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

Представлено� с¾часні� відомості� про� недавно
від±рит¾� інфе±ційн¾�хвороб¾�–�пташиний��рип.�Ви-
світлено� йо�о� походження,� етіоло�ію,� епідеміоло-
�ію,�±лінічні�прояви,�лабораторн¾�діа�ности±¾,�лі±¾-
вання,� ор�анізацію� протиепідемічних� і� профіла±-
тичних� заходів.� Роз�лян¾то� ризи±� захворювання
людей,� лі±¾вальн¾� ефе±тивність� противір¾сних
хіміопрепаратів� і� перспе±тив¾� ва±цинації.

²ñòîð³ÿ òà àêòóàëüí³ñòü ïðîáëåìè
Під� терміном� «пташиний� �рип»� (син.� «епідеміч-

ний� �рип� птахів»)� розÀміють� інфе³ційнÀ� хворобÀ
птахів,�збÀдни³ом�я³ої�є�серотип�А�вірÀсÀ��рипÀ.�Вва-
жають,�що� всі� види� птахів� сприйнятливі� до� пташи-
но�о��рипÀ,�хоча�дея³і�більшою�мірою,�ніж�інші.�Пе-
ребі�� хвороби� À� них� теж�різний� –� від� безсимптом-
но�о� або� зі� зменшенням� яйценосності� та
захворюванням� дихальної� системи� до� блис³авич-
но�о,� я³ий� призводить� до�швид³ої� за�ибелі� птахів
від� системно�о� Àраження� без� я³ихось� попередніх
симптомів.� Останній� варіант� відомий� під� назвою
«висо³о� заразно�о� пташино�о� �рипÀ».� Захворю-
вання�вини³ає�раптово,�летальність�дося�ає�100�%.
Вперше� спалах� тяж³о�о� пташино�о� �рипÀ� бÀв� за-
реєстрований�в�Італії�À�1878�р.�і�отримав�назвÀ�«пта-
шина� чÀма»� [1].� З�одом� (À� 1955� р.)� бÀло� встанов-
лено,�що� ці� захворювання� спричинив� вірÀс� �рипÀ
типÀ� А� (саме� цьо�о� збÀдни³а� вдалось� виділити� із
заморожених� ³Àсоч³ів� ле�ень� за�иблої� птиці).� У
ди³их�птахів�вперше�вірÀс�пташино�о��рипÀ�А/H5N1
вдалось�виділити�в�1961�р.�À�Південній�Африці.�ДÀже
швид³о� він� поширився� серед� домашньої� птиці,
особливо� ³Àрей.� Епізоотія� сÀпроводжÀвалась� ле-
тальністю� ³Àрей,� я³а� дося�ала� 90-100�%� [2].

РезÀльтатом� епізоотій� À� пташиних� попÀляціях
є� значні� е³ономічні� втрати� внаслідо³� знищення
птахівничої��алÀзі,�що�особливо�відчÀтно�для�³раїн,
³отрі� розвиваються,� та� для� бідних� сімей� сільсь³о-
�осподарсь³их� районів,� для� я³их� домашня� птиця
є� важливим�джерелом� прибÀт³À� та� їжі.

Під� час� епізоотії� 1983-1984� рр.� À�США,� причи-
ною� я³ої� став� вірÀс� А/Н5N2,� смертність� спочат³À

бÀла� низь³ою,� але� за� 6�міс.� вірÀс� перетворився� À
висо³овірÀлентний� штам,� летальність� від� я³о�о
дося�ала� 90�%.� Для� зÀпин³и� епізоотії� бÀло� зни-
щено� 17�млн� птахів,� е³ономічні� втрати� становили
65�млн� доларів� США.

Під� час�епізоотії� 1999-2000�рр.� в� Італії� слаб³о-
вірÀлентний�штам� А/Н5N7� внаслідо³�мÀтацій� про-
тя�ом� 9� міс.� перетворився� À� висо³овірÀлентний
вірÀс�і�став�причиною�за�ибелі�та�знищення�близь-
³о�13�млн�птахів� [1,�3].

Для� У³раїни� а³тÀальною� бÀла� епізоотія� 1963-
1964�рр.,�³оли�на�території�рядÀ�південних�і�східних
областей,� зо³рема� Хар³івсь³ої,� Дніпропетровсь³ої,
Запорізь³ої,� Херсонсь³ої,� бÀли�масові� епізоотії� за-
хворювання� на� �рип� водоплавної� птиці� [4].

За� відсÀтності� належних� протиепідемічних� за-
ходів,� епідемії� можÀть� тривати� протя�ом� ба�атьох
ро³ів.� Та³,� епізоотію� пташино�о� �рипÀ,� я³а� вини³-
ла�в�1992�р.� в�Ме³сиці� і� бÀла�спричинена�слаб³о-
вірÀлентним�штамом� А/Н5N2,� я³ий� з�одом� став
висо³овірÀлентним,� не� вдалось� припинити� до
1995� р.� ТомÀ� на� сÀчасномÀ� етапі� Àряди� ³раїн,� де
реєстрÀються� спалахи� пташино�о� �рипÀ,� вдають-
ся� до� рішÀчих� протиепізоотичних� дій� вже� на� по-
чат³À� епізоотій.

Âèïàäêè óðàæåííÿ ëþäåé ïòàøèíèì ãðèïîì
Я³� правило,� пташиний� �рип� Àражає� ор�анізми

птахів� і� свиней.� Перше� повідомлення� про� зара-
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ження� людей� вірÀсом� пташино�о� �рипÀ� з’явилось
в�1997�р.�з�Гон³он�À,�³оли�штам�А/H5N1�обÀмовив
тяж³і� респіраторні� інфе³ції� 18� людей,� 6� з� я³их� по-
мерли.� Захворювання� вини³али� на� тлі� епізоотії
тяж³о�о� �рипÀ,� спричинено�о� тим�же�штамом� се-
ред� домашніх� птахів� À� Гон³он�À.

З� приводÀ� цьо�о� проведено�широ³омасштабні
дослідження,� я³і� підтвердили,� що� причиною� за-
раження� людей� стали� близь³і� ³онта³ти� з� живими
інфі³ованими� птахами.� Джерелом� збÀдни³а� бÀла
заражена� птиця� з� домашньо�о� �осподарства� (1
випадо³)� і�³Àплена�на�рин³À� (17�випад³ів).�РезÀль-
тати� дослідження� �енетичних� особливостей� збÀд-
ни³а�по³азали,�що�вірÀс�передався�до�людей�без-
посередньо� від� хворих� птахів.� Та³ож� бÀли� зафі³-
совані� випад³и� зараження� медичних� працівни³ів,
проте� захворювання� мали� ле�³ий� стÀпінь.� Для
лі³відації� за�рози� пандемії� протя�ом� 3� днів� À� Гон-
³он�À� довелось� знищити� майже� всю� попÀляцію
домашніх� птахів� (близь³о� 1,5� млн).

У�лютомÀ�2003�р.�À�Гон³он�À�бÀли�зновÀ�зареєст-
ровані� 2� випад³и� зараження� людини� вірÀлентним
штамом�А/H5N1,�один�зі� смертельним�вислідом.

З�одом� стали� реєстрÀвати� нові� підтипи� вірÀсÀ
пташино�о� �рипÀ,� я³і� призводили� до� захворюван-
ня� людей.� У� лютомÀ� 2003� р.� в� Нідерландах� вини³
спалах� пташино�о� �рипÀ,� ви³ли³аний� висо³овірÀ-
лентним�штамом�А/H7N7.�Цей�вірÀс�став�причиною
смерті� одно�о� ветеринарно�о� лі³аря� і� спричинив
ле�³е� захворювання�ще� À� 83� людей.

Ле�³і�недÀ�и,�спричинені�вірÀсом�А/H9N9,�бÀли
зареєстровані� в� дітей� Гон³он�À� в� 1999� р.� (2� ви-
пад³и)� і� в� �рÀдні� 2003� р.� (1� випадо³).

Найбільше� занепо³оєння� À� працівни³ів� охоро-
ни� здоров’я� ви³ли³али� випад³и� тяж³о�о� респіра-
торно�о� захворювання� À� людей� на� півночі� В’єтна-
мÀ�À�2004�р.,�³оли�лабораторні�дослідження�підтвер-
дили�роль�вірÀсÀ�А/H5N1�в�етіоло�ії� хвороби� [1,�3].

