0,001).� У� подальшомÀ� відбÀ-
валося� йо�о� постÀпове� зниження.

БÀли� виявлені� зміни� ³онцентрації� імÀно�ло-
бÀлінів�А,�М,�G�в�рото�лот³овомÀ�се³реті�(табл.�3).
Вони� виявлялись� вже� в� �остромÀ� періоді� хворо-
би� (з� першо�о� тижня).� Це� проявлялося� знижен-
ням�по³азни³ів� IgA,� IgM,� IgG�À� хворих� з� ле�³ою� та
середньотяж³ою� і,� навпа³и,� підвищенням� їх� À� хво-
рих� з� тяж³ою� формами� дифтерії.� Найбільший
рівень� IgA,� IgG�встановлено�на�2-мÀ� і� 3-мÀ� тижнях
недÀ�и,� À� той� час� я³� рівень� IgM� знижÀвався.� За

ГрÀпи�хворих�Стро³и��
обстеження,��

тижні� 1-а� 2-а� 3-я�

1-й� 1,79±0,20*�1,37±0,26� 1,20±0,19**�
2-й� 1,58±0,20� 1,57±0,43� 1,61±0,34�
3-й� 1,43±0,17� 1,59±0,27�2,62±0,51*,**,***�
4-й� � 1,48±0,41� 1,81±0,39�
5-й� � � 1,75±0,35�
Контроль� 1,36±0,15�

Таблиця�1

По³азни³и�sIgA�À�хворих�на�дифтерію,�(M�±�m)��/л

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ â³äíîñíî
êîíòðîëþ; ** – â³äíîñíî 1-¿ ãðóïè; *** – ì³æ 2-þ òà 3-þ
ãðóïàìè.

ГрÀпи�хворих�Стро³и��
обстеження,��

тижні� 1-а� 2-а� 3-я�

1-й� 45,4±7,1*� 56,9±9,2*� 21,5±7,2�
2-й� 12,9±3,7� 18,1±6,6� 96,7±2,2*.**.***�
3-й� 12,9±5,1� 15,3±3,9� 98,5±13,7*,**,***�
4-й� � 13,1±4,4� 35,0±8,1*�
5-й� � � 19,2±8,7�
Контроль� 13,8±4,1�

Таблиця� 2

По³азни³и�ЦІК�À�хворих�на�дифтерію,�(M�±�m)�од.
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весь� час� перебÀвання� À� стаціонарі� по³азни³и� IgG
при� тяж³ій� формі� дифтерії� перебÀвали� на� висо-
³омÀ� рівні.� Вважаємо,� що� підвищення� рівня� Ig
³ласів� А,�М,� G� є� наслід³ом� е³сÀдації� біл³ів� через
пош³оджені� то³сином� сÀдини� та� слизовÀ� оболон-
³À�рото�лот³и.�З�метою�перевір³и�цьо�о�припÀщен-
ня� ми� зіставили� рівень� за�ально�о� біл³а� À� рото-
�лот³овомÀ�се³реті�À�хворих�з�різним�стÀпенем�тяж-
³ості� недÀ�и.�Найвищим�він�бÀв�при� тяж³ій�формі.

На� нашÀ� дÀм³À,� не� випад³ово� найвищими� по-
³азни³и�sIgA�бÀли�À�хворих�з�ле�³ою�формою,�адже
саме� sIgA� є� �оловним� чинни³ом�ба³теріолізÀ� збÀд-
ни³ів� і� зв’язÀвання� їх� то³синÀ� [7,� 8].� У� хворих� на
тяж³і� форми� почато³� йо�о� підвищення� збі�ався� з
почат³ом� де�радації� місцевих� проявів� хвороби
(зменшення� набря³À,� нальотÀ,� �іперемії� та� ін.).� Ко-
релятивно�о� зв’яз³À�між� імÀно�лобÀлінами� се³ретÀ
та�сироват³и�³рові�не�встановлено.�Це�свідчить�про
певнÀ� автономність� імÀнітетÀ� ³рові� та� слизових.

При�вивченні�вмістÀ�³омплементÀ�(табл.�4)�бÀло
встановлено,�що� в� �остромÀ� періоді� захворюван-
ня� підвищення� йо�о� рівня� спостері�алося� À� хво-
рих�Àсіх��рÀп.�Найбільшим�цей�по³азни³�бÀв�À�хво-
рих� з� ле�³им� стÀпенем.� З� часом� рівень� ³омпле-
ментÀ� в� рото�лот³овомÀ� се³реті� знижÀвався,� але
при� тяж³их�формах� лишався� підвищеним� до� 4-�о
тижня� від� почат³À� захворювання.

Та³им� чином,� À� хворих� на� дифтерію� ми� від-
о³ремили�3�варіанти�місцевої� імÀнної� відповіді.�Пер-
ший�варіант�притаманний�хворим�з�ле�³им�стÀпенем
і� хара³теризÀється� раннім� почат³ом� синтезÀ� sIgA,
підвищенням�³омплементÀ� та�формÀванням�ЦІК,�не-
значною� е³сÀдацією� імÀно�лобÀлінів� сироват³и� до
рото�лот³ово�о�се³ретÀ.�ДрÀ�ий�варіант� хара³терний
для�середньотяж³ої�форми.�Йо�о�прояви�–�повільне,
переважно� з� дрÀ�о�о� тижня� від� почат³À� хвороби,

підвищення� рівня� sIgA,�ЦІК� та� ³омплементÀ.� Третій
варіант�спостері�ався�при� тяж³их�формах� і� хара³те-
ризÀвався�при�ніченням�місцевої� імÀнної� відповіді� на
почат³À�хвороби:�низь³ий�рівень�sIgA,�низь³а�³онцен-
трація�ЦІК,�присÀтність�в�рото�лот³овомÀ�се³реті�пе-
реважно� імÀно�лобÀлінів� сироват³и� ³рові.

Âèñíîâîê

Від� хара³терÀ� місцевої� імÀнної� відповіді� ба�а-
то� в� чомÀ� залежить� подальший� перебі�� хвороби,
а�висо³і�рівні�³омплементÀ� і,�особливо,�sIgA�є�«за-
хисними».
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D Y N A M I C S  O F  P A R A M E T E R S  O F  L O C A L
P R O T E C T I V E  F A C T O R S  A T
D I P H T H E R I A  P A T I E N T S

V.P. Maly, O.K. Polukchy, O.V. Volobuyeva

SUMMARY.�The�condition�of�local�immunity�has�been
studied�at�141�patients�with�diphtheria.�The�changes
of� local� immunity� have� been� revealed� at� all� forms
of�disease�but� they�were� the�most�considerable�at
the� patients�with� severe� course� of� diphtheria.� The
authors�consider�that�the�high�titres�of�secretory�IgA
in� pharynx� secret� are� protective� and� precede
further� spreading� of� pathological� process.

ГрÀпи�хворих�Стро³и��
обстеження,��

тижні� 1-а� 2-а� 3-я�

1-й� 0,098±0,010*�0,077±0,010*�0,069±0,010*,**�
2-й� 0,060±0,009*�0,063±0,010*� 0,066±0,007*�
3-й� 0,023±0,008� 0,033±0,012� 0,059±0,012**�
4-й� � 0,033±0,011� 0,041±0,010�
5-й� � � 0,030±0,011�
Контроль� 0,036±0,007�

Таблиця�4

По³азни³и�³омплементÀ�À�хворих�на�дифтерію,
(M�±�m)�од.
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Наведено� рез¾льтати� дослідження� лізосомних
цистеїнових� ±атепсинів� (ЛЦК)�B� і� L� при� паралель-
ном¾� визначенні� їх� а±тивності� в� сечі� та� сироватці
±рові�пацієнтів�з� інфе±ційним�монон¾±леозом� (ІМ),
ла±¾нарною� ан�іною,� �острою� респіраторно-вір¾с-
ною� інфе±цією.� Контрольн¾� �р¾п¾� с±лали� діти� без
озна±� запально�о� або� п¾хлинно�о� процес¾.� Ви-
явлено� підвищення� а±тивності� ±атепсинів� В� і� L� я±
¾� сечі,� та±� і� в� сироватці� ±рові� при� ІМ� порівняно� з
іншими� �р¾пами.�Отримані� рез¾льтати�дозволяють
зробити� висново±� про� те,�що� ±іль±існе� визначен-
ня�а±тивності�ЛЦК,�особливо�±атепсин¾�В�¾�сечі,�є
біохімічним�мар±ером� ІМ.� Запропонована�модель
¾часті�ЛЦК�В�і�L�в�ім¾нопато�енезі�ІМ,�де�підвищен-
ня� їх� а±тивності� роз�лядається� я±�механізм,� спря-
мований� на� підтрим±¾� апоптоз¾� інфі±ованих� В-
лімфоцитів� через� а±тивацію� Т-±літинної� ім¾нної
відповіді� за� допомо�ою� посилення� реплі±ації� вір¾-
с¾.

Інфе³ційний�мононÀ³леоз�–�Àбі³вітарне� інфе³цій-
не� захворювання,� спричинене� �ерпесвірÀсом� Еп-
штейна-Барр�(ВЕБ).�З�моментÀ�ідентифі³ації�ВЕБ�до-
статньо� повно� описані� біоло�ічні� властивості� збÀд-
ни³а� та� імÀно�енез� ІМ.�З� точ³и� зорÀ�пато�енезÀ,� де
³літиною-мішенню�для�ВЕБ�є�В-лімфоцит� з�феноти-
пом�CD21+,� ІМ�–� ³ласична� інфе³ція� імÀнної� системи
[1,� 2].� Це� обÀмовлює� ³лінічний� поліморфізм�ВЕБ-
інфе³ції� від� сÀб³лінічних� варіантів� і� аж� до� розвит³À
смертельно� небезпечних� Àражень� (апластичної
анемії,� лімфоми,�менін�оенцефалітÀ� та� ін.).� Разом�з
тим,� досі� залишаються� не� з’ясованими� біохімічні
аспе³ти� пато�енезÀ�ВЕБ-інфе³ції.

Одним� з� найважливіших� ре�Àляторних� ме-
ханізмів� ор�анізмÀ� є� система� лізосомних� цистеїно-
вих� ³атепсинів� (ЛЦК),�що� належать� до� ³ласÀ� внÀт-
рішньо³літинних� лізосомних� протеаз� [3].�Вирішаль-
на� роль� ЛЦК� поля�ає� в� їх� Àніверсальній� Àчасті� в
ба�атьох�життєво�важливих�фÀн³ціях:�ре�Àляції�імÀн-
ної� відповіді� та� запалення,� а³тивації� ремоделюван-

ня� і� де�радації� е³страцелюлярно�о�матри³сÀ,� про-
цесах�пÀхлинної�а�ресивності�та�апоптозÀ�[4,�5].�Нині
в� людсь³омÀ� ор�анізмі� ідентифі³овано� 11� ЛЦК:� L,
V,�S,�K,�W,�F,�O,�B,�X,�H,�C.�Серед�вище�перерахова-
них� протеаз� найбільш� вивченими� з� по�лядÀ� стрÀ³-
тÀри�і�фÀн³ції�є�ЛЦК�B�і�L.�При�цьомÀ�відмітною�ха-
ра³теристи³ою� зазначених� ³атепсинів� є� їх� �істоне-
специфічність� [6].� ВраховÀючи� відсÀтність� даних� À
достÀпній� нам�наÀ³овій� літератÀрі�щодо�фÀн³ціонÀ-
вання� системи�ЛЦК� при�ВЕБ-інфе³ції,� обґрÀнтова-
не� дослідження� зазначеної� теми.

Мета� роботи� –� дослідити� ³ліні³о-пато�енетич-
не�значення�ЛЦК�B�і�L�при�ІМ�за�допомо�ою�визна-
чення� їх� а³тивності� в� сечі� і� сироватці� ³рові� хворих.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Об’є³том�дослідження�бÀли�139�осіб�ві³ом�від�13�міс.�до

45�ро³ів�–�середній�ві³�становив�(18,1±11,3)�ро³À.�Серед�обсте-

жених�бÀло�76�(54,7�%)�осіб�чоловічої�і�63�(45,3�%)�–�жіночої

статі.�Уся�³о�орта�спостережень�бÀла�розділена�на�чотири��рÀпи

залежно�від�³лінічно�о�статÀсÀ:�1-а�–�хворі�на�ІМ;�2-а�–�пацієн-

ти�з�ла³Àнарною�ан�іною�(ЛА);�3-я�–�особи,��оспіталізовані�з

приводÀ��острої�респіраторно-вірÀсної�інфе³ції�(ГРВІ).�Конт-

рольнÀ��рÀпÀ�с³лали�діти�без�озна³��нійно-дестрÀ³тивно�о�або

пÀхлинно�о�процесÀ,� �оспіталізовані� À� відділення�планової

хірÀр�ії�з�приводÀ�«малих�аномалій�розвит³À»�(проби�забира-

ли�до�хірÀр�ічної�травми�або�введення�в�нар³оз).

ОбґрÀнтÀвання�³лінічних�діа�нозів�À�дітей�обов’яз³ово

відповідало�національним�«Прото³олам�діа�ности³и�і�лі³À-

вання�інфе³ційних�захворювань�À�дітей»�[7].�У�пацієнтів�стар-

ше�18�ро³ів�³лінічні�діа�нози�верифі³Àвали�відповідно�з�ре-

³омендаціями�Ж.І.�Возіанової�і�співавт.�(2001)�[8].�З�дослід-

ження� бÀли� ви³лючені� всі� особи� з� ВІЛ-інфе³цією,

неопластичними,� імÀнопатоло�ічними� і� хронічними� інфе³-

ційними�захворюваннями.�Летальних�вислідів�À�всій�³о�орті

спостереження�в�жодномÀ�випад³À�не�зареєстровано.

Аналіз� наявності� ЛЦК�B� і� L� À� сечі� та� сироватці� ³рові

здійснювали�шляхом�визначення� їх� а³тивності� відповідно

до�прото³олів�досліджень�[9,�10].
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Сеча� Сироват³а�³рові�
ГрÀпа� n�

Катепсин�B� Катепсин�L� Катепсин�B� Катепсин�L�
Контрольна� 14� 0� 0,045±0,019� 0� 0�
1-а�(ІМ)�
1-е�дослідження�
2-е�дослідження�

�
30�
17�

�
0,467±0,125�
0,088±0,040*�

�
0,173±0,035�
0,050±0,020*�

�
0,028±0,020�
0,013±0,013�

�
0,018±0,007�
0,001±0,001*�

2-а�(ЛА)�
1-е�дослідження�
2-е�дослідження�

�
53�
18�

�
0,137±0,049�
0,077±0,053�

�
0,134±0,053�
0,082±0,037�

�
0�
0�

�
0,087±0,042�
0,006±0,005*�

3-я�(ГРВІ)�
1-е�дослідження�
2-е�дослідження�

�
42�
14�

�
0,253±0,088�
0,034±0,024*�

�
0,134±0,038�
0,014±0,008*�

�
0,283±0,146�
0,009±0,009*�

�
0,025±0,015�
0,009±0,009�

Таблиця�1

Динамі³а�а³тивності�ЛЦК�B�і�L�À�сечі�та�сироватці�³рові�в��рÀпах�спостереження�(М±m)

Ïðèì³òêà. * – ñóòòºâà ð³çíèöÿ ì³æ äîñë³äæåííÿìè â äèíàì³ö³ (Ð<0,05-0,01). Àêòèâí³ñòü êàòåïñèíó Â âèðàæàëè â ì³êðî-
ìîëÿõ p-í³òðîàí³ë³íó çà 1 õâ íà 1 ìã á³ëêà × 10-2, àêòèâí³ñòü êàòåïñèíó L – â óì. îä. íà 1 ìã á³ëêà.

А³тивність�³атепсинÀ�В�виражали�в�мі³ромолях�p-нітроані-

лінÀ�за�1�хв�на�1�м��біл³а ×�10-2.�А³тивність�³атепсинÀ�L�виража-
ли�в�Àмовних�одиницях�(Àм.�од.)�на�1�м��біл³а�з�ідно�з�інтенсив-

ністю�абсорбції�при�довжині�хвилі�366�нм�за�1�хв�× 10-2.�Вміст
за�альної�³іль³ості�біл³а�визначали�за�методом�Бредфорд.

Біохімічна�частина�роботи�ви³онана�на�³афедрі�е³спе-

риментальної�фізи³и�Дніпропетровсь³о�о�національно�о�Àні-

верситетÀ�під�³ерівництвом�проф.,�д.б.н.�В.І.�Чорної.�У�мето-

дичномÀ�аспе³ті�вивчення�по³азни³ів�а³тивності�ЛЦК�B�і�L�À

сироватці�³рові�й�сечі�проводили�паралельно�в�один�день.

При�цьомÀ�À�частини�пацієнтів�а³тивність�ЛЦК�В�і�L�визна-

чали� в� динаміці� захворювання,� звичайно� на� 7-10-й� день

стаціонарно�о�лі³Àвання.

МатематичнÀ�оброб³À�матеріалÀ�робили�за�допомо�ою

па³етів�про�рам�статистично�о�аналізÀ�STATISTICA�5.0�і�Excel

XP.�Перевір³а�розподілÀ�отриманих�³іль³існих�по³азни³ів�за

допомо�ою�³ритеріїв�Колмо�орова-Смірнова�і�Шапіро-Уїл³а

дозволила�в�більшості�випад³ів�відхилити��іпотезÀ�про�нор-

мальний� за³он� розподілÀ� (max� D�=�0,34-0,51,� Р<0,01;

W�=�0,24-0,45,�Р<0,001).�У�зв’яз³À�з�цим,�при�статистичній

обробці�застосовÀвалися�непараметричні�методи�аналізÀ:�U-

³ритерій�Манна-Уїтні,�³ритерій�Хі-³вадрат�Пірсона�(χ2),�а�та-

³ож�непараметричний�дисперсійний�аналіз�(³ритерій�Крас-

³ела-Уоліса).�Основні�статистичні�хара³теристи³и,�що�наво-

дяться� в� таблицях,� мають� настÀпні� значення:� n� –� число

спостережень;�M�–�середнє�арифметичне�значення;�m�–�по-

мил³а�середньо�о�значення;�SD�–�стандартне�відхилення;�r�–

³оефіцієнт�ран�ової�³ореляції�Спірмена.�Критичне�значення

рівня�значимості�(Р)�приймалося�за�<5�%.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Гостра�фаза� недÀ�и� в� ³ожній� �рÀпі� хара³тери-
зÀвалася� за�альною� тенденцією� до� появи�ЛЦК�B� і
L�я³�À�сечі,�та³� і�в�сироватці�³рові� (табл.�1).

Слід� відзначити,� що� ³ореляційний� аналіз� не
виявив� залежності� по³азни³ів� а³тивності� ЛЦК� B� і
L� À� ³рові� або� сечі� з� ві³ом� і� статтю� (r=�0,02-0,09,
Р>0,05),� що� дозволило� знехтÀвати� зазначеними
озна³ами.�Разом�з�тим,�À��остромÀ�періоді�тіль³и�в
аналізах� сечі� À� хворих� на� ІМ� і� ГРВІ� виявлено� дос-
товірне,�відповідно�Р<0,0007�(χ2)�і�Р<0,03�(χ2),�підви-
щення� а³тивності� ³атепсинÀ�В� порівняно� з� ³онтро-
лем.�При�цьомÀ� індивідÀальний� аналіз� по³азав,�що
в�осіб�2-ї��рÀпи�з�виявленою�а³тивністю�ЛЦК�В�або�L
À�сечі� частішим�бÀв� Àс³ладнений�перебі��ЛА.

Встановлені�розбіжності�в�а³тивності�ЛЦК�À�сечі
між� пацієнтами�2-ї� �рÀпи� порівняно� з� хворими�1-ї� і
3-ї��рÀп�зрозÀмілі,�виходячи�з�етіоло�ії�захворювань.
Одна³,� незважаючи� на� виявленÀ� при� вірÀсних
інфе³ціях�за�альнÀ� тенденцію,� ІМ�має�сÀттєвішÀ�а³-
тивацію� лізосомно-ва³Àолярно�о� апаратÀ� ³літин.
Та³,� при� ІМ� підвищена� а³тивність� не� тіль³и� ³атеп-
синÀ�B� À� сечі,� але� й� ³атепсинÀ� L� я³� À� сечі,� та³� і� в
сироватці�³рові�(Р<0,02).�Крім�то�о,�середній�рівень
сечової�е³с³реції�³атепсинÀ�B�À�пацієнтів�з�ІМ�бÀв�À
1,9�разÀ�вище,�ніж�при�ГРВІ�(Р<0,03).�Особливо�слід
звернÀти� Àва�À� на� той�фа³т,� що� при� настÀпномÀ
обстеженні�а³тивність�³атепсинÀ�В�À�сечі�при�ІМ,�я³
і� раніше,� залишалася� достовірно� вищою� порівня-
но� з� нормою� (Р<0,03).�При� цьомÀ� в� пацієнтів� з� ІМ
повторний� аналіз� здійснювали� на� 5-7� днів� пізніше
(звичайно� на� 12-15-À� добÀ� від� почат³À� захворю-
вання)� на� відмінÀ� від� хворих� на�ЛА� або� ГРВІ.

Клінічна� оцін³а� статÀсÀ� хворих� на� ІМ� по³аза-
ла,�що�À�пацієнтів�з�підвищеною�а³тивністю�ЛЦК�B
і� L� À� сечі� і/або� сироватці� ³рові� захворювання� ви-
являлося� в� типовій�формі.� Крім� то�о,� а³тивність� À
сечі� ³атепсинÀ� В� визначалася� тіль³и� при� серед-
ньотяж³их� і� тяж³их� формах� ІМ� (r=�0,43,� Р<0,05).
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Слід� відзначити,�що� серед� пацієнтів,� À� я³их� в� до-
сліджÀваних� біоло�ічних� рідинах� ЛЦК� не� бÀло,� ча-
стіше� виявляли� ле�³і� � форми� ІМ� або� пацієнт� пе-
ребÀвав� на� ранній� стадії� ре³онвалесценції.

Виходячи� з�фÀн³ціонально�о� значення� і� ³літин-
ної�ло³алізації,� поява�À� ³рові� і/або�сечі� внÀтрішньо-
³літинних� ензимів,� я³ими� є�ЛЦК,� в³азÀє� на� Àш³од-
ження� я³�мембран� сÀб³літинних� стрÀ³тÀр,� та³� і� ци-
топлазматичної� стін³и� [6].� У� зв’яз³À� з� цим� вини³ає
запитання,�чомÀ�рівень�ЛЦК�B�і�L�статистично�сÀттє-
вий� тіль³и� в� сечі,� незважаючи� на� виявленÀ� ³оре-
ляцію�між�їхньою�а³тивністю�À�сироватці�³рові�й�сечі,
що� становить� відповідно� r=�0,25� і� r=�0,63� (Р<0,05)?
Це� протиріччя� пояснюється� тим,�що� в� сироватці
³рові� є� вели³ий� асортимент� ін�ібіторів� протеолізÀ
(�апто�лобін,� α1-ін�ібітор� протеїназ,� α-антиплазмін,
α-ма³ро�лобÀлін� та� ін.),�що�зв’язÀють�а³тивні�цент-
ри�ферментів.� При�фільтрації� через� ³лÀбоч³овий
апарат� ниро³,� ³атепсини� в� силÀ� своєї� незначної
моле³Àлярної� маси� (À� середньомÀ� 20-30� ³Д),� на
відмінÀ�від�ін�ібіторів�протеолізÀ,�прони³ають�À�сечÀ
[11].� ТомÀ� оцін³а� вмістÀ� ³атепсинів� за� їх�фÀн³ціо-
нальною� а³тивністю� не� виявляла�ЛЦК� À� сироватці
³рові.� Крім� цьо�о,� ³атепсин� В�має� властивості� я³
ендо-,� та³� і� е³зопептидази,�що� та³ож�може� сприя-
ти�значнішій�е³с³реції�в�поза³літинні�рідини�[6,�12].

Біоло�ічне� значення�феномена� е³страцелюляр-
ної� е³с³реції�ЛЦК� À� пато�енезі� ІМ�не�можна� визна-
чити� однозначно.�З� одно�о�бо³À,�ЛЦК�є� а³тивними
Àчасни³ами�формÀвання� адаптивно�о� імÀнітетÀ� за
допомо�ою�де�радації� анти�енÀ� і� сприяють� «дозрі-
ванню»� моле³Àл� II� ³ласÀ� HLA-системи� (�оловної
системи��істосÀмісності�людини)�[12].�Катепсини�B�і
L,� володіючи� поліфÀн³ціональністю,� а³тивно� взає-
модіють�на�всіх�стадіях�процесÀ�з�моле³Àлами�HLA-
системи,�³аталізÀючи�тим�самим�хід�імÀнних�реа³цій.
З� іншо�о�бо³À,� на�моделі� реовірÀсної� інфе³ції� бÀло
по³азано,�що� ³атепсини�B� і� L� сприяють� «роздя�ан-
ню»� вірÀсÀ� при�прони³ненні� йо�о� À�фібробласт,�що
в� ³інцевомÀ� підсÀм³À� призводило� до� посилення
вірÀсної� реплі³ації� [13].� Вважається,� що� цитоліз
інфі³ованих�В-³літин� обÀмовлений� не�ВЕБ,� а� впли-
вом� сенсибілізованих� Т-³ілерів� (CD3+8+),�що� взає-
модіють� тіль³и� з�моле³Àлами� I� ³ласÀ�HLA-системи
[14].�Одна³,�для�повноцінно�о�дозрівання� специфіч-
них�CD3+8+� є� обов’яз³овим� одержання� додат³ово-
�о� си�налÀ� від� Т-хелперів� (CD3+4+)� [15].� Е³страпо-
люючи� вищев³азані�фа³ти,�можна� зробити� висно-
во³� про� те,� що� ³атепсини,� маючи� пермісивний
ефе³т� вірÀсної� реплі³ації,� одночасно� підсилюють
презентацію� вірÀсних� анти�енів� на�моле³Àлах� I� і� II
³ласÀ�HLA-системи,�що� а³тивÀє� Т-³літини� я³� з�фе-

нотипом�CD3+8+,�та³�і�з�CD3+4+,�сприяючи�аде³ватній
імÀнній� відповіді� .

Важливим� моментом� імÀнопато�енезÀ� ВЕБ-
інфе³ції� є� той�фа³т,�що� В-лімфоцити,� трансфор-
мовані� вірÀсом,� здатні� самостійно� «презентÀвати»
анти�ен� імÀнним� Т-³літинам� [16].� Разом� з� цим,� À
дослідженні�не�вдалося�встановити�залежності�між
виявленням�ДНК� ВЕБ� À� сироватці� ³рові� методом
полімеразної� ланцю�ової� реа³ції� (ПЛР)� і� а³тивні-
стю�ЛЦК�B� і� L�À� ³рові� і/або�сечі.�Хоча�À�цьомÀ�ви-
пад³À� не� можна� ви³лючити� вплив� методично�о
підходÀ� діа�ности³и� –� я³існе� визначення�ДНК�ВЕБ
методом�ПЛР.

У� пато�енезі� ВЕБ-інфе³ції� є�ще� один� аспе³т� –
бло³Àвання� процесÀ� апоптозÀ� заражених� ВЕБ� В-
лімфоцитів,� що� в� принципі� створює� передÀмови
для�розвит³À�неоплазій�[17,�18].�Є�відомості,�що�в
осіб,� я³і� перенесли�ВЕБ-інфе³цію� À�формі� ІМ,� на-
далі� частіше� реєстрÀвали� пÀхлинні� недÀ�и� [3,� 19].
За�статистичними�даними,�за�період�2000-2004�рр.
бÀло� діа�ностовано� близь³о� 800� хворих� на� ІМ,
³оли� À� всіх� випад³ах� етіоло�ія� ВЕБ� верифі³ована
методами� імÀноферментно�о� аналізÀ� (ІФА)� і� ПЛР.
Надалі�в�3� (0,3�%)�дітей,�я³і�перенесли� ІМ,�розви-
нÀлася� он³о�ематоло�ічна� патоло�ія� (2� випад³и
лімфо�ранÀлематозÀ� та�1� -� апластичної� анемії).�Я³
зазначалося� раніше,� ³онтроль� над� перебі�ом
ВЕБ-інфе³ції� здійснюється� Т-³літинним� імÀнітетом.
При� цьомÀ� одним� з� ініціюючих� імÀннÀ� відповідь
цито³інів�є�фа³тор�не³розÀ�пÀхлини�(ФНП),�що�³рім
всьо�о� іншо�о� індÀ³Àє� апоптоз� [20-22].

Кооперативні� дослідження,� проведені� �рÀпою
амери³ансь³их� і� європейсь³их� Àчених,� по³азали,
що�³атепсин�В�є�основним�медіатором,� я³ий�опо-
серед³овÀє�апоптозний�ефе³т�ФНП�[23].�Та³им�чи-
ном,�посилена�а³тивність�ЛЦК�В� і�L,�що�вини³ає�в
разі� ІМ,� є� протива�ою� лімфопроліферативномÀ
ефе³тÀ,� обÀмовленомÀ� ВЕБ-інфе³цією.� Виходячи
з� вищезазначено�о,� можна� припÀстити,�що� підви-
щення�а³тивності�ЛЦК�В�і�L�при�ІМ�є�³омпенсатор-
ним�механізмом,� спрямованим� на� підтрим³À� апо-
птозÀ�через�а³тивацію�Т-³літинної� імÀнної�відповіді
за� допомо�ою� посилення� реплі³ації� вірÀсÀ� в
інфі³ованих� В-лімфоцитах� (мал.�1).

Âèñíîâêè

1.�Кіль³існе� визначення� а³тивності� ЛЦК,� особ-
ливо� ³атепсинÀ� В� À� сечі,� є� біохімічним�мар³ером
ІМ,�що�спричиняється�ВЕБ.

2.� Наявність� а³тивності� ³атепсинÀ� В�може� ви-
³ористовÀватися� і� я³� ³ритерій� тяж³ості� недÀ�и.
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Мал.�1.�За�альна�схема�Àчасті�ЛЦК�À�формÀванні�адаптивної�Т-³літинної�імÀнної�відповіді:�ФНП�–�фа³тор
не³розÀ�пÀхлини,�CD3+8+�–�³ілери/сÀпресори,�CD3+4+�–�хелпери/індÀ³тори.

Ë³òåðàòóðà

1. Фролов�А.Ф.�Персистенция�вирÀсов�(механизмы�и

³лини³о-эпидемиоло�ичес³ие�аспе³ты).�–�Винница:�Винниц.

мед.�Àн-т�им.�Н.И.�Пиро�ова,�1995.�–�233�с.

2. Cohen�J.I.�Epstain-Barr�virus�and�the�immune�system�//

JAMA.�–�1997.�–�V.�278,�N�6.�–�Р.�510-513.

3. Дин�л��Дж.�Лизосомы.�Методы�исследования.�–�М.:

Мир,�1980.�–�342�c.

4. Чорна�В.І.,�Ка³адій�О.Л.�Лізосомні�цистеїнові�протеїнази�при

злоя³існомÀ�рості�//�Он³оло�ия.�–�2004.�–�Т.�6,�№�2.�–�С.�84-89.

5. Turk�B.,�Turk�D.,�Turk�V.�Lysosomal�cysteine�proteases:

more�than�scavengers�//�Biochem.�Biophys.�Acta.�–�2000.�–�V.

1477.�–�P.�98-111.

6. Turk�V.,�Turk�B.,�Turk�D.�Lysosomal�cysteine�proteases:

facts�and�opportunities�//�The�EMBO�J.�–��2001.�–�V.�20,�N�17.�–

P.�4629-4633.

7. На³аз�МОЗ�У³раїни�№�354�«Про�затвердження�Прото-

³олів�діа�ности³и�та�лі³Àвання�інфе³ційних�хвороб�À�дітей»

//�Зб.�нормат.-дире³тивних�до³Àментів�з�охорони�здоров’я.

–�Київ,�2004.–�№�42.–�С.�89-122.

8. Возіанова�Ж.І.�Інфе³ційні�і�паразитарні�хвороби:�В�3-х

т.�–�Київ:�Здоров’я,�2001.�–�Т.�1.�–�856�с.

9. Черная�В.И.�Катепсин�L�из�опÀхоли�моз�а�челове³а.

Очист³а�и�содержание�//�У³р.�биохим.�жÀрн.�–�1998.�–�Т.�70,

№�5.�–�С.�97-103.

10.�Черная�В.И.�ИзÀчение�а³тивности�³атепсина�В�в�опÀ-

холях��оловно�о�моз�а�челове³а�//�Доп.�НАН�У³раїни�(мате-

мати³а,�природознавство,�технічні�наÀ³и).�–�1999.�–�№�2.�–

С.�172-177.

11.�Системная�энзимотерапия.�Теоретичес³ие�основы,

опыт�³линичес³о�о�применения�/�Под�ред.�К.Н.�Веремеен³о,

В.Н.�Ковален³о.�–�К.:�МОРИОН,�2000.�–�320�с.

12.�Wolters�P.J.,�Chapman�H.A.�Importance�of�lysosomal

cysteine�proteases�in�lung�disease�//�Respiratory�Research.�–�2000.

–�V.�1,�N�3.�–�P.�170-177.

13.�Ebert�D.H.,�Deussing�J.,�Peters�C.,�Dermody�T.S.�Cathepsin

L�and�B�mediate�reovirus�disassembly�in�murine�fibroblast�cells�//

J.�Biol.�Chem.�–�2002.�–�V.�277,�N�27.�–�P.�24609-24617.

14.� Schooley�R.T.� Epstein-Barr� Virus� (Infectious�Mono-

nucleosis)�//�Mandell,�Douglas�and�Bennett’s.�Principles�and

Practice�of�Infectious�Diseases�/�Ed.�by�G.L.�Mandell,�J.E.�Bennett,

R.�Dolin.�–�4th�ed.�–�New�York:�Churchill�Livingstone,�1995.�–�V.

2.�–�P.�1364-1377.

15.�Дранни³�Г.Н.�Специфичес³ий�приобретенный�(адап-

тивный)�иммÀнитет:�созревание�Т-�и�В-лимфоцитов,�индÀ³-

À

À



2 6

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

ция�толерантности,�хара³теристи³а�Т-лимфоцитов�//�СÀчасні

інфе³ції.�–�2000.�–�№�3.�–�С.�96-108.

16.�Брондз�Б.Д.�Т-лимфоциты�и�их�рецепторы�в�иммÀно-

ло�ичес³ом�распознавании.�–�М.:�НаÀ³а,�1987.�–�471�с.

17.�Савцова�З.Д.,�Гриневич�Ю.А.,�Мене³�Т.А.�и�др.�ВирÀс-

ные�инфе³ции,�ассоциированные�с�он³оло�ичес³ими�заболева-

ниями�челове³а�//�СÀчасні�інфе³ції.�–�2000.�–�№�3.�–�С.�70-89.

18.�Волоха�А.П.,�Чернишова�Л.І.�Епштейн-Барр�вірÀсна

інфе³ція�À�дітей�//�Там�само.�–�2003.�–�№�4.�–�С.�79-93.

19.�Macsween�K.F.,�Crawford�D.H.�Epstein-Barr�virus�–�recent

advance�//�The�Lancet�Infect.�Dis.�–�2003.�–�V.�3.�–�Р.�131-140.

20.�Кетлинс³ий�С.А.,�Симбирцев�А.С.,�Воробьев�А.А.�Эндо-

�енные�иммÀномодÀляторы.�–�СПб:�Гиппо³рат,�1992.�–�256�с.

21.�Ильинс³ая�И.Ф.�Апоптоз,�апоцитоз�и�их�роль�в�им-

мÀнном�ответе�(аналитичес³ий�обзор)�//�Лабор.�диа�ности³а.

–�2002.�–�№�3.�–�С.�66-72.

22.�Дранни³�Г.Н.�Клиничес³ая�иммÀноло�ия�и�аллер�о-

ло�ия.�–�М.:�ООО�«Мед.�информ.�а�ентство»,�2003.�–��604�с.

23.�Foghsgaard�L.,�Wissing�D.,�Mauch�D.�et�al.�Cathepsin�B

acts�as�a�dominant�execution�protease�in�tumor�cell�apoptosis�factor

//�J.�Cell�Biology.�–�2001.�–�V.�153,�N�5.�–�Р.�999-1010.

C L I N I C A L - P A T H O G E N E T I C  R O L E  O F
L Y S O S O M A L  C Y S T E I N E  C A T H E P S I N E S  B
A N D  L  A T  I N F E C T I V E  M O N O N U C L E O S I S

V.V. Mavrutenkov

SUMMARY.�The�results�of�research�of�urine�and�serum
lysosomal�cysteine�cathepsine�(LCC)�B�and�L�activity
in�patients�with�infective�mononucleosis�(IM),�lacunal
angina� (LA),� acute� viral� respiratory� infection� (AVRI)
and�healthy�children�without�any�sings�of�inflammation
or� tumor�process� are�presented� in� the� article.� The
reliably� increased� activity� of� both� LCC�B� and� L� in
urine�as�well�as�in�serum�was�established�in�patients
with� IM�but�not�at�LA,�AVRI�and� in�healthy�children.
We�conclude� that�quantitative�determination�of�LCC
B�and�L�activity,�especially�in�urine,�is�a�biochemical
marker�of�IM.�We�assume�that�LCC�B�and�L�participate
in� immunopathogenesis�of� IM.�The�offered�model� is
considered� as� a� mechanism� directed� on� the
maintenance� of� the� infected�B-cells� apoptosis� via
activation� of� T-cell� immune� response�by�means�of
virus� replication� strengthering.
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Ëüâ³âñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Äàíèëà Ãàëèöüêîãî,
Îáëàñíà êë³í³÷íà ³íôåêö³éíà ë³êàðíÿ

Проаналізовано� ±лінічні� форми� інфе±ційно�о
монон¾±леоз¾� (ІМ)� ¾� різних� ві±ових� �р¾пах� хворих.
Встановлено,�що� ±лінічними� особливостями� ІМ� ¾
дорослих� є:� лімфоаденопатія,� я±а� випереджає�роз-
вито±� �остро�о�тонзиліт¾�на�3-4�дні� та�б¾ває�значно
рідше,� слабше� ¾раження� носо�лот±и,� переважні
прояви� ±атарально�о� тонзиліт¾,� тривала� темпера-
т¾рна�реа±ція,�нерід±о�немає�спленоме�алії.�На�фоні
помірно�о� лей±оцитоз¾,� а� нерід±о� і� лей±опенії,� по-
ява� віроцитів� відб¾вається� повільніше,� не� раніше
2-3-�о� тижня.�Атиповий�перебі�� і� відс¾тність� віроци-
тоз¾�на� 1-м¾� тижні� нед¾�и� ¾с±ладнюють�діа�ности±¾
ІМ�на�ранніх� стадіях� хвороби.

Інфе³ційний�мононÀ³леоз� спричиняється� γ-�ер-
песвірÀсом�4-�о�типÀ�–�вірÀсом�Епштейна-Барр�(ВЕБ),

я³ий� вперше� виділений� з� ³літин� лімфоми�Бер³ета
в�1964�р.�ВірÀс�містить�дві�моле³Àли�ДНК�і�має�влас-
тивість,�я³�і�інші�вірÀси�цієї��рÀпи,�пожиттєво�персис-
тÀвати�в�ор�анізмі�людини� [1,�2].�ВЕБ� інфі³Àє�люди-
нÀ,� прони³аючи� через� інта³тні� епітеліальні� шари
шляхом� трансцитозÀ� в� підле�лÀ� лімфоїднÀ� т³анинÀ
ми�дали³ів,� а� саме�В-лімфоцити� [3].� Прони³нення
ВЕБ�À�В-лімфоцити�відбÀвається�через�рецептор�цих
³літин�СD21�до�С3d-³омпонентÀ�³омплемента.�Після
інфі³Àвання� число� Àражених� ³літин� збільшÀється
шляхом� вірÀс-залежної� ³літинної� проліферації.
Інфі³овані�В-лімфоцити�можÀть�значний�час�перебÀва-
ти�в�тонзилярних�³риптах,�що�дозволяє�вірÀсÀ�виділя-
тися�À�дов³ілля�зі� слиною.�З� інфі³ованими�³літинами
ВЕБ�поширюється�по�іншим�лімфоїдним�т³анинам�і�пе-
риферичній�³рові.�Дозрівання�В-лімфоцитів�À�плазма-
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тичні�³літини�стимÀлює�розмноження�вірÀсÀ,�а�настÀпна
за�ибель�цих� ³літин�призводить�до�виділення�вірÀс-
них�частино³� [3]�À�³рипти� і�слинÀ.�ВЕБ�може�тривало
перебÀвати�в�В-лімфоцитах� і� епі-теліоцитах�назофа-
рин�еальної�ділян³и� та�слинних�залозах.�Він�здатний
інфі³Àвати� інші� ³літини:� Т-лімфоцити,� NK-³літини,
ма³рофа�и,�нейтрофіли,�епітеліоцити�сÀдин�[1,�2,�4,�5].

За�даними�більшості�дослідни³ів,�приблизно�80-
90�%� населення� інфі³овано�ВЕБ� [6].� Більшість� за-
ражається�ще�в�дитинстві,�й�до�3�ро³ів�життя�20-70�%
осіб� стають� носіями.�Первинна� інфе³ція� вини³ає� в
дитячомÀ�або�молодомÀ�віці.�Частіше�на�ІМ�хворіють
діти� до� 10� ро³ів,� підліт³и,�юна³и� і� люди�молодо�о
ві³À.�Дорослі�хворіють�значно�рідше.�Захворюваність
серед� людей� старшо�о� й� похило�о� ві³À� становить
до�2�%�[7-9].�У�дея³их�імÀно³омпетентних�осіб�зара-
ження�ВЕБ�може�призвести�до�формÀвання� хроніч-
ної� а³тивної� інфе³ції� [10].�Шляхи� передачі� вірÀсÀ
різні:� ³рапельний,� ³онта³тно-побÀтовий,� трансфÀ-
зійний,� статевий,� трансплацентарний.

Мета� роботи� –� встановити� особливості� ³лініч-
но�о� перебі�À� ІМ� À� дорослих� залежно� від� ві³À,� �е-
матоло�ічних� і� сероло�ічних� по³азни³ів.

А³тÀальність� вивчення� даної� патоло�ії� обÀмов-
лена� не� тіль³и� відсÀтністю� засобів� специфічної
профіла³ти³и� та�етіотропної� терапії,� але�й�широ³ою
цир³Àляцією� збÀдни³а� серед� населення,� специфіч-
ною� тропністю�вірÀсÀ�до� імÀно³омпетентних� ³літин.

Аналіз�захворюваності�на�ІМ�À�Львівсь³ій�облас-
ті� за� останні� 5� ро³ів� по³азав,�що� À� 2000-2004� рр.
щорічно� реєстрÀвалося� від� 125� до� 141� випад³ів,
інтенсивний�по³азни³� (ІП)� ³оливався� від� 4,6� до� 5,4
на� 100� тис.� населення,�що� відповідало� середнім
інтенсивним� за�альнодержавним� по³азни³ам.� В
У³раїні�в�ці�ро³и� ІП�³оливався�від�4,55�до�5,9.�Спо-
стері�ається� тенденція� до� зростання� захворюва-
ності�на�ІМ,�À�2004�р.�в�У³раїні�зареєстровано�3319
випад³ів� (ІП� –� 6,9� на� 100� тис.� населення).

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Спостері�али�за�94�хворими,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарно-

мÀ�лі³Àванні�À�Львівсь³ій�³лінічній�інфе³ційній�лі³арні� в� різний

час�протя�ом�5�ро³ів�(2000-2004).�62�хворих�(65,9�%)�бÀли�ві³ом

від�15�до�20�ро³ів,�20�(21,1�%)�–�від�21�до�30�ро³ів,�8�(8,7�%)�–�від

31�до�40,�4�хворих�(4,3�%)�–�понад�41�рі³;�чоловічої�статі�–�49,

жіночої�–�45�осіб.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Поліморфізм� ³лінічних� симптомів� ІМ� ви³ли³ає
діа�ностичні� трÀднощі� À� лі³арів� первинної� лан³и

охорони� здоров’я.� Діа�ности³а� йо�о� проста� лише
при� типовомÀ� перебі�À� і� хара³терних� �ематоло�іч-
них� і� сероло�ічних� змінах.� Розбіжності� діа�нозів
при� �оспіталізації� À� послідовні� ро³и� спостережень
³оливались� від� 30� до� 73�%.� Із� 94� хворих� лише� 30
(31,9�%)� бÀли� направлені� з� діа�нозом� ІМ,� інші� –� з
помил³овими�діа�нозами:��острий�тонзиліт�–�24,4�%
пацієнтів,� �рип� та� ГРЗ� –� 8,5�%,� �аряч³а� неясно�о
�енезÀ�–�5,4�%,�дифтерія�рото�лот³и�–�5,3�%,�вірÀс-
ний� �епатит� –� 5,2�%,� тифо-паратифозні� захворю-
вання� –� 2,0�%,� епідемічний� паротит� –� 1,2�%,� без
діа�нозÀ�–�15,1�%�тощо.

Госпіталізація� хворих� бÀла� пізньою:� 20� осіб
(21,1�%)� �оспіталізовані� в� ³інці� 1-�о� тижня� хворо-
би,� основна�маса� хворих� –� 44� (46,8�%)� –� на� 2-мÀ
тижні,� 18� (19,1�%)�–�на�3-мÀ� тижні� і� 12� (13,0�%)�–
постÀпили� пізніше� 21-�о� дня� хвороби.

Захворюваність� на� ІМ� спостері�алась� протя-
�ом� всьо�о� ро³À� без� вираженої� сезонності.

Гострий�почато³�хвороби�бÀв�À�79,7�%�хворих,
постÀповий�–�À�20,3�%.

Більше� ніж� À� половини� осіб� (65,9�%)� хвороба
починалася�з�болю�À��орлі.�Досить�часто�спостері-
�ались�озноб� (34,0�%),�біль� �олови� (31,1�%),�³ата-
ральні� прояви� (47,0�%).� У�5�пацієнтів� захворюван-
ня� починалося� з� жовтяниці,� À� 3� –� з� диспепсичних
проявів,� À� 2� –� з� нейрото³си³озÀ.

Найбільш� постійним� симптомом� хвороби� бÀла
�аряч³а� (100� %),� �іперемія� слизової� оболон³и
рото�лот³и�(79,7�%),�слабість�(66,6�%),�болі�в��орлі
(72,3�%),� біль� �олови� (49,8�%),� збільшення�ми�да-
ли³ів� різно�о� стÀпеня� (61,5�%).� Один� із� ранніх� і
постійних� симптомів� –� збільшення� лімфатичних
вÀзлів,� особливо�задньошийних,� À� всіх� хворих�вже
з� перших� днів� хвороби.� Поліаденопатія� переваж-
но� передÀвала� Àраженню� носо�лот³и� і� вини³нен-
ню� �остро�о� тонзилітÀ.� Збільшення� лімфатичних
вÀзлів� виявлено� À� 98,6�%� осіб:�шийних� лімфатич-
них� вÀзлів� –� À� 25,8�%,�шийних� і� підщелепних� –� À
46,8�%,� збільшення� більше� двох� �рÀп� –� À� 26,0�%.
Болючість�лімфатичних�вÀзлів�спостері�алась�лише
À� 10,9�%� хворих,� частіше� À� людей�молодо�о� ві³À.

Необхідно� відзначити� частотÀ� та³� званих� вто-
ринних� тонзилітів� (зÀмовлених� вірÀсно-ба³терій-
ною�мі³рофлорою)�–�À�72,3�%�пацієнтів:� ³атараль-
но�о�–�À�35,3�%,�ла³Àнарно�о�–�À�26,4�%,�не³ротич-
но�о� (нерід³о� наліт� виходив� за� межі� ми�дали³ів)
–�À�8,4�%,�фолі³Àлярно�о�–�À�2,2�%.�ГранÀльозний
фарин�іт� спостері�ався� À� 8,9�%� осіб.� Ба³теріоло-
�ічно� обстежÀвалися� всі� хворі� з� �острим� тонзилі-
том� (провізорний� с³ринін�� на� дифтерію),� з� я³их� À
30,2�%� пацієнтів� виділена� пато�енна�флора:� β-�е-
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молітичний� стрепто³о³,� пневмо³о³,� золотистий
стафіло³о³� і� мі³робні� асоціації.� ВраховÀючи� це,
більшість� хворих� отримÀвала� антибіоти³и� (β-ла³-
тамні),� ще� на� до�оспітальномÀ� етапі,� я³і� виявля-
лися� неефе³тивними.

Одним� з� постійних� ³лінічних� симптомів� бÀли
збільшення� печін³и� –� À� 82,0�%� хворих,� селезін³и
–� À� 68,8�%.� У� 31,2�%� пацієнтів� селезін³а� залиша-
лася�в�межах�норми.�Симптоми� �остро�о� �епатитÀ
спостері�алися� À� 5,2�%� хворих,� �іпербілірÀбінемія
бÀла� помірною� і� не� перевищÀвала� 50�м³моль/л� з
переважанням� прямої�фра³ції.� Підвищення� а³тив-
ності�АлАТ�сироват³и�³рові�бÀло�À�4�пацієнтів.�Три-
валість� жовтяниці� не� перевищÀвала� 7-10� днів.

У� 12,7�%� осіб� спостері�али� розеольозний,� па-
пÀльозний,� вели³о-плямистий� висип,� іноді� з� тен-
денцією� до� злиття� на� 7-15-й� день� хвороби.� Він
ÀтримÀвався�від�3-4�до�10�діб� і�À�половини�хворих
вини³ав� на� фоні� лі³Àвання� антибіоти³ами.

У� більшості� обстежÀваних� (58,7�%)� підвищен-
ня� температÀри� тіла�бÀло�в�межах�38�°С,� À� 28,0�%
–� 38-39�°С,� вище� 39�°С� –� À� 13,3�%.� Тривалість� �а-
ряч³и� та³ож� бÀла� різною� –� від� де³іль³ох� днів� до
26� і� більше.� Висота,� тривалість� і� хара³тер� темпе-
ратÀри� не� залежали� від� ві³À� хворо�о.� Призначен-
ня� �лю³о³орти³оїдів� À� дозі� 1�м�/³�� нормалізÀвало
температÀрÀ�тіла�À�80-90�%�хворих�на�4-5-À�добÀ.�Ці
обставини� підтверджÀють� імÀнний,� цито³іновий
�енез� �аряч³и� при� ІМ.

Лей³оцитоз�зареєстрований�À�74,4�%�пацієнтів.
До�15,0�Г/л�він�бÀв�À�79,5�%,�до�20,0�Г/л�–�À�14,1�%,
вище� 20,0� Г/л� –� À� 6,4�%� осіб.� У� 21,2�%� хворих
спостері�ався� нормоцитоз,� À� 4,4�%� –� лей³опенія.
Зміни� лей³оцитарної� формÀли� хара³теризÀвались
лімфомоноцитозом�(62-71�%)�À�77,8�%�хворих,�по-
явою� моноцитоподібних� лімфоцитів� на� 6-12-й
день�недÀ�и�до�12-43�%.�Атипові�мононÀ³лери�бÀли
виявлені� À�77,8�%�осіб.� Гіперлей³оцитоз,� я³� і� лей-
³опенія,� бÀли� винят³ом.

Необхідно�відзначити,�що� тривалість�середньо�о
ліж³о-дня�À� хворих�на� ІМ�не�є�пере³онливою,� та³�я³
À� дея³их� випад³ах� вони� виписÀвались� до� настання
повно�о�видÀжання,� тобто�до�нормалізації�по³азни³ів
периферичної� ³рові,�розмірів�печін³и� і� селезін³и.�До
моментÀ� випис³и�повне� ³лінічне�одÀжання�спостері-
�алось� À� всіх� хворих� з� лей³опенією,� À� половини�–� з
нормоцитозом�і�À�35,0�%�–�з�лей³оцитозом.

Перебі�� ІМ� в�11� пацієнтів� старше� 35� ро³ів� бÀв
тяж³им� з� атиповим� перебі�ом.� Хворі� �оспіталізÀ-
вались� À� пізні� терміни:� 2-3-й� тиждень� недÀ�и.� З
діа�нозом� ІМ� бÀло� с³еровано� тіль³и� 2� особи.� Пе-
ребі�� недÀ�и� бÀв� на� несприятливомÀ� преморбід-

номÀ�фоні:� ве�ето-сÀдинна� дистонія� (1),� хронічний
�астрит,� �епатохолецистит� (2),� недостатність
мітрально�о� ³лапана� (1),� цÀ³ровий� діабет� (1).� По-
чато³� хвороби� �острий,� висо³а� температÀра� тіла
спостері�алась� À� всіх� осіб� протя�ом� 2-3� тиж.,� ви-
ражені�симптоми�інто³си³ації:�біль��олови,�³ашель,
болі� в� м’язах,� сÀ�лобах.� Ураження� носо�лот³и,
одÀтлості� обличчя,� ÀтрÀднено�о� носово�о� дихан-
ня� не� бÀло,�що,� можливо,� пов’язано� з� інволюцій-
ними� процесами� в� лімфоїдній� т³анині.� Один� з
ранніх� симптомів� –� збільшення� задньошийних,
нерід³о� в� поєднанні� з� підщелепними,� лімфатич-
них� вÀзлів.� У� 2� хворих� відзначено� ³он�ломерати
вÀзлів� з� проявами� періаденітÀ.Слизова� оболон-
³а� рото�лот³и� незначно� �іперемічна,� піднебінні
ми�дали³и� збільшені� (�іпертрофія� II-III� стÀпеня),
�нійні� нальоти� спостері�ались� тіль³и� À� 3� пацієнтів.
Збільшення� печін³и� бÀло� À� всіх,� селезін³и� –� À� 4
осіб.� У� 3� хворих� спостері�алась� сÀбі³теричність
с³лер� і� ш³іри.� Підвищення� білірÀбінÀ� до� 35-
43�м³моль/л,�підвищення�АлАТ�–�1,5-3,1-4,6�од.�У�2
пацієнтів� бÀв� ³ороподібний� висип,� я³ий� вини³�ще
на� до�оспітальномÀ� етапі� на� введення� β-ла³там-
них� антибіоти³ів.� Помірний� лей³оцитоз� встанов-
лено� À� 9� хворих,� À� 2� –� лей³опенія,� але� з� перева-
�ою� одноядерних� ³літин,� ³іль³ість� атипових�моно-
нÀ³леарів� ³оливалась� À� межах� від� 10� до� 22�%.

Діа�ноз� ІМ� À� 8� осіб� підтверджено� виявлен-
ням� антитіл� ³ласÀ� IgM� до� ³апсидно�о� анти�енÀ
VCA/ВЕБ.� При� вірÀсоло�ічномÀ� дослідженні� ме-
тодом� ПЛР� À� лей³оцитах� периферичної� ³рові� 3
обстежÀваних� виявлено� ДНК� ЕВV.

Отже,� до� особливостей,� я³і� ÀтрÀднюють� дифе-
ренційнÀ�діа�ности³À� ІМ� À�дорослих,�можна� віднес-
ти,� ³рім� ві³À� хворих,� наявність� в� почат³овомÀ� пері-
оді�болю�в�м’язах�і�сÀ�лобах.�СтÀпінь�тяж³ості�недÀ-
�и,� в� основномÀ,� середній.� Аденопатія� випереджає
розвито³� �остро�о� тонзилітÀ,� я³ий� À� більшості� пе-
ребі�ає� без� нальотів.� ВідсÀтня� спленоме�алія.� Ура-
ження� носо�лот³и,� порівняно� з� дітьми,� трапляєть-
ся� значно� рідше� і� менше� виражено� [8,� 9,� 11].� На
фоні�помірно�о�лей³оцитозÀ,�а�нерід³о� і�лей³опенії,
поява� моноцитоподібних� лімфоцитів� відбÀвається
повільніше,� не� с³оріше� 2-3-�о� тиж.

Доцільність� призначення� антибіоти³ів� при� ІМ
є� дис³Àсійною,� ос³іль³и� дея³і� дослідни³и� вважа-
ють,�що�антибіоти³и� слід� призначати� тіль³и� в�разі
виділення� стрепто³о³ів� [9,� 12].� Інші� вважають,�що
антибіоти³и� спричинюють� масовÀ� за�ибель� при-
родної� �рамне�ативної� мі³рофлори� травно�о� ³а-
налÀ� і� розвито³� дисба³теріозÀ.� Ендото³сини,�що
виділяються� при� за�ибелі� мі³роор�анізмів,� всмо³-
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тÀються� в� ³ров’яне� рÀсло,� спричиняючи� �іперсти-
мÀляцію�В-³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.� У� подальшо-
мÀ� це� призводить� до� імÀноло�ічно�о� реа�Àвання
не�тіль³и�на�ендото³син�збÀдни³а,�а�й�на� інші�то³-
сини,�що� потрапляють� з� ³ишо³� [13].

Лі³Àвання� хворих� на� ІМ,� ви³ли³аний� ВЕБ,� на
підставі�даних�літератÀри�[12,�14-16],�повинно�бÀти
³омпле³сним,�проводитися�під�лабораторним�³он-
тролем�і�в³лючати��застосÀвання�препаратів:�інтер-
феронÀ� (ІФН)-α,� аномальних� нÀ³леотидів,� імÀно-
³оре³торів,�замісних�імÀнотропніх�препаратів,��лю-
³о³орти³остероїдних� �ормонів,� симптоматичних
середни³ів.

ІФН-α� (реаферон)� при� середньотяж³омÀ� пе-
ребі�À� можна� призначати� À� ви�ляді� монотерапії,
мінімальні� дози� 2�млн�ОД/добÀ� (по� 1�млн� 2� рази
на� день)� внÀтрішньом’язово,� щоденно,� перший
тиждень,� дрÀ�ий� –� тричі� на� тиждень,� або� віферон
–�2�рази�на�день�по�500�000�МО.�КÀрс�5�діб.�При
тяж³омÀ� перебі�À� ІМ� –� неовір� (250� м�� дом’язово
через� 48� �од� 5� днів)� або� поєднання� віферонÀ� з
преднізолоном.

Аномальні� нÀ³леотиди� –� валаци³ловір� (вал-
тре³с),� �анци³ловір� (цимевен)� або� фамци³ловір
(фамвір)�–�³Àрс�лі³Àвання�не�менше�14�днів,�перші
7�днів�бажано�вводити�внÀтрішньовенно.�Вони�при-
�нічÀють� розмноження� вірÀсів� À� ³літині,� признача-
ються� в� разі� тяж³о�о� стÀпеня� недÀ�и� в� поєднанні
з�ІФН-α.

Доцільно� застосовÀвати� імÀно�лобÀліни� для
внÀтрішньовенно�о� введення� при� тяж³омÀ� стÀпе-
ню�до�10-15��� та�анало�и��ормонів�тимÀса:� тимо-
�ен,� імÀнофан,� та³тивін.� Глю³о³орти³оїди� (в� дозі
1�м�/³�/добÀ�³орот³им�³Àрсом�не�більше�5-7�днів).

Âèñíîâêè

1.� Клінічні�форми� ІМ� À� дорослих� бÀли� настÀп-
ними:� À� хворих� до� 30� ро³ів� переважали�фарин�е-
альні� (тонзилярна� та� тонзило-залозиста)� форми,
À� старших� –� е³страфарин�еальні� (залозисто-
вісцеральні)� форми� хвороби.

2.�До�³лінічних�особливостей�ІМ�À�дорослих�мож-
на� віднести:� лімфаденопатію,� я³а� випереджає�роз-
вито³��остро�о�тонзилітÀ�на�3-4�дні� та�бÀває�значно
рідше,� слабше� Àраження� носо�лот³и,� переважан-
ня� ³атарально�о� тонзилітÀ,� триваліша� температÀр-
на� реа³ція,� нерід³о� відсÀтня� спленоме�алія.

3.� На�фоні� помірно�о� лей³оцитозÀ,� а� нерід³о� і
лей³опенії,� віроцити� з’являються� повільніше,� не
раніше� 2-3-�о� тижня.

4.�Атиповий�перебі�� і� відсÀтність�віроцитозÀ�на
першомÀ�тижні�недÀ�и�Àс³ладнюють�діа�ности³À�ІМ
на� ранніх� стадіях� хвороби.
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F E A T U R E S  O F  C L I N I C A L  C O U R S E  O F
I N F E C T I O U S  M O N O N U C L E O S I S  I N
A D U L T S

L.Yu. Shevchenko, T.V. Pokrovska, V.I. Beldiy,
T.I. Aleksanian

SUMMARY.�Clinical�forms�of�infectious�mononucleosis
(IM)� in� different� age�groups�of� patients� have�been

analyzed.�It�has�been�established�that�clinical�features
of�IM�in�adults�are�lymphoadenopathy,�which�appears
3-4�days�before� the�development�of�acute� tonsillitis
and�occurs�much� rarely,� the�epipharynx�damage� is
slighter,�the�signs�of�catarrhal�tonsillitis�predominate,
prolonged� temperature� reaction,� not� rarely� spleno-
megaly�is�absent.�Against�a�background�of�moderate
leukocytosis� and� not� rarely� leukopenia,� the
appearance�of� virocytes� occurs� slower,� not� earlier
than� the�2nd-3rd�week.�Atypical�course�and�absence
of� virocytosis� during� the� first� week� of� disease
complicate�the�diagnosis�of�IM�on�the�early�stages�of
disease.
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У� ва�ітних� з� реплі±ативними� і� ДНК-не�ативни-
ми�формами� цитоме�аловір¾сної� інфе±ції� (ЦМВІ)
вивчений� вміст� прозапально�о� (ФНП-α)� і� проти-
запально�о�(ІЛ-4)�цито±інів�¾�сироватці�±рові.�Отри-
мані� рез¾льтати� в±аз¾ють� на� зміни� цито±іново�о
профілю� на� системном¾� рівні.� Концентрація� ци-
то±інів� відрізняється� при� нереплі±ативних� і� реплі-
±ативних�формах� інфе±ції.� Для� останніх� хара±тер-
ний� дисбаланс� цито±інів,� з¾мовлений� інтенсивним
зростанням� се±реції�ФНП-α,�що�може� б¾ти� ви±о-
ристано� в� ±лініці� для� оцін±и� а±тивності� ЦМВІ� та� її
несприятливо�о� вплив¾� на� перебі�� ва�ітності,� роз-
вито±� плода,� стан� новонароджено�о.

Цитоме�аловірÀсна� інфе³ція� належить� до
опортÀністичних� інфе³цій,� я³і� проявляються
³лінічно� тіль³и� в� Àмовах� первинно�о� чи� вторин-
но�о� імÀнодефіцитÀ� [1-3].� Реа³тивації� хронічної
латентної� ЦМВІ� під� час� ва�ітності� сприяють� певні
імÀнні� зміни� в� ор�анізмі� ва�ітної.� Сама� ва�ітність
внаслідо³� імÀносÀпресивно�о� впливÀ� (висо³ий
рівень� статевих� �ормонів,� при�нічення� ³літинно-
�о� імÀнітетÀ,�наявність�сÀпресивних�фа³торів�плаз-
ми)�може� протидіяти� природній� противірÀсній� ре-
зистентності�[4,�5].�ТомÀ�ЦМВІ�є�однією�з�найчасті-
ших� причин� а³Àшерсь³ої� та� перинатальної

патоло�ії,� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³Àвання� пло-
да� [3,� 6,� 7].� Щоб� �либше� оцінити� хара³тер
інфе³ційно�о� процесÀ� на� тлі� ва�ітності,� необхідно
вивчати� стан� імÀнної� системи� ор�анізмÀ� ва�ітної
жін³и.�Для�про�нозÀвання�ризи³À�розвит³À�Àс³лад-
нень�ва�ітності,�зÀмовлених�ЦМВІ,�найбільший�інте-
рес� становить� дослідження� системи� цито³інів,� я³і
віді�рають� провіднÀ� роль� À� ³оординації� імÀнних
реа³цій� і� є� я³існими� по³азни³ами� ефе³тивності
фÀн³ціонÀвання� о³ремих�фа³торів� імÀнітетÀ� [8,� 9].

Метою� роботи� бÀло� вивчити� вміст� дея³их� ци-
то³інів� –� фа³тора� не³розÀ� пÀхлин-α� (ФНП-α)� та
інтерлей³інÀ-4� (ІЛ-4)� –� прозапально�о� і� протиза-
пально�о� –� À� сироватці� ³рові� ва�ітних� з� різними
формами�ЦМВІ� для� оцін³и� взаємозв’яз³À� цих� по-
³азни³ів� і�можливо�о� ви³ористання� їх� в� я³ості� про-
�ностичних� ³ритеріїв� а³тивності� інфе³ційно�о� про-
цесÀ,�йо�о�несприятливо�о�впливÀ�на�перебі��ва�іт-
ності,� розвито³� плода,� стан� новонароджено�о.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�30�ва�ітних�з�ЦМВІ�ві³ом�від�18�до�29�ро³ів.

ПершÀ��рÀпÀ�с³лали�13�ва�ітних,�À�я³их�позитивні�резÀльтати

визначення�ДНК�ЦМВ�в�³рові�слÀжили�до³азом�реплі³ативної

форми�інфе³ції.�Наявність�низь³оавідних�анти-ЦМВ-IgG�À�3
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жіно³�даної��рÀпи�дала�підставÀ�діа�ностÀвати��острий�інфе³-

ційний�процес,�а�À�решти�10�ДНК-позитивних�пацієнто³�з�ви-
со³оавідними�анти-ЦМВ-IgG�мала�місце�реа³тивація�хроніч-
ної�інфе³ції.�У�дрÀ�À��рÀпÀ�ввійшло�17�жіно³�з�латентною�фор-
мою�ЦМВІ� і�від’ємними�резÀльтатами�ПЛР�на�ДНК�ЦМВ�À
сироватці�³рові.�Слід�відзначити,�що�À�8�ва�ітних�цієї��рÀпи

низь³оавідні�анти-ЦМВ-IgG�свідчили�на�³ористь�свіжої,�пер-
винної�інфе³ції,�а�À�9�–�висо³оавідні�анти-ЦМВ-IgG�в³азÀва-
ли�на�давність�інфе³ційно�о�процесÀ�і�хронічнÀ�формÀ�захво-
рювання.�В�я³ості�³онтрольної��рÀпи�слÀжили�12�здорових�не-
інфі³ованих�жіно³�з�необтяженим�а³Àшерсь³им�анамнезом�і

фізіоло�ічним�перебі�ом�ва�ітності.�Вміст�ФНП-α�і�ІЛ-4�в�сиро-
ватці�³рові�визначали�методом�ІФА�за�допомо�ою�діа�ностич-
них�наборів,�розроблених�ЗАТ�«Ве³тор-Бест»�(Новосибірсь³).
ЧÀтливість�методÀ�становила�2�п�/мл.�РезÀльтати�визначали
спе³трометрично�при�довжині�хвилі�450�нм.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Я³� свідчать� резÀльтати� лабораторних� дослід-
жень,� À� сироватці� ³рові� жіно³� першої� �рÀпи� рівень
досліджÀвано�о�ФНП-α� значно� перевищÀвав� по-
³азни³и�À�здорових�ва�ітних�і�становив� (10,81±1,90)
проти� (0,94±0,05)� п�/мл� (Р<0,01),� тобто� зростав� в
11,5� разÀ.� Та³е� різ³е� зростання� продÀ³ції� ма³ро-
фа�ами� прозапально�о�ФНП-a� свідчить� про� зна-
чимість�реплі³ації�ЦМВ�для�а³тивації� синтезÀ�дано-
�о�цито³інÀ�на�системномÀ�рівні,�що�в³азÀє�на�а³ти-
вацію� Тh-1� типÀ� імÀнної� відповіді� з� противірÀсним
ефе³том.�Що�стосÀється�вмістÀ�À�сироватці�³рові�про-
тизапально�о�ІЛ-4,�я³ий�забезпечÀє�Тh-2�тип� імÀнної
відповіді� і� стимÀляцію� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ,
то� À� ва�ітних� з� реплі³ативною�формою�ЦМВІ� та³ож
виявлено�достовірне� підвищення� йо�о� ³онцентрації
À�2,3�разÀ�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою�–�відпо-
відно� (9,80±1,52)� і� (4,26±0,84)�п�/мл,�Р<0,05.

У�жіно³�дрÀ�ої� �рÀпи�з�не�ативними�резÀльтата-
ми�ПЛР,� на� відмінÀ� від� першої� �рÀпи,� спостері�али
менш� інтенсивне� зростання� в� ³рові� рівня�ФНП-α� –
тіль³и� в� 4� рази� порівняно� з� ³онтролем� –� до
(3,82±0,30)� п�/мл� (Р<0,05)� і� дея³À� тенденцію� до
підвищення� ³онцентрації� ІЛ-4,� я³а� достовірно� не
відрізнялася� від� по³азни³ів� вмістÀ� цьо�о� цито³інÀ
À� першій� �рÀпі� –� відповідно� (8,50±1,30)� і� (9,80±
1,52)� п�/мл,� Р>0,05.

Та³им� чином,� À� ва�ітних� ³онтрольної� �рÀпи
співвідношення� рівнів�ФНП-α� до� ІЛ-4� становило
1:4,5,�À�першій��рÀпі�воно�виражалося�я³�1:1,1,�а�в
дрÀ�ій� –� я³� 1:2,3.�Це� свідчить� про� те,�що� існÀючий
баланс�між� прозапальним� і� протизапальним� цито-
³інами,� хара³терний� для� здорових,� не� інфі³ованих
ЦМВ�ва�ітних,� порÀшÀвався�на� тлі�ЦМВІ.�Я³що�при
цьомÀ� вміст�ФНП-α� різ³о� зростав� À� випад³À� реплі-
³ативних�форм� інфе³ції� порівняно� з� нереплі³атив-

ними,� то� середній� рівень� інтерлей³інÀ� ІЛ-4� при�да-
них� варіантах� перебі�À� ЦМВІ� достовірно� не
відрізнявся,� хоча� і� перевищÀвав� та³ий� À� ³онт-
рольній� �рÀпі� в� 2-2,3� разÀ.� Ймовірно,� одночасне
підвищення� рівнів� прозапально�о� і� протизапаль-
но�о� цито³інів� збері�ає� в� дея³ій� мірі� баланс� і� ви-
значає� сприятливий� перебі�� інфе³ції� без� її� реа³ти-
вації� та� не�ативно�о� впливÀ� на� розвито³� ва�ітності,
стан� плода� і� новонароджено�о.� І� навпа³и,� для� ре-
плі³ативних�форм�ЦМВІ� хара³терним� бÀло� те,�що
на� тлі� подальшо�о� підвищення� рівня� прозапаль-
но�о� цито³інÀ� вміст� протизапально�о� не� зростав,
що� обÀмовлювало� їх� дисбаланс.� Висо³ий� вміст
ФНП-α�може�призвести,�з�одно�о�бо³À,�до�зміщен-
ня� імÀнної�відповіді�матері�в�бі³�Тh-1,�а�з�дрÀ�о�о�–
може� стимÀлювати� синтез� проста�ландинів.� Одне
й�дрÀ�е�може�ви³ли³ати�переривання� ва�ітності� [5,
10].� Крім� цьо�о,� тривалий� вплив� висо³их� ³онцент-
рацій� зазначено�о� цито³інÀ� ви³ли³ає� �альмÀван-
ня� проліферації� й� апоптоз� ендотелію� сÀдин,� що
призводить� до� порÀшення� мі³роцир³Àляції� в� т³а-
нині� плаценти,� ви³иднів� і� передчасних� поло�ів.

Що�стосÀється�³лінічних�симптомів�ЦМВІ�в�першій
�рÀпі� пацієнто³,� то� слід� відзначити,�що� реплі³ація
ЦМВ� À� 8� ва�ітних� не� сÀпроводжÀвалася� жодними
³лінічними�проявами,� тобто�бÀла�безсимптомною,� а
À� 5�маніфестÀвала� ³лінічно� À� ви�ляді� респіраторно-
�о� (2)� і� мононÀ³леозоподібно�о� (3)� синдромів.�Пе-
ребі�� ва�ітності,� я³� і� хара³тер� виявлених� патоло�іч-
них� змін� À� плода� й� новонароджено�о,� À� жіно³� за-
значеної� �рÀпи� хара³теризÀвалися� несприятливим
про�нозом� і� проявлялися:� раннім� (до� 20� тижнів)
перериванням� ва�ітності� (3),� внÀтрішньоÀтробною
за�ибеллю�плода� (2),� озна³ами�вродженої�ЦМВІ� (4)
з� вісцеральними� і� церебральними� Àраженнями
(�ідроцефалія,� ³істи� і� ³альцинати� в� т³анині� �олов-
но�о�моз³À,� синдром�при�нічення�ЦНС,� �епатит).� У
всіх� ва�ітних� з�реплі³ативними�формами�ЦМВІ�реє-
стрÀвали� та³і� а³Àшерсь³і� Àс³ладнення,� я³� за�розÀ
переривання� ва�ітності,� фетоплацентарнÀ� недо-
статність,� ба�атоводдя,� то³си³оз,� �естоз,� анемію.
Передчасні�поло�и�відбÀлися�À�³ожної� третьої�жін³и.

Вищев³азані� а³Àшерсь³і� Àс³ладнення� при� не-
реплі³ативних�формах� ЦМВІ� мали� місце� тіль³и� À
ва�ітних� з� первинною� латентною� інфе³цією� (8)� і
не� виявлялися� À� ва�ітних� з� хронічною� латентною
інфе³цією� (9).� При� цьомÀ� несприятливі� наслід³и
для� плода� спостері�алися� я³� при� первинній� (8),
та³� і� при� хронічній� (3)� формах� латентної� ЦМВІ� À
матері,� тіль³и,� на� відмінÀ� від� першої� �рÀпи,� вони
проявлялися� частіше� постнатально� (7),� ніж� пери-
натально� (4)� À� ви�ляді� �іпотрофії,� затрим³и� внÀт-
рішньоÀтробно�о� розвит³À,� перинатальної� енце-
фалопатії,� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³Àвання.
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На�основі�досліджень�можна�³онстатÀвати�настÀп-
не.�Одним�з�пÀс³ових�механізмів� À� порÀшенні� взає-
модії�ор�анізмів�матері�та�плода�є�ЦМВІ,�я³а�модÀлює
імÀннÀ�відповідь�матері,�створюючи�Àмови�для�вини³-
нення� а³Àшерсь³их� і� перинатальних� Àс³ладнень.

За�альноприйнято,�що�провіднÀ�роль�в�елімінації
вірÀсів� з�ма³роор�анізмÀ� віді�рає� цитото³сична� ан-
ти�енспецифічна�Т-³літинна� відповідь,� сила� і� напрÀ-
женість�я³ої�ре�Àлюються�цито³інами�[8,�9].�Прийня-
та�в�даний�час�³онцепція�механізмів�імÀнної�відповіді
по³азÀє,�що� се³реція� цито³інів� ІЛ-2,� ІФН-γ,�ФНП-α
приводить�до�а³тивації� Th-1� типÀ� відповіді� з� проти-
вірÀсним�ефе³том,�а�се³реція�ІЛ-4,�5,�6,�10�забезпе-
чÀє� Th-2� тип� відповіді� та� стимÀляцію� �Àморальної
лан³и�імÀнітетÀ,�я³а�домінÀє�під�час�ва�ітності�[5,�10].
ТомÀ� Th-2� тип� відповіді� сприяє� збереженню� ва�іт-
ності,� а� Th-1� тип,� навпа³и,� стимÀлює�³літиннÀ�лан³À
імÀнітетÀ�та�є�з�Àбним�для�плода.

Я³що�врахÀвати,�що�синтез�ФНП-α� підсилюється
під�впливом�ЦМВІ,�то�можна�припÀстити�йо�о�Àчасть�À
підвищенні�с³оротливої�здатності�міометрію,�що�при-
зводить�до�збільшення�частоти�ви³иднів� і� передчас-
них� поло�ів.�Цей� прозапальний� цито³ін� володіє� не
тіль³и� вазо-� і�міотропною�а³тивністю,� але�й� плейо-
тропним�ефе³том,�обÀмовлює�взаємозв’язо³�місце-
вих� і� за�альних� змін� при� інфе³ційномÀ� процесі,� є
медіатором� �острофазової� запальної� відповіді,� сти-
мÀлює� ³омпле³с� захисних�реа³цій� ор�анізмÀ� я³� не-
специфічних,�та³�і�специфічних,�віді�рає�важливÀ�роль
À�механізмах�противірÀсно�о� захистÀ.

Âèñíîâêè

1.� Контроль� за� по³азни³ами� вмістÀ� цито³інів� À
сироватці� ³рові� допома�ає� оцінити� перебі�� інфе³-
ційно�о�процесÀ,�хара³тер� імÀнної�відповіді�ва�ітних� із
ЦМВІ,�а�та³ож�про�нозÀвати�вплив� інфе³ції�на�перебі�
ва�ітності,�розвито³�плода� і� стан�новонароджено�о.

2.�Висо³ий�рівень�прозапально�о�цито³інÀ�ФНП-α
відображає�а³тивність�ЦМВІ� і�є�додат³овим�мар³ером
реплі³ативної� стадії� захворювання�À�ва�ітних.�Він� та-
³ож�є�об’є³тивним�³ритерієм�розвит³À�Àс³ладнень�ва-
�ітності� та� перинатальних� Àс³ладнень� À� новонарод-
жених�від�матерів� із�ЦМВІ.�Найвищі�³онцентрації�цьо�о
цито³інÀ�спостері�алися�À�новонароджених�з�проява-
ми�внÀтрішньоÀтробної� інфе³ції� і� при�репродÀ³тивних
втратах� (ви³идні,�внÀтрішньоÀтробна�за�ибель�плода).

3.� Я³що� при� нереплі³ативних� формах� ЦМВІ
збільшення�продÀ³ції� прозапально�о�цито³інÀ�ФНП-α
сÀпроводжÀвалося� одночасним� зростанням� вмістÀ
протизапально�о� ІЛ-4,�що� забезпечÀвало� їх� баланс,
то�при�реплі³ативних�формах� інфе³ції� вини³ав�дис-

баланс� цито³інів,� стÀпінь� я³о�о� ³орелював� з� тяж³і-
стю�а³Àшерсь³их� Àс³ладнень,� Àражень�плода.
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C Y T O K I N E  S T A T U S  O F  P R E G N A N T  W O M E N
WITH CYTOMEGALOVIRUS INFECTION

H.B. Mateyko, B.M. Dykyj, O.O. Prokofyeva

SUMMARY.� The� general� lever� of� proinflammatory
(TNF-a)�and�antiinflamatory� (IL-4)�cytokines� in�blood
serum�has�been�studied�in�the�pregnant�women�with
replicative� and�DNA-negative� forms� of� cytomega-
lovirus� infection� (CMVI).� The� abstained� results
revealed�changes�of� cytokines�on� the� system� level.
Concentration� of� cytokines�differs� in� nonreplicative
and� replicative� forms� of� infection.� Disbalance� of
cytokines,�which�is�caused�by�high�secretion�of�TNF-a
is�typical�for�the�latter�case�and�can�be�used�clinically
to� evaluate� a� disease� activity� and� its� negative
influence�on�pregnancy� course,� fetus�development
and�newborn� condition.



3 3

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Òåðüîøèí Â.Î., 2005
ÓÄÊ 616.322.053: 578.36.02

Â.Î. Òåðüîøèí

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

Â²ÐÓÑÍÎ-ÁÀÊÒÅÐ²ÉÍÎ¯ ÅÒ²ÎËÎÃ²¯

Ëóãàíñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

Досліджено�вплив�ербісол¾�та�ци±лоферон¾�на
стан�системи� інтерферон¾�¾�53�хворих�на� �острий
тонзиліт� вір¾сно-ба±терійної� етіоло�ії� (ГТ�ВБЕ),� я±і
меш±ають� в� ¾мовах� е±оло�ічно� несприятливих� ре-
�іонів.� Встановлено� позитивний� вплив� ±омбінації
цих� препаратів� на� α-� і� γ-інтерферонпрод¾±¾юч¾
здатність� лей±оцитів,� що� сприяє� прис±оренню
вид¾жання� хворих� й� запобі�ає� ¾с±ладненням.

В� Àмовах� е³оло�ічно� несприятливих� ре�іонів� з
висо³им� рівнем� забрÀднення� дов³ілля� ³сенобіоти-
³ами� або� радіонÀ³лідами,� до� я³их� належить� і�Дон-
бас,� відмічається�депресія� за�ально�о� та�місцево�о
імÀнітетÀ�і�станÀ�природної�антиінфе³ційної�резистент-
ності,�що�сÀпроводжÀється�підвищеною�частотою�роз-
вит³À� �острих� і� хронічних� інфе³ційних� захворювань,
зо³рема�тонзилітÀ� [1-4].

Встановлено,�що� частота� захворювань� на� ГТ� в
осіб,� я³і� постійно�меш³ають� поблизÀ� вели³их� про-
мислових�підприємств� �ірновÀ�ільної,� хімічної,� ³о³со-
хімічної,� металÀр�ійної� промисловості� в� Алчевсь³À,
Стаханові,�Краматорсь³À,�ЛÀ�ансь³À�та�інших�промис-
лових�містах,� À� 3-4� рази� перевищÀє� цей� по³азни³
серед�меш³анців�тієї�ж�ві³ової�та�статевої��рÀпи,�³отрі
постійно�перебÀвають� À� зонах� з� відносно�сприятли-
вою�е³оло�ічною�ситÀацією�[3,�5,�6].�ІмÀноло�ічний�мо-
ніторин�� À� промисловомÀ�ре�іоні�ДонбасÀ�дозволив
встановити,�що�À�ві³овій��рÀпі�осіб�молодо�о,�найбільш
працездатно�о� ві³À,� в� я³их� переважно� вини³ають
повторні� ан�іни� та�формÀється� хронічний� тонзиліт,
за³ономірно�порÀшÀється�місцевий�імÀнітет�рото�лот-
³и� порівняно� з� особами,� я³і� меш³ають� À� північних
районах�ЛÀ�ансь³ої� області,� де� пра³тично� відсÀтні
промислові� підприємства� та� сÀттєво� нижчий�рівень
забрÀднення�дов³ілля� ³сенобіоти³ами� [3,� 6,� 7].

РозшифрÀвання�етіоло�ічної� стрÀ³тÀри� хворих�на
ГТ,� �оспіталізованих� À� спеціалізоване� інфе³ційне
відділення,� я³е�є� ³лінічною�базою�відділÀ�е³оло�ічної
�енети³и�та�імÀноло�ії�УНЦМГ�АМН�У³раїни,�дозволило
встановити,�що�поряд�з�ба³терійним�ГТ�моноетіоло�іч-

но�о� (стрепто³о³ово�о� або� стафіло³о³ово�о)� �енезÀ
є�й�значна��рÀпа�(від�18�до�32�%�від�за�альної�³іль³ості
�оспіталізованих,� залежно�від� пори�ро³À),� в� я³их� ГТ
має�змішанÀ�етіоло�ію,�найчастіше�вірÀсно-ба³терійнÀ
(�ерпетичнÀ�в�поєднанні� зі� стрепто³о³овою,�аденові-
рÀснÀ�в�поєднанні�зі�стафіло³о³овою�та� ін.).�При�цьо-
мÀ,�виходячи�з�динамі³и�сероло�ічних�реа³цій�з�авто-
антитілами�S.�pyogenes,�S.�aureus�та�на³опичення�про-
тивірÀсних�антитіл�À�парних�сироват³ах,�при�поєднанні
вірÀсно-ба³терійної� етіоло�ії� ан�ін� захворювання�має
тривалий�перебі�,� нерід³о� Àс³ладнюється�розвит³ом
паратонзилітÀ� або� вираз³ово-не³ротично�о�процесÀ
À�піднебінних�ми�дали³ах.

ТомÀ�доцільна�розроб³а�раціональних�підходів�до
імÀно³оре³ції� та� імÀнореабілітації� хворих� на� ГТ,�що
вини³ає�на� тлі� вторинних� імÀнодефіцитних� станів.� У
цьомÀ�плані,� виходячи�з�різної�етіоло�ії� ГТ� та�нерід³о
змішано�о� (вірÀсно-ба³терійно�о)� �енезÀ�ГТ�в�осіб� À
³он³ретних� е³оло�ічних� Àмовах� вели³их� промисло-
вих�ре�іонів,�зо³рема�ДонбасÀ,�нашÀ�Àва�À�привернÀ-
ла�можливість�ви³ористання�³омбінації� імÀноа³тивних
препаратів,�що�володіють�противірÀсною�а³тивністю,
посилюють�етіотропнÀ�дію�антиба³терійних�препаратів
та�зÀмовлюють�оптимальний� імÀно³ори�Àючий�ефе³т
я³�стосовно�за�ально�о,�та³� і�місцево�о� імÀнітетÀ.

Вважаємо�доцільним� при� лі³Àванні� ГТ� змішаної
ВБЕ,� додат³ово� до� антиба³терійних,� анти�істамін-
них� і� дето³си³Àючих� препаратів,� призначати� ³омбі-
націю� двох� імÀноа³тивних� середни³ів� –� ербісолÀ
та� ци³лоферонÀ.� Ербісол� –� новий� вітчизняний� імÀ-
ноа³тивний� препарат� природно�о� походження,�що
містить� ³омпле³с� біоло�ічно� а³тивних� речовин� з
ембріональної� т³анини� вели³ої� ро�атої� хÀдоби� [8].
Крім� імÀноа³тивної� дії,� ербісол�має� �епатозахисний
ефе³т,� стимÀлює� репаративні� процеси� в� пош³од-
жених� т³анинах� і� володіє� протипÀхлинним� ефе³-
том� за� рахÀно³� збільшення�фÀн³ціональної� а³тив-
ності� природних� ³ілерів� (NK-³літин).� Ербісол�добре
переноситься� хворими� й� не� має� протипо³азань
для� введення� [9,� 10].
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Ци³лоферон� –� низь³омоле³Àлярний� синтетич-
ний�індÀ³тор�ендо�енно�о� α-� та� γ-інтерферонÀ.�По-
³азово,�що�ци³лоферон�поряд�зі�стимÀляцією�син-
тезÀ� ендо�енно�о� інтерферонÀ,� має� та³ож� проти-
запальний� ефе³т.� У� т³анинах� та� ор�анах,� що
містять� лімфоїдні� елементи,� ци³лоферон� індÀ³Àє
висо³і� рівні� інтерферонÀ,�що� забезпечÀє� противі-
рÀсний,�антиба³терійний�та�протипÀхлинний�ефе³-
ти,�має� здатність� до� ³оре³ції� імÀнної� системи� при
вторинних� імÀнодефіцитних� станах� [11].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�108�хворих�на�ГТ�ВБЕ

ві³ом�від�18�до�60�ро³ів,�Àшпиталених�À�спеціалізоване�інфе³-

ційне�відділення�для�лі³Àвання�хворих�на�тонзиліт�4-ї�місь³ої

³лінічної�лі³арні�м.�ЛÀ�ансь³а.�Для�Àточнення�етіоло�ічно�о

діа�нозÀ�тонзилітÀ�в�Àсіх�хворих�здійснене�ба³теріоло�ічне�і

сероло�ічне�обстеження.�Для�ба³теріоло�ічно�о�обстеження�за-

бирали�виділення�з�ла³Àн�піднебінних�ми�дали³ів� і� �нійні

нальоти� з� настÀпним�дослідженням� за�альноприйнятими

методами�на�базі�місь³ої�ба³теріоло�ічної�лабораторії.�Серо-

ло�ічне�дослідження�проводили�шляхом�вивчення�парних

сировато³�від�хворих�за�допомо�ою�імÀноферментно�о�аналі-

зÀ�(ІФА).�Ці�дослідження�здійснювали�на�базі�імÀноло�ічної

лабораторії�місь³о�о�центрÀ�з�боротьби�і�профіла³ти³и�СНІДÀ

м.�ЛÀ�ансь³а�(�ол.�лі³ар�–�³анд.�мед.�наÀ³�Р.Б.�Чхетіані).

Зі�108�обстежених�À�56�(51,8�%)�з�ла³Àн�піднебінних�ми�да-

ли³ів�виділена�моно³ÀльтÀра�S.�pyogenes,�À�23�(21,3�%)�–�моно-

³ÀльтÀра�S.�aureus,�À�18�(16,7�%)�одночасно�змішана�³ÀльтÀра�S.

pyogenes�і�S.�aureus,�À�8�(7,4�%)�–�³ÀльтÀра�ентеро³о³а�S.�faecalis

і�À�3�(2,8�%)�–�E.�coli.�По³азово,�що�при�тяж³омÀ�перебі�À�ГТ

частіше�знаходили�мі³робні�асоціації�(S.�pyogenes�і�S.�aureus).

При�сероло�ічномÀ�дослідженні�À�хворих�бÀло�встановлено�підви-

щення�специфічних�антитіл�À�діа�ностично�значимих�титрах�до

вірÀсÀ�просто�о��ерпесÀ�–�À�56�(51,8�%)�хворих,�до�вірÀсÀ��рипÀ�–

À�30�(27,8�%)�та�до�аденовірÀсів�–�À�22�(20,4�%)�хворих.

Кліні³а��остро�о�тонзилітÀ�бÀла�типовою�і�хара³теризÀва-

лася�за�альното³сичним�синдромом�і�місцевими�запальни-

ми�змінами�в�рото�лотці.�За�час�перебÀвання�À�стаціонарі

хворі�отримÀвали�за�альноприйняте�лі³Àвання�аде³ватно�до

тяж³ості�захворювання.

Для�вивчення�ефе³тивності�³омбінації�ербісолÀ�та�ци³лоферо-

нÀ�Àсі�обстежені�бÀли�розділені�на�2��рÀпи:�основнÀ�(53�особи),�що

додат³ово�до�за�альноприйнято�о�лі³Àвання�одержÀвали�ербісол�і

ци³лоферон,�та��рÀпÀ�зіставлення�з�55�пацієнтів,�я³і�лі³Àвалися

тіль³и�за�допомо�ою�за�альноприйнятих�препаратів�À�середньоте-

рапевтичних�дозах.�Обидві��рÀпи�бÀли�рандомізовані�за�тяж³істю

захворювання,�ві³ом�і�статтю.�Ербісол�призначали�по�2�мл�2�рази�на

добÀ�внÀтрішньом’язово�протя�ом�5-7�діб�поспіль,�ци³лоферон�–�по

2�мл�12,5�%�розчинÀ�1�раз�на�добÀ�протя�ом�5-7�днів�поспіль.

Інтерфероновий�статÀс�досліджÀвали�за�мі³рометодом�та

оцінювали�за�та³ими�параметрами:�³онцентрація�сироват-

³ово�о�ІФН�(СІФ)�та�здатність�лімфоцитів�периферичної�³рові

синтезÀвати�α-ІФН�та�γ-ІФН�À�відповідь�на�індÀ³цію�фіто�ем-
а�лютиніном�[12].�А³тивність�ІФН�виражали�À�міжнародних

одиницях�на�1�мл�(МО/мл).�Дослідження�інтерфероново�о�ста-

тÀсÀ�бÀли�проведені�в�імÀноло�ічній�лабораторії�на�облад-

нанні�Sanofi�diagnostic�Paster.�Інтерфероновий�статÀс�дослід-

жено�в�динаміці�при��оспіталізації�і�перед�випис³ою.

МатематичнÀ�оброб³À�отриманих�цифрових�даних�прово-

дили�на�³омп’ютері�з�ви³ористанням�па³етів�ліцензійних�про-

�рам�Microsoft�Office�97,�Microsoft�Excel�Stadia�6.1/prof�та�Statistica.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� резÀльтаті� досліджень� бÀло� встановлено,�що
À�всіх�хворих�на�ГТ�ВБЕ�спостері�алася�при�ніченість
α-� і� γ-інтерферонпродÀ³Àючої� здатності� лей³оцитів.
Аналіз� отриманих� даних� дозволив� встановити,�що
до�почат³À� лі³Àвання� À� хворих� на� ГТ�ВБЕ� відзнача-
ються� порÀшення� в� системі� інтерфероно�енезÀ.
Почат³овий�рівень�СІФ�в�обстежених�обох��рÀп�бÀв
знижений� в� середньомÀ� в� 2,15�разÀ� (табл.� 1).

Аналіз� інтерфероново�о� статÀсÀ� дозволив� вста-
новити�зниження� α-� і� γ-інтерферонпродÀ³Àючої� здат-
ності� лей³оцитів�при�ГТ�ВБЕ�À� відповідь�на� індÀ³цію
ФГА.�Відомо,�що�продÀ³ція� α-ІФН�хара³теризÀє�а³-
тивність�противірÀсно�о�захистÀ,�а�продÀ³ція� γ-ІФН�–
а³тивність�імÀнної�системи�[12,�13].�У�хворих�обох��рÀп
рівень� α-ІФН� À� ³рові� бÀв� À� 2,1� разÀ� нижче� норми
(Р<0,01).�Поряд�з�цим�до�почат³À�лі³Àвання�спостері-
�алася� низь³а� здатність� лімфоцитів� до� продÀ³ції
γ-ІФН,�йо�о�рівень�бÀв�À�2,2�разÀ�нижче�норми�(Р<0,01).

ГрÀпа�хворих�
основна�(n=53)� зіставлення�(n=55)�По³азни³� Норма�

до�лі³Àвання� після�лі³Àвання� до�лі³Àвання� після�лі³Àвання�
СІФ,�МО/мл� 2,85±0,05� 1,20±0,03*� 2,70±0,03� 1,35±0,03* 1,80±0,03*,** 
α-ІФН,�МО/мл� 320,0±10,4� 153,1±40,2* 318,0±40,2� 154,2±40,3* 205,0±40,3* 
γ-ІФН,�МО/мл� 48,0±3,1� 21,8±1,9* 47,6±1,9� 22,1±1,9* 36,1±1,9*,**�

Таблиця�1

Рівні�інтерферонÀ�À�хворих�на�ГТ�ВБЕ�(М±m)

Ïðèì³òêè: ñóòòºâà ð³çíèöÿ (Ð<0,05-0,01) * – ùîäî êîíòðîëþ; ** – ì³æ ãðóïàìè.
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Отримані�дані�можÀть�свідчити,�що�чим�нижче�рівні�α-
і� γ-ІФН,�тим�вища�ймовірність�розвит³À�³лінічно�ман-
іфестних� Àс³ладнень� (паратонзилярні� абцеси� тощо).

Та³им� чином,� À� всіх� хворих� на� ГТ� ВБЕ� відзна-
чається� дисбаланс� À� системі� інтерфероно�енезÀ,
що� проявлялося� сÀттєвим� зменшення� титрів� СІФ
і� при�нобленням� продÀ³ції� α-� і� γ-ІФН.� Наслід³ом
виснаження� системи� ІФН� є� зниження� резистент-
ності�ор�анізмÀ�до�дії�інфе³ційно�о�а�ентÀ,�що�може
приводити� до� розвит³À� специфічних� Àс³ладнень.

ЗастосÀвання� в� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих
ербісолÀ�та�ци³лоферонÀ�сприяло�поліпшенню� інтер-
фероново�о� статÀсÀ� в� обстежених� хворих� основної
�рÀпи.�Перед�випис³ою�зі� стаціонарÀ�постÀпово�зро-
став�рівень�сироват³ово�о� ІФН�À� хворих.�Але� À� хво-
рих�основної� �рÀпи,�я³і�додат³ово�отримÀвали�³омб-
інацію�ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ,� вивчені� по³азни³и
дося�али�норми,� а� À� хворих� �рÀпи� зіставлення�бÀли
сÀттєво�нижче� від� норми.� Та³,� рівень�СІФ�становив
(1,80±0,03)�МО/мл,� тобто�бÀв�в�1,6�разÀ�нижче�нор-
ми,�рівень� α-ІФН�–� (205,0±40,3)�МО/мл,� тобто�в�1,5
разÀ�нижче�за�нормÀ,�а�рівень� γ-ІФН�бÀв� À�1,3�разÀ
нижче�за�нормÀ�і�становив�(36,1±1,9)�МО/мл.�Відомо,
що�значне�зниження�рівня� γ-ІНФ�можна�розцінюва-
ти� я³�про�ностичний� ³ритерій�розвит³À� Àс³ладнень.

Та³им� чином,� на� підставі� отриманих� даних
відзначено� позитивний� вплив� ербісолÀ� та� ци³ло-
феронÀ� на� імÀнні� по³азни³и,� а� саме� на� стан� сис-
теми� ІФН,�що� дає� підставÀ� ре³омендÀвати� ³омбі-
націю� ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ� для�ширшо�о� ви-
³ористання� в� Àмовах� інфе³ційно�о� стаціонарÀ.

Âèñíîâêè

1. У� хворих� на� ГТ� ВБЕ� порÀшÀється� система
інтерферонÀ.

2. Інтерфероновий� статÀс� та³их� хворих� хара³-
теризÀється� зниженням� я³� α-,� та³� і� γ-інтерферон-
продÀ³Àючої� здатності� лей³оцитів.

3. В³лючення� до� ³омпле³сÀ� лі³Àвання� хворих
на� ГТ� ВБЕ� ербісолÀ� та� ци³лоферонÀ� сприяє� нор-
малізації� системи� інтерферонÀ.
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B A C T E R I A L  E T I O L O G Y

V.O. Terioshyn

SUMMARY.�The� influence�of� erbisol� and�cycloferon
on� condition� of� interferon� system� has� been
researched�in�53�patients�with�acute�tonsillitis�of�virus-
bacterial� etiology� who� live� in� conditions� of
ecologically� unfavourable� regions.� Fixed� positive
influence�of�a�combination�of�the�given�preparations
upon� б-� and� �-interferon-producing� ability� of
leucocytes,�which�promotes� the�patients� recovering
and�prevents� the�development�of� complications.
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Обстежено� 33� ВІЛ-інфі±ованих� пацієнти.� Вияв-
лено,�що� 87,9�%� з� них� мають� хронічний� вір¾сний
�епатит,�переважно��епатит�С�(30,3�%)�та�В+С�(45,4�%).
А±тивність� хронічно�о� �епатит¾� зростає� з� по�либ-
ленням� ім¾нодефіцит¾,� переходом� ВІЛ-інфе±ції� в
ІІІ� і� IV� стадію.� Гепатит� С� хара±териз¾ється� вищою
реплі±ативною� та� цитопатичною� а±тивністю,� ніж
�епатит�В+С,�має�про�редієнтний�перебі�� і� частіше
с¾проводж¾ється� �либо±ою� лімфопенією.�Наявність
а±тивної� �ерпесвір¾сної� інфе±ції� (цитоме�аловір¾с-
ної,��ерпесвір¾сної�1/2�типів� і�в�поєднанні�з�Епштей-
на-Барр� інфе±цією)� сприяє� по�либленню� ім¾ноде-
фіцит¾� та� розвит±¾� патоло�ії� жовчних� ходів.

Поліетіоло�ічні�Àраження�печін³и�є�одними�з�най-
поширеніших�патоло�ій�À�ВІЛ-інфі³ованих�осіб.�У�цих
пацієнтів� спостері�аються� вірÀсні� �епатити� з� парен-
теральним,� рідше� –� з�фе³ально-оральним�механіз-
мом�передачі;� Àраження� �ерпесвірÀсної,� то³соплаз-
мової,� тÀбер³Àльозної,�мі³оба³терійної� та� ³андидної
природи.�Нерід³о� трапляються� то³сичні� �епатити,� я³і
пов’язані� зі� зловживанням� психоа³тивних� речовин,
ал³о�олю,� застосÀванням� протитÀбер³Àльозної� та
антиретровірÀсної� терапії� тощо� [1,� 2].

Не�вивченими�залишаються�питання�пато-,� імÀ-
но-�та�морфо�енезÀ�на�тлі�ВІЛ-інфе³ції.�Не�зрозÀмі-
ло,�чи�можÀть�хронічні�вірÀсні� �епатити�тра³тÀвати-
ся� я³� опортÀністичні� інфе³ції� [3,� 4].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�33�ВІЛ-інфі³ованих�пацієнти�інфе³ційної�лі³арні

за�2004�рі³�(чолові³ів�–�24,�жіно³�–�9).�Стан��епатобіліарної

системи�оцінювали�за�допомо�ою�УЗД�і�біохімічних�мар³ерів

�епатитÀ.�Для�вивчення�особливостей�перебі�À�хронічних��е-

патитів�аналізÀвали�їх�а³тивність�(за�по³азни³ами�АлАТ�і�АсАТ)

À�різних��рÀпах�хворих,�я³і�формÀвалися�з�числа�обстежених�за

принципом�³о�орт�(³о�орти�пацієнтів�за�етіоло�ією��епатитÀ�(В,

С,�В+С),�за�³лінічною�стадією�ВІЛ-інфе³ції�(І,�ІІ,�ІІІ,�ІV�стадії),�за

наявністю��ерпесвірÀсних�інфе³цій�(цитоме�аловірÀсної�(ЦМВ),

�ерпесвірÀсної�1/2�типів�(НSV1/2),�а³тивної�і�латентної,�Еп-

штейна-Барр-вірÀсної� (ЕБВ)� та� поєднання�ЦМВ+ЕБВ).� У

³ожній�з�цих�³о�орт�хворих�вираховÀвали�середній�бал�а³-

тивності��епатитÀ�(А)�за�формÀлою:�А�=�(1X+2Y+3Z)/n,�де�1�–

мінімальна�а³тивність��епатитÀ,�2�–�помірна�а³тивність,�3�–

виражена�а³тивність,�X,�Y,�Z�–�³іль³ість�хворих�з�відповідним

балом�а³тивності,�n�–�за�альна�³іль³ість�хворих�À�³о�орті.

ВірÀснÀ�природÀ�захворювання�підтверджÀвали,�визначаю-

чи� сероло�ічні�мар³ери� вірÀсних� �епатитів� (HBsAg,� анти-

HBc(IgG+IgM),�анти-HBc-IgM,�HВeAg,�анти-HCV,�анти-НАV

IgM).�Методом�ПЛР�встановлювали�фазÀ�реплі³ації�вірÀсÀ.

ГерпесвірÀсні� інфе³ції� діа�ностÀвали�шляхом� визначення

антитіл�³ласів�IgM�та�IgG�À�реа³ції�твердофазно�о�ІФА.�Визна-

чали�рівні�дієнових�³он’ю�атів�та�малоново�о�диальде�ідÀ�я³

по³азни³и�процесів�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� 33� обстежених� виявлено� споживачів
ін’є³ційних�нар³оти³ів�31�(чолові³ів�–�23�і�8�жіно³),
заражених� статевим�шляхом� бÀло� 2.

I� ³лінічнÀ� стадію� ВІЛ-інфе³ції� діа�ностовано� À
2,�ІІ�–�в�16,�ІІІ�–�À�13,�ІV�–�À�2�хворих�(табл.�1).�У�всіх
обстежених� виявлено� Àраження� �епатобіліарної
системи:� �епатоме�алію,� Àщільнення�паренхіми� та
�іперехо�енність� ÀльтразвÀ³ово�о� си�налÀ� печін-
³и,� потовщення� стіно³� жовчно�о�міхÀра.� У� части-
ни� хворих� на� УЗД� візÀалізÀвали� Àщільнення� па-
ренхіми� підшлÀн³ової� залози� (36,4� %)� та� бÀла
збільшена� селезін³а� (33,3� %).� Жовтяниця� спо-
стері�алася� в� 3� (в� 1� з� �острим� ГС� і� в� 2� з� хроніч-
ним� ГС)� –� 12,1�%� з� рівнем� за�ально�о� білірÀбінÀ
32,2-70,9�м³моль/л.�А³тивність��епатитÀ�(незалеж-
но� від� етіоло�ії)� змінювалася� відповідно� до� стадії
ВІЛ-інфе³ції:� À� ІІ� ³лінічній� стадії� переважала
мінімальна� а³тивність� (75,0�%),� À� ІІІ� стадії� –� по-
мірна�а³тивність�(53,8�%),�À� IV�–�виражена�(50,0�%)
і� помірна�а³тивність� (50,0�%).�Встановили�динам-
і³À� середньо�о� балÀ� а³тивності� �епатитÀ� залежно
від� ³лінічної� стадії� ВІЛ-інфе³ції:� А

І
=1,5,� А

ІІ
=1,25,

А
ІІІ
=1,53� і� А

ІV
=2,5.�З� причини� задовільно�о� імÀніте-

тÀ�в� хворих�À� І� ³лінічній�стадії�А
І
>А

ІІ
,� а�наростання
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Клінічна�стадія�ВІЛ-інфе³ції�
Ураження�печін³и�

І� ІІ� ІІІ� ІV�

Всьо�о�хворих�з
��епатитом�

�
Гострий��епатит�С� -� 1� -� -� 1�
Хронічний��епатит�В� -� 1� 2� -� 3�
Хронічний��епатит�С� 1�� 6� 2� 1� 10�
Хронічний��епатит�В+С� 1�� 6� 7� 1� 15�
Хронічний�ГНП�� -� 2� 2� -� 4�
Цироз�печін³и� -� 1� -� 1� 2�
Всьо�о�ВІЛ-інфі³ованих�� 2� 16� 13� 2� 33�

Таблиця�1

Кіль³ість�хворих�з�Àраженням�печін³и�при�ВІЛ-інфе³ції

Кіль³ість�хворих�з�хронічним��епатитом�
СтÀпінь�а³тивності�

В,�n=3� С,�n=11� В+С,�n=15� ГНП,�n=4�
Мінімальний� 2� 4� 9� 4��
Помірний� 1� 6� 6� -�
Виражений� -� 1� -� -�
Середній�бал�а³тивності�(А)� 1,33� 1,73� 1,4� 1,0�
ДНК�НВV�
РНК�НCV�
(ДНК�НВV+�РНК�НCV)�

2�
-�
-�

-�
�
8�

-�
2�
7�

-�

Таблиця� 2

Розподіл�хворих�на�ВІЛ-інфе³цію�за�стÀпенем�а³тивності��епатитÀ�та�фазою�вірÀсної�реплі³ації

АІІІ� і�АІV�пояснюється�посиленням�патоло�ічних�про-
цесів� À� печінці� на� тлі� по�либлення� імÀнодефіцитÀ
й� опортÀністичних� інфе³цій.

Шляхом� мар³ерної� діа�ности³и� встановлено
етіоло�ічний�спе³тр�і��остротÀ�перебі�À�Àражень�пе-
чін³и:� �острий�ГС�–� в�1� хворо�о� (3,0�%),� хронічний
ГВ�–�À�3�(9,1�%),�хронічний�ГС�–�À�10�(30,3�%),�хро-
нічний�мі³ст-�епатит�В+С�–� À� 15� (45,5�%),� �епатит
нез’ясовано�о� походження� (ГНП)� залишився� в� 4
пацієнтів� (12,1�%).

Цироз�печін³и�діа�ностовано�À�2�пацієнтів� (6,1�%)
я³�наслідо³�ГС�(1)�і� �епатита� В+С�(1�хворий).�Оціню-
ючи�середній�бал�а³тивності�À��рÀпах�хворих�з�хрон-
ічним� �епатитом�різної� етіоло�ії� встановлено� (табл.
2),�що�ГС�притаманна�вища�а³тивність�(АС=1,73),�ніж
�епатитÀ�В+С�(АВ+С=1,4)�чи�ГВ�(АВ=1,33),�і�найменший
бал�а³тивності�бÀв�À��рÀпі�з��епатитом�нез’ясовано�о
походження� (АГНП=1,0).

Хворим� на� хронічний� ГС� притаманна� ³лінічно
виражена�форма� з� помірною�а³тивністю�–� 54,5�%
і�рідше�–�безсимптомна�з�мінімальною�а³тивністю
–� 36,4�%.� Середній� бал� а³тивності� ГС� становив
АС=1,73.�В�одної�пацієнт³и�розвинÀвся�цироз�печін-
³и,� нир³ова� недостатність,� сепсис� з� летальним
вислідом� впродовж� поточно�о� ро³À.� У� всіх
пацієнтів�вірÀсний�процес�перебÀвав�À�фазі�реплі-

³ації� (РНК� НСV+).� За�альна� ³іль³ість� лімфоцитів,
я³а�відображає�стÀпінь�імÀносÀпресії��[5]�в�цій��рÀпі
хворих,� становила� 1349,4±82,0� в� 1�м³л� ³рові.

Мі³ст-�епатит� В+С� (табл.� 2)� À� 60,0�%� хара³те-
ризÀвався� мінімальною,� а� в� 40,0�%� –� помірною
а³тивністю.� ВірÀсемія� виявлена� не� в� Àсіх� пацієнтів
з�цієї��рÀпи:�À�8�–�ДНК�HBV+�і�РНК�НСV+�(53,3�%),�À
2� –� тіль³и� РНК�НСV� (13,3�%).� У� 5� хворих� (33,3�%)
процес�бÀв� на� стадії� інте�рації.� Хоча� в� 1� пацієнт³и
розвинÀлися� озна³и� цирозÀ� печін³и,� але� леталь-
них�вислідів�за�поточний�рі³�не�бÀло.�У�пацієнтів�з
мі³ст-�епатитом�В+С,� на� відмінÀ� від� тих,�що�мали
тіль³и� ГС,� середня� ³іль³ість� лімфоцитів� в� 1� м³л
³рові� бÀла� вищою� (1591,2±104,0,� Р<0,05).� Проце-
си� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� (за� рівнем� ма-
лоново�о� диальде�ідÀ)� À� них� відбÀвалися� менш
а³тивно,�ніж�À�хворих�на�ГС,�в�1,2�разÀ�–�(3,89±0,03)
проти� (4,66±0,03)� нмоль/мл,� Р<0,05.

У�23�пацієнтів�(69,7�%)�виявлено�сÀпÀтню�хроніч-
нÀ��ерпесвірÀснÀ� інфе³цію:�ЦМВ-інфе³ція�–�À�10�(À�6
–�а³тивна�і�в�4�–�латентна,�À�5�–�поєднана�з�латент-
ною�ЕБВ-інфе³цією),�простий��ерпес�1/2�типів�–�À�7
(À�5�в�а³тивній�формі).�Серед� інших�опортÀністичних
недÀ�� спостері�ався� ле�еневий� тÀбер³Àльоз� –� À� 8
(24,2�%),�ба³терійні�пневмонії�–�À�7�(21,2�%),�³анди-
доз�–�À�14�(42,4�%).�У�хворих�із�сÀпÀтньою�ЦМВ-інфе³-
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цією� середній� бал� а³тивності� хронічних� �епатитів
(незалежно�від� етіоло�ії)� становив�1,5� (при�а³тивній
ЦМВ�–�1,8,�при�латентній�–�1,0).�Я³що�À�хворо�о�бÀло
поєднання�ЦМВ� і� ЕБВ,� середній� бал� а³тивності� �е-
патитÀ�становив�1,8.�У� хворих� із� сÀпÀтньою�НSV1/2-
інфе³цією�а³тивність� хронічно�о� �епатитÀ� (незалежно
від�етіоло�ії)� становила�1,38�балÀ� (з�а³тивним��ерпе-
сом�–�1,8,�з�латентним�–�1,33).�Отже,�а³тивність�про-
цесів�цитолізÀ�при�хронічномÀ��епатиті�є�вищою�À�хво-
рих� із� сÀпÀтніми�ЦМВ-,�НSV1/2-інфе³цією�в�а³тивній
фазі,� а� та³ож� À�разі� поєднання�ЦМВ� і� ЕБВ-інфе³ції,
навіть�без�озна³� їх�а³тивності.�Виявлений�³ореляцій-
ний�зв’язо³�між�наявністю�ЦМВ-,�НSV1/2-інфе³цій� та
�іпотонії�жовчно�о�міхÀра,� позапечін³ових� і� внÀтріш-
ньопечін³ових�жовчовивідних�шляхів,�що�свідчить�про
тропність� і� патоло�ічний�вплив� �ерпесвірÀсів� на�епі-
телій�жовчовивідних�прото³ів�на� тлі�ВІЛ-інфе³ції.

Âèñíîâêè

1. У�87,9�%�ВІЛ-інфі³ованих�діа�ностовано�хронічні
вірÀсні��епатити,�переважно�С�і�В+С�(À�75,7�%�пацієнтів).

2. А³тивність� хронічних� �епатитів� наростає� па-
ралельно� до� �либини� імÀнодефіцитÀ� і� ³лінічної
стадії� ВІЛ-інфе³ції.

3. Хронічний��епатит�С�є�опортÀністичною�інфе³-
цією,�має� виражений�цитопатичний� ефе³т,� про�ре-
сÀючий�перебі�,� часто�призводить�до�цирозÀ�печін-
³и� і� сÀпроводжÀється� �либшим� імÀнодефіцитом,� ніж
�епатит�В+С.

4. Мі³ст-�епатит�В+С�перебі�ає� сприятливіше,� з
меншою�а³тивністю,�ніж��епатит�С,�відносно�рідше�про-
�ресÀє�в�цироз�печін³и,�що�можна�пояснити� інтерфе-
ренцією�вірÀсів� і�взаємним��альмÀванням� їх�реплі³ації.

5. СÀпÀтні�а³тивні�цитоме�аловірÀсна�інфе³ція�і��ер-
песвірÀсна� інфе³ція�1/2� типів,� а� та³ож�À�поєднанні� з
Епштейна-Барр-вірÀсною� інфе³цією�сприяють�по�либ-
ленню� імÀнодефіцитÀ�та�розвит³À�патоло�ії�жовчовивід-
них�шляхів.
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T H E  P E C U L I A R I T I E S  O F  L I V E R
D A M A G E S  I N  H I V - I N F E C T E D  P A T I E N T S

I.H. Hryzhak, B.M. Dykyj, V.F. Pyuryk, L.R. Hryzhak

SUMMARY.� 33� HIV-infected� patients� were
examined.� 87,88�%� of� them� have� chronic� virus
hepatitis;�mainly�hepatitis�C�(30,3�%)�and�B+C�(45,4
%).�The�activity�of�chronic�hepatitis� increases�with
the�intensifing�of�the� immunodeficiency�when�HIV-
infection�passes� into� the� III� and� IV� stage.�Chronic
hepatitis�C�is�accompanied�by�the�higher�replicative
and� cytopathic� � intensity� � than� hepatitis� B+C� and
more�frequently�is�progressed�into�hepatic�cirrhosis.
The�active�herpes�virus�infection�(cytomegalovirus,
herpesvirus� of� 1/2� types� and� combined� with� the
Epstain-Barr� infection)� increases� the� stage� of
immunodeficiency� and� development� of� the� biliary
passage� pathology.
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Встановлено,�що� ¾� хворих� на� ХГС�монотерапія
інтерфероном� с¾проводж¾ється� поліпшенням� по-
±азни±ів� нейроендо±ринно�о� стат¾с¾.� Підвищення
пот¾жності� варіабельності� ритм¾� серця,� що� по-
єдн¾ється� з� підвищенням� інде±с¾� ве�етативно�о
баланс¾� і� вміст¾� депонованих� еритроцитарних� ±а-
техоламінів� на�фоні� інтерферонотерапії,� с¾провод-
ж¾ється� форм¾ванням� первинної� біохімічної,� а� в
дея±их� хворих� і� вір¾соло�ічної� ремісії.

А³тÀальність� вивчення� HCV-інфе³ції� обÀмовле-
на� висо³ою� частотою� хронізації,�широ³им� розпов-
сюдженням,� про�редієнтним� перебі�ом,� частими
несприятливими� вислідами,� трÀднощами� етіотроп-
ної� терапії.� На� сьо�одні� єдиним� засобом�моноте-
рапії� хронічно�о� �епатитÀ� С� (ХГС)� залишаються
інтерферони� (ІФН)-α� [1].� Відповідно� до� сÀчасних
Àявлень,� в� адаптації� до� стресових�фа³торів� і� в� па-
то�енезі� ба�атьох� захворювань� нейро�ормональ-
ний�фон�ор�анізмÀ�має� вирішальне� значення,� томÀ
що�всі�процеси,�À�томÀ�числі�мі³роцир³Àляція�³рові,
т³анинне� дихання� та� інші� метаболічні� реа³ції� на
³літинномÀ� і� сÀб³літинномÀ� рівнях,� інте�рÀються� та
³оординÀються� нейроендо³ринними�механізмами
[2,� 3].� На� сьо�одні� пра³тично� не� вивчений� вплив
ІФН-терапії� на� по³азни³и� нейроендо³ринної� ре�À-
ляції� À� хворих� на� ХГС.�Становить� інтерес� вивчення
ролі� по³азни³ів� нейроендо³ринно�о� статÀсÀ� À� хво-
рих� на� ХГС� в� оцінці� ефе³тивності� ІФН-терапії.

Мета�роботи�–� вивчити�динамі³À� спе³тральних
по³азни³ів� варіабельності� ритмÀ� серця� (ВРС),
вмістÀ� ³ортизолÀ� в� сироватці� ³рові� та� депонова-
них� в� еритроцитах� ³атехоламінів� À� хворих� на� ХГС
з� різними� резÀльтатами�монотерапії� ІФН.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

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

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

хворих�на�ХГС�ві³ом�від�18�до�53�ро³ів� (32�чолові³и� і�16

жіно³).� Етіоло�ічно� діа�ноз� підтверджений� ³іль³аразовим

виявленням�À�сироватці�³рові�антитіл�до�вірÀсÀ��епатитÀ�С

(анти-HCVcor�IgM,�анти-HCV�IgG)�методом�ІФА�та�HCV�RNA

методом�ПЛР.�Мар³ерів��епатитÀ�В�(HBsAg,�HBeAg,�анти-

HBVcor�IgM,�DNA�HBV)�та�А�(анти-HAV�IgM)�À�³рові�хворих�не

бÀло.�Всі�пацієнти�одержали�6-місячний�³Àрс�монотерапії

ре³омбінантним�інтерфероном-α2b�(лаферон,�Київ)�внÀтріш-
ньом’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,�в�³рові�HCV

RNA+.�Ефе³тивність�противірÀсної�терапії�оцінювали�за�³ри-

теріями,�прийнятими�Європейсь³ою��рÀпою�з�вивчення��е-

патитÀ�[4].

Хворі�бÀли�розділені�на�три��рÀпи�залежно�від�резÀль-

татів�ІФН-терапії:�1-а�–�15�пацієнтів,�що�відповіли�на�ІФН-

терапію�формÀванням�первинної�повної�ремісії�(нормаліза-

ція�а³тивності�АлАТ,�відсÀтність�À�³рові�HCV�RNA),�2-а�–�17

осіб,�що�відповіли�на�ІФН-терапію�формÀванням�первинної

біохімічної� ремісії� при� відсÀтності� вірÀсоло�ічної� відповіді

(нормалізація�а³тивності�АлАТ,�збереження�в�³рові�HCV�RNA),

3-я�–�15�хворих,�що�не�відповіли�на�ІФН-терапію�(наявність�À

³рові�HCV�RNA,�підвищена�а³тивність�АлАТ).�В�одної�пацієнт-

³и�спостері�алася�лише�вірÀсоло�ічна�ремісія�при�відсÀтності

первинної�біохімічної� відповіді.

Нині� ³іль³існими�мар³ерами� ве�етативної� ре�Àляції� є

аналіз�варіабельності�ритмÀ�серця�(ВРС).�Стандарти�ви³ори-

стання�в�³лінічній�пра³тиці�ВРС�розроблені�робочою��рÀпою

Європейсь³о�о�товариства�³ардіоло�ії�та�Північноамери³ансь-

³о�о�товариства�³ардіостимÀляції�й�еле³трофізіоло�ії�[5].�Дослі-

дження�ВРС�методом� ³омп’ютерної� ³ардіоінтервало�рафії

здійснювали�з�ви³ористанням�еле³тро³ардіо�рафічної�діа�но-

стичної�системи�CardioLab-2000�за�стандартною�методи³ою.

АналізÀвали�настÀпні�спе³тральні�параметри�ВРС:�Total�power,

мс2�–�дисперсія�R–R�інтервалів�на�всьомÀ�се�менті�0,000–

0,400�Гц;�VLF,�мс2�–�потÀжність�в�діапазоні�0,003–0,040�Гц;

LF,�мс2�–�потÀжність�в�діапазоні�0,040–0,150�Гц;�HF,�мс2�–

потÀжність�в�діапазоні�0,150–0,400�Гц; �LF�norm�%,�HF�norm�%

–�відносні�по³азни³и,�що�відбивають�внесо³�³ожно�о�спе³т-
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рально�о�³омпонентÀ�в�спе³тр�нейро�Àморальної�ре�Àляції;

співвідношення�LF/HF�–�інде³с�ве�етативно�о�балансÀ.

При�дослідженні�вмістÀ�³ортизолÀ�в�сироватці�³рові�ви-

³ористані�ELISA-набори�для�³іль³існо�о�вимірÀ�DRG�(Німеч-

чина).�Метод�імÀноферментно�о�аналізÀ�проведений�з�ви³о-

ристанням�приладÀ�DigiScan-400�(Австрія).

ФÀн³ціональний�стан�симпатоадреналової�системи�оці-

нювали�шляхом�визначення�цитохімічним�способом�вмістÀ

депонованих�в�еритроцитах�периферичної�³рові�³атехоламінів,

рівень� я³их� прямопропорційний� їх� рівню� в� плазмі� [6,� 7].

Кіль³існÀ�оцін³À�вмістÀ�еритроцитарних�³атехоламінів�(Cont

CA,�Àм.�од.)�проводили�з�ви³ористанням�системи�цифрово�о

аналізÀ�зображення�VIDAS-386�(Kontron�Elektronic,�Німеччи-

на),�що�в³лючає�в�себе�мі³рос³оп�Axioskop�(Zeiss,�Німеччина).

Зображення�аналізÀвали�в�автоматичномÀ�режимі�з�ви³ори-

станням�па³ета�статистичних�про�рам� VIDAS-2.5�(Kontron

Elektronic,�Німеччина).

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�досліджень

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

про�рами�«Microsoft�Excel».�Оцінювали�середні�значення�(М),

середні�помил³и�середньої�арифметичної�(m),�³оефіцієнти

³ореляції�(r),�достовірність�резÀльтатів�оцінювали�за�допомо-

�ою�³ритерію�Стьюдента,�вираховÀвали�відсото³�відхилення

по³азни³ів�від�відповідних�À� �рÀпах�порівняння.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У�резÀльтаті�досліджень�виявлено,�що�через�6�міс.
ІФН-терапії� À� всіх� хворих� поліпшÀвалися� по³аз-
ни³и� нейроендо³ринно�о� статÀсÀ.� При� цьомÀ� À
пацієнтів� з� повною� первинною� ремісією� та� пер-
винною�біохімічною� ремісією� при� відсÀтності� вірÀ-
соло�ічної� відповіді,� порівняно� з� по³азни³ами� до
почат³À� лі³Àвання,� зареєстроване� достовірне
збільшення� потÀжності� ВРС� À� всіх� досліджÀваних
ділян³ах� спе³трÀ:� за�альної� потÀжності� Total� power

(+62,8� і� 52,6�%� відповідно),� потÀжності� спе³трÀ
впливÀ� �Àморальних� систем� VLF� (+64,5� і� 56,5�%),
симпатичної� LF� (+91,3� і� 77,6�%)� і� парасимпатичної
а³тивності� HF� (+46,6� і� 35,9�%).�Збільшення�потÀж-
ності� ВРС� À� досліджÀваних� ділян³ах� спе³трÀ� в
пацієнтів� обох� �рÀп� сÀпроводжÀвалося� відновлен-
ням� ве�етативно�о� балансÀ,� про�що� свідчило� до-
стовірне,� порівняно� з� відповідними� по³азни³ами
до� почат³À� лі³Àвання,� зменшення� част³и� парасим-
патичних�впливів�HF�norm�(–9,1�і�–9,5�%)�і�достовір-
не� збільшення� інде³сÀ� ве�етативно�о�балансÀ� LF/HF
(+46,6�і�35,9�%)�при�тенденції�до�підвищення�част-
³и� симпатичних� впливів� LF� norm� À� за�альномÀ
спе³трі� ве�етативної� ре�Àляції.� До� то�о�ж,� про� а³-
тивацію� симпатоадреналової� та� �іпоталамо-�іпо-
фізарно-наднирни³ової� систем� свідчило� й� досто-
вірне� збільшення� вмістÀ� депонованих� еритроци-
тарних� ³атехоламінів� (+42,6� і� +29,1� %)� при
тенденції� до� підвищення� вмістÀ� ³ортизолÀ� в� сиро-
ватці�³рові� (табл.�1).�При�цьомÀ�À�пацієнтів�зі�збе-
реженням� після� ІФН-терапії� підвищеної� а³тивності
АлАТ� та�HCV�RNA+� (3-я� �рÀпа),� порівняно� з� відпо-
відними� по³азни³ами� до� лі³Àвання,� зареєстрова-
не� достовірне� підвищення� лише� потÀжності� в
спе³трі�дÀже�низь³их�частот� VLF� (+23,9�%),�що�по-
єднÀється� з� достовірним� збільшенням� вмістÀ� де-
понованих� в� еритроцитах� ³атехоламінів� Cont� CA
(+10,6�%)� при� тенденції� до� підвищення� потÀжності
в� інших� ділян³ах� спе³трÀ� ВРС� (табл.� 1).

Аналіз� по³азав� наявність� прямих� ³ореляцій-
них� зв’яз³ів� висо³о�о� стÀпеня� між� по³азни³ом
Total�power�з�VLF�(r=+0,86,�0,80,�0,74)�і�LF�(r=+0,86,
0,82,�0,76),�а�та³ож�середньо�о�стÀпеня�між�по³аз-
ни³ами� Cont� CA�з� Total�power� (r=+0,56,�0,48,�0,48)
і� LF� (r=+0,58,� 0,52,� 0,48)� відповідно� À� хворих� на
ХГС�1-ї,�2-ї�та�3-ї��рÀп.

Хворі�на�ХГС�після�ІФН-терапії�(n=47)�Параметр� Хворі�на�ХГС�до�ІФН-терапії�
(n=48)� 1-а��рÀпа�(n=15)� 2-а��рÀпа�(n=17)�

Total�power,�мс2� 1510,91±110,84� 2459,63±131,92*� 2306,25±138,11*�
VLF,�мс2� 475,36±28,15� 781,75±31,18*� 744,13±40,11*�
LF,�мс2� 402,74±30,09� 773,01±35,44*� 715,34±30,91*�
LF�norm,�%� 47,05±1,15� 50,63±1,87� 49,11±1,69�
HF,�мс2� 521,43±31,71� 764,38±34,24*� 708,74±32,87*�
HF�norm,�%� 50,89±1,12� 46,25±1,68*� 46,04±1,51*�
LF/HF� 1,08±0,09� 1,42±0,13*� 1,40±0,11*�
Кортизол,�ng/ml� 124,60±14,98� 152,41±16,54� 148,63±15,02�
Cont�CA,�Àм.�од.� 7,09±0,14� 10,11±0,16*� 9,15±0,13*,**�

Таблиця�1

Спе³тральні�параметри�ВРС�À�хворих�на�ХГС�з�різними�резÀльтатами�ІФН-терапії�(M±m)

Ïðèì³òêè: * – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ äî ë³êóâàííÿ; ** – ç ïîêàçíèêàìè õâîðèõ íà ÕÃÑ
1-¿ ãðóïè (Ð<0,05-0,001).
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При� порівняльномÀ� аналізі� досліджÀваних� по-
³азни³ів� нейроендо³ринно�о� статÀсÀ� À� хворих� на
ХГС�після� за³інчення� 6-місячно�о� ³ÀрсÀ� ІФН-терапії
виявлено,�що� À� пацієнтів� з� повною�первинною� (1-а
�рÀпа)� і� біохімічною� (2-а� �рÀпа)� ремісією� зареєст-
роване� достовірне� підвищення� за�альної� потÀж-
ності�спе³трÀ,�потÀжності�спе³трÀ�впливÀ��Àмораль-
них�систем,�симпатичної�та�парасимпатичної�а³тив-
ності,� вмістÀ� депонованих� в� еритроцитах
³атехоламінів,� порівняно� з� по³азни³ами� пацієнтів
без�біохімічної� та� вірÀсоло�ічної� ремісії� (3-я� �рÀпа).

Виявлене� в� нашомÀ� дослідженні� À� хворих� на
ХГС� з� повною� первинною� та� біохімічною� ремісією
достовірне�підвищення�потÀжності�ВРС�À�всіх�дос-
ліджÀваних� ділян³ах� спе³трÀ� Total� power,� VLF,� LF,
HF,� що� поєднÀється� з� достовірним� збільшенням
вмістÀ� депонованих� в� еритроцитах� ³атехоламінів,
я³і� є� основною� ефе³торною� лан³ою� симпатично-
�о�відділÀ�ве�етативної� нервової� системи,�свідчить
про� підвищення� в� резÀльтаті� ІФН-терапії� запасів
енер�ії�ре�Àляторних�систем�ор�анізмÀ,� їх�стій³ості
до� стресових� фа³торів,� балансÀ� в� �алÀзях� ре�À-
ляції,� я³ості� забезпечення�цими� системами� захис-
них� і� ³омпенсаторно-пристосÀвальних� процесів.
Вищев³азані� зміни� в� параметрах� нейрове�етатив-
ної� ре�Àляції� на�фоні� ІФН-терапії,� на� нашÀ� дÀм³À,
ба�ато� в� чомÀ� визначили� формÀвання� первинної
повної� ремісії� À� хворих� 1-ї� �рÀпи� та� біохімічної� –� À
пацієнтів� 2-ї� �рÀпи.

Відповідно� до� сÀчасних� Àявлень,� неспецифіч-
ною� основою� всіх� адаптивних� реа³цій� є� зміни
енер�етично�о� обмінÀ,� що� визначає� подальший
ланцю�� ре�Àляторних� метаболічних� і� стрÀ³тÀрних
змін� в� ор�анізмі,� від� я³их� ба�ато� в� чомÀ� залежить
тяж³ість� та� резÀльтат� захворювання� [2,� 8].� ВРС
відбиває� ÀніверсальнÀ� реа³цію� ор�анізмÀ� À
відповідь� на� стрес� і� дозволяє� сÀдити� про� стÀпінь
адаптаційної� реа³ції� ор�анізмÀ� на� той� або� інший
вплив� À� ціломÀ� [5,� 8].� Неспецифічна� стрес-реа³-
ція� реалізÀється� через� дію� стресорних� �ормонів
симпатоадреналової� та� �іпоталамо-�іпофізарно-
наднир³ової� систем� –� ³атехоламінів� і� �лю³о³ор-
ти³оїдів� [3].�Висо³ий�рівень�ВРС� (À�певних�межах)
відображає�мірÀ� запасів� енер�ії� ре�Àляторних� си-
стем� ор�анізмÀ,� я³ість� забезпечення� ними� захис-
них� і� ³омпенсаторно-пристосÀвальних� процесів,
ресÀрсів� для� видÀжання� при� хворобах� [5,� 8-10].
За� даними� літератÀри� [11],� особи� з� більшою� по-
тÀжністю� в� спе³трі� LF� демонстрÀють� вищÀ� адапта-
цію� до� стресÀ,� а� зміна� потÀжності� LF� ³орелює� зі
змінами� ³онцентрації� ³атехоламінів� ³рові� [12],� я³і
віді�рають�важливÀ�роль�À�модÀляції�тривалої�адап-

тації�до�різних�фізіоло�ічних�і�патоло�ічних�стимÀлів
[6].�Недостатність�а³тивності�симпатично�о�відділÀ
ве�етативної� нервової� системи� À� поєднанні� з� па-
расимпатичними� зрÀшеннями� [13]�можÀть� роз�ля-
датися� я³� причина� затрим³и� ³лінічно�о� видÀжан-
ня.� При� цьомÀ� про�ноз� хвороби� визначається� на-
самперед� зменшенням� ВРС� [10].

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� ХГС�монотерапія� інтерфероном
сÀпроводжÀється� поліпшенням� по³азни³ів� нейро-
ендо³ринно�о� статÀсÀ.

2.� Підвищення� потÀжності� ВРС� À� досліджÀва-
них�ділян³ах�спе³трÀ,�що�поєднÀється�з�підвищен-
ням� інде³сÀ� ве�етативно�о� балансÀ� та� вмістÀ� де-
понованих� еритроцитарних� ³атехоламінів� на�фоні
ІФН-терапії,� сÀпроводжÀється�формÀванням� пер-
винної� біохімічної,� а� À� дея³их� хворих� і� вірÀсоло�іч-
ної� ремісії.

3.� Динамі³а� досліджÀваних� параметрів� нейро-
ендо³ринно�о�статÀсÀ�на�фоні� ІФН-терапії�свідчить
про� важливÀ� роль� нейроендо³ринних� механізмів
ре�Àляції� противірÀсно�о� захистÀ� хворих� на� ХГС.

Ë³òåðàòóðà

1.�Возіанова�Ж.І.,�Корчинсь³ий�М.Ч.�Перспе³тиви�та�особ-

ливості�застосÀвання�дея³их�препаратів�α2а�інтерферонÀ�в
лі³Àванні� хворих� на� хронічні� вірÀсні� �епатити� //� СÀчасні

інфе³ції.�–�2002.�–�№�3.�–�С.�34-44.

2.�Баевс³ий�Р.М.,�Берсенева�А.П.�Оцен³а�адаптационных

возможностей�и�рис³�развития�заболеваний.�–�М.,�1997.–196�с.

3.�БезрÀ³ова�Г.А.,�Спирин�В.Ф.�Патофизиоло�ичес³ие�ас-

пе³ты�развития�профессиональных�заболеваний�и�их�лабо-

раторная�диа�ности³а�//�Медицина�трÀда�и�промышленная

э³оло�ия.�–�2003.�–�№�11.�–�С.�7-13.

4.�Ре³омендации�по�лечению��епатита�С�(Со�ласитель-

ная�³онференция�по�лечению��епатита�С,�Париж,�Франция,

27-28�февраля�2002��ода)�//�Росс.�жÀрн.��епатол.,��астроэнте-

рол.,�³олопро³тол.�–�2003.�–�№�2.�–�С.�4-12.

5.� Heart� rate� variability.� Standard� of� measurement,

physiological�and�clinical�use.�Task�Forse�of�European�Society�of

Cardiology� and� The�North� American�Society� of� Pacing� and

Electrophysiology�//�Eur.�Heart�J.�–�1996.�–�V.�17.�–�P.�354-381.

6.�Мордар�А.І.�ДепонÀвання�і�транспорт�³атехоламінів

еритроцитами�³рові�в�нормі�і�патоло�ії�(³ліні³о-е³сперимен-

тальне�дослідження:�Автореф.�дис.�…�до³т.�мед.�наÀ³.�–�Київ,

1996.�–�47�с.

7.�Bouvier�M.,�Farley�L.,�de�Champlein�О.�Red�blood�cell

catecholamine�levels�in�normotensive�and�DOCA�salt�hypertensive

rat�//�Amer.�J.�Physiol.�–�1987.�–�V.�253.�–�P.�270-275.



4 2

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

8.�Ве�етативные�расстройства:�³лини³а,�диа�ности³а,

лечение�/�Под�ред.�А.М.�Вейна.�–�М.,�2000.�–�499�c.

9.�Murata�K.,�Araki�S.,�Yokoyama�K.�Autonomic�neurotoxicity

of�alcohol�assessed�by�heart�rate�variability�//�J.�Auton.�Nerv.�Syst.

–�1994.�–�V.�48,�N�2.�–�P.�105-111.

10.�Stefenelli�T.,�Bergler�Klein�J.,�Globits.�Heart�rate�behaviour

at�different�stages�of�congestive�heart�failure�//�Eur.�Heart.�J.�–

1992.�–�V.�13,�N�7.�–�P.�902-907.

11.�Lane�J.D.,�Adcock�R.A.,�Burnett�R.E.�Respiratory�sinus

arrhythmia� and� cardiovascular� responses� to� stress� //

Psychophysiology.�–�1992.�–�V.�29,�N�4.�–�P.�461-470.

12.�Moriguchi� A.,� Otsuka� A.,� Kohara� K.� Evaluation� of

orthostatic�hypotension�using�power�spectral�analysis�//�Am.�J.

Hypertens.�–�1993.�–�V.�6,�N�3,�Pt�1.�–�P.�198-203.

13.�Василен³о�Е.П.�Клини³о-пато�енетичес³ое�значение

ве�етативных�нарÀшений�при�вирÀсном��епатите�А�À�детей:

Автореф.�дис.�…�³анд.�мед.�наÀ³.�–�Киев,�1988.�–�16�с.

P A R A M E T E R S  O F  N E U R O E N D O C R I N O L O -
GIC S T A T U S  I N  E S T I M A T I O N  O F
I N T E R F E R O N - T H E R A P Y  E F F I C I E N C Y  A T
P A T I E N T S  W I T H  C H R O N I C  H E P A T I T I S  C

O.V. Ryabokon, M.A. Andreychyn, Yu.M. Kolesnyk

SUMMARY.�As�a�result�of�the�carried�out�researches�it�is
revealed,� that� at�patients�with�a�chronic�hepatitis�C
monotherapy� by� interferon� is� accompanied� by
improvement� of� the� neuroendocrinologic� status
parameters.� The� increase� of� heart� rate� variability
capacity�in�researched�areas�of�the�spectrum,�combined
with� the� increase�of� an� index�of� vegetative�balance
and� the� maintenance� of� deposited� erythrocyte
cateholamines� against� a� background�of� interferon-
therapy� is� accompanied� by� formation� of� primary
biochemical,�and�in�some�patients�virologic�remission.
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Наведено�рез¾льтати�дослідження� ім¾нно�о�ста-
н¾�64�дітей,�хворих�на�сальмонельоз,�24�з�я±их�отри-
м¾вали�в� ±омпле±сній� терапії� ±іпферон.�Встановле-
но�підвищення�ефе±тивності� терапії� хворих� з� попе-
редньо�визначеними�пор¾шеннями� ім¾нної� відповіді,
що�дозволяє�дося�ти� швидшо�о� вид¾жання� та� за-
побі�ти�розвит±¾� за�острень� і� ¾с±ладнень� хвороби.

Висо³і� по³азни³и� захворюваності� та� смертності
від� сальмонельозÀ,�швид³е� розповсюдження� збÀд-
ни³ів,�стій³их�до�нових�антиба³терійних�препаратів,
ди³тÀють� необхідність� пошÀ³À� та� розроб³и� нових,
ефе³тивних�методів� йо�о� лі³Àвання� [1-4].

Механізм� розвит³À� патоло�ічно�о� процесÀ� при
сальмонельозі,� де� важливе� значення� має� своє-
часність� та� аде³ватність� імÀнної� відповіді,� с³ладний
і�ще�не�до�³інця�вивчений.�В�останні�ро³и�Àва�а�вче-
них� привернÀта� �оловним� чином� до� ³літинних� ре-

а³цій� імÀнної� системи� та� особливо� проблем
між³літинних� взаємодій,� я³і� обÀмовлені� інтерлей³і-
нами� (ІЛ)� [5-7].�Одна³�джерела�літератÀри,� присвя-
чені� вивченню� ІЛ� при� ³иш³ових� інфе³ціях,� зо³рема
при�сальмонельозній�інфе³ції,�не�численні,�а�резÀль-
тати�досліджень�сÀперечливі� [8,� 9].�Вчені� вважають,
що� подальше� по�либлене� вивчення� саме� цих�ме-
ханізмів� пато�енезÀ� дозволить� обґрÀнтÀвати� нові
напрям³и� Àдос³оналення� терапії� хворих� на� саль-
монельоз� і� підвищити� її� ефе³тивність� [10,� 11].

Мета� роботи� –� Àдос³оналення� терапії� дітей,
хворих� на� сальмонельоз,� на� підставі� вивчення� їх
імÀнно�о� станÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Дослідження�проведено�на�базі�обласної�дитячої�інфе³цій-

ної�³лінічної�лі³арні�м.�Хар³ова.�Під�спостереженням�перебÀ-
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Таблиця�1

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

Тип�інтерлей³іново�о�реа�Àвання�
По³азни³� нормореа³тивний

�(n=16)�
�іперреа³тивний�

(n=4)�
�іпореа³тивний��

(n=14)�
дисоціативний��

(n=6)�

Контрольна��рÀпа�
(n=16)�

ІЛ-4� 78,21±1,771-4� 121,31±6,821,3,4� 26,23±1,564� 44,51±4,51� 25,24±2,41�
ІЛ-6� 121,14±2,381-4� 231,64±8,90,1,3,4� 34,89±2,144� 159,10±19,621� 34,56±2,35�

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): äîñòîâ³ðí³ñòü îçíàêè (<0,05) Ð1 – ñòîñîâíî êîíòðîëüíî¿ ãðóïè; Ð2 – ã³ïåððåàêòèâíîãî òèïó; Ð3 –
ã³ïîðåàêòèâíîãî; Ð4 – äèñîö³àòèâíîãî.