З� липня� 2005� р.� захворювання� домашніх
птахів� стали� реєстрÀватись� À� нашо�о� сÀсіда� –� на
території� Російсь³ої�Федерації.� Після� проведених
лабораторних� досліджень� вдалось� встановити,�що
причиною� за�ибелі� птахів� став� висо³овірÀлентний
вірÀс� �рипÀ� A/H5N1,� споріднений� зі�штамами,� я³і
виявлені�в�2004-2005�рр.�À�Кореї,�В’єтнамі,�Таїланді
та� спричинили� захворювання� серед� людей.

За� ³ритеріями� «Ре³омендацій� до� пере�лядÀ� і
оновлення� планів� боротьби� з� �рипозною� панде-
мією»,�прийнятих�23.05.2005�р.�резолюцією�58-ї�сесії
Всесвітньої� асамблеї� охорони� здоров’я,� ситÀацію
в�Росії� визначили� я³� 2-й� етап�міжепідемічно�о� пе-
ріодÀ.� Це� означає,�що� випад³и� захворювання� се-

ред�населення,� я³і�б�спричинювались�новим�підти-
пом�вірÀсÀ��рипÀ�А,�не�реєстрÀються,�одна³�підтип,
я³ий�цир³Àлює�серед�тварин,�ціл³ом�ймовірно�може
призвести� до� захворювання� людей.

Аналіз�шляхів�мі�рації�птахів�по³азÀє,�що�в�осінній
період� не� ви³лючена�можливість� занесення� пато-
�енно�о� вірÀсÀ�A/H5N1� із�Західно�о�СибірÀ� в� ре�іон
Чорно�о�моря,�в�т.ч.�У³раїнÀ,�що�дійсно�трапилось�À
�рÀдні� 2005�р.�Весняна�мі�рація� 2006�р.�може�при-
звести�до�розповсюдження�цьо�о�штамÀ�по�всій�те-
риторії� європейсь³ої� частини�Росії,� ос³іль³и� птахи,
я³і�мі�рÀють�тÀди,� і�птахи,�я³і�перелітають� із�СибірÀ,
мають� спільні� райони� зимово�о� �ніздÀвання� [5,� 6].

Станом� на� 8� �рÀдня� 2005� р.� епізоотія� пташи-
но�о� �рипÀ� на� Кримсь³омÀ� півострові� охопила� 4
райони,� що� біля� озера� Сиваш.� У� зв’яз³À� з� цим
здійснюються� жорст³і� протиепізоотичні� заходи
(знищення� всьо�о� по�олів’я� домашньої� птиці� в
Àражених� �осподарствах,� дезінфе³ція� об’є³тів,
заборона� вільно�о� ÀтримÀвання� птиці)� і� ва³цина-
ція� населення.

Ñó÷àñíà ñèòóàö³ÿ
Починаючи�з� �рÀдня�2003�р.,� з�рядÀ�азіатсь³их

³раїн� надійшли� повідомлення� про� спалахи� тяж-
³о�о�пташино�о��рипÀ�серед�³Àрей�та�³ачо³.�У�той
же� час� реєстрÀвались� захворювання� серед
³іль³ох� видів� ди³их� птахів� і� свиней.� Та³е�швид³е
поширення� висо³овірÀлентно�о� вірÀсÀ� пташино-
�о� �рипÀ� з� епізоотичними� спалахами� одночасно� в
де³іль³ох� ³раїнах� є� історично� безпрецедентним� і
становить� за�розÀ� для� здоров’я� людсь³ої� попÀ-
ляції� та� сільсь³о�о� �осподарства.

Особливе� занепо³оєння� стосовно� ризи³À� за-
раження� людей� становить� штам� А/H5N1,� я³ий� і
спричинив� більшість� цих� спалахів.� ВірÀс� А/H5N1,
що� подолав�міжвидовий� бар’єр� і� спричинив� тяж³і
захворювання�людей�À�минÀломÀ,�продовжÀє�свою
ходÀ� і� тепер� перебÀває� À� В’єтнамі� та� Таїланді,� де
число� заражених� людей� зростає� (табл.� 1).

Епізоотія� пташино�о� �рипÀ,� спричинена�фено-
типом� А/H5N1,� я³а� розпочалась� À� середині� �рÀд-
ня� 2003� р.� в� Кореї� і� тепер� проявляється� в� інших
азійсь³их� ³раїнах,� привертає� до� себе� зростаючÀ
Àва�À� меди³ів.

Отже,�вірÀс�проявив�здатність�заражати�людей
вперше� À� 1997� р.� в� Гон³он�À� та� підтвердив� це� в
�рÀдні� 2004� р.� À� В’єтнамі.� Я³що� ³іль³ість� хворих
людей� збільшиться,� вини³нÀть� передÀмови� до� за-
раження� людей� одночасно� вірÀсами� пташиних� і
людсь³их�штамів,� в� ор�анізмі� людини� відбÀдеться
мÀтація� �енів� обох� збÀдни³ів� і� може� вини³нÀти
новий� висо³овірÀлентний� варіант� вірÀсÀ,� я³ий
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ле�³о� передаватиметься� від� людини� до� людини,
що�може� ви³ли³ати� пандемію.

АналізÀючи� пандемії� �рипÀ� протя�ом� історії
людства,� вчені� про�нозÀють� вини³нення� їх� À� се-
редньомÀ� 3-4� рази� за� століття.� Та³,� протя�ом� ХХ
століття� після� пандемії� �рипÀ� 1918-1919� рр.,� я³а
спричинила,�за�різними�оцін³ами,�смерть�до�40�млн
осіб� À� світі,� відбÀлись� пандемії� 1957-1958� і� 1968-
1969� рр.� Е³сперти� стверджÀють,�що� чер�ова� пан-
демія� �рипÀ� неминÀча.

29�вересня�2005�р.� професор-епідеміоло��Девід
Набарро,� спеціальний� ³оординатор�ООН� з� бороть-
би� з� епідемією� пташино�о� �рипÀ,� заявив� на� прес-
³онференції,�що� À� випад³À�мÀтації� вірÀсÀ� А/H5N1� À
вірÀс,�що�зможе�передаватись�від�людини�до�люди-
ни,�пандемія��рипÀ�може�забрати�до�150�млн�людсь-
³их�життів,� томÀ� від� ефе³тивності� роботи� системи
охорони� здоров’я� залежить� і� ³іль³ість� можливих
жертв� –� 150�млн� чи� ³оло� 5�млн.� Та³і� песимістичні
заяви� висо³опосадовця� ООН� ви³ли³али� панічнÀ
реа³цію�світової�спільноти.�Та�Àже�30�вересня�пред-
ставни³�ВООЗ�в�Женевсь³омÀ�штабі� ор�анізації�Ді³
Томпсон� заявив,�що� з�адані� 150�млн� смертей�–�це
найбільш� песимістичний� сценарій,� а� більш� реаль-
ною�є�цифра�7,4�млн�летальних� випад³ів.

Чисельні� розрахÀн³и�можливої� летальності� від
пташино�о� �рипÀ� серед� людей� базÀються� на� спо-
стереженнях� за� попередніми� епідеміями.� Та³,� за
даними� ВООЗ,� щосезонÀ,� я³� правило,� захворює
на� �рип� від� 5� до� 20�%� населення� і� по³азни³� ле-
тальності� становить�менше� ніж� 1�%� (250-500� тис.
людей).� Найбільшою� вона� бÀла� в� 1918� р.,� ³оли
дося�ла� 2,6�%� [1].

Åò³îëîã³ÿ
Є�вели³а� ³іль³ість� варіантів� вірÀсÀ� �рипÀ� типÀ�А,

я³і� ³ласифі³Àються� за� поверхневими� анти�енами�–

Індонезія� В’єтнам� Таїланд� Камбоджа� Китай� Разом�
Період� випад-

³ів�
смер-
тей�

випад-
³ів�

смер-
тей�

випад-
³ів�

смер-
тей�

випад-
³ів�

смер-
тей�

випад-
³ів�

смер-
тей�

випад-
³ів�

смер-
тей�

26.12.03- 
10.03.04 р. 0� 0� 23� 16� 12� 8� 0� 0� 0� 0� 35� 24�

19.07.04- 
08.10.04 р. 0� 0� 4� 4� 5� 4� 0� 0� 0� 0� 9� 8�

16.12.04 р.- 
по�теперіш-
ній�час�

11� 7� 66� 22� 4� 1� 4� 4� 3� 2� 88� 36�

Разом� 11� 7� 93� 42� 21� 13� 4� 4� 3� 2� 132� 68�

Таблиця�1

Інформація�ВООЗ�станом�на�15�листопада�2005�р.�щодо�захворювань�і�смерті�людей
від�пташино�о��рипÀ,�штамÀ�А/H5N1�[7].

�ема�лютиніном�та�нейрамінідазою.�Тепер�відомо�15
типів,� я³і� відрізняються�за� �ема�лютиніном,� і� 9� типів
–� за� нейрамінідазою.�На�сьо�одні� в�природі� виявле-
но�46� ³омбінацій� �ема�лютинінÀ� та�нейрамінідази,� з
них�24�–�серед�вірÀсів��рипÀ,� ідентифі³ованих�À�попÀ-
ляції� птахів� (H1N1�–�H2N2�–�H2N3�–�H3N2�–�H3N8�–
H4N2�–�H4N4�–�H4N6�–�H4N8�–�H5N1�–�H5N2�–�H5N9�–
H6N1�–�H6N2�–�H6N5�–�H6N9�–�H7N1�–�H7N2�–�H7N3�–
H7N7�–�H9N2�–�H9N8�–�H10N7�–�H11N9).�З�ідно�із�сÀ-
часними�даними,�всі�спалахи�тяж³о�о��рипÀ�птахів�бÀли
спричинені�вірÀсами�типÀ�А,�фенотипів�Н5�і�Н7�[1-3].

ВірÀлентні�штами� вірÀсÀ�можÀть� дов�о� вижива-
ти� в� дов³іллі,� особливо� при� низь³их� температÀрах.
ВірÀс� �ине� при� на�ріванні� (за� 56�°С� протя�ом�3� �од
або� 60�°С� протя�ом� 30� хв),� а� та³ож� при� обробці
поширеними�дезінфе³тантами�–�формаліном,� спо-
лÀ³ами�йодÀ.

ВірÀс� може� виживати� при� низь³их� температÀ-
рах� в� ³онтамінованих�фе³аліях�щонайменше�3�міс.
У� воді� виживає�до� 4� діб� при�22�°С� і� триваліше�при
0�°С.� 1� ��фе³алій,� ³онтамінованих� висо³овірÀлент-
ним�штамом�вірÀсÀ,�містить�достатньо�віріонів,�щоб
інфі³Àвати� 1�млн� птахів� [1].

Всі� варіанти� вірÀсÀ� �рипÀ�А,� в³лючаючи�й� ті,�що
ви³ли³ають�ре�Àлярні� сезонні� епідемії� серед�людей,
є� �енетично� лабільними� і� добре� пристосовані� для
подолання� захисних�механізмів� ор�анізмÀ� хазяїна.

ВірÀс� �рипÀ� не� має� специфічних� механізмів
власно�о� захистÀ� і� виправлення� помило³� «зчитÀ-
вання»� під� час� реплі³ації.� Внаслідо³� та³их� поми-
ло³� і� вини³ають� зміни� �еномÀ� вірÀсÀ� при� йо�о� ре-
плі³ації�в�людсь³омÀ�або�тваринномÀ�ор�анізмі.�Та-
³им� чином� наявний�штам� заміщÀється� на� новий
анти�енний� варіант.� Та³і� безперервні,� я³� правило,
незначні� зміни� анти�енної� стрÀ³тÀри� вірÀсÀ� �рипÀ�А
називають� «анти�енним� дрейфом».
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Тенденції� до� постійної� зміни� анти�енної� стрÀ³-
тÀри�змÀшÀють�фахівців�здійснювати�постійний�мо-
ніторин�� за� поведін³ою� вірÀсів� і� вносити� відповідні
³оре³тиви� до� ³омпонентів� проти�рипозних� ва³цин.
Ці� два� напрям³и� є� основними� завданнями� Гло-
бальної� про�рами�ВООЗ� стосовно� на�лядÀ� за� �ри-
пом,�починаючи�з�1947�р.

СÀчасні� дані� доводять,� що� слаб³овірÀлентні
вірÀси�можÀть� перетворюватись� À� висо³овірÀлентні
в� резÀльтаті�мÀтацій,�що� трапляються� під� час� цир-
³Àляції� À� пташиній� попÀляції� за� ³орот³ий� відрізо³
часÀ� (та³� званий�шифт).� Та³і� се³венÀвання� �еномів
ізолятів� з� різних� попÀляцій� дають� підставÀ� дійти
виснов³À,�що�найчастіше�дрейф�і�шифт�вірÀсÀ�відбÀ-
ваються� À� ділян³ах� йо�о� �еномÀ,� я³і� відповідають
за� рецепторнÀ� а³тивність� і� пато�енність.

Інша�особливість�вірÀсÀ��рипÀ�–�здатність�різних
штамів� типÀ� А,� в³лючаючи� різні� йо�о� варіанти,� об-
мінюватися� �енетичним�матеріалом,� або� «реасор-
тÀватись»,� і� зливатись.� Унаслідо³� процесÀ� реасор-
тації,� я³ий� та³ож�називають� «�енетичним�шифтом»,
з’являються� нові� варіанти� вірÀсÀ,� я³і� відрізняються
від� обох� бать³івсь³их�штамів� [1,� 3].

Та³ий� анти�енний�шифт� призводить� до� нових
пандемій,� та³� я³� імÀнітет� попÀляції� не� всти�ає� при-
стосовÀватися�до�нової� анти�енної� стрÀ³тÀри�вірÀсÀ.
Я³що�новий�штам�міститиме�достатню�³іль³ість��енів
людсь³о�о� вірÀсÀ,� може� відбÀтись� передача� йо�о
безпосередньо� від� людини�до� людини� (замість� від
птахів� до� людини).� Коли�це� відбÀдеться,� вини³нÀть
Àмови� для� почат³À� нової� пандемії� �рипÀ.�Найбільш
небезпечною�бÀде� ситÀація,� ³оли�передача� від� лю-
дини� до� людини� призведе� до� вини³нення� тяж³их
захворювань� з� висо³ою� летальністю.

Та³ою� бÀла� ситÀація� під� час� пандемії� �рипÀ
1918-1919� рр.,� ³оли� вини³� ціл³ом� новий� анти�ен-
ний� варіант� вірÀсÀ� цієї� хвороби,�що� поширився� по
всій�Земній�³Àлі�протя�ом�4-6�міс.� і�забрав�десят³и
мільйонів� людсь³их�життів.

Уже� відомо,�що� вірÀси� �рипÀ� A/H5N1,� виділені
від� людей� і� птахів� À� 2004�р.,� сÀттєво� відрізняються
від� вірÀсів� A/H5N1,� я³і� бÀли� виділені� в� Гон³он�À� À
1997� і�2003�рр.,�що�ще�раз�підтверджÀє�висо³À��е-
нетичнÀ�мінливість� збÀдни³а.

Відомості� щодо� реплі³ації� вірÀсÀ� в� ор�анізмі
людини�неповні,�під�час�спалахÀ�в�Гон³он�À�1997�р.
вірÀс� виявлявся� в� назофарин�еальних� ізолятах� в
середньомÀ�5-6�днів.�У�зраз³ах�фе³алій�в�більшості
осіб� виявлено�РНК� вірÀсÀ� А/H5N1,� в� сечі� не� знай-
дено.� Висо³а� частота� діареї� À� хворих� та� виявлен-
ня�вірÀсної�РНК�À�фе³аліях�в³азÀють�на�те,�що�вірÀс
може� реплі³Àватись� і� в� слизовій� оболонці� травно-

�о� ³аналÀ.� Антитіла� до� А/H5N1� À� ре³онвалесцентів
виявлялись� через� 10-14� днів� після� почат³À� хворо-
би�[8].

Невисо³а� частота� виявлення� вірÀсÀ� A/H5N1� À
людей,� незважаючи� на� значні� ³онта³ти� із� зараже-
ною� птицею,� в³азÀє� на� досить�міцний�міжвидовий
бар’єр� проти� прони³нення� цьо�о� вірÀсÀ� в� ор�анізм
людини.

Оцінюючи� небезпе³À� пташино�о� �рипÀ� для
людсь³ої�попÀляції,�важливо�знати�точно,�я³ий�штам
вірÀсÀ� спричинює� спалахи� серед� птахів.� Напри³-
лад,� недавній� спалах� на� Тайвані� бÀв� спричинений
штамом� А/H5N2,� я³ий� ні³оли� не� ви³ли³ав� захво-
рювання� людини.� Епізоотія� À�Па³истані� бÀла� спри-
чинена�штамами�Н7�і�Н9,�а�не�H5N1.�У�зв’яз³À�з�цим
слід� здійснювати� ретельний� моніторин�� Àсіх� ви-
пад³ів� пташино�о� �рипÀ,� та³� я³� навіть� слаб³овірÀ-
лентний�штам� збÀдни³а�може�швид³о�мÀтÀвати� À
висо³овірÀлентний.