вало�64�дитини�ві³ом�від�1�міс.�до�3�ро³ів,�хворих�на�³иш³о-

вÀ�формÀ�сальмонельозÀ.�До�1-ї��рÀпи�Àвійшли�20�дітей�з

�острим�перебі�ом�сальмонельозÀ,�до�2-ї�–�20�хворих�із�за-

тяжним�хвилеподібним�перебі�ом�недÀ�и,�я³і�отримÀвали

стандартнÀ�терапію,�до�3-ї�–�24�дитини�із�затяжним�хвилепо-

дібним�перебі�ом�хвороби,�я³і�отримÀвали�³омпле³снÀ�тера-

пію�з�ви³ористанням�À�ре³омендованій�інстрÀ³цією�дозі�пре-

паратÀ� «Кіпферон»� виробництва� «АЛФАРМ»,� Росія,� я³ий

в³лючає�сироват³ові�імÀно�лобÀліни�людини�³ласів�G,�M,�A

та�ре³омбінантний�інтерферон-α�2.
Діа�ноз�сальмонельозÀ�встановлювали�за�сÀ³Àпністю�³ліні³о-

анамнестичних,�епідеміоло�ічних� і�лабораторних�даних.�При

ба³теріоло�ічномÀ�дослідженні�випорожнень�À�57�хворих�виділе-

но�S.�typhimurium,�À�7�–�S.�enteritidis.�Захворювання�перебі�ало

переважно�À�середньотяж³ій�(51�дитина)�та�тяж³ій�(13)�формах.

Визначали�À�сироватці�периферичної�³рові�³іль³існий

вміст�IL-4,�ІЛ-6�під�час��оспіталізації�дітей�і�далі�в�динаміці

хвороби.�Дослідження�ІЛ�проводили�за�допомо�ою�стандарт-

них�наборів�реа�ентів�ProCon,�виробництва�«Протеиновый

³онтÀр»�(С.-ПетербÀр�),�твердофазним�імÀноферментним�ме-

тодом.�Крім�то�о�вивчали�е³спресію�поверхневих�анти�енів

основних�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів�периферичної�³рові�із�за-

стосÀванням�моно³лональних�антитіл�і�рівень�сироват³ових

імÀно�лобÀлінів�за�методи³ою�Манчіні.

З�метою�порівнянні�рівнів�ІЛ�бÀло�обстежено�16�здорових

дітей�(�рÀпа�³онтролю),�я³і�сÀттєво�не�відрізнялись�за�ві³ом,

статтю,�преморбідним�фоном�та�іншими�по³азни³ами�від

хворих��рÀпи�спостереження.

ТерапевтичнÀ� ефе³тивність� ³іпферонÀ� оцінювали� на

підставі�порівняння�тривалості�інто³си³ації,�симптомів�по-

ш³одження�травно�о�³аналÀ�та�динамі³и�імÀнних�по³азни³ів

À�дітей,�що�отримÀвали�препарат,�та�решти�хворих.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили

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

«Excel».�Віро�ідність�резÀльтатів�оцінювали�за�допомо�ою�³ри-

терію�Стьюдента.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� ретельномÀ� дослідженні� ³іль³існо�о� вмістÀ
інтерлей³інів� ³рові� хворих� бÀло� виявлено� неодна-

³ові�їх�значення�(табл.�1).�У�більшості�дітей�1-ї��рÀ-
пи� (16),� визначали� помірне� підвищення� ІЛ� в� �ос-
трий� період� хвороби,� À� 4� дітей� цієї� �рÀпи� –� висо-
³ий�рівень�про-�та�протизапальних� ІЛ,�À�14�хворих
2-ї� �рÀпи�–�навпа³и,�низь³ий�вміст�Àсіх� ІЛ�та�À�6�–
висо³ий� рівень� прозапальних� ІЛ� при� низь³омÀ
рівні� протизапальних.� За� висо³ий� рівень� ІЛ� прий-
мали� підвищення� порівняно� з� ³онтрольною� �рÀ-
пою� À� 3� рази� і� більше.� Низь³і� рівні� ІЛ� визначали
при� по³азни³ах,� я³і� дорівнювали� або� бÀли� нижче
рівнів� здорових.� Про� помірне� підвищення� по³аз-
ни³ів� �оворили,� ³оли� вміст� IЛ� не� перевищÀвав
по³азни³и� здорових� дітей� більш� ніж� À� три� рази.

При� аналізі� ³лінічних� і� лабораторних� даних
бÀло� виявлено,�що� À� дітей� 1-ї� �рÀпи� з� помірним
підвищенням�та�висо³ими�рівнями� IЛ�почато³�хво-
роби� бÀв� �острим.� Відзначали� підвищення� темпе-
ратÀри�тіла,�зниження�апетитÀ,�відмовÀ�від�їжі,�блю-
вотÀ.� В� Àсіх� хворих� розвивалась� дисфÀн³ція� ³и-
шечни³À:� часті� рід³і� випорожнення� зелено�о
³ольорÀ�з�залиш³ами�неперетравленої� їжі,� із�знач-
ними� доміш³ами� слизÀ,� прожил³ами� ³рові.� Вияв-
ляли�озна³и�е³си³озÀ� I-II� стÀпеня.�На� тлі� етіотроп-
ної� та� пато�енетичної� терапії� стан� хворих� поліп-
шився,� знизилась� температÀра� тіла,� зменшились
симптоми� інто³си³ації� та� прояви� е³си³озÀ,� змен-
шилась� частота� випорожнень,� поліпшилась� трав-
на� здатність� ³ишечни³À,� по³ращився� апетит,� нор-
малізÀвались� лабораторні� �ематоло�ічні� по³азни-
³и.� Повторне� ба³теріоло�ічне� обстеження
випорожнень� не� виявило� збÀдни³ів� сальмонельо-
зÀ.�Ці�діти�бÀли�виписані�додомÀ� À� середньомÀ�на
10-14-À�добÀ� із� ³ліні³о-лабораторним�видÀжанням.

Але�À�дітей�2-ї��рÀпи�з�низь³ими�рівнями�всіх�IЛ
(14� хворих)� і� низь³им� рівнем� протизапальних� при
висо³омÀ� рівні� прозапальних� IЛ� (6� хворих)� після
³орот³о�о� сприятливо�о� періодÀ� на� 5-7-À� добÀ� на-
ставало� по�іршення� за�ально�о� станÀ,� спостері�а-
лись� хвилі� сÀбфебрилітетÀ,� зновÀ� з’явились� симп-
томи� інто³си³ації.� Випорожнення� свідчили� про� на-
явність� патоло�ічно�о� процесÀ� –� бÀли� рід³і,� з
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озна³ами� недостатньо�о� перетравлення,� доміш³а-
ми�слизÀ,�5-7�разів�на�добÀ.�При�повторномÀ�ба³те-
ріоло�ічномÀ� обстеженні� випорожнень� тривало
виділення� сальмонел,� збері�ались� порÀшення� À
по³азни³ах� периферичної� ³рові.� При� ÀльтразвÀ³о-
вомÀ� дослідженні� хворих� визначали� збільшення
печін³и.� У� цих� дітей� бÀло� діа�ностовано� затяжний
хвилеподібний� перебі�� сальмонельозÀ.� Хворим
призначали�повторний�³Àрс�антибіоти³ів.�Діти�бÀли
виписані� зі� стаціонарÀ� на� 18-26-À� добÀ.

АналізÀючи� отримані� дані,� виявлено� різноспря-
мовані� зміни�рівнів� ІЛ�периферичної� ³рові,�що�дало
підставÀ�виділили�різні� типи� інтерлей³іново�о�реа�À-
вання.�Нормореа³тивний� тип� інтерлей³іново�о�реа-
�Àвання�сÀпроводжÀється�помірним�підвищенням� ІЛ;
�іперреа³тивний�тип�визначають�при�значномÀ�підви-
щенні� ³іль³існо�о� вмістÀ� ІЛ;� �іпореа³тивний� тип� ха-
ра³теризÀється�низь³им�рівнем�IЛ;�дисоціативний�тип
спостері�ається� при� висо³их� рівнях� прозапальних
IЛ�на� тлі� низь³их�рівнів� протизапальних.

Для� нормореа³тивно�о� типÀ� інтерлей³іново�о
реа�Àвання� бÀло� хара³терно� зниження�CD3,� CD14
та�CD19,�що� відповідало� I� стÀпеню� недостатності;
незначне�підвищення�CD4,�CD8�і�CD4/CD8�та�знач-
не� підвищення� CD16,�що� відповідало� III� стÀпеню
�іперфÀн³ції,� підвищення� Àсіх� імÀно�лобÀлінів� –� I
стÀпеня� (табл.�2).

Гіперреа³тивний� тип� інтерлей³іново�о� реа�À-
вання� хара³теризÀвався� зниженням� за�альної
³іль³ості� Т-лімфоцитів� I� стÀпеня,� збільшення�CD4,
CD8,� CD4/CD8,� CD19� –� I� стÀпеня,� а� та³ож�CD14� і
CD16�–�III�стÀпеня,�підвищення�Àсіх�імÀно�лобÀлінів
–� I�стÀпеня.

У��рÀпі�дітей�з��іпореа³тивним�типом� інтерлей-
³іново�о� реа�Àвання� відмічали� зниження� CD3,

Таблиця� 2

Вміст�імÀнних�³літин�та�імÀно�лобÀлінів�периферичної�³рові�À��острий�період�сальмонельозÀ
залежно�від�почат³ових�рівнів� інтерлей³інів� (M±m)

Тип�інтерлей³іново�о�реа�Àвання�
По³азни³� нормореа³тивний��

(n=16)�
�іперреа³тивний��

(n=4)�
�іпореа³тивний��

(n=14)�
дисоціативний�

(n=6)�

Контрольна��рÀпа�
(n=16)�

CD3�(%)� 53,85±0,131-4� 58,30±0,363,4� 50,36±0,081,4� 54,47±0,101� 60,60±1,20�
CD4�(%)� 36,93±0,111-4� 40,78±0,101,3,4� 33,45±0,131,4� 35,46±0,16� 36,30±0,75�
CD8�(%)� 27,12±0,081,2,3� 30,32±0,131,3,4� 28,48±0,101� 28,60±0,411� 25,70±0,68�
CD4/CD8� 1,36±0,013,4� 1,35±0,013,4� 1,17±0,014� 1,24±0,02� 1,30±0,12�
CD14�(%)� 8,22±0,071-4� 24,27±0,511,3� 10,55±0,101,4� 15,27±0,111� 13,30±0,73�
CD16�(%)� 18,35±0,121-4� 22,40±0,121,3,4� 16,54±0,091,4� 18,30±0,121� 11,30±0,58�
CD19�(%)� 13,46±0,091-4� 22,40±0,101,3,4� 9,49±0,201,4� 12,57±0,151� 17,30±0,79�
IgA�(�/л)� 0,61±0,013,4� 0,60±0,013� 0,40±0,031,4� 0,57±0,02� 0,58±0,02�
IgM�(�/л)� 0,67±0,011,3,4� 0,70±0,011,3,4� 0,50±0,031,4� 0,65±0,01� 0,62±0,03�
IgG�(�/л)� 7,39±0,313,4� 7,63±0,153,4� 6,36±0,111� 6,55±0,071� 7,22±0,24�

CD4,�CD4/CD8,�CD14,�CD19,�що�відповідало�імÀнній
недостатності�I�стÀпеня;�несÀттєве�підвищення�CD8.
Та³ож� реєстрÀвали� підвищення�CD16� –� 2� стÀпеня
та� зниження� Àсіх� типів� Ig� I� стÀпеня.

Для� останньої� �рÀпи� з� дисоціативним� інтерлей-
³іновим�типом�бÀло�притаманно�зниження�CD3,�CD4,
CD4/CD8,�CD19� –� I� стÀпеня;� незначне� підвищення
CD8� і�CD14,� а� та³ож�підвищення�CD16�–� II� стÀпеня,
зниження�Àсіх� типів� Ig� I� стÀпеня,�за�винят³ом� IgM.

Найзначніші� порÀшення� імÀнних� по³азни³ів
бÀли� виявлені� в� �рÀпі� дітей� з� �іпореа³тивним� ти-
пом� інтерлей³іново�о� реа�Àвання.� У� цих� пацієнтів
реєстрÀвали� недостатність� Т-³літинної� лан³и� імÀн-
ітетÀ�поряд�з�недостатністю�В-лімфоцитів,�знижен-
ня� ³іль³ості� моноцитів/ма³рофа�ів� на� тлі� підви-
щення� тіль³и� NK-³літин,� а� та³ож� достовірнÀ
(Р<0,05)�недостатність�IgA,�IgM,�IgG.

При�обстеженні�24�хворих�дітей�3-ї��рÀпи�в�де-
бюті� сальмонельозÀ� бÀло� визначено� �іпореа³тив-
ний� та� дисоціативний� типи� їх� інтерлей³іново�о
реа�Àвання,� що� давало� підставÀ� очі³Àвати� À� них
розвито³� затяжної� хвилеподібної� форми� недÀ�и.
На� підставі� отриманих� даних� вирішили� призначи-
ти� цим� дітям� ³ори�ÀючÀ� імÀнотропнÀ� терапію.� За-
стосовÀвали� ³іпферон� з� моментÀ� �оспіталізації� в
дозі�для�дітей�молодше�1�ро³À�життя�–�по�1�сÀпо-
зиторію� одноразово� в� день,� від� 1� до� 3� ро³ів� –� 2
сÀпозиторії� –� вранці� та� ввечері,� після� а³тÀ� дефе-
³ації� впродовж� 5-6� днів.

Аналіз� отриманих� даних� по³азав,�що� À� дітей,
я³і� отримÀвали� ³іпферон,� резÀльтати� лі³Àвання
бÀли� ліпші,� ніж� À� решти� пацієнтів,�що� отримÀвали
стандартнÀ� терапію.

СÀттєво�с³оротилась�середня� тривалість� інто³-
си³ації:� À� хворих� 3-ї� �рÀпи� вона� не� перевищÀвала
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3-4� днів,� тоді� я³� À� 2-й� �рÀпі� становила� 7-9� днів.
Зменшилась� тривалість� та³их� озна³� захворюван-
ня,� я³� температÀрна� реа³ція,� в’ялість,� блідість
ш³ірних�по³ривів.�Озна³и�е³си³озÀ�в� �рÀпі�спосте-
реження� реєстрÀвали� впродовж� 2-3� днів� порівня-
но� з� попередньою� �рÀпою� –� 5-6� днів.�Швидше
поліпшÀвався� за�альний� стан� хворих,�що� отримÀ-
вали� ³іпферон,� відновлювався� апетит,� нормалі-
зÀвалася� маса� тіла.

Кори�Àюча� терапія� найсÀттєвіше� впливала� на
стро³и� нормалізації� випорожнень.� Я³що� до� почат-
³À� терапії� ³ратність� дефе³ацій� становила� 10-16
разів� на� добÀ,� то� на� 2-3-й� день� лі³Àвання� ³іпфе-
роном� вона� зменшÀвалась� вдвічі,� а� на� 5-й� день
становила� 2-3� рази.

У��рÀпі�спостереження�не�бÀло�за�острень�хво-
роби�та�нашарÀвання�інтер³Àрентної�патоло�ії,�тоді
я³� при� стандартній� терапії� À� дітей� розвинÀвся� за-
тяжний� хвилеподібний� перебі�� хвороби.

Тривалість� перебÀвання� пацієнтів� основної
�рÀпи� À� стаціонарі� зменшÀвалась�в�середньомÀ�на
4-6� днів� і� становила� 12-14� днів� на� відмінÀ� від� 16-
18� днів� À� хворих� �рÀпи� порівняння.

ІмÀноло�ічне�обстеження�в�динаміці� патоло�ічно-
�о� процесÀ� виявило� значне� підвищення� за�альної
³іль³ості�Т-� і�В-лімфоцитів� і�помірне�підвищення�реш-
ти� ³літинних� по³азни³ів� À� хворих,�що� отримÀвали
³іпферон,� а� та³ож�достовірне� (Р<0,05),� порівняно� з
³онтрольною��рÀпою,�підвищення�IgA,�IgM�та�IgG.�У��рÀпі
дітей,� я³і� проходили� стандартнÀ� терапію,� відмічене
незначне�підвищення� Àсіх�досліджÀваних�по³азни³ів,
я³і� одна³�не�дося�али�значень� ³онтрольної� �рÀпи.

Âèñíîâêè

1.�ЗастосÀвання� ³омбіновано�о� імÀнобіоло�ічно-
�о� препаратÀ� ³іпферон� À� дітей,� хворих� на� сальмо-
нельоз,� підвищÀє�ефе³тивність� ³омпле³сної� терапії.

2.� У� хворих� з� попередньо� виявленими� порÀ-
шеннями� імÀнної� відповіді� ³іпферон� дозволяє� до-
ся�ти� швидшо�о� ³лінічно�о� видÀжання� та� по-
ліпшення� імÀноло�ічних�по³азни³ів� і� запобі�ти�роз-
вит³À� за�острень� та� Àс³ладнень� хвороби.
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E F F I C I E N C Y  O F  U S E  O F  K I P F E R O N  I N
C O M P L E X  T H E R A P Y  O F  E A R L Y  A G E D
C H I L D R E N  W I T H  A  S A L M O N E L L O S I S

S.V. Kuznetsov, O.S. Basok

SUMMARY. The� results� of� research� of� immune
condition� of� 64� children�with� salmonellosis,� 24� of
which�received�«Kipferon»�in�complex�therapy,�are
submitted.� The� increase� of� therapy� efficiency� in
patients� with� the� predefined� infringements� of� the
immune� response� is� established� that� allows� to
achieve� faster� recovery� and� to� prevent� the
development� of� aggravations� and� complications
of�the�disease.
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Õàðê³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

У�96�дітей�ранньо�о�ві±¾,�хворих�на��острі�ба±-
терійні� ±иш±ові� інфе±ції,� вивчено� стан� централь-
ної� �емодинамі±и� і� ±ровообі�¾� в� с¾динах� порталь-
ної системи.� Встановлено� особливості� та� за-
лежність� між� змінами� центральної� і� портальної
�емодинамі±и� при� різних� формах� ±иш±ової
інфе±ції.

Гострі� ³иш³ові� інфе³ції� займають� одне� з� про-
відних�місць� в� інфе³ційній� патоло�ії� дітей� ранньо-
�о�ві³À�[1,�2].

Досі� розшифрована� етіоло�ія� ба�атьох� зах-
ворювань� травно�о� ³аналÀ,� встановлено� особ-
ливості� їх� ³лінічної� ³артини� та� лабораторно-
інстрÀментальної�діа�ности³и.�У�той�же�час�питан-
ня� пато�енезÀ� і� терапії� хворих� залишаються
дис³Àтабельними.

Відомо,�що�À�завершенні�бÀдь-я³ої� хвороби�не
останню� роль� віді�рає� стан� серцево-сÀдинної� си-
стеми�пацієнта,�її�здатність�до�підтримÀвання�аде³-
ватно�о� центрально�о� та� ре�іонарно�о� ³ровообі-
�À.� За�альноприйнято,�що� печін³а� має� величезне
значення� À� формÀванні� ³лінічної� ³артини� і� на-
слід³ах� �острих� ³иш³ових� інфе³цій� (ГКІ),� особли-
во� À� дітей� ранньо�о� ві³À.� А� я³що� врахÀвати,� що
печін³овий� ³ровоплин� с³ладає� приблизно� 25�%
за�ально�о�серцево�о�ви³идÀ�[3],�то�можна�з�Àпев-
неністю� �оворити� про� значимість� станÀ� порталь-
ної� �емодинамі³и� À� ланцю�À� пато�енетичних� ме-
ханізмів� ГКІ� інфе³ційно�о� походження.� Разом� з
тим,� досліджень� À� цьомÀ� напрям³À�ще� недостат-
ньо� і� стосÀються� вони� переважно� дітей� старшо�о
ві³À� або� дорослих� при� дифÀзній� і� хронічній� пато-
ло�ії�печін³и�[4,�5].�Відомостей�про�стан�централь-
ної�та�периферичної��емодинамі³и�при� інфе³ційній
патоло�ії� травно�о� ³аналÀ� À� дітей� в� достÀпній� нам
літератÀрі� немає.

Мета� роботи� –� вивчити� стан� центральної� �е-
модинамі³и� і� ³ровообі�À� в� сÀдинах� портальної� си-
стеми� À�дітей�ранньо�о� ві³À� при� �острих�ба³терій-
них� ³иш³ових� інфе³ціях.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�96�дітей�ві³ом�6�міс.�–�3�ро³и,�я³і�перебÀвали�на

стаціонарномÀ�лі³Àванні�в�обласній�дитячій�інфе³ційній�³лінічній

лі³арні�м.�Хар³ова.�Шляхом�³ліні³о-епідеміоло�ічно�о,�ба³теріо-

ло�ічно�о�та�сероло�ічно�о�обстеження�хворих�ши�ельоз�діа�носто-

вано�À�39,�³иш³овий�сальмонельоз�–�À�31,�ешерихіоз�–�À�15.�В�11

дітей�³иш³ова�інфе³ція�бÀла�зÀмовлена�Àмовно-пато�енною�фло-

рою,�серед�я³ої�провідна�роль�належала�протеям�і�³лебсієлам.

Провідним�À�³лініці�бÀв�синдром��астроентеро³олітÀ.�ВраховÀю-

чи�односпрямованість�розвит³À�патоло�ічно�о�процесÀ�при�³иш-

³ових�інфе³ціях�ба³терійно�о��енезÀ,�³інцевим�резÀльтатом�я³о-

�о�в�³лініці�є�за�альноінто³си³аційний�синдром�різно�о�стÀпеня

та�місцеві�прояви�з�бо³À�³ишечни³а,�ми�вважали�можливим

виділити��рÀпи�спостереження�за�стÀпенем�тяж³ості�хвороби.�У

30�дітей�³иш³ова�інфе³ція�мала�ле�³ий�стÀпінь,�À�34�–�середній,

À�32�–�тяж³ий.�В�я³ості�³онтролю�бÀли�досліджені�ÀльтразвÀ³ові

по³азни³и�центральної��емодинамі³и�і�портально�о�³ровоплинÀ

30�здорових�дітей,�анало�ічних�за�статтю�та�ві³ом.

ЦентральнÀ� �емодинамі³À�досліджÀвали�ÀльтразвÀ³овим

методом�À�М-режимі�се³торним�датчи³ом�5,0�М�ц�за�за�ально-

прийнятою�методи³ою.�Визначали:�частотÀ�серцевих�с³орочень

(ЧСС),�³інцево-діастолічний�(КДР)�і�³інцево-систолічний�(КСР)

розміри�та�³інцево-систолічний� (КДО)� і� ³інцево-діастолічний

(КСО)�об’єми�ліво�о�шлÀноч³а,�Àдарний�об’єм�ліво�о�шлÀноч³а

(УО),�хвилинний�об’єм�³ровообі�À�(ХО),�фра³цію�ви³идÀ�(ФВ),

передньо-заднє�с³орочення�³орот³ої�осі�ліво�о�шлÀноч³а�(ДС,�%),

серцевий�інде³с�(СІ),�за�альний�периферичний�опір�(ЗПО).�Пор-

тальнÀ��емодинамі³À�досліджÀвали�за�допомо�ою�імпÀльсно�о

доплера�³онве³сним�датчи³ом�3,5-5,0�М�ц:�діаметр�сÀдини�(D),

ма³симальна�(V�max),�мінімальна�(V�min)�швид³ість�³ровопли-

нÀ�в�сÀдинах,�об’ємний�³ровоплин�(Q),�інде³с�резистентності�(IR)

і�пÀльсаційний�інде³си�(PI).�ДосліджÀвали�ворітнÀ�венÀ�(Вв)�і

за�альнÀ�печін³овÀ�артерію�(ЗПа).�СтатистичнÀ�оброб³À�матері-

алів�робили�за�допомо�ою�³омп’ютерної�про�рами�Statistic�5,0.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати� отриманих� досліджень� центральної
�емодинамі³и� і� �емодинамі³и� в� сÀдинах� порталь-
ної�системи�À�дітей�наведено�À� таблицях�1� і�2.
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СтÀпінь�тяж³ості�хвороби�
По³азни³� Контрольна��рÀпа�

ле�³ий� середній� тяж³ий�
ЧСС�(за1�хв)� 111±9� 112±10� 148±8*� 160±6*�
КДР�(мм)� 2,99±0,47� 2,96±0,46� 2,68±0,26� 2,51±0,31�
КСР�(мм)� 1,82±0,32� 1,80±0,31� 1,61±0,16� 1,75±0,20�
КДО�(мл)� 36,12±13,30� 36,09±13,20� 27,08±6,52� 23,13±6,97�
КСО�(мл)� 10,67±4,61� 10,65±4,59� 7,42±1,88� 9,26±2,64�
УО�(мл)� 25,50±9,50� 25,48±9,50� 19,66±4,64� 13,87±4,23�
ХО�(л/хв)� 2,75±0,96� 2,78±0,97� 2,73±0,72� 2,22±0,83�
СІ�(л/хв×м2)� 4,80±1,49� 4,82±1,50� 4,78±0,66� 3,84±0,97�
ФВ�(%)� 69,98±0,52� 69,94±0,51� 72,67±0,48� 59,79±0,53*�
ДС�(%)� 38,35±9,35� 38,33±9,34� 40,04±0,04� 30,19±0,66�
ЗПО�(дін/с×см-5)� 2253±256� 2254±257� 2219±256� 3216±278*�

Таблиця�1

По³азни³и�центральної��емодинамі³и�при��острих�³иш³ових�інфе³ціях�À�дітей�ранньо�о�ві³À�(M±m)

Ïðèì³òêà (òóò ³ äàë³). * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè êîíòðîëüíî¿ ãðóïè (Ð<0,05).

Таблиця� 2

По³азни³и�портальної��емодинамі³и�при��острих�³иш³ових�інфе³ціях�À�дітей�ранньо�о�ві³À�(M±m)

СтÀпінь�тяж³ості�хвороби�
СÀдина� По³азни³�

Контрольна��
�рÀпа� ле�³ий� середній� тяж³ий�

D�(мм)� 4,95±0,25� 4,95±0,25� 4,97±0,28� 5,75±0,25*�
V�max�(см/с)� 16,15±0,56� 16,17±0,56� 25,35±0,95*� 36,80±1,40*�
V�min�(см/с)� 9,89±0,39� 9,90±0,39� 11,00±0,80� 26,75±2,55*�
Q�(л/хв)� 0,14±0,03� 0,14±0,03� 0,28±0,05� 0,53±0,08*�
PI�(Àм.�од)� 0,48±0,02� 0,48±0,02� 0,77±0,04*� 0,32±0,06*�

Вв�

IR�(Àм.�од)� 0,38±0,02� 0,38±0,02� 0,56±0,02*� 0,28±0,04*�
D�(мм)� 1,90±2,32� 1,90±2,32� 1,92±2,32� 1,88±2,32�

V�max�(см/с)� 56,60±0,41� 56,60±0,41� 69,00±0,60*� 33,70±1,70*�
V�min�(см/с)� 14,60±0,61� 14,60±0,61� 19,05±0,75*� 5,25±1,05*�
Q�(л/хв)� 0,09±0,02� 0,09±0,02� 0,15±0,05� 0,06±0,04�
PI�(Àм.�од)� 1,15±0,03� 1,15±0,03� 1,13±0,03� 1,45±0,02*�

ЗПа�

IR�(Àм.�од)� 0,73±0,02� 0,73±0,02� 0,72±0,01� 0,84±0,04*�

Ле�³ий�стÀпінь�ГКІ�не�сÀпроводжÀвався�віро�ід-
ними� відмінностями� по³азни³ів� центральної� �е-
модинамі³и�від�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи�(табл.� 1).
При� середньомÀ� стÀпеню� ³иш³ової� інфе³ції� дос-
товірно� знижÀвались� (Р<0,05)� порівняно� з� ³онт-
рольною��рÀпою�КДР,�КСР,�КДО,�КСО,�що,�À�свою
чер�À,� призводило� до� зниження� систолічної
фÀн³ції� ліво�о�шлÀноч³а� (ЛШ)�–�сÀттєво�о�знижен-
ня� УО.� Але� с³орочÀвальна�фÀн³ція� � ЛШ,� хоч� і� не
достовірно,�мала�тенденцію�до�підвищення.�Це,�на
наш� по�ляд,� бÀло� пов’язано� з� ³омпенсаторною
фÀн³цією�міо³ардÀ�ЛШ.�ХО� і�СІ�дещо�знижÀвались
(Р>0,05),� залишаючись� À� ціломÀ� в� межах� по³аз-
ни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.� Це� дося�алось� ³омпен-
саторним� підвищенням� ЧСС.� Спостері�алось� не-
значне�зниження�ЗПО�(Р>0,05),�що,�можливо,�бÀло

обÀмовлено� дея³ою� перева�ою� медіаторів� запа-
лення� над� проявами� �іповолемії,�що� сÀпроводжÀ-
валось� вазодилятацією.

При�тяж³омÀ�стÀпеню�³иш³ових�інфе³цій�знижен-
ня�КДР,�КСР,�КДО,�КСО�бÀло�ще�значнішим�(Р>0,05).
СÀттєво�страждала�систолічна�фÀн³ція�ЛШ,�що�про-
являлось� À� зниженні� УО� (Р>0,05)� я³� порівняно� з
по³азни³ами� ³онтрольної� �рÀпи,� та³� і� з� по³азни³а-
ми�дітей,�хворих�на�середньотяж³і�форми�ГКІ.�Спос-
тері�алось� порÀшення� с³орочÀвальної�фÀн³ції� міо-
³ардÀ�ЛШ,�а�по³азни³и�ФВ�і�%�ДС�сÀттєво�знижÀва-
лись.�Значне�підвищення�ЗПО�(Р<0,05)�À�цих�хворих
пов’язано�з�вазо³онстри³цією,�я³ою�сÀпроводжÀєть-
ся� значна� �іповолемія.

При� дослідженні� портальної� �емодинамі³и
(табл.�2)�À��рÀпі�дітей�з�ле�³им�стÀпенем�ГКІ�відмінно-
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стей� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� не� виявле-
но.�При� середньомÀ� стÀпеню� тяж³ості� ГКІ� підвищÀ-
вались� ма³симальна� та� мінімальна�швид³ість� по-
то³À�³рові�À�Вв� і�ЗПа�(Р<0,05)� і,�я³�наслідо³,�підви-
щення� об’ємно�о� ³ровоплинÀ� (Р<0,05)� в� цих
сÀдинах.� У� ворітній� вені� зростали� інде³си� PI� та� IR
(Р<0,05),� що� в³азÀвало� на� внÀтрішньопечін³овий
опір� венозномÀ� ³ровоплинÀ.� У� ЗПа� ці� ж� інде³си
дещо�знижÀвались,�але�відмінності�їх�від�по³азни³ів
³онтрольної� �рÀпи� бÀли� статистично� несÀттєвими
(Р>0,05).� У� хворих� на� тяж³і�форми� ГКІ� спостері�а-
лось�сÀттєве�підвищення�швид³ості� об’ємно�о� ³ро-
воплинÀ� À� ворітній� вені� (Р<0,05).� Треба� заÀважити,
що� це� відбÀвалось� я³� за� рахÀно³� підвищення�ма³-
симальної�швид³ості�пото³À�в�сÀдині� (Р<0,05),�та³� і
внаслідо³� збільшення� її� діаметрÀ� (Р<0,05).� Елас-
тичні� властивості� Вв� і� внÀтрішньопечін³овий� опір
венозномÀ� ³ровоплинÀ� знижÀвались,� про� що
свідчило� зменшення� PI� та� IR� відповідно� (Р<0,05).
Швид³ість� об’ємно�о� ³ровоплинÀ� в� ЗПа� зменшÀ-
валась�(Р>0,05)�при�зростанні�PI�та�IR�(Р<0,05),�що
відповідало� наявності� підвищено�о� сÀдинно�о� опо-
рÀ� артеріальномÀ� ³ровоплинÀ.

Та³им� чином,� встановлена� залежність� між
змінами� центральної� і� портальної� �емодинамі³и
дозволить� більш� диференційовано� підходити� до
пато�енетичної� терапії� дітей,� хворих� на� різні�фор-
ми� ГКІ� ба³терійно�о� �енезÀ.

Âèñíîâêè

1.� Ле�³ий� стÀпінь� ³иш³ових� інфе³цій� ба³терій-
но�о� �енезÀ� не� сÀпроводжÀється� сÀттєвими� зміна-
ми� центральної� і� портальної� �емодинамі³и� внаслі-
до³� збереження� ³омпенсаторних� механізмів
ор�анізмÀ� хворо�о.

2.� При� середньомÀ� стÀпеню� тяж³ості� ба³терій-
них� ГКІ� зниження� систолічної�фÀн³ції� ЛШ� ³омпен-
сÀється� підвищенням�ЧСС� і� силою�с³орочення�міо-
³ардÀ�(ФВ� і�%�ДС).�ЗПО�має�тенденцію�до�дея³о�о
зниження.� При� цьомÀ� зростає� («централізÀється»)
я³� венозний,� та³� і� артеріальний� ³ровоплин� À� пор-
тальномÀ� ³аналі� з� підвищенням� опорÀ� в� системі
ворітної� вени.

3.� Тяж³і�форми�ба³терійних� ³иш³ових� інфе³цій
з� озна³ами� е³си³озÀ� сÀпроводжÀються� значною
де³омпенсацією�систолічної�фÀн³ції�ЛШ�зі�знижен-
ням�основних�її�по³азни³ів�(УО,�ФВ,�%�ДС)�і�підви-
щенням�ЗПО.�Зміни�портальної�системи�³ровообі�À
хара³теризÀються� венозним� повно³ров’ям� зі� зни-
женням� еластичності� Вв� та� падінням� опорÀ� ³ро-
воплинÀ.� Дефіцит� артеріально�о� пото³À� в� ЗПа
сÀпроводжÀється� зростанням� її� сÀдинно�о� опорÀ.
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SUMMАRY. At�96�children�of�early�age�with�acute
bacterial� intestinal� infections� the� state� of� central
hemodynamics�and�circulation� in�vessels�of�portal
system� was� investigated.� The� features� and
dependence�between� the� changes�of� central� and
portal� hemodynamics� at� the� different� forms� of
intestinal� infection� was� determined.
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Вивчено� за�альний� реа±тивний� потенціал
ор�анізм¾� ¾� 110� дітей,� хворих� на�ши�ельоз�Фле±-
снера�2а.�Встановлено,�що�ши�ельоз� ¾�дітей�ран-
ньо�о�ві±¾�с¾проводж¾ється�різ±им�зр¾шенням�лей-
±оцито�рами� вліво� до� палич±оядерних� –� 52,6�%,
що� свідчить� про� наявність� тяж±о�о� то±си±оз¾.� У
період�ре±онвалесценції�ши�ельоз¾�в�дітей�спосте-
рі�ається� підвищення� ±літинно-фа�оцитарно�о
по±азни±а,� я±ий� в±аз¾є� на� збереження� запаль-
но�о� процес¾� і� потреб¾є� ±оре±ції� терапії.

Широ³е�розповсюдження�в�У³раїні��острих�³иш-
³ових� інфе³цій,� відсÀтність� тенденції� до� зниження
рівня� захворюваності,� схильність� до� спалахів,
значні� е³ономічні� збит³и,� я³і� ними� спричиняються,
дають� підставÀ� вважати� проблемÀ� своєчасної� діа�-
ности³и,� диференціальної� діа�ности³и,� лі³Àвання
цих�хвороб�одним�з�пріоритетних�завдань�для�пра-
цівни³ів� пра³тичної� охорони� здоров’я� [1-3].

Серед��острих�³иш³ових� інфе³цій�À�дітей�стар-
шо�о� ві³À� �оловне� місце� займає� ши�ельоз,� я³� À
ви�ляді� спорадичних� випад³ів,� та³� і� епідемічних
спалахів.� Епідемічною� особливістю�ши�ельозÀ� є
йо�о� поліетіоло�ічність� і� зміна� етіоло�ічної� стрÀ³-
тÀри� в� історичномÀ� аспе³ті� –� з� почат³À� 90-х� ро³ів
на� території� нашої� держави� і� ³раїн� ближньо�о� за-
рÀбіжжя�спостері�ається�зміна�збÀдни³а�ши�ельозÀ
з�S.�sonnei�на�S.�flexneri.�Цим�значною�мірою�пояс-
нюються� відповідні� ³ліні³о-епідеміоло�ічні� та� па-
танатомічні� особливості� –� зростання� захворю-
ваності� на�ши�ельоз�Фле³снера� на� 46,8�%� [4,� 5].

У� за�альній� стрÀ³тÀрі� захворюваності� на�ши�е-
льоз� част³а� дітей� дося�ає� 60-70�%.� Серед� захво-
рілих� переважають� діти� дош³ільно�о� ві³À� при� виз-
начальномÀ� ³онта³тно-побÀтовомÀ�шляхові� інфі³À-
вання.� Харчовий� шлях� зараження� припадає� на
дітей� старшо�о� ві³À.� Найчастіше�ши�ельоз� пере-
дається� через�молочні� продÀ³ти�й�моло³о.�Причи-
ною� збільшення� випад³ів� харчово�о�ши�ельозÀ� є

порÀшення� санітарно-епідеміоло�ічних� і� �і�ієнічних
норм� À� процесі� виробництва,� транспортÀвання,
збері�ання� й� реалізації� молочних� продÀ³тів� [1,� 6].

Мета� роботи� –� об’є³тивне� визначення� стÀпе-
ня� тяж³ості� ши�ельозÀ� в� дітей�шляхом� вивчення
за�ально�о� реа³тивно�о� потенціалÀ� ор�анізмÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Діа�ности³а�ши�ельозÀ�À�дітей�при�аліментарномÀ�шляхÀ

зараження�становить�вели³і�трÀднощі,�томÀ�що�симптомато-

ло�ія�почат³ово�о�періодÀ�захворювань�різної�етіоло�ії�хара³-

теризÀється�схожими�³лінічними�проявами.�Разом�з�тим�вона

ціл³ом�можлива�за�Àмови�Àважно�о�о�лядÀ�хворих,�правиль-

но�о�збирання�анамнезÀ�захворювання�та�епідеміоло�ічних

даних.�Остаточний�діа�ноз�ши�ельозÀ�ми�встановлювали�за

сÀ³Àпністю� епідеміоло�ічних,� ³лінічних,� ба³теріоло�ічних� і

сероло�ічних�даних.

У�динаміці�спостері�али�за�110�дітьми�ві³ом�від�1�до�17

ро³ів.�Дітей�перших�3�ро³ів�життя�бÀло�20,9�%,�від�3�до�7�–

65,4�%,�старших�7�ро³ів�–�13,7�%.�За�альний�реа³тивний

потенціал� ор�анізмÀ� оцінювали� за� по³азни³ами� я³існо-

³іль³існої�хара³теристи³и��емо�рам:�³літинно-фа�оцитарно-

�о�по³азни³а�(КФП),�імÀнолімфоцитарно�о�потенціалÀ�(ІЛП),

навантажÀвально-еритроцитарно�о� ³оефіцієнта� (НЕК),

алер�ічної�налаштованості�ор�анізмÀ�(АНО).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Під� час� ба³теріоло�ічно�о� дослідження� À� 99
(90�%)� дітей� бÀла� виділена� дизентерійна� палич³а
Фле³снера� тип� 2а,� в� 11� (10�%)� діа�ноз� Àстанов-
лений� за� даними� сероло�ічно�о� дослідження� –
реа³ція�а�лютинації�позитивна�з�анти�еном�À� титрі
1:200� та� 1:400.� Захворювання� в� Àсіх� дітей� бÀло
пов’язано�з�вживанням�молочних�продÀ³тів�–�сирÀ
і� сметани.� Ін³Àбаційний� період� хвороби� ³оливав-
ся�À�межах�від�2�до�24��од,�в�середньомÀ�становив
(7,2±1,3)� �од.� СÀпÀтні� захворювання� бÀли� вияв-
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лені�À�86�(78,2�%)�дітей:�хронічний�тонзиліт�–�À�58
(52,3�%),� холецистит�–� À� 18� (16,4�%),� ГРВІ� –� в� 11
(10,0�%).

Діти� �оспіталізÀвалися� переважно� в� ранній
термін�хвороби:�À�першÀ�добÀ�–�92�(83,6�%)�дітей,
на�дрÀ�À�–�11�(10,0�%),�через�три�доби�–�7�(6,4�%).
Ле�³ий� стÀпінь� недÀ�и� встановлено� À� 58� (52,7�%)
дітей,�середній�–�À�47�(42,7�%)�і�тяж³ий�–�À�5�(4,6�%).
ДомінÀвав�ле�³ий�і�середній�стÀпінь�тяж³ості�–�95,4�%,
що� обÀмовлено� своєчасним� звертанням� бать³ів
за� медичною� допомо�ою� та� проведенням� етіопа-
то�енетичної� терапії� вже� в� першÀ� добÀ� недÀ�и.
ТемператÀра� тіла� в� 11� (10,0�%)� хворих� збері�ала-
ся� нормальною,� À� 48� (43,7�%)� підвищÀвалася� до
39,5�оС,�À�26�(23,6�%)�–�до�39,5�оС,�À�20�(18,2�%)�–
до� 39,9�оС,� À� 5� (5,0�%)� –� до� 40�оС.� Нормалізація
температÀри�тіла�настала�в�першÀ�добÀ�від�почат-
³À�хвороби�À�74�(74,8�%)�дітей,�на�дрÀ�À�–�À�20�(20,2�%),
на� третю� –� À� 5� (5,0�%).� Інто³си³аційний� синдром
збері�ався� (2,3±0,9)� доби� і� проявлявся� нÀдотою
À� 94� (85,4�%)� дітей,� одноразовим� блюванням� –� À
48�(43,6�%),�дворазовим�блюванням�–�À�18�(16,3�%).
Колітний�синдром�бÀв�À�всіх�дітей,�що�свідчить�про
наявність� типових� форм�ши�ельозÀ.� Спазм� си�-
моподібної�³иш³и�спостері�ався�À�98�(89,1�%)�хво-
рих,� тенезми� –� À� 76� (69,1�%),� зяяння� анÀса� –� À� 7
(6,3�%).�Колітні� випорожнення�бÀли�À�32� (29,1�%),
ентеро³олітні�–�À�78�(70,9�%),�доміш³и�³рові�–�À�36
(32,7�%)� дітей.� Нормалізація� випорожнень� наста-
ла�до� (4,7±1,7)-�о�дня�хвороби.�Копроло�ічне�дос-
лідження� виявило� присÀтність� À� полі� зорÀ� слизÀ� À
вели³ій� ³іль³ості,� лей³оцитів� (5-12� в� полі� зорÀ),
еритроцитів� (2-5).

Гемо�рама� хара³теризÀвалася� наявністю� ерит-
роцитів� À� межах� (4,33±0,09)� Т/л,� �емо�лобінÀ� –
(127,00±2,73)��/л,�лей³оцитів�–�(7,49±0,37)�Г/л,�еози-
нофілів� –� (2,32±0,80)�%,� палич³оядерних� лей³о-
цитів� –� (29,70±2,74)� %,� се�ментоядерних� –
(38,10±2,92)�%,�лімфоцитів�–�(23,30±2,31)�%,�моно-
цитів�–� (7,04±1,13)�%,�ШОЕ�–� (14,40±1,19)�мм/�од,
тобто� спостері�ався� нормоцитоз� з� різ³о� вираже-
ним� зрÀшенням� лей³оцито�рами� Àліво� до� палич-
³оядерних.� При� цьомÀ�мав� значення� ві³овий�фа³-
тор.�Та³,�À�дітей�перших�3�ро³ів�життя�на�тлі�нормо-
цитозÀ� реєстрÀвався� нейтрофільоз� (66,46±3,23)�%
з� різ³о� вираженим� зрÀшенням� до� палич³оядерних
–� 52,6�%� À� за�альній� ³іль³ості� �ранÀлоцитів.

У� дітей� ві³ом� від� 3� до� 7� ро³ів� та³ож� на� тлі
нормоцитозÀ� виявлявся� нейтрофільоз� –
(74,08±1,44)�%� зі� зрÀшенням�до� палич³оядерних� –
(30,86±2,28)�%,� я³і� с³лали� 41,65�%� À� �рÀпі� �ранÀ-
лоцитарних� лей³оцитів.� Санація� ор�анізмÀ� À� дітей

дош³ільно�о� ві³À� здійснювалася� переважно� мо-
лодими,� фÀн³ціонально� незрілими� �ранÀлоцита-
ми� –� ма³рофа�ами.

Ши�ельоз� À� дітей� старшо�о� ві³À� сÀпроводжÀ-
вався�лей³опенією,�нейтрофільозом�–� (66,51±1,46)�%,
одна³� палич³оядерне� зрÀшення� бÀло� слаб³о� ви-
раженим,� тобто� санація� ор�анізмÀ� від� етіоло�іч-
но�о� а�ента� відбÀвалася,� �оловним� чином,� за� ра-
хÀно³� зрілих� �ранÀлоцитів� –� ма³рофа�ів� (³іль³ість
палич³оядерних� À� �рÀпі� �ранÀлоцитів� с³лала
тіль³и�16,3�%).

Цю� різноспрямованість� лей³оцито�рами
підтверджÀють� і� по³азни³и� за�ально�о� реа³тив-
но�о�потенціалÀ�ор�анізмÀ.�У�дітей�дош³ільно�о�ві³À
вищим� бÀв� навантажÀвально-еритроцитарний� ³о-
ефіцієнт,� я³ий� с³лав� 1,08±0,03� (діти� ві³ом� 1-3
ро³и),�1,11±0,05�(3-7�ро³ів)�проти�0,74±0,06�À�дітей
старших� 7� ро³ів.� Клітинно-фа�оцитарний� по³азни³
з� ві³ом� наростав� і� дося�ав� 844,55±17,90,
1071,72±21,30� і� 1336,50±13,60� відповідно.� ІмÀно-
лімфоцитарний� потенціал� (587,85±23,70)� À� дітей
старших� 7� ро³ів� перебÀвав� на� рівні� по³азни³а� À
здорових�дітей� (618,20±17,80)�при�Р>0,05.�У�дітей
дош³ільно�о� ві³À� він� бÀв� нижчим� і� становив
371,54±13,90� (1-3� ро³и),� 291,58±19,20� (3-7� ро³ів).
Найбільшою� виявилась� алер�ічна� налаштованість
ор�анізмÀ� в� дітей� перших� 3� ро³ів� життя
(484,26±22,50)� і� À� дітей� старших� 7� ро³ів
(517,85±19,80),�в�той�час�я³�À�дітей�ві³ом�від�3�до
7� ро³ів� вона� бÀла� в� межах� по³азни³ів� здорових
дітей�(337,0±14,9).

Для� про�нозÀвання� тяж³ості� хвороби� та� оцін-
³и� �либини� запально�о� процесÀ� визначали� лей-
³оцитарний� інде³с� інто³си³ації,� я³ий� с³лав
1,64±0,10� (діти�1-3�ро³ів),� 1,46±0,30� (3-7�ро³ів)� та
0,86±0,20� (старші� 7� ро³ів),�що� Àз�оджÀється� з� по-
³азни³ами� за�ально�о� реа³тивно�о� � потенціалÀ.

Лі³Àвання�ши�ельозÀ� в� Àсіх� дітей� бÀло� ³омп-
ле³сним� і� поетапним� з� ÀрахÀванням� тяж³ості� хво-
роби,� ві³À� дитини� й� фази� інфе³ційно�о� процесÀ.
Найважливішим� ³омпонентом� À� ³омпле³сномÀ
лі³Àванні� ши�ельозÀ� бÀла� дієта.� При� ле�³их�фор-
мах� хвороби� (52,7�%)� продÀ³ти� харчÀвання,� об-
роблені� механічно,� призначались� відповідно� до
ві³À� дитини.� При� цьомÀ� ви³лючали� овочі� та�фрÀ³-
ти.�За�альний�об’єм�їжі�в�перші�два�дні�зменшÀва-
ли� на� 15-20�%� від� фізіоло�ічної� норми.� Діти,� я³і
мали� середньотяж³À�формÀ� хвороби� (42,7�%),� от-
римÀвали�дієтÀ�зі�зменшенням�добово�о�об’ємÀ�їжі
на� 20-30�%�протя�ом� перших� 2-3� днів.�При� поліп-
шенні� за�ально�о� станÀ� хворо�о� та� зни³ненні� сим-
птомів� інто³си³ації� об’єм� їжі�швид³о�доводився�до
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фізіоло�ічної� норми,� Àрізноманітнювався� асорти-
мент� харчÀвання.� При� тяж³омÀ� стÀпеню� хвороби
(4,6�%)�об’єм�їжі�в�перші�2-3�дні�від�почат³À�недÀ�и
зменшÀвали� на� 40-50�%.

Антибіоти³отерапію� здійснювали� не� при� Àсіх
формах.� КÀрс� лі³Àвання� не� перевищÀвав� 7� днів.
Добрий� терапевтичний� ефе³т� спостері�али� при
ви³ористанні� левоміцетинÀ� сÀ³цинатÀ� натрію,� ам-
піцилінÀ� та� цефалоспоринів� II-III� по³оління� –� це-
фазолінÀ,� цефтриа³сонÀ� À� дітей� з� тяж³им� і� се-
реднім� стÀпенем� тяж³ості�ши�ельозÀ� À� ві³ових�до-
зах� парентерально.� Для� лі³Àвання� дітей� з� ле�³им
стÀпенем� призначали� ніфÀро³сазид,� а� та³ож� пре-
парат� наліди³сової� ³ислоти� –� неві�рамон.

В� я³ості� пато�енетичної� терапії� застосовÀвали
дезінто³си³аційні� засоби:� 10�%� розчин� �лю³ози,
реополі�лю³ін,� нео�емодез,� альбÀмін� і� плазмÀ.
Дітям� з� ле�³им� і� середнім� стÀпенем� ши�ельозÀ
здійснювали�оральнÀ�ре�ідратацію�в�2�етапи.�Пер-
ший� етап� тривав� 4-6� �од,� орієнтÀвальний� об’єм
�лю³озо-сольово�о� розчинÀ� становив� 40-50�мл/³�
маси�тіла.�ДрÀ�ий�етап�(підтримÀюча�терапія)�про-
водили� À� томÀ�ж� об’ємі� протя�ом� 18-20� �од.� Крім
цьо�о� призначали� ентеросорбенти� –� сме³тÀ,� полі-
фепан,�а�та³ож�ферментні�препарати�(абомін,�³ре-
он),� еÀбіоти³и,� вітаміни�В1,� В6,� С.� Захворювання� в
Àсіх� дітей� за³інчилось� видÀжанням,� середнє� пе-
ребÀвання� на� ліж³À� с³лало� (13,2±1,7)� дня.

На� тлі� ³омпле³сної� терапії� нормалізÀвалися
по³азни³и� за�ально�о� реа³тивно�о� потенціалÀ,
зо³рема,� навантажÀвально-еритроцитарний� ³о-
ефіцієнт,� імÀно-лімфоцитарний� потенціал,� а� та³ож
алер�ічна� налаштованість� ор�анізмÀ.� Клітинно-
фа�оцитарний� по³азни³� залишався� збільшеним� і
перевищÀвав�рівень� À� здорових�дітей� (471,9±12,5)
на�24,7�%�(діти�1-3�ро³ів),�на�49,4�%�(3-7�ро³ів)�та
на� 21,9�%� (старші� 7� ро³ів),� що� свідчило� про� на-
явність� запально�о� процесÀ� та� потребÀвало� при-
значення�фізіотерапії� –� УВЧ� на� сонячне� сплетін-
ня,� еÀбіоти³ів,� ба³теріофа�ів� та� ін.

Âèñíîâêè

1.� При� своєчасномÀ� звертанні� бать³ів� за� ме-
дичною� допомо�ою� і� проведенні� етіопато�енетич-
ної� терапії� в� першÀ� добÀ� захворювання�мало� ле�-
³ий�і�середній�стÀпінь�тяж³ості�(95,4� %).

2.�Ши�ельоз� À� дітей� перших� 3� ро³ів� життя� сÀ-
проводжÀється� різ³им� зрÀшенням� лей³оцито�ра-

ми�вліво�до�палич³оядерних� (52,6�%),�що�свідчить
про� нездатність� ор�анізмÀ� повноцінно� захищати-
ся� від� етіоло�ічно�о� а�ента.

3.� Наявність� À� дітей� в� період� ранньої� ре³онва-
лесценції� ши�ельозÀ� підвищено�о� ³літинно-фа�о-
цитарно�о� по³азни³а� в³азÀє� на� збереження� за-
пально�о� процесÀ� і� потребÀє� призначення�фізіо-
терапії,� еÀбіоти³ів,�ферментів.
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G E N E R A L  R E A C T I V E  P O T E N T I A L  O F
O R G A N I S M  O F  C H I L D R E N  W I T H
S H I G E L L O S I S

À.I. Bobrovytska, S.V. Kuznetsov, L.Ya. Manzhela,
N.P. Kucherenko, T.S. Kopiychenko

SUMMARY.� The� general� reactive� potential� of� an
organism�is�studied�in�110�children�(with�shigellosis
Flexneri�phylum�2а).�It�is�established,�that�shigellosis
at� children� of� early� age� in� 52,6� %� cases� is
accompanied� by� the� sharply� expressed� shift� of
leukocytogram� to� the� left� up� to� relating� stab
neutrophiles,� that� testifies� to� availability� of� severe
toxicosis.� During� of� reconvalescence� period� of
shigellosis� in� children� the� increase� of� cellular-
phagocytic�parameter� is�observed,�which� indicates
the�availability�of�inflammatory�process�an�demands
the�correction�of� therapy.
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Досліджено� особливості�ши�ельоз¾� при� епіде-
мічном¾�спалах¾,�спричиненом¾�S.�sonnei� (243�хво-
рих).� У� стр¾±т¾рі� ¾ражених� переважали�діти,� серед
�оспіталізованих� дорослих� –�жін±и.�Вивчено� стр¾±-
т¾р¾�85�епідосеред±ів.�Встановлено�основний�шлях
передачі� –� харчовий.�Переважна� ±іль±ість�пацієнтів
мала� середньотяж±ий� ст¾пінь� хвороби.� Найчасті-
ше� діа�ност¾вали� �астроентеро±олітн¾�форм¾,� я±а
переважала� ¾�жіно±,� ¾� чолові±ів� –� ±олітна.

Киш³ові� захворювання� є� найа³тÀальнішою�про-
блемою� інфе³ційної� патоло�ії.�Ши�ельоз� займає� в
цій� �рÀпі� хвороб� чільне� місце.� Питання� епідеміо-
ло�ії,� пато�енезÀ,� ³ліні³и,� діа�ности³и,� лі³Àвання
ши�ельозÀ� вима�ають� постійно�о� вивчення,� фор-
мÀвання� нових� підходів.� ВідбÀвається� постÀпова
зміна� етіоло�ічної� стрÀ³тÀри�ши�ельозÀ� [1,� 2].�При-
чини� зміни� етіоло�ії,� а� відповідно� і� причини� ево-
люції� ши�ельозно�о� процесÀ,� залишаються� недо-
статньо� роз³ритими.� Про� це� свідчать� нама�ання
про�нозÀвати� близь³і� та� віддалені� напрям³и� змін
епідемічно�о� процесÀ� і� ³лінічно�о� патоморфозÀ
цьо�о� захворювання� [3-6].� Постійно� реєстрÀються
епідемічні� спалахи� [7]� з� Àтя�Àванням� вели³ої
³іль³ості�людей:�À�СÀмсь³ій�області�–�À�1996,�1999,
2000,� 2001� рр.� Залишаються� недостатньо� вивче-
ними� особливості� епідемічно�о�ши�ельозÀ.

Мета�роботи�–�вивчити�епідеміоло�ічні,� ³лінічні
та� лабораторні� особливості� сÀчасно�о� епідемічно-
�о�ши�ельозÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�243�хворих�на�ши�ельоз.�Захворювання�мали

епідемічний�хара³тер.�ДосліджÀвали�анамнестичні�та�³лінічні

дані,�лабораторні�по³азни³и.�Вивчали�за�альний�аналіз�³рові

(аналізатор�Cobas-Micros),�по³азни³и��емо�лобінÀ�(Hb)�та��е-

мато³ритÀ�(Ht),�об’ємÀ�еритроцитів�(MCV),�вмістÀ�(MCH)�та

³онцентрації��емо�лобінÀ�в�еритроцитах�(MСНС);�біохіміч-

ний�аналіз�³рові�(аналізатор�Cobas-E-Mira).�РозраховÀвали

лей³оцитарний�інде³с�інто³си³ації�(ЛІІ)�за�формÀлою�Кальф-

Каліфа�[8],��ематоло�ічний�по³азни³�інто³си³ації�(ГПІ),�а�та-

³ож�інде³с�зсÀвÀ�лей³оцитів�³рові�(ІЗЛК)�та�лімфоцитарний

інде³с�(Ілім)�[9].�Аналіз�резÀльтатів�здійснювали�на�ЕОМ�з

ви³ористанням�про�рами�Microsoft�Exсel.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� аналізі� епідемічно�о� спалахÀ� ши�ельозÀ
(ЕШ)�встановлено,�що�протя�ом�12�днів�за�медич-
ною� допомо�ою� звернÀлось� 765� осіб,� з� них� 512
дітей� та� 253� дорослих.� Госпіталізовано� À� стаціо-
нари� 654� особи,� для� 111� ор�анізовано� стаціонар
на� домÀ.� Протя�ом� 6� днів� (мал.� 1)� спостері�ався
стрім³ий�ріст� ³іль³ості� захворілих� на�ЕШ,� найбіль-
ше� їх�число�звернÀлось�за�допомо�ою�на�6-й�день
від� почат³À� спалахÀ.� У� настÀпні� 6� днів� відбÀлось
постÀпове� зниження� ³іль³ості� захворілих� на� ЕШ
зі� значним� падінням� на� 11-12-й� дні.� Слід� відміти-
ти,�що� при� наростанні� спалахÀ� À�щоденній� стрÀ³-
тÀрі� переважали� діти� і� лише� при� значномÀ� змен-
шенні� ³іль³ості� захворілих� з� 9-�о� дня� почали� пе-
реважати� дорослі� особи.� В� подальшомÀ
збері�алась� ця� тенденція� та� щоденно� протя�ом
місяця� реєстрÀвалось� від� 10� до� 30� хворих� на� ЕШ.

Обстежено�243�хворих�на�ЕШ,�середній�ві³�(25±1)
рі³,� до� �рÀпи� в³лючені� дорослі� пацієнти,� в� я³их� не
бÀло�сÀпÀтньої� хронічної� патоло�ії� ор�анів� травлення
та� інших� захворювань.�Діа�ноз� ЕШ�бÀв� встановле-
ний� на� підставі� епідеміоло�ічних� і� ³лінічних� даних,
ба³теріоло�ічне�підтвердження�діа�нозÀ�дося�нÀте� À
230� (94,7�%)� пацієнтів.� У� всіх� виділена� S.� sonnei.
Найбільш�ймовірно,�причиною�масових�захворювань
на�ЕШ�стало�споживання�сметани�АТ�ШММК.�Вста-
новлено,�що�³ÀльтÀри� S.� sonnei,� виділені� від� хворих,
носіїв,�працівни³ів�моло³озаводÀ� та�зі� сметани,� іден-
тичні� за� ³ÀльтÀральними,�біохімічними,� сероло�ічни-
ми�властивостями�й�антибіоти³о�рамами.

Найбільше�хворих�на�ЕШ�звернÀлося�за�стаціо-
нарною� допомо�ою� в� 1-й� та� 2-й� дні� захворюван-
ня� незалежно� від� стÀпеня� тяж³ості� та� статі.� При
ле�³омÀ� стÀпеню� в� першÀ� добÀ� �оспіталізовано
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дещо� більшÀ� ³іль³ість� хворих,� ніж� при� середньо-
тяж³омÀ�(1-а�доба�–�46,6�та�40,0�%,�2-а�доба�–�33,0
та� 42,1�%� відповідно).� Час� �оспіталізації� не� зале-
жав� від� ³лінічної� форми:� при� ³олітній� формі� ЕШ
ле�³о�о� стÀпеня� хворі� �оспіталізовÀвались� на
(1,98±0,18)-й� день,� при� �астроентеро³олітній� –� на
(1,73±0,14),� при� ентеро³олітній� –� на� (1,89±0,28)-й
дні,� при� середньотяж³омÀ� стÀпеню� –� відповідно
на� (2,00±0,13),� (1,82±0,12)� і� (1,82±0,12)-й� дні.

Фа³торами�передачі� при�ЕШ,� на� я³і� найчастіше
в³азÀвали� хворі,� бÀли� сметана� та� інші�молочні� про-
дÀ³ти� À� 145�обстежених,� À� ³ожно�о�п’ято�о�це�бÀли
фрÀ³ти�й�овочі,� спожиті� з�додаванням�сметани� (47).
Кожний�десятий�пацієнт�в³азÀвав�на�³онта³т�з�подіб-
ними� хворими� (25).� Конта³тÀвали� з� подібними� хво-

рими�переважно�чолові³и�з�різним�стÀпенем�тяж³ості
ЕШ� та�жін³и� з� ле�³им� стÀпенем.�Незначна� частина
обстежених� дÀмала,�що� захворювання� спричинили
спожиті�м’ясні�продÀ³ти�(6),�не³ип’ячена�вода�(2).�Не
в³азÀвали�на�бÀдь� я³ий�фа³тор�передачі� 18� хворих.

Зареєстровано� 85� осеред³ів,� в� я³их� бÀло� 173
хворих,� інде³с� осеред³овості� с³лав� 0,11.� При
ле�³омÀ�стÀпеню�ЕШ�бÀло�34�осеред³и,�що�с³лало
33,0�%� від� ³іль³ості� захворілих� цьо�о� стÀпеня,� або
14,0�%� від� Àсіх,� з� них� серед�жіно³� –� 18� осеред³ів
(22,5�%),�серед�чолові³ів�–�16�(37,2�%).�При�серед-
ньотяж³омÀ� стÀпеню�ЕШ� зареєстровано� 51� осере-
до³� (36,4�%�від� ³іль³ості� захворілих� цьо�о� стÀпеня,
або� 21,0�%� від� Àсіх),� з� них� серед�жіно³� –� 30� осе-
ред³ів� (36,6�%),� серед� чолові³ів� –� 21� (36,2�%).

Мал.�1.��Динамі³а�захворювань�на�ши�ельоз.

Червень Лип ень

Число
хворих

Таблиця�1

Інте�ративні�по³азни³и�ендо�енної�інто³си³ації�при�ЕШ�À��остромÀ�періоді�залежно�від�стÀпеня
тяж³ості�та�³лінічної�форми

ГрÀпа� ЛІІ� ГПІ� ІЗЛК� Ілімф�

Чолові³и� 0,73±0,06� 0,73±0,06� 1,73±0,09� 0,534±0,030�

Жін³и� 0,68±0,08� 0,68±0,07� 1,39±0,07� 0,633±0,040�

З
д
о
р
о
ві
�

Разом� 0,70±0,05� 0,70±0,05� 1,53±0,07� 0,587±0,030�
Коліт� 0,89±0,04*� 0,94±0,05*� 1,71±0,09� 0,535±0,050�
ЕК� 0,73±0,07� 0,78±0,05� 1,55±0,06� 0,551±0,040�
ГЕК� 0,72±0,05� 0,80±0,04� 1,66±0,08� 0,512±0,030�

л
е�
³и
й
,�
�

n
=
10
3
�

Разом� 0,79±0,04� 0,85±0,03*� 1,64±0,08� 0,533±0,040�

Коліт� 1,70±0,11*,***� 1,79±0,12*,***� 4,48±0,18*,***� 0,227±0,050*,***�

ГЕК� 1,77±0,09*,***� 1,85±0,09*,***� 2,60±0,12*,***� 0,373±0,040*,***�

с
ер
ед
н
ій
,

�n
=
14
0
�

Разом� 1,74±0,08*,***� 1,82±0,09*,***� 3,54±0,13*,***� 0,301±0,040*,***�
Чолові³и� 1,01±0,08*� 1,08±0,09*� 2,04±0,15*� 0,482±0,040*�
Жін³и� 1,31±0,09*,**� 1,38±0,10*,**� 2,78±0,16*,**� 0,401±0,030*,**�

Х
в
о
р
і�н
а
�Е
Ш
�р
із
н
о
ї�т
яж

³о
ст
і,
�

³л
ін
іч
н
і�
ф
о
р
м
и
�

р
а
зо
м
,�

n
=
2
4
3
�

Разом� 1,16±0,08*� 1,23±0,09*� 2,41±0,13*� 0,440±0,030*�

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – ð³çíèöÿ â³äíîñíî íîðìè äîñòîâ³ðíà; ** – â³äíîñíî äàíèõ ó ÷îëîâ³ê³â; *** – â³äíîñíî äàíèõ
â³äïîâ³äíèõ êë³í³÷íèõ ôîðì ëåãêîãî ñòóïåíÿ (Ð<0,05).



5 4

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

Серед� обстежених� переважали� хворі� жіночої
статі� (58,4�%).� Середній� ві³� бÀв� одна³овий.�Пере-
важна� ³іль³ість� пацієнтів� мала� середньотяж³ий
стÀпінь�ЕШ�–�140�(57,6�%)�осіб,�ле�³ий�стÀпінь�вста-
новлений�À�103� (42,4�%)�хворих.�Статевий�с³лад�не
залежав� від� стÀпеня� тяж³ості.� При� порівнянні� ві³о-
вої� стрÀ³тÀри� залежно� від� стÀпеня� тяж³ості� та� статі
встановлено� настÀпне:� при� ле�³омÀ� стÀпеню� та³а
залежність� відсÀтня,� при� середньотяж³омÀ�пацієнти
чоловічої�статі�бÀли�молодшими�–� (29,35±2,13)�ро³À
–�жін³и,� (20,97±1,77)�ро³À�–� чолові³и,�Р<0,001.

У� хворих� на� ЕШ�найчастіше� діа�ностÀвали� �ас-
троентеро³олітнÀ�формÀ�–�в�109�(44,9�%),�³олітнÀ�–
в�95�(39,1�%),��астроентеритнÀ�–�в�21�(8,6�%),�енте-
ро³олітнÀ�–�в�18�(7,4�%)�пацієнтів.�Встановлено�пе-
реважнÀ�реєстрацію� ³олітної�форми�серед�осіб� чо-
ловічої�статі�(47,5�%�чолові³ів�та�33,1�%�жіно³),�тоді
я³� ентеро³олітнÀ� (відповідно� À� 3,9� і� 9,8�%)� та� �аст-
роентеритнÀ�(5,0�і�11,3�%)�форми�вдвічі�частіше�діа�-
ностÀвали�À�жіно³.�Гастроентеро³олітнÀ�формÀ�реє-
стрÀвали�одна³ово�часто�-�43,6�і�45,8�%.

Серед� ³лінічних�форм�ЕШ�при�ле�³омÀ�стÀпеню
недÀ�и�найчастіше�діа�ностÀвали�³олітнÀ� (38,8�%)�та
�астроентеро³олітнÀ� (34,0�%),� а� ентеро³олітнÀ� –
вдвічі� (17,5�%)� і� �астроентеритнÀ� –� в� чотири� рази
(9,7�%)�рідше,�ніж�попередні�форми.�Привертає�Àва�À
відсÀтність� ентеро³олітної�форми� при� середньомÀ
стÀпеню,� та³ож� значна� ³іль³ість� пацієнтів� з� �астро-
ентеро³олітом� (52,9�%)� та� ³олітом� (39,3�%).�Хворих
з��астроентеритом�бÀла�лише�десята�частина�(7,8�%).
У� чолові³ів� я³� при� ле�³омÀ,� та³� і� при� середньомÀ
стÀпеню�частіше,�ніж�À�жіно³,�бÀла�³олітна�форма�ши-
�ельозÀ.�Навпа³и,� �астроентерит� виявляли� частіше
À�жіно³�незалежно�від�стÀпеня�тяж³ості.�Гастроенте-
ро³оліт�при�ле�³омÀ�стÀпеню�частіше�бÀв�À�чолові³ів,
при�середньотяж³омÀ�–� À�жіно³.

Пра³тично� À� всіх� хворих� ле�³о�о� стÀпеня� ЕШ
незалежно� від� ³лінічної� форми� бÀли� підвищення
температÀри� (À� 99,0�%),� тахі³ардія� (À� 97,1�%),� діа-
рея� (À� 97,1�%).� У� 3/4� пацієнтів� виявляли�больовий
синдром,�спазм�си�ми,�слаб³ість.�Кожен�дрÀ�ий��ос-
піталізований�с³аржився�на�біль��олови,�патоло�ічні
доміш³и� À� ³алі,� À� ³ожно�о� п’ято�о� бÀла� збільшена
печін³а.� При� ле�³омÀ� стÀпеню� �астроентеро³оліт-
ної�форми,� ³рім� за³ономірно�о,� переважно�о� реє-
стрÀвання� нÀдоти,� блювання� та� болю� в� епі�астрії,
найчастішими� бÀли� с³ар�и� на� запаморочення,
підвищення� температÀри� тіла,� À� всіх� виявляли� тахі-
³ардію.�НайбільшÀ� ³іль³ість� с³ар��мали� хворі� з� ³о-
літом,� À� я³их� переважали�діарея,� біль� À� �іпо�астрії,
біль��олови.�Та³ож�частіше,�ніж�при� інших�³лінічних
формах,� вони� в³азÀвали� на� доміш³и� слизÀ� й� ³рові

в�³алі.�Слаб³ість�і�біль�À�мезо�астрії�частіше�відміча-
ли�хворі�з�ентеро³олітом.�При�об’є³тивномÀ�обсте-
женні� болі� в� животі,� озна³и� зневоднення,� �аряч³À,
доміш³и�слизÀ� та�еритроцитів� À� ³алі� (лабораторно)
виявляли� À� хворих� з� ентеро³олітом.� Спазм� си�ми
та� наявність� лей³оцитів� À� ³алі� бÀли� більш� хара³-
терними�для�осіб�з� ³олітом.

Клінічна�симптомати³а�при�ле�³омÀ�стÀпеню�ЕШ
під� час� �оспіталізації� не� залежала� від� статі� й
³лінічної�форми.� Частота� випорожнень� ³оливалась
від� 5� до� 6� разів� на� добÀ,� підвищення� температÀри
бÀло� в� межах� 38�°С,� тахі³ардія� не� виражена.� При
вимірюванні� артеріально�о� тис³À� виявляли� помірнÀ
�іпотензію,�по³азни³и�знаходились�на�одномÀ�рівні,
за� винят³ом� систолічно�о� по³азни³а� при� �астро-
ентеро³оліті,�я³ий�бÀв�нижчим,�ніж�À�хворих�з�³олі-
том,� хоча� ³іль³ість� пацієнтів� із� систолічним� по³аз-
ни³ом�артеріально�о�тис³À�нижче�100�мм�рт.�ст.�бÀла
більшою� при� ентеро³олітній� та� �астроентеро-
³олітній� формах.� Збільшення� печін³и� бÀло� по-
мірним� і� не� перевищÀвало�2� см.