Åï³çîîòîëîã³ÿ
Вважається,�що� первинним� резервÀаром� вірÀ-

сÀ��рипÀ�типÀ�А�є�птахи�³ласÀ�Anseriformes�(ди³і�пта-
хи�та��Àси)� і� Charadriformes� (чаплі,� іржан³и�та�³ряч-
³и).� Представни³и� цих� двох� ³ласів� розповсюджені
по�всьомÀ�світÀ� і�мі�рÀють�на�вели³і� віддалі.�Носій-
ство� вірÀсÀ� в� них,� я³� правило,� не� сÀпроводжÀється
³лінічними� проявами.� Домашні� птахи,� особливо
³Àри� та� інди³и,� висо³о� сприйнятливі� до� збÀдни³а,
томÀ� епізоотії�швид³о� розповсюджÀються� серед� їх
попÀляцій� [6].

Прямі� та� непрямі� ³онта³ти� домашніх� птахів� з
ди³ими�мі�рÀючими� водоплавними� видами� є� най-
частішою� причиною� вини³нення� епідемій.� ЗначнÀ
роль� À� розвит³À� епідпроцесÀ� віді�рають�рин³и�жи-
вої� птиці.

Пташиний� �рип� є� хворобою� з� висо³ою�ймовір-
ністю�зараження� і�ле�³о�переноситься�з�одно�о�пта-
шино�о� �осподарства� до� іншо�о�механічним�шля-
хом.�Та³� я³� вели³а� ³іль³ість� вірÀсів�міститься� À�пта-
шиних�випорожненнях,� я³і� ³онтамінÀють�пил� і� ґрÀнт,
вірÀс�переноситься�на� інші�території� із�забрÀдненим
обладнанням,�транспортом,�³ормами,�³літ³ами,�одя-
�ом,�особливо�взÀттям.�ВірÀс�та³ож�може�переноси-
тись�на�³інців³ах�і�тілі�тварин,�та³их�я³��ризÀни,�я³і�в
цьомÀ� випад³À� вистÀпають�механічними� ве³торами
поширення� хвороби.�Обмежені�дані� й�щодо�можли-
вості�переносÀ�вірÀсÀ�мÀхами,�я³і�теж�можÀть�вистÀ-
пати�механічними�ве³торами.�Випорожнення� інфі³о-
ваних� птахів�можÀть� бÀти� À� с³ладі� ор�анічних� доб-
рив,� що�продаються� з� ³омерційною�метою.

Птахи,� я³і� вижили,� виділяють� вірÀс� оральним
шляхом�і�з�фе³аліями�протя�ом�щонайменше�10�діб,
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що� сприяє� поширенню� збÀдни³а� через� рин³и�жи-
вої� птиці� та� перелітними� птахами.� Ризи³� заражен-
ня� домашніх� птахів� від� ди³их� висо³ий� À� �осподар-
ствах,� де� домашні� птахи� вільно� пересÀваються� по
о³олицях,� п’ють� водÀ� з� тих� же� джерел,�що� й� ди³і
птахи.�Особливо� сприяють� поширенню� вірÀсÀ� рин-
³и� живої� птиці,� де� тор�івля� часто� здійснюється� в
Àмовах� значно�о� с³Àпчення� птахів� та� антисанітарії.

Між�³раїнами�вірÀс�пташино�о� �рипÀ�поширюєть-
ся� завдя³и� міжнародній� тор�івлі� живою� птицею.
Мі�рÀючі� птахи,� особливо� водоплавні,� та³і� я³� ди³і
³ач³и,�теж�можÀть�переносити�вірÀс�на�вели³і�відстані
і� томÀ�роз�лядаються�серед�можливих�причин�пере-
дачі� висо³озаразно�о�пташино�о� �рипÀ.�Проте�серед
них�розвиваються�ле�³і� та� ³орот³і� епізоотії.
Ïåðåäà÷à â³ðóñó ïòàøèíîãî ãðèïó äî ëþäåé

Тривалий� час� превалювала� дÀм³а,�що� прожи-
вання� людей� в� безпосередній� близь³ості� до� до-
машніх� тварин� –� свиней� і� птахів� –� створює� спри-
ятливі� Àмови� для� вини³нення� анти�енно�о� шиф-
тÀ.� Свині� сприйнятливі� до� обох� вірÀсів� �рипÀ� –
штамів,�що�Àражають�ссавців,� в³лючаючи�людей,� і
пташиних� вірÀсів.� ТомÀ� в� ор�анізмі� свиней� може
відбÀватись� �енетичне� змішÀвання� матеріалÀ
людсь³их� і� пташиних� вірÀсів,� внаслідо³� чо�о� Àтво-
рюються� нові� варіанти.� Проте� останні� досліджен-
ня� по³азали,�що�щонайменше� 15� та³их� варіантів
вірÀсÀ,� ³отрі�цир³Àлюють�серед�птахів,�можÀть�по-
ширюватись� і� серед� людей.� Отже,� людина� теж
може�бÀти�«середовищем»�для��енетично�о�змішÀ-
вання� вірÀсів� [1].

Разом� з� тим� треба� зазначити,� що� в� людини
відповідальними�за�фазÀ�адсорбції�вірÀсÀ��рипÀ�А�À
вхідних� воротах� інфе³ції� є� 6-сіалла³тозамін,� на-
томість�À�птахів�–�2-3-сіал�ала³тозні��рÀпи�[2].�ТомÀ
вірÀси� �рипÀ� птахів� не� повинні� би� прони³ати� в� епі-
телій� слизової� оболон³и� дихальних�шляхів� люди-
ни.� Очевидно,� необхідний� проміжний� хазяїн� вірÀ-
сÀ,� я³им�можÀть�бÀти� свині.�Висловлюється� припÀ-
щення,�що� саме� в� ор�анізмі� свиней� створюються
варіанти� вірÀсÀ� з� аде³ватними�до� епітелію� людини
епітипами,� ³отрі� можÀть� стати� епідемічними� для
Homo� sapiens� збÀдни³ами�цієї� хвороби.

Зараження� людини� найчастіше� відбÀвається� за
допомо�ою� ³рапельно�о�механізмÀ,� рідше� –� через
прямий� ³онта³т� і,�можливо,� через� непрямий,� з� по-
дальшим� прони³ненням� вірÀсÀ� À� верхні� дихальні
шляхи� чи� на� ³он’юн³тивÀ.� Відносне� значення� ³ож-
но�о� о³ремо�о�шляхÀ� передачі� остаточно� не� з’ясо-
ване.� Для� пташино�о� �рипÀ� А/H5N1� встановлена
можливість� зараження� людини� від� птахів� –� прямо
чи� опосеред³овано� через�фа³тори� дов³ілля.� Дані

щодо�передачі� вірÀсÀ� від� людини�до�людини�обме-
жені� та�не�підтверджені� [1,�8].

Більшість� хворих� мали� в� анамнезі� безпосе-
редній� ³онта³т� із� зараженою� птицею� –� займались
обс³ÀбÀванням� тÀш� і� �отÀванням� їжі� з�м’яса� хворих
птахів,� до�лядом� за� бійцівсь³ими� півнями,� спожи-
вали� ³ачачÀ� ³ров� і,� можливо,� –� недоварене�м’ясо
птиці,� а�діти� �рались� зі� свійсь³ими�птахами.

Можливість� передачі� вірÀсÀ� від� людини� до� лю-
дини� бÀла� запідозрена� в� ³іль³ох� сім’ях.� Описано
випадо³� захворювання� дитини,� я³а� тісно� спіл³À-
валась� із� хворою�матір’ю.

С³ладність� висвітлення� передачі� вірÀсÀ� від
людини� до� людини� поля�ає� ще� й� в� обмеженій
³іль³ості� підтверджених� захворювань� людей� пта-
шиним� �рипом� А/H5N1.� Тіль³и� завдя³и� ретельні-
шим�дослідженням� з� ви³ористанням� полімеразно-
ланцю�ової� реа³ції� вдалося� додат³ово� підтверди-
ти� наявність� безсимптомних� випад³ів� інфе³ції
серед� дорослих� і� À� сімейних� осеред³ах.

Ос³іль³и� вірÀс� пташино�о� �рипÀ� виживає� À
дов³іллі,� теоретично�можливі� й� інші�шляхи�йо�о�пе-
редачі.�Зо³рема,�під�час�плавання,�при�за³овтÀванні
води,� забрÀдненої�е³с³рементами�заражених�птахів;
шляхом�прямої� інтраназальної� чи� ³он’юн³тивальної
іно³Àляції� при� ³онта³ті� із� ³онтамінованою� водою,
забрÀднення� рÀ³� предметами,�що�містять� віріони.
Фа³тором�ризи³À�є�поширене�ви³ористання�пташи-
них�фе³алій� я³� ор�анічно�о� добрива.