При� епідемічномÀ� спалахÀ� середньотяж³о�о
ши�ельозÀ� не� реєстрÀвали� ентеро³олітної�форми.
З� ³лінічних� симптомів� À� всіх� хворих� бÀли� діарея,
�аряч³а,� тахі³ардія.� Найчастішими� бÀли� с³ар�и� на
біль� À� �іпо�астрії� (À� 82,1�%),� слаб³ість� (À� 82,1�%),
біль� �олови� (À�69,3�%),� запаморочення� (À�60,7�%).
При� об’є³тивномÀ� о�ляді� найчастіше� виявляли
больовий�синдром�при�пальпації�живота�(À�90,7�%),
спазм� си�моподібної� ³иш³и� (À� 82,1�%),� наявність
домішо³�слизÀ�в�³алі�(À�74,3�%).

Гастроентеро³оліт�сÀпроводжÀвався�в�Àсіх�хво-
рих� блюванням,� нÀдотою,� болями� в� епі�астрії.� У
більшості� випад³ів� при� цій�формі� ЕШ�бÀли� с³ар�и
на�біль�À�мезо�астрії,�біль��олови,�слаб³ість,�запа-
морочення.� При� о�ляді� частіше� виявляли
збільшення� печін³и,� озна³и� зневоднення.� При
³оліті� ж� частіше� виявляли� притаманні� цій� формі
симптоми:�біль�À��іпо�астрії,�спазм�си�ми,�доміш³и
À� ³алі� слизÀ,� лей³оцитів,� еритроцитів.

СтÀпінь� ³лінічної� симптомати³и� при� середньо-
тяж³омÀ� перебі�À� ЕШ� не� залежав� від� ³лінічної
форми� –� за� винят³ом� підвищення� температÀри,
я³е� бÀло� значне� À� хворих� з� �астроентеро³олітною
формою.� Слід� відзначити,�що� більше� ніж� À� поло-
вини� хворих� систолічний� по³азни³� артеріально-
�о�тис³À�бÀв�нижче�100�мм�рт.�ст.

Порівняно� з� чолові³ами� більша� ³іль³ість� жіно³
мала�всю�масÀ�с³ар��за�винят³ом�болю�в�мезо�астрії
та� наявності� патоло�ічних�домішо³� À� ³алі.�Об’є³тив-
на�симптомати³а�та³ож�переважала�À�пацієнтів�жіно-
чої� статі,� лише�спазм�си�моподібної� ³иш³и� частіше
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виявлявся� À� чолові³ів.� Відзначено� більший� відсо-
то³� с³ар�� при� �астроентеро³оліті� À� хворих� чолові³ів
на�нÀдотÀ,� біль� в� епі�астрії,� доміш³и�слизÀ� і� ³рові� в
³алі,� решта�ж�с³ар�� та�об’є³тивні� зміни�переважали
À�жіно³.� При� ³оліті� À� чолові³ів� переважали� с³ар�и
на�болі�в�мезо�астрії�та��іпо�астрії,�патоло�ічні�доміш-
³и� в� ³алі,� запаморочення.�Здійснюючи� внÀтрішньо-
�рÀповий�аналіз� різних� ³лінічних�форм� À� хворих� чо-
лові³ів,� бачимо,� що� частота� виявлення� ³лінічних
симптомів,� особливо� об’є³тивних� змін,� переважає
при� ³оліті.� У� жіно³� при� ³оліті� ³іль³ість� с³ар�� бÀла
меншою,� ніж� при� �астроентеро³оліті,� і,� навпа³и,
об’є³тивна� симптомати³а� переважала� при� ³оліті.

Ендо�енна� інто³си³ація� при� ЕШ� À� за�альної
маси� хворих�бÀла�досить� вираженою,�на�що�в³азÀє
підвищення� інте�ративних�по³азни³ів�ЛІІ,� ГПІ,� ІЗЛК,
причомÀ�в�жіно³�ці�по³азни³и�дося�али�вищих�зна-
чень,� ніж� À� чолові³ів.� Ілімф,� навпа³и,� знижÀвався� À
жіно³� більш� інтенсивно� (табл.� 1).� Інто³си³аційний
синдром� при� ле�³омÀ� стÀпеню� ЕШ� за� інте�ратив-
ними� по³азни³ами� (ЛІІ,� ГПІ)� бÀв� виражений� лише
при� ³олітній�формі,� при� ле�³омÀ� стÀпеню� ентеро-
³олітÀ� та� �астроентеро³оліті� зміни� з� бо³À�формÀли
³рові� бÀли� незначні.� Середньотяж³ий� ши�ельоз
сÀпроводжÀвався� вираженим� інто³си³аційним� син-
дромом,�про�що�свідчило�збільшення�ЛІІ,�ГПІ,� ІЗЛК
та�зменшення�Ілімф�À�всіх�хворих.�Підвищення�пер-
ших� трьох� інте�ративних� по³азни³ів� ендо�енної
інто³си³ації�бÀло�достовірним�порівняно�з�відповід-
ними� ³лінічними�формами� ле�³о�о� стÀпеня.� Це� ж
стосÀється� й� Ілімф.�При� ³оліті� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості� інте�ративні� по³азни³и� достовірно� зміню-

вались� (ІЗЛК�–� підвищÀвався,� а� Ілімф�–� знижÀвав-
ся)� відносно� по³азни³ів� при� �астроентеро³оліті.

Вивчення� �ематоло�ічних� по³азни³ів� À� �остро-
мÀ�періоді� ЕШ� (табл.� 2)� виявило� зменшення�об’ємÀ
еритроцитів� À� всіх� хворих,� я³е� не� залежало� від
³лінічної� форми� та� стÀпеня� тяж³ості.� ВідбÀвалось
та³ож� збільшення� �емо�лобінÀ,� середньої� ³онцент-
рації� �емо�лобінÀ� в� еритроцитах� À� всіх� хворих� при
ле�³омÀ� та� середньотяж³омÀ�стÀпенях� тяж³ості�ши-
�ельозÀ.� Гемато³рит� підвищÀвався� À� хворих� при
³оліті,� �астроентеро³оліті�середньо�о�стÀпеня�ЕШ�та
ентеро³оліті� ле�³о�о� стÀпеня.� Виявлені� зміни
свідчать� про� з�Àщення� ³рові� внаслідо³� втрати�ріди-
ни,�я³і�більш�інтенсивні�при�середньомÀ�стÀпеню�ЕШ.

Встановлена� чіт³а�прямопропорційна� залежність
симптомати³и�від�стÀпеня� тяж³ості� епідемічно�о�ши-
�ельозÀ.�Та³а�залежність�спостері�ається�при�реєст-
рації� більшості� ³лінічних�симптомів� за� винят³ом�діа-
реї,�болю��олови�та�слаб³ості.�Останні�спостері�ались
пра³тично� в� одна³ової� ³іль³ості� хворих� незалежно
від�стÀпеня� тяж³ості.�С³ар�и�на�нÀдотÀ� (при�ле�³омÀ
стÀпеню�–�À�38,8�%,�при�середньомÀ�–�в�55,0�%�хво-
рих),�блювання� (À�40,8� і� 60,7�%�відповідно),� запамо-
рочення� (À� 34,0� і� 60,7�%),� біль� в� епі�астрії� (À� 40,8� і
55,0�%),�мезо�астрії�(À�48,5�і�60,0�%),��іпо�астрії�(À�72,8
і�82,1�%),�доміш³и�слизÀ�(À�44,7�і�56,4�%)�та�³рові�в�³алі
(À�14,6�і�23,6�%)�значно�частіше�виявляли�при�серед-
ньомÀ�стÀпеню�ЕШ�(Р<0,05-0,01).

З�об’є³тивних� змін� À� хворих�при�ЕШ�залежності
частоти�симптомів�від�стÀпеня�тяж³ості�не�бÀло�щодо
�аряч³и� (я³а� спостері�алась� пра³тично� À� всіх� хво-
рих),� при� визначенні� частоти� пÀльсÀ� (він� бÀв� та³ож

Таблиця� 2

Гематоло�ічні�по³азни³и�À��остромÀ�періоді�ЕШ�залежно�від�стÀпеня�тяж³ості�та�³лінічної�форми

ГрÀпа� MCV,�м³м� MCH,�п�� MCHC,��/л� Ht,�л/л� Hb,��/л�
Здорові� 88,32±0,47� 30,45±0,24� 316,39±1,59� 0,390±0,004� 126,11±1,62�

Коліт� 79,91±0,89*� 32,00±0,74*� 329,01±1,19*� 0,400±0,008� 131,88±1,84*�

ЕК� 80,36±0,95*� 31,15±0,84� 330,12±1,24*� 0,410±0,009*� 130,84±1,85*�

ГЕК� 81,25±0,96*� 31,01±0,45� 329,44±0,94*� 0,400±0,009� 131,48±1,95*�

Л
е
�³
и
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� 
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�

n
=
1
0
3�

Разом� 80,51±0,81*� 31,39±0,55� 329,52±0,98*� 0,400±0,008� 131,41±1,78*�

Коліт� 81,10±0,86*� 32,15±0,34*� 330,06±1,01*� 0,410±0,004*� 134,77±1,84*�

ГЕК� 83,99±0,51*� 33,91±0,28*� 333,01±1,15*� 0,420±0,006*� 136,54±1,66*�
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,��

n
=
1
4
0
�

Разом� 82,55±0,44*� 33,03±0,29*� 331,54±0,93*� 0,420±0,004*� 135,66±1,34*�

Чолові³и� 81,15±0,38*� 31,88±0,39*� 330,00±0,94*� 0,410±0,005*� 134,16±1,20*�

Жін³и� 81,49±0,51*� 32,20±0,41*� 330,67±0,98*� 0,410±0,003*� 132,04±1,28*�Х
в
о
р
і�
н
а
�Е
Ш
�р
із
н
о
ї�
тя
ж
³
о
с
ті
,�

³л
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,�

 
n
=
2
4
3�

Всьо�о� 81,32±0,41*� 32,04±0,34*� 330,33±0,81*� 0,410±0,004*� 133,10±1,14*�
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прис³орений�À�всіх� хворих).�СпазмованÀ�си�моподіб-
нÀ� ³иш³À�одна³ово� часто�пальпÀвали� я³� при� ле�³о-
мÀ,�та³�і�при�середньомÀ�стÀпеню�тяж³ості.�Гепатоме-
�алія�(при�ле�³омÀ�стÀпеню�–�À�20,4�%,�при�середнь-
омÀ� –� в� 40,0�%� хворих),� симптоми� зневоднення� (À
24,3�і�44,3�%�відповідно),�больовий�синдром�(À�85,4�і
90,7�%),�наявність�патоло�ічних�домішо³�À� ³алі� (сли-
зÀ�–�À�54,4�і�74,3�%,�лей³оцитів�–�À�41,7�і�49,3�%,�еритро-
цитів�–�À�25,2� і�37,1�%)�значно�частіше�виявляли�при
середньомÀ�стÀпеню�тяж³ості�недÀ�и� (Р<0,05-0,01).

Яс³равість� ³лінічної� симптомати³и�при� �оспіта-
лізації� хворих� на� ЕШ� залежала� від� стÀпеня� тяж-
³ості.� Це� чіт³о� простежÀється� при� порівнянні� час-
тоти� блювання� і� діареї,� стÀпеня� підвищення� тем-
ператÀри� та� збільшення� печін³и,� я³і� бÀли� значно
вищі� при� середньомÀ� стÀпеню� тяж³ості� (Р<0,01).

Зміни� з� бо³À� серцево-сÀдинної� системи� та³ож
залежали� від� стÀпеня� тяж³ості� за� винят³ом� частоти
серцевих� с³орочень,� я³а�бÀла�помірно�підвищена� À
всіх� хворих.�Спостері�али� чіт³е� зниження,� порівня-
но�з�ле�³им�перебі�ом,�я³�систолічно�о,�та³�і�діасто-
лічно�о� по³азни³а� артеріально�о� тис³À� при� серед-
ньомÀ� стÀпеню� тяж³ості� хвороби� (Р<0,01).� Слід
відзначити,�що� при� середньомÀ� стÀпеню� хвороби
значно� переважала� ³іль³ість� хворих,� À� я³их� систо-
лічний�по³азни³�бÀв�нижче�100�мм�рт.�ст.�(Р<0,01).

Âèñíîâêè

1.�При�ЕШ�À�стрÀ³тÀрі�хворих�переважають�діти.
Вони� Àражаються� вдвічі� частіше,� ніж� дорослі.� Се-
ред� �оспіталізованих� дорослих� переважають�жін³и.
Ві³�дорослих�пацієнтів�до�30�ро³ів.�Основний�шлях
передачі� збÀдни³а� –� харчовий.� Конта³тний�шлях
передачі� притаманний� чолові³ам,�що� підтверджÀє
переважна� ³іль³ість� їх� в� епідосеред³ах.�Фа³тора-
ми� передачі� в� основномÀ� бÀли� сметана,� молочні
продÀ³ти.�Слід�відзначити�висо³À�осеред³овість�при
різних�стÀпенях�ЕШ.�Етіоло�ічним�чинни³ом�при�ЕШ
бÀла�тіль³и� S.�sonnei.

2.� Госпіталізація� хворих� при�ЕШ�відбÀвалася� на
1-2-й�день� захворювання� і� не� залежала�від� статі� та
³лінічної�форми.�Переважав�середньотяж³ий�стÀпінь
Ш.�Частіше� за� інші� реєстрÀвали� �астроентеро³оліт-
нÀ�формÀ� і� незначнÀ� ³іль³ість� ентеро³олітної� при
ле�³омÀ�та�відсÀтність�її�при�середньомÀ�стÀпеню�тяж-
³ості.� КолітнÀ�формÀ� діа�ностÀвали� частіше� À� чо-
лові³ів.� Встановлена� чіт³а� залежність� основних
³лінічних�симптомів�від�стÀпеня�тяж³ості�недÀ�и.�Крім
за�альновідомих� симптомів�ши�ельозÀ� встановле-
но�наявність��епатоме�алії,�я³а�може�бÀти�³ритерієм
стÀпеня� тяж³ості.� Ендо�енна� інто³си³ація� значніша

À� жіно³.� Гематоло�ічні� по³азни³и� підтверджÀвали
з�Àщення� ³рові� внаслідо³� втрати� рідини� та�можÀть
бÀти� об’є³тивною�озна³ою� зневоднення.
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S H I G E L L O S I S

M.D. Chemych

SUMMARY.The� research� of� shigellosis� features� at
epidemic� flash� caused�by�S.� sonnei� is� carried�out.
The� children� prevailed� in� the� structure� of� being
stroked.�Among� the�hospitalized�adults� the�women
prevailed.� It� was� investigated� the� structure� of� 85
epidemiological� centres.� The�basic�way�of� transfer
was�established�to�be�alimentary�one.�The�prevailing
quantity� of� patients� had� a�medium-severe� degree
of� shigellosis.� The� gastroenterocolitic� form,�which
prevailed�at�women,�was�diagnosed�most� of� all.� At
men�it�was�a�colitis�form.
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Розроблено� ал�оритм� ±оре±ції� неефе±тивно-
�о� лі±¾вання� хворих� на� вперше� діа�ностований
т¾бер±¾льоз� ле�ень� й� апробовано� йо�о� на� 45� па-
цієнтах.� Доведено� доцільність� і� вивчено� ефе±-
тивність� йо�о� ви±ористання.

На�почат³À�90-х�ро³ів�ХХ�століття�À�ба�атьох�³раї-
нах� світÀ,� в³лючаючи� й� У³раїнÀ,� різ³о� по�іршилася
ситÀація�з�тÀбер³ÀльозÀ.�У�³вітні�1993�р.�ВООЗ�про�о-
лосила� тÀбер³Àльоз� �лобальною�небезпе³ою� [1-3].
З�1995�р.� в�У³раїні� зареєстрована�епідемія� тÀбер³À-
льозÀ,�я³а�про�ресÀє�й�сьо�одні�[4].�Для�³онтролю�за
епідемією�тÀбер³ÀльозÀ�застосовÀється�ба�ато�різних
протитÀбер³Àльозних� заходів,� серед� я³их� найефе³-
тивнішим�вважається�лі³Àвання� хворих� [4-8].�Це� зÀ-
мовлено�тим,�що�лі³Àвання�не� тіль³и�позбавляє�хво-
рих�від�недÀ�и,�але�й�завдя³и�припиненню�ба³теріо-
виділення� сÀттєво� зменшÀє� ³іль³ість� джерел
збÀдни³а,�що�перериває� епідемічний� ланцю�� пере-
дачі� тÀбер³Àльозної� інфе³ції� та� позитивно� впливає
на�епідемічнÀ�ситÀацію�з�тÀбер³ÀльозÀ�[9-14].�ОпÀблі-
³овані�поодино³і�дослідження�стосÀються�причин�не-
ефе³тивно�о�лі³Àвання�хворих�на� тÀбер³Àльоз� [4,�15,
16],�проте�недостатньо�Àза�альнені�причини�неефе³-
тивно�о�лі³Àвання�в� сÀчасних� Àмовах�соціально-е³о-
номічної� ³ризи� та� епідемії� тÀбер³ÀльозÀ� в� У³раїні,� а
та³ож�дос³онало� не� розроблені�шляхи� ³оре³ції� не-
ефе³тивно�о� лі³Àвання� хворих� на� вперше� діа�нос-
тований� тÀбер³Àльоз� ле�ень.

Мета�дослідження�–�по³ращити�резÀльтати�лі³À-
вання� хворих�шляхом� розроб³и� та� застосÀвання
ал�оритмÀ� ³оре³ції� неефе³тивно�о� лі³Àвання
(АКНЛ)� хворих� на� вперше�діа�ностований� тÀбер³À-
льоз� ле�ень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Розроблено�ал�оритм�³оре³ції�неефе³тивно�о�лі³Àвання

хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�й�апро-

бовано�йо�о�À�45�хворих�(1-а��рÀпа�–�основна).�Для�порівнян-

ня�сформовано�³онтрольнÀ��рÀпÀ�з�95�хворих�(2-а��рÀпа).

Ві³ово-статевий�і�соціально-професійний�с³лад�представни³ів

обох��рÀп�бÀв�одна³овим�(Р>0,05).�Всі�досліджÀвані�бÀли

ві³ом�від�19�до�75�ро³ів�(À�середньомÀ�34,4±5,6),�проживали

À�Волинсь³ій�області�в�1990-2004�рр.�Співвідношення�чо-

лові³ів�до�жіно³�бÀло�2,6:1.�За�³лінічними�формами�тÀбер³À-

льозÀ�та�поширеністю�патоло�ічних�змін�À�ле�енях�при�вияв-

ленні�недÀ�и�хворі�обох��рÀп�бÀли�ідентичні�(Р>0,05).�У�хво-

рих� обох� �рÀп� після� за³інчення� основно�о� ³ÀрсÀ

антимі³оба³терійної�терапії�(АМБТ)�з�приводÀ�вперше�діа�-

ностовано�о�тÀбер³ÀльозÀ�не�дося�нÀтий�³лінічний�ефе³т.�Усім

спостережÀваним�проводили�традиційні�методи�обстеження,

а�та³ож�ан³етÀвання.�Матеріал�дослідження�зазнавав�мате-

мати³о-статистичної�оброб³и�на�персональномÀ�³омп’ютері

з�ви³ористанням�про�рами�Excel-2000�в�середовищі�Windows-

98�(С.Н.�Лапач�та�ін.,�2000).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

АКНЛ� в³лючає� в� себе� 7� ³ро³ів� і� психоло�ічнÀ
прийнятність�лі³Àвання.�Перший�³ро³�–�рання�діа�-
ности³а� й� про�ностична� оцін³а� неефе³тивно�о
лі³Àвання� хворо�о.� Річ� À� томÀ,�що� з�ідно� з� на³а-
зом�МОЗ�У³раїни�від�28.10.2003�р.�№�499�[17]�не-
ефе³тивним� лі³Àванням� вважається� фа³т,� ³оли
завершений� повний� основний� ³Àрс� антимі³оба³-
терійної� терапії,� але� ба³теріовиділення� не� припи-
нилося,� ³аверни� не� за�оїлися,� а� À� хворо�о,� я³ий
не� виділяв�МБТ� і� не�мав� дестрÀ³ції,� інфільтрація� і
тÀбер³Àльозні� во�нища� не� розсмо³талися� (чи� не
Àщільнилися),� тобто� не� дося�нÀте� вилі³овÀвання
після� завершення� основно�о� ³ÀрсÀ� терапії.� У� цій
дефініції� сÀмнівÀ� немає,� одна³� це� надто� пізно� –
лі³Àвати� 6-8� міс.� й� лише� тоді� вирішити,�що� лі³À-
вання�неефе³тивне.�Ми�вважаємо,�що�слід�розріз-
няти� неефе³тивне� лі³Àвання:� І� –� інтенсивної�фази
антимі³оба³терійної� терапії� і� ІІ� –�фази�продовжен-
ня� антимі³оба³терійної� терапії.

Зазначена� дефініція� À� на³азі�МОЗ� У³раїни� від
28.10.2003� р.�№� 499� свідчить� про� неефе³тивнÀ� ІІ
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фазÀ� антимі³оба³терійної� терапії.�Ми� її� теж� ви³о-
ристовÀвали�À�своїй�пра³тиці�й�діа�ностÀвали�À�25
(55,6�%)� хворих� 1-ї� �рÀпи.� Аналіз� по³азав,� що� À
зазначених� хворих� бÀла� та³ож� неефе³тивна� І
(інтенсивна)�фаза� антимі³оба³терійної� терапії,� я³а
не� бÀла� сприйнята� лі³арями� належним� чином.

Неефе³тивнÀ� І� (інтенсивнÀ)�фазÀ� антимі³оба³-
терійної�терапії�діа�ностÀвали�À�20�(44,4�%)�хворих,
в�я³их�через�2�міс.� інтенсивно�о�лі³Àвання�ба³теріо-
виділення� тривало,� залишалася� виражена� інто³-
си³ація,�резистентні�МБТ�виявлені�À�7�(35,0�%)�хво-
рих,�причомÀ�в�9�(45,0�%)�пацієнтів�розвинÀвся�засів
дов³ола�основно�о�во�нища,�а�À�3�(15,0�%)�–�À�здо-
рових� відділах� ле�ень.� Позитивної� ³ліні³о-рент�е-
ноло�ічної� динамі³и�після� інтенсивної�фази� лі³Àван-
ня� не� виявлено� À� 19� (95,0�%)� хворих.� В� 1� (5,0�%)
особи,�я³�виявилося�при�ретроспе³тивномÀ�аналізі,
рент�еноло�� помил³ово� записав� по³ращання,� я³о-
�о� насправді� не� бÀло.� Отже,� зазначені� озна³и� з
найбільшою� част³ою� ймовірності� дозволяють� діа�-
ностÀвати� неефе³тивнÀ� інтенсивнÀ�фазÀ� лі³Àвання
і� вже� після� її� завершення� передбачити� неефе³тив-
нÀ�фазÀ�продовження,�що�мало�місце�À�19�(95,0�%)
із� 20� хворих� 2-ї� �рÀпи.

Хара³терно,�що�À�25�(55,6�%)�хворих�1-ї��рÀпи,
в� я³их� бÀло� діа�ностовано� неефе³тивне� лі³Àван-
ня� À� фазі� продовження,� при� аналізі� виявилася
неефе³тивною� й� інтенсивна�фаза� лі³Àвання,� бо� À
них� через� 2�міс.� інтенсивної� терапії� ба³теріовиді-
лення� тривало,� залишалася� виражена� інто³си³а-
ція,� розвинÀвся� засів� дов³ола� основно�о� во�ни-
ща�або� в� здорових� відділах� ле�ень,� не�бÀло�пози-
тивної� ³ліні³о-рент�еноло�ічної� динамі³и� після
інтенсивної� фази� лі³Àвання,� резистентні�МБТ� ви-
явлені� À� 4� (16,0�%)� хворих.� Одна³,� цим� озна³ам
лі³арі� не� придали� Àва�и,� бо� до� завершення� лі³À-
вання� залишалося�ще� 4� міс.� або� більше� й� вони
помил³ово� вважали,�що� до� цьо�о� часÀ� все�мине.

Отже,� для� ³оре³ції� неефе³тивно�о� лі³Àвання
хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ле�ень� йо�о� слід� передбачити� після� інтенсивної
фази� лі³Àвання� й� чим� раніше� розпочата� ³оре³ція
неефе³тивно�о� лі³Àвання,� тим� ³ращий� очі³Àється
ефе³т� (r=0,59,� Р<0,02).

ДрÀ�ий� ³ро³� –� це� виявлення� причин� неефе³-
тивно�о� лі³Àвання� ³ожно�о� ³он³ретно�о� хворо�о.
Мають� значення�лише� ті� причини,� я³і�можна� ÀсÀнÀ-
ти.� Адже� À� хворо�о,� в� я³о�о�діа�ностовано� неефе³-
тивне�лі³Àвання�в�І�чи�ІІ�фазі,�ми�не�можемо�вплинÀ-
ти,� напри³лад,� на� та³À� �рÀпÀ�причин,� я³� несвоєчас-
на�діа�ности³а�тÀбер³ÀльозÀ,�бо�це�фа³т,�я³ий�можна
ви³ористати� для� впливÀ� на� інших� осіб,� а� не� на� тÀ,

я³а� вже�отримала� певний� ³Àрс� лі³Àвання.�До� та³их
причин�віднесені:� відсÀтність�необхідних�АМБП�–�72
(51,4�%)� хворих,� соціально-дезадаптований� спосіб
життя�–�5� (3,6�%),� незбалансоване� харчÀвання�–�98
(70,0�%),� відсÀтність� моніторин�À� лі³Àвання� –� 85
(60,7�%),� помил³и� діа�ности³и� хіміорезистентності
–�49�(35,0�%),�Àс³ладнення�тÀбер³ÀльозÀ�–�4�(2,9�%),
тяж³і�сÀпÀтні�недÀ�и�–�79�(56,4�%),�виснаження�паці-
єнта� –� 39� (27,9�%),� імÀнодефіцитний� стан� –� 92
(65,7�%),�виражена�інто³си³ація�–�102�(72,9�%),�непе-
реносність�АМБП�–�56� (40,0�%),�алер�ізація� ор�аніз-
мÀ� –� 61� (43,6�%),�масивне�ба³теріовиділення� –� 41
(29,3�%),� резистентність�мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ
до�АМБП�–�13�(9,3�%),�не³онтрольована�АМБТ�–�132
(94,3�%),�мала� ³іль³ість� або�малі� дози�АМБП�–� 59
(42,1�%),� лі³Àвання� без� ÀрахÀвання� резистентності
–�38� (27,1�%),� відсÀтність�пато�енетичних�лі³ів�–�95
(67,9�%),� неаде³ватна� терапія� Àс³ладнень� тÀбер³À-
льозÀ�–�2�(1,4�%),�недостатнє�лі³Àвання�сÀпÀтньої�па-
толо�ії� –� 66� (47,1�%),� не� ви³ористання� хірÀр�ічно�о
лі³Àвання� –� 55� (39,3�%),� порÀшення� лі³арняно�о
режимÀ�–�73�(52,1�%),�перервана�терапія�–�30�(21,4�%),
не� завершене� лі³Àвання� –� 37� (26,4� %).� Отже,
³іль³ість� причин� на� 1� хворо�о� бÀла�майже� одна³о-
вою:�9,24�À�1-й��рÀпі�та�10,18�–�À�2-й��рÀпі.

Третій�³ро³�–�ÀсÀнення�причин�неефе³тивно�о�лі³À-
вання,� я³е�наÀ³ово�обґрÀнтовано�проводилося�лише
À�45�хворих�1-ї��рÀпи.�Та³,�відсÀтність�необхідних�АМБП
до�2000�р.,�³оли�ще�не�бÀло�централізованих�тендер-
них�за³Àпівель,�³омпенсÀвали�À�3�(6,7�%)�осіб�за³Àпів-
лею� їх� за�цільові� ³ошти,�виділені� Àправлінням�охоро-
ни�здоров’я�Волинсь³ої� облдержадміністрації.

Незбалансоване� харчÀвання� 32� (71,1� %)
пацієнтів� і� соціально-дезадаптований� спосіб� жит-
тя� 2� (4,4�%)� ³ори�Àвали,� �оспіталізÀючи� хворих� À
стаціонар,� а� потім�–� À� санаторій,� де� вони�отримÀ-
вали� ³раще� харчÀвання� і� бÀли� під� на�лядом� ме-
дичних� працівни³ів.

ВідсÀтність�моніторин�À�терапії�À�27�(60,0�%)�осіб,
помил³и�діа�ности³и�хіміорезистентності�–�À�6�(13,3�%)
сприяли� запізніломÀ� діа�ностÀванню� неефе³тивно-
�о� лі³Àвання.�Цей� дефе³т� ³ори�Àвали� інтенсифі³а-
цією� антимі³оба³терійної� терапії� в� обох�фазах.

У� 13� (28,9�%)� виснажених�пацієнтів� застосовÀ-
вали� парентеральне� харчÀвання.� Виражена� інто³-
си³ація� À� 33� (73,3�%)� подолана�шляхом� паренте-
ральної� дето³си³аційної� терапії.� ІмÀнодефіцитний
стан� 30� (66,7�%)� хворих� самолі³відÀвався� внаслі-
до³� раціонально�о� етіотропно�о� лі³Àвання� À� 21
(70,0�%)�й�лише�À�9�(30,0�%)�–�застосовÀвали�імÀ-
номодÀлятори� (спленін,� тимо�ен,� де³арис)� À� те-
рапевтичних� дозах.� Непереносність� антимі³оба³-
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терійних� препаратів� À� 18� (40,0�%)� минÀла� після
вживання�їх�À�2�прийоми�після�їжі.�Підвищена�алер-
�ізація� ор�анізмÀ� À� 20� (44,4�%)� пацієнтів� бÀла� по-
долана� вживанням� �лю³онатÀ� ³альцію,� діазолінÀ,
таве�ілÀ�в�терапевтичних�дозах.�Масивне�ба³теріо-
виділення� À� 13� (28,9�%)� хворих� бÀло� по³азанням
до� застосÀвання� 5-�о� препаратÀ� стрептоміцинÀ� в
інтенсивній�фазі� І� ³ате�орії� лі³Àвання.

Не³онтрольована� антимі³оба³терійна� терапія� À
42� (93,3�%)� осіб� 1-ї� �рÀпи,�мала� ³іль³ість� або�малі
дози�препаратів� –� À� 19� (42,2�%),� лі³Àвання�без�об-
стеження�на�резистентність�–�À�12�(26,7�%),�не�призна-
чення� пато�енетичних� середни³ів� –� À� 31� (68,9�%),
неправильне�лі³Àвання� ³ровохар³ання�–�в�1� (2,2�%),
недостатнє�лі³Àвання�сÀпÀтньої�патоло�ії�–�À�21�(46,7�%)
бÀли�відразÀ� ÀсÀнені� після� їх� виявлення.� Ус³ладнен-
ня� тÀбер³ÀльозÀ� ³ровохар³анням�в�1� (2,2�%)� хворо-
�о�1-ї� �рÀпи� і� тяж³і�сÀпÀтні�недÀ�и�–�À�25� (55,6�%)�й
недостатнє�лі³Àвання�сÀпÀтньої�патоло�ії�À�21�(46,7�%)
потребÀвали� інтенсифі³ації� антимі³оба³терійної� те-
рапії� та� застосÀвання� �емостатичної� терапії� À� пер-
шомÀ� випад³À� й� лі³Àвання� сÀпÀтньої� патоло�ії� я³� за
³ошти�протитÀбер³Àльозно�о�диспансерÀ,� та³� і� хво-
ро�о.� Резистентність�мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ� до
антимі³оба³терійних� препаратів� À� 4� (8,9�%)� осіб
призвела�до� їх� заміни� на� інші� –� І� та� ІІ� рядÀ� –� по� 2
(50,0�%)� хворих.�З�18� (40,0�%)�пацієнтів,�я³им�бÀло
по³азане� хірÀр�ічне� лі³Àвання,� на� ньо�о� по�одили-
ся�17�(94,4�%)�осіб�1-ї��рÀпи.

Запобіжні� заходи�щодо� порÀшення� лі³арняно�о
режимÀ� À� 23� (51,1�%)� хворих� 1-ї� �рÀпи,� перерване
лі³Àвання�–�À�10� (22,2�%),�не�завершене�лі³Àвання�–
À�12� (26,7�%)�в³лючали�застосÀвання�раціональної�й
роз’яснювальної� психотерапії� з� елементами�сÀ�естії,
видачÀ� пай³ів� амбÀлаторним� хворим.

Четвертий� ³ро³� –� ³оре³ція� антимі³оба³терій-
ної�терапії�та� її� інтенсифі³ація�серед�осіб�1-ї� �рÀпи
–� проводилася� в� та³их� напрям³ах:

•�продовження� І�фази�лі³Àвання�на� (1,56±0,12)
міс.�–�À�19�(42,2�%)�пацієнтів;

•� продовження� ІІ� фази� лі³Àвання� на
(2,03±0,19)�міс.�–�À�21�(46,7�%);

•� інтенсифі³ація� І� та� ІІ� фази�шляхом� призна-
чення� додат³ово�о� антимі³оба³терійно�о� препа-
ратÀ�–�À�16�(35,6�%),�тобто�змінена�І�³ате�орія�бÀла
À�13�(28,9�%),�ІІІ�³ате�орія�–�À�3�(6,7�%)�хворих;

•� застосÀвання� ІІ� ³ате�орії� після� невдачі� за� І
та� ІІІ�³ате�оріями�–�À�15�(33,3�%);

•� заміна� препаратів� замість� тих,� до� я³их� діа�-
ностована�резистентність�–�À�4�(8,9�%);

•� інтенсифі³ація� пато�енетичної� терапії� –� À� 31
(68,9�%);

•� застосÀвання� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� –� À� 17
(37,8�%)� хворих;

П’ятий� ³ро³� –� застосÀвання� пато�енетичної� те-
рапії� здійснювалося� À� всіх� пацієнтів,� хоча� інтенси-
фі³ація� пато�енетичної� терапії� бÀла� À� 31� (68,9�%)
хворо�о.

Шостий� ³ро³� –� хірÀр�ічне� лі³Àвання� осіб� з� не-
ефе³тивною� антимі³оба³терійною� терапією� про-
ведене�À�17�(37,8�%).

Сьомий� ³ро³� –� протирецидивна� антимі³оба³-
терійна� терапія� проводилася� Àсім� раніше� неефе³-
тивно� лі³ованим� представни³ам� 1-ї� �рÀпи,� ос³іль-
³и� ми� вважаємо� фа³т� неефе³тивно�о� лі³Àвання
по³азанням� до� протирецидивно�о� лі³Àвання.

РеалізÀючи�АКНЛ,� слід� зважати� на� психоло�ічнÀ
прийнятність� лі³Àвання,� я³а� повинна� сÀпроводжÀва-
ти� Àсі� ³ро³и�ал�оритмÀ� ³оре³ції� неефе³тивно�о�лі³À-
вання�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз
ле�ень.�Це� означає,�що� не� слід� призначати� вели³À
³іль³ість�таблето³�та�ін’є³цій,�я³�це�бÀло�À�29�(64,4�%)
осіб,�через�що�9� (31,0�%)�з�них�наля³алися� і�відмов-
лялися�від�лі³Àвання,�12� (41,4�%)�–�ви³идали�пато�е-
нетичні� лі³и� через�не³онтрольоване�лі³Àвання.� У� 16
(35,6�%)�осіб�лі³Àвання�бÀло�психоло�ічно�прийнятне,
ос³іль³и�їм�призначали�оптимальнÀ�³іль³ість�лі³ів,�щоб
зменшити�непомірне�меди³аментозне�навантаження.

Âèñíîâêè

1.� Припинення� ба³теріовиділення� À� 1-й� �рÀпі
наставало�в�1,45�разÀ�частіше,�ніж�À�2-й��рÀпі�(84,6
проти� 58,2�%;� P<0,01);� за�оєння� дестрÀ³ції� та� ³а-
верн� –� в� 1,24� разÀ� частіше� (88,9� проти� 71,6�%;
P<0,01);� Àспішне� лі³Àвання� –� в� 1,27� разÀ� частіше
(93,3�проти�73,8�%;�P<0,001);�частота�за�острення
тÀбер³ÀльозÀ�–�в�4,27�разÀ�рідше�(4,4�проти�18,9�%;
P<0,02);� частота� про�ресÀвання� тÀбер³ÀльозÀ� –� в
8,06�разÀ�рідше�(2,2�проти�17,9�%;�P<0,01);�за�аль-
на�летальність�(0,0�проти�6,3�%;�Р>0,05),�À�т.ч.�після-
операційна� летальність� (0,0�%� із� 17� оперованих
проти� 10,0�%� із� 10� оперованих;� Р>0,05).

2.� Зазначені� перева�и� ал�оритмÀ� ³оре³ції� не-
ефе³тивно�о� лі³Àвання� хворих� на� вперше� діа�-
ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень� свідчать� про
доцільність�йо�о�застосÀвання�за�відсÀтності�ефе³-
тÀ� від� специфічної� терапії.
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A L G O R I T H M  O F  C O R R E C T I O N  O F
U N E F F E C T I V E  M E D I C A L  T R E A T M E N T
O F  P A T I E N T S  W I T H  T H E  F I R S T
D I A G N O S E D  T U B E R C U L O S I S

Yu.M. Valetsky

SUMMARY.� The� algorithm� of� correction� of
uneffective�medical� treatment� of� patients�with� the
first�diagnosed�white�plague�was�elaborated�and� it
was� approbated� on� 45� patients.� The� expediency
and�efficiency� of� its� application�was�proved.
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Êàóíàñüêèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, Ëèòâà

У� статті� висвітлено� ви±ористання� нових� техно-
ло�ій� в� одонтоло�ічній� пра±тиці,� пов’язаних� з� ¾тво-
ренням� аерозолів,� я±і� мають� важливе� значення� в
інфі±¾ванні� на� робочом¾�місці.� Описано� ви±орис-
тання� литовсь±ими� спеціалістами� індивід¾альних
засобів� захист¾.

СÀчасна� одонтоло�ічна� робота� неможлива� без
препарÀвання� зÀбів� борами,�що� обертаються� по-

вітряною� тÀрбіною� і� охолоджÀються� стисненим
повітрям� і� водою.�Ціна�цьо�о�про�ресÀ�–�небезпе-
³а� перенесення� інфе³ційних� хвороб,�що� розпов-
сюджÀються� повітряно-³раплинним�шляхом� і� че-
рез� ³ров,� медичномÀ� персоналÀ,� я³ий� працює� в
одонтоло�ічній� ³лініці� [1-3].� Хоча� більшість
пацієнтів� на� здоров’я� не� с³аржиться� і� нія³их� ви-
димих� озна³� хвороби� не�має,� проте� зазвичай� À
ротовій� порожнині� ³ожно�о� з� них� �міститься� ба�а-

..
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Ба³терія� Розмір�
(м³м)�

Хвороба� ВірÀс� Розмір��
(нм)�

Хвороба�

Staphylococcus��
aureus�

0,5-1,5�
Пневмонія,��нійнич³ові��

хвороби�ш³іри,��
остеомієліт�та�ін.�

ВірÀси��рипÀ�A,�
B,�C�

80-120� Грип�

Sreptococcus��
pyogenes�

0,5-2�
Паротит,�ан�іна,�отит,��
синÀїт,�пневмонія,��
ревматизм,�нефрит�

Paramyxovirus� 150-300�
Ларин�отрахеобронхіт,�
бронхіоліт,�пневмонія�

Sreptococcus��
pneumoniae� 
(Pneumococcus)�

0,8�
Пневмонія,�синÀїт,�бронхіт,

�менін�іт�та�ін.�
Polinosa�morbilli
virus�

150-300� Кір�

Neisseria��
gonorrhoeae�

0,8� Кон’юн³тивіт� Adenovirus� 80-100� Очні�інфе³ції,�ГРВІ�

Neisseria�menin-�
gitidis�(Meningo-�
coccus)�

0,8�
Менін�іт,�менін�о³о³цемія,�
фарин�іт,�назофарин�іт�

Rhinovirus� 28-30�
Близь³о�половини�всіх��

ГРВІ�

Corynebacte-
rium�diphtheriae�

0,5× 
1,5-8�

Дифтерія� Rubivirus� 45-75� КраснÀха�

Bordetella��
реrtussis�

0,2-0,4×
2-10�

Кашлю³�
Родина�Corona-�
viridae�

50-220� ГРВІ�

Mycobacterium��
tuberculosis�

1-10× 
0,2-0,6�

ТÀбер³Àльоз� HBV,�HCV,�HDV� 30-60� Гепатити�B,�С,�D�.�

Klebsiella��
pneumoniae�

0,6-6,0×
0,3-1,0�

Госпітальні�інфе³ції��
дихальних�шляхів�

Heamophilus��
influenzae�

1-1,5�
Менін�іт,�середній�отит,��

синÀїт,�пневмонія,��
хронічний�бронхіт�

Mycoplasma��
pneumoniae�

0,1-1,2� Бронхіт,�ларин�іт,�отит�

Chlamydia��
pneumoniae�

0,15-�
0,2�

Пневмонія,�ГРЗ�

Родина�Herpes-
viridae:�типи�HH
V�1,�3,�4�і�5�

18-200�

Хвороби�рота�та�очні��
інфе³ції�(HHV-1),�вітряна
�віспа�(HHV-3�–�VZV),��
інфе³ційний�мононÀ³-�
леоз�(HHV-4�–�Epstein-�
Barr),�пневмонія,�ре-�
тиніт,��астроентерит�і��
�епатити�(HHV-5�–��

CMV)��
ВІЛ� 80-110� ВІЛ-інфе³ція/СНІД�

Moraxella��
catarrhalis�

1-1,5× 
1,5-2,5�

Пневмонія,�бронхіт,�синÀїт,
�середній�отит,��
³он’юн³тивіт�

Родина��
Coxsackie�

� Герпан�іна�

Таблиця�1

Ба³терії�та�вірÀси�–�збÀдни³и�інфе³ційних�хвороб,�що�передаються�аерозольним�шляхом

то� різних� мі³роор�анізмів� –� збÀдни³ів� інфе³цій-
них� хвороб.� Гроші,� збережені� на� індивідÀальномÀ
захисті,�ні³оли�не�³омпенсÀють�витрати�на�лі³Àван-
ня� і� втрачене� здоров’я.� З� дрÀ�о�о� бо³À,� індивідÀ-
альні� запобіжні� заходи� потрібні,� ос³іль³и� ба�ато
пацієнтів� замовчÀють� стан� сво�о� здоров’я� або
оцінюють� йо�о� неаде³ватно.�В� ін³ÀбаційномÀ� пері-
оді� або� при� сÀб³лінічномÀ� перебі�À� інфе³ційної
хвороби�чіт³их�озна³,�я³і�свідчили�б�про�тÀ�чи�іншÀ
формÀ�хвороби,�немає.�Часто�під�час�одонтоло�іч-
них� інтервенцій� Àражаються�м’я³і� т³анини� ротової
порожнини.�СÀміш�³рові�та�слини�може�стати�при-
чиною�хвороб,�що�поширюються�через�³ров� [4].�У
таблиці� 1� наведено� хвороби,� спричинені� пато�ен-
ними� ба³теріями� й� вірÀсами,� що� передаються
аерозольним�шляхом� [5].

С³лад� аерозолю� –� частин³и� зÀбної� т³анини,
³рапель³и� ³рові� й� слини� різної� величини.� Від� ве-
личини� ³рапель� залежить�швид³ість� і� дальність� їх
розповсюдження� À� дов³іллі.� Дрібний� аерозоль,
я³ий� Àтворився� під� час� роботи� з� швид³існими
обертальними� інстрÀментами,� що� с³ладається� з
³рапельо³� воло�и� і� дрібних� твердих� частино³,
найчастіше� діаметром� менше� 50� м³м,� протя�ом
ба�атьох� �один� може� залишатися� в� повітрі.� При
вдиханні� та³ий� аерозоль� може� потрапити� в
найдрібніші� частин³и� ле�ень.� Частин³и� аерозолю
діаметром� 10-15�м³м� осідають� À� верхніх� дихаль-
них�шляхах,�а�діаметром� 0,5-5�м³м�–�À�нижніх�ди-
хальних�шляхах� і� можÀть� спричинити� вірÀсні� рес-
піраторні� захворювання� [6,� 7].� Крапель³и� води
наба�ато� більші,� ніж� частин³и� аерозолю,� можÀть
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містити� не� тіль³и� вели³е� число� збÀдни³ів,� але� й
частин³и� ³рові.� Розбриз³ані� ³рапель³и� води,� не-
минÀчі� при� роботі� одонтоло�а,� виявляються� на
відстані�2�м�нав³оло�робочо�о�місця� [8].�Я³�в�час-
тин³ах� аерозолю,� та³� і� в� ³рапель³ах� води�можÀть
міститися� інфе³ційні� а�енти,� ос³іль³и� діаметр�ба³-
терій� не� перевищÀє� 10� µм,� а� діаметр� вірÀсів�ще
менший.

ЗабрÀднений� ба³теріями� і� вірÀсами� аерозоль
передÀсім� осідає� на� рÀ³ах,� обличчі,� �олові,� одязі
лі³аря� й� асистента,� а� та³ож� в³риває� нав³олишні
поверхні�[9].�Та³им�чином,�медичний�персонал�стає
безсимптомним�розповсюджÀвачем� інфе³ції� навіть
за�межами� своєї� роботи.�Мі³роор�анізми,� розпов-
сюджÀвані� повітряно-³раплинним�шляхом,� станов-
лять� небезпе³À� не� тіль³и� для� безпосередньо� пра-
цюючих� з� пацієнтом,� але� й� для� інших� людей.

Аерозоль,� слизова� оболон³а� рота,� забрÀднені
від� рÀ³� медично�о� персоналÀ� поверхні� та� інстрÀ-
менти�можÀть�бÀти�я³�первинними,�та³�і�дрÀ�оряд-
ними�фа³торами�передачі� інфе³ції.�Персонал,�тор-
³нÀвшись� до� та³ої� первинної� поверхні� (аерозоль,
слина,� ³ров),� може� перенести� інфе³цію� на� одон-
толо�ічний� на³онечни³� та� інші� інстрÀменти.� Дез-
інфе³ція� поверхонь,� звісно�ж,� проводиться,� одна³
це� можливо� не� À� всіх� випад³ах� або� не� завжди
очищаються� дея³і� поверхні,� напри³лад,� дверні
рÀч³и� чи� рÀч³и� ящи³ів.� Та³им� чином,� інфе³ція� з
одних� поверхонь�може� потрапити� на� інші� [10].

Вже� в� перші� хвилини� препарÀвання� зÀбів� за-
брÀдненість�повітря�приміщень�зростає�[11].�Я³що
не� застосовÀються� індивідÀальні� засоби� захистÀ,
інфі³овані� частин³и� можÀть� потрапити� в� дихальні
шляхи,� на� слизовÀ� оболон³À� очей,� пош³одженÀ
поверхню�ш³іри� медичних� працівни³ів.

Мета� роботи� –� визначити� Àтворення� аерозо-
лю� і� напрями� йо�о� розповсюдження� під� час� пре-
парÀвання� твердих� т³анин� зÀба� за� допомо�ою� сÀ-
часних� інстрÀментів� і� з’ясÀвати� розповсюдження
аерозолю� на� працюючо�о� лі³аря� та� в� дов³іллі� при
препарÀванні� зÀбів� верхньої� і� нижньої�щелепи� для
метало³ерамічних� ³ороно³.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

При�препарÀванні�твердих�т³анин�зÀбів�À�ротовÀ�порож-

нинÀ�вприс³Àють�сÀміш�повітря,�стиснÀто�о�в�2�атм.,�і�води,

я³À�спрямовÀє�бір,�що�дÀже�швид³о�обертається.�ЗастосÀвав-

ши�сфо³Àсоване�освітлення�потÀжністю�500�вт�і�зробивши

знім³и�фотоапаратом�Мінолта�300Е�при�вільномÀ�ході�зÀбно-

�о�бора,�бÀла�зафі³сована�видима�аерозольна�хмара�заввиш-

³и�1,5�м�(мал.�1).

За�допомо�ою�одонтоло�ічно�о�обладнання�(YC-30/300),

через�тÀрбінний�на³онечни³� (HTC-300-04)�розбриз³Àвана

охолоджÀюча�вода�бÀла�зафарбована�синім�чорнилом.�Для

метало³ерамічної�³орон³и�препарÀвали�третій�(23)�зÀб�верх-

ньої�щелепи�і�третій�зÀб�нижньої�щелепи�(33)�людсь³о�о�фан-

томÀ.�Зробивши�фотознім³и�після�препарÀвання,�бÀло�вста-

новлено�напрям�основної�хмари�аерозолю�(мал.�2�і�3).

Мал.�1.�Знімо³�аерозолю,�Àтворено�о�під�час
препарÀвання�твердих�т³анин�зÀба.

Мал.�2.�Слід�аерозольної�хмари�після�препарÀвання�зÀба

нижньої�щелепи�(33)�для�метало³ерамічної�³орон³и.
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Ви³ористовÀючи�спеціальне�освітлення�фото�рафÀвали

захисні�лицеві�щит³и�одонтоло�а�після�препарÀвання�одно�о

зÀба�для�литої�³орон³и,�застосовÀючи�стандартне�охолодження

зÀбів�сÀмішшю�повітря-вода.�Всьо�о�ви³онано�фотоаналіз�43

щит³ів:�30�з�них�–�застосовÀючи�звичайне�відсмо³тÀвання

вмістÀ�рота,�а�13�–�звичайне�відсмо³тÀвання�і�тÀрбопомпÀ.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

На�зроблених�фотознім³ах�видно,�що�при�пре-
парÀванні� зÀба� нижньої� щелепи� вели³а� частина
аерозолю� діставалася� одя�À� пацієнта,� а� при� пре-
парÀванні� зÀба� верхньої�щелепи� аерозолем� бÀло
забрÀднене�лице� пацієнта,�а� та³ож�одя�� та�облич-
чя� одонтоло�а.

АналізÀючи� отримані� знім³и� (мал.� 4� і� 5),� вста-
новили,� що� після� ³ожної� інтервенції,� незалежно
від� то�о,� я³ий� зÀб� і� на� я³ій�щелепі� препарÀвався,
на�щит³ах� залишалися� сліди� білих� частино³� твер-
дих� т³анин� зÀба,� а� на� дея³их� –� і� червоні� ³ров’яні
плями.� Ви³ористання� тÀрбопомпи� не� мало� сÀттє-
во�о� впливÀ.� Тіль³и� при� ви³ористанні� малень³ої
помпи� залишалися� сліди� дрібних� і� вели³их� ³ра-
пель,� а� при� ви³ористанні� тÀрбопомпи� переважа-

ли� сліди� вели³их� ³рапельо³.�Мі³робіоло�ічне� до-
слідження� вмістÀ� цих� ³рапель� не� робили,� ос³іль-
³и� це� не� бÀло� завданням� нашо�о� е³спериментÀ,
проте�можна�припÀстити,�що�резÀльтати�та³о�о�до-
слідження�бÀли�б�позитивними.� БÀло�помічено,�що
забрÀдненість� лицево�о� захисно�о� щит³а� зале-
жить� від� положення� тÀрбінно�о� на³онечни³а� під
час� препарÀвання� зÀба,� заповнення� дна� порож-
нини� рота� рідиною� і� від� здатності� помпи�щонай-
швидше� видаляти� рідинÀ.

Бажаючи� з’ясÀвати� я³� одонтоло�и� тÀрбÀються
про� своє� здоров’я� і� здоров’я� своїх� пацієнтів� під
час�одонтоло�ічних�процедÀр,�À�2002�р.�ми�прове-
ли� опитÀвання� одонтоло�ів� вели³их� міст� Литви.� У
ньомÀ� добровільно� брали� Àчасть� 200� спеціалістів.
В�ан³еті�бÀли�запитання�про�те,�³оли,�я³�і�я³і� інди-
відÀальні� заходи� захистÀ� застосовÀють� одонтоло-
�и� À� своїй� повся³денній� роботі.

Отримані�дані�по³азали,�що� 44�%� стоматоло�ів
захисними� о³Àлярами� на� роботі� не� ³ористÀвали-
ся,� а� 30�%�–� ви³ористовÀвали� їх� тіль³и� іноді.� За-
хисні� мас³и� для� обличчя� постійно� ви³ористовÀ-
вав� ³ожний� п’ятий� лі³ар� (20� %),� а� періодично,� À
томÀ� числі� й� À� разі� підозри�на� хворобÀ�пацієнта�–
63�%.� Це� свідчить� про� те,�що� стоматоло�и�ще� не
оцінюють� ризи³� заразитися� на� роботі,� ще� рід³о

Мал.�3.�Слід�аерозольної�хмари�після�препарÀвання
зÀба�верхньої�щелепи�(23)�для�метало³ерамічної

³орон³и.

Мал.�4.�Ви�ляд�захисних�лицевих�щит³ів�після
препарÀвання�одно�о�зÀба�для�литої�³орон³и�при

ви³ористанні�малень³ої�помпи.

Мал.�5.�Вид�захисних�лицевих�щит³ів�після
препарÀвання�одно�о�зÀба�для�литої�³орон³и�при

ви³ористанні�тÀрбопомпи.
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ви³ористовÀють� індивідÀальні� засоби� захистÀ.�При
ан³етномÀ� опитÀванні� в� Канаді� À� 1995� р.� встанов-
лено,�що� 95�%� стоматоло�ів�ви³ористовÀють�рÀ³а-
вич³и,� 82�%� –� мас³и,� а� при� роботі� з� розбриз³À-
вальними� інстрÀментами� 82�%� лі³арів� надя�ають
захисні� о³Àляри� [12].� Ймовірність� нещасно�о� ви-
пад³À� при� ви³ористанні� всіх� засобів� захистÀ� сÀт-
тєво� зменшÀється.

Âèñíîâêè

1.� У� ротовій� порожнині� пацієнтів,� я³им� прово-
дять� різні� одонтоло�ічні� процедÀри,� міститься� ба-
�ато� пато�енних�мі³роор�анізмів,� здатних� спричи-
няти� інфе³ційні� хвороби.

2.�При�ви³ористанні�сÀчасної�одонтоло�ічної�тех-
ні³и,�³оли�під�час�препарÀвання�твердих�т³анин�зÀба
застосовÀється�охолодження�сÀмішшю�вода-повітря,
Àтворюється�водний�аерозоль,�в�я³омÀ�можÀть�бÀти
пато�енні�мі³роор�анізми,�що� забрÀднюють� облич-
чя� одонтоло�а� та� пацієнта,� а� та³ож�дов³ілля.

3.� Одонтоло�и�Литви�ще�недостатньо�дотримÀ-
ються� професійних� правил� безпе³и,� ос³іль³и� по-
стійно� із� захисними� о³Àлярами� працюють� тіль³и
26�%,� а� з� лицевими� захисними�мас³ами� –� тіль³и
20�%�фахівців.

4.� Під� час� одонтоло�ічних� інтервенцій� необхід-
но� обов’яз³ово� ви³ористовÀвати� захисні� щит³и
обличчя� й� мас³и,�що� захищають� дихальні� шляхи
медично�о� персоналÀ.

5.� Для� зменшення� продÀ³Àвання� дрібно�о� й
стій³о�о�аерозолю,�я³ий�Àтворюється�під� час�препа-
рÀвання� зÀбів,� необхідно�додат³ово� ви³ористовÀва-
ти� тÀрбопомпÀ� та�ефе³тивнÀ�вентиляцію�приміщень.
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U S A G E  O F  I N D I V I D U A L  M E A N S  O F
P R O T E C T I O N  A T  W O R K I N G  P L A C E  B Y
L I T H U A N I A N  O D O N T O L O G I S T S

I. Yuniavichius, A. Shurna, A. Layshkonis

SUMMARY.� The� article� investigates� the� usage� of
new� technologies� in� odontological� practice�which
results� in� the� formation�of�aerosols�which�play�an
important�role�in�the�spreading�of�infections�at�the
odontologist’s�work�place.�The�usage�of� individual
protective� means� by� Lithuania� odontologists� is
described.
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Вивчали� по±азни±и� ім¾нітет¾� працівни±ів� ос-
новних� професій� виробництва� медично�о� с±ла,
я±і� з� профіла±тичною� метою� отрим¾вали� вітчиз-
няний� препарат� амізон.�Особи,� я±им� б¾ла� прове-
дена� профіла±ти±а� захворювань� �рип¾� та� ГРВІ
амізоном,� протя�ом� півро±¾� не� зверталися� за�ме-
дичною�допомо�ою�з�цієї�нозоло�ії.�Зростала�±он-
центрація� розет±о¾творюючих� лімфоцитів� і� фа�о-
цит¾ючих� нейтрофілів� порівняно� з� �р¾пою� основ-
них� професій,� я±а� амізон� не� отрим¾вала.
Ім¾но±ори�¾юча� дія� амізон¾� проявлялась� ¾� вирів-
нюванні�по±азни±ів�ім¾нно�о�стат¾с¾�та�наближенні
їх� до� числових� значень� ±онтрольних� даних.

Нестероїдні� протизапальні� препарати� (НПЗП)
широ³о� застосовÀються� в� ³лініці� інфе³ційних� за-
хворювань� я³� засіб� пато�енетичної� терапії� пато-
ло�ічних� станів,� що� сÀпроводжÀються� надмірною
�аряч³ою,� інтенсивним� запаленням� і� вираженим
больовим� синдромом� [1,� 2].

Одна³,� НПЗП�мають� небажані� побічні� ефе³ти,
перш� за� все,� подразнюючий� вплив� на� слизовÀ
оболон³À� травно�о� ³аналÀ,� аж� до� Àльцеро�енної
дії� (Àтворення� ерозій� та� виразо³).� Більшість�НПЗП
можÀть� при�нічÀвати� ³іст³ово-моз³овий� ³ровообі�
та� ³артинÀ� периферичної� ³рові� з� розвит³ом� лей-
³опенії� та� анемії.� Через� це� жодний� із� зазначених
препаратів� не� може� повною�мірою� задовольнити
потреби� хворої,� а� тим� більше� –� здорової� людини,
особливо� я³що� йдеться� про� профіла³тичне� засто-
сÀвання� [1-3].

В³азаних� побічних� реа³цій� позбавлений
вітчизняний� препарат� амізон� –� засіб� з� противірÀс-
ним,� знеболюючим,� протизапальним,� жарознижÀ-
ючим�та�імÀномодÀлюючим�ефе³тами�(патент�У³раї-
ни�№�6752)�[1,�2].�У�терапевтичних�дозах�препарат
не� ви³ли³ає� Àс³ладнень� і� не� має� несприятливих
побічних� ефе³тів,� позбавлений� алер�ічної� дії.

Властивість� амізонÀ� я³� перорально�о� індÀ³то-
ра� ендо�енно�о� інтерферонÀ� робить� йо�о� придат-

ним� для�широ³о�о� застосÀвання� з� метою� профі-
ла³ти³и� масових� інфе³ційних� захворювань� вірÀс-
ної�етіоло�ії,� �напри³лад,� �рипÀ�та�ГРВІ� [1,�3].

Я³� відомо,� вірÀсні� інфе³ції� є� одним� з� по³аз-
ни³ів� станÀ� імÀнної� системи,� особливо� в� праців-
ни³ів,� я³і� перебÀвають� À�ш³ідливих� Àмовах� вироб-
ництва�[4,�5].

Метою� дослідження� бÀло� вивчення� по³азни³ів
імÀнно�о� статÀсÀ� працівни³ів� виробництва�медич-
но�о� с³ла� в� період� очі³Àваної� епідемії� �рипÀ� та
профіла³ти³и� амізоном.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Вивчали� по³азни³и� імÀнно�о� статÀсÀ� À� 78� працвни³ів

основних�професій�(І-а��рÀпа).�Контролем�бÀла��рÀпа�заводо-

Àправління�–�22�особи.�По³азни³и�імÀно�рам�цьо�о�³онтин-

�ентÀ�Е-РУЛ�(розет³оÀтворюючі�лімфоцити),�Е-РУН�(розет³оÀт-

ворюючі�нейтрофіли)�визначали�за�допомо�ою�за�альноприй-

нятих�методи³�[5]�імÀно�лобÀліни�³ласів�A,�G,�M,�–�методом

радіальної�дифÀзії�в��елі�[3].�ІмÀноло�ічні�дослідження�здійсню-

вали�на�базі�центральної�наÀ³ово-дослідної�лабораторії�УМСА.

З�профіла³тичною�метою�в�осінньо-зимовий�період�35

працівни³ам�основних�професій�(2-а��рÀпа)�виробництва�ме-

дично�о�с³ла�призначали�амізон�по�0,25���щоденно�протя�ом

5�днів,�після�чо�о�вивчали�імÀнний�статÀс�цих�працівни³ів

за�вищеописаною�методи³ою.

Техноло�ічний� процес� виробництва�медично�о� с³ла

в³лючає�де³іль³а�етапів.�На�дільниці�цехÀ�№�1�відбÀвається

змішÀвання�та�збирання�шихти,�розтарювання�шихти�с³ла-

дальни³ами.�На�цьомÀ�етапі�діють�та³і�чинни³и�виробниц-

тва:�низь³а�температÀра�повітря�взим³À,�протя�и,�висо³а�за-

пиленість,�фізичні�перевантаження.�До�с³ладÀ�шихти�входять

сода,�пісо³,�селітра,�бÀра,�³рейда,��линозем.�Гранична�допÀс-

тима�³онцентрація�(ГДК)�соди�становить�2�м�/м3,�тоді�я³�її

рівень�на�робочомÀ�місці�становить�20-65�м�/м3,�ГДК�піс³À

–�1�м�/м3,�на�робочомÀ�місці�–�8-18�м�/м3.

Готова�шихта�або�бите�с³ло�завантажÀється�в�піч�для

вар³и.�Подрібнення�с³ла,�при�я³омÀ�працівни³и�зазнають

впливÀ�вібрації,� здійснюють�засипальни³и�шихти.�Темпе-
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ратÀра�поблизÀ�печі�дося�ає�40�°С,�³онцентрація�пилÀ�шихти

становить�5-6�м�/м3�при�ГДК�–�1�м�/м3.

Зварене�в�печі�с³ло�через�спеціальний�отвір�витя�Àють

працівни³и�з�ви�отовлення�с³ляних�трÀбо³�і�дротÀ,�я³і�зазна-

ють�впливÀ�висо³ої�температÀри�(50�°С),�³орот³очасно�–�інфра-

червоно�о�випромінювання,�пилÀ�с³ла�(до�2-3�м�/м3),�шÀмÀ

(до�83�дб).

Та³им�чином,�ш³ідливими�фа³торами�цехÀ�№�1�є�пил

піс³À,�соди,�с³ла,�низь³а�й�висо³а�температÀра�повітря,�вібра-

ція,�інфрачервоне�випромінювання,�шÀм,�фізичне�переван-

таження.

У�цехÀ�№�1�с³лотрÀб³À�па³Àють�і�відправляють�À�цех�№�2

для�виробництва�ампÀл,�де�оператором�с³лоформÀючих�ма-

шин�здійснюється�оплав³а�с³лотрÀб³и,�формÀвання�ампÀл.

У�виробничомÀ�процесі�та³ож�берÀть�Àчасть�нала�оджÀваль-

ни³и�розмірÀ�продÀ³ції�і�слюсарі�з�ремонтÀ�технічно�о�облад-

нання.�На�цій�ділянці�цехÀ�діють�та³і�ш³ідливі�фа³тори:�про-

меневе�тепло,�висо³а�температÀра�(38�°С),�шÀм�(до�87�дб),

пил�с³ла�(до�3�м�/м3�при�ГДК�1�м�/м3).

ГрÀпа�
По³азни³� ³онтрольна��

(n=22)�
основних�професій�1��

(n=78)�
основних�професій�2��

(n=35)�
Лей³оцити,�Г/л� 9,85±0,22� 9,43±0,18� 9,34±0,33�

%� 23,75±1,61� 21,70±0,75� 22,62±1,18�
Лімфоцити�

Г/л� 2,53±0,21� 1,93±0,06� 2,04±0,13�
%� 55,92±3,46� 46,60±1,97*� 62,50±3,28**�

Т-Е-РУЛ�
Г/л� 1,34±0,15� 0,90±0,05*� 1,23±0,07**�
%� 56,58±2,31� 52,21±1,55� 60,00±2,33�Е-РУЛ�
Г/л� 1,05±0,29� 0,55±0,03� 0,76±0,06�
%� 52,75±2,97� 47,24±2,02� 52,03±3,57�

Е-РУН�
Г/л� 0,73±0,09� 0,50±0,03� 0,85±0,25�
%� 50,00±2,81� 46,81±1,63� 52,41±2,71�

Е-РУЛ�(Т-хелпери)�
Г/л� 0,74±0,11� 0,52±0,05� 0,65±0,05�
%� 7,33±2,49� 4,72±2,11� 7,50±3,12�

Е-РУЛ�(теофілін-чÀтливі)�
Г/л� 0,14±0,03� 0,10±0,02� 0,11±0,07�
%� 22,75±2,62� 25,80±1,54� 20,79±1,37�М-РУЛ,�

В-лімфоцити,� Г/л� 0,50±0,07� 0,54±0,06� 0,38±0,04�
НÀльові�³літини,�Г/л� 21,33±4,26� 20,57±2,09� 15,88±3,27�
Інде³с�напрÀження� 0,97±0,06� 0,80±0,09� 1,06±0,11�
IgA,��/л� 1,67±0,11� 1,86±0,07� 1,62±0,08�
IgG,��/л� 9,59±0,69� 7,90±0,80� 10,33±0,45�
IgM,��/л� 1,41±0,11� 1,45±0,08� 1,37±0,09�
Концентрація�фа�оцитÀючих�нейтрофілів� 59,29±3,41� 50,74±1,95*� 58,00±2,71**�
 

Таблиця�1

По³азни³и�³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�працівни³ів�виробництва�медично�о�с³ла�залежно
від�виробничих�чинни³ів�і�профіла³тичної�дії�амізонÀ�(M±m)

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ì³æ êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ òà ãðóïîþ îñíîâíèõ ïðîôåñ³é 1; ** – ì³æ ãðóïîþ
îñíîâíèõ ïðîôåñ³é 1 òà ãðóïîþ îñíîâíèõ ïðîôåñ³é 2 (Ð<0,05).

Отже,�в�цехÀ�№�2�є�та³і�ш³ідливості:�променеве�тепло,

висо³а�температÀра,�пил�с³ла,�фізичне�перевантаження.

Готові�ампÀли�надходять�на�настÀпнÀ�дільницю,�де�вимірю-

ють�пробір³и�та�піпет³и�водою,�а�спеціальним�³алібром�відбира-

ють�с³лотрÀб³и,�па³Àють�ампÀли�для�транспортÀвання�до�спожи-

вача.�Умови�праці�на�цьомÀ�етапі�наближаються�до�нормальних.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Я³� по³азали� дослідження,� в� �рÀпі� основних
професій,� я³і� з� профіла³тичною�метою� отримÀва-
ли� амізон,� відбÀлося� сÀттєве� зростання� ³онцент-
рації� Т-Е-РУЛ� в� 1,36� разÀ� порівняно� з� �рÀпою
основних� професій,� я³а� амізон� не� отримÀвала
(табл.� 1).� Достовірних� змін� між� ³онтрольною� �рÀ-
пою�та��рÀпою,�я³а�отримÀвала�амізон�з�профіла³-
тичною�метою,�не�бÀло.

Концентрація� фа�оцитÀючих� нейтрофілів� дос-
товірно�зростала�в�1,14�разÀ�в��рÀпі�основних�про-
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фесій,� я³им� призначали� з� профіла³тичною�метою
амізон,� порівняно� з� �рÀпою� основних� професій,
я³і� з� профіла³тичною�метою� амізон� не� вживали.

При� обстеженні� працівни³ів,� я³і� отримÀвали
амізон� з� профіла³тичною�метою,� привертало� Àва-
�À� те,�що� зменшилася� ³іль³ість� с³ар�,� притаман-
них� для� продромальних� явищ� ГРВІ� та� �рипÀ:� за-
�альна� слаб³ість,� біль� �олови,� підвищення� темпе-
ратÀри� тіла.� Через� півро³À,� ³оли�ми� о�лянÀли� тих
же� працівни³ів� основних� професій,� я³і� під� час
епідемії� �рипÀ� отримÀвали� амізон,� виявилося,�що
захворювань� бронхо-ле�еневої� системи� протя�ом
зимово-осінньо�о� періодÀ� в� них� не� бÀло.

Âèñíîâêè

1.� У� працівни³ів� виробництва� медично�о� с³ла
основних� професій� під� час� профіла³ти³и� �рипÀ� та
ГРВІ�амізоном�відбÀлися�сÀттєві�позитивні�зрÀшен-
ня� в� по³азни³ах� ³літинно�о� імÀнітетÀ,� наближаю-
чись� до� числових� значень� ³онтрольних� даних.

2.� Вживання� амізонÀ� з� профіла³тичною�метою
в� період� очі³Àваної� епідемії� �рипÀ� значно� змен-
шило� ризи³� захворювань� À� тих� працівни³ів,� я³і
отримÀвали� цей� препарат.
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I M M U N O C O R R E C T I N G  P R E P A R A T I O N
A M I Z O N  A S  A  M E A N S  O F
C H E M O P R O P H Y L A C T I C S  O F  V I R U S
D I S E A S E S  I N  W O R K E R S  O F  M E D I C A L
G L A S S  M A N U F A C T U R E

I.A. Plovetska

SUMMARY.�There�were�studied�the�immunity�indices
of�workers�of�the�main�professions�at�medical�glass
manufacture� who� took� home� preparation� amizon
with�a�prophylactic�purpose.�The�workers�who�were
undergone� prophylactic� measures� of� broncho-
pulmonary�system�with�amizon�did�not�call�for�medical
aid� concerning� this� nosology.� It� was�marked� the
growth� of� T-E-RUL� and� phagocyting� neutrophils
concentration�compared�with�the�group�of�the�main
professions,�which� did� not� take� amizon.� Thus,� the
home� preparation� amizon� has� immunocorrecting
action:�the�indices�of�immune�status�of�these�workers
had�positive�dynamics�in�prophylactic�measures�with
the�use�of�preparation�amizon�that�was�expressed�in
smoothing�out�the�immune�status�indices�and�coming
to� the�control�data.
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...Я±що� лі±арі� призначають� лі±и,� про
я±і� вони� знають� д¾же� мало,� тоді� про
хворих� вони� не� знають� нічо�о...