Êë³í³÷í³ ïðîÿâè
Уза�альнені� дані� про� ³лінічний� перебі�� захво-

рювання� людини� після� зараження� пташиним� �ри-
пом�H5N1� в³азÀють� на� те,�що� ін³Àбаційний� період
становить� 2-4�доби.

У� більшості� пацієнтів� почат³овими� симптомами
бÀли� висо³а� �аряч³а� (я³� правило,� вище� 38�°С)� і
�рипоподібний� перебі�� із� симптомами� Àраження
нижніх� дихальних� шляхів.� Ураження� верхніх� ди-
хальних�шляхів� і� ³он’юн³тив� траплялось� рідше.� В
дея³их� пацієнтів� À� почат³овомÀ� періоді� хвороби
бÀли� описані� симптоми� діареї,� блювання,� біль� À
животі,�плевральний�біль,�³ровотечі�з�носа�та�ясен.
Водяниста�діарея�без� ³рові� та� запальних�змін�про-
являлась� частіше,� ніж� при� �рипі,� спричиненомÀ
людсь³ими�штамами.� Описано� 2� випад³и� захво-
рювання� з� енцефалопатією� та� діареєю� без� явних
респіраторних� симптомів.

Майже� À� всіх� пацієнтів� бÀли� ³лінічні� прояви
пневмонії,� при� аÀс³Àльтації� ле�ень� часто� виявля-
лась� ³репітація.�На� рент�ено�рамі� –� дифÀзні�мÀль-
тифо³альні,�фра�ментарні� інфільтрати,� се�ментарні
або� част³ові� Àщільнення� з� повітряними� бронхо-
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�рамами.� Рент�еноло�ічні� зміни� виявлялись� в� се-
редньомÀ�через�7�днів�після�почат³À��аряч³и.�Мі³ро-
біоло�ічні� дані� обмежені� й� в³азÀють,�що� цей� про-
цес�–�первинна�вірÀсна�пневмонія,�я³�правило,�без
ба³терійної� сÀперінфе³ції� на� час� �оспіталізації.

Про�ресÀвання� хвороби� сÀпроводжÀвалось
розвит³ом�дихальної�недостатності� і��остро�о�рес-
піраторно�о�дистрес-синдромÀ� (ГРДС).�У�середнь-
омÀ� від� почат³À� хвороби� до� ГРДС�минало� 6� днів.
Розвивалась� поліор�анна� недостатність� з� озна-
³ами� нир³ової� дисфÀн³ції� і� де³оли� Àраженнями
серця,� в³лючаючи� ³ардіодилятацію� і� сÀправент-
ри³Àлярні� тахіаритмії.� Інші� Àс³ладнення� в³лючали
вентиляторнÀ� пневмонію,� ле�еневÀ� ³ровотечÀ,
пневмотора³с,� панцитопенію,� синдром� Рея,� сеп-
сис�[1,�2,�8].

Летальність� серед� �оспіталізованих� пацієнтів
бÀла� висо³ою,� хоча� в� за�альномÀ� вона,� напевно,
наба�ато�нижча.�На�відмінÀ�від�1997�р.,�³оли�більшість
смертельних� випад³ів� траплялись� серед� пацієнтів
старше�13� ро³ів,� недавні� спалахи� інфе³ції� спричи-
нили� смерть� переважно� серед� немовлят� і� дітей.� У
Таїланді� серед�померлих�бÀло�89�%�дітей�молодше
15�ро³ів,� смерть� настала� в� середньомÀ� через� 9-10
днів� від� почат³À� хвороби� [8-10].�Більшість� пацієнтів
померли� від� про�ресÀючої� дихальної� недостатності.

Дані� лабораторних� обстежень� в³азÀвали� на
наявність�À�хворих�лей³опенії,�особливо�лімфопенії,
незначної� тромбоцитопенії,� дещо� підвищено�о
рівня� амінотрансфераз.

Найбільша� сприйнятливість� і� летальність� зафі-
³совані� серед� дітей.� Та³,� À� дітей� молодшо�о� ві³À
захворювання� перебі�ало� тяж³о� із� сильним� болем
À� �олові,� блюванням,� порÀшенням� свідомості� та
нÀдотою,� в� дея³их� випад³ах� –� з� приєднанням� ен-
цефалітÀ.� Описано� випадо³� пташино�о� �рипÀ� в
дитини� з� розвит³ом� ³оми� [11].

Патоло�оанатомічні� дослідження� встановили
поширені� Àраження� альвеол,� заповнення� альве-
олярно�о� просторÀ� фібринозним� е³сÀдатом� і
еритроцитами,� формÀвання� �іалінових� мембран,
за³Àпор³À�сÀдин,� інфільтрацію�лімфоцитів�в� інтер-
стицій,� реа³тивнÀ� проліферацію� фібробластів.
Поліор�анні� Àраження� при� пташиномÀ� �рипі� пер-
винні,�на�відмінÀ�від��рипÀ�А� (НА1-НА3),�для�я³о�о
хара³терні� вторинні� Àраження� різних� ор�анів� і
систем�[8,�10,�12].

Встановлення� діа�нозÀ� на� основі� ³лінічних� да-
них,� особливо� на� почат³À� епідемії,� ви³ли³ає� значні
трÀднощі.�Попередній� діа�ноз� �рипÀ�А/H5N1�можна
виставити� на� основі� ³лінічної� ³артини� та� врахÀван-
ня� епідеміоло�ічних� даних:

наявність� повідомлень� про� спалахи� пташино-
�о��рипÀ�А/H5N1�серед�тварин�або�À�випад³À�смерті
домашньої� птиці� в� районі� проживання� хворо�о;

³онта³т� з� хворим,� À� я³о�о� підтверджено� інфі³À-
вання� вірÀсом� �рипÀ� А/H5N1,� протя�ом� 7� днів� до
появи� перших� ³лінічних� озна³;

перебÀвання�в� ³раїні� чи�ре�іоні,�де�реєстрÀють-
ся� випад³и� ³Àрячо�о� �рипÀ�H5N1;

можливість� зараження� хворо�о� À� зв’яз³À� з� про-
фесійною� діяльністю.

Остаточно� діа�ноз� �рипÀ� А/H5N1�можна� вста-
новити� після� лабораторно�о� підтвердження� [8,� 13].

Ëàáîðàòîðíà ä³àãíîñòèêà
Спеціальні� лабораторії,� я³і� входять� À� �лобальнÀ

лабораторнÀ�сіт³À�ВООЗ,�володіють�безпечними�діа�-
ностичними� наборами� та� досвідом� для� проведен-
ня� діа�ности³и.� ДÀже� важливою� є� точна� відповідь
на� питання,� чи� це� цир³Àлює� людсь³ий�штам,� чи
відбÀлось� безпосереднє� зараження� людини� від
птахів,� чи� стався� випадо³�передачі� вірÀсÀ� від� люди-
ни�до�людини.�Ви³ористовÀють�та³і�методи.

1.� ІмÀноло�ічні:
імÀноферментний� аналіз� на� Н5-анти�ен� з� ви-

³ористанням�Н5-моно³лональних� антитіл;
визначення� специфічних� Н5-антитіл� À� парних

сироват³ах� хворо�о.
2. Моле³Àлярно-�енетичні� (ПЛР� на� А/Н5).
3. ВірÀсоло�ічні� –� позитивна� вірÀсна� ³ÀльтÀра� з

А/Н5.
Лабораторне� обстеження� з� метою� виділення

вірÀсÀ� пташино�о� �рипÀ� дозволяється� проводити
лише� À� спеціалізованих� лабораторіях,� я³і� мають
право�на�роботÀ� з� пато�енами� ІІ� �рÀпи.

Оптимальним� матеріалом� для� ідентифі³ації
вірÀсÀ� пташино�о� �рипÀ� є� назофарин�еальний� ас-
пірат,� отриманий� протя�ом� 3� днів� від� появи� пер-
ших� симптомів� захворювання,� проте�можна� ви³о-
ристовÀвати� змив�з�носо�лот³и,� а� та³ож� інший�ма-
теріал.� Ідентифі³ація� вірÀсÀ� �рипÀ� типÀ� А
здійснюється� з� одночасним� ви³люченням� збÀд-
ни³ів� інших� респіраторних� інфе³цій.

Е³спрес-методи� (ІФА,� визначення� нÀ³леопро-
теїнÀ� вірÀсÀ� �рипÀ�А)� дають� змо�À� виявити� анти�ен
вірÀсÀ�протя�ом�15-30�хв.�Виділення�вірÀсÀ�на�³Àль-
тÀрі�³літин�потребÀє�від�2�до�10�діб.