Вольтер

Я³що�ще� 5� ро³ів� томÀ� на� фармацевтичномÀ
рин³À� У³раїни� бÀло� сертифі³овано� не� більше� 30-
40� антибіоти³ів,� то� нині� їх� ³іль³ість� дося�ає� 200� і
продовжÀє�зростати.�Разом�з�тим,�більшість�лі³арів
мають� недостатньо� можливостей� для� одержання
³валіфі³ованої� наÀ³ової� інформації,� À� них� з’явля-
ються� про�алини� в� знаннях� про� нові� антиба³-
терійні� засоби,� механізми� їхньої� дії,� по³азання� та
протипо³азання� до� призначення,� фарма³о-
³інети³À,� побічні� дії.� У� зв’яз³À� з� цим� я³� À� дитячих
полі³ліні³ах,� та³� і� в� стаціонарах� ви³ористовÀється
не� більше� 20-30� найменÀвань� препаратів.

Відомо,�що�майже� À� половині� випад³ів� антибіо-
ти³и� ви³ористовÀються� необґрÀнтовано.� Певною
мірою� це� пов’язÀють� із� недостатньою� обізнаністю
спеціалістів,� а� в� о³ремих� ситÀаціях� –� із� залÀченням
до� призначення� лі³Àвання� фельдшерів� і� фарма-
цевтів.� Напри³лад,� À� Вели³обританії� ця� пра³ти³а
дÀже� поширена,� ос³іль³и� діяльність�фармацевтів� і
медичних�сестер�³оштÀє�наба�ато�менше,�ніж�³валі-
фі³овано�о� лі³аря.� У� нас,� я³� правило,� антибіоти³и
призначає� все�ж� лі³ар,� проте� À� питаннях� самолі³À-
вання�ми,� на�жаль,� непереможні.� РезÀльтати�дослі-
джень�по³азÀють,�що�80�%�сімей�мають�À�домашніх
аптеч³ах�антибіоти³и,� причомÀ�30�%�з�них�–� з�про-
строченим� терміном� придатності.� Часто� пацієнти,
попри� призначення� лі³аря,� продовжÀють� приймати
застарілі� препарати� тіль³и� томÀ,�що� вони� «вже� ³о-
лись� їм�допомо�ли».�Отже,� професійне� інформÀван-
ня� населення� про� небезпе³À� та³о�о� «лі³Àвання»� є
однією� із� с³ладових� частин�боротьби� з� явищем�ре-
зистентності�мі³роор�анізмів.�Одна³�це�питання�по-
трібно� вирішÀвати�дійсно�професійно,� адже�масова
ре³лама� лі³арсь³их� засобів,�що� з’явилась� останнім
часом� на� телебаченні� та� радіо,� ні� в� я³омÀ� разі� не
сприяє� поінформованості� �ромадян,� а,� навпа³и,
збільшÀє� віро�ідність� неаде³ватно�о�прийомÀ�меди-

³аментів.�Повною�мірою�це�стосÀється� і�застосÀван-
ня� антибіоти³ів� À� педіатрії.

Ви³ли³ає�здивÀвання�те,�що�ба�ато�лі³арів�досі
віддають� перева�À� та³им� морально� застарілим
препаратам,� я³� �ентаміцин� (заборонений� в� амбÀ-
латорній� пра³тиці� пра³тично� в� ÀсьомÀ� світі),� ампі-
о³с� (о³сацилін,�що� входить� до� йо�о� с³ладÀ,� май-
же� не� впливає� на� позалі³арнянÀ� флорÀ),� ампі-
цилін,� що� ви³ли³ає� масÀ� побічних� реа³цій
(алер�ію,� порÀшення� біоценозÀ� ³ишечни³À� і� т.д.).

Більшість�антибіоти³ів,�рÀтинно�застосовÀваних
À� полі³ліні³ах� при� лі³Àванні� пневмоній� À� дітей,� не
відповідають� міжнародним� прото³олам.� Та³,� не-
зважаючи� на� численні� повідомлення� про� те,� що
аміно�лі³озиди� не� володіють� реальною� антипнев-
мо³о³овою�а³тивністю,�по�ано�прони³ають�À�брон-
хіальний� се³рет� [1,� 2]� і,� більше� то�о,� не� передба-
чені� існÀючими� ре³омендаціями,� À� вели³ій
³іль³ості� лі³Àвальних� Àстанов� У³раїни� �ентаміцин,
я³� і� раніше,� залишається� препаратом� виборÀ� при
лі³Àванні� позалі³арняної� пневмонії� (ПЛП)� À� дітей.

Серед� АБП� для� амбÀлаторно�о� лі³Àвання� ПЛП
провідне�місце� в� сÀчасних� ре³омендаціях� займає
амо³сацилін� [3,� 4].�Одна³� лі³арі� віддають� перева�À
ампіцилінÀ,�що� володіє� варіабельною�фарма³о³іне-
ти³ою�при�прийомі�ÀсерединÀ�і�ви³ли³ає�часті�неба-
жані�реа³ції� з�бо³À�травно�о�³аналÀ� [5].�Натомість�й
досі�рід³о�ви³ористовÀються�а³тивні�стосовно�мі³ро-
ор�анізмів,�що�продÀ³Àють� β-ла³тамази,� ін�ібіторо-
захищені� пеніциліни� (амо³сацилін/³лавÀланат)� і
пероральні� цефалоспорини� II� по³оління.

Першим� ³ро³ом� À� лі³Àванні� пневмоній� завжди
є� рішення� про� почато³� антиба³терійної� терапії.

Незважаючи� на� значні� Àспіхи� ³лінічної� мі³ро-
біоло�ії,� етіотропна� терапія,� принаймні� на� почат-
³овомÀ� етапі,� залишається� емпіричною� та,� напев-
но,� бÀде� та³ою� в� найближчомÀ�майбÀтньомÀ.

На� пневмонію� хворіють� діти� Àсіх� ві³ових� ³ате-
�орій,� одна³� їх� етіоло�ія�може� значно� відрізнятися.
УрахÀвання�ві³À�дозволяє� істотно�звÀзити�³оло�ймо-
вірних� збÀдни³ів� пневмонії� і� тим� самим�підвищити
точність� емпірично�о� виборÀ� антибіоти³а� (табл.� 1).
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Антибіоти³и�Ві³,�форма� Етіоло�ія�
стартова�схема� альтернативна�схема�

1-6�міс.,�типова,�не-
тяж³а�(фебрильна��
температÀра,�інфільт-
ративна�тінь�на��
рент�ено�рамі)�

E.�coli,�S.�aureus,��
S.�epidermidis,��
S.�pneumoniae,��
H.�influenzae,�респіра-�
торні�вірÀси�(PC,��
пара�рип)�

Орально:�
захищені�амінопеніциліни��
(амо³сацилін/³лавÀланат,��
ампіцилін/�сÀльба³там)�

Орально�або�парентерально:�
цефалоспорини�І-ІІ�по³оління
(цефÀро³сим,�цефадро³сил,�
цефазолін)�

1-6�міс.,�типова,��
Àс³ладнена�

P.�aeruginosa,��
Enterobacteriaceae,��
Proteus�spp.,�E.�coli,��
К.�pneumoniae,�S.�aureus�

Парентерально:�
цефалоспорини�III-IV�по³о-�
ління�(цефота³сим,��
цефтазидим,�цефепім)�або�
амо³сацилін/³лавÀланат+�
аміно�лі³озиди�(амі³ацин,��
нетилміцин)�

Парентерально:�
амо³сацилін/³лавÀланат�+��
аміно�лі³озиди;�
лін³озаміни;�³арбапенеми��
(À�дітей�старше�3�міс.)+�
аміно�лі³озиди�

1-6�міс.,�атипова,��
нетяж³а,�афебрильна,
з�дифÀзним�проце-�
сом�на�рент�ено�рамі�

C.�trachomatis,�C.�pneu-
moniae,�M.�pneumoniae,�
рідше�M.�pneumocysticus�

Орально:�
сÀчасні�ма³роліди�(спі-
раміцин,�ро³ситроміцин,��
азитроміцин,�джозаміцин)�

Орально:�
сÀльфамето³сазол/триме-�
топрим�

1-6�міс.,�атипова,��
Àс³ладнена�

C.�trachomatis,��
C.�pneumoniae,��
M.�pneumoniae�

Вн¾трішньовенно:�
спіраміцин,�еритроміцин�

Вн¾трішньовенно:�
фторхінолони�(за�життєвими�
по³азаннями)�

6�міс.�-�6�ро³ів,�типо-
ва�неÀс³ладнена��
(інто³си³ація�І�стÀ-�
пеня,�фебрильна��
температÀра,��
�омо�енна�тінь�на��
рент�ено�рамі)�

S.�pneumoniae,��
H.�influenzae,�вірÀси��
(PC,�пара�рип,��рип,��
аденовірÀси)�

Орально:�
амо³сацилін/³лавÀнат�або��
амо³сацилін�

Орально�або�парентерально:�
цефалоспорини�І-II�по³оління
(цефадро³сил,�цефÀро³сим);
�сÀчасні�ма³роліди��
(спіраміцин,�ро³ситроміцин,�
азитроміцин,�далозаміцин)�

6�міс.�-�6�ро³ів,�типо-�
ва�Àс³ладнена�(інто³-
си³ація�II-III�стÀпеня,�
дихальна�недостат-
ність�II-III�стÀпеня),�
плеврит,�дестрÀ³ція��
ле�ень�

S.�pneumoniae,��
H.�influenzae,�вірÀси��
(PC,�пара�рип,��рип,��
аденовірÀси)�

Вн¾трішньовенно:�
цефалоспорини�II-IV�по³о-�
ління�(цефтриа³сон,�цефо-�
та³сим,�цефепім)+аміно�лі-�
³озиди�(амі³ацин,�нетилмі-
цин);�амо³сацилін/³ла-
вÀланат+аміно�лі³озиди�

Вн¾трішньовенно:�
амінопеніциліни+о³сацилін);�
ван³оміцин;�³арбапенеми+�
аміно�лі³озиди;�фторхіно-
лони�(за�життєвими��
по³азаннями)��

6�міс.�-�6�ро³ів,�ати-�
пова�неÀс³ладнена��
(інто³си³ація�I�стÀпе-
ня,�сÀбфебрильна��
температÀра,��омо-�
�енна�тінь�на�рент�е-�
но�рамі)�

C.�trachomatis,��
C.�pneumoniae,��
M.�pneumoniae�

Орально:�
сÀчасні�ма³роліди�(спірамі-�
цин,�ро³ситроміцин,��
азитроміцин,�далозаміцин)�

Орально:�
cÀльфамето³сазол/��
триметоприм;�лін³оміцин�

6�міс.�-�6�ро³ів,�ати-�
пова�Àс³ладнена��
(інто³си³ація�ІІ-ІІІ�стÀ-�
пеня,�дихальна�недо-�
статність�II-III�стÀпеня)�

C.�trachomatis,��
C.�pneumoniae,��
M.�pneumoniae�

Вн¾трішньовенно:�
спіраміцин,�еритроміцин�

Вн¾трішньовенно:�
фторхінолони�(за�життєвими��
по³азаннями)�

7-18�ро³ів,�типова�не-
Àс³ладнена�(інто³си-
³ація�І�стÀпеня,�феб-
рильна�температÀра,�
�омо�енна�тінь�на��
рент�ено�рамі)�

S.�pneumoniae,��
H.�influenzae,�вірÀси��
(PC,�пара�рип,��рип,��
аденовірÀси)�

Орально:�
амо³сацилін/³лавÀланат�або�
амо³сацилін;�цефалоспо-�
рини�I-II�по³оління��
(цефадро³сил,��
цефÀро³сим)�

Орально:�
сÀчасні�ма³роліди�(спірамі-�
цин,�ро³ситроміцин,��
азитроміцин,�далозаміцин);��
до³сици³лін�

Таблиця�1

Антиба³терійна�терапія�позалі³арняної�пневмонії�(за�В.К.�Таточен³о,�2000�[6],�з�доповненнями)
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Та³,� найчастішими� збÀдни³ами� вродженої
пневмонії� є� стрепто³о³и� �рÀпи�В,� E.� coli,�Klebsiella
spp.,�Listeria�spp.�та�S.�aureus.�Препаратами�виборÀ
в� та³омÀ� разі� слід� вважати� амо³сацилін� (амо³са-
цилін/³лавÀланат� чи� ампіцилін/сÀльба³там)� À� по-
єднанні� з� аміно�лі³озидом� (амі³ацин,� нетилміцин).
Альтернативною� схемою� може� бÀти� ³омбінація
одно�о� із� сÀчасних� аміно�лі³озидів� з� цефота³си-
мом� чи� цефепімом.

Пізню� вродженÀ� пневмонію� зазвичай� спричи-
нюють�P.�aeruginosa,�S.�aureus�та�родина�Enterobac-
teriaceae.� У� та³их� випад³ах� перева�À� слід� відда-
вати� поєднанню� аміно�лі³озидÀ� з� цефтазидимом,
цефоперазоном� або� антисиньо�нійним� пеніцилі-
ном.� Я³що� ж� вини³ає� потреба� ви³лючити� аміно-
�лі³озид,� повноцінною� заміною� бÀде� ³омбінація
цефепімÀ� з� одним� із� ³арбапенемів.

У�ві³овій� �рÀпі�0-6�міс.�близь³о�50�%�пневмоній
мають� внÀтрішньолі³арняне� походження,� тоді� я³
позалі³арняні� пневмонії� відносно� рід³і.� Звичайно
вони� пов’язані� з� інфі³Àванням� від� доросло�о� і� роз-
виваються�на�тлі�респіраторно-вірÀсної� інфе³ції,�що
поле�шÀє� ба³терійнÀ� інвазію.� У� 1/4� дітей� пневмо-
нія� пов’язана� з� дисфа�ією� і� рефлю³сом,�що� веде
до� звичної� аспірації� їжі,� À� 7-10�%�пневмонія� є� пер-
шою� маніфестацією� системно�о� захворювання,
напри³лад,� первинно�о� імÀнодефіцитÀ� чи�мÀ³овіс-
цидозÀ.� В� я³ості� збÀдни³ів� вистÀпають� частіше� зо-
лотистий� стафіло³о³� і� ³иш³ова� палич³а,� рідше� –
Moraxella� catarrhalis.� У� дітей� зі� звичною�аспірацією
їжі�більш�ніж�À�половині�випад³ів�виділяються�й�інші
представни³и� ³иш³ової�флори,� часто� з�множинною
стій³істю.�У�першомÀ�півріччі�істотна�(до�20�%)�роль
збÀдни³ів,� що� ви³ли³ають� пневмонію� внаслідо³
інфі³Àвання� в� перинатальномÀ� періоді.� Серед� них
найчастіше�діа�ностÀються� хламідійні� пневмонії,�що
перебі�ають� я³� афебрильні,� з� дифÀзними� змінами
на� рент�ено�рамі.� У� дрÀ�омÀ� півріччі� життя
хламідійні� пневмонії� пра³тично� не� трапляються,
рідше� виявляються� аспіраційні� пневмонії.

При� позалі³арняних� ба³терійних� пневмоніях
À� дітей� 6�міс.� –� 4� ро³ів� найчастішим� збÀдни³ом� є
пневмо³о³.� Пневмо³о³� лідирÀє� й� À� старших� дітей,
але�виділення�даної�ві³ової��рÀпи�виправдане�тим,
що� саме� в� ній� спостері�аються� пневмонії,� спричи-
нені� Н.� influenzae.� Ріст� захворюваності� пневмо³о-
³овими� пневмоніями� починається� напри³інці� пер-
шо�о�ро³À�життя,�що�збі�ається�з�падінням�до�най-
нижчих� рівнів� титрів� протипневмо³о³ових� антитіл,
отриманих� трансплацентарно.

Протя�ом�1-3-�о� ро³À�життя� захворюваність� на
пневмо³о³овÀ� пневмонію� ма³симальна� (13-25� на

1�000�дітей� на� рі³),� причомÀ� серед�пневмоній,� Àс³-
ладнених� дестрÀ³цією� ле�еневої� т³анини,� та³ож
переважають� пневмо³о³ові.

У�дош³ільномÀ�й�особливо�ш³ільномÀ�віці�зрос-
тає� значення�мі³оплазм,�що� обÀмовлюють� близь-
³о�половини�всіх�пневмоній.�У�підліт³ів�варто�вра-
ховÀвати�можливÀ� роль� C.� pneumoniae� я³� збÀдни-
³а� пневмонії� (що� перебі�ає� звичайно� з
вираженими� змінами� в� рото�лотці� та� з� шийним
не�нійним� лімфаденітом)� [7].

ЗÀпинимось� лише� на� за�альній� хара³теристиці
�рÀп� антибіоти³ів,� я³і� доцільно� призначати� в� та-
³их� випад³ах� без� зазначення� більшості� доз� пре-
паратів,� з� я³ими� варто� ознайомитися� в� інстрÀ³-
тивних� матеріалах.

Я³� відомо,� основÀ� сÀчасної� хіміотерапії� с³ла-
дають� β-ла³тамні� антибіоти³и� (пеніциліни,� цефа-
лоспорини,� ³арбапенеми� та� моноба³тами),� я³і
мають� ба³терицидний� ефе³т� завдя³и� порÀшенню
Àтворення� ³літинної� стін³и.

Бензилпеніцилін � швид³о� виводиться� з
ор�анізмÀ,� À� зв’яз³À� з� чим� потребÀє� часто�о� вве-
дення� (від� 6� до� 8� разів� на� добÀ� залежно� від� тяж-
³ості� хвороби).� Вели³і� йо�о� дози� (20-30� млн�ОД
на� добÀ)� застосовÀються� при� лі³Àванні� тяж³их
інфе³цій,� зо³рема� менін�ітÀ,� інфе³ційно�о� ендо-
³ардитÀ,� �азової� �ан�рени.� Середні� дози� препа-
ратÀ� (10-18�млн�ОД� на� добÀ)� призначаються� при
лі³Àванні� аспіраційної� пневмонії� або� абсцесÀ� ле-
�ень,� ви³ли³аних� стрепто³о³ами� �рÀпи� А� чи� анае-
робними� ³о³ами,� а� та³ож� À� ³омбінації� з� аміно�лі-
³озидами� при� лі³Àванні� ентеро³о³ової� інфе³ції
(ендо³ардит).�Малі�дози�бензилпеніцилінÀ�(4-8�млн
ОД� на� добÀ)� застосовÀються� при� лі³Àванні� пнев-
мо³о³ової� пневмонії.

Дітям,� недавно� лі³ованим� антибіоти³ами,� ³ра-
ще� призначити� та³� звані� захищені� пеніциліни,
напри³лад,� амо³сацилін/³лавÀланат,� що� завдя-
³и� наявності� ³лавÀланової� ³ислоти� стій³ий� до
β-ла³тамази.

Однією� з� найбільш� поширених� �рÀп� пені-
цилінів� À� нашій� ³раїні� залишаються� амінопені-
циліни.� Ампіцилін� і� амо³сацилін� хара³теризÀють-
ся� одна³овим� спе³тром� антимі³робної� а³тивності.
При�цьомÀ�ампіцилін� існÀє� À�формах�для�паренте-
рально�о� і� перорально�о� застосÀвання,� амо³са-
цилін� вводиться� лише� внÀтрішньо.� Ампіцилін� по-
�ано� всмо³тÀється� при� призначенні� per� os� (біодо-
стÀпність� становить� 20-40�%),� через�що� в� ³рові
створюються� не� зовсім� аде³ватні� ³онцентрації.
Крім�цьо�о,�на�абсорбцію�препаратÀ�може�сÀттєво
впливати� прийом� їжі.� БіодостÀпність� амо³сацилі-
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нÀ� становить� 70-80�%,� він� ³раще� всмо³тÀється,
незалежно� від� прийомÀ� їжі,� створюючи� в� ³рові� і
т³анинах� вищі� ³онцентрації� [3].

Антисиньо�нійні� пеніциліни.� Залежно� від
хімічної� стрÀ³тÀри� виділяють� ³арбо³сипеніциліни
(³арбеніцилін,� ти³арцилін)� і� Àреїдопеніциліни
(піперацилін,� азлоцилін,� мезлоцилін).� Антимі³роб-
на� а³тивність� ³арбо³сипеніцилінів� і� Àреїдопені-
цилінів� одна³ова,� за� винят³ом� Кlebsiella� spp.� Ці
пеніциліни�а³тивні�щодо� P.� аeruginosa.�За�дією�на
синьо�нійнÀ� палич³À� ці� препарати� можна� розмі-
стити� та³им� чином:� азлоцилін� =� піперацилін� >
мезлоцилін� =� ти³арцилін� >� ³арбеніцилін.

Антисиньо�нійні� пеніциліни� не� слід� признача-
ти� À� ви�ляді� монотерапії� через� можливий�швид-
³ий� розвито³� стій³их�штамів.� При� введенні� їх� не
можна� змішÀвати� в� розчині� з� аміно�лі³озидами.

Необхідно�пам’ятати,�що�всі�ін’є³ційні�форми�цих
препаратів� містять� натрій.� При� призначенні� вели-
³их� доз� ³арбеніцилінÀ� відбÀвається� значне� надход-
ження� натрію� до� ор�анізмÀ� та� збільшення� ризи³À
розвит³À� �іпо³аліємії,�що� слід� враховÀвати� À� хво-
рих� з� хронічною� серцевою� і� нир³овою� недостатні-
стю.� Схильність� до� ³ровотеч� обÀмовлена� розвит-
³ом�дисфÀн³ції�мембран�тромбоцитів�і�частіше�спо-
стері�ається� при� застосÀванні� ³арбо³сипеніцилінів.
При� лі³Àванні� пацієнтів� з� нир³овою� недостатністю
або�перед�операціями�перева�À�слід�надавати�Àреї-
допеніцилінам,� а� не� ³арбо³сипеніцилінам,� через
ризи³� розвит³À� �емора�ічних� Àс³ладнень.

Карбеніцилін� і� Àреїдопеніциліни� (піперацилін,
мезлоцилін)� застосовÀють� À� висо³их� дозах� (400-
500� м�/³�/день)� тіль³и� при� внÀтрішньолі³арняних
інфе³ціях.�Це�ж�стосÀється� і� азтреонамÀ,� ти³арци-
лінÀ,� ³арбапенемів� (меропенемÀ� та� іміпенемÀ)� [8].

Карбапенеми� мають� найширший� спе³тр� анти-
мі³робної�дії� серед� Àсіх� антиба³терійних�препаратів.
Вони� висо³оа³тивні�щодо� більшості� �рамне�атив-
них� ба³терій,� анаеробів,� дея³их� �рампозитивних
³о³ів� (стрепто³о³и,� пневмо³о³и),� а³тиноміцетів� і
помірно� а³тивні�щодо� стафіло³о³ів� та� ентеро³о³ів
(³рім� E.� faecium),� лістерій.�Меропенем� а³тивніший
за� іміпенем�щодо� �рамне�ативних� представни³ів
родÀ�Enterobacteriaceae�і�P.�аeruginosa�та�постÀпаєть-
ся� іміпенемÀ�по�дії� на� �рампозитивні� ³о³и.

Карбапенеми� є� антибіоти³ами� резервÀ� і� при-
значаються� для� лі³Àвання� тяж³их� �оспітальних
інфе³цій�різної�ло³алізації�і�сепсисÀ.�Ефе³тивні�при
лі³Àванні� інфе³цій� À� реанімації� і� À� хворих� з� а�ра-
нÀлоцитозом.�При� за�розливих� для�життя� інфе³ці-
ях� невідомої� етіоло�ії� ³арбапенеми� можÀть� при-
значатися�я³�засоби�І�рядÀ�емпіричної�монотерапії.

Цефалоспорини� I� по³оління� а³тивні� пере-
важно�щодо� �рампозитивних� ³о³ів� (стафіло³о³и,
стрепто³о³и,� пневмо³о³и).� Препарати� рÀйнÀються
β-ла³тамазами� �рамне�ативних� ба³терій,� але
стабільні�до� β-ла³тамаз,�що�продÀ³Àються�стафіло-
³о³ами.� При� лі³Àванні� �оспітальних� інфе³цій� (се-
човивідних�шляхів,� при� сепсисі� та� пневмонії)� це-
фалоспорини� I� по³оління� доцільно� застосовÀвати
лише� À� ³омбінації� з� іншими�антиба³терійними�пре-
паратами,� а³тивними�щодо� �рамне�ативних�мі³ро-
ор�анізмів� (аміно�лі³озиди,� фторхінолони).

Цефалоспорини� II� по³оління� мають� підви-
щенÀ� а³тивність�щодо� �рамне�ативних� ба³терій� і
ширший�спе³тр�дії� порівняно� із� засобами� I� по³ол-
іння.�Препарати�стій³і�до� β-ла³тамаз,�що�продÀ³À-
ються�H.�іnfluenzae,�M.�сatarrhalis,�E.�сoli,�P.�mirabilis.
За� дією� на� �рампозитивні� ³о³и� вони� подібні� до
цефалоспоринів� I� по³оління.�Дея³і� препарати� (це-
фо³ситин,� цефметазол� і� цефотетан)� а³тивні�щодо
анаеробних�ба³терій,� À� томÀ� числі� B.� fragilis.

Цефалоспорини� ІІ� по³оління� (цефÀро³сим� і
цефамандол)� застосовÀються� в� лі³Àванні� тяж³их
інфе³цій,� ви³ли³аних� H.� іnfluenzae,� в� томÀ� числі� À
новонароджених� і� дітей� перших� місяців� життя
(пневмонія,� �острий� �емато�енний� остеомієліт,
артрит),� а� та³ож� À� ³омбінації� з� аміно�лі³озидами
або� фторхінолонами� для� емпіричної� терапії� �ос-
пітальних� інфе³цій� різної� ло³алізації� і� сепсисÀ.

Цефалоспорини� ІІІ� по³оління� мають� вищÀ
а³тивність� in� vitro� щодо� �рамне�ативних� ба³терій
(родина� Enterobacteriaceae,� H.� іnfluenzae,� M.
catarrhalis,�N.� gonorrhoeae,�N.�meningitidis),� ніж� це-
фалоспорини� ІІ� по³оління.� Крім� то�о,� дея³і� препа-
рати�цієї� �рÀпи� а³тивні�щодо� синьо�нійної� палич³и;
за�силою�дії�на� P.�аeruginosa� вони�розміщÀються� À
та³ій� послідовності:� цефтазидим� >� цефоперазон
>� цефтриа³сон�>� цефота³сим�>� цефтизо³сим.

На� відмінÀ� від� більш� ранніх� цефалоспоринів,
препарати� ІІІ� по³оління� прони³ають� через� �ема-
тоенцефалічний� бар’єр� і� я³� альтернативні� засоби
можÀть� ви³ористовÀватися� для� лі³Àвання� інфе³цій
центральної� нервової� системи,� ви³ли³аних� �рам-
не�ативними� ба³теріями.

Цефалоспорини� IV� по³оління� хара³тери-
зÀються�висо³ою�ефе³тивністю�щодо��рамне�атив-
них�ба³терій,�À�томÀ�числі�P.�аeruginosa,�і�подібною
до�цефалоспоринів� І,� ІІ�по³оління�а³тивністю�щодо
метицилінчÀтливих� стафіло³о³ів.

Препарати� цієї� �рÀпи� з’явились� À� ³лінічній
пра³тиці� недавно,� їх� місце� в� лі³Àванні� ба³терій-
них� інфе³цій� потребÀє� Àточнення.� Основна� �алÀзь
застосÀвання� –� тяж³і� �оспітальні� інфе³ції,� ви³ли-
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³ані� полірезистентними�штамами� ба³терій.� У� ³он-
трольованих� ³лінічних� дослідженнях� по³азана
ефе³тивність�цефпіромÀ� і� цефіпімÀ�при�емпіричній
монотерапії� тяж³их� �оспітальних� інфе³цій:� пнев-
монії,� сепсисÀ,� Àс³ладнених� інфе³цій� сечовивід-
них�шляхів,� перитонітÀ,� а� та³ож� інфе³цій� À� хворих
в� реанімації,� при� а�ранÀлоцитозі.

Комбіновані� препарати,� я³і�містять� β-ла³тами� та
ін�ібітори� β-ла³тамаз.� НайґрÀнтовніше� вивчені� й
широ³о� ви³ористовÀються� ³омбіновані� препарати
амінопеніцилінів� і� ін�ібіторів� β-ла³тамаз� (³о-амо³-
си³лав,� ампіцилін/сÀльба³там).

Ко-амо³си³лав� нині� вважається� препаратом
виборÀ� при� лі³Àванні� позалі³арняних� інфе³цій
дихальних�шляхів� À� дітей,� я³� �острих,� та³� і� хроніч-
них� [8].

Антибіоти³и� тетраци³ліново�о� рядÀ.� Пре-
парати� тетраци³ліново�о� рядÀ�мають� здатність� на-
³опичÀватись� À� ³іст³ах,� ви³ли³аючи� забарвлення
та� іноді� �іпоплазію� зÀбних� т³анин.� Слід� пам’ятати,
що�антибіоти³и�цієї� �рÀпи�не�слід�призначати�дітям
до� 8-річно�о� ві³À,� ва�ітним� і� �одÀючим�матерям,� а
та³ож�пацієнтам� з� нир³овою�недостатністю� [3,� 6].

Аміно�лі³озиди.� Для� дітей� доцільно� ви³ори-
стовÀвати� лише� аміно�лі³озиди� III� �енерації.� Ця
�рÀпа� антиба³терійних� препаратів� а³тивна� пере-
важно�щодо� аеробної� �рамне�ативної� флори� ро-
дини� Enterobacteriaceae,� причомÀ� до� амі³ацинÀ
можÀть�бÀти�чÀтливими�ба�ато�штамів�стафіло³о³ів,
стій³их� до� аміно�лі³озидів� інших� �енерацій.� Тре-
ба� враховÀвати,� що� а³тивність� аміно�лі³озидів
знижÀється� в� Àмовах� �іпо³сії� та� ацидозÀ� [1].

Ма³роліди� поділяються� на� природні� (першої
�енерації)� –� еритроміцин� та� напівсинтетичні� (дрÀ-
�ої� �енерації)� –� ³ларитроміцин,� спіраміцин,� дирит-
роміцин,�азитроміцин,�ро³ситроміцин,�міде³аміцин
тощо.� Спе³тр� дії� ма³ролідів� подібний� до� дії� бен-
зилпеніцилінÀ,� томÀ� вони� ви³ористовÀються� за
наявності� алер�ії� до� останньо�о.

Поряд� з� відомими�ма³ролідами� (еритроміцин,
олеандоміцин)� Àсе� більшої� ролі� набÀвають�ма³ро-
ліди� нової� �енерації,�що� в� останні� ро³и� с³ладають
ефе³тивнÀ� альтернативÀ� пеніцилінам� і� цефало-
споринам.�СÀчасні�ма³роліди�а³тивні�не�лише�про-
ти� збÀдни³ів� типової� пневмонії� (S.� pneumoniae,� H.
influenzae),� але� й�щодо� збÀдни³ів� атипової� пнев-
монії� (Mycoplasma,�Chlamydia,�Legionella).�Особли-
вістю� фарма³о³інети³и� цієї� �рÀпи� антибіоти³ів� є
здатність� на³опичÀватись� À� т³анинах� (зо³рема,
паренхімі� ле�ень,� слизовій� оболонці� бронхів
тощо),� трахеобронхіальномÀ� се³реті.� При� цьомÀ
створюються� висо³і� ³онцентрації� препаратів� в

альвеолярних� ма³рофа�ах� і� нейтрофілах.� Без-
печність�ма³ролідів� нової� �енерації� робить�можли-
вим� їх� застосÀвання� при� алер�ії� до� β-ла³тамів,� а
та³ож� À� хворих,� я³і� приймають� серцеві� �лі³озиди
та� теофілін,� ос³іль³и,� на� відмінÀ� від� еритроміцинÀ,
вони� не� змінюють� ³онцентрацію� останніх� À� ³рові.
Майже� всі� нові� ма³роліди� хара³теризÀються� низь-
³им� рівнем� на³опичення� À� ³ров’яномÀ� рÀслі.� Ви-
нят³ом�є�лише�ро³ситроміцин,�що�робить�йо�о�пре-
паратом� виборÀ� при� лі³Àванні� захворювань� ле�ень,
я³і� сÀпроводжÀються� ба³теріємією� [8].

СтÀпінь� прони³нення� антибіоти³ів� À� ³літинÀ
вважається� основною� властивістю� при� лі³Àванні
інфе³цій� із� внÀтрішньо³літинною� ло³алізацією
збÀдни³а.� Серед� відомих� на� сьо�одні� антибіоти³ів
тіль³и� ма³роліди� та� фторхінолони� створюють� À
³літинах� терапевтично� висо³і� ³онцентрації.

Природно,� при� пневмоніях� з� важ³им�перебі�ом
перева�À� варто� надавати� внÀтрішньовенномÀ� зас-
тосÀванню� антибіоти³ів� (еритроміцинÀ� фосфат,
спіраміцин,� ³ларитроміцин).�Для�розведення� спіра-
міцинÀ� і� ³ларитромицинÀ� слід� застосовÀвати� 5�%
розчин� �лю³ози.� Після� внÀтрішньовенно�о� введен-
ня�ма³ролідів� іноді� розвиваються�флебіти.

Еритроміцин-основа� часто� ви³ли³ає� диспеп-
сичні� явища.� Більш� прийнятні� (але� не� за� ціною)
сиропи� з� ефірами� еритроміцинÀ� (стеарат,� естолат
та� ін.).� Олеандоміцин� ви³ли³ає� менше� побічних
дій,� але� не� впливає� на� �емофільнÀ� палич³À.� Джо-
заміцин,� міде³аміцин,� ро³ситроміцин� ефе³тивні
при� більшості� форм.� Найбільш� надійно� при�нічÀ-
ють�ріст� Н.� influenzae� еритроміцин� і� азитроміцин,
але� відпÀс³на� ціна� останньо�о� значно� вища.

Можна� відзначити�мінімальнÀ� вартість� еритро-
міцинÀ� і� до³сици³лінÀ.� Дорожче� обходиться� ³Àр-
сова� терапія� міде³аміцином,� спіраміцином� і� ро³-
ситроміцином.�Найбільш� доро�ими�ма³ролідами� є
джозаміцин,� ³ларитроміцин� і� азитроміцин� [9,� 10].

Фторхінолони� (ципрофло³сацин� і� офло³са-
цин)�ви³ористовÀються�тіль³и�в�дорослих� і�не�ре-
³омендовані� дітям� через� можливий� вплив� на� ро-
ст³ові� хрящі� (в� е³сперименті).� ДопÀстиме
ви³ористання� цих� препаратів� À� дітей� лише� при
найбільш� тяж³их� резистентних� інфе³ціях,� зо³ре-
ма� при� синьо�нійній� (напри³лад,� À� хворих� на� мÀ-
³овісцидоз).

Препарати� ІІІ� та� IV� по³олінь�фторхінолонів� ха-
ра³теризÀються� вищою� а³тивністю�щодо� �рампо-
зитивних� мі³роор�анізмів� і,� перш� за� все,� S.
pneumoniae� (�репафло³сацин,� спарфло³сацин,
�атифло³сацин),� томÀ� вони� можÀть� призначатися
при� позалі³арняних� інфе³ціях� дихальних� шляхів.
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О³ремі� фторхінолони� ІІІ� та� IV� по³олінь� (трова-
фло³сацин,� мо³сифло³сацин� та� ³лінафло³сацин),
маючи� широ³ий� спе³тр� дії,� впливають� та³ож� на
анаеробнÀ�флорÀ� та� метицилінрезистентні� стафі-
ло³о³и.� ВраховÀючи� це,� зазначені� препарати� À
перспе³тиві� можÀть� стати� засобами� виборÀ� для
емпіричної� терапії� найбільш� тяж³их� інфе³цій� –
поза�оспітальної� пневмонії� з� тяж³им� перебі�ом,
сепсисÀ,� змішаних� аеробно-анаеробних� інтрааб-
домінальних� і� ранових� інфе³цій,� а� та³ож� інфе³цій
À� хворих� з� �аряч³ою� та� нейтропенією.

Одна³� слід� пам’ятати,� і� це� зазначено� в� сÀчас-
них� амери³ансь³их� та� європейсь³их� ре³омендаці-
ях� з� лі³Àвання� поза�оспітальних� інфе³цій� нижніх
дихальних�шляхів,�що�фторхінолони,� навіть� з� ан-
типневмо³о³овою� а³тивністю,� мають� призначати-
ся�лише�пацієнтам��рÀпи�ризи³À,�а�не�для�емпірич-
ної� терапії� À� всіх� хворих�на�бронхіт� або�пневмонію.
У� протилежномÀ� випад³À� можливий� розвито³
стій³ості� до� антибіоти³ів� реанімаційно�о� резервÀ
Àже� на� рівні� дільничної� лан³и�медичної� допомо�и.

При� призначенні�фторхінолонів� необхідно� вра-
ховÀвати� можливість� їх� фарма³о³інетичної� взає-
модії�з�іншими�лі³арсь³ими�засобами.�Перш�за�все,
цей� ризи³� існÀє� при� пероральномÀ� прийомі� пре-
паратів.�Та³і�засоби,�я³�антациди,�сÀ³ральфат,�солі
вісмÀтÀ,� ³альцію,� препарати� заліза� зменшÀють� до-
стÀпність�фторхінолонів,�що�може�призвести�до�зни-
ження� ефе³тивності� останніх.� Дея³і� фторхінолони
ви³ли³ають� підвищення� ³онцентрації� теофілінÀ� в
³рові,�що� хара³терно� для� ципрофло³сацинÀ.� Вод-
ночас� офло³сацин,� левофло³сацин,� норфло³сацин
не� змінюють�фарма³о³інети³À� теофілінÀ� [3,� 6].

Левоміцетин� ви³ли³ає� незворотнÀ� апластич-
нÀ� анемію� незалежно� від� дози� і� тривалості� при-
значення.� У� зв’яз³À� з� цим� йо�о� ре³омендÀється
призначати� тіль³и� в� ³ритичних� ситÀаціях� лі³Àван-
ня� тяж³их� інфе³цій.

О³ремо�о� роз�лядÀ� заслÀ�овÀє� призначення
антибіоти³ів� недоношеним�дітям.� У� та³их� випад³ах
переважно� відразÀ� ви³ористовÀють� препарати�дрÀ-
�о�о�рядÀ,� спрямовані� на� подолання� стій³их�штамів
(аміно�лі³озиди� і� цефалоспорини� III-IV� по³оління,
сÀчасні� ма³роліди).� У� дітей� періодÀ� новонародже-
ності� навіть� за�життєвими�по³азаннями�не�допÀсти-
ме� ви³ористання� засобів,� я³им� властива� висо³а
то³сичність� (тетраци³ліни� і�фторхінолони).�Препара-
ти� третьо�о�рядÀ� (препарати�резервÀ)� застосовÀють
при� в³рай� тяж³их�формах� захворювань� з� поліре-
зистентною�флорою� (³арбапенеми)� [6].

Одним�із�завдань�оптимізації�антибіоти³отерапії
є� с³орочення� її� тривалості.� Я³що� антибіоти³� при-

значений� правильно,� то� позитивна� динамі³а,� хоча
б�щодо� о³ремих� по³азни³ів,� помітна� вже� на� 3-ю
добÀ.�А�через�7-10�діб�етіотропнÀ�терапію�інфе³цій-
но-запально�о� процесÀ� можна� за³інчÀвати.� Я³що
ж� динамі³и� на� 3-ю� добÀ� немає,� то� необхідна� ³о-
ре³ція� терапії.� Її� слід� проводити� з� ÀрахÀванням
ба³теріоло�ічних� даних.� Ефе³тивність� дрÀ�о�о� ³Àр-
сÀ� зновÀ� оцінюється� на� 3-ю� добÀ,� і� за� позитивної
³лінічної� відповіді� він� триває� 7-10� діб.� При� аде³-
ватномÀ�виборі�засобів�потреба�À�третій�зміні�анти-
біоти³ів�вини³ає�рід³о.�Отже,�тривалість�раціональ-
но�о�³ÀрсÀ�антибіоти³отерапії�становить�À�більшості
випад³ів� 10� діб� при� вдаломÀ� стартовомÀ� лі³Àванні
та�збільшÀється�до�13�за�необхідності�заміни�пре-
паратÀ�[3,�6].

Та³им� чином,� сÀчасний� арсенал� антибіоти³ів
постійно� поповнюється� новими,� ефе³тивними� та
відносно�безпечними�представни³ами� і� навіть� ³ла-
сами� препаратів.� Найбільш� відчÀтний� про�рес� À
створенні� нових� антибіоти³ів� спостері�ався� на� по-
чат³À�80-х�ро³ів�збі�ло�о�століття,�³оли�À�³лініці�з’я-
вилися� цефалоспорини� ІІІ� по³оління,� фторхіноло-
ни,� ін�ібіторзахищені� пеніциліни,� трохи� пізніше� –
напівсинтетичні� ма³роліди.� ДрÀ�а� хвиля� від³риттів
À�світі�антибіоти³ів�намітилася�À�середині�90-х,�³оли
чіт³о� сформÀвалася� неÀхильна� тенденція� до� зрос-
тання�резистентності�основних�збÀдни³ів��оспіталь-
ної� та� позалі³арняної� інфе³ції,� а� та³ож� збільшення
в� етіоло�ічній� стрÀ³тÀрі� �рамне�ативних� ба³терій� з
множинною� стій³істю� до� антиба³терійних� засобів.

Серед� останніх� найбільше� занепо³оєння� ви-
³ли³ають�штами� о³ремих� ентероба³терій,� зо³рема
Klebsiella� spp.,� Escherichia� coli,� Enterobacter� spp.,
Proteus� vulgaris,� я³і� продÀ³Àють� плазмідні� β-ла³та-
мази� розширено�о� спе³трÀ� (ESBL).�Штами-продÀ-
центи� ESBL� не� чÀтливі� до� цефалоспоринів� ІІ,� ІІІ,� а
іноді� і� IV�по³оління,�а�та³ож�стій³і�до�антипсевдомо-
надних� пеніцилінів,� аміно�лі³озидів,�фторхінолонів.
Найнадійнішим�режимом� терапії� в� даномÀ� випад³À
є� ³арбапенеми�–� іміпенем� і� меропенем.�Ці� препа-
рати� добре� заре³омендÀвали� себе� À� ба�аторічній
пра³тиці,� одна³� їх� недолі³ом�є� ³орот³ий�період� на-
піввиведення,�що� збільшÀє� ³ратність� застосÀвання.

Перспе³тивною� розроб³ою� останніх� ро³ів� вва-
жається� новий� ³арбапенемовий� антибіоти³� ерта-
пенем,� спе³тр� а³тивності� я³о�о� відповідає� іміпе-
немÀ,� та� водночас� препарат�має� тривалий� період
напіввиведення� і� може� призначатись� один� раз� на
добÀ.� Надії� À� лі³Àванні� поза�оспітальних� інфе³цій,
ви³ли³аних�мÀльтирезистентними�штамами� �рам-
не�ативних�ба³терій,�пов’язÀють�та³ож� із�впровад-
женням� À� ³лінічнÀ� пра³ти³À� ново�о� ін�ібіторзахи-
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щено�о� цефалоспоринÀ� –� ³омбіновано�о� препа-
ратÀ� сÀльперазонÀ,�що�містить� антипсевдомонад-
ний� цефалоспорин� ІІІ� по³оління� цефоперазон� та
ін�ібітор� β-ла³тамаз� сÀльба³там� À� співвідношенні
1:1�(1���цефоперазонÀ�+�1���сÀльба³тамÀ).�Клінічна
значÀщість� та³ої� ³омбінації� поля�ає� À� розширенні
спе³трÀ� а³тивності� цефоперазонÀ� проти� штамів
Enterobacteriaceaе,� я³і� продÀ³Àють� ESBL,� томÀ�що
сÀльба³там� іна³тивÀє� ці�ферменти.

Нерід³о�пневмонії� À� дітей�поєднÀються� із� захво-
рюванням�ЛОР-ор�анів:� �острим� �нійним� середнім
отитом,� запаленням�різних�придат³ових�пазÀх�носа.

У� та³их� випад³ах� препаратами� виборÀ� є� це-
фалоспорини� II-III� по³оління,� ма³роліди,� фторхі-
нолони� [11,�12].�Призначаючи�антибіоти³отерапію,
необхідно� враховÀвати� можливÀ� отото³сичнÀ� дію
дея³их� препаратів.� Цей� не�ативний� вплив�можÀть
мати� аміно�лі³озиди,� напівсинтетичні� аміно�лі³о-
зиди,�поліпептидні�антибіоти³и,�антибіоти³и�з� �рÀ-
пи�ма³ролідів� (еритроміцин,� азитроміцин),� тетра-
ци³ліни.� Їх� отото³сична� дія� значніша� за� наявності
�остро�о� �нійно�о� середньо�о� отитÀ.

Інша� важлива� проблема� інфе³цій� À� стаціонарі
пов’язана� зі� збільшенням� частоти� стафіло³о³ових
збÀдни³ів� і� перш� за� все� –� резистентних� до�мети-
цилінÀ� (о³сацилінÀ).� В� цьомÀ� випад³À� неефе³тив-
ними� виявляються� ба�ато� �рÀп� антибіоти³ів.� Най-
надійнішим� препаратом� до� цьо�о� часÀ� вважався
�лі³опептидний�антибіоти³�ван³оміцин.�Проте�про-
блеми�то³сичності�цьо�о�препаратÀ� та�незрÀчності
застосÀвання� стимÀлювали� пошÀ³� нових� сполÀ³.
На� сьо�одні� на� стадіях� ³лінічно�о� вивчення� пере-
бÀває� ба�ато� антиба³терійних� засобів� різних
³ласів,� я³і� а³тивні� проти� метицилінстій³их� стафі-
ло³о³ів.� Одна³� в� останні� два� ро³и� реально� до-
стÀпним� À� ³лінічній� пра³тиці� став� тіль³и�один�пре-
парат� –� лінезолід.� У� найближчій� перспе³тиві� слід
очі³Àвати�появÀ�ще�одно�о�антибіоти³а�цьо�о�³ласÀ
–� еперезолідÀ,� а� та³ож� представни³а� іншої� �рÀпи
антистафіло³о³ових� засобів�–�даптоміцинÀ� [3,� 13].

Отже,� стрім³е� впровадження� À� ³лінічнÀ� пра³-
ти³À� нових� антиба³терійних� засобів� вима�ає
швид³о�о� реа�Àвання� та� Àдос³оналення� знань� з
проблеми� антибіоти³ів� й� антибіоти³отерапії.� Обіз-
наність� À� цьомÀ� надзвичайно� важливомÀ� питанні

доможе� врятÀвати� не� одне�життя� та� стримати� по-
ширення� резистентності� мі³роор�анізмів.
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�Нині�одним�з�найбільш�а³тÀальних�питань�хро-
нічно�о� �епатитÀ� С� (ХГС)� залишається� проблема
раціонально�о� етіотропно�о� лі³Àвання� та³их� хво-
рих.�Ця� ситÀація� пов’язана,� насамперед,� з� відсÀт-
ністю� абсолютно� ефе³тивних� лі³арсь³их� засобів,
а� та³ож� з� недостатньою� вивченістю� ба�атьох� ас-
пе³тів� пато�енезÀ� та� природно�о� перебі�À� захво-
рювання� [1].

Основним�противірÀсним�препаратом�для�лі³À-
вання� ХГС� є� інтерферон-альфа� (ІФН-α),� зо³рема
йо�о�ре³омбінантні�форми�–�α2а�і�α2b.� Вони�ство-
рені� завдя³и� �енно-інженерній� техноло�ії� з� ви³о-
ристанням� �ена� людсь³о�о� інтерферонÀ-α2� і� ³иш-
³ової� палич³и� в� я³ості� продÀцента.� Для� терапев-
тично�о� ефе³тÀ� необхідне� дося�нення,� а� �оловне,
підтрим³а� необхідної� дози� препаратÀ� в� ор�анізмі
хворо�о.�У�зв’яз³À�з�цим�в�останні�ро³и�бÀли�отри-
мані� пе�ільовані� (пролон�овані)� форми� ІФН-α.
Завдя³и� приєднанню� до� ІФН-α� вели³ої� інертної
моле³Àли� поліетилен�лі³олю� значно� збільшила-
ся� моле³Àлярна� маса� препаратÀ.� Це� дозволило
Àповільнити� йо�о� ³ліренс� з� ор�анізмÀ� і� збере�ти
висо³À� ³онцентрацію� лі³ів� À� ³рові� протя�ом� тижня
після� ін’є³ції� [2,� 3].

Крім� ІФН-α� для�етіотропної� терапії� ХГС�застосо-
вÀється� синтетичний�анало�� нÀ³леозидÀ� (�ÀанозинÀ)
–� рибавірин.�Цей� препарат� не� ви³ористовÀється� в
я³ості�монотерапії,�а� тіль³и�в�³омбінації� з� ІФН-α.

Метою� противірÀсної� терапії� є� дося�нення
стій³о�о� при�нічення� реплі³ації� вірÀсÀ� і� ремісії� хро-
нічно�о� вірÀсно�о� �епатитÀ� (ХВГ).� Основним� ³ри-
терієм�для� призначення� етіотропної� терапії� хворим
на�ХГС�є�а³тивна�вірÀсна�реплі³ація� (наявність�РНК
HCV)� на�фоні� а³тивно�о� процесÀ� в� печінці� (підви-
щення� АлАТ,� �істоло�ічні� озна³и)� і/або� позапечін-
³ових� проявів.� На� сьо�одні� на³опичилася� вели³а
³іль³ість� даних� стосовно� оцін³и� терапевтично�о
ефе³тÀ� ІФН-α� при� ХГС,� проте� проблема� не�може
вважатися� вирішеною.� Значна� частина� пацієнтів
або� ні³оли� не� реа�Àють� на� терапію,� або� ефе³т� ви-
являється� тимчасовим,� і� після� відміни� препаратÀ
розвивається�рецидив.�У�зв’яз³À�з�цим�істотна�роль

відводиться� чинни³ам� (преди³торам),�що� обÀмов-
люють�позитивнÀ� відповідь� на� ІФН-терапію.�До�них
належать:� невели³а� тривалість� інфе³ційно�о� про-
цесÀ,�молодий� ві³,�жіноча� стать,� необтяжений�пре-
морбідний�фон� (ал³о�олізм,� нар³оманія,� імÀноде-
фіцитні,� автоімÀнні� та� сÀпÀтні� хронічні� захворюван-
ня),� відсÀтність� підвищено�о� рівня� заліза� в� ³рові,
мі³ст-�епатитÀ,� озна³� виражено�о� холестазÀ,� тяж-
³о�о�фіброзÀ�і�цирозÀ�печін³и,�підвищена�а³тивність
АлАТ,� почат³ово� невисо³і� по³азни³и� РНК�HCV.�До
лі³Àвання� інтерфероном� переважно� резистентні
хворі,� інфі³овані� 1b� �енотипом�HCV� [4,� 5].

У� дея³их� хворих� на�фоні� ІФН-терапії� спостері-
�аються�побічні�ефе³ти,�що�À�10-15�%�випад³ів�по-
требÀють� відміни� препаратÀ.� Найчастішим� з� них� є
�рипоподібний� синдром.� Він� хара³теризÀється
підвищенням� температÀри� тіла,� нездÀжанням,� бо-
лем��олови,�зниженням�апетитÀ,�ломотою�À�м’язах
і�сÀ�лобах,�пітливістю.�Цей�симптомо³омпле³с�роз-
вивається,� я³� правило,� на� почат³À� терапії.� У� мірÀ
збільшення� її� тривалості� яс³равість� зазначених
явищ� зменшÀється.� Ці� побічні� явища� ÀсÀваються
шляхом� одночасно�о� призначення� парацетамо-
лÀ� або� інших� нестероїдних� протизапальних� пре-
паратів.� Рідше� відзначається� диспепсичний� син-
дром�(аноре³сія,�нÀдота,�блювота,�діарея),�психічні
розлади� (запаморочення,� триво�а,� депресія,� драт-
ливість,� безсоння� або� сонливість),� свербіння
ш³іри,� висип³а.� На�фоні� тривало�о� лі³Àвання�мо-
жÀть� вини³ати� схÀднення,� випадання� волосся,
�ематоло�ічні� порÀшення� (тромбоцитопенія,� �ра-
нÀлоцитопенія),� автоімÀнні� феномени� (найчастіше
Àраження� щитоподібної� залози).�Що� стосÀється
підвищення� а³тивності� трансаміназ� (біохімічне
за�острення�ХВГ)�на�фоні� ІФН-терапії,�то�це�відбÀ-
вається� внаслідо³� трьох� основних� причин:� цитолі-
тичний� ³риз� при� за�ибелі� �епатоцитів,�що�містять
вірÀс� (À� ранній� період� лі³Àвання),� поява� нейтралі-
зÀючих� антитіл� до� ре³омбінантно�о� ІФН� і� розви-
то³� автоімÀнних� процесів� (À� пізніший� період� лі³À-
вання).� При� цьомÀ� наявність� цитолітично�о� ³ризÀ
свідчить� про� підвищення� імÀнореа³тивності� та
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вважається� провісни³ом� доброї� відповіді� на� ІФН-
терапію.� Ос³іль³и� інтерферон� є� індÀ³тором� авто-
імÀнних� реа³цій,� необхідно� обережне� призначен-
ня� препаратÀ� в� осіб� з� автоімÀнними� захворюван-
нями,� що� перебі�ають� приховано.� У� бÀдь-я³омÀ
випад³À� при� вини³ненні� побічних� ефе³тів� питан-
ня� про� с³асÀвання� або� зниження� дози� препаратÀ
вирішÀється�сÀворо�індивідÀально.�У�зв’яз³À�з�цим,
пацієнтам,� я³і� одержÀють� противірÀснÀ� терапію,
необхідний� обов’яз³овий�моніторин�� безпе³и,�що
в³лючає� в� себе� оцін³À� за�ально�о� самопочÀття,
фізи³альних� даних� і� рядÀ� лабораторних� по³аз-
ни³ів� (À� першÀ� чер�À� за�ально³лінічний� аналіз
³рові).�Слід�зазначити,�що�при�почат³овомÀ�відхи-
ленні� від� норми� по³азни³ів� фÀн³ції� щитоподібної
залози� і� наявності� автомар³ерів� необхідний� їх
щомісячний� ³онтроль.

З� о�лядÀ� на� сÀттєвий� імÀностимÀлювальний
ефе³т� ІФН-α,�він�протипо³азаний�хворим�на�ХВГ,�À
я³их� переважають� озна³и� автоімÀнно�о� �епатитÀ,
а� та³ож� при� наявності� сÀпÀтніх� автоімÀнних� захво-
рювань.� Нині� вироблено� принципові� підходи� до
терапії� хронічно�о� ВГ� з� автоімÀнними� порÀшення-
ми.� Зо³рема,� при� наявності� в� ³рові� антинÀ³леар-
них� антитіл� або� антитіл� до� �лад³ої� мÀс³ÀлатÀри� в
титрі�менше�ніж�1:320,�а�та³ож�тіль³и�антитиреоїдніх
антитіл� призначається� ІФН-α.� Навпа³и,� À� випад³ах
з� вели³им� титром� антитіл,� а� та³ож�при� одночасній
наявності� антинÀ³леарних� антитіл� та� антитіл� до
�лад³ої�мÀс³ÀлатÀри�в�титрі,�вищомÀ�ніж�1:40,�ви³о-
ристовÀються� імÀнодепресанти.� ІФН-α� не� повинен
призначатися� пацієнтам� із� сÀб³омпенсованим� і
де³омпенсованим�цирозом�печін³и,�тяж³ими�сÀпÀт-
німи� хронічними� захворюваннями� (серцево-сÀ-
динні,� бронхіальна� астма,� термінальна� стадія� хро-
нічної� нир³ової� недостатності,� де³омпенсований
цÀ³ровий� діабет,� епілепсія,� психічні� розлади,� ви-
ражена� анемія� й� ін.),� ос³іль³и� в� процесі� лі³Àвання
можÀть� розвиватися� за�острення.�Протипо³азання-
ми�до� ІФН-терапії� є� зловживання� ал³о�олем� і� нар-
³оманія.� То³сична� й� імÀносÀпресивна� дія� ал³о�о-
лю� і� нар³оти³ів� значно� знижÀє� ефе³тивність� про-
тивірÀсної� терапії.� Крім� то�о,� внÀтрішньовенні
нар³омани� мають� висо³ий� ризи³� ре-� або� сÀпер-
інфі³Àвання� �епатотропними� вірÀсами.� У� цьомÀ
зв’яз³À� ІФН-терапія�може� ви³ористовÀватися� À� цієї
³ате�орії� пацієнтів� не� раніше,� ніж� через� півро³À
після� повної� відмови� від�ш³ідливих� звичо³� [6,� 7].

Основним� побічним� ефе³том� рибавіринÀ� є� ви-
ни³нення�минÀщої� �емолітичної� анемії,�що� не� по-
требÀє� специфічно�о� лі³Àвання� і� зни³ає� при� тим-
часовомÀ� зменшенні� дози� препаратÀ.

Оцін³À�ефе³тивності� етіотропної� терапії� здійсню-
ють�на�підставі� та³их� ³ритеріїв:� дося�нення� ³лінічної
ремісії;� нормалізація� (зниження)� рівня� АлАТ;� зни³-
нення� мар³ерів� а³тивної� вірÀсної� реплі³ації� (РНК
HCV)� і� зниження� вірÀсно�о� навантаження� при
³іль³існій�ПЛР;�морфоло�ічне�поліпшення.�При�цьо-
мÀ� ³ліні³о-біохімічне�дослідження�бажано�проводити
щомісяця� в�перші� 3�міс.� лі³Àвання� (1-й�міс.� –� ³ожні
два�тижні),�далі�–�1�раз�À�3�міс.� залежно�від� трива-
лості�терапії;�вірÀсоло�ічні�дослідження�–�³ожні�3�міс.
À�1-ше�півріччя,�далі�–�1�раз�À�6�міс.,�та³ож�залежно
від� тривалості� терапії;� повторнÀ� біопсію� печін³и� –
не�раніше�ніж� через�6�міс.� після� її� за³інчення.� Хво-
рих,� в� я³их� À� процесі� лі³Àвання� не�бÀло� ³ліні³о-ла-
бораторних�змін,�розцінюють�я³�та³их,�що�не�відпо-
віли� на� терапію.� Кліні³о-лабораторнÀ� ремісію� після
за³інчення� лі³Àвання� вважають� первинною.� Вона
може� бÀти� част³овою� (неповна,� транзиторна
відповідь)� –� ³ліні³о-лабораторне� за�острення� після
за³інчення� терапії� та� стабільною� (повна,� стій³а
відповідь)� –� збері�ання� ремісії� через� 6� міс.� після
завершення� лі³Àвання.�СтабільнÀ� ремісію� протя�ом
2�ро³ів�називають�тривалою�[4,�7].

Для� лі³Àвання� хворих� на� ХГС� ви³ористовÀєть-
ся�або�монотерапія�ІФН-α�парентерально�по�3�млн
МО� 3� рази� на� тиждень� (пе�ільований� ІФН-α,� що
вводиться� 1� раз� на� тиждень,� перевищÀє� ефе³-
тивність� звичайно�о)� протя�ом� 12�міс.� або� ³омбі-
нація� ІФН-α� À� тих� же� дозах� з� рибавірином� Àсере-
динÀ� по� 800-1200� м�� щодня� протя�ом� 6-12� міс.
Слід� зазначити,� що� відносно� ³орот³ий� проміжо³
часÀ� з� моментÀ� почат³À� вивчення� �епатитÀ� С� (10-
15� ро³ів)� ознаменÀвався� значним� про�ресом� À
йо�о�лі³Àванні�(мал.�1).�Та³,�À�ціломÀ�частота�стій³ої
вірÀсоло�ічної� відповіді� зросла� з� 19�%� при� при-
значенні� монотерапії� ІФН-α� протя�ом� 12� міс.� до
61�%� при� ви³ористанні� ³омбінації� пе�ільовано�о
ІФН-α�з�рибавірином.�Більше�то�о,�по³азни³��істо-
ло�ічної� відповіді� значно� перевищив� по³азни³
вірÀсоло�ічної�ремісії.�Це�свідчить�про�те,�що�навіть
в� осіб,� «я³і� не� відповіли»� зни³ненням� з� ³рові� РНК
HCV,�на�фоні�противірÀсної�терапії�в�т³анині�печін-
³и� знижÀється� не³ро-запальна� а³тивність� і� при-
�нічÀється�фібро�енез.� Необхідно� під³реслити� той
фа³т,� що� за� даний� період� часÀ� вірÀсоло�ічна
відповідь� зросла� приблизно� більш� ніж� À� 3� рази,
переважно� за� рахÀно³� ³омбіновано�о� лі³Àвання.

У� цьомÀ� зв’яз³À� заслÀ�овÀють� на� Àва�À� за�альні
резÀльтати�лі³Àвання�3010� хворих�на�ХГС,� я³им� À�4
рандомізованих� дослідженнях� робили� біопсію� печ-
ін³и�до� і�через�6�міс.�спостереження�після�за³інчен-
ня�різних� схем�противірÀсної� терапії� (табл.� 1)� [8].
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По³ращання�(%)� Стабілізація�(%)� По�іршення�(%)�
ГрÀпа�хворих�(n)� Інде³с��істоло�ічної��

а³тивності�(ІГА)�
Ф� ІГА� Ф� ІГА� Ф�

Усі�хворі�(3010)� 55� 20� 31� 65� 14� 15�
Стій³а�відповідь�(1094)� 86� 25� 12� 68� 2� 7�
Рецидив�(464)� 43� 16� 36� 67� 21� 17�
ВідсÀтність�відповіді�(1452)� 36� 17� 43� 62� 21� 21�

Таблиця�1

Вплив�противірÀсної�терапії�на��істоло�ічнÀ�а³тивність�і�про�ресÀвання�фіброзÀ�(Ф)�À�хворих�на�ХГС
залежно�від� вірÀсоло�ічної� відповіді

19%

41% 39%

57%
47%

64% 61%
73%

Інтерферон�(І) Пе�ільований
інтерферон�(ПІ)

І+�рибавірин�(Р) ПІ+Р

ВірÀсоло�ічна�відповідь Гістоло�ічне�по³ращання

Мал.�1.�Ефе³тивність�різних�схем�противірÀсної�терапії�ХГС.
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По³ращання Стабілізація По�іршення
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І

����
ПІ І+Р ПІ+Р

Мал.�2.�Не³розапальна�а³тивність�À�печінці�залежно�від�варіантÀ�противірÀсної�терапії.

Слід� зазначити,�що� навіть� À� пацієнтів� з� відсÀт-
ністю� відповіді� на� противірÀснÀ� терапію� і� рециди-
вом� після� за³інчення� лі³Àвання� через� 6� міс.� спо-
стереження� досить� часто� відзначалася� не� тіль³и
стабілізація,� але� й� поліпшення�морфоло�ічної� ³ар-
тини.� У� свою� чер�À,� ці³аві� дані� бÀли� отримані� при
зіставленні� �істоло�ічних� параметрів� залежно� від
варіанта� етіотропної� терапії.� Та³,� зниження� не³ро-
запальної� а³тивності� частіше� виявлялося� при

поєднанні� ІФН-α� з� рибавірином� порівняно� з� мо-
ноінтерферонотерапією� (мал.� 2).

Навпа³и,� жодна� зі� схем� противірÀсної� терапії
істотно� не� відрізнялася� від� інших� за� впливом� на
про�ресÀвання�фіброзÀ� в� печінці� (мал.� 3).� Більше
то�о,�À�75� (49�%)�зі�153�хворих�спостері�ався�зво-
ротний� розвито³� цирозÀ� печін³и.

Та³им� чином,� антифібротичнÀ� дію� ІФН-α� бÀло
підтверджено� в� рандомізованих� дослідженнях� на
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Мал.�3.�Про�ресÀвання�фіброзÀ�в�печінці�залежно�від�варіантÀ�противірÀсної�терапії.

вели³ій� ³іль³ості� хворих.�БезÀмовно,�це� À³рай�важ-
ливо� з� ÀрахÀванням� недостатньо� висо³ої� стій³ості
вірÀсоло�ічної� відповіді,� ос³іль³и� від³риває� перс-
пе³тиви� тривалої� ІФН-терапії� навіть� одним� препа-
ратом�при�відсÀтності�противірÀсно�о�ефе³тÀ�з�ме-
тою� при�нічення� фібро�енезÀ� і� запобі�ання� про-
�ресÀванню�ХГС� À� цироз� печін³и.� У� цьомÀ� зв’яз³À
заслÀ�овÀють� на� Àва�À� резÀльтати,� отримані� À� 20
хворих,� в� я³их� вірÀсоло�ічна� відповідь� на� моно-
інтерферонотерапію� 5�млн�МО�3� рази� на� тиждень
протя�ом�30�міс.�не�бÀла�дося�нÀта.�Проте�À�85�%
випад³ів� відзначалося� зниження� ІГА� на� 2� бали� й
більше,� а� в� 55�%� –� зниження� стадії� фіброзÀ� на� 1
пÀн³т� і� більше.� Нині� проводяться� де³іль³а
³лінічних� досліджень,� присвячених� оцінці� ефе³-
тивності� інтерферонÀ� À� хворих� на� ХГС� без� вірÀсо-
ло�ічної� відповіді� з� метою� вивчення� тривало�о
(протя�ом� де³іль³ох� ро³ів)� ефе³тÀ� препаратÀ� на
процеси�фібро�енезÀ� [9].

Що�стосÀється�преди³торів�позитивної�відповіді
на� противірÀснÀ� терапію,� то� вони� добре� відомі.� У
першÀ�чер�À,�це�вірÀсні� параметри� (не�1-й� �енотип
і� низь³ий�рівень� вірÀсемії),� а� та³ож� чинни³и� з� бо³À
хазяїна:� жіноча� стать,� молодий� ві³,� невели³а� три-
валість� інфе³ції,� стадія�фіброзÀ� F0-F1,� нормальний
вміст� заліза� À� ³рові,� відсÀтність� сÀпÀтніх� хронічних
захворювань� (автоімÀнних,� ВІЛ-інфе³ції� й� ін.).� У
дослідженні�M.�Manns�і�співавт.�(2001)�[3]�поєднання
пе�ільовано�о� ІФН-α� і� рибавіринÀ� привело� до� роз-
вит³À� стій³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді� в� 42� і� 82�%
хворих,� інфі³ованих� 1-м� і� 2/3-м� �енотипами�ВГС,� а
та³ож� À� 42� і� 78�%� випад³ів� при� висо³омÀ� (>2�млн
³опій/мл)� і� низь³омÀ� (<2�млн� ³опій/мл)� вірÀсномÀ
навантаженні� відповідно� [10].� РезÀльтати� свідчать
про� стій³À� вірÀсоло�ічнÀ� відповідь� при� призначенні

анало�ічної�³омбінації�препаратів�À�41,�56,�74�і�81�%
пацієнтів,� відповідно� інфі³ованих� 1-м� �енотипом
HCV� з� висо³им�рівнем� віремії,� 1-м� �енотипом�HCV
з� низь³им� рівнем� віремії,� 2/3-м� �енотипом�HCV� з
висо³им� рівнем� віремії� і� 2/3-м� �енотипом� HCV� з
низь³им�рівнем� віремії.� Та³им� чином,� отримані� об-
надійливі� дані,�що� підтверджÀють� необхідність� сÀ-
часної� ³омбінованої� етіотропної� терапії� з� метою
дося�нення� противірÀсно�о� ефе³тÀ� À� хворих� з� не-
сприятливими� вірÀсоло�ічними� по³азни³ами� (1-й
�енотип� і� висо³ий�рівень� віремії)�щодо� відповіді� на
лі³Àвання.

Раніше� бÀла� по³азана� низь³а� ефе³тивність
моноінтерферонотерапії� відносно� стій³ої� вірÀсо-
ло�ічної� відповіді� (8-30�%)� хворих� з�HCV-цирозом.
Гарні� резÀльтати� À� пацієнтів� із� ХГС� À� стадії� ³ом-
пенсовано�о� цирозÀ� наведені� в� дослідженні� S.
Hadziyannis� і� співавт.� (2002)� на� фоні� ³омбінації
пе�ільовано�о� ІФН-α� і� рибавіринÀ.� Та³,� по³азни³
стабільної�ремісії�в�них�дося��50�проти�65�%�À�хво-
рих� без� цирозÀ.� З� ÀрахÀванням� депресивної� дії
інтерферонÀ� на� процеси�фібро�енезÀ� призначен-
ня� цієї� схеми� лі³Àвання� стає� виправданим� À� та³ої
³ате�орії� пацієнтів� [4].

Останнім� часом� змінилася� дÀм³а� спеціалістів
щодо� застосÀвання� противірÀсної� терапії� À� хворих
на� ХГС� з� нормальною� а³тивністю� трансаміназ.
Дійсно,� більшість� дослідни³ів� відзначала� низь³À
ефе³тивність�моноінтерферонотерапії� À� та³ої� ³ате-
�орії� пацієнтів,� а� в� дея³их� з� них� на�фоні� лі³Àвання
спостері�ався� розвито³� цитолітично�о� синдромÀ
без� зни³нення� віремії.� З� ÀрахÀванням�мінімальних
озна³� про�ресÀвання� хвороби� їм� не� ре³омендÀва-
лося� призначення� етіотропної� терапії.� Зараз� Àста-
новлена� відсÀтність� сÀттєвої� ³ореляції� між�морфо-
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ло�ічними� і� лабораторними� по³азни³ами� при�HCV-
інфе³ції.� Більше� то�о,� нерід³о� спостері�аються� ви-
ражені��істоло�ічні�зміни�печін³и,�À�томÀ�числі�з�роз-
вит³ом�цирозÀ,� без� цитолізÀ� �епатоцитів.�При�цьо-
мÀ� на� фоні� поєднано�о� ви³ористання� ІФН-α� і
рибавіринÀ� по³азни³и� стій³ої� відповіді� À� хворих� з
нормальними� значеннями� АлАТ� стали� зіставними
з� резÀльтатами� лі³Àвання� пацієнтів.� À� я³их� бÀла
встановлена� підвищена� а³тивність� АлАТ.� Зо³рема,
S.S.�Lee�і�M.�Sherman�(2001)�À�47�%�хворих�на�ХГС�з
постійно� нормальним� рівнем� трансаміназ� одержа-
ли� стій³À� вірÀсоло�ічнÀ� відповідь� при� ³омбінованій
терапії.� У� цьомÀ� зв’яз³À� необхідне� подальше� ви-
вчення� природно�о� перебі�À� �епатитÀ�С� при� стій³о
нормальних� по³азни³ах� АлАТ,� а� та³ож� на³опичен-
ня� даних� стосовно� оцін³и� ефе³тивності� сÀчасно�о
етіотропно�о� лі³Àвання� в� та³их� пацієнтів.� У� бÀдь-
я³омÀ� випад³À� питання� про� призначення� противі-
рÀсної� терапії� цим� хворим� доцільно� вирішÀвати
після� біопсії� печін³и.

В� останні� ро³и� вели³е� значення� для� Àдос³она-
лювання�й�оптимізації�противірÀсної�терапії�ХГС�при-
діляється� відпрацюванню�дози� препаратів� і� трива-
лості�їх�застосÀвання�залежно�від�чинни³ів,�що�впли-
вають� на� ефе³тивність� лі³Àвання.� Раніше� бÀла
по³азана� перева�а� 12-місячно�о� ³ÀрсÀ� ІФН-терапії
порівняно� з� 6-місячним,� а� та³ож� підвищення� йо�о
ефе³тивності� за� рахÀно³� інтенсивно�о� режимÀ� Àве-
дення� висо³их� доз� препаратÀ.�При�цьомÀ�щоденне
ви³ористання� ІФН-α�по�5-10�млн�МО�в�почат³овомÀ
періоді� лі³Àвання� з� настÀпним� переходом� на� 3-ра-
зове� в� тиждень� Àведення�цих�же�доз� асоціювалося
з� висо³им�рівнем� тіль³и� первинної� відповіді� на� по-
чат³À� терапії.�Проте,� Àнаслідо³� подальшо�о�перехо-
дÀ� на� 3-разове� в� тиждень� застосÀвання� препаратÀ,
противірÀсний� ефе³т� постÀпово� втрачався,� і� стій³а
відповідь� на� лі³Àвання� віро�ідно� не� відрізнялась� від
ефе³тивності� стандартно�о�³ÀрсÀ� ІФН-терапії� (3�млн
МО�3�рази�на�тиждень).�Подібні�резÀльтати�бÀли�от-
римані� при� поєднанні� звичайно�о� ІФН-α� (в� інтен-
сивномÀ�режимі� висо³их�доз�на�почат³À�лі³Àвання� з
настÀпним�переходом�на�3-разове� введення� в� тиж-
день)� із�рибавірином.�Незважаючи�на� те,�що�часто-
та�стій³ої�вірÀсоло�ічної�відповіді�при�та³ій�схемі�лі³À-
вання� майже� в� 2� рази� бÀла� вищою,� ніж� при
індÀ³ційній� моноінтерферонотерапії,� остаточна
ефе³тивність� індÀ³ційної� ³омбінованої� терапії� вия-
вилася�порівняною�з�та³ою�при�³омбінації�стандарт-
но�о�режимÀ�введення� ІФН-α� з� рибавірином.� У� той
же� час� бÀло� встановлено,�що� тіль³и�щоденне� вве-
дення�навіть� 3�млн�МО�препаратÀ� протя�ом�1�ро³À
істотно�підвищÀє�по³азни³�стабільної� ремісії� [5,� 11].

Після� появи� пе�ільовано�о� ІФН� вивчення� впли-
вÀ� дози� препаратів� і� тривалості� їх� застосÀвання� на
ефе³тивність� лі³Àвання� ХГС� стало�ще� більш� а³тÀ-
альним.� РезÀльтати�фарма³о³інетичних� досліджень
по³азали,� що� діапазон� розподілÀ� пе�ільовано�о
ІФН�менший,� ніж� À� стандартно�о.�Він� залежить� від
моле³Àлярної� маси� і� видÀ� зв’яз³À� поліетилен�лі³о-
лю.�Наявність� роз�алÀженої�моле³Àли�ПЕГ� з�масою
40� ³Да� знижÀє� діапазон� розподілÀ� ІФН-α2а� (ПІФН-
α2а)� до� 6-14� л.� Препарат� повільно� виводиться� з
ор�анізмÀ,�що�збільшÀє�час�йо�о�ма³симальної�³он-
центрації� в� сироватці� ³рові.� Завдя³и� поліпшеним
фарма³о³інетичним� хара³теристи³ам� і� розподілÀ
по� ор�анах� і� т³анинах,� с³ладний� і� не� завжди� точ-
ний� підбір� доз� на� основі� маси� тіла� хворо�о� при
ви³ористанні� ПІФН-α2а� порівняно� зі� звичайним
ІФН�не�потрібний.�Отже,�стандартизація�дози�ПІФН-
α2а� (180�м³�)� забезпечÀє� зрÀчність� застосÀвання
й� оптимальний� ефе³т� терапії.� У� свою� чер�À,� при-
єднання� лінійно�о� полімерÀ� з� моле³Àлярною� ма-
сою�12�³Да�до�ІФН-α2b�меншою�мірою�знижÀє�діа-
пазон� розподілÀ,� препарат�швидше� виводиться� з
ор�анізмÀ,�що� дещо� зменшÀє� період� йо�о�ма³си-
мальної� ³онцентрації� в� ³рові.�Це� змÀшÀє�підбирати
дозÀ� ПІФН-α2b� з� ÀрахÀванням� маси� тіла.� Аналіз
резÀльтатів� рандомізовано�о� дослідження� по³азав
залежність� стій³ої� відповіді� від� дози�препаратÀ,�що
розраховÀється� на�масÀ� тіла.� Для�ПІФН-α2b� вона
с³лала� 1,5�м³�/³��маси� тіла� хворо�о.

З�метою� вивчення� ефе³тивності� різноманітних
схем� ³омбінації� пе�ільовано�о� ІФН-α� і� рибавіринÀ
з� ÀрахÀванням� індивідÀальних� хара³теристи³� хво-
рих� 1311� пацієнтів� із� ХГС� бÀли� рандомізовані� в� 4
�рÀпи� для� лі³Àвання� за� різними� схемами� залежно
від� дози� рибавіринÀ� (800� або� 1000-1200�м�/добÀ)
і� тривалості� терапії� (6� або� 12�міс.)� (S.� Hadziyannis
et�al.,�2002).�АналізÀючи�отримані�резÀльтати,�мож-
на� під³реслити,� що� À� хворих,� інфі³ованих� 2/3-м
�енотипом� HCV,� стій³а� вірÀсоло�ічна� відповідь
відзначалася� з� висо³ою� частотою� незалежно� від
дози� рибавіринÀ� і� тривалості� терапії� (73-78�%).� У
свою� чер�À,� À� пацієнтів,� інфі³ованих� 1-м� �еноти-
пом� HCV,� частота� стій³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді
(29-51�%)� прямо� пропорційно� залежала� від� дози
рибавіринÀ� і� тривалості� лі³Àвання.� Та³им� чином,
можна� зробити� висново³,�що� я³що� для� ³омбіно-
ваної� терапії� ХГС,� ви³ли³ано�о� 2/3-м� �енотипом
вірÀсÀ,� пе�ільований� ІФН-α� необхідно� ³омбінÀва-
ти�з�рибавірином�À�дозі�800�м�/д�протя�ом�6�міс.,
то� при� 1-мÀ� �енотипі� збÀдни³а� доза� рибавіринÀ
повинна�бÀти�збільшена�до�1000-1200�м�/д,�а�три-
валість� лі³Àвання� –� до� 1� ро³À.
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Незважаючи� на� Àспіхи� сÀчасної� противірÀсної
терапії� ХГС� залишається� досить� вели³а� ³іль³ість
хворих,� в� я³их� не� розвивається� вірÀсоло�ічна
відповідь� або� з’являється� рецидив� після� за³інчен-
ня� лі³Àвання.� ТомÀ� первинною�метою� бÀдь-я³о�о
ал�оритмÀ� є� ідентифі³ація� пацієнтів,� À� я³их� бÀде
дося�нÀта� стій³а� відповідь.� Та³,� при� визначенні
страте�ії� і� для� підвищення� ефе³тивності� етіотроп-
ної� терапії� в� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À� оціню-
ються� про�ностичні� чинни³и� відповіді� на� лі³Àван-
ня� до� йо�о� почат³À.� В� даний� час� вони� непо�ано
вивчені.� З� іншо�о� бо³À,� пошÀ³�можливих� про�нос-
тичних� чинни³ів� відповіді� на� противірÀснÀ� терапію
в� ході� лі³Àвання� є� À³рай� важливим� при� індивідÀа-
лізації� сÀчасно�о� лі³Àвання� і� та³ож� для� підвищен-
ня� йо�о� ефе³тивності.� Зо³рема,� припинення� те-
рапії�при�ранньомÀ�виявленні�осіб�з�низь³ою�мож-
ливістю� безпосередньої� або� стій³ої� відповіді
дозволяє� Àни³нÀти� значних�матеріальних� витрат� на
лі³Àвання,�що�продовжÀється,�а�та³ож�розвито³�мож-
ливих� серйозних� побічних� ефе³тів.� У� свою� чер�À,
помил³ове� припинення� терапії� À� хворих,�що� надалі
відповідають� на� лі³Àвання,� с³орочÀє� �рÀпÀ� пацієнтів
з� добрим� про�нозом�щодо� дося�нення� стабільної
ремісії.� У� цьомÀ� зв’яз³À,� безÀмовно�простим�підхо-
дом� є� оцін³а� ранньо�о� вірÀсоло�ічно�о� ефе³тÀ.

Визначення� РНК� HCV� À� даний� час� є� найточні-
шим� методом� про�нозÀвання� я³� стій³ої� відповіді
на� лі³Àвання,� та³� і� йо�о� неефе³тивності.� При� цьо-
мÀ� про�нозÀвати� несприятливий� вислід� лі³Àван-
ня�на�підставі�персистÀвання�РНК� HCV�À�сироватці
³рові� можна� точніше,� ніж� пророчити� стій³À
відповідь� на� терапію� на� підставі� елімінації� вірÀсÀ.
Зо³рема,� резÀльтати� вели³о�о� числа� досліджень
свідчать�про�те,�що�при�збері�анні�РНК�HCV�À�³рові
через� 3�міс.� після� почат³À�моноінтерферонотерапії
можливість� стій³ої� відповіді� мінімальна.� ТомÀ� лі³À-
вання�можна� припинити� після� дося�нення� вірÀсо-
ло�ічної�відповіді.�Проте�À�випад³À�³омбінованої�те-
рапії� від� цієї� ре³омендації� вирішено� відмовитися.� У
даній� ситÀації� аналіз� де³іль³ох� рандомізованих
досліджень�продемонстрÀвав,�що�найбільш� інфор-
мативним� про�ностичним� ³ритерієм� є� рівень� вірÀ-
семії� через� 12� тиж.� від� почат³À� лі³Àвання.
Кіль³існий� аналіз� РНК� HCV� за� допомо�ою� ПЛР
дозволяє� швид³о� ідентифі³Àвати� хворих,� що� не
відповіли� на� 3-місячнÀ� терапію.� Встановлено,�що
зниження� вірÀсно�о� навантаження� менше� ніж� на
2� log� через� 12� тиж.� має� найвище� не�ативне� про-
�ностичне� значення� (лі³Àвання� за� даною� схемою
варто� припинити).� У� свою� чер�À,� зниження� ві-
рÀсно�о� навантаження� більше� ніж� на� 2� log� через

12� тиж.� має� оптимальне� позитивне� про�ностичне
значення� (лі³Àвання� за� даною� схемою� варто� про-
довжити).

Все� вищеви³ладене� підтверджÀється� резÀльта-
тами� значно�о� мÀльтицентрово�о� рандомізовано-
�о� ³лінічно�о� дослідження,� в� я³омÀ� ³омбінованÀ
терапію�ПІФН-α� і� рибавірином�одержали� 453� паці-
єнти� з� ХГС� [10].� Зниження� рівня� віремії� більше� 2
log� через� 12� тиж.� після� почат³À� лі³Àвання� відзна-
чалося� À� 86�%�випад³ів.�При�цьомÀ� в� 65�%� хворих
цієї� �рÀпи� спостері�алася� стій³а� вірÀсоло�ічна
відповідь.�Проте� À� пацієнтів� зі� зниженням� вірÀсно-
�о� навантаження�менше� 2� log� через� 12� тиж.� після
почат³À� лі³Àвання� стій³а� відповідь� реєстрÀвалася
Àсьо�о� в� 3�%� випад³ів.� Необхідно� відзначити,�що
серед� хворих� з� ранньою� ремісією� бÀли� виділені� 3
�рÀпи�респондентів:�ті,�що�отримали�протя�ом�Àсьо-
�о�³ÀрсÀ�³омбінованої�терапії�(48�тиж.)�більше�80�%
за�альної� дози� препаратів,� менше� 80�%� за�альної
дози�препаратів� і� не� за³інчили�дослідження.�Стій³а
відповідь�À�цих��рÀпах�с³лала�75,�67� і�12�%�відпов-
ідно� [10].�Схожі� резÀльтати�бÀли� отримані� в� дослі-
дженні�[12].�Зо³рема,�стій³а�вірÀсоло�ічна� відповідь
À� �рÀпі� хворих,�що�одержали� більше�80�%�ПІФН-α� і
більше�80�%�рибавіринÀ�протя�ом�більше�80�%�від
намічено�о� термінÀ� терапії,� спостері�алась� в� 72�%
[12].� Та³им� чином,� сÀворе� ви³онання� розпоряд-
жень� лі³аря,� висо³а� сприйнятливість� до� лі³Àвання
підвищÀють� можливість� дося�нення� ранньої� вірÀ-
соло�ічної� відповіді� та� забезпечÀють� підвищення
частоти�стій³ої�відповіді,�особливо�À�пацієнтів�з�не-
сприятливими� про�ностичними� чинни³ами�щодо
ефе³тивності� противірÀсної� терапії.

З� ÀрахÀванням� Àсьо�о� вищеви³ладено�о� вар-
то�під³реслити,�що�сьо�одні� пра³тично� Àсі� хворі� на
ХГС� (при� наявності� в� ³рові� РНК�HCV� і� відсÀтності
протипо³азань)� є� потенційними� ³андидатами� для
призначення� ³омбіновано�о� застосÀвання� пе�ільо-
вано�о� ІФН� (ПІФН-α2а� –� 180�м³�� або�ПІФН-α2b� –
1,5�м³�/³�� парентерально� 1� раз� на� тиждень)� і� ри-
бавіринÀ,�що�відповідає� «золотомÀ�стандартÀ»�лі³À-
вання.� Тривалість� терапії� і� доза� рибавіринÀ� зале-
жать� від� про�ностичних� чинни³ів.� Генотип� вірÀсÀ� є
³лючовим� чинни³ом,�що� впливає� на� противірÀсний
ефе³т�лі³Àвання.�У�цьомÀ�зв’яз³À,� при�2/3-мÀ� �ено-
типі� тривалість� терапії,�що� ре³омендÀється,� с³ла-
дає�6�міс.,�а�доза�рибавіринÀ�–�800�м�.�Відповідно,
при�1-мÀ� �енотипі� тривалість� лі³Àвання� збільшÀєть-
ся� до� 1� ро³À,� а� доза�рибавіринÀ�до� 1000�м�/д� при
масі� тіла� <75� ³�� і� 1200�м�/д� при�масі� тіла� >75� ³�.
При�цьомÀ�біопсія� печін³и�перед�почат³ом�лі³Àван-
ня� в� пацієнтів� із� 1-м� �енотипом� і� підвищеною� а³-
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тивністю�АлАТ,�а�та³ож�із�2/3-м��енотипом�незалеж-
но� від� рівня� трансаміназ� може� не� проводитися,
ос³іль³и� �оловною� метою� терапії� є� «елімінація»
збÀдни³а.� У� хворих� з� 1-м� �енотипом� і� нормальною
а³тивністю�АлАТ�стій³ість�вірÀсоло�ічної�відповіді�до
³інця� не� встановлена.� От� чомÀ� в� та³их� пацієнтів
перед� почат³ом� лі³Àвання� бажане� �істоло�ічне
дослідження� т³анини� печін³и.� Наявність� вираже-
но�о�фіброзÀ� (F3-F4)� є� по³азанням�для� призначен-
ня� даної� схеми� противірÀсної� терапії.� При� відсÀт-
ності� виражено�о� фіброзÀ� (F0-F2)� хворих� варто
спостері�ати.� Повторна� біопсія� печін³и� з� метою
визначення� темпів� про�ресÀвання�фіброзÀ� і� по³а-
зань� для� почат³À� етіотропно�о� лі³Àвання� прово-
диться� не� раніше,� ніж� через� 3-5� ро³ів� після� пер-
шої,� я³що� збері�ається� нормальна� а³тивність� АлАТ
і� відсÀтні� чинни³и,�що� стимÀлюють�фібро�енез.

Рання� вірÀсоло�ічна� відповідь� виявляється� че-
рез�3�міс.�після�почат³À�поєднаної�терапії.�Я³що�РНК
HCV�методом� я³існої� ПЛР� не� виявляється� в� ³рові,
то� лі³Àвання� варто� продовжÀвати� за� обраною� схе-
мою.�При�дете³ції� �енома�збÀдни³а�в� ³рові�необхід-
но� визначити�рівень� віремії�методом� ³іль³існої�ПЛР
(перший�раз�це�дослідження�роблять� перед�почат-
³ом� терапії).�Лі³Àвання�продовжÀється�при� зниженні
вірÀсно�о�навантаження�на�2� log� і�більше.�При�мен-
шомÀ� зниженні� по³азни³а� вірÀсемії� (розцінюються
я³� та³і,�що� не� «відповіли»)� терапію� за� зазначеною
схемою�доцільно�припинити,�і�бажано�ви³онати�біоп-
сію� печін³и� тим� хворим,� ³отрим� вона� не� проводи-
лася� до� лі³Àвання.� При� наявності� тяж³о�о�фіброзÀ
(F3-F4)� подальше� лі³Àвання� варто� здійснювати� в
режимі�моноінтерферонотерапії� з�метою�одержан-
ня�антифібротично�о�ефе³тÀ.�Тривалість�та³о�о�лі³À-
вання� в� даний� час� не� встановлена.�Можливо� ви³о-
ристання� ІФН�протя�ом�де³іль³ох�ро³ів� з� ÀрахÀван-
ням�постійно�о�моніторин�À�безпе³и�щодо�розвит³À
побічних�ефе³тів.�Проте�остаточне�рішення�про�ма³-
симальнÀ�тривалість�ІФН-терапії�бÀде�прийнято�після
рандомізованих�мÀльтицентрових� досліджень.� При
відсÀтності� тяж³о�о�фіброзÀ� (F0-F2)� пацієнтів� варто
спостері�ати�з�можливою�повторною�біопсією�печін-
³и� через� 3-5� ро³ів� для� встановлення� темпів� про-
�ресÀвання�фіброзÀ.

Хворим,�що� продовжÀють� поєднане� лі³Àвання,
настÀпні� ³онтрольні� дослідження� ³рові� на� вияв-
лення� РНК� HCV� і� визначення,� при� необхідності,
вірÀсно�о� навантаження� бажано� здійснювати� че-
рез�3�міс.,�а�в�пацієнтів�із�1-м��енотипом�при�відсÀт-
ності� РНК� HCV� À� ³рові� через� 6� міс.� лі³Àвання� –
після� йо�о� за³інчення.� Біопсію� печін³и� (я³що� вона
не� ви³онÀвалася� раніше)� доцільно� проводити

тіль³и� тим,� хто� не� «відповів»� на� противірÀснÀ� ³ом-
бінованÀ�терапію�або�при�розвит³À�рецидивÀ�після
її� за³інчення.

По³азання� для� призначення� стандартно�о� ІФН
з�рибавірином,�схеми�лі³Àвання�і�моніторин��ефе³-
тивності� анало�ічні� ³омбінації� з� ПІФН-α.� Проте
стій³а� вірÀсоло�ічна� відповідь�розвивається�рідше.
У�цьомÀ�зв’яз³À,�я³що�через�3�міс.�від�почат³À�лі³À-
вання� на� поєднання� ІФН-α� з� рибавірином
відповідь� не� розвивається,� то� продовжÀвати� ³ом-
бінованÀ� терапію� доцільно� тіль³и� після� заміни
стандартно�о� ІФН� на� пе�ільований.

Що�стосÀється�застосÀвання�ІФН�À�монорежимі
для�дося�нення�противірÀсно�о�ефе³тÀ,�то�призна-
чення� препаратÀ� протя�ом� 1� ро³À�можливе� тіль³и
хворим� з� підвищеною� а³тивністю� АлАТ� при� наяв-
ності� «сприятливих»� чинни³ів� відповіді� на� лі³Àван-
ня� (2/3-й� �енотип,� низь³е� вірÀсне� навантаження,
молодий� ві³,� невели³а� тривалість� інфі³Àвання,
стадія�фіброзÀ�F0-F2).�При�цьомÀ,�я³що�через�3�міс.
від� почат³À� ІФН-терапії� À� ³рові� визначається� РНК
HCV,�то�варто�переходити�на�³омбінацію�з�рибаві-
рином.�В�іншомÀ�випад³À�спостері�атиметься�тіль³и
антифібротичний� ефе³т� препаратÀ.� Пацієнтам,� À
я³их� бÀла� дося�нÀта� первинна� ремісія,� але� після
с³асÀвання� моноінтерферонотерапії� розвинÀвся
рецидив,� та³ож� по³азане� поєднане� лі³Àвання� з
рибавірином�протя�ом�1�ро³À.�Крім�то�о,�хворим�з
рецидивом� після� с³асÀвання� стандартно�о� ІФН
можлива� більш� Àспішна�щодо� дося�нення� стій³ої
відповіді� терапія� пе�ільованим� ІФН.� У� даний� час
триває� ряд� досліджень� з� оцін³и� ефе³тивності� й
безпе³и� потрійної� ³омбінованої� терапії� (ІФН-α,
рибавірин,� амантадин� 200� м�/д)� À� неефе³тивно
пролі³ованих� хворих.� Ця� схема� за� попередніми
резÀльтатами� не� дозволяє� одержати� вірÀсоло�іч-
нÀ�ремісію�в�більшої�³іль³ості�пацієнтів,�при�цьомÀ
вона� пов’язана� і� з� вели³ою� ³іль³істю� побічних
ефе³тів.

Необхідно� відзначити,�що� частота� і� стÀпінь� по-
бічних� ефе³тів� при� призначенні� пе�ільовано�о� ІФН
сÀттєво�не�відрізняються�від�та³их�при�терапії�стан-
дартним�ІФН.�У�випад³ах,�³оли�побічні�ефе³ти�ста-
ють� за�розливими� для�життя� хворо�о,� противірÀс-
нÀ�терапію�варто�припинити.�Проте�це�відбÀваєть-
ся� рід³о.� Дещо� частіше� доводиться� змінювати
(зменшÀвати)� дозÀ� ІФН� або� рибавіринÀ.� Це� не-
рід³о� допома�ає� справитися� з� побічними� ефе³та-
ми� й� Àни³нÀти� с³асÀвання� терапії.� Зо³рема,� існÀ-
ють� правила� припинення� терапії� або� зменшення
дози� препаратів� залежно� від� дея³их� �ематоло�іч-
них� по³азни³ів� (табл.� 2).
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При�розвит³À� побічних� ефе³тів,�що� потребÀють
зміни�режимÀ�введення� ІФН�або�рибавіринÀ,� почат-
³овÀ�дозÀ�препаратів�варто�зменшити�на�50�%�на�1-
2� тижні.� За� відсÀтності� ефе³тÀ� терапія� припиняєть-
ся.�Я³що�побічні�ефе³ти�зни³ли�або�зменшили�свою
яс³равість� –� постÀпово� збільшÀють� дозÀ� аж�до� по-
чат³ової,� À�середньомÀ�на�25�%�за� тиждень.

Дея³і� побічні� ефе³ти�можна� ³оре³тÀвати� ціле-
спрямовано.� Та³,� резÀльтати� пілотно�о� досліджен-
ня� по³азали,�що� вітаміни� Е� і� С,�що� володіють� ан-
тио³сидантною� а³тивністю,� можÀть� бÀти� ви³орис-
тані� для� зменшення� анемії,� пов’язаної� з
лі³Àванням� рибавірином.� Вітаміни� давали� пре-
³расний� дозозалежний� ефе³т� (28� м�/³�)� при� по-
єднанні� з� ³омбінованою� противірÀсною� терапією.
При� вираженомÀ� �рипоподібномÀ� синдромі� допÀ-
стиме� застосÀвання� нестероїдних� протизапальних
засобів.� Розвито³� депресивних� станів� потребÀє
призначення� психотерапії,� антидепресантів.� При
появі� свербіння� ш³іри,� висип³и� доцільне� засто-
сÀвання� анти�істамінних� препаратів,� ³орти³осте-
роїдних� мазей.

Перспе³тивним� напрям³ом� À� противірÀсній� те-
рапії� ХГС� стало� створення� нових� лі³арсь³их� пре-
паратів� і� розроб³а� нових� методів� лі³Àвання:� аль-
бÀферон� (сполÀ³а� ІФН� з� альбÀміном);� синтетичні
анало�и� нÀ³леозидів� (вірамідин,� VX-497);� висо³о-
а³тивні� хімічні� сполÀ³и,�що� при�нічÀють�ферментні
системи� вірÀсÀ� (протеаза,� �елі³аза,� РНК-поліме-
раза);� моле³Àлярні� методи� лі³Àвання� (рибозими,
антисмислові� нÀ³леотиди,� VP-50406).� Дея³і� з� цих
препаратів� Àже� проходять� ³лінічні� випробовÀван-
ня.�Крім�то�о,�я³�і�при�хронічномÀ�ГВ,�новим�підхо-
дом� стало� ³омбіноване� ви³ористання� противірÀс-
ної� та� імÀнотерапії:� поєднане� застосÀвання� ІФН
або� ІФН+рибавірин� з� тимозином-α1,� дея³ими� ци-
то³інами�(ГМ-КСФ,�ІЛ-12,�ІФН-α,�специфічними�мо-
но³лональними� антитілами� (HCV-AB68).

По³азни³�(препарат)� Зменшення�дози� Припинення�лі³Àвання�
Гемо�лобін�(рибавірин)��� 85-100��/л� <�85��/л�
Лей³опенія�(інтерферон)� 1000-1500�/м³л� <�1000�/м³л�
Тромбоцитопенія�(інтерферон)� 25�000-50�000� <�25�000�

Таблиця� 2

Правила�припинення�лі³Àвання�або�зменшення�дози�препаратів�при� розвит³À�дея³их�побічних
ефе³тів�À�хворих�на�ХГС
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У� літератÀрі� на�ромадилися� значні� матеріали
про� зв’язо³� захворюваності� на� ³иш³ові� інфе³ції
із� зараженням� через�морсь³À� водÀ.� По³азано,�що
морсь³а� вода� може� вистÀпати� я³� важливий� чин-
ни³� розповсюдження� збÀдни³ів� �острих� ³иш³ових
інфе³цій�(ГКІ),�À�томÀ�числі�холери,�дизентерії,�вірÀс-
но�о� �епатитÀ,� –� хвороб,� об’єднаних� за� епідеміо-
ло�ічним� принципом� –� хара³тером�механізмÀ� пе-
редачі� і� шляхів� розповсюдження� заразно�о� чин-
ни³а.� За� своїми� ж� � ³лінічними� проявами� й
етіоло�ією� це� зовсім� різні� хвороби� –� ши�ельоз,
сальмонельоз,� ешерихіоз,� єрсиніоз,� протеози,
³лостридіоз,� цереози� й� харчова� інто³си³ація,
спричинена� стафіло³о³ами.

Є.П.�Бернасовсь³а�із�співавторами�по³азали,�що
вели³а� частина� збÀдни³ів� ГКІ� є� Àмовно� пато�енни-
ми�мі³роор�анізмами,�що� значною�мірою� ÀтрÀднює
їх� ³ласифі³ацію� і� диференціацію.� У� зв’яз³À� з� цим� в
офіційних� звітних�формах�о³ремо�реєстрÀють� �аст-
роентеро³оліти,�об’єднÀючи,�по-сÀті,� всю�рештÀ�ГКІ.
Захворювання,�що� входять� до� цієї� �рÀпи,� об’єднÀ-
ються� я³� за� особливостями�своїх� ³лінічних� проявів,
та³� і� за� епідеміоло�ічними� хара³теристи³ами,� і� в
цьомÀ� плані� є� досить� ³омпа³тною,� добре� відмежо-
ваною��рÀпою� інфе³ційної�патоло�ії�людини.�У�зв’яз-
³À�з�цим�в�1965�р.�е³спертами�ВООЗ�вони�бÀли�ви-
ділені� в� самостійнÀ� нозоло�ічнÀ� �рÀпÀ� під� назвою
діарейні� захворювання.

Я³� À³азÀє� В.І.� По³ровсь³ий,� �астроентеро³олі-
ти� (діарейні� захворювання)� мають� зараз� важли-
ве� соціально-е³ономічне� значення� і� при� ³омп-
ле³сній� соціально-е³ономічній� оцінці� важливості
інфе³ційних� хвороб� вони� займають� третє� місце
відразÀ� після� �рипÀ� та� ГРЗ.

Та³им� чином,� захворювання,�що� реєстрÀють-
ся� я³� �астроентеро³оліти,� є� найбільш� значною� ча-
стиною� �рÀпи�ГКІ,� я³і� ціл³ом�можÀть�представляти
всю� цю� �рÀпÀ� захворювань� при� вивченні� за³оно-
мірностей� їх� епідеміоло�ії.� Це� дозволило� нам� ³о-
ристÀватися� даними� офіційної� реєстрації� цієї� �рÀ-
пи� захворювань� і,� отже,�мати� в� своємÀ� розпоряд-

женні� для� епідеміоло�ічно�о� аналізÀ� достатньо
широ³ий�матеріал,�а�та³ож�припÀстити,�що�резÀль-
тати� дослідження�матимÀть� безперечне� значення,
ос³іль³и� профіла³ти³а� ГКІ� є� однією� з� найа³тÀаль-
ніших� проблем� охорони� здоров’я.

Проблема� епідеміоло�ічно�о� значення� морсь-
³ої� води� я³� чинни³а� передачі� збÀдни³ів� ³иш³ових
інфе³цій,� а� в�дея³их� випад³ах� і� їх� резервÀарÀ,�без-
посередньо� сти³ається� з� трьома� розділами� епіде-
міоло�ії,��і�ієни�і�морсь³ої�медицини.�По-перше�–� із
за�альною� епідеміоло�ією� ³иш³ових� інфе³цій,� по-
дрÀ�е� –� з� санітарно-�і�ієнічною�оцін³ою� і� охороною
прибережних� вод� морів� і� о³еанів� і,� по-третє� –� з
морсь³ою�епідеміоло�ією� –�новим�розділом�морсь-
³ої� медицини,� я³а�швид³о� розвивається.

За� існÀючою� в� радянсь³ій� епідеміоло�ії� ³ласи-
фі³ацією� інфе³ційних� хвороб� людини,� до� ³иш³о-
вих� інфе³цій� відносяться� хвороби,� розповсюджен-
ня� я³их� здійснюється� через� фе³ально-оральний
механізм�передачі� збÀдни³а.�Цей�механізм�припÀс-
³ає� виділення� збÀдни³а� хвороби� з� ор�анізмÀ� хво-
ро�о�або�носія�з�фе³альними�масами�і�сечею.�Потім
він� проходить� я³ийсь�шлях� À� дов³іллі,� а� заражен-
ня�людей�настає,�³оли�він�потрапляє�в�рот� і�за³ов-
тÀється� ними� (Л.В.� Громашевсь³ий).� Неодмінною
Àмовою� розповсюдження� збÀдни³ів� ³иш³ових
інфе³цій� À� зовнішньомÀ� середовищі� є� присÀтність
«чинни³ів� передачі»� інфе³ції,� тобто� елементів� дов-
³ілля,� за� допомо�ою� я³их� забезпечÀється� попадан-
ня� збÀдни³а� із� заражено�о� ор�анізмÀ� в� здоровий.
Чинни³ами�передачі�³иш³ових�інфе³цій�можÀть�бÀти
вода,� харчові� продÀ³ти,�мÀхи� і� брÀдні� рÀ³и� неохай-
них� людей.� І� абсолютно� не� випад³ово,�що� на� пер-
шомÀ� місці� серед� фа³торів� передачі� ³иш³ових
інфе³цій� стоїть� вода.�Це,� безперечно,� наймо�Àтні-
ший� і� найнебезпечніший� шлях� розповсюдження
³иш³ових� інфе³цій.� Саме� в� резÀльтаті� прони³нен-
ня� збÀдни³а� хвороби� в� централізоване� джерело
водопостачання� відбÀлися� та³і� �і�антсь³і� епідемії,
я³� епідемія� в�м.� ГамбÀрзі� 1892� р.,� ³оли� захворіло
більше�18�тис.�осіб� і�померло�8�605.�Епідемія�холе-
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ри� в�1918�р.� в�Петро�раді� і� черевно�о� тифÀ�в�Рос-
тові-на-ДонÀ�в�1926�р.� і�ще�десят³и�й�сотні�описа-
них� епідемій� холери,� черевно�о� тифÀ,� дизентерії.
За� даними�П.І.� Ярово�о,� в� ³олишньомÀ�Радянсь³о-
мÀ�Союзі� спостері�алося� постійне� зростання� зна-
чення� водно�о� чинни³а� в� розповсюдженні� ³иш³о-
вих� інфе³цій.� Та³,� в� У³раїнсь³ій� РСР� роль� водно�о
фа³тора� в� передачі� дизентерії� з� 1972� по� 1975� рр.
виросла� з� 5,8� до� 19�%� випад³ів� зі� встановленим
чинни³ом�передачі.�В�Естонсь³ій�РСР�в�ці�ж�ро³и�з
водою� дизентерія� розповсюдилася� в� 49,7�%� ви-
пад³ів,� в� Ростові-на-ДонÀ,� ГрозномÀ,� Влади³ав³азі
–�від�5,5�до�28,8�%.

У� Таджиць³ій� РСР� водний� чинни³� зÀмовив� 41-
51�%�Àсіх�випад³ів�³иш³ових� інфе³цій,�а�в�сільсь³ій
місцевості�цей�відсото³�доходив�до�61-67.�ЗабрÀд-
нення� питної� води� збÀдни³ами� ³иш³ових� інфе³цій
можливе�À�разі�спÀс³À�³аналізаційних�вод�À�річ³и�й
озера�без� очищення,� або�ж� Àнаслідо³� аварій� в� си-
стемі�очисних�спорÀд,�а�та³ож�À�резÀльтаті�життєді-
яльності� людей� на� бере�ах� водоймищ,� з� я³их� бе-
реться� вода� для� харчових� цілей.� Причиною� за-
брÀднення� водоймищ� збÀдни³ами� À� цих� випад³ах
може� бÀти� ³Àпання� людей,� прання� й� полос³ання
білизни,� випад³ові� ви³иди� стічних� вод� з� річ³ових
сÀден,� різні� види� �осподарсь³ої� діяльності.� Пато-
�енні� мі³роби� можÀть� потрапляти� в� місця� заборÀ
водо�інної� води� в� період� стихійних� лих,� напри³лад,
сильних�дощів,�що�змивають�з�бере�ів�весь�брÀд�й
�ній� та� забивають� ними� очисні� спорÀди.� В.А.� Ба-
шенін� наводить� настÀпні� причини� водних� епідемій
за�місцем�прони³нення�мі³робів� À� водоймища:� за-
брÀднення� сільсь³их� ³олодязів� (33�%� випад³ів),
забрÀднення�поверхневих� водоймищ�–�річо³� і� озер
(27,2�%),� несподіване� Àтворення� зв’яз³À�між� водо-
водами� питної� і� технічної� води� (20�%),� рÀйнÀвання
в� розвідній� сітці� водо�онів� (10�%)� і� забрÀднення
підземних� джерел� (3,8�%).

Особливе�місце� серед� чинни³ів� передачі� ³иш-
³ових� інфе³цій�займає�морсь³а�вода.�Річ�À�томÀ,�що
для� більшості� збÀдни³ів� цих� хвороб�морсь³а� вода
не� є� сприятливим�місцем�для� існÀвання,� ³рім� то�о,
вони�не�витримÀють�³он³Àренції�з� іншими�представ-
ни³ами�моря.� Знахід³и� пато�енних�мі³роор�анізмів
À� пробах�морсь³ої� води,� Àзятих� ззовні� прибереж-
них� вод,� дÀже� рід³існі� й� лише� в� зоні� інтенсивно�о
забрÀднення�моря� та�при�масивномÀ�ви³иді� стічних
вод� вони�мають�місце.� Інша�справа,� ³оли�мова� за-
ходить�про� вібріони� і,�можливо,� ентеровірÀси.

По³азано,�що� холерний� вібріон� Ель-Тор� і� ряд
та³� званих� «холероподібних»� вібріонів� чÀдово
виживають� À� морсь³ій� воді,� а� дея³і� з� них� (НАГ

вібріони,� �алофільні� вібріони)� і� розмножÀються
там,� томÀ� ви³ли³ані� ними� діарейні� захворювання
потрібно� віднести� до� сапронозів.� З� почат³À� сьо-
мої� пандемії� холери� описано� ряд� епідемій� холе-
ри,� ³оли� зараження� відбÀвалося� при� ³Àпанні� À
морі,� очевидно,� при� за³овтÀванні� морсь³ої� води
(О.В.� Бароян),� а� та³ож� вживанні� продÀ³тів� моря
(риби),� я³і� не� піддавалися� термічній� обробці.� По
сÀті,� � водною� морсь³ою� епідемією� холери� бÀла
описана� в� дисертаційній� роботі� Л.Я.�Мо�илевсь-
³о�о� епідемія� холери� в�м.�Одеса� в� 1970� р.

Це� бÀла� одна� з� перших� холерних� епідемій,�що
сповістила� про� прони³нення� холери� Ель-Тор� на
європейсь³ий� ³онтинент.� ВідразÀ� в� трьох� вели³их
містах� ³олишньо�о�Радянсь³о�о�СоюзÀ�–�Астрахані,
Керчі� й�Одесі� спалахнÀли� епідемії� холери.�В�Одесі
перший�випадо³� холери�бÀв� зареєстрований�3�сер-
пня�і�останній�7�вересня�1970�р.�За�цей�час�в�місті�й
населених� пÀн³тах,�що� прими³ають� до� ньо�о,� бÀло
виявлено� й� �оспіталізовано� 126� хворих� на� холерÀ.
Найбільша� ³іль³ість� захворювань� (58�%)� припала
на� перший� тиждень� з� 3� по� 10� серпня,� після� чо�о
почалося� постÀпове� зниження.� Захворювання� реє-
стрÀвалися�в�Àсіх�районах�міста�і�вини³ли�вони�май-
же� одночасно,� найбільша� ³іль³ість� бÀла� в� прибе-
режних�районах.� Хара³терною�особливістю�епідемії
бÀла� низь³а� ³онта�іозність� хвороби� (³онта�іозний
інде³с� становив�0,024).� Епідеміоло�ічні� особливості
захворюваності� холерою� в�Одесі:� одночасність� по-
яви� осеред³ів� на� вели³ій� території,� відсÀтність� ви-
димих� епідеміоло�ічних� зв’яз³ів� між� їх� більшістю
свідчить,�що�в�місті� діяли�за�альні� чинни³и�й�шляхи
передачі� та� розповсюдження� інфе³ції.�С³азане� ста-
ло� підставою� зробити� висново³,�що� причиною� за-
раження� послÀжила� морсь³а� вода,� й� епідемія� в
Одесі�бÀла�при³ладом�водної�епідемії�холери�морсь-
³о�о� походження� (Н.Н.�ЖÀ³ов-Вережни³ов,� К.Г.�Ва-
сильєв,�Л.Я.�Мо�илевсь³ий).�Після�лі³відації� епідемії
в� серпні-вересні� 1970� р.� випад³ів� холери�місцево-
�о�походження�в�місті� не�бÀло.

Одночасно� з� розповсюдженням� холери� а³ти-
візÀється� захворюваність,� що� ви³ли³ається� НАГ
вібріонами� і� �алофільними� вібріонами� в� районах
Чорно�о� й� Азовсь³о�о� морів.� Розповсюдження
цих� вібріонів� обÀмовлено� природними� чинни³а-
ми� і� є� пряма� ³ореляція�між� температÀрою�морсь-
³ої� води� й� на³опиченням� в� ній� НАГ� вібріонів,� а
та³ож� виділенням� цих� вібріонів� з� прибережних
вод� і� зростанням� захворюваності� на� ГКІ� в� літні
місяці�ро³À�в�Одесі,�Ми³олаєві� та�Херсоні.�Відзна-
чена� та³ож� підвищена� захворюваність� ГКІ� в� рай-
онах,� приле�лих� до� Àзбережжя� і� зато³� моря,� по-



8 5

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

рівняно� з� районами,� розташованими� в� �либині
території.�Що�ж� стосÀється� захворювань,� спричи-
нених� �алофільними� вібріонами,� то� доведено,�що
їх� поява� є� резÀльтатом� перетворення� річ³ових
сто³ів.� Це� призвело� до� підвищення� солоності
морсь³ої� води� (солоність� дося�ає� 11,5-13,55�%),
зба�ачення� її� ор�анічними� речовинами� і� в� резÀль-
таті,� –� до� зміни� всієї� біоло�ії� Азовсь³о�о�моря� та,
зо³рема,� розмноження� �алофільних� вібріонів.
Потрібно� та³ож� відзначити,�що� À� зв’яз³À� з� осоло-
ненням� вод� Азовсь³о�о� моря� відбÀвається� про-
�ресивне� зменшення� виловÀ� та³� званих� напівпро-
хідних� і� прохідних�риб� (осетрових,� сÀда³а,� ляща)� і
зростає� вилов� риби� (тюль³и,� хамси,� бич³ів),� вжи-
вання� я³ої� пов’язане� із� зараженням� �алофільо-
зом.� Захворювання� реєстрÀвалися� в� червні-
жовтні,�що�збі�ається�з�періодом,�³оли�температÀ-
ра� води� перевищÀє� +15-16�оС,� ма³симÀм
захворюваності� припадає� на� серпень.

Більш� ніж� в� 60�%� випад³ів� зараження� пов’я-
зане� з� вживанням�в’яленої� риби�домашньо�о�при-
�отÀвання� і� в� 30�%� –� із� за³овтÀванням� морсь³ої
води� при� ³Àпанні.� Та³им� чином,� при� дея³их
відмінностях� в� етіоло�ічномÀ� плані,� всі� з�адÀвані
вібріони�людини�на�півдні�У³раїни�пов’язані�в�однÀ
проблемÀ,� я³а� визначається�роллю�одних� і� тих�же
природно-е³оло�ічних� та� епідемічних� чинни³ів,� і
стосÀється� проблем�морсь³ої� епідеміоло�ії.

Морсь³а� епідеміоло�ія� є� одним� з� розділів
морсь³ої� медицини� і� самостійним� ори�інальним
напрям³ом� епідеміоло�ічних� досліджень,� вперше
обґрÀнтованим� К.Г.� Васильєвим� в� 1981� р.,� та³ож
я³� і� сам� термін� «морсь³а�медицина»,� і� зараз� вже
отримала� за�альне� визнання.

Морсь³а� епідеміоло�ія� займається� аналізом
захворюваності� всіх,� хто� працює� в� морі,� вивчає
епідеміоло�ію� хвороб� і� то³си³оінфе³цій,� джерелом
(резервÀаром)� збÀдни³ів� я³их�можÀть� бÀти�морсь-
³а� вода� або� продÀ³ти� моря.� Розроб³а� цих� про-
блем� безпосередньо� пов’язана� з� питаннями� при-
стосовÀвання� людини� в� світовомÀ� о³еані� й� епіде-
міоло�ією� хвороб,� для� я³их� вода�морів�може� бÀти
самостійним� середовищем,�що� заражає.� На� при-
³ладі� розповсюдження� холери� Ель-Тор� в� У³раїні
впродовж� останніх� десятиліть� можна� відзначити,
що� зростаюча� роль� води� і,� �оловним� чином,
морсь³ої� води� я³� чинни³а� передачі� збÀдни³а� й,
можливо,� тривало�о� збері�ання� збÀдни³а,� помітно
змінює� епідеміоло�ічні� хара³теристи³и� хвороби.
А� одночасна� й,� вочевидь,� за³ономірна� а³тивіза-
ція� та³� званих� холероподібних� вібріонів� (НАГ,� �а-
лофільні)� перетворює�проблемÀ�боротьби� і� профі-

ла³ти³и� холери� в� проблемÀ� вивчення� і� профіла³-
ти³и�всіх�вібріозів� і,�отже,�потребÀє�ново�о�е³оло-
�ічно�о� підходÀ.� Пам’ятаючи,� я³� с³азав� один� аме-
ри³ансь³ий� е³оло�,�що� «À� природі� все� пов’язано
з�Àсім� і�все�перебÀває�À�взаємодії� та�взаємозв’яз-
³À»,�«Природа�знає�³Àди�³раще,�ніж�людина,�що� їй
потрібно»,� і� всіля³і� втрÀчання� À� справи� природи
не�минають�марно� і�можÀть�мати�дÀже�серйозні� й
невиправні� наслід³и.� Більше� то�о,� резÀльтатом
насильниць³о�о� втор�нення� в� природний� хід� ре-
чей�може� бÀти� «е³оло�ічний� бÀмеран�»,� я³ий� при-
несе� збито³� значно� серйозніший,� ніж� та� ³ористь,
на� я³À� розраховÀвали.� Все� с³азане� повною�мірою
стосÀється� й� взаємодії� «людина-море».� Зараз�ми
є� свід³ами� жахливо�о� втрÀчання� À� природні� про-
цеси,�що� відбÀваються� в� ЧорномÀ�морі.� Я³� писав
начальни³� Держінспе³ції� охорони� Чорно�о� моря
С.�Долинсь³ий�(1995�р.):�«В�прибережні�води�Чор-
но�о� моря� в� межах� У³раїни� щорічно� с³идається
без�очищення�4�млн�м3�стічних�вод�і�108,6�м3�недос-
татньо�очищених�вод.�З�ними�с³идається�56,9�тис.
тонн� завислих� ор�анічних� речовин,� і� все� це� ля�ає
важ³им� тя�арем� на� ре³реаційні� можливості� моря
і� часто� перевищÀє� йо�о� можливості� до� самоочи-
щення».� І� явне� пожвавлення� À� розповсюдженні� в
морсь³ій� воді� різно�о� родÀ� вібріонів,� я³і� ви³ли³а-
ють� захворювання� людей,� чи� не� є� тим� «е³оло�іч-
ним�бÀмеран�ом»,�я³ий�отримÀємо�замість�сÀмнів-
ної� ³ористі� від� е³ономії� на� очищенні� стічних� вод� і
різно�о� родÀ� нечистот� наших� приморсь³их� міст� і
селищ.� Я³� пише�М.М.� Надворний,� я³ий� спеціаль-
но� вивчає� проблемÀ� санітарної� охорони� прибе-
режної� смÀ�и� південних� морів:� «Вирішення� ³он³-
ретних� �осподарсь³их� завдань� часто� сÀпровод-
жÀється� несприятливою� дією� на� природне
середовище.� Поставлені� при� цьомÀ� цілі� дося�а-
ються� із� завданням� збит³À� біосфері.� Кожна� нова
зміна� може� призвести� до� нових� взаємозв’яз³ів
природи� й� сÀспільства,� я³і� мають� направлені� на-
слід³и».� І� далі� відзначає,� що� особливе� місце� в
цьомÀ� плані� займає� санітарна� охорона� вод�морів
і� о³еанів,� обÀмовлена� не� тіль³и� їх� впливом� на
³ліматичний,� атмосферний� і� �ідроло�ічний� режим
планети,� але� й� їх� �осподарсь³им� значенням,� а
та³ож� впливом� на� стан� здоров’я� людей� і,� зо³ре-
ма,� роллю� морсь³ої� води� в� розповсюдженні� за-
разних� хвороб.� Автор� відзначає,� що� основним
джерелом� ба³терійно�о� забрÀднення� прибереж-
ної� смÀ�и�моря� є� ор�анізовані� с³иди� стічних,� зли-
вових� і� талих� вод,� днопо�либлювальні� роботи� в
а³ваторії� портÀ,� а� та³ож� с³идання� сто³ів� бере�о-
вих� станцій� для� очищення� баластних� вод,� сÀдові
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сто³и� і� перевантажÀвальні� роботи,�що� ведÀться� в
портÀ.� На� масштаби� несприятливої� дії� всіх� цих
джерел�впливають�я³�потÀжність�с³идів,�та³�і��ідро-
метеороло�ічні� Àмови:� течії,� від�онно-на�онні� яви-
ща,� наявність� або� відсÀтність� �ідротехнічних� спо-
рÀд,� напрям� вітрÀ,� �либина� водоймища,� стÀпінь
хвилювань�і�т.п.�Особливе�місце,�на�дÀм³À�М.М.�Над-
ворно�о,� я³� джерела� забрÀднення� морсь³ої� води
займають� навантажÀвально-розвантажÀвальні
роботи� хімічних� речовин.� Їх� попадання� À� водне
середовище� порÀшÀє� перебі�� природних� біоло�іч-
них� процесів� самоочищення� морсь³ої� води� від
пато�енних� мі³роор�анізмів� і� термін� їх� виживання
в�морі� значно� збільшÀється.� При�масивномÀ� с³и-
данні� неочищених� �осподарсь³о-фе³альних
стічних� вод� представни³и� пато�енної� мі³рофло-
ри� можÀть� виявлятися� на� відстані� до� 300� м� від
джерела� забрÀднення.� На� вели³ій� же� відстані,�що
визначається� ³ілометрами,� виявляються� лише
Àмовно-пато�енні� мі³роби.� В� підсÀм³À� автор� в³а-
зÀє,� що� при� вивченні� станÀ� морсь³ої� води� при-
бережної� смÀ�и� моря� необхідний� ³омпле³сний
системний� підхід� з� визначенням� Àсіх� елементів
антропо�енно�о� впливÀ� на� санітарні� Àмови� ре-
³реаційно�о� й� оздоровчо�о� ви³ористання� прибе-
режної� зони�моря.

Питання� санітарно-�і�ієнічно�о� станÀ� прибе-
режних� вод� і� а³ваторії� морсь³их� портів� роз�ляда-
лося�та³ож�À�роботах�А.М.�Войтен³а,�В.П.�Сиден³а,
Л.М.�Шафрана,� А.Є.� Сазонової� й� ін.� Проте,� в� Àсіх
випад³ах� йшлося� про� санітарно-�і�ієнічні� хара³-
теристи³и� й� оцін³и� і� не� ви³ористовÀвалися�мате-
ріали� епідеміоло�ічно�о� аналізÀ� захворюваності
³иш³овими� інфе³ціями.

Метою� заплановано�о� дослідження� бÀде� ви-
значення� механізмів� і� оцін³и� ролі� морсь³ої� води
в� передачі� й� розповсюдженні� ³иш³ових� інфе³цій
і� моделювання� цих� явищ� на� основі� системно�о
підходÀ� з� ÀрахÀванням� санітарно-�і�ієнічно�о� ста-
нÀ� прибережних� вод,� а� та³ож� розроб³а� епідеміо-
ло�ічних� ³ритеріїв� я³� інте�ральних� по³азни³ів,�що
найповніше� відображають� вплив� дов³ілля� на� здо-
ров’я� населення.

Виходячи� із� завдань� дослідження,� бÀдÀть� ви-
³ористані� методи� епідеміоло�ічно�о� аналізÀ� за-
хворюваності,� епідеміоло�ічно�о� ³арто�рафÀван-
ня� і� статистично�о�моделювання,� а� та³ож�методи
вивчення� забрÀднення� природних� і� промислових
вод� за� ба³теріоло�ічними,� санітарно-�і�ієнічними
і�то³си³оло�ічними�по³азни³ами.�Всі�отримані�дані

підля�атимÀть� статистичній� обробці� за� за�ально-
прийнятою�методи³ою.

Дані�про�захворюваність,�я³і� є�річними�звітами,
можÀть�бÀти�отримані�з�місь³их� і�обласних�санітар-
но-епідеміоло�ічних� станцій.� Просторове� розпов-
сюдження� захворюваності� робили� на� рівні� �ео�ра-
фічно� описÀваних� територіальних� одиниць� (міст� і
районів).� В� адміністративномÀ� плані� це� територія
трьох� південних� областей� У³раїни� –�Одесь³ої,�Ми-
³олаївсь³ої� і� Херсонсь³ої.� Вивчали�матеріали� про
захворюваність� ГКІ� в� 35� адміністративних� районах
і�3�портових�містах�із�за�альною�площею�18�652,8�³м2,
населенням� 2� млн� 307,5� тис.� людей� і� середньою
�Àстиною�населення�від�26,2�до�62,5�осіб�на�1�³м2.
Для� порівняння,� ³рім� даних� про� захворюваність
населення� в� приморсь³их� районах,� бÀли� Àзяті� дані
про�захворюваність�в�районах,�розташованих�À�зоні
посÀшливих� і� сÀхих� степів.

Для� ³арто�рафÀвання� ви³ористовÀвали� ³ар-
ти� У³раїни� в� масштабах� 1:750�000,� а� при� À�рÀпÀ-
ванні� по³азни³ів� для� ³арто�рафÀвання� виходи-
ли� з� методи³и� рівних� інтервалів.

При� вивченні� епідемічних� спалахів� визнача-
ли� розподіл� захворювань� за� ві³ом,� статтю,� про-
фесією,� а� та³ож� розраховÀвали� осеред³овість
захворювань.� Під� «осеред³ом»� розÀмілося� місце
перебÀвання� джерела� збÀдни³а� в� тих� межах� дов-
³ілля,� в� я³их� він� може� передавати� заразний� чин-
ни³� оточÀючим.

Районом� спостереження� бÀла� північно-захід-
на�частина�Чорно�о�моря.�Це�найбільша�міл³овод-
на�частина�Чорно�о�моря,�що�є�матери³овою�міли-
ною�з�плавним�Àхилом�до�центрÀ�моря,�що�лежить
на� північний� захід� від� лінії,� я³а� сполÀчає� півострів
Тархан³Àт� (Крим)� з� мисом� Каліа³ра� (Бол�арія).
А³ваторія� цьо�о� районÀ� відповідає� зоні� з� �либи-
нами�менше� 100�м� (середня� �либина� 30�м),� йо�о
площа� с³ладає� 63�900� ³м2� і� середній� об’єм� води
1�910�³м3.�Безпосередньо�нас�ці³авив�район,�при-
ле�лий� до� бере�ів� У³раїни� на� північ� від� 45о� пара-
лелі� п.ш.� Площа� цьо�о� районÀ� становить� близь³о
48�600� ³м2,� об’єм�вод�1�150� ³м3�при�середній� �ли-
бині�23,7�м.�Цей�район�постійно�відчÀває�опрісню-
ючий�вплив�вод,�що�впадають�тÀт�À�море,�вели³их
річо³�–�ДÀнаю,�Дністра�й�Дніпра,� і�разом�зі�сто³а-
ми� із� сÀші,� впливають� на� Àмови� та� хара³тер� роз-
поділÀ� температÀри,� солоності� й� твердості� води� в
прибережній�зоні�моря,�а�та³ож�на�вміст�À�ній�біо-
�енних� елементів,� що� і� додає� цій� частині� моря
особливий� неповторний� ³олорит.
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БотÀлізм�–�захворювання�з�потенційно�серйозним�про-

�нозом.�В�У³раїні�щорічно�в�середньомÀ�реєстрÀється�до�50

випад³ів�ботÀлізмÀ�[1],�À�Тернопільсь³ій�області� –�до�20.

Одна�з�можливих�причин�поширення�цьо�о�інфе³ційно�о�за-

хворювання�–�національні�³Àлінарні�традиції,�³оли�широ³о

застосовÀються�продÀ³ти�домашньо�о�³онсервÀвання.�Я³�відо-

мо,�дана�техноло�ія�(³ип’ятіння�при�100�оС�з�настÀпною��ер-

метизацією�посÀдÀ)�не�забезпечÀє�знищення�спор�C.�botulinum,

залишає�небезпе³À�можливо�о�на³опичення�то³синÀ�в�про-

дÀ³ті�і�вини³нення�захворювання�при�йо�о�споживанні.

Стандартна�терапія�повинна�в³лючати�дезінто³си³ацію,

À�томÀ�числі�нейтралізацію�то³синÀ�введенням�специфічних

протиботÀлінічних�сировато³�(ПБС),�і�обов’яз³ово�–�антибіо-

ти³и�для�при�нічення�життєдіяльності�збÀдни³а�і�то³сино-

Àтворення�[2-5].�БезÀмовно,�при�тяж³омÀ�перебі�À�ботÀлізмÀ

слід�неÀхильно�дотримÀватись�розроблених�стандартів�лі³À-

вання,�незважаючи�на�сÀпровідні�стани,�томÀ�що�це�єдина

надія�на�видÀжання�хворо�о.

Проте�можÀть�вини³ати�ситÀації,�я³і�потребÀють�певної

³оре³ції�лі³Àвання,�напри³лад,�при�ва�ітності.�Відомостей�À

літератÀрі�про�перебі��захворювання�À�ва�ітних�неба�ато:�на-

водяться�дані�я³�про�сприятливі�наслід³и�ботÀлізмÀ�À�ва�іт-

них,�та³�і�про�вимÀшенÀ�стимÀляцію�поло�ів,�що�заверши-

лись�народженням�недоношеної,�хоча�і�здорової�дитини,�а

сама�породілля�з�одом�померла�від�ботÀлізмÀ�[6,�7].

Під�нашим�спостереженням�знаходилась�хвора�К.,�22�ро±и

(історія�хвороби�2/412-473).�Госпіталізована�24.05.2005�р.�зі

с±ар�ами�на�пор¾шення�зор¾,�за�альн¾�слабість,�с¾хість�¾�роті,

¾тр¾днене�±овтання,�запаморочення.

Захворіла�14.05.05�р.,�±оли�відмітила�зд¾ття�живота,�з�о-

дом�з’явились�н¾дота�і�повторне�блювання,�пор¾шився�зір.

Зверн¾лась�до�лі±аря�19.05,��оспіталізована�22.05�¾��іне±о-

ло�ічний�відділ�ТМКЛ�№�2�через�за�роз¾�переривання�ва�іт-

ності.�У�пацієнт±и�др¾�а�ва�ітність,�27�тиж.,�обтяжений�а±¾-

шерсь±ий�анамнез:�перша�ва�ітність�за±інчилась�перериван-

ням�¾�термін�20�тиж.,�можливо�через�хронічн¾�ЦМВ-інфе±цію;

ве�ето-с¾динна�дистонія�за�±ардіальним�типом;�анемія�ва-

�ітних� І�ст.;�хронічна�ЦМВІ.�Проте�вини±ли�с¾мніви�щодо

«чистої»�а±¾шерсь±ої�патоло�ії;�24.05�хвора�±онс¾льтована

інфе±ціоністом�і�з�діа�нозом�«бот¾лізм»�переведена�для�по-

дальшо�о�лі±¾вання�в�інфе±ційне�відділення.

З�епіданамнез¾�–�10-12.05�вживала�±онсервовані�о�ір-

±и,�салат,�домашню�±овбас¾.�Інші�члени�сім’ї�здорові.

На�час��оспіталізації�за�альний�стан�середньої�тяж±ості,

самопоч¾ття�ближче�до�задовільно�о.�Ш±іра�і�видимі�слизові

оболон±и�блідо-рожево�о�±ольор¾.�Язи±�об±ладений�білим�на-

шар¾ванням,�с¾х¾ватий.�Лімфов¾зли�не�збільшені.�Щитовид-

на�залоза�І�ст.�П¾льс�94�за�1�хв,�задовільних�властивостей.�АТ

110�і�70�мм�рт.�ст.�Діяльність�серця�ритмічна.�У�ле�енях�вези-

±¾лярне�дихання.�Живіт�збільшений�в�об’ємі�відповідно�тер-

мін¾�ва�ітності.�Печін±а�по�±раю�реберної�д¾�и.�Симптом

Пастернаць±о�о�від’ємний�з�обох�бо±ів.�Сечоп¾с±�вільний.

Випорожнення�після�±лізми.�Набря±ів�немає.�Менін�еальні

зна±и�відс¾тні.�Мідріаз.�Зіниці�D>S.�Реа±ція�на�світло�мля-

ва.�Пор¾шення�±онвер�енції,�більше�справа.�Горизонтальний

ніста�м.�Дещо�змінена�мова�(�¾�нявість).�Утр¾днене�±овтан-

ня�твердої�їжі�(відч¾ття�±л¾б±а,�я±ий�під±оч¾ється�до��орла).

Д-з:�бот¾лізм�(?),�ле�±о�о�ст¾пеня.�Ва�ітність�27�тиж.

Проведені�за�альноприйняті�дослідження�(аналіз�±рові,

сечі,�біохімічний�аналіз�±рові),�а�та±ож�взято�±ров�на�реа±цію

нейтралізації�бот¾лото±син¾.�Промито�шл¾но±,�зроблено�очисн¾

±лізм¾.

У�плані�лі±¾вання�передбачені:�палатний�режим,�дієта

№�4,�д¾фала±�по�20�мл�2�рази�на�день,�ентерос�ель�7�днів,

дезінто±си±аційна�терапія�–�в/в�±рапельно�реосорбіла±т�400�мл

(одноразово),��лю±оза�5�%�400�мл�з�рибо±сином�2�%�10�мл�і

вітаміном�С� 5�%� 2�мл� (щоденно� до� випис±и),� ±омпле±с

вітамінів�нервіпле±с�2�мл�в/м,�за�ре±омендацією��іне±оло�а

–�но-шпа�2�мл�в/м�2�рази,�0,9�%�розчин�натрію�хлорид¾�200�мл

із�сірчано±ислою�ма�незією�25�%�20�мл�в/в�(при�болях).

У�зв’яз±¾�із�тривалістю�захворювання�(біля�10�днів),�ле�-

±им�перебі�ом,�дея±ою�позитивною�динамі±ою�(відс¾тністю

про�рес¾вання)�від�введення�протибот¾лінічної�сироват±и

вирішено� ¾триматись.� Замість� антибіоти±ів� призначений

ентерол�по�2�порош±и�2�рази�на�день�(препарат�біоло�ічно�о

походження,�виділений�з�дріжджів�Saccharomyces�boulardii,

я³і�À�травномÀ�³аналі�посилено�розмножÀються,�не�³олонізÀ-

ючи�³ишечни³.�Протимі³робна�дія�лі³Àвальних�дріжджів�зÀ-

мовлена�анта�оністичним�ефе³том�до�пато�енних�та�Àмовно-

пато�енних�мі³роор�анізмів�[8].�Повідомлень�про�застосÀван-

ня�цьо�о�пробіоти³а�при�ботÀлізмі�нам�зÀстрічати�в�літератÀрі

не�доводилось).
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При�подальшом¾�спостереженні�¾�пацієнт±и�відзначалось

при�л¾шення�серцевих�тонів,�систолічний�ш¾м�¾�всіх�точ±ах,

аритмія�за�типом�три�емінії,�тенденція�до�за±реп¾.

26.05�невропатоло�ом�діа�ностовано�інто±си±аційн¾�ен-

цефалопатію�з�вираженим�вестиб¾лярним�і�астеноневротич-

ним�синдромом.�Тоді�ж�о�лян¾та�о±¾лістом.�Об’є±тивно:�очі

спо±ійні,�р¾хи�очних�ябл¾±�¾�повном¾�об’ємі,�зіниці�центро-

вані,�діаметр�4�мм,�плаваючі�пом¾тніння�с±листо�о�тіла.�Очне

дно:�дис±и�зорових�нервів�з�чіт±ими��раницями,�дещо�бліді,

вени�повно±ровні,�артерії�спазмовані.�Діа�ноз:�дестр¾±ція

с±листо�о�тіла.�Ан�іоспазм�с¾дин�сіт±ів±и.�Ре±омендовано

спостереження�в�динаміці.

30.05�±онс¾льтована��іне±оло�ом:�с±ар�и�на�періодичні�болі

вниз¾�живота.�Р¾хи�плод¾�відч¾ває.�Мат±а�при�о�ляді�в�нормо-

тон¾сі.�Положення�плод¾�повздовжне,��олів±а�низь±о�над�вхо-

дом�¾�малий�таз.�Серцебиття�плод¾�ритмічне,�до�140�за�1�хв.

Води�цілі.�Набря±и�відс¾тні.�Термін�ва�ітності�за�останньою

mensis�28�тиж,�за�УЗД�–�27-28�тиж.�Діа�ноз:�ІІ�ва�ітність�28�тиж.,

за�розлива�щодо�невинош¾вання.�ОАА.�Анемія�ва�ітних�ІІ�ст.

Рез¾льтати�лабораторно�о�та�інстр¾ментально�о�обстежен-

ня:�за�альний�аналіз�±рові�(від�25.05)�–�ер.�2,94×1012/л,�Hb

89��/л,�КП�0,9,�лей±.�8,6×109/л,�ШОЕ�17�мм/�од,�еоз.�1�%,�п.�6�%,

с.�70�%,�л.�19�%,�м.�4�%;�аналіз�сечі�(25.05)�–�зле�±а�м¾тна,

епітелій�плос±ий�–�значна�±іль±ість,�лей±.�2-4�¾�полі�зор¾,

слиз�–�помітна�±іль±ість.�У�біохімічном¾�аналізі�±рові�відхи-

лень�не�б¾ло.

ЕКГ�(24.05)�–�на�фоні�син¾сової�тахі±ардії�часта�шл¾ноч-

±ова�е±страсистолія�(за�типом�три�емінії)�(висново±�±ардіоло-

�а:�ве�ето-с¾динна�дистонія�за�±ардіальним�типом�з�транзи-

торною�шл¾ноч±овою�е±страсистолією);�26.05�і�30.05�–�ритм

син¾совий�правильний.�ЧСС�83�(91)�за�1�хв,�вольтаж�збереже-

ний.�Еле±трична�вісь�серця�+60�(52),�не�відхилена.�Гіпо±сія

задньої�стін±и�ліво�о�шл¾ноч±а.�6.06�–�ритм�син¾совий�не-

правильний.�ЧСС�86�за�1�хв,�вольтаж�збережений.�Еле±трична

вісь�серця�+30,�не�відхилена.�Шл¾ноч±ова�е±страсистолія.�Гіпо±-

сія�передньо-пере�ород±ової�ділян±и,�задньої�стін±и�ліво�о

шл¾ноч±а.�Перевантаження�правих�відділів�серця.

Аналіз�№�22-24�від�24.05.05�р.�Через�4�доби�в�±рові

реа±ція�нейтралізації�бот¾лото±сина�на�мишах�позитивна�–

тип�В.�Уточнено�діа�ноз:�бот¾лізм,�тип�В,�харчовий,�офталь-

мопле�ічний�і�фарин�опле�ічний�синдроми,�ле�±о�о�ст¾пеня.

За�3�дні�лі±¾вання�відновилась�перистальти±а�±ишо±,

випорожнення�самостійні,�щоденно;�почала�вільно�±овтати,

пост¾пово�поліпш¾вався�зір.

6.06�повторно�о�лян¾та�о±¾лістом:�очі�спо±ійні,�р¾хи�в

нормі,�зіниці�центровані.�Очне�дно:�ДЗН�з�чіт±ими��раниця-

ми,�вени�повно±ровні,�артерії�спазмовані.�Діа�ноз:�незнач-

ний�ан�іоспазм�с¾дин�сіт±ів±и.

7.06.05�р.�виписана�додом¾�в�задовільном¾�стані.�Усьо�о

провела�в�стаціонарі�14�ліж±о-днів.

Отже,�достатня�дезінто³си³аційна�терапія�та�застосÀван-

ня�пробіоти³а�дозволили�–�без�по�іршення�резÀльтатів�лі³À-

вання� –�Àни³нÀти�призначення�ПБС�і�антибіоти³ів,�не�ба-

жаних�À�даній�ситÀації�через�ва�ітність�та�обтяжений�а³À-

шерсь³ий�анамнез.

З�ідно�з�нормативними�до³Àментами,�для�застосÀван-

ня�протиботÀлінічних�сировато³�з�лі³Àвальною�метою�проти-

по³азань�немає�–�лише�розвито³�анафіла³тично�о�шо³À�під

час�проведення�проби�на�чÀтливість�до�чÀжорідно�о�біл³а

[9].�Проте,�амери³ансь³і�³лініцисти�до�ПБС�ставляться�не�а-

тивно�і�призначають�їх�в³рай�рід³о�[6];�дея³і�автори�в³азÀ-

ють,�що�застосÀвання�цих�препаратів�À�жодномÀ�тяж³омÀ

випад³À�захворювання�не�призводило�до�швид³о�о�зворот-

но�о�розвит³À�процесÀ�[9],�томÀ�має�обмежені�лі³Àвальні�мож-

ливості�при�наявності�достатньо�чіт³о�виражених�побічних

ефе³тів;�серотерапія�бÀла�ефе³тивною�тіль³и�при�ранньомÀ

застосÀванні�–�до�3-�о�дня�хвороби�[10].�Крім�то�о,��етеро-

�енні�сироват³и�здатні�спричинити�небезпечні�Àс³ладнення,

я³і�можÀть�перевищити�³ористь�від�їх�застосÀвання�[11],�À

зв’яз³À�з�чим�пропонÀють�одночасно�з�ПБС�вводити��лю³о-

³орти³оїди.�Більш�перспе³тивним�і�безпечним�є�введення

людсь³о�о�специфічно�о�імÀно�лобÀлінÀ�або�нативної��омо-

ло�ічної�плазми�[2,�4,�5].

Питання�про�доцільність�профіла³тично�о�застосÀвання

ПБС�особам,�я³і�споживали�заражений�продÀ³т�(тобто�реально

наражались�на�небезпе³À�вини³нення�ботÀлізмÀ)�вирішÀється

індивідÀально�[2].�У�той�же�час�введення�протиправцевої�сиро-

ват³и�з�профіла³тичною�метою�(обидва�препарати��етеро�енно-

�о�походження)�протипо³азано�À�бÀдь-я³ий�термін�ва�ітності�–

навіть�для�е³стреної�профіла³ти³и�правця�при�травмах.