З�ідно� з� ре³омендаціями� ВООЗ,� лабораторно
підтвердженими�вважаються�випад³и,� ³оли�вдається
отримати�один�або�більше�з�настÀпних�резÀльтатів:

позитивна� вірÀсна� ³ÀльтÀра,� позитивна�ПЛР� на
А/H5N1�RNA,

позитивна� ІФА� з� виявленням� анти�енÀ� з� ви³о-
ристанням�моно³лональних� антитіл� до�Н5� і�щонай-
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менше� 4-разове� підвищення� титрÀ�H5-позитивних
антитіл� À� парних� сироват³ах� [14].

Ë³êóâàííÿ
Зараз� достÀпні� 2� ³ласи� противірÀсних� препа-

ратів.� Це�М2-ін�ібітори� (амантадин� і� ремантадин)
та� ін�ібітори� нейрамінідази� –� озелтамівір� (oselta-
mivir,� таміфлю)� й� занімівір� (zanimivir).�Ці� лі³и�ліцен-
зовані� для� профіла³ти³и� та� лі³Àвання� �рипÀ� À� лю-
дей� і�вважаються�ефе³тивними�незалежно�від�то�о,
я³ий�штам� спричинив� захворювання� [1,� 8,� 15,� 16].

ВООЗ� ре³омендÀє� озелтамівір� і� занімівір� я³
засоби�для� лі³Àвання� та� профіла³ти³и� [17].� Зо³ре-
ма,�озелтамівір�виявився�ефе³тивним�при�лі³Àванні
�рипÀ,� спричинено�о� підтипом�H5N1� À� В’єтнамі� та
Таїланді.�Ос³іль³и� озелтамівір� вживається� À� табле-
тованій�формі,� а� занімівір�–� ін�аляційно,� то� À�пра³-
тиці� застосовÀють,� я³� правило,� саме� озелтамівір.

Оптимальна� доза� і� тривалість� лі³Àвання� оста-
точно� не� визначені.� НайбільшÀ� ефе³тивність� має
раннє� призначення� противірÀсних� препаратів� –
протя�ом� перших� 2� днів� від� появи� симптомів� хво-
роби,� хоч� їх� необхідно� призначати� і� при� тривалій
реплі³ації� вірÀсÀ.� ЗастосÀвання� озелтамівірÀ� À� хво-
рих� привело�до� зни³нення� вірÀсÀ� (невисівÀ� йо�о� на
³ÀльтÀрах)� протя�ом� 2-3� днів.� Уза�альнена� схема:
озелтамівір�по�75�м��двічі� на�день�5�діб�для�дорос-
лих�при�ранніх�ле�³их�формах,�вищі�дози�–�по�150�м�
двічі�щоденно�7-10�днів� À� тяж³их� випад³ах� [18].

На�відмінÀ�від�спалахÀ�1997�р.,�теперішні�штами
A/H5N1� висо³о� стій³і� до�М2-ін�ібіторів� амантадинÀ
та�ремантадинÀ,�томÀ�ці�лі³и�не�мають�терапевтич-
но�о� ефе³тÀ� [8,� 19].� ДосліджÀється� ефе³тивність
та³ож�та³их�противірÀсних�препаратів,�я³�занамівір,
перамівір,� ін�ібітори�нейрамінідази�тривалої�дії� (ри-
бавірин),� інтерферон-альфа.

Під� час� епідемічних� спалахів� озелтамівір� про-
явив� ефе³тивність� і� я³� препарат� е³стреної� профі-
ла³ти³и�серед� �рÀп�ризи³À�–�медпрацівни³ів,� членів
сімей� хворих� та� ін.�Запропонована� схема� хіміопро-
філа³ти³и�–�75�м��озелтамівірÀ�1�раз/добÀ�7-10�днів
для�осіб,� я³і�мо�ли�мати�незахищений� ³онта³т� [8].
Ïðîòèåï³çîîòè÷í³ òà ïðîòèåï³äåì³÷í³ çàõîäè

Сьо�одні� важ³о� дати� відповідь� на� питання,� чи
можна� відвернÀти� пандемію� пташино�о� �рипÀ,� та³
я³� вірÀс� �енетично� не� стабільний� і� йо�о� поведін³À
с³ладно� передбачити.� Додає� меди³ам� оптимізмÀ
той�фа³т,�що�цир³Àляція�штамÀ�А/Н5N1,� очевидно,
відбÀвається� з� ³вітня� 2003� р.,� проте� бÀло� зафі³со-
вано� доволі� мало� випад³ів� захворювання� людей.
Та�це�не�є�підставою�для�заспо³оєння.�ВірÀс��рипÀ
А/Н5N1�може�швид³о�мÀтÀвати�й�обмінюватися� �е-
нами�з� іншими�штамами.

Основним� завданням� є� зниження� можливості
³онта³тÀ�людей�з�найбільшим�резервÀаром�вірÀсÀ�–
птахами.� Встановлено� зв’язо³� між� поширенням
інфе³ції� серед� птахів� і� можливістю� зараження� лю-
дини.�Та³,�випад³и�захворювання�людей,�À�томÀ�числі
з� летальними�вислідами,�реєстрÀються� À�В’єтнамі�й
Таїланді,� де�дÀже�поширені� спалахи� серед�птиці.

Для� то�о,�щоб� звести� до�мінімÀмÀ� за�розÀ� ви-
ни³нення�пандемії��рипÀ,�ви³ли³аної�штамом�H5N1,
першочер�овим� завданням� для� ор�анів� охорони
здоров’я� є� лі³відація� епізоотій� серед� домашніх
птахів,� для� то�о�щоб� знизити�можливість� заражен-
ня� людини� пташиним� вірÀсом.�Найважливішим� за-
ходом� запобі�ання� поширенню� пташино�о� �рипÀ� є
швид³е� знищення� всіх� заражених� птахів� і� тих,�що
потенційно� прямо� чи� опосеред³овано�мо�ли� ³он-
та³тÀвати� із� зараженими,� відповідне� захоронення
остан³ів,� ³арантин� й� належна� дезінфе³ція� пташи-
них�ферм.

Е³сперти� ВООЗ� на�олошÀють� на� важливості
ситÀації� та� необхідності� не�айно�о� вживання� ра-
ди³альних� заходів� À� випад³À� за�рози� епідемії� –
знищенні�пра³тично�всієї�попÀляції�домашніх�птахів.
При� здійсненні� та³их� масових� заходів� необхідно
ма³симально� захищати� працівни³ів-елімінаторів
тварин,� з� приводÀ� чо�о� ВООЗ� розробила� чіт³і
інстрÀ³ції.�Ці� працівни³и� повинні� бÀти� захищені� від
зараження� спеціальним� одя�ом� і� обладнанням,� а
та³ож�мають� отримÀвати� противірÀсні� препарати� з
профіла³тичною�метою� [13,� 19].

Ефе³тивність� та³их�методів� запобі�ання� епізо-
отіям�бÀла� доведена� в�Японії� та� Кореї,� де� спалахи
бÀли� лі³відовані�швид³о� й� безпечно.� Проте� Àряди
бідних�³раїн�не�мають�достатньо�ресÀрсів,�щоб�про-
водити� протиепідемічні� заходи� досить�швид³о� і� в
томÀ�обсязі,�що�ре³омендÀє�ВООЗ.

Іншим� важливим� заходом� стосовно� запобі�ан-
ня� поширенню� пташино�о� �рипÀ� є� обмеження� пе-
реміщення� живої� птиці� я³� всередині� ³раїни,� та³� і
між� ³раїнами.

3� �рÀдня�2005�р.� бÀло� видано�У³аз�Президента
У³раїни�№� 1692� «Про� введення� надзвичайно�о
станÀ� в� населених� пÀн³тах� Автономної� РеспÀблі³и
Крим».

У³аз� передбачає� введення� надзвичайно�о
станÀ� в� Àражених� районах� півострова,� Àтворити
оперативний�штаб� для� ³оординації� протиепізоо-
тичних� заходів� (встановлення� ³арантинної� зони,
забезпечення� жителів� продÀ³тами� харчÀвання� та
медичною� допомо�ою,� тимчасова� заборона� реа-
лізації�живої� птиці� та� продÀ³ції� птахівництва� тощо)
[20].
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На³опичено� значний� досвід� ви�отовлення� про-

ти�рипозних� ва³цин,� ос³іль³и� ³омпоненти� ва³цин
змінюються� ³ожен� рі³� відповідно� до� анти�енно�о
дрейфÀ� цир³Àлюючих� штамів.� Проте� необхідно
близь³о� 4� міс.� для� при�отÀвання� нової� ва³цини� À
³іль³ості,� достатній� для� захистÀ� від� ново�о� варіан-
тÀ�вірÀсÀ.