Призначення�антибіоти³ів�та³ож�при�ва�ітності�обмеже-

не�(а�при�ботÀлізмі�це�переважно�левоміцетин,�я³ий�абсолют-

но�протипо³азаний).�Доведено,�що�потрапляння�в�³ишечни³

тіль³и�збÀдни³а�і�навіть�йо�о�розмноження�не�сÀпроводжÀється

то³синоÀтворенням,� за� ви³люченням� випад³ів� ботÀлізмÀ

�рÀдних�дітей,�а�сам�збÀдни³�³інець-³інцем�виводиться�з

ор�анізмÀ�внаслідо³�³он³Àрентної�боротьби�з�іншими�пред-

ставни³ами�³иш³ової�флори�[2,�6].

Та³им�чином,�питання�введення�ПБС�необхідно�вирі-

шÀвати�винят³ово�індивідÀально,�з�ÀрахÀванням�преморбід-

но�о�фонÀ�хворо�о.�За�наявності�відносних�протипо³азань�до

застосÀвання�ПБС�і�антибіоти³ів�À�випад³ах�ле�³о�о�пере-

бі�À�ботÀлізмÀ�від�введення�зазначених�препаратів�варто

Àтриматись.

Проте�слід�на�олосити,�що�та³ий�зважений�підхід�можли-

вий�лише�при�ретельномÀ�спостереженні�за�хворим�на�бо-

тÀлізм�і�при�постійній��отовності�до�не�айно�о�надання�не-

від³ладної�допомо�и�і�під³лючення�повно�о�обся�À�терапії�за

по�іршення�ситÀації.
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Паразитарні�хвороби�–��лобальна�проблема.�Всі�парази-

този�більшою�або�меншою�мірою�не�ативно�впливають�на

стан�здоров’я�людини.�Навіть�À�випад³ах�сÀб³лінічно�о�пе-

ребі�À�можÀть�бÀти�виявлені�значні�патоло�ічні�зміни�в�ор�а-

нах.�Усі�паразитози�сÀпроводжÀються�розвит³ом�імÀнодефі-

цитних�станів.

За�даними�ВООЗ,�паразитарні�хвороби,�а�саме�³иш³ові

�ельмінтози�та�малярія,�займають�третє�і�четверте�місця�за

масовістю�захворілих�À�світі,�тобто�відповідно�1,4�млрд�та

500�млн�нових�хворих�щорічно.

Природно-³ліматичні�особливості�Тернопільсь³ої�області

сприятливі�для�реалізації�епідемічно�о�процесÀ�при�парази-

тарних�захворюваннях.

У�стрÀ³тÀрі�захворюваності�паразитарні�хвороби�с³лада-

ють�54�%�від�Àсієї�інфе³ційної�патоло�ії�без��рипÀ�та�ГРВІ�при

середньомÀ�по³азни³À�по�У³раїні�до�50�%.

Щорічно�в�області�на�паразитози�обстежÀється�до�500�тис.

людей,�що�с³ладає�35-40�%�населення,�і�реєстрÀється�8-10�тис.

осіб,�інвазованих�за�9-11�нозоло�ічними�формами.�Найбільш

поширеними�є�нематодози�(90-93�%).�У�сÀмі�всіх�паразитар-

них�хвороб�питома�ва�а�ентеробіозÀ�дося�ає�60�%,�ас³аридо-

зÀ�–�30�%,�трихоцефальозÀ�–�3�%,�інших��ельмінтозів�–�0,6�%,

пато�енних�найпростіших�–�6,4�%.

Аналіз� захворюваності� паразитарними� хворобами� за

1994-2004�рр.�по³азÀє�її�стабілізацію.�У�2004�р.�порівняно�із

1994�р.�захворюваність�на��ельмінтози�знизилась�на�34,7�%�і

становила�699,9�випад³ів�на�100�тис.�населення.�Проте,�зни-

ження�паразитарних�хвороб�за�статистичними�звітами�на-

сторожÀє�щодо�фа³тичної�захворюваності,�ос³іль³и�резÀльта-

ти�санітарно-паразитоло�ічних�досліджень,�проведених�ла-

бораторіями� санепідÀстанов,� по³азÀють� значнÀ� частотÀ

знаходження�яєць��ельмінтів�À�ґрÀнті�житлової�зони�–�1,3�%,

на�дитячих�майданчи³ах�–�1,1�%,�À�зонах�пляжів�–�0,7�%,�на

�ородині�та�садовині�–�0,7�%,�що�свідчить�про�значне�за-

брÀднення�дов³ілля�області�збÀдни³ами��ельмінтозів�і�мож-

ливість�появи�масових�захворювань�серед�населення.

Тернопільсь³а�область�ендемічна�стосовно��ео�ельмінтозів,

вони�є�³райовою�патоло�ією�і�їх�рівень�перевищÀє�середній�по

У³раїні�в�1,5-1,8�разÀ.�НайбільшÀ�част³À�серед�всіх��ельмін-

тозів�займає�ентеробіоз.�Проблема�ентеробіозÀ�серед�ор�анізо-

вано�о�дитинства�лишається�с³ладною.

В�ціломÀ�по�області�тіль³и�в�2004�р.�з�337�обстежених

дитячих�дош³ільних�за³ладів�не�виявлений�ентеробіоз�в�35,

з�587�обстежених�ш³іл�ентеробіоз�не�виявлений�тіль³и�в�43.�В

2004�р.�в�області�зареєстровано�35�дитячих�дош³ільних�Àста-

нов�і�45�ш³іл�з�Àраженістю�ентеробіозом�вище�10�%.
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З�паразитозів,�я³і�трапляються�рід³о,�протя�ом�останніх

10�ро³ів�на�території�області�зареєстровано�12�випад³ів�ехі-

но³о³озÀ,�10�–�теніаринхозÀ,�3�–��іменолепідозÀ,�3�–�опістор-

хозÀ,�20�–�строн�ілоїдозÀ,�2�–�³иш³ово�о�амебіазÀ.

Хоча�випад³ів�трихінельозÀ�серед�людей�не�бÀло�(останній

спалах�в�1979�р.),�всі�передÀмови�для�їх�вини³нення�в�об-

ласті�є.�1999�р.�À�БÀчаць³омÀ�районі�в�с.�ТрибÀхівці�ветслÀж-

бою�бÀв�зареєстрований�1�небла�ополÀчний�з�трихінельозÀ

осередо³�(знятий�з�облі³À�в�2001�р.).

В�області�більше�20�ро³ів�не�реєстрÀвався�ехіно³о³оз�се-

ред�людей.�Перші�випад³и�почали�реєстрÀватися�з�2001�р.�За

останні�5�ро³ів�виявлено�12�випад³ів.�З�них�всі�місцево�о

походження.�Ехіно³о³оз�поширений�серед�тварин�області,�я³і

віді�рають�важливÀ�роль�в�епідеміоло�ії�збÀдни³а.�Ураженість

ехіно³о³ом�свиней�протя�ом�останніх�10�ро³ів�³оливалась�від

54,3�до�14,6�%,�Àраженість�соба³�–�від�9,5�до�12,0�%.�Це

свідчить�про�наявність�в�області�осеред³ів�ехіно³о³озÀ,�не-

безпе³À�поширення�цьо�о�захворювання�серед�людей.

В�області�є�всі�Àмови�для�вини³нення�місцевої�малярії

при�збільшенні�її�завозÀ.�З�1981�р.�на�Тернопіллі�зареєстрова-

но�60�випад³ів�малярії,�з�них�59�–�завізної�триденної�ма-

лярії,�1�випадо³�–�щепної.

Область�належить�до�районів�масово�о�поширення��нÀсÀ

та�інших�небезпечних�³омах,�³ліщів.�52�%�водоймищ�є�ано-

фело�енними�(придатними�для�розвит³À�малярійно�о�³ома-

ра).�Сезон�можливої�передачі�малярії�становить�в�середньо-

мÀ�100-106�днів,�ефе³тивно�о�зараження�малярійних�³омарів

–�56-73�дні.

В�останні�ро³и�різ³о�с³оротилось,�а�в�більшості�випад³ів

–�відсÀтнє,�фінансÀвання�на�проведення�протималярійних

�ідротехнічних�заходів�на�місцях.

З�метою�по³ращання�епідситÀації�з�паразитарних�хво-

роб�санепідслÀжба�та�інші�заці³авлені�слÀжби�й�відомства

області�здійснюють�³омпле³с�заходів�для�виявлення�істинної

ситÀації�з�паразитарних�хвороб,�джерел�і�фа³торів�передачі,

лі³відації�осеред³ів�і�мі³роосеред³ів�паразитозів.
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26�липня�2005�ро³À�виповнюється�75�ро³ів�життя�і�50

ро³ів�лі³арсь³ої,�наÀ³ово-педа�о�ічної�та��ромадсь³ої�діяль-

ності�відомо�о�дитячо�о�інфе³ціоніста,�до³тора�медичних�наÀ³,

професора�І�оря�Оле³сандровича�Вереща�іна.

І.О.�Вереща�ін�народився�1930�р.�À�м.�Вели³ий�Устю�

Воло�одсь³ої�області�Російсь³ої�Федерації,�À�родині�слÀжбовців.

Від�бать³ів�він�Àспад³Àвав�шанобливе�ставлення�до�нав³о-

лишніх,�вели³À�працьовитість,�любов�до�дітей�і�життя.�Після

за³інчення�Лальсь³ої�середньої�ш³оли�Кіровсь³ої�області�(1948�р.)

встÀпив�до�Ленін�радсь³о�о�державно�о�педіатрично�о�ме-

дично�о�інститÀтÀ,�я³ий�за³інчив�з�відзна³ою�À�1954�році.

На�³афедрі��оспітальної�педіатрії�то�о�ж�інститÀтÀ�протя�ом

1954-1956�рр.�навчався�в�³лінічній�ординатÀрі.�Через�2�ро³и

(1958�р.)�захистив�³андидатсь³À�дисертацію�на�темÀ:�«Мор-

фоло�ичес³ие�особенности�хроматина�нейтрофилов�новорож-

дённых�детей�и�взрослых�людей�(в�том�числе�и�беременных

женщин)».�З�1958�по�1961�рр.�І�ор�Оле³сандрович�працював

�оловним�педіатром�МСЧ�№�81�МОЗ�СРСР,�потім�(1961-

1964�рр.)�–�старшим�наÀ³овим�співробітни³ом�відділÀ�дитя-

чих�інфе³цій�Ленін�радсь³о�о�НДІ�антибіоти³ів�МОЗ�СРСР�і

завідÀвачем�відділення�2-ї�місь³ої�об’єднаної�дитячої�лі³арні

м.�Ленін�рад�(1964-1965�рр.).

І�ор�Оле³сандрович�Àспішно�поєднÀвав�наÀ³овÀ,�ви³ла-

даць³À�і�лі³ÀвальнÀ�діяльність�з��ромадсь³ою�роботою.�Ор�ані-

заторсь³і� здібності� повною

мірою�роз³рилися�на�посаді�за-

відÀвача� ³афедри� дитячих

інфе³цій�Донець³о�о�держав-

но�о� медично�о� інститÀтÀ� з

1965�по�1999�рр.�і�професора

³афедри�(1999-2004�рр.).

Протя�ом�20�ро³ів�(1971-

1991� р.р.)� ви³онÀвав� �ро-

мадсь³À�роботÀ�на�посаді�по-

заштатно�о��оловно�о�дитячо-

�о� інфе³ціоніста�Донець³о�о

Управління�охорони�здоров’я.

Після�приходÀ�на�посадÀ

завідÀвача�³афедрою�³андида-

та�медичних�наÀ³�І�оря�Оле³сандровича�Вереща�іна�–�Àчня

дійсно�о�члена�АМН�СРСР�професора�А.Ф.�ТÀра,�період�1965-

1999�рр.�став�новим�етапом�À�становленні�й�розвит³À�³афедри

дитячих�інфе³цій�Донець³о�о�державно�о�медично�о�Àнівер-

ситетÀ�ім.�М.�Горь³о�о.�Напрямо³�наÀ³ових�досліджень�³афед-

ри�значно�змінився.�Коле³тив�³афедри�детально�вивчає�вплив

антибіоти³отерапії� на� різні� пато�енетичні� лан³и� дитячих

інфе³цій.�ВирішÀються�питання�обґрÀнтÀвання�антибіоти³о-

терапії,�її�³оре³ції�та�побічних�проявів�при�дитячих�недÀ�ах,
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зо³рема�при��острих�³иш³ових�інфе³ціях�À�дітей,�передÀсім

ранньо�о�ві³À.�Розроблені�методи�антибіоти³отерапії�привели

до�зниження�летальності�з�12�%�(1964�р.)�до�0,06�%�(1995�р.)�À

³лініці�дитячих�інфе³цій.�У�цей�період�захищено�і�затверджено

ВАК�СРСР�4�до³торсь³і�дисертації:�«Пато�енетичес³ая�тера-

пия�в�³омпле³се�с�мономицином�при�дизентерии�À�детей»

(І.О.�Вереща�ін,�1969�р.),�«Клиничес³ая�и�биохимичес³ая�ха-

ра³теристи³а�дизентерии�и�стафило³о³³ово�о�энтеро³олита�À

детей�при�современных�методах�лечения»�(Е.Н.�Манолова,

1970�р.),�«Фа³тори�естественной�резистентности�ор�анизма�при

³ишечных�инфе³циях�À�детей�в�Àсловиях�антибиоти³отера-

пии�и�разработ³а�методов�их�стимÀляции»�(А.І.�Бобровиць³а,

1990�р.),�«Особенности�современно�о�течения�острых�³ишеч-

ных�инфе³ций�À�детей�перво�о��ода�жизни�в�Àсловиях�дисби-

оза�³ишечни³а�и�пÀти�их�³орре³ции»�(Н.П.�КÀчерен³о,�2003�р.)

і�8�³андидатсь³их�дисертацій.�В�останніх�дисертаціях�вирішÀ-

ються�різнопланові�завдання,�я³і�стосÀються�жирово�о,�біл³о-

во�о�обмінів�при�інфе³ційних�захворюваннях�À�дітей�ранньо�о

ві³À,�імÀноло�ічних�особливостей�при�стафіло³о³ових�ентеро-

³олітах�і�пропонÀється�імÀностимÀляція,�а�та³ож�Àдос³оналюєть-

ся�терапія�³иш³ових�то³си³озів.�Проведені�в�цей�період�наÀ-

³ові�дослідження�стосÀються�й�проблеми�Àдос³оналення�пато-

�енетичної�терапії�менін�о³о³ової�інфе³ції.�Професор�І.О.�Вереща�ін

–�першовід³ривач�À�³раїні�«статево�о»�хроматинÀ�в�³літинах

³рові�дітей,�зробив�ва�омий�внесо³�À�розроб³À�фÀндаменталь-

них�проблем�медичної�наÀ³и� і� розвит³À�охорони�здоров’я

У³раїни.�Він�є�творцем�і�ор�анізатором�єдино�о�в�У³раїні�наÀ-

³ово�о�центрÀ� з� вивчення�впливÀ�антибіоти³ів� на�дитячий

ор�анізм�в�Àмовах�інфе³ційної�патоло�ії.

Широ³е�³оло�наÀ³ових�інтересів�вчено�о�знайшло�відоб-

раження�в�400�роботах,�серед�я³их�7�моно�рафій,�8�навчаль-

них�посібни³ів,�5�пÀблі³ацій�за�³ордоном,�має�6�авторсь³их

свідоцтв�на�винахід,�ба�аторазовий�Àчасни³�ВДНГ�У³раїни.

Йо�о�наÀ³овий�авторитет�підтверджено�роботою�в�ДержавномÀ

наÀ³овомÀ�центрі�з�антибіоти³ів�³раїн�СНД,�постійним�чле-

ном�я³о�о�він�бÀв�протя�ом�ба�атьох�ро³ів,�а�та³ож�À�наÀ³ово-

методичній�Раді�НДІ�з�пошÀ³À�нових�антибіоти³ів�АМН�Росії.

Професор�І.О.�Вереща�ін�тривалий�час�бÀв�членом�ред³о-

ле�ії� У³раїнсь³о�о� респÀблі³ансь³о�о� збірни³а� «Дитячі

інфе³ції».�ЗаслÀ�и�І.О.�Вереща�іна�висо³о�оцінені�Урядом�³раї-

ни,�він�на�ороджений�зна³ом�«Відмінни³�охорони�здоров’я»,

Почесною�Грамотою�Президії�Верховної�Ради�УРСР.

І.О.�Вереща�ін�–�пре³расний�ле³тор,�відмінний�педа�о�,

що�забезпечÀвало�висо³ий�рівень�ор�анізації�навчальної�ро-

боти� на� ³афедрі.� ПостійнÀ� Àва�À� він� приділяв� вихованню

молодих�дитячих�інфе³ціоністів-³лініцистів�та,�особливо,�вче-

них.�Ним�під�отовлена��ідна�зміна�–�це�перша�йо�о�Àчениця,

а�нині�професор�³афедри�дитячих�інфе³цій�А.І.�Бобровиць³а,

а�та³ож�до³тор�медичних�наÀ³�Н.П.�КÀчерен³о,�я³і�своїми

наÀ³овими�дослідженнями�зробили�ва�омий�внесо³�À�роз-

роб³À�діа�ности³и,�лі³Àвання�й�профіла³ти³и��острих�³иш³о-

вих�інфе³цій�À�дітей.�Вони�³ерÀються�À�своємÀ�житті�принци-

пами:�бÀти�відповідальними�за�справÀ,�я³ій�навчив�профе-

сор�І.О.�Вереща�ін,�дав�«пÀтів³À�в�життя».

Відповідальність�за�дії�своїх�Àчнів,�співпереживання�їх

невдачам�і��ордість�за�їх�Àспіхи�–�невід’ємні�риси�хара³терÀ

вчителя�–�притаманні� І�орю�Оле³сандровичÀ�Вереща�інÀ.

Природний�талант�вчено�о,�цілеспрямованість,�висо³е�почÀт-

тя�відповідальності�за�життя�дітей�–�особисті�я³ості�І�оря�Оле³-

сандровича.

Щиро�бажаємо�ювілярові�–�вельмишановномÀ�І�орю�Оле³-

сандровичÀ�Вереща�інÀ�–�міцно�о�здоров’я,�щастя�йомÀ�та

йо�о�рідним,�Àдачі,�дов�оліття�на�радість�йо�о�Àчням.

Головний�педіатр�УОЗ�Донець±ої

області�І.О.�Криштопіна,

�оловний�дитячий�інфе±ціоніст

УОЗ�Донець±ої�області,

професор�±афедри�дитячих�інфе±цій

А.І.�Бобровиць±а,

д.�мед.�н.�Н.П.�К¾черен±о,

дитячі�інфе±ціоністи�та�педіатри

Донець±ої�області.
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ЗаснÀванню�³иївсь³о�о�війсь³ово�о��оспіталю�сприяли�бе-

зÀпинні�війни�та�їх�наслід³и,�заходи,�пов’язані�з�під�отÀван-

ням�до�війни�з�ТÀреччиною:�спорÀджÀвалися�фортеці,�інші�обо-

ронні�об’є³ти;�часті�походи�війсь³,�табірні�збори�і�по�ані�соці-

альні�Àмови�воїнів.�Все�це�ви³ли³ало�висо³À�захворюваність�і

необхідність�появи�стаціонарних�лі³Àвальних�за³ладів.

У�1755�р.�спад³оємцями�Петра�І�À�Печерсь³ій�частини

Києва,�іменованої�«слободою»,�бÀв�від³ритий�«...�польовий

�оспіталь�для�лі³Àвання�війсь³ових�чинів�із�війсь³ових�ба-

тальйонів�російсь³ої�армії,�для�людей�Àбо�их,�старих,�дÀхов-

них�і�світсь³их,�людей�лицарсь³их�на�послÀ�ах�наших�À�різних

битвах�по³алічених».�10�червня�1755�р.�видано�À³аз�сенатÀ

медичної�³анцелярії�Російсь³ої�імперії�«...�À�Києві,�я³о�місті

знатномÀ�і�ба�атолюдномÀ�шпиталь�Àчредить�хоча�на�50�чо-

лові³�хворих�і�до�оних�визначити�³омісара,�а�для�хворих�до³-

тора,�я³омÀ��арнізонних�пол³ів�хворих�À�до�ляд�дорÀчити,

лі³аря�одно�о�й�апте³аря�одно�о».

Йо�анн�Лерхе�в�1770�р.�писав:�«Просторий�за³лад�бÀв

вибÀдований�із�дерева�і,�³рім�дея³их�бÀдівель,�с³ладався�з

дев’ятьох�вели³их�³орпÀсів,�À�я³их�до�1000�хворих�мо�ли

знаходити�місце».

Спочат³À��оспіталь�с³ладався�з�3�відділень:�ломотно�о

(травматоло�ічно�о),�порожнинно�о�(хірÀр�ічно�о)�і�пропасно-

�о�(інфе³ційно�о).

Хара³терними�інфе³ційними�захворюваннями�À�XVIII-XIX

століттях�бÀли:�висипний�тиф,�бÀ�орчат³а�(тÀбер³Àльоз),�холе-

ра,�чÀма.�Хворі�інфе³ційно�о�профілю�лі³Àвалися�в��оспіталі�з

періодÀ�йо�о�заснÀвання.�Госпіталь�завжди�бÀв�переповнений

і�адміністрація�постійно�сти³алася�з�трÀднощами�в�розміщенні

та³ої�³ате�орії�хворих,�навіть�після�побÀдови�ново�о��оспіталь-

но�о�³орпÀсÀ�(1842�р.).�У�різні�ро³и�ця�проблема�вирішÀвалася

по-різномÀ:�спочат³À�вони�розміщалися�разом�з�іншими�хво-

рими�і,�À�³ращомÀ�випад³À,�для�них�виділялися�о³ремі�пала-

ти,�À�настÀпномÀ�–�бÀдÀвалися�літні�бара³и,�орендÀвалися

приміщення�поза�територією��оспіталю.

У�1770-1771�рр.�Київ�відвідав�пол³овий�лі³ар�Йо�анн

Лерхе�і�взяв�Àчасть�À�лі³відації�епідемії�«морової�вираз³и».

Він�прибÀв�À�Київ�14�жовтня�1770�р.�і�³онстатÀвав,�що�до

цьо�о�часÀ�нія³их�запобіжних�заходів�не�бÀло.�У�цей�час�чÀма

швид³о�поширювалася�на�Подолі,�що�бÀло�пов’язано�з�вільним

пересÀванням�народÀ�по�містÀ.�Але�³оли�епідемія�почала�по-

ширюватися�на�Печерсь³,��енерал-�Àбернатор�на³азав�послати

на�Поділ�лі³аря��оспіталю�Митрофанова�з�де³іль³ома�хірÀр-

�ами�і�³омандою,�що�с³ладалася�з�50�солдат,�для�боротьби�з

чÀмою,�що�тривала�9�місяців.

У�цей�же�час��оспіталь�бÀв�перетворений�À��оспіталь�для

хворих�на�холерÀ.

В�1792�р.��оспіталь�перейменÀвали�в�«постійний�війсь³о-

во-польовий».�Ор�анізаційно� �оспіталь� входив� до� с³ладÀ

армії,�я³ою�³омандÀвав�О.В.�СÀворов.

У�період�із�1811�р.�À�Києві�розбÀдовÀвалося�Старе�місто�і

Печерсь³,�але�санітарний�стан�міста�не�поліпшÀвався,�особ-

ливо�ПодолÀ.

До�30-х�ро³ів�XIX��століття�бÀли�сильні�епідемії:�лютÀвала

À�той�час�натÀральна�віспа�(найбільша�захворюваність�À�1802-

1807�рр.),�тифи�в�різних�формах,�дизентерія,�не��оворячи�про

постійні�хвороби�(сÀхота,�запалення,�с³арлатина,�малярія).

Майже�не�минало�ро³À,�в�я³омÀ�не�бÀло�б�вели³ої�³іль³ості

померлих�від�віспи�(найбільша�смертність�відзначена�в�1810

і�1826�рр.).�Особливо�з�Àбні�бÀли�ро³и,�що�збі�алися�з�пересÀ-

ванням�війсь³�(1826-1828,�1831).�Одним�з�фа³торів,�що�спри-

яли�розповсюдженню�хвороб,�бÀла�вода�в�³риницях,�«...�не-

приємна�для�сма³À�і�до�вжит³À�не�ідна»,�а�томÀ�віддавали

перева�À�річ³овій�і�джерельній�воді.�В�1830-1831,�1847,�1852-

1853,�1855,�1881-1892�рр.�À�Києві�лютÀвала�холера.

З�доповіді�Київсь³омÀ�війсь³овомÀ��ÀбернаторÀ�Г.Л.�Княж-

нінÀ�про�смертність�À�Київсь³омÀ�війсь³овомÀ��оспіталі�1827-

1829�рр.:�À�1827�р.�при�³іль³ості�в��оспіталі�хворих,�що�с³лада-

ють�600-700�чол.,�видÀжало�–�76,�померло�–�546;�À�1828�р.

видÀжало�1051,�померло�–�847;�À�січні�1829�р.�–�померло�від

дизентерії�106�осіб.�У�лютомÀ�1829�р.�прибÀло�в��оспіталь�200

війсь³овополонених�тÀро³,�із�них�померло�від�«захворювань�з

поносом»�28�чолові³,�À�березні�–�33�чолові³и.�У�даний�період

«причиною�смерті�війсь³ових�³антоністів�бÀли�захворювання

з�поносом,��аряч³а,�цин�а�з�вираз³ами,�сÀхот³а,�сÀхота».

Під�час�епідемії�холери�на�Півдні�Росії�Київсь³ий��ос-

піталь�брав�Àчасть�À�роботі�спеціально�створеної�Àрядової

³омісії,�відомої�за�назвою�«Епідемічної�³омісії�для�лі³відації

холери-морбÀс».�За�розпорядженням�Війсь³ово�о�Міністра�в

³омісії,�очолюваній��енерал-майором�Івановим,�для�Àчасті�в
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лі³відації�холери�в�дея³их��Àберніях�(À�Саратові),�із��оспіта-

лю�À�вересні�1830�р.�бÀли�спрямовані�лі³ар-ординатор,�штаб-

лі³ар,�³олезь³ий�радни³�Волчанець³ий,�апте³арсь³ий��езель

БÀрхард�і�два�апте³арсь³их�Àчні�(Справа�№123�і�124,�Київ-

сь³о�о�Війсь³ово�о�ГÀбернатора,�1830�р.,�лист�1-3).

З�1835�по�1841�р.р.�бÀдÀється��оспітальна�фортеця�і��ос-

пітальні� À³ріплення.

У�вересні�1847�р.,�³оли�страшна�епідемія�холери�набли-

жалася�до�Києва,�разом�з�від³риттям�тимчасових�лі³арень

бÀв�Àтворений�Учений�³омітет�з�професорів�медично�о�фа-

³ÀльтетÀ.�До�с³ладÀ�названо�о�³омітетÀ�ввійшли:�Ф.С.�ЦицÀ-

рин�(терапевт),�А.П.�Вальтер�(анатом)�і�Н.І.�Козлов�(патоло�).

Перед�ними�бÀло�поставлене�завдання�«лі³Àвання�хворих�і

об’є³тивно�о�вивчення�хвороби».

В�1847-1848�рр.�À�зв’яз³À�з�епідемією�холери�бÀло�роз�ор-

нÀто�2500�ліжо³.�Хворі�розташовÀвалися�в�де³іль³ох�холер-

них�відділеннях,�розміщених�не�тіль³и�в�нових��оспітальних

³орпÀсах,�але�й�À�³рÀ�лій�вежі,�РедÀті�№�1,�À�Північній�на-

піввежі�і�фортечних�³апонірах�за�межами��оспіталю.�Смер-

тельні�висліди�серед�цих�хворих�бÀли�в�749�випад³ах�(8,3�%

від�за�ально�о�числа�тих,�що�лі³Àвалися).

На�підставі�вивчення�Àмов,�що�сприяли�поширенню�хо-

лери,�³лінічної�симптомати³и,�хімічно�о�дослідження�³рові�й

виділень�пацієнтів�À�різноманітні�періоди�хвороби,�розтинÀ

за�иблих�від�холери,�при�за�альномÀ�числі�захворілих�1680,

ординарними�професорами�УніверситетÀ�Св.�Володимира

Н.І.�Козловим,�Ф.С.�ЦицÀриним�і�А.П.�Вальтером�бÀв�с³ладе-

ний�«Медичний�звіт�про�холернÀ�епідемію�в�Києві�1847�р.».

У�ньомÀ�в³азÀвалося�про�можливий�шлях�поширення�епі-

демії:�«чим�далі�від�міазматично�о�впливÀ�річ³и,�тим�мен-

ше�сприйнятливість�до�холери».�Висловлено�сÀмнів�про�мож-

ливість�³онта³тно�о�поширення�захворювання.�«Найближчі

причини,�що�сприяють�холері,�знаходилися,�імовірно,�À�роді

життя,�дієтичномÀ�вмісті�і�заняттях�бідно�о�³ласÀ�людей.�Хо-

лера�в�людей�хÀдосочних,�венеричних,�³оростявих,�с³орбÀт-

них,�тÀбер³Àльозних�і�золотÀшних�трапляється�частіше».

З�о�лядÀ�хвороб�À�³иївсь³омÀ�війсь³овомÀ��оспіталі�в

1849-1850�рр.�–�переміжна��аряч³а�належить�до��оловних

хвороб�минÀло�о�ро³À,�їх�число�перевищÀє�четвертÀ�частинÀ

річно�о�прибÀт³À�Àсіх�хворих.�Ба�ато�хто�з�них�врятовані�од-

ним�хініном.�Та³ож�для�лі³Àвання�застосовÀвалися�еле³тро-

ма�нетизм�і�підсмажена�³Àхонна�сіль.�ДрÀ�е�місце�серед�за-

хворювань�займали�тифозні��аряч³и.

На�почат³À�1849�р.�Війсь³ова�Рада�прийняла�положення

«Про� заснÀвання� ³лінічних� відділень� для� пра³тичних� за-

нять�вихованців�УніверситетÀ�Св.�Володимира�при��оспіталі».

Положення�це�бÀло�«височайше»�затверджено�23�люто�о�1849�р.

Професори�медично�о�ÀніверситетÀ�Св.�Володимира,�за�при-

значенням�Ради�ÀніверситетÀ,�читали�в�палатах�Київсь³о�о

війсь³ово�о��оспіталю�біля�ліж³а�хворих�³лінічні�ле³ції�з�те-

рапії,� хірÀр�ії,� анатомії� патоло�ічної� і� сÀдової� медицини.

З�ідно�з�цим�положенням,�професор�зобов’язаний�бÀв�ви³о-

нÀвати�посадÀ�ординатора��оспіталю�й�одночасно�бÀв�заві-

дÀючим� �оспітальним� ³лінічним� відділенням.� «На� пова�À

занять�професорів�по�ÀніверситетÀ»�професор�звільнявся�від

чер�Àвань�À��оспіталі,�але�для�то�о,�щоб�ці�чер�Àвання�несли

призначені� ним� �ідні� стÀденти,� я³ими� він� повинен� бÀв

постійно�³ерÀвати.�Про�виділення�палат�для�хворих,�для�за-

нять�і�про�оснащення�їх�бÀв�виданий�на³аз�по��оспіталю�від

14�³вітня�1849�р.,�що�передбачав�Àсе�до�дрібниць.�У�одномÀ

з�пÀн³тів�цьо�о�на³азÀ��овориться:�«Я³�ці�відділення�при-

значені�для�важ³о�хворих,�то�в�палатах�оних�повинні�знахо-

дитися�по�двох�ште³бе³ена� і�4�Àринни³а.�У�терапевтичнÀ

³ліні³À�призначити�поверх�то�о�8�с³ляно³�с³ляних�...»

В�1851�р.��оловний�до³тор�Київсь³о�о�війсь³ово�о��ос-

піталю�(статсь³ий�радни³�Чернобаєв)�À�відповідь�на�запит

медично�о�департаментÀ�Війсь³ово�о�міністерства�про�робо-

тÀ�³лінічних�відділень�подав�рапорт,�в�я³омÀ�висловлював-

ся�про�«позитивнÀ�³ористь�для�хворих�про�заснÀвання�цих

³ліні³».�Проте,�він�заперечÀвав�проти�ви³онання�професора-

ми�³ліні³�обов’яз³ів�ординаторів��оспіталю,�томÀ�що,�маючи

ба�ато�обов’яз³ів�по�ÀніверситетÀ�і�знаходячись�від��оспіта-

лю�на�відстані�6�³м,�фа³тично�ви³онÀвати�ці�обов’яз³и�вони

не�можÀть.�У�рапорті�він�пропонÀвав�заснÀвати�посадÀ�асис-

тентів�À�³лінічних�відділеннях�(із�постійних�ординаторів��ос-

піталю).�У�зв’яз³À�з�цим�рапортом�22�вересня�1851�р.�бÀли

затверджені�нові�правила�для�³лінічних�відділень�при�Київ-

сь³омÀ�війсь³овомÀ��оспіталі,�з�ідно�з�я³ими�засновÀвалася

посада�асистента,�що�ви³онÀвав�Àсі�обов’яз³и�ординатора.

На�ре�Àлярних�медичних�нарадах�лі³арів��оспіталю�об�ово-

рювалися�питання�боротьби�з�малярією,��остро�заразними

хворобами�–��рипом,�дизентерією,�тифами.�У�ціломÀ�ряді

прото³олів�медичних�нарад�почат³À�20-�о�століття�фі�ÀрÀва-

ло�питання�про�та³�званий�«епідемічний��астроентерит»,�що

сильно�поширився�À�таборах�на�Сирці.

Під�час�Кримсь³ої�війни�в�1856�р.�професори�С.А.�Ал-

ферьєв�і�Ф.Ф.�Мерин��бÀли�відряджені�в�місця�розташÀвання

південної�армії�для�надання�допомо�и�тифозним�хворим�і

для�вивчення�лютÀвавшої�там�я³�À�російсь³их,�та³�і�в�союз-

них�війсь³ах�тифозної�епідемії.

Необхідно�відзначити,�що�війсь³ові�лі³арі�м.�Києва�брали

Àчасть�À�боротьбі�з�холерою�вже�задов�о�до�створення�в�Київсь-

³омÀ��оспіталі�інфе³ційно�о�відділення.�Та³,�À��азеті�«Киянин»

за�1865�р.,�À�зв’яз³À�із�за�розою�холерної�епідемії�в�Києві,�наво-

дилися�надзвичайно�ці³аві�дані�профіла³тично�о,�лі³Àваль-

но�о�й�ор�анізаційно�о�поряд³À,�а�та³ож�містилися�зведення

про�Àчасть�війсь³ових�лі³арів�À�боротьбі�з�епідемією�холери,

що�поширилась�в�У³раїні.�У��азеті�«Киянин»�від�5.10.1865�р.

повідомлялося:�«Є�підстава�дÀмати,�що�холера�з’явиться�в

Києві,�томÀ�що�місто�Бердичів�Àже�заражене.�НаÀ³а�про�холерÀ

останній�час�зробила�Àспіхи:�доведено,�що�вона�заноситься

людьми�за�допомо�ою�випорожнень�хворих.�З�цих�вивержень

розвивається�зараза,�я³ої�випари,�бÀдÀчи�прийняті�ле�³ими,

роблять�холерÀ�в�інших�осіб.�Тіль³и�з’явиться�пронос,�потрібно
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ля�ти�в�ліж³о,�приймати�м’ятÀ�і�холерні�³раплі,�³ласти�теплі

припар³и�на�живіт».�Робиться�ряд�ор�анізаційних�виснов³ів:

варто�очистити�місто�від�брÀдÀ.�Для�цьо�о�«необхідно�час�і

вплив�освічених�людей�на�народ,�потрібна,�та³�с³азати,�ди³-

татÀра�освіти�і��і�ієни...�Холера�на³азÀє�помірність�в�Àсіх�відно-

шеннях:�надмірність�À�вжит³À�спиртних�напоїв,�Àся³о�о�родÀ

�Àльби,�Àрочисті�обіди�дÀже�ш³ідливі».

З�метою�не�айно�о�надання�першої�допомо�и�вдома,

Àлаштовані�при�всіх�Київсь³их�апте³ах�чер�Àвання�лі³арів�і

при�них�призначені�«навмисні�е³іпажі».�Вся³ий�захворілий

мі��звернÀтися�в�апте³À�À�своїй�частині�міста,�де�йомÀ�чер�о-

вим�лі³арем�надавалася�медична�допомо�а.�Для�населення

повідомлялося,�що�«холера�сама�по�собі�не�заразлива;�але

заразливі,�через�дея³ий�час,�Àсі�виділення�хворо�о�(сеча,�блю-

вота,�випорожнення),�пропонÀємо�засипати�їх�не�ашеним

вапном�в�особливих�ямах».

Хворі�в��оспіталі�À�той�час�бÀли�розміщені�À�вели³их�про-

сторих�³азематах�з�³оридорною�системою,�пічним�опаленням

і�недостатньою�вентиляцією.�У�зимовий�час�помеш³ання�опа-

лювалися�залізними�печами�або�³ахельними�³амінами.�При

цьомÀ�палати�постійно�наповнювалися�димом.�Від³ривання

³ватиро³�для�провітрювання�від�димÀ�спричиняло�протя�и,

внаслідо³�чо�о�À�пацієнтів�хвороба�часто�Àс³ладнювалася

запаленням�ле�ень,�ан�іною�й�іншими�недÀ�ами.�Коридорна

система�розташÀвання�палат�À��оспіталі�не�давала�можли-

вості�ізоляції�інфе³ційних�хворих,�внаслідо³�чо�о�часто�вини-

³али�внÀтрішньо�оспітальні�інфе³ції�висипно�о�тифÀ�й�холе-

ри.�Та³,�напри³лад,�під�час�епідемії�холери�1847-1848�рр.�з

1045�хворих�на�холерÀ�220�занедÀжало�в��оспіталі.�Під�час

холерної�епідемії�в�1871�р.�із�744�хворих�на�холерÀ�бÀло�інфі³о-

вано�в��оспіталі�240�осіб.

У�та³омÀ�стані�³ліні³и�в��оспіталі�залишалися�до�20�лю-

то�о�1871�р.,�³оли�бÀло�затверджене�нове�«Положення�про

³лінічні�відділення».�З�йо�о�затвердженням�різ³о�змінюєть-

ся�ситÀація�в��оспіталі.�Відзначено,�що�при��оспіталі�знахо-

дяться�й�фÀн³ціонÀють�за�йо�о�рахÀно³�³лінічні�відділення:

терапевтичне,�хірÀр�ічне,�сÀдово-медичне,�ш³ірних�хвороб,

виводяться� в� о³реме� ³рило� інфе³ційні� хворі.� «...� Кожне

відділення�знаходиться�в�завідÀванні�одно�о�з�професорів

ÀніверситетÀ».�Про�обрання�професора�завідÀючим�Àніверси-

тет�повідомляє�війсь³ово-медично�о�інспе³тора�о³рÀ�À�й��о-

ловне�війсь³ово-медичне�Àправління�–�до�Àва�и.�Професо-

ри-завідÀвачі�бÀли�«понад�³омпле³тними�ординаторами�з

одержанням��рошово�о�Àтримання�від��оспіталю�нарівні�з

Àсіма�лі³арями�війсь³ово�о�відомства».�В�допомо�À�професо-

рам�призначалися�асистенти�з�числа�штатних�ординаторів

�оспіталю�на�вибір�Àченої�ради�ÀніверситетÀ�за�з�одою�війсь³о-

во-медично�о�інспе³тора�о³рÀ�À.

На� завідÀвача� ³ліні³ою� по³ладалося� «...� ви³ладати

³лінічне�навчання�про�розпізнавання�і�лі³Àвання�хвороб.�Для

хворих�повинні�виділятися�дві-три�палати,�оснащені�всіма

приналежностями,�необхідними�для�о�лядÀ,�а�для�о�лядÀ�по

спеціальних�хворобах�приділялися�особливі�палати.�З�на-

вчальною�метою�стÀденти�й�лі³арі�залÀчалися�до�розтинÀ

трÀпів�або�бÀли�присÀтні�при�цьомÀ.�Для�³лінічних�ле³цій

виділялися�теж�спеціальні�палати».�У�цей�період�до��оспіталю

відряджалися�на�Àдос³оналення�лі³арі�з� інших��оспіталів,

лазаретів�і�війсь³ових�частин,�що�значно�сприяло�підвищен-

ню�їх�теоретично�о�рівня.

Із�записів�проф.�Ф.Ф.�Мерин�а�–�дире³тора�Терапевтич-

ної�³ліні³и�з�1865�р.:�«Клінічні�заняття�в�даний�час�ведÀться

в�та³ий�спосіб.�Два�рази�в�тиждень,�À�присÀтності�стÀдентів,

провадиться� прийом� прихожих� хворих,� з� я³их� ці³аві� для

³лінічно�о�ви³ладання�ÀтримÀються�в�³лініці.�З�1867�р.�по

1883�р.�Àсьо�о�прихожих�хворих�бÀло�5942�чол.,�або�приблиз-

но�396�чол.�À�рі³.�Крім�щоденно�о�о�лядÀ�³лінічних�хворих�À

присÀтності�стÀдентів,�три�рази�на�тиждень�читаються�ле³ції

біля�ліж³а�хворо�о.�В�даний�час�дире³тор��оспітальної�тера-

певтичної�³ліні³и�прийняв�на�себе�ви³ладання�хвороб�нер-

вової�системи�й�інфе³ційних.�Теоретична�ле³ція�читається

один�раз�на�тиждень.�Клінічні�хворі�порÀчаються�для�спосте-

реження�стÀдентам�по�черзі.�Кожний�стÀдент�протя�ом�на-

вчально�о�ро³À�має�та³им�чином�по�2�хворих».

З�9.11.1866�р.�завідÀвачем��оспітальної�терапевтичної

³ліні³и�бÀв�обраний�доцент�меди³о-хірÀр�ічної�а³адемії�В.Т.�По-

³ровсь³ий�–�Àчень�і�послідовни³�Бот³іна.�Він�є�засновни³ом

методи³и�ви³ладання�«...дві��одини�демонстративно�о�ви³-

ладання�незрівняно�³орисніші�чотирьох��один�теоретично-

�о».�Він�розробив�про�рамÀ�ви³ладання�терапії,�що�збере�ла-

ся,�À�принципі,�і�в�даний�час.�Вона�передбачає�вивчення�на

3-мÀ�³Àрсі�«³лінічної�методоло�ії»,�тобто�мистецтва�обсте-

ження�хворо�о,�на�4-мÀ�–�наÀ³ової�³ліні³и�зраз³ової,�на�5-мÀ

À� вели³омÀ� �оспіталі� вивчати� індивідÀальнÀ� і� статистичнÀ

сторони�хвороби.�В.Т.�По³ровсь³ий�помер�14�січня�1877�р.,

заразившись�À�³лініці�біля�ліж³а�хворо�о�висипним�тифом,

вивченням�я³о�о�він�переважно�займався�в�останні�ро³и.

У�той�період�лі³арі��оспіталю�нама�алися�знайти�обґрÀн-

тÀвання� причин� вини³нення�масових� захворювань� і� епі-

демій.�Відомо,�що�в�1882�р.�бÀло�ор�анізоване�вивчення�при-

чин�захворюваності�черевним�тифом�À�131-мÀ�Тираспольсь-

³омÀ�стрілець³омÀ�пол³À.�При�цьомÀ�встановлено,�що�основною

причиною�бÀла�с³Àпченість�війсь³ових�чинів�і�антисанітарні

Àмови:�«...по�ане�харчÀвання,�антисанітарний�стан�помеш-

³ань� і� с³Àпчене� розміщення� нижніх� війсь³ових� чинів,� їхні

часті�переохолодження�й�ін.�–�сприяли�збільшенню�³іль³ості

хворих».�У�своїй�роботі�лі³ар��оспіталю�Томашевсь³ий�на�ос-

нові�детально�о�вивчення�цієї�епідемії�в³азÀвав,�що�«...по-

рівняно�з�величезною�масою�спостережень�і�описів�епідемій

та�ендемій�черевно�о�тифÀ�–�незначне�число�е³сперимен-

тальних�досліджень�і�недостатній�розвито³�підсобних�методів

мі³рос³опічних�досліджень�мі³роор�анізмів,�що�бÀли,�на�дÀм-

³À�дея³их�авторів,�причиною�ба�атьох�інфе³ційних�захворю-

вань».�Поряд�з�цим�бÀло�ба�ато�спостережень�різноманітних

авторів,�я³і�вважали�основною�причиною�поширення�інфе³-
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ційних�захворювань�«тифознÀ�отрÀтÀ».�Проте�шляхи,�за�до-

помо�ою�я³их�вона�прони³ала�в�ор�анізм�людини�і�ви³ли³а-

ла�захворювання,�не�ціл³ом�бÀли�з’ясовані.�Ба�ато�хто�зі

спостері�ачів�вважав�і�висÀвав�теорію�поширення�інфе³цій-

них�захворювань�я³�³онта�іозних,�безпосередньо�переданих

від�людини�до�людини,�напри³лад�–�висипний�і�черевний

тифи;� інші�висловлювали�дÀм³À�про�можливість�передачі

інфе³ції�через�продÀ³ти,�посÀд�і�дея³і�–�через�водÀ.�Лі³ар

Моч³овсь³ий,�працюючи�в��оспіталі,�спробÀвав�розібратися

в�етіоло�ії�дея³их�інфе³цій�і�на�до³аз�навів�свої�особисті�спо-

стереження�з�пра³ти³и�боротьби�з�епідемією�черевно�о�тифÀ

в�131-мÀ�Тираспольсь³омÀ�пол³À.�У�своїй�роботі�він�до³ладно

описÀвав�послідовність�розвит³À�епідемії�й�шляхи�для�з’ясÀ-

вання�справжньої�причини�епідемії�і�лі³відації�її.�Війсь³ові

лі³арі�Àза�альнювали�досвід�роботи,�на³опичÀвали�цей�досвід

і� передавали� іншим.� Та³ий� бÀв� стиль� роботи� війсь³ових

лі³арів�À�Київсь³омÀ�війсь³овомÀ��оспіталі.

У�1882�р.�À��оспіталі�бÀло�7207�хворих,�з�я³их�18,06�%

бÀли�інфе³ційними.�Серед�інфе³ційних�захворювань�перше

місце�за�³іль³істю�пацієнтів�належало,�я³�і�в�минÀлі�ро³и,

«переміжним��аряч³ам»�(епідемічної�хвороби�для�м.�Києва

і�йо�о�о³рÀ�À),�зо³рема�62,8�%�від�за�ально�о�числа�інфе³цій-

них� хворих�припадає�на� част³À�малярійних� захворювань,

дрÀ�е�місце�займають�тифи�–�14,6�%,�за�ними�дизентерія�–

5,6�%.�Смертність�від�інфе³ційних�хвороб:�за�альна�–�2,71�%;

за�о³ремими�нозоло�ічними�формами:�від�тифÀ�–�11,91�%,�від

дизентерії�–�9,59�%,�від�віспи�–�14,44�%.

Під�час�епідемії�холери�в�м.�Києві�в�1881�р.��оспіталь

роз�орнÀв�літні�бара³и�для�холерних�хворих,�але�томÀ�що

під�отовлених�приміщень�бÀло�дале³о�недостатньо,�часто

хворих�переводили�в�цивільні�лі³арні.

Та³�бÀло�до�1882�р.,�³оли�бÀло�побÀдовано�літнє�при-

міщення�для�заразних�хворих.�До�цьо�о�періодÀ�і�слід�відно-

сити�заснÀвання�інфе³ційно�о�відділення.

Зі�статті�Б.�Козловсь³о�о�«Епідемія�дизентерії�À�війсь³ах

À�Києві�в�1883�р.»�–�Зраз³овим�до³тором�À�³иївсь³омÀ��ос-

піталі�бÀв�застосований�новий�метод�лі³Àвання�дизентерії

під�час�епідемії�1881�і�1882�рр.,�резÀльтати�йо�о�повідомлені

на�засіданні�Товариства�Київсь³их�лі³арів�19��рÀдня�1882�р.

Цей�метод�поля�ав�в�очищенні�³ишечни³а�за�допомо�ою�про-

носних�(Ol.�Ricini),�для�зменшення�болючої�перистальти³и

³ишечни³а� призначали� ами�далин� в� емÀльсії� з� опієм� і

зі�рівальний�³омпрес�на�весь�живіт;�та³ож�для�зменшення

частоти�і�болючості�тенезмів,�місцево�ви³ористовÀвали�холод

À�ви�ляді�³рижаних�сÀпозиторіїв.

Д.К.�Заболотний,�по³ли³аний�на�війсь³овÀ�слÀжбÀ�в�1895�р.,

після�за³інчення�медично�о�фа³ÀльтетÀ�ÀніверситетÀ�Св.�Во-

лодимира,�почав�свою�роботÀ�на�посаді�молодшо�о�лі³аря�132-

�о�Бендерсь³о�о�пол³À.�Є�дані,�що�в�цей�час�він�бÀв�спрямо-

ваний�À�Київсь³ий�війсь³овий��оспіталь�і�проходив�слÀжбÀ�в

очномÀ�й� інфе³ційномÀ�відділеннях.�У�цей�час�À��оспіталі

проводилися�прості�³лінічні�аналізи,�що�здійснювалися�лі³а-

рями-лі³Àвальни³ами�À�відділеннях.�У�період�1896-1904�рр.

Д.К.�Заболотний�написав�роботи:�«Новий�метод�ба³теріоло�-

ічної�діа�ности³и»,�«Серодіа�ности³а�при�черевномÀ�тифі».

В�1896�р.�він�створив�À��оспіталі�ба³теріоло�ічнÀ�лаборато-

рію.�В�1893�р.�два�молодих�співробітни³и�³афедри�Д.К.�Забо-

лотний�і�І.Г.�Савчен³о�провели�на�собі��ероїчний�дослід.�Вони

собі�прищепили�ослабленÀ�живÀ�холернÀ�ва³цинÀ,�а�через

я³ийсь�час�–�хвороботворнÀ�³ÀльтÀрÀ.�Утворені�в�них�À�³рові

специфічні�протихолерні�антитіла�запобі�али�захворюванню.

Та³�Àперше�бÀла�доведена�ефе³тивність�пероральної�імÀні-

зації�проти�холери.�Завдя³и�Д.К.�ЗаболотномÀ�вини³ли�перші

самостійні�³афедри�епідеміоло�ії:�перша�–�À�ПетербÀрзі�(1898),

дрÀ�а�–�в�Одесі�(1920).

В�1891,�1892�і�1910�рр.�Àсі�інфе³ційні�хворі�бÀли�переве-

дені�з�фортечних�бÀдин³ів�À�спеціальні�бара³и,�бÀли�роз�ор-

нÀті�холерні�відділення,�в�я³их�лі³Àвалися�139� пацієнтів,�À

томÀ�числі�130�війсь³ових�чинів�–�з�них�померло�30�осіб�(23�%).

Ба�ато�«заразних»�хворих�на³опичÀвалось�À��оспіталі�в�1919�р.,

їхня�³іль³ість�доходила�до�600.�Розміщалися�вони�в�Прозо-

ровсь³ій�вежі.

У� 1908� р.� �оспітальним� холерним�бара³ом� завідÀвав

професор�М.П.�Нещадимен³о.�Він�вперше�в�Росії�À�1906�р.�À

період�епідемії�черевно�о�тифÀ�серед�солдатів�виділив�черев-

нотифознÀ�палич³À�з�води�Дніпра.�В�1914�р.�М.П.�Нещади-

мен³о�брав�Àчасть�À�проведенні�перших�щеплень�проти�че-

ревно�о�тифÀ�серед�солдатів.

У�першій�половині�ХХ�століття��оспіталь�продовжÀвав�Àдос-

³оналюватися�і�розвиватися�я³�³лінічний.�Він�Àсе�більше�набÀ-

вав�рис�за³ладÀ,�що�з’єднÀє�пра³тичнÀ�діяльність�з�наÀ³овою.

В�інфе³ційномÀ�відділенні�розроблялися�нові�методи³и

лі³Àвання.� Та³,� відряджений� з� ТÀльчинсь³о�о� війсь³ово�о

�оспіталю�штаб-лі³ар�Севиллов�вивчав�ефе³тивність�воло-

�их�À³ÀтÀвань�тифозних�хворих.�Цей�метод�об�оворювався

на�зборах�лі³арів�і�бÀв�схвалений.�З�пояснювальної�Севил-

лова��енерал-�ÀбернаторÀ:�«...На�мою�дÀм³À,�тифозні��аряч-

³и,�цин�а�в��острій�формі�належать�до�хвороб,�сÀтність�я³их

с³ладається�в�роз³ладанні,�що�починається,��нитті�ор�аніч-

ної�матерії�(справедливість�цьо�о�мо�о�припÀщення�здається

достатньою),�доводиться�дÀже�смердючими�випарами�і�ви-

порожненнями�цих�хворих�і�причинами,�що�призводять�до

хвороби,�та³ими,�я³�недоброя³існа�їжа�і�пиття,�випари�ба�а-

тьох�людей�в�однім�місці,�зіпсÀте�сире�повітря�і�т.ін.).�Отже�і

всі�засоби,�що�протидіють�цьомÀ�роз³ладанню,�зо³рема:�хо-

лод,�нас³різний�вітер,�мінеральні�³ислоти,�спиртні�речовини

і�т.п.�повинні�...�мати��арний�Àспіх�À�лі³Àванні�їх,�що�і�досві-

дом�ціл³ом�підтверджÀється».

У�ХХ�столітті��оспіталь�бÀв�Àчасни³ом�та³их�подій:�імпе-

ріалістичної�війни,�жовтнево�о�переворотÀ,��ромадянсь³ої

війни,�війни�з�Польщею,�ДрÀ�ої�світової�війни.

У�період��ромадянсь³ої�війни�Àмови�роботи�бÀли�важ³і,

томÀ�що�³рім�наявності�вели³ої�³іль³ості�хворих�нере�Àлярно

доставлялося�паливо,�À�палатах�бÀло�холодно.
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У�ро³и�Першої�світової�війни��оспіталь�залишався�на�ста-

ромÀ�місці�й�обслÀ�овÀвав,�переважно,�війсь³а�Південно-

Західно�о�фронтÀ.�На�самомÀ�почат³À�війни�ба�ато�³адрових

лі³арів� �оспіталю�вибÀли�на� À³омпле³тÀвання�різноманіт-

них�формÀвань,�на�їх�місце�прийшли�лі³арі�з�цивільних�лі³À-

вальних�за³ладів.�Госпіталь�бÀв�роз�орнÀтий�на�більше�ніж

5000�ліжо³.�За�спо�адами�А.П.�Воїнственсь³о�о,��оспіталь�з

перших�днів�війни�різ³о�розширився�і�³іль³ість�хворих�À�ньо-

мÀ�в�о³ремі�періоди�дося�ала�20�000�осіб.�Він�займав�цілий

ряд�додат³ових�приміщень�поза��оспіталем,�де�розміщалися

хворі�на�бешихÀ,�черевний�і�поворотний�тифи.�У�Прозоровсь³ій

вежі�бÀло�роз�орнÀто�висипнотифозне�відділення.

У�період�лютневої�революції�й�жовтнево�о�переворотÀ,�а

та³ож��ромадянсь³ої�війни�в��оспіталі�лі³Àвалося�до�2�000

осіб,�а�іноді�³іль³ість�хворих�значно�перевищÀвала�цю�цифрÀ.

У�цей�час��оспіталь�віді�равав�роль�санітарно�о�³ордонÀ,

по³ли³ано�о�поле�шити�боротьбÀ�з�інфе³ційними�захворю-

ваннями.�Крім�воя³ів�російсь³ої�армії�À��оспіталі�лі³Àвалося

й�ба�ато�війсь³овополонених,�серед�я³их�лютÀвала�епідемія

черевно�о,�висипно�о�і�поворотно�о�тифів.

В�1919�р.�лише�в�одній�Прозоровсь³ій�вежі�ÀтримÀвалося

600�заразних�хворих.�За�даними�П.А.�Фіал³овсь³о�о,�в�1919-

1920�рр.�³іль³ість�роз�орнÀтих�інфе³ційних�ліжо³�доходила

до�7�600.�Умови�роботи�бÀли�важ³ими,�постачання�меди³а-

ментами,�перев’язÀвальним�матеріалом,�паливом�відбÀва-

лося�нере�Àлярно,�À�палатах�бÀло�холодно,�хворі�ходили�в�старій

білизні,�зношених�халатах.�За�спо�адами�співробітни³ів,�на

Àсі�відділення�черевнотифозних�хворих�À�цей�період�припа-

дала�1�чер�ова�медсестра,�а�À�відділенні�бÀв�1�термометр.

В�1919�р.�на�посадÀ�начальни³а�інфе³ційно�о�відділення

Київсь³о�о�³лінічно�о�війсь³ово�о��оспіталю�призначається

приват-доцент�терапевтичної�³ліні³и�медично�о�фа³ÀльтетÀ

УніверситетÀ�Св.�Володимира�Ма³с�Мойсейович�ГÀбер�ріц,

я³ий�йо�о�очолював�протя�ом�двох�ро³ів.�За�цей�період�він

зробив� вели³ий� внесо³� À� вивчення� питань� пропедевти³и

інфе³ційних�хвороб.�В�1920�р.,�за�ре³омендацією�В.П.�Образ-

цова,�вчена�рада�медично�о�фа³ÀльтетÀ�Київсь³о�о�Àнівер-

ситетÀ�обирає�йо�о�завідÀвачем�³афедри�спеціальної�пато-

ло�ії�і�терапії�внÀтрішніх�хвороб,�об’єднаної�в�1928�р.�з�³афед-

рою�діа�ности³и�в�єдинÀ�пропедевтичнÀ�терапевтичнÀ�³ліні³À.

Одночасно�з�цим,�À�1926�і�1927�рр.,�він�³ерÀвав�і�³ліні³ою

інфе³ційних�хвороб�Київсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ.

В�1920�р.��оспіталь�відновлювався�від�рÀйнацій�після

�ромадянсь³ої�війни.

В1921-1922�рр.�інфе³ційне�відділення�розташовÀвалося

поза�територією��оспіталю�в�Прозоровсь³ій�вежі,�а�в�1923�р.�воно

бÀло� переведене� на� територію� �оспіталю.�Начальни³ами

відділення�в�цей�період�бÀли�проф.�БÀшÀєв,�Ребров,�Кондратьєв.

В� 1923� р.� начальни³ом� відділення� бÀв� призначений

бри�лі³ар�А.П.�Воїнственсь³ий,�я³ий�ба�ато�праці�віддав�в

ім’я�Àдос³оналення�бази,�фахової�під�отов³и�лі³арів,�серед-

ньо�о�і�молодшо�о�медперсоналÀ.

В�1937�р.�при�дієвій�допомозі�А.П.�Воїнственсь³о�о�для�інфе³-

ційних�хворих�бÀв�побÀдований�сÀчасний�бÀдино³�з�бо³совим

планÀванням�(він�фÀн³ціонÀє�й�нині).�При�ньомÀ�бÀли�облад-

нані�і�працювали:�лабораторія,�рент�енівсь³ий�і�фізіотерапев-

тичний�³абінети,�перев’язÀвальна�і�мала�операційна.

Відділення�стало�навчальною�базою�для�³Àрсантів�Війсь³о-

во-медичної�а³адемії,�Війсь³ово-медично�о�Àчилища.

З�почат³ом�ДрÀ�ої�світової�війни�À�період�1941-1945�рр.�інфе³-

ційне�відділення�припинило�існÀвання�і�відновило�роботÀ�тіль³и

в�1944�р.�під�³ерівництвом�пол³овни³а�А.П.�Воїнственсь³о�о.

В�1961�р.�бÀло�ор�анізоване�дрÀ�е�інфе³ційне�відділення.

У�цей�період�обидва�відділення�очолювали�Е.М.�Воїнственсь³а

і�В.К.�Козьмін.

В�1965�р.,�відповідно�до�Дире³тиви�Генерально�о�штабÀ�ВР

СРСР,�на�базі�Київсь³о�о�о³рÀжно�о�війсь³ово�о��оспіталю�бÀв

сформований�382-й�війсь³овий��оспіталь�для�особливо�небез-

печних�інфе³цій,�очолюваний�М.М.�Городець³им,�що�бÀв�пере-

дисло³ований�авіацією�в�Кара³алпа³сь³ий�осередо³�холери.

3�серпня�1970�р.�À�м.�Києві�бÀв�сформований�1634-й

Інфе³ційний�польовий�пересÀвний��оспіталь,� очолюваний

М.М.�Городець³им,�для�надання�допомо�и�населенню�Астра-

хансь³ої�області�в�лі³відації�епідемії�холери.�5�серпня�1970�р.

�оспіталь�бÀв�передисло³ований�авіацією�в�м.�Астрахань,�роз-

�орнÀвся�в�селищі�Оранжереї,�І³рянінсь³о�о�районÀ�і�6�серпня

1970�р.�прийняв�перших�хворих.�У�зв’яз³À�з�тим,�що�епідемія

холери�в�Астрахансь³ій�області�охопила�ба�ато�районів,�і�трÀд-

ністю�ева³Àації�хворих�À��оспіталь�Àперше�бÀли�ор�анізовані

À�віддалених�від��оспіталю�населених�пÀн³тах�ре�ідратаційні

пÀн³ти�і�застосована�ева³Àація�хворих�вертольотами.�Незва-

жаючи�на�Àшпиталення�вели³ої�³іль³ості�тяж³о�хворих�на�холе-

рÀ,�в��оспіталі�не�бÀло�летальних�випад³ів.�19�вересня�1970�р.

�оспіталь�завершив�свою�роботÀ.

Ці� �оспіталі� Àспішно� ви³онали� завдання� УрядÀ,� бÀли

вивчені�³лінічні�особливості�сÀчасної�холери�Ель-Тор�і�засто-

совані�сÀчасні�методи�етіотропно�о�і�пато�енетично�о�лі³Àван-

ня�хворих.�У�роботі��оспіталів�брали�Àчасть�інфе³ціоністи

Київсь³о�о�війсь³ово�о�о³рÀ�À�(А.�ЛÀ³авий,�М.А.�Сейц,�В.І.

Сюлев,�медсестри�В.�КожедÀб,�В.�Коломійчен³о,�В.�МÀро�іна,

лаборант�А.�Засонова).�Досвід�роботи�«холерно�о»��оспіталю

в� 1965� р.� бÀв� Àза�альнений�М.М.� Городець³им� À� ³анди-

датсь³ій�дисертації�і�розроблений�новий�штат�інфе³ційно�о

�оспіталю�особливо�небезпечних�інфе³цій�на�200�ліжо³.

В�1970�р.�бÀло�ор�анізоване�позаштатне�відділення�інтен-

сивної�терапії�для�інфе³ційних�хворих,�що�обÀмовило�низь³À

смертність�при�різноманітних� інфе³ційних�захворюваннях

(менін�о³о³ової�інфе³ції,�дифтерії).�В�1981�р.�це�відділення

стало�штатним�і�бÀло�оснащене�на�найсÀчаснішомÀ�рівні.

В�1985-1986�рр.�з�ініціативи�М.М.�Городець³о�о�здійсне-

на�ре³онстрÀ³ція�бÀдин³À�³ліні³и�(введені�в�дію�прибÀдови

до�інфе³ційно�о�³орпÀсÀ�на�6�бо³сів�і�19�напівбо³сів,�Àста-

новлений�³рÀпно³адровий�флюоро�раф,�побÀдований�«зимо-

вий�сад»,�мал.�1).
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В�1986�р.�М.М.�Городець³ий�ор�анізовÀвав�лі³Àвання

інфе³ційних�хворих�À�районі�Чорнобильсь³ої�АЕС.

Коли�У³раїна�стала�незалежною�державою,�408-й�о³-

рÀжний�війсь³овий��оспіталь�з�1�листопада�1992�р.�перей-

менований�À�Головний�Війсь³овий�³лінічний��оспіталь�МО

У³раїни.

В�1993�р.�ор�анізований�інфе³ційний�центр,�а�з�1996�р.

сформована�³ліні³а�інфе³ційних�хвороб.

В�1994-1995�рр.�М.М.�Городець³ий�бÀв�відряджений�À

Ми³олаївсь³À�область�для�надання�допомо�и�в�ор�анізації

лі³Àвання�хворих�на�холерÀ.

В�інфе³ційних�відділеннях�працюють�досвідчені�й�Àважні

лі³арі,�я³им�постійно�доводиться�вести�боротьбÀ�з�невиди-

мим�і�підстÀпним�воро�ом.

Начальни³ами� відділень� бÀли:� А.П.� Воїнственсь³ий

(1923-1937�рр.),�Авдєєв�(1949-1952),�В.К.�Козьмін�(1952-

1954),�К.Г.�Тахчи�(1955-1957),�Е.М.�АлÀ³ер-Воїнственсь³а

(1956-1959),�К.Л.�Терман�(1959-1969),�М.Ф.�Топор³ов�(1961-

1966),�А.І.�КляÀс�(1966-1969),�М.М.�Городець³ий�(1968-2004),

В.С.�Стельмах�(1970-1982),�А.А.�Яр³ов�(1982-1987),�В.Д.

Де�тярьов�(1987-1993),�С.А.�Велич³о�(1992-1996),�В.А.�ПрÀсь-

³ий�(1992-2005),�В.І.�Лись³о�(1996-2004),�В.Ю.�Хиль�(з�1996

р.�й�досі),�начальни³ом�³ліні³и�з�2004�р.�призначений�³ан-

дидат�медичних�наÀ³�В.І.�Трихліб.

Разом�з�ними�працювали�і�працюють�лі³арі:�Ж.І.�Возіа-

нова,�Колесни³ова,�Бородянсь³а,�Р.Н.�Караваєва,�А.А.�На-

сєд³іна,�А.С.�Литовчен³о,�Горбо³онь,�В.І.�Бобрів,�Л.А.�Коло-

мийчÀ³,�І.І.�Цивіна,�А.І.�Кор³ач�та�ін.;�медичні�сестри:�З.В.

Фирсова,�Юр³ова,�П’ятниць³а,�Матросова,�Котовсь³а,�Е.М.

Комаха�й�ін.

У�відділеннях�постійно�Àдос³оналюється�матеріально-тех-

нічна�база�(мал.�2),�на�її�основі�впроваджÀються�нові�ефе³-

тивні�методи�в�³омпле³сномÀ�лі³Àванні,�розширюються�по-

³азання�для�їх�застосÀвання�з�метою�профіла³ти³и�³ритич-

них� станів� і� тяж³их� Àс³ладнень.� Робота� À� відділеннях

побÀдована�на�а³тивномÀ�виявленні�À�хворих�передÀмов,

що�потребÀють�інтенсивної�терапії.�Це�дозволяє�дома�атися

сприятливих�резÀльтатів�при�лі³Àванні�інфе³ційних�і�в³рай

тяж³их�хворих.� За�даними�Àза�альнення�резÀльтатів�лі³À-

вання�опÀблі³овано�ба�ато�наÀ³ових�праць,�ведеться�робота

над�дисертаційними�темами,�зроблені�доповіді�на�різнома-

нітних�форÀмах�–�зборах��оловних�інфе³ціоністів�війсь³ових

о³рÀ�ів,��рÀп�війсь³�і�флотів,�на�³онференціях�і�з’їздах�інфе³-

ціоністів�я³�в�У³раїні,�та³�і�³раїнах�СНД.�З�1982�р.�прово-

диться�співробітництво�і�спільна�робота�з�Київсь³им�НДІ�епі-

деміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�–�стосовно�профіла³ти³и

вірÀсних��епатитів�À�за³ритих�³оле³тивах;� із�«Біотехноло-

�ом»�–�щодо�імÀнопрофіла³ти³и,�лі³Àвання�дея³их�вірÀсних

захворювань;�проводяться�³лінічні�випробÀвання�різноманіт-

них�препаратів.

Вели³а�робота�ведеться�з�метою�вивчення�інфе³ційної

захворюваності�миротворчих�³онтин�ентів�(особливо�малярії,

�ельмінтозів,�протозойних�інвазій).�У�цій�роботі�брали�Àчасть

В.І.�Трихліб,�А.Н.�Вишня�ов,�В.Ю.�Хиль.

Коле³тив�³ліні³и�інфе³ційних�хвороб�зÀстрічає�250-літній

ювілей�Київсь³о�о�війсь³ово�о��оспіталю�з��ордістю�за�дося�-

нÀті�Àспіхи�в�лі³Àванні�та�профіла³тиці�інфе³ційних�хвороб.

Мал.�1.�«Зимовий�сад»��оспіталю�(ви�ляд�всередині).

Мал.�2.�СÀчасний�ви�ляд�відділення.
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Знайте�ж,�що� нічо�о� немає
вищо�о� й� сильнішо�о,

і� здоровішо�о,� і� ±ориснішо�о� надалі
для� життя,� я±� �арний� спо�ад.

Ф.� Достоєвсь±ий

29�листопада�2005�ро³À�Донець³омÀ�державно-
мÀ�медичномÀ� ÀніверситетÀ� ім.�М.� Горь³о�о� випов-
нюється�75�ро³ів!� І� серед�80�³афедр�ÀніверситетÀ�є
малень³ий,�але�одностайний�³оле³тив,�я³ий�47�ро³ів
трÀдиться� À� с³ладі� Àні³ально�о� вищо�о� навчально-
�о�за³ладÀ�ДонбасÀ�–�Донець³о�о�медично�о.�ВідчÀ-
ваючи� вели³À� �ордість� і�щастя�бÀти�причетними�до
цієї�події,�вважаємо�своїм�обов’яз³ом�розповісти�про
історію� ³афедри� дитячих� інфе³ційних� хвороб.

Кафедра� дитячих� інфе³ційних� хвороб� бÀла
ор�анізована� в� 1958�році.�Першим� завідÀвачем� ³а-
федри� і�фа³тично� її� ор�анізатором�бÀла�Оль�а� Іва-
нівна�Розе.�З�1954�р.�вона�ж�ви³ладала�³Àрс�дитя-
чих� інфе³цій� À� с³ладі� ³афедри� дорослих� інфе³цій-
них� хвороб,� ор�анізованої� в� 1935� р.� професором
І.Д.� Іоніним.�За³інчивши� аспірантÀрÀ� під� ³ерівницт-
вом�проф.�М.Б.�Голомба,�О.І.�Розе�стала��рамотним
педіатром.�О.І.� Розе� та� її� чолові³� –� професор�М.Б.
Голомб� –� вільно� володіли� ан�лійсь³ою,� німець³ою
і�францÀзь³ою�мовами,� в� їх� бÀдин³À� бÀла� вели³а
бібліоте³а�медичної� літератÀри,� я³ою�мо�ли� ³орис-
тÀватися� лі³арі� і� співробітни³и� ³афедри.�Нею�бÀло
введене� правило� відвідÀвання� співробітни³ами� ³а-
федри� дитячих� інфе³цій� ле³цій� із� сÀміжних� дис-
циплін:� з� педіатрії,� фарма³оло�ії.� Сама� О.І.� Розе
читала� ле³ції� натхненно� і� з� дея³ою� артистичністю,
ви³ористовÀючи� хÀдожні� Àяви.� Розповідаючи� про
поширеність� дифтерії� в� часи,�що� передÀвали�щеп-
ленням,� вона� під³реслювала:� «Хвилі� дифтерії,� я³
хвилі� о³еанÀ,� обрÀшÀвалися�на� величезні� території,
населені� беззахисними� дітьми».