ІмÀнізація� людей� �рÀпи� висо³о�о� ризи³À� зара-
ження� пташиним� �рипом� ва³цинами� проти�штамів
людсь³о�о� вірÀсÀ,� я³і� ре�Àлярно� цир³Àлюють� À
людсь³ій�попÀляції,� знижÀє�ризи³� ³оінфе³ції� людсь-
³ими� і� пташиними�штамами,� та³им� чином� знижÀю-
чи� ризи³� можливо�о� обмінÀ� �енетичним�матеріа-
лом.

НаÀ³овці�Національно�о� інститÀтÀ� алер�ічних� та
інфе³ційних� хвороб� (США)� о�олосили� про� резÀль-
тати� почат³ових� ³лінічних� випробовÀвань� ва³ци-
ни,� я³а� бÀла� розроблена� для� захистÀ� людей� від
пташино�о� �рипÀ� А/H5N1� [21].� Попередні� дані
підтвердили,� що� е³спериментальна� ва³цина� ви-
³ли³ає� імÀннÀ� відповідь� здорових� дорослих� осіб.

Хоч� необхідно� провести�ще�ба�ато� досліджень,
але� ці� дані� підтвердили�можливість� розроб³и� спе-
цифічної�анти-H5N1�ва³цини.�Звичайно,�цей�шлях�не
простий.�Найважливіше� вчасно� віднайти� та³À�фор-
мÀлÀ� ва³цини,� за�допомо�ою�я³ої�можна�бÀде�най-
ефе³тивніше� ви³ористати�обмеженÀ� ³іль³ість� вірÀс-
них�анти�енів,� я³і� є� в�розпорядженні� наÀ³овців� [22].

У� виробництві� ва³цини,� випробÀваної� À� США,
бÀло� застосовано� вищі� дози,� ніж� ³іль³ість� вірÀсно-
�о� анти�енÀ,� ви³ористано�о� À� проти�рипозних� ва³-
цинах,� я³і� виробляються�щоро³À� для� боротьби� із
за�розою� сезонних� епідемій.

Страте�ічним� напрямом� найбільш� ефе³тивно-
�о� застосÀвання� обмежених� запасів� анти�енів� є
додавання� ад’юванта,� допоміжної� речовини,� що
дозволяє� ви³ористати� менші� дози� анти�енÀ� для
дося�нення� необхідно�о� імÀнно�о� ефе³тÀ� [8].

На� сьо�одні� 90�%� можливостей� виробництва
всіх� проти�рипозних� ва³цин� зосереджено� в� Європі
та�Північній� Америці,� À� ³раїнах,� де� проживає� лише
10�%� населення� планети.�На� сÀчасномÀ� етапі� �ло-
бальні� можливості� виробництва� ва³цини,� я³і� оці-
нюються� À� 300� млн� доз� звичайної� тривалентної
проти�рипозної�ва³цини,�є�недостатніми�для�забез-
печення� потреб� населення� планети� À� випад³À� пан-
демії� і� цю� ³іль³ість� неможливо� різ³о� збільшити.

Та³им�чином,�а³тÀальність�пташино�о��рипÀ�A/H5N1
зростає.�Первинним�джерелом� збÀдни³а�бÀли� пта-
хи.� Питання� передачі� вірÀсÀ� від� людини�до� людини
не� з’ясоване,� а� томÀ� потребÀє� ретельних� подаль-

ших�досліджень� і� пильно�о�моніторин�À.�ВірÀс� пта-
шино�о� �рипÀ� відрізняється� від� вірÀсів� звичайних
людсь³их�штамів�шляхами� передачі,� пато�енезом,
тяж³істю� та� чÀтливістю� до� етіотропно�о� лі³Àвання.
Діа�ности³а� пташино�о� �рипÀ� ÀтрÀднена� через� не-
специфічність� почат³ових� проявів� хвороби.� ВірÀс
A/H5N1,� я³ий� цир³Àлює� з� 2003� р.,� не� чÀтливий� до
поширених� противірÀсних� препаратів� (ремантади-
нÀ� та� амантадинÀ),� для�лі³Àвання� тяж³их� хворих�не-
обхідні�висо³і�дози�озелтамівірÀ.�На�сÀчасномÀ�етапі
знання� про� пташиний� �рип� недостатні� та� потребÀ-
ють�широ³их�міжнародних� досліджень.
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T H E  P R O B L E M  O F  I N F L U E N Z A  A V I A N

I.O. Sytnyk, M.A.Andreychyn

SUMMARY.�The�paper�represents�the�contemporary
information�concerning�recently�discovered�disease
–�influenza�avian.�Its�origin,�etiology,�epidemiology,
clinical� signs,� laboratory� diagnostics,� treatment,
organization� of� antiepidemic� and� preventive
measures� are� described.� The� risk� of� morbidity,
therapeutic� efficiency� of� antiviral� chemoremedies
and� perspective� of� vaccination� are� reviewed.

ÂÅËÜÌÈØÀÍÎÂÍ² ÊÎËÅÃÈ!

Звертаємось� до� Вас� із� пропозицією� надсилати� дописи,� присвячені
юв ілеям� видатних� Àчених, � л і³ар ів- інфе³ц іон іст ів , � м і³роб іоло� ів ,
паразитоло�ів� і � епідеміоло�ів.� ПошанÀймо� подвижни³ів� боротьби� з
інфе³ційними� хворобами� в� У³раїні!

Ред±оле�ія� ж¾рнал¾� "Інфе±ційні� хвороби".
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Проаналізовано� етіоло�ічн¾� стр¾±т¾р¾� �ерпес-
вір¾сних� ¾ражень� нервової� системи� 124� пацієнтів.
У� хворих� з� хронічним� рецидивним� перебі�ом� най-
частіше� б¾ло� виявлено� асоційован¾� �ерпесвір¾с-
н¾� інфе±цію� (68,6�%),� ¾� стр¾±т¾рі� я±ої� переважало
поєднання� HSV+CMV� (24,2�%),� HSV+CMV+EBV
(21,0�%).� А±тивна�моновір¾сна� інфе±ція� домін¾ва-
ла�¾�пацієнтів�з��острим�і�під�острим�почат±ом�за-
хворювання� (31,5�%),� ¾� стр¾±т¾рі� я±ої� переважали
HSV�(13,7�%)�і�EBV�(9,7�%),�дещо�рідше�знаходили
CMV�(8,1�%).�Для�точнішо�о�встановлення�етіоло�ії
нейроінфе±ційно�о� процес¾� ре±оменд¾ється� тес-
т¾вання� ±іль±ох� біоло�ічних� середовищ� ¾� динаміці,
з� обов’яз±овим� дослідженням� спинномоз±ової
рідини� (СМР).

За�даними�ВООЗ,�майже�90�%�населення�Зем-
ної� ³Àлі� інфі³овано� одним� чи� ³іль³ома� типами� з� 8
³лінічно� значÀщих� �ерпесвірÀсів� (ГВ)� [1-3].� У� стрÀ³-
тÀрі� нейроінфе³цій� �ерпесвірÀсне� Àраження� нерво-
вої� системи� посідає� особливе�місце� я³� за� ва�омі-
стю� ³лінічних� проявів� і� несприятливим� про�нозом,
та³� і� за� особливостями�морфоло�ічних� змін� [4-6].
Про�ноз� захворювання� та� ефе³тивність� противірÀс-
ної�терапії�ба�ато�в�чомÀ�залежать�від�своєчасності
й� точності� встановлення� етіоло�ічно�о� фа³тора.
Прижиттєве� встановлення� етіоло�ії� даної� нейро-
інфе³ції� стало� можливим� тіль³и� після� то�о,� я³� À
пра³ти³À� бÀло� запроваджено� висо³очÀтливі,� спе-
цифічні� лабораторні� тести:� полімеразнÀ� ланцю�о-
вÀ� реа³цію� (ПЛР),� імÀноферментний� аналіз� (ІФА),
що�дозволяють�À�³орот³ий�термін�досліджÀвати�різні
біоло�ічні� середовища� [7-9].� Але� незважаючи� на
дося�нÀті�Àспіхи�в�лабораторній�діа�ностиці� �ерпес-
вірÀсної� інфе³ції� (ГВІ),� механізми� взаємодії� вірÀсів
між� собою,� пато�енна� роль� ³ожно�о� їх� типÀ� в
ор�анізмі� людини� і� причини� хронізації� нейроінфе³-
ційно�о� процесÀ� до� ³інця� не� вивчені.