О.І.�Розе�бÀла�пре³расним�маніпÀлятором� і�з� її
«ле�³ої� рÀ³и»� Àсі� співробітни³и� ³афедри� й� лі³арні
навчилися� техніці� сÀбо³ципітальних� і� спинномоз-

³ових�пÀн³цій�з�настÀпним,�Àперше,�ендолюмбаль-
ним� введенням� антибіоти³ів.

Уперше� співробітни³и� ³афедри� і� пра³тичні
лі³арі� почали� дослідниць³À� роботÀ� в� �алÀзі� найа³-
тÀальніших� проблем.� Вже� в� 60-ті� ро³и� велися� на-
À³ові� розроб³и� з� особливостей� імÀнних� реа³цій� À
різних� ві³ових� �рÀпах� дітей.� У� ³лініці� царювала
спо³ійна,� робоча� обстанов³а,� відчÀвались� поважні
й� добрі� стосÀн³и� ³ерівни³а� і� всьо�о� ³оле³тивÀ.

На�жаль,�спільна�робота�з�О.І.�Розе�бÀла�недов-
�ою.� У� зв’яз³À� з� тяж³ою� хворобою� вона� в� 1958� р.
по³инÀла� ³афедрÀ.

З� 1958� р.� завідÀвачем� ³афедри� став�молодий
асистент� –�29-річний�Борис�Я³ович�Рєзни³.�У�май-
бÀтньомÀ� –� це� Àчений� зі� світовим� ім’ям,� член-³о-
респондент� Національної� А³адемії� наÀ³� У³раїни,
а³адемі³-фÀндатор� А³адемії� медичних� наÀ³� У³раї-
ни,� до³тор� мед.� наÀ³,� професор� Одесь³о�о� дер-
жавно�о� медично�о� ÀніверситетÀ,� протя�ом� рядÀ
ро³ів� депÀтат� Верховної� Ради� У³раїни.� «Лі³ар� від
Бо�а...,�вчений�зі�світовим�ім’ям...,�блис³Àчий�ора-
тор...� і� просто� чарівна� людина»� –� та³� �овориться
про� ньо�о� в� ³низі� «Бачити� треба� серцем»� видав-
ництва�Одеса,� 1999� р.� Чарівний,� �арний,� талано-
витий,� надзвичайно� працьовитий,� щирий� інтелі-
�ент� Б.Я.� Рєзни³� своїм� життєлюбством� і� оптиміз-
мом� заражав� Àсіх� співробітни³ів� ³афедри.� На
³афедрі� бÀв� чіт³о� ор�анізований� навчальний� про-
цес� –� весь� навчальний� час,� ³рім� семінарсь³их
занять,�стÀденти�разом�з�ви³ладачем�повинні�бÀли
перебÀвати� біля� ліж³а� хворо�о.� Клінічні� обходи� й
³онференції� Б.Я.� Рєзни³а� бÀли� для� співробітни³ів
одночасно� і� святом,� й� іспитом.�Співробітни³и� нія-
³овіли� перед� необхідністю� привселюдних� вислов-
лювань.� Але� доброзичливе� слово� Б.Я.� Рєзни³а
(«Дя³Àю�Вам,� дÀже� ці³аве� повідомлення»,� «Дя³Àю
Вам,� треба� подÀмати,� мабÀть,� Ви� праві»)� надиха-
ли�молодих� і� змÀшÀвали� до� настÀпно�о� разÀ� �отÀ-
ватися�ще�старанніше�й� ґрÀнтовніше.� «Ми� і� зараз,
³оли� вже� сім� ро³ів� немає� в� живих� нашо�о� вчите-
ля,� з� вдячністю� з�адÀємо� ті� щасливі� ро³и,� ³оли
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ці³аво� й� плідно� нам� працювалося,� я³� ми� нама�а-
лися� в� мірÀ� сил� допома�ати� Борисові� Я³овичÀ� в
ÀсьомÀ� і� я³і�бÀли� �орді,� ³оли�робота�виходила!»,�–
з�адÀє� ³олишній� доцент� ³афедри� С.С.� Іванова.

За� сім� ро³ів� завідÀвання� ³афедрою� під� ³ерів-
ництвом�Б.Я.� Рєзни³а� 7� асистентів� ³афедри� захи-
стили� ³андидатсь³і� дисертації:� Р.М.� Брюм,� Е.П.
Манолова,�С.С.�Іванова,�А.А.�ШÀль�а,�С.Ф.�Спале³,
Н.С.�СтародÀб,�С.А.�Пашехонов�,�а�сам�Борис�Я³о-
вич� захистив� до³торсь³À� дисертацію.� Це� бÀв
найбільш� плідний� період� À� житті� ³оле³тивÀ� –� ³рім
захистÀ� дисертацій� бÀло� видано�моно�рафію� Б.Я.
Рєзни³а� разом� з� асистентом�С.Ф.�Спале³� «Менін-
�іти� в� дітей»,� створена� ³лінічна� лабораторія.

НаÀ³овим� напрям³ом� ³афедри� бÀло� по�либ-
лене� вивчення� ³ліні³и,� пато�енезÀ,� лі³Àвання� ос-
новних� дитячих� інфе³цій,� а� та³ож� питань� імÀно-
профіла³ти³и�й�основ� імÀно�енезÀ� в�дітей.�Роботи
з� імÀнопрофіла³ти³и� зробили� сÀттєвий� внесо³� À
створення� наÀ³ово-обґрÀнтованих� по³азань� і� про-
типо³азань� до� профіла³тичних� щеплень� À� дитя-
чомÀ�віці.�За�ними�бÀли�прийняті�відповідні�рішен-
ня�Міністерства�охорони�здоров’я�СРСР,�що�знач-
ною� мірою� сприяло� зниженню� захворюваності
ба�атьма� дитячими� інфе³ціями� (поліомієліт,� диф-
терія,� ³ашлю³�та� ін.).

З� 1965� по� 1999� рр.� ³афедрою� завідÀвав� про-
фесор� І�ор�Оле³сандрович�Вереща�ін� –� послідов-
ни³� Ленін�радсь³ої� наÀ³ової�ш³оли,� Àчень� дійсно-
�о�члена�АМН�СРСР,�професора�А.Ф.�ТÀра.�НаÀ³о-
вим� напрям³ом� ³афедри� в� ці� ро³и� бÀло� вивчення
впливÀ� антибіоти³отерапії� на� різноманітні� пато�е-
нетичні� механізми� дитячих� інфе³цій,� Àдос³онален-
ня� пато�енетичної� терапії� менін�о³о³ової� інфе³ції,
дисба³теріозÀ� в� дітей.� Професор� І.А.� Вереща�ін
на�ороджений� зна³ом� «Відмінни³� охорони� здоро-
в’я»,� почесною�Грамотою�Президії�Верховної�Ради
УРСР.� За� 34� ро³и� завідÀвання� ³афедрою� під� ³е-
рівництвом� професора� І.А.� Вереща�іна� захищено
8�³андидатсь³их�(Е.Р.�БÀхтеєва,�Н.Т.�Коля�іна,�І.А.�Ан-
дреєва,� Н.П.� КÀчерен³о,� Л.А.�Жаботина,� Е.В.� Го-
лосний,�Т.І.�Ковален³о,�А.Г.�Кленова)�і�3�до³торсь³і
дисертації� (Е.П.�Манолова,� А.І.� Бобровиць³а,� Н.П.
КÀчерен³о).� У� ці� ро³и� співробітни³и� ³афедри� на-
давали� вели³À� допомо�À� пра³тичній� охороні� здо-
ров’я� не� тіль³и� в� Донбасі� (Н.П.� С³ородÀмова� на
посаді� �оловно�о� дитячо�о� інфе³ціоніста� Донець-
³ої�області),�але�й�À�Таджи³истані�(А.І.�Бобровиць-
³а,�Н.Т.�Коля�іна),�Індії�(І.А.�Андреєва).

З�1999�р.�й�досі�³афедрÀ�очолює�доцент�Наталя
Павлівна� С³ородÀмова,� що� почала� свою� ³лінічнÀ
під�отов³À� в� аспірантÀрі� на� ³афедрі� патоло�ічної

анатомії�під�³ерівництвом�відомо�о�за�³ордоном�й�À
СРСР� Àчено�о,� професора� Катерини�Оле³сандрів-
ни�Ди³штейн.�Ця� ле�ендарна�жін³а� під� час�ДрÀ�ої
світової� війни� очолювала� пол³овий� �оспіталь.� Хіба
можна�бÀло�припÀстити� тоді,�що� тема�доповіді� при
іспиті�в�аспірантÀрÀ�Н.П.�С³ородÀмової�«Кліні³о-мор-
фоло�ічні� особливості� цитоме�аловірÀсної� інфе³ції
в�дітей»�стане�та³ою�а³тÀальною�через�34�ро³и.�Ос-
новною� наÀ³овою� темати³ою� нині� є� вивчення� Àра-
ження� нервової� системи� при� вірÀсних� інфе³ціях� À
дітей� (TORСH-інфе³ція� в� томÀ� числі),� а� та³ож�синд-
ромÀ�раптової� смерті� новонароджених.�Н.П.�С³оро-
дÀмова� на�ороджена�Почесною� �рамотою�МОЗ�У³-
раїни�за�ба�аторічнÀ�роботÀ� і� значний�внесо³�À�роз-
вито³�медичної� наÀ³и� й� освіти.� Нею� опÀблі³овано
біля�300�наÀ³ових�праць,� вона�є� співавтором�3�мо-
но�рафій,� одно�о� винаходÀ.

З� моментÀ� ор�анізації� ³афедри� і� досі� дотри-
мÀється�основний�принцип,�що�поля�ає�в�томÀ,�що
робітни³и� ³афедри� і� базових� відділень� є� єдиним
³оле³тивом.�Особливо� ³оли�мова� йде� про� завідÀ-
вачів� відділень:� С.Я.�Животовсь³а,� Е.С.� По³расс,
В.І.�Мезер,�Л.І.�МÀхіна,�Л.Т.�КÀра³іна,�Г.І.�Гри�орен-
³о,� Л.А.� Лепіхова.� Кожна� з� названих� жіно³� –� це
особистості,�що� володіли� висо³им� професіоналіз-
мом,� вели³им� досвідом� роботи� в� с³ладних� епіде-
мічних� Àмовах� війсь³ово�о� й� повоєнно�о� часÀ.� Їх
відрізняло� ³олосальне� почÀття� обов’яз³À,� вольо-
вий� хара³тер,� освіченість,� професіоналізм,� інтелі-
�ентність� і� жіноча� чарівність.

Співробітни³и� ³афедри� в� ³іль³ості� 7� осіб� ви-
³онÀють� вели³ий� обся�� різнопланової� роботи.� На
³афедрі� навчаються� стÀденти� 5-�о� і� 6-�о� ³Àрсів
чотирьох�фа³Àльтетів,� ³лінічні� ординатори,� інтер-
ни� та�лі³арі�Донець³ої� області.�Проводячи�навчан-
ня� ³Àрсантів� (ПАЦ),� співробітни³и� ³афедри� ³ерÀ-
ються� принципом� поєднання� висо³ої� вимо�ли-
вості� з� ма³симальною� доброзичливістю.� Для
стÀдентів� створені� ³омп’ютерні� навчальні� про�ра-
ми,� ³омпле³т� фото�рафій� з� різноманітних� видів
висипань,� фоноте³а� різновидів� ³ашлю,� навчальні
фільми.� Капітальний� ремонт� À� ³лініці,� що� завер-
шився,�дозволяє�проводити�заняття�в�трьох�інфе³-
ційних� відділеннях,� ³Àди� �оспіталізÀються� хворі� з
різноманітною� інфе³ційною� патоло�ією� з� Àсієї� До-
нець³ої� області,� і� в� реанімаційномÀ� відділенні,� ос-
нащеномÀ� новою� апаратÀрою� для� надання� не-
від³ладної� допомо�и� дітям.

Кафедра� ³ÀрÀє� обласний� спеціалізований� бÀ-
дино³�дитини�для�дітей,�хворих�на�СНІД.�Н.П.�С³о-
родÀмова� на�ороджена� дипломом� національно-
�о�³омітетÀ�«Е³споцентрÀ�У³раїни»�за�Àчасть�À�доб-



100

ÞÂ²ËÅЇ ÒÀ ÏÎÄ²Ї¯

родійній� а³ції� «С³ажімо� дітям� «ТАК»� і� внесо³� À� бо-
ротьбÀ� зі� СНІДом.� Нам� вдалося� домо�тися� �олов-
но�о�–�діти� в� спеціалізованомÀ�бÀдин³À�дитини�не
помирають.

Співробітни³и� ³афедри� вистÀпають� по� телеба-
ченню� в� різноманітних� медичних� про�рамах,
здійснюють�50�%�ви³ли³ів� по�лінії� санітарної� авіації,
³ÀрÀють� Àсі� райони�Донець³ої� області,� рецензÀють

Коле³тив�³афедри�дитячих� інфе³ційних�хвороб
Донець³о�о�медично�о�ÀніверситетÀ.

більшість�історій�хвороб�дітей,�я³і�померли�в�області
від� різноманітних� інфе³ційних� захворювань,� нада-
ють� повся³деннÀ� ³онсÀльтативнÀ� допомо�À.

Коле³тив� ³афедри� та� їх� діти� постійно� по³ра-
щÀють� демо�рафічні� по³азни³и� в� У³раїні.� За� ос-
танні� 5� ро³ів� À� наших� сім’ях� в� середньомÀ� народ-
жÀється� по�шестеро� дітей� і�ми� не� збираємося� зÀ-
пинятися� на� дося�нÀтомÀ.

За� 47� ро³ів� фÀн³ціонÀвання� ³афедри� штат
співробітни³ів� нараховÀвав� 21� особÀ� (7� працюють
нині).� Ними� опÀблі³овано� понад� 1000� наÀ³ових
праць� і� в� томÀ� числі� 12�моно�рафій.

2005� рі³� –� рі³� вели³их� соціальних,� політичних,
е³ономічних� змін,� рі³� надій� і� віри� в� ³раще� май-
бÀтнє.� І� я³що� одночасно� співробітни³и� ³афедри
перебÀвали� в� тарифній,� де³ретній� і� творчій� відпÀ-
ст³ах� –� то� в� та³о�о� ³оле³тивÀ� є� �ідне� теперішнє� і
не� менш� пре³расне�майбÀтнє!

Насам³інець� хочеться� низь³о� в³лонитися� Àсім
співробітни³ам� ³афедри� дитячих� інфе³ційних� хво-
роб� і�лі³арям�³ліні³и�за�те,�що�«Серце�своє�ні³оли
не�щадили,� ні� в� пісні,� ні� в� �орі,� ні� в� дрÀжбі,� ні� в
пристрасті»�(Оль�а�Бер��ольц);�за�те,�що�Àсе�всти-
�ають,� завжди� безвідмовні,� надійні� й� добрі!

Нехай� Бо�� береже� наші� сім’ї,� наш� ³оле³тив,
нашÀ� ріднÀ� Alma�mater,� наш� Донець³ий� держав-
ний�медичний�Àніверситет� ім.�М.� Горь³о�о!

© Êîëåêòèâ àâòîð³â, 2005
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1�червня�2005�р.�після�тривалої�та�тяж³ої�недÀ�и�пере-

стало�битися�серце�відомо�о�вчено�о-дерматоло�а,�завідÀва-

ча�³ÀрсÀ�дерматовенероло�ії�Тернопільсь³о�о�державно�о�ме-

дично�о�ÀніверситетÀ�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о�професора�Воло-

димира� Івановича�Савча³а.

В.І.�Савча³�народився�1�листопада�1938�р.�À�Польщі.�У

повоєнний�час�в�резÀльтаті��орезвісної�операції�«Вісла»�сім’ю

Савча³ів�примÀсово�переселили�на�терен�теперішньої�У³ра-

їни.�У�1962�р.�Володимир�Іванович�за³інчив�Станіславсь-

³ий�(нині�–� Івано-Фран³івсь³ий)�медичний� інститÀт� і�бÀв

направлений�на�роботÀ�в�Чер³ась³À�область,�де�очолив

сільсь³À�дільничнÀ�лі³арню.�З�одом�В.І.�Савча³�працював

педіатром�і�дерматовенероло�ом�À�С³алатсь³ій�районній

лі³арні�Тернопільсь³ої�області.�У�1966�р.�встÀпив�до�аспі-

рантÀри�на�³афедрÀ�дерматовенероло�ії�Тернопільсь³о�о�ме-

дично�о�інститÀтÀ,�де�працював�під�³ерівництвом�професо-

ра�Т.Т.�ГлÀхень³о�о.�У�1970�р.�Володимир�Іванович�блис³À-

че� захистив� ³андидатсь³À

дисертацію� «Обмін� мі³ро-

елементÀ�міді�та�вітамінÀ�С�À

хворих�на�хронічнÀ�е³земÀ».

У�стінах�Тернопільсь³о-

�о�медично�о� ÀніверситетÀ

В.І.� Савча³� пройшов�шлях

від�аспіранта�до�професора�–

завідÀвача� ³ÀрсÀ� дермато-

венероло�ії.

Напрям³и�наÀ³ових�інте-

ресів�Володимира�Івановича

бÀли�широ³і�й�різнобічні.�Він

бÀв� �либо³им� знавцем

рід³існих� дерматозів,� ви-

вчав� проблеми� вірÀсних� хвороб�ш³іри,� бÀв� блис³Àчим

³лініцистом�і�педа�о�ом.
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В.І.�Савча³�бÀв�автором�понад�160�дрÀ³ованих�робіт,

частина�з�я³их�опÀблі³ована�в�часописі�«Інфе³ційні�хворо-

би».�На�йо�о�пÀблі³ації�можна�бÀло�часто�натрапити�в�масо-

вих�медичних�і�сÀспільно-політичних��азетах.

Володимир�Іванович�завжди�залишався�щирим�патріотом

У³раїни,�дос³онало�знав�і�любив�її�історію,�³ÀльтÀрÀ�та�традиції.

Попри�висо³ий�авторитет�серед�пацієнтів�і�³оле�,�профе-

сор�Савча³�В.І.� завжди� хара³теризÀвався� надзвичайною

с³ромністю,�порядністю.�Йо�о�педа�о�ічна�майстерність�знай-

шла�відображення�À�та³их�чÀдових�підрÀчни³ах,�я³�«Пра³-

тична�дерматоло�ія»�(навчальний�посібни³,�1998),�«Хворо-
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Ëüâ³âñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Äàíèëà Ãàëèöüêîãî

би�ш³іри.�Хвороби,�що�передаються�статевим�шляхом»�(2001),

«Медсестринство�À�дерматоло�ії»�(2003),�за�я³ими�ще�дов�о

навчатимÀться�стÀденти�Àсіх�вищих�медичних�навчальних

за³ладів�У³раїни,�а�пра³ти³Àючі�лі³арі�Àдос³оналюватимÀть

свою�майстерність.

Правління�обласно�о�осеред±¾�У±раїнсь±ої�асоціації

дерматовенероло�ів�і�±осметоло�ів,

співробітни±и�обласно�о�ш±ірно-венероло�ічно�о

диспансер¾�та�±¾рс¾�дерматовенероло�ії�Тернопільсь±о�о

мед¾ніверситет¾.

Доц.�С.С.�Кмети³
(середина�1940-их�рр.).

ВипÀс³ни³и�Львівсь³о�о�медично�о� інститÀтÀ� 1951� р.

з�адÀють,�що� в� них� перше� встÀпне� пра³тичне� заняття� з

інфе³ційних�хвороб�на�почат³À�весняно�о�семестрÀ,�в�лютомÀ

1950�р.,�провів�доцент�Степан�Степанович�Кмети³.�Провів

лише�одне�заняття,�а�далі�-�невідомо�³Àди�назавжди�зни³.

Колишні�працівни³и�³ліні³и,�люди�старшо�о�по³оління�з�а-

дÀвали�йо�о�я³�чÀдово�о�лі³аря,�сердечнÀ,�чÀйнÀ,�ввічливÀ�і

с³ромнÀ�людинÀ,�розповідали,�що�їм�повідомили�очевидці

«під�вели³им�се³ретом»�про�те,�що�бачили�лі³аря�Кмети³а

на�допитах�À�застін³ах�МВС.

В�особовій�справі,�що�збері�ається�в�архіві�Львівсь³о�о

національно�о�медично�о�ÀніверситетÀ,�немає�нія³их�відміто³

про�звільнення�йо�о�з�роботи,�переведення�на�іншÀ�посадÀ

тощо.�Із�розсе³речених�матеріалів�³олишніх�радянсь³их�спец-

слÀжб�відомо,�що�С.�Кмети³,�я³ий�меш³ав�на�території�інфе³-

ційної�³ліні³и�À�Львові�(вÀл.�Пе³арсь³а,�54,�помеш³.�13),

21�люто�о�1950�р.�бÀв�затриманий,�а�22�люто�о�1950�р.�–

арештований.�ЗасÀджений�особливою�нарадою�(в�Мос³ві).�У

вироці�зазначено:�«За�підсобництво�антирадянсь³им�бан-

дам�À³раїнсь³их�націоналістів� і�за�антирадянсь³À�а�ітацію

Àв’язнити�À�виправно-трÀдовий�табір�стро³ом�на�10�(десять)

ро³ів,�рахÀючи�з�21�люто�о�1950�р.».

Доцент�Кмети³�Степан�Степанович�народився�8�січня

1891�р.�в�с.�Гаї�Вижні�на�Дро�обиччині�в�сім’ї�народно�о�вчи-

теля.�Після�за³інчення�1901�р.�À�рідномÀ�селі�народної�ш³оли

постÀпив�до�Дро�обиць³ої��імназії.�У�зв’яз³À�з�переїздом�бать³ів

до�м.�Стрия�перевівся�до�Стрийсь³ої�³ласичної��імназії,�я³À

за³інчив�À�1910�р.�В�цьомÀ�ж�році�записався�на�медичний

фа³Àльтет�Львівсь³о�о�Àнівер-

ситетÀ.�Навчання�бÀло�пере-

рвано�À�зв’яз³À�з�почат³ом�Пер-

шої�світової�війни.�Він�добро-

вільно� встÀпив�на� слÀжбÀ�до

війсь³ово�о�шпиталю�фельдше-

ром,�де�працював�до�1918�р.

З�1918�до�1923�р.�прожи-

вав�À�Стрию�і�заробляв�на�про-

живання� приватним� ви³ла-

данням�латинсь³ої,� �рець³ої,

німець³ої�мов�і�математи³и.�З

1923�р.�продовжÀвав�навчан-

ня� на�медичномÀ�фа³Àльтеті

Львівсь³о�о�ÀніверситетÀ,�я³ий

за³інчив�21��рÀдня�1929�р.�з

дипломом�«до³тора�всіх�лі³арсь³их�наÀ³»�і�правом�ви³онан-

ня�лі³арсь³ої�пра³ти³и,�хірÀр�ічної,�офтальмоло�ічної�та�а³À-

шерсь³ої.�З�1�вересня�1930�р.�працював�в�інфе³ційній�³лініці�À

Львові� під� ³ерівництвом� проф.�Вітольда�Владиславовича

Ліпінсь³о�о�лі³арем�і�асистентом.�З�ор�анізацією�³афедри�інфе³-

ційних�хвороб�À�1939�р.�(за�часів�Польщі�це�бÀв�³Àрс�при�³а-

федрі�шпитальної�терапії)�À�вже�о³ремомÀ�медичномÀ�інсти-

тÀті�продовжÀвав�працювати�асистентом.�За�німець³ої�о³À-

пації�бÀв�À�Львові,�займав�посадÀ�лі³аря-асистента�інфе³ційної

³ліні³и�медичних�фахових�³Àрсів.�Після�приходÀ�до�Львова

Радянсь³ої�влади�з�1�серпня�1944�р.�–�зновÀ�асистент�³афедри

інфе³ційних�хвороб.�З�листопада�1944�р.�читав�ле³ції�з�³ліні³и
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інфе³ційних�хвороб,�а�з�15�вересня�1945�р.�ви³онÀвав�обо-

в’яз³и�доцента.�ЗавідÀвач�³афедри�і�ре³торат�інститÀтÀ�дали

йомÀ� досить� позитивнÀ� хара³теристи³À� я³� досвідченомÀ

спеціалістові,�що�пре³расно�орієнтÀється�À�діа�ностиці�інфе³-

ційних�хвороб,�сÀмлінномÀ�лі³ареві,�взірцевомÀ�педа�о�ові,

наÀ³овомÀ�працівни³ові,�я³ий�при�потребі�застÀпає�завідÀ-

вача�À�³ерівництві�³афедрою.�С.�Кмети³�проводив�широ³À

³онсÀльтативнÀ�роботÀ�À�місті�та�області.�Він�читав�ле³ції�для

лі³арів�³Àрсів�підвищення�³валіфі³ації.�Ре³торат�підтверд-

жÀвав,�що�до³тор�С.�Кмети³�ціл³ом�відповідає�посаді�доцен-

та�(4��рÀдня�1946�р.).�Йо�о�бÀло�ре³омендовано�на�присвоєн-

ня�почесно�о�звання�«ЗаслÀжений�лі³ар�УРСР».�Після�виїз-

дÀ� з� У³раїни� проф.� В.� Ліпінсь³о�о� завідÀвав� ³афедрою

інфе³ційних�хвороб.

НаÀ³ові� праці�присвячені� ³лініці� та�лі³Àванню� інфе³цій-

них�хвороб,�À�томÀ�числі�бешихи�та�септичних�станів�(1936-

1939�рр.).�У�1950�р.�планÀвав�за³інчити�ба�аторічнÀ�працю,�де

аналізÀвався�і�підсÀмовÀвався�досвід�вивчення�³лінічно�о�пе-

ребі�À�та�лі³Àвання�пневмоній,�що�Àс³ладнюють�черевний�тиф.

Але�18�люто�о�1950�р.�все�бÀло�припинено.�С.�Кмети³�ствер-

джÀвав,�що�саме�в�цей�день�він�бÀв�затриманий.�Йо�о�арештÀ-

вали,� і�він�опинився�в�Карла�À,�звід³и�вже�не�повернÀвся.

Йо�о�звинÀвачÀвали�À�при³риванні�зв’яз³ової�Центрально�о

ПроводÀ�ОУН�ГÀся³�Дарії�Юріївни�(псевдо�Нюся�Чорна),�прове-

денні�антирадянсь³ої�а�ітації,�збері�анні�націоналістичної�літе-

ратÀри,�забезпеченні�націоналістично�о�підпілля�меди³амен-

тами.�Хоч�явних�до³азів�слідчі�спецор�анів�не�мали.�Ланцю�

допитÀ�та³ий.�У�С.�Кмети³а�на�³вартирі�я³�родич³а�меш³ала

стÀдент³а�2-�о�³ÀрсÀ�фармацевтично�о�фа³ÀльтетÀ�Львівсь³о-

�о�медінститÀтÀ�Лопатинсь³а�Лідія�Романівна,�доч³а�свяще-

ни³а.�У� її�бать³ів�домопрацівницею�бÀла�мати�Дарії�ГÀся³.

Сама�Дарія�іноді�навідÀвалась�до�Лідії�Лопатинсь³ої,�щоб�пе-

редати�від�її�бать³ів�продÀ³ти�харчÀвання.�Всі�ці�особи�слідчи-

ми�ор�анами�бÀли�пов’язані�в�один�ланцю��і�зазнали�пере-

слідÀвань,�репресій�і�різно�о�стÀпеня�по³арань.

При�обшÀ³À�в�помеш³анні�С.�Кмети³а�бÀла�знайдена�забо-

ронена�владою�літератÀра.�Не�ви³лючалося,�що�ця�³вартира,

я³а,�до�речі,�знаходилася�недале³о�від�о³раїни�міста,�на�тери-

торії�за³рито�о�лі³Àвально�о�за³ладÀ,�ви³ористовÀвалась�я³�³он-

спіративна�для�³онта³тів�зв’яз³ових�націоналістично�о�підпілля.

Після�рішення�сÀдових�ор�анів�С.С.�Кмети³а�відправили

відбÀвати�по³арання�в�особливий�табір�МВС�СРСР�(À�Кара-

�андинсь³À�область).�З�січня�1951�р.�в�таборі�один�рі³�пра-

цював�лі³арем.�А�далі�–�інвалідність,�непрацездатність,�не-

стерпні�Àмови�проживання.�12�липня�1954�р.�він�бÀв�достро-

³ово�звільнений�від�подальшо�о�по³арання.�Йо�о�передано�À

відання�Управління�МВС�Кара�андинсь³ої�області�без�пра-

ва�виїздÀ.�Неодноразові�прохання�вже�тяж³о�хворо�о�С.�Кме-

ти³а�À�різні�інстанції,�в�томÀ�числі�до�Голови�Ради�Міністрів

СРСР,�про�дозвіл�на�повернення�до�Львова�до�дальшої�роди-

ни�(бо�з�близь³их�ні³о�о�не�мав)�на�лі³Àвання�і�до�ляд,�бÀли

безрезÀльтатними.�Останній�слід�À�справі�ще�живо�о�доц.�С.

Кмети³а�–�це�лист-прохання�(ор�анами�тра³тований�я³�с³ар-

�а),�писаний�йо�о�рÀ³ою�до�Голови�Ради�Міністрів�СРСР�7

люто�о�1955�р.�(нещодавно�минÀло�50�ро³ів)�із�19-ї�палати�2-�о

відділення�обласної�травматоло�ічної�лі³арні�м.�Кара�анди

(тоді�бÀльвар�МирÀ,�10).�В�листі�він�просив�дати�дозвіл�на

виїзд�до�У³раїни,�на�лі³Àвання�до�Львова�з�приводÀ�тяж³о�о

станÀ:�«�іпертонічна�хвороба�(артеріальний�тис³�250/140),

Àніверсальний�атерос³лероз,�де³омпенсований�міо³ардит,

емфізема�ле�ень,�стареча�дряхлість».�Хворий�с³аржився,�що

без�допомо�и�інших�людей�не�може�вийти,�падає�на�підло�À,

що�йо�о�носять,�я³�дитинÀ.�Просить�йо�о�с³ерÀвати�до�Львова

À�сÀпроводі�проводиря,�бо�сам�ні�сісти�на�поїзд,�ні�зійти�з

ньо�о�не�може.

Далі�сліди��Àбляться...�Начебто�зі�свідчень�допитаних�À

справі�свід³ів�С.С.�Кмети³�помер�саме�в�цій�лі³арні.�Але�див-

но,�що�навіть�на�вимо�À�слідчо�о�відділÀ�КДБ�УРСР�в�листо-

паді-�рÀдні�1968�р.,�а�та³ож�станом�на�січень�1969�р.,�в�я³ій

с³азано,�що� «С.С.� Кмети³а� необхідно� ³онче� допитати� я³

свід³а»,�–�з�Кара�анди�прийшла�не�ативна�відповідь.�Ні�се-

ред�приписаних�і�виписаних�À�Кара�андинсь³ій�області,�ні

серед�спецпоселенців�С.С.�Кмети³,�1891�ро³À�народження,�не

числиться.� Тіль³и� в� облі³ових� до³Àментах� 1-�о� слідчо�о

відділення�УВС�відмічено,�що�«С.С.�Кмети³�бÀв�засÀджений

4�жовтня�1950�р.�за�ст.�54-1а,�54-11,�54-10�на�десять�ро³ів�і�29

липня�1954�ро³À�звільнений�за�À³азом�від�12�липня�1954�р.,

³Àди�вибÀв�не�відомо»�(повідомлення�за�11��рÀдня�1968�р.).

У�лі³арні,�де�лі³Àвався,�на�ньо�о�історія�хвороби�не�бÀла

заведена.�У�³ни�ах�реєстрації�по³ійни³ів�À�мор�ах�і�за³ладах

сÀдмеде³спертизи�про�йо�о�остан³и�нічо�о�не�зазначено.

Від�Голови�Ради�Міністрів�відповіді�не�бÀло...�Зни³,�на-

чебто�з�та³�зрозÀмілих�причин,�але�при�до�³інця�не�відомих�і

по-людсь³и�дивних�обставинах.



103

ÞÂ²ËÅЇ ÒÀ ÏÎÄ²Ї¯

© Ìàëèé Â.Ï., Ëÿäîâà Ò.²., 2005
ÓÄÊ 616.36-002(061.3)

Â.Ï. Ìàëèé, Ò.². Ëÿäîâà

Í À Ó Ê Î Â Î - Ï Ð À Ê Ò È × Í À  Ê Î Í Ô Å Ð Å Í Ö ² ß  Ç  Ì ² Æ Í À Ð Î Ä Í Î Þ
Ó × À Ñ Ò Þ :  «Ï Ð Î Á Ë Å Ì È  Ê Ë ² Í ² Ê È ,  Ä ² À Ã Í Î Ñ Ò È Ê È  Ò À  Ò Å Ð À Ï ² ¯

ÃÅÏÀÒÈÒ²Â»

31�березня�–�1�³вітня�2005�ро³À�в�м.�Хар³ові�(в�а³товомÀ

залі�Національно�о�ÀніверситетÀ�ім.�В.Н.�Каразіна)�відбÀлася

наÀ³ово-пра³тична�³онференція�з�міжнародною�Àчастю�«Про-

блеми�³ліні³и,�діа�ности³и�та�терапії��епатитів».�Ор�аніза-

торами�³онференції�бÀли�Хар³івсь³а�медична�а³адемія�після-

дипломної�освіти,�Хар³івсь³ий�Національний�Àніверситет�ім.

В.Н.�Каразіна,�ІнститÀт�терапії�АМН�У³раїни�ім.�Л.Т.�Малої,

Національний�фармацевтичний�Àніверситет�У³раїни.�У�³он-

ференції�брали�Àчасть�більш�ніж�450�фахівців�різних�спеці-

альностей�(терапевти,�інфе³ціоністи,��астроентероло�и,�педі-

атри,�а³Àшери-�іне³оло�и,�спеціалісти�слÀжби�³рові�та�профі-

ла³тичної�медицини�й� ін.),�що� представили�різні� ре�іони

У³раїни�і�³раїни�СНД.�Зі�словами�вітання�вистÀпили�³ерів-

ни³и� в³азаних� медичних� Àстанов,� я³і� відзначили� а³тÀ-

альність�проблем�діа�ности³и,�терапії�та�профіла³ти³и��епа-

титів.�БÀли�проведені�пленарні�й�се³ційні�засідання.

На� пленарномÀ� засіданні� (31.03)� підвищений� інтерес

представили�настÀпні�доповіді.

Проф.�О.Я.�Баба³�(ІнститÀт�терапії�АМН�У³раїни�ім.�Л.Т.

Малої,�Хар³ів)�вистÀпив�з�доповіддю:�«Ал³о�ольна�хвороба

печін³и�в�асоціації�з�вірÀсною�інфе³цією.�СÀчасний�стан�про-

блеми»,�в�я³ій�відзначив�важливість�вивчення�ал³о�ольної

хвороби�печін³и,�асоційованої�з�ВГ.�Медична�й�соціальна�зна-

чÀщість�даної�патоло�ії�визначається�не�тіль³и�її�широ³им�роз-

повсюдженням�серед�осіб�молодо�о�і�середньо�о�ві³À,�але�й�тими

надзвичайно�несприятливими�наслід³ами,�до�я³их�може�при-

звести�це�захворювання.�Доповідачем�бÀли�детально�висвіт-

лені�сÀчасні�підходи�до�лі³Àвання�хворих�з�та³ою�патоло�ією.

А³ад.�АМНУ,�проф.��Ж.І.�Возіанова�(Київсь³ий�національ-

ний�медичний�Àніверситет�ім.�О.О.�Бо�омольця)�вистÀпила�з

доповіддю:� «Меди³аментозне� Àраження� печін³и»,� в� я³ій

відзначила�значення�поліпра�мазії�я³�при�лі³Àванні�ВГ,�та³�і

захворювань�різної�етіоло�ії.�Доповідач�під³реслила,�що�неаде³-

ватне,�нераціональне�ви³ористання�лі³арсь³их�препаратів�може

сприяти�появі�Àс³ладнень�запально�о�процесÀ�і�формÀванню

хронічних�форм.�На�сÀчасномÀ�етапі�в�медичній�літератÀрі

трапляються�діаметрально�протилежні�ре³омендації,�що�стосÀ-

ються�лі³Àвальної�та³ти³и�при�інфе³ційній�патоло�ії�–�від�по-

вно�о�заперечення�доцільності�лі³Àвання�до�достатньо�а³тив-

ної�і�навіть�напрÀженої�терапії.�Відзначено�той�величезний

³ас³ад�порÀшень,�я³ий�ви³ли³ається�нераціональним�при-

значенням�меди³аментозних�засобів:�від�то³сично�о�Àш³од-

ження�печін³и�до�алер�ічних�реа³цій,�порÀшень�з�бо³À�травно-

�о�³аналÀ,�серцево-сÀдинної,�нервової�систем,�ор�анів�дихан-

ня�й�ін.�Автор�а³центÀвала�Àва�À�на�томÀ,�що�лі³Àвання�хво-

рих�терапевтично�о�профілю�є�с³ладним,�відповідальним�зав-

данням,�при�вирішенні�я³о�о�лі³арю�потрібно�обов’яз³ово

враховÀвати�всі�індивідÀальні�особливості�пацієнта.

Проф.�Г.Д.�Фадеєн³о�(ІнститÀт�терапії�АМН�У³раїни�ім.�Л.Т.

Малої,�Хар³ів)�представила�доповідь:�«Хронічні�ВГ:�хто�і�я³�по-

винен�лі³Àвати?»,�в�я³ій�відзначила,�що�лі³Àвання�хронічних

ВГ�є�серйозною�проблемою,�я³а�вима�ає�³омпле³сно�о�підходÀ�з

бо³À�лі³арів�різних�спеціальностей� –� від� інфе³ціоністів� до

фахівців�широ³о�о�профілю,�до�я³их�належать�і�лі³арі�за�альної

пра³ти³и�(сімейні�лі³арі).�Головною�вимо�ою�до�спеціалістів,�що

займаються�лі³Àванням�даної�патоло�ії,�є�висо³ий�професійний

рівень,�можливості�інстрÀментальної�та�лабораторної�діа�ности-

³и�для�³онтролю�я³ості�лі³Àвання.�А�саме�лі³Àвання�повинно

проводитися�з�ви³ористанням�розроблених�стандартів.

К.м.н.�В.П.� ЧÀланов� (Центр�моле³Àлярної�діа�ности³и,

ЦНДІЕ�МОЗ�РФ,�Мос³ва)�вистÀпив�з�доповіддю�про�³лінічне

значення��енетичної�варіабельності�вірÀсів��епатитів�з�енте-

ральним�і�парентеральним�механізмами�зараження.�Відзна-

чено,�що�останнім�часом,�завдя³и�широ³омÀ�ви³ористанню

нових�методів�ре³омбінантних�техноло�ій�À�вірÀсоло�ії,�імÀно-

ло�ії,�моле³Àлярній�біоло�ії,��енній�інженерії�значно�розшири-

лися�можливості�етіоло�ічної�розшифров³и�захворювань�печін-

³и,�що�дозволило�оцінити�істиннÀ�поширеність�й�а³тÀальність

ВГ.�СÀчасні�методи�діа�ности³и�ВГ�засновані�на�застосÀванні

ПЛР,�що�поля�ає�в�ба�аторазовій�ампліфі³ації��енетично�о�ма-

теріалÀ�в�досліджÀваномÀ�зраз³À�за�допомо�ою�термостабіль-

ної�ДНК-�або�РНК-полімерази.�Завдя³и�цьомÀ�тестÀ�добре�реє-

стрÀються�фра�менти��енома�вірÀсÀ,�що�дозволяє�достатньо�точ-

но� виявляти� наявність� або� відсÀтність� йо�о� реплі³ації.

ГенотипÀвання�дає�детальнішÀ�хара³теристи³À�ампліфі³ова-

них�діляно³��енома�вірÀсÀ,�вирізняється�висо³ою�чÀтливістю�і

дозволяє�досліджÀвати�зраз³и,�я³і�не�містять�живих�збÀдни³ів,

а�тіль³и�фра�менти�їх��енетично�о�матеріалÀ.�Та³ож�представ-

лено�сÀчасні�дані�про�поширеність��енотипів�вірÀсів��епатитів

А,�В,�С�і�D.�їх�вплив�на�перебі�,�резÀльтати�захворювання,�а

та³ож�на�ефе³тивність�противірÀсної�терапії.

Проф.�В.П.�Малий�(Хар³івсь³а�медична�а³адемія�після-

дипломної�освіти,�Хар³івсь³ий�Національний�Àніверситет�ім.

В.Н.�Каразіна)�вистÀпив�з�доповіддю:�«Гено-�й�е³спрес-діа�но-
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сти³а��епатитÀ�В.�Роль�цито³інів�À�про�нозÀванні�резÀльтатів

захворювання�і�підходи�до�терапії».�Доповідач�відзначив,�що

перебі��інфе³ційно�о�процесÀ�при��епатиті�В�залежить�від�імÀн-

ної�відповіді�хворо�о.�БÀли�представлені�дані�про��енотипÀван-

ня�HBV,�встановлені��енотипи�й��еноваріанти.�Аналіз�динамі³и

основних�ре�Àляторних�цито³інів�À�хворих�на��острий�ГВ�дозво-

лив�виявити� три� типи� імÀнно�о�реа�Àвання:�нормореа³тив-

ний,�дисоціативний�і��іпореа³тивний.�Аналіз�резÀльтатів�дис-

пансерно�о�спостереження�виявив,�що�хронізація�процесÀ�спо-

стері�алася�À�3,1�%�від�за�альної�³іль³ості�обстежених,�з�них�À

хворих�з�дисоціативним�і��іпореа³тивним�типами�–�À�15,4�%.

Доповідач�під³реслив,�що��енотипÀвання�HBV�і�спостереження

за�динамі³ою�основних�ре�Àляторних�цито³інів�з�метою�вияв-

лення�типів�імÀнно�о�реа�Àвання�À�хворих�на�ГВ�дозволяє�³он-

тролювати�спрямованість�імÀнної�відповіді,�стежити�за�дина-

мі³ою�інфе³ційно�о�процесÀ,�виявити�розвито³�вторинної�імÀн-

ної�недостатності�й�вчасно�провести�її�меди³аментознÀ�³оре³цію

з�метою�зниження�ризи³À�хронізації�інфе³ції.

Член-³ореспондент�АМНУ�Ю.О.�Філіпов�зі�співавт.�(НДІ

�астроентероло�ії�АМНУ,�Дніпропетровсь³)�представили�до-

повідь�«Стеатоз�печін³и�і�стеато�епатит�(сÀчасний�стан�про-

блеми)»,� в� я³ій� відзначили,�що� зміни� в� печінці,� я³і� ана-

ло�ічні�ал³о�ольномÀ��епатитÀ�і�мають�місце�в�осіб,�що�не

зловживають�ал³о�олем,�вима�ають��либо³о�о�вивчення�па-

то�енезÀ�порÀшень�ліпідно�о�й�вÀ�леводно�о�обмінÀ�в�осіб�з

ожирінням,�прийомом�вели³ої�³іль³ості�меди³аментів,�маль-

абсорбцією�та�ін.�БÀло�відзначено,�що�підходи�до�лі³Àвання

та³ої�патоло�ії�печін³и�до�теперішньо�о�часÀ�остаточно�не�роз-

роблені�та�вима�ають�подальшо�о�вивчення.

Проф.�Л.В.�Мороз�(Вінниць³ий�національний�медичний

Àніверситет�ім.�Н.І.�Пиро�ова)�À�доповіді�«Нове�в�діа�ностиці�і

терапії�хронічних�ВГ»�представила�сÀчасні�дані�про�природний

перебі��хронічно�о�ВГ,�особливості�діа�ности³и�і�³омпле³с�до-

сліджень�й�лабораторних�тестів,�ре³омендованих�до�проведен-

ня�перед�почат³ом�терапії,�про�перспе³тивні�напрям³и�й�підхо-

ди�до�терапії�хворих�на�хронічні�ВГ�різної�етіоло�ії�залежно�від

�енотипів�вірÀсÀ,�³ліні³о-біохімічних�і�лабораторних�по³азни³ів,

стадії�захворювання,�даних�пÀн³ційної�біопсії�печін³и.

Проф.�А.М.�Василен³о�зі�співавт.�(Дніпропетровсь³а�державна

медична�а³адемія)�свою�доповідь�присвятили�³оре³ції�імÀноло-

�ічних�і�мі³роцир³Àляторних�порÀшень�при�хронічномÀ��епатиті

В.�Представлено�дані�про�ефе³тивність�застосÀвання�препаратÀ

вобензим�при�лі³Àванні�хворих�на�хронічний�ГВ.�Відзначено,�що

системна�ензимотерапія�в�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�хворих�на�цю

патоло�ією�ефе³тивно�лі³відÀє�імÀнозапальний�синдром,�значно

по³ращÀє�мі³ро�емоцир³Àляцію,�що�значно�підвищÀє�ефе³тивність

лі³Àвання�і�дозволяє�ви³ористовÀвати�ензимотерапію�в�³омпле³с-

номÀ�лі³Àванні�хворих�на�хронічний�ГВ.

Доц.��І.І.�Шар�ород�і�проф.�Т.Д.�Звя�інцева�(ХМАПО)�предста-

вили�доповідь:�«Метаболічні�захворювання�печін³и»,�де�бÀли

висвітлені�причини,�що�призводять�до�розвит³À�метаболічних

захворювань�печін³и�неал³о�ольно�о��енезÀ,�пато�енез�і�³лінічні

прояви�стеатозÀ�печін³и,�а�та³ож�способи�³оре³ції�метаболічних

порÀшень�печін³и�я³�системних�проявів�дисбіозÀ�³ишечни³а.

На�се³ційномÀ�засіданні,�присвяченомÀ�терапії��епатитів�і

новим�лі³арсь³им�засобам,�проф.�М.Г.�Романцов��(Сан³т-Петер-

бÀрзь³а�медична�а³адемія�ім.�І.І.�Мечни³ова)�представив�до-

повідь:�«Комбінована�противірÀсна�терапія�хронічно�о��епатитÀ

С».�Доповідач�поділився�досвідом�лі³Àвання�даної�інфе³ції�і�навів

резÀльтати�застосÀвання�реальдиронÀ�в�поєднанні�з�веро-риба-

вірином,�ци³лофероном�À�³омпле³сній�терапії�хронічно�о�ГС.�У

виснов³ах�автор�³онстатÀвав,�що�під�впливом�цих�препаратів�À

хворих�відзначалася�позитивна�динамі³а�³ліні³о-лабораторних

по³азни³ів�тіолдисÀльфідної�рівнова�и.�Схема�³омбінованої�те-

рапії�в³азаними�препаратами�виявилася�найефе³тивнішою.

Доц.�М.Ч.�Корчинсь³ий�(Київсь³ий�національний�медич-

ний�Àніверситет�ім.�О.О.�Бо�омольця)�вистÀпив�з�доповіддю:

«Дея³і�проблеми�етіотропно�о�лі³Àвання�хворих�на�хронічний

�епатит�В».�БÀли�представлені�дані�про�ефе³тивність�застосÀ-

вання��противірÀсних�препаратів�(ламівÀдинÀ,�амі³синÀ,�інтер-

феронів)�À�хворих�на�хронічний�ГВ.�Доповідач�відзначив,�що

найближчі�перспе³тиви�в�лі³Àванні�хронічно�о�ГВ�пов’язані�з

вивченням�ефе³тивності�інших�анало�ів�нÀ³леозидів�та�їх�³ом-

бінацій,�а�та³ож�з�ви³ористанням�³омбінацій�пе�ільовано�о

інтерферонÀ�і�тимозинÀ-α�або�йо�о�анало�ів.
Проф.�В.Н.�Хворостин³а�зі�співавт.�(ХНМУ)�À�своїй�до-

повіді�навів�дані�про�Àраження�печін³и�при�цÀ³ровомÀ�діа-

беті,�охара³теризÀвав�пато�енетичні�механізми�формÀвання

жирової�дистрофії�печін³и�À�хворих�на�цÀ³ровий�діабет�ІІ�типÀ

і�методи�терапевтичної�³оре³ції.�Доповідач�резюмÀвав,�що

терапевтичний�³омпле³с�еспа-ліпон,�цин³терал,�ма�не-В
6
�має

�іполіпідемічнÀ,�антио³сидантнÀ�дію,�підвищÀє�біл³овосин-

тетичнÀ�фÀн³цію�печін³и,�по³ращÀє�по³азни³и��ормональ-

но�о�балансÀ�і�³ори�Àє�дисмі³роелементоз.

Проф.�В.Ф.�КорсÀн�із�співавт.�(Російсь³ий�медичний�Àні-

верситет,�м.�Мос³ва)�À�доповіді:�«Фітотерапія�при�хронічних

захворюваннях�печін³и»�детально�представив�ефе³тивність

застосÀвання�поліфітохолÀ�в�лі³Àванні�хронічних�захворю-

вань�печін³и.�Основні�механізми�дії�цьо�о�препаратÀ�пов’я-

зані�з�поліпшенням�фÀн³ціональних�по³азни³ів�печін³и,�сти-

мÀляцією�се³реції�жовчі�й�поліпшенням�її�відто³À,�зменшен-

ням�літо�енних�властивостей�жовчі,�поліпшенням�с³оротливої

здатності�жовчно�о�міхÀра�і�стимÀляцією�зовнішньосе³ретор-

ної�фÀн³ції�підшлÀн³ової�залози.�Цей�препарат�має�перева�и

порівняно�з�фламіном�і�танафлоном.

Д.м.н.�І.А.�Зайцев�(Донець³ий�МУ�ім.�М.�Горь³о�о)�À�ви-

стÀпі:� «Лі³Àвання� �епатитÀ�С�À�ВІЛ-інфі³ованих»�навів�сÀ-

часні�дані�про�стан�проблеми�ВІЛ-інфе³ції,�асоційованої�з

парентеральними�ВГ.�Відзначено,�зо³рема,�що�À�хворих�із

безсимптомною�стадією�ВІЛ-інфе³ції�підходи�до�лі³Àвання

ГС�анало�ічні�схемам,�що�ви³ористовÀються�для�лі³Àвання

ГС-моноінфе³ції.�БÀли�представлені�схеми�³омбінованої�те-

рапії�інтерфероном�й�антиретровірÀсними�препаратами�À�хво-

рих�на�ГС�на�фоні�ВІЛ-інфе³ції.



105

ÞÂ²ËÅЇ ÒÀ ÏÎÄ²Ї¯

Проф.�Б.А.�ГерасÀн�із�співавт.�(Львівсь³ий�НМУ�ім.�Д.�Га-

лиць³о�о)�À�доповіді:� «А³тÀальні�аспе³ти� імÀнопато�енезÀ

�епатитÀ�В�À�ва�ітних»�представив�дані�ба�аторічних�дослід-

жень�імÀнопато�енезÀ�ГВ�À�та³ої�³ате�орії�пацієнтів,�що�пов’я-

зані�з�процесами��естації.�Проведеними�дослідженнями�бÀло

встановлено,�що�найхара³тернішими�по³азни³ами�імÀносÀп-

ресії�при�ва�ітності�є�лімфоцити,�я³і�бÀли�виділені�з�³рові

ва�ітних�À�період�а³тивної�реплі³ації�вірÀсÀ�ГВ.�Доповідач

під³реслив,�що�інтенсивність�реплі³ації�вірÀсÀ�ГВ�À�ва�ітних

на� 30-60�%� нижча,� ніж� À� нева�ітних.� Та³им� чином,� існÀє

зв’язо³�між�інфе³ційним�процесом�і�рівнем�імÀносÀпресивної

а³тивності�³рові�ва�ітних.

Д.м.н.�О.О.�КÀзнєцов�із�співавт.�(м.�Мос³ва,�Росія)�навів

сÀчасні�дані�про�підходи�до�терапії�хворих�на��епатит�С.�У�до-

повіді�а³центÀвалася�Àва�а�на�механізмах�дії�препаратів�інтер-

феронÀ,�рибавіринÀ�та�їх�³омбінації,�та³ож�приводилися�різні

апробовані�схеми�і�терміни�лі³Àвання�хворих�з�даною�патоло-

�ією.�Об�оворювалися�питання�терапії�хворих,�я³і�не�відповіли

на�монотерапію�препаратами�ІФН,�лі³Àвання�хворих�із�рециди-

вами�після�монотерапії�ІФН,�а�та³ож�лі³Àвання�хворих�на��ос-

трий�ГС�і�особливості�лі³Àвання�пацієнтів�з�цирозом�печін³и.

Про�³ліні³о-фармацевтичні�підходи�до�виборÀ�раціональ-

ної��епатопроте³торної�терапії�доповів�доц.�А.Н.�Семенов�(На-

ціональний�фармацевтичний�Àніверситет�У³раїни,�Хар³ів).�У

доповіді� порÀшÀвалися� питання� основних� пато�енетичних

лано³�захворювань�печін³и:�асептичне�запалення,�о³сидатив-

ний�стрес,�імÀнні�порÀшення,�апоптоз,�стрÀ³тÀрно-фÀн³ціо-

нальні�порÀшення,�печін³ові,�позапечін³ові�та�за�альносома-

тичні�прояви,�переважаючі�синдроми�при�захворюваннях�пе-

чін³и,�мета�й�Àмови�раціональної��епатопроте³торної�терапії,

дані�до�призначення�ÀрсохолÀ�і�йо�о�ефе³тивність�À�хворих�на

ВГ�і�захворювання�печін³и�іншої�етіоло�ії.

У�се³ційномÀ�засіданні�«Діа�ности³а�та�профіла³ти³а�вірÀс-

них��епатитів»�особливÀ�Àва�À�привернÀли�настÀпні�доповіді.

Проф.�Й.В.�Шах�ільдян�(НДІЕ�ім.�Д.І.�Івановсь³о�о,�Мос³ва,

Росія)�вистÀпив�з�ле³цією�про�сÀчасні�епідеміоло�ічні�за³оно-

мірності�й�ефе³тивність�специфічної�ва³цинопрофіла³ти³и��епа-

титів�А�і�В.�При�цьомÀ�бÀли�висвітлені�питання�реа³то�енності�та

імÀно�енності�³омбінованої�ва³цини� Tvinrix�для�профіла³ти³и

�епатитів�А�і�В�À�дорослих�і�дітей,�представлені�власні�резÀльтати

³ліні³о-епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�за�ви³ористанням�³омбінова-

них�ва³цин�проти��епатитів�А�і�В,�наведені�дані�та�схеми�вве-

дення�в³азаної�ва³цини�я³�для�планової�імÀнопрофіла³ти³и,�та³

і�в�осеред³ах�при�вини³ненні�спалахів�цих�інфе³цій.

К.м.н.�В.Ф.�Марієвсь³ий�(Київсь³ий�НДІЕІХ�ім.�Л.В.�Грома-

шевсь³о�о)�À�доповіді�«Проблеми�епідеміоло�ії�внÀтрішньолі³ар-

няно�о��епатитÀ�В�і�страте�ії�йо�о�профіла³ти³и»�повідомив�про

резÀльтати�епідеміоло�ічно�о�вивчення�розповсюдження��епа-

титÀ�В�я³�серед�здорової�попÀляції,�та³�і�о³ремо�серед�персоналÀ

спеціалізованих�ба�атопрофільних�стаціонарів�м.�Києва.�При

цьомÀ�доповідач�детально�зÀпинився�на�заходах�профіла³ти³и

інфі³Àвання�серед�осіб,�я³і�працюють�À�лі³Àвальних�Àстановах.

К.м.н.�І.Л.�Маричев�(Київсь³ий�НДІЕІХ�ім.�Л.В.�Грома-

шевсь³о�о)�навів�дані�про�імÀно�енність�і�реа³то�енність�³ом-

бінованої�ва³цини�Тvinrix�для�профіла³ти³и��епатитів�А�і�В�À

дорослих.�Доповідачем�бÀло�висвітлено�сÀчасний�стан�й�а³-

тÀальність�проблем�профіла³ти³и��епатитів�А�і�В.

З�доповіддю�про�проблемÀ��епатитів�В�і�С�À�слÀжбі�³рові

вистÀпив�В.В.�Яворсь³ий��із�співавт.�(Хар³івсь³ий�обласний

центр�слÀжби�³рові),�в�я³ій�висвітлив�аспе³ти�³онтролю�за

донорсь³ою�³ров’ю,�спрямовані�на�захист�її�від�³онтамінації

вірÀсами��епатитів�В�і�С�в�Хар³івсь³ій�області�і�навів�дані

про� інфі³Àвання�донорів�в³азаними�вірÀсами.�БÀли�пред-

ставлені�нові�дані�щодо�інфе³ційної�безпе³и�донорсь³ої�³рові

шляхом�6-місячної�³арантинізації�плазми,�я³а�дає�позитивні

резÀльтати.�Для�профіла³ти³и�величезне�значення�має�³ом-

п’ютерна�база�даних,�створена�в�центрі�слÀжби�³рові�Хар³ів-

сь³ої�області,�що�дозволило�забезпечити�³онтроль�за�розпов-

сюдженням�посттрансфÀзійних�Àс³ладнень.

К.б.н.�О.Е.�Красовсь³а�(представництво�³орпорації�«Аpplied

Biosystems»�в�Мос³ві,�Росія)�доповіла�про�моле³Àлярно-�ене-

тичний�метод�«ПЛР-RT»�для�³іль³існо�о�визначення�вірÀсної

РНК/ДНК�і��енотипÀвання�збÀдни³а�À�хворих�на�ВГ,�в�я³омÀ

висвітлила�можливості�сÀчасних�моле³Àлярно-�енетичних�тех-

ноло�ій�в�діа�ностиці�вірÀсних�Àражень�печін³и.

Т.В.�Касьянен³о�(НТЦ�імÀнобіотехноло�ій�НТК�інститÀтÀ

моно³ристалів�НАНУ,�«Діапрофмед»,�Київ)�вистÀпила�з�до-

повіддю:�«Критерії�оцін³и�достовірності�несправжньопозитив-

них�резÀльтатів�ІФА�в�діа�ностиці��епатитÀ�С».�БÀло�відзна-

чено,�що�висо³а�чÀтливість�і�специфічність�імÀноферментних

діа�ности³Àмів�не�ви³лючає�отримання�несправжньоне�а-

тивних�і�несправжньопозитивних�резÀльтатів�аналізÀ.�У�зв’яз-

³À�з�цим�надзвичайно�важливо�проводити�додат³ові�підтверд-

жÀючі�дослідження�первинно�позитивних�резÀльтатів.�Та³им

дослідженням�є�виявлення�антитіл�до�о³ремих�анти�енів�вірÀ-

сÀ�методом�ре³омбінантно�о�імÀноблотÀ�(РІБА)�або�ІФА.

К.м.н.�І.В.�Ні³олаєн³о�(НТЦ�імÀнобіотехноло�ії�НТК�інсти-

тÀтÀ�моно³ристалів�НАНУ,�«Діапрофмед»,�Київ)�À�доповіді:

«Отримання�нових�моно³лональних�антитіл�до�поверхнево-

�о�анти�енÀ�вірÀсÀ��епатитÀ�В»�бÀли�представлені�дані�про

сÀчасні�методи�діа�ности³и�й�верифі³ації�антитіл�до�вірÀсÀ

�епатитÀ�В�і�про�можливості�застосÀвання�цих�техноло�ій�À

пра³тичній�охороні�здоров’я.

С.М.�Білец³их�(BODE�Chemie�GmbH,�Київ)�ознайомила

із� сÀчасними� антисепти³ами� і� дезінфе³тантами� в³азаної

фірми�з�метою�профіла³ти³и�ВГ,�я³і�можÀть�бÀти�ре³омендо-

вані� À� вітчизняних�медичних� Àстановах.

На�пленарномÀ�засіданні�(1.04),�що�відбÀлося,�найбіль-

ший�інтерес�привернÀли�до�себе�настÀпні�доповіді:

Проф.�А.І.�Бобровиць³а�із�співавт.�(Донець³ий�МУ�ім.�М.�Горь-

³о�о)�ознайомила�з�математичними�методами�оцін³и�ефе³-

тивності�амі³синÀ�при�ВГ�À�дітей.�БÀло�відмічено,�що�прове-

дені�³ліні³о-біохімічні�і�цитохімічні�дослідження�в�поєднанні

з�математичним�методом�оброб³и�дозволили�виявити�висо³À
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ефе³тивність� амі³синÀ� в� ³омпле³сній� терапії� �епатитÀ�В� À

дітей.�Запропонований�математичний�метод�можна�ре³омен-

дÀвати�для�ви³ористання�в�пра³тичній�медицині.�Цей�метод

лі³Àвання�ГВ�À�дітей�доцільно�надалі�вивчати�з�ÀрахÀванням

ві³À�дитини,�преморбідно�о�фонÀ,�наявності�сÀпÀтніх�та�інтер-

³Àрентних�захворювань.�Необхідно�вивчити�питання�про�оп-

тимальнÀ�тривалість�³ÀрсÀ�лі³Àвання�амі³сином�ГВ�À�дітей�і

про�йо�о�поєднання�з�іншими�препаратами.

Проф.�Л.К.�Пархомен³о�зі�співавт.�(ХМАПО)�À�доповіді

«СÀчасні�підходи�до�реабілітації�дітей�підліт³ово�о�ві³À�з�дис-

фÀн³ціональними�порÀшеннями�біліарно�о�тра³тÀ»�предста-

вила�дані�про�ефе³тивність�застосÀвання�препаратÀ��алстена,

я³ий�дозволив�дося�ти�виражено�о�³лінічно�о�ефе³тÀ�À�більшості

хворих�стосовно�больово�о,�диспепсично�о�й�астенічно�о�синд-

ромів.�Позитивна�динамі³а�та³ож�відзначалася�при�біохіміч-

номÀ�дослідженні�³рові,�зо³рема�рівня�білірÀбінÀ,�лÀжної�фос-

фатази�і�ГГТП.�Галстена,�з�ідно�з�представленими�резÀльтата-

ми,�є�препаратом�виборÀ,�ос³іль³и�по³ращÀє�стан�хворо�о,

зменшÀє�прояви�диспепсичних� явищ,� нормалізÀє�фÀн³цію

жовчно�о�міхÀра,�жовчних�ходів,�стабілізÀє�³олоїдний�стан�жовчі

за�рахÀно³�підвищення�е³с³реції�жовчних�³ислот.�Тривалість

її�застосÀвання�визначається�індивідÀально.

Проф.�О.В.�СÀндÀ³ов,�а³ад.�Н.Д.�ЮщÀ³�(Мос³овсь³ий

меди³о-стоматоло�ічний�Àніверситет)�представили�доповідь

на�темÀ�«Системна�ензимотерапія�в�³омпле³сномÀ�лі³Àванні

хворих�на�ВГ».�З�ідно�з�резÀльтатами�досліджень,�застосÀ-

вання�ензимів�доцільне�я³�в�амбÀлаторних,�та³�і�в�стаціо-

нарних�Àмовах,�про�що�свідчать�с³орочення�термінів�інто³-

си³ації,� тривалості�жовтянично�о�періодÀ,�добра� їх�пере-

носність,�відсÀтність�побічних�ефе³тів�і�зменшення�термінів

перебÀвання�хворих�À�стаціонарі.

К.м.н.�А.О.�Сніцарь,�В.В.�Рябічен³о�(СÀмсь³ий�державний

Àніверситет,�обласна�³лінічна�інфе³ційна�лі³арня�ім.�З.Й.�Кра-

совиць³о�о)�À�доповіді:�«Озонотерапія�в�³омпле³сномÀ�лі³À-

ванні�хворих�на��епатити�вірÀсної�етіоло�ії»�представили�пози-

тивні�резÀльтати�застосÀвання�озонованих�розчинів�при�лі³À-

ванні�хворих�на��острі�ВГ.�Озонотерапія�дозволяє�с³оротити

терміни�перебÀвання�хворо�о�в�стаціонарі,�значно�зменшити

прояви�ендото³си³озÀ,�стабілізÀвати�лабораторні�по³азни³и,�що

свідчить�про�ефе³тивність�і�перспе³тивність�дано�о�методÀ.

Д.м.н.� А.Н.� БєлоÀсов� (ХМАПО)� представив� доповідь:

«Підвищення�ефе³тивності�пато�енетичної�терапії�синдромÀ

ендо�енної�інто³си³ації�методом�е³стра³орпоральної��емо³о-

ре³ції�за�допомо�ою�застосÀвання�ма�ніто³еровано�о�сорбен-

тÀ�À�хворих�з�патоло�ією�ор�анів��епатопан³реодÀоденальної

зони»,�де�повідомив�про�нові�можливості�³оре³ції�порÀшень,

що�ви³ли³аються�інто³си³ацією�À�хворих�з�Àш³одженням��е-

патопан³реодÀоденальної�зони.

Проф.�В.П.�Малий,�Т.І.�Лядова,�³.м.н.�Д.Б.�Пень³ов,�доц.

А.А.�Швайчен³о�(ХМАПО,�обласна�³лінічна�інфе³ційна�лі³ар-

ня)�поділилися�досвідом�ци³лоферонотерапії�в�³омпле³сномÀ

лі³Àванні��остро�о�і�хронічно�о��епатитÀ�С.�Відзначено,�що

ви³ористання�ци³лоферонÀ�в�³омпле³сній�терапії�хворих�на

�острі�та�хронічні�форми�ГС�є�ефе³тивним,�про�що�свідчили

³лінічні,�біохімічні�та�моле³Àлярно-біоло�ічні�дані.�При�цьо-

мÀ�бÀла�встановлена�я³�противірÀсна,�та³�і�інтерфероніндÀ-

³Àюча� та� імÀномодÀлювальна� дія� препаратÀ,� що� бÀла

найбільш�виражена�при�застосÀванні�йо�о�в�дозі�500�м�.

Проф.�І.Н.�С³рипни³�(У³раїнсь³а�медична�стоматоло�іч-

на�а³адемія,�Полтава)�À�доповіді:�«СÀчасні�підходи�до��епа-

топроте³торної�терапії�хронічних�дифÀзних�захворювань�пе-

чін³и»�відзначив,�що�при�хронічних��епатитах�різної�етіо-

ло�ії:�вірÀсної,�то³сичної�(ал³о�ольної,�хімічної,�радіаційної,

лі³арсь³ої�та�ін.)�доцільно�проводити�лі³Àвання�різними��е-

патопроте³торами,�а�та³ож�їх�³омбінаціями�залежно�від�тяж-

³ості�процесÀ�і�фÀн³ціональної�недостатності��епатоцитів,�що

призводить� до� поліпшення� дето³си³аційної,� синтетичної

фÀн³цій��епатоцитÀ,�зменшення�синдромів�цитолізÀ,�імÀн-

но�о�запалення,�холестазÀ.�Я³�альтернатива�застосÀвання�тра-

диційних��епатопроте³торних�засобів�при�ХДЗП�можливе

призначення��омеопатичної�та�анти�омото³сичної�терапії,�що

спрямована�на�нормалізацію�фÀн³цій�печін³и.

К.м.н.�О.В.�ВолобÀєва,�проф.�В.П.�Малий,�В.М.�Дмитрен-

³о� (ХМАПО,� обласна� ³лінічна� інфе³ційна� лі³арня)� навели

резÀльтати�застосÀвання��лÀтар�інÀ�в�³омпле³сномÀ�лі³À-

ванні�хворих�на�ВГ.�БÀло�під³реслено,�що�ви³ористання��лÀ-

тар�інÀ�в�³омпле³сній�пато�енетичній�терапії�хворих�на��острі

й�хронічні�форми�ВГ�різної�етіоло�ії�є�ефе³тивним,�про�що

свідчать�резÀльтати�проведених�³лінічних,�біохімічних,�мо-

ле³Àлярно-біоло�ічних�та�імÀноло�ічних�досліджень.

Проф.�Т.А.�Крюч³о�із�співавт.�(У³раїнсь³а�медична�стомато-

ло�ічна�а³адемія,�Полтава)�відзначила�роль�протефлазидÀ�в�³омп-

ле³сній�терапії�дітей�із�хронічними��епатитами�вірÀсної�етіоло�ії.

Одержані�в�ході�дослідження�резÀльтати�свідчать�про�позитив-

ний�вплив�протефлазидÀ�на�продÀ³цію�ІФН.�Протефлазид�ре³о-

мендовано�призначити�хворим�дітям�з�хронічними��епатитами

вірÀсної�етіоло�ії�À�фазі�реплі³ативної�а³тивності�з�висо³ими�по-

³азни³ами�АлАТ�і�тривалістю�захворювання�3-5�ро³ів.

К.м.н.�А.М.�Бондарен³о�(Київсь³ий�НДІЕІХ�ім.�Л.В.�Грома-

шевсь³о�о)�À�доповіді�«Особливості�³ліні³и�й�діа�ности³и�печін-

³ової�енцефалопатії�при�ВГ�À�нар³оспоживачів»�під³реслив,

зо³рема,�що�À�цієї�³ате�орії�хворих�слід�диференціювати�печін-

³овÀ�енцефалопатію�з�передозÀванням�опіатів,�що�досить�с³лад-

но,�а�іноді�й�неможливо.�Для�вирішення�цьо�о�завдання�необ-

хідний�³омпле³сний�підхід,�що�в³лючає�я³�³лінічнÀ�діа�нос-

ти³À�та�лабораторні�тести,�та³�і�почат³ові�етапи�невід³ладної

терапії.�Доповідач�резюмÀвав,�що�пато�номонічною�озна³ою

�остро�о�отрÀєння�опіатами�є�«нало³сонова�проба».

Проводився�³он³Àрс�стендових�доповідей,�представле-

них�на�³онференції.�Кращою�стендовою�доповіддю,�з�ідно�з

дÀм³и�ор�³омітетÀ�³онференції,�бÀла�визнана�робота�доц.�Л.Я.

Пінсь³о�о,�проф.�Л.Л.�Громашевсь³ої,�проф.�В.М.�Фролова�(ЛÀ-

�ансь³ий�МУ)�«Хемолюмінесцентні�та� імÀноло�ічні�методи

верифі³ації�стадій�фіброзÀ�À�хворих�на�хронічний��епатит�С».
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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).
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