Завданням� цьо�о� дослідження� бÀло� вивчен-
ня� етіоло�ічної� стрÀ³тÀри� �ерпесвірÀсної� нейро-
інфе³ції,� визначення� взаємозв’яз³À� між� ³лінічною

формою,� особливостями� перебі�À� захворювання
і� типом� вірÀсÀ/вірÀсів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Об’є³том�вивчення�бÀли�пацієнти�з�вірÀсним�Àражен-

ням�нервової�системи,�я³і�перебÀвали�на�обстеженні�й�лі³À-

ванні�À�відділенні�дето³си³ації�інститÀтÀ�з�2002�по�2004�рр.

Діа�ноз�визначали�на�підставі�анамнезÀ�хвороби,�даних

³ліні³о-невроло�ічно�о�обстеження,�резÀльтатів�інстрÀменталь-

них�методів�обстеження:�ма�нітно-резонансної� томо�рафії

(МРТ)��оловно�о,�спинно�о�моз³À,�еле³троенцефало�рафії�(ЕЕГ),

рео-ЕЕГ.�Етіоло�ію�недÀ�и�встановлювали�шляхом�виявлення

методами�ПЛР,�ІФА�мар³ерів�реплі³ативної�а³тивності�ГВ�À

³рові�й�лі³ворі.�Визначальним�вважали�виявлення�фра�ментів

ДНК�вірÀсів�À�лі³ворі�й�³рові�і/чи�специфічних�антитіл�до��ер-

песвірÀсів�À�діа�ностичних�титрах,�за�Àмови�настÀпної�серо-

³онверсії.�ВраховÀвали�та³ож�виявлення�в�лі³ворі�підвище-

них�(понад�1:10)�титрів�антитіл�³ласÀ� IgG� до�ГВ,�за�Àмови

наявності�відповідних�³ліні³о-невроло�ічних�проявів.�ВірÀсо-

ло�ічні�дослідження�проводили�в�лабораторії�У³раїнсь³о�о�діа�-

ностично�о�центрÀ�і�ДНК-лабораторії�м.�Києва.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

БÀло�обстежено�124�пацієнти�з�явищами�вірÀс-
но�о� Àраження� нервової� системи� (жіно³� –� 83,� чо-
лові³ів� –� 41).� Ві³� пацієнтів� становив� від� 13� до� 65
ро³ів;� середній� ві³� –� (44,5±13,2)� ро³À.� При� обсте-
женні� бÀли� виділені� та³і� ³лінічні� форми� Àраження
нервової� системи:� арахноїдит� –� 1,6� %,� арахно-
енцефаліт� –� 56,5�%,� розсіяний� енцефаломієліт� –
12,1�%,�енцефаломієлополіради³Àлоневрит�–�12,9�%,
менін�оенцефаліт� –� 4,0�%,� поліради³Àлоневрит� –
9,7�%,� �ан�ліоніт� –� 0,8�%,� енцефаліт� –� 2,4�%.� Го-
ловними� невроло�ічними� синдромами� в� пацієнтів
бÀли:� астенічний� –� 100�%,� цефал�ічний� –� 97,6�%,
лі³воро-�іпертензивний� –� 58,9�%,� ве�етативні� –
83,1�%,�рÀхові,�чÀтливі�порÀшення�–�89,5�%,�недо-
статність�фÀн³ції� черепних� нервів� –� 72,6�%,� пси-
хопатоло�ічна� симптомати³а� –� 75,8�%.
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Клінічна�форма�

Арахноен-
цефаліт,��
n=70�

Арахно-�
їдит,�n=2�

Розсіяний�
енцефало-
мієліт,��
n=15�

Менін�о-
енцефаліт,

�n=5�

Енцефало-
мієлополі-
ради³Àло- 
неврит,��
n=16�

Енцефа-
літ,� 
n=3�

Поліради-
³Àлонев- 
рит,��
n=13�

Усьо�о,��
n=124�Тип�вірÀсÀ/вірÀсів�

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

HSV1/2� 7� 10,0� -� -� -� -� 1� 20,0� 1� 6,3� 1� 33,3� 7� 58,3� 17� 13,7�

CMV� 4� 5,7� -� -� 2� 13,3� 1� 20,0� 1� 6,3� -� -� -� -� 8� 6,5�
EBV� 11� 15,7� -� -� -� -� -� -� 3� 18,8� -� -� -� -� 14� 11,3�
VZV� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 100,0� 1� 0,8�
HSV1/2+CMV� 21� 30,0� 1� 50,0� 1� 6,7� 1� 20,0� 3� 18,8� -� -� 3� 25,0� 30� 24,2�
CMV+EBV� 1� 1,4� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 2� 1,6�
HSV1/2+HHV6� 1� 1,4� -� -� -� -� 1� 20,0� 1� 6,3� -� -� -� -� 3� 2,4�
HSV1/2+EBV� 5� 7,1� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 6� 4,8�
HSV1/2+VZV� 1� 1,4� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 33,3� 1� 8,3� 3� 2,4�
HSV1/2+CMV+�HHV6
+�HHV8�

-� -� 1� 50,0� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�

HSV1/2+CMV+EBV� 14� 20,0� -� -� 6� 40,0� 1� 20,0� 3� 18,8� 1� 33,3� 1� 8,3� 26� 21,0�
HSV1/2+CMV+HHV6� 1� 1,4� -� -� 2� 13,3� -� -� -� -� -� -� -� -� 3� 2,4�
HSV1/2+CMV+EBV+�
HHV6�

2� 2,9� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�

HSV1/2+HHV6+HHV8� 1� 1,4� -� -� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�
HSV1/2+CMV+VZV� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 1� 0,8�
EBV+HHV6� -� -� -� -� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 0,8�
HHV6+HHV8� 1� 1,4� -� -� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�
HSV1/2+EBV+HHV6� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 1� 0,8�
 

Таблиця�1

Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра��ерпесвірÀсних�Àражень�нервової�системи

За� стÀпенем� тяж³ості� переважали� середньо-
тяж³і� (71,0�%)� і� тяж³і�форми� (25,8�%),� за� хара³те-
ром� і� тривалістю� хвороби� –� хронічний� рецидив-
ний�перебі��(57,2�%�хворих),�рідше��острий�(26,6�%)
і�під�острий�(16,1�%).

БÀло� встановлено,�що� своєчасна� ³лінічна� діа�-
ности³а� �ерпесвірÀсної� інфе³ції� с³ладна� À� зв’яз³À
з� неспецифічністю� і� поліморфізмом� симптомів.� За
даними� анамнезÀ� бÀло� виявлено,� що� тривалість
хвороби� в� досліджÀваній� �рÀпі� с³ладала� від
³іль³ох� тижнів� до� 10� ро³ів� і� більше� (À� середньомÀ
3,8� ро³À).� ВідсÀтність� аде³ватної� терапії� протя�ом
та³о�о� тривало�о� періодÀ� сприяла� про�ресÀван-
ню� захворювання� і� розвит³À� Àс³ладнень� я³� з� бо³À
нервової� системи,� та³� і� з� бо³À� внÀтрішніх� ор�анів.

Під� час� обстеження� бÀло� встановлено,� що� в
40� (32,3�%)� пацієнтів� виявлено� а³тивний� моно-
вірÀсний�процес,�À�84�(67,7�%)�хворих�в�одномÀ�і/чи
двох� біоло�ічних� середовищах� –� фра�менти� ДНК
і/чи�діа�ностичні�титри�антитіл�до�³іль³ох�типів�ГВ.
На� підставі� цьо�о� припÀстили� наявність� À� цієї� �рÀ-
пи� пацієнтів� а³тивної� асоційованої� �ерпесвірÀс-
ної� інфе³ції.� У� таблиці� 1� представлено� етіоло�ічнÀ
стрÀ³тÀрÀ� �ерпесвірÀсної� інфе³ції� À� пацієнтів� з

різними� невроло�ічними�формами.� При� вивченні
взаємозв’яз³À�між�типом�(ами)�вірÀсÀ(ів)�і�³лінічною
формою,� перебі�ом� захворювання� бÀли� виявлені
дея³і� особливості.

У� пацієнтів� з� арахноенцефалітом� з� �острим� чи
під�острим� почат³ом� недÀ�и� найчастіше� реєстрÀ-
вали� реплі³ативнÀ� а³тивність� одно�о� провідно�о
типÀ�ГВ�(À�10�випад³ах�–�EBV,�À�6�–�HSV1/2,�À�4�–
CMV).

У� 41� хворо�о� з� тривалим� хронічним� перебі�ом
захворювання� бÀли� виявлені� озна³и� реплі³атив-
ної� а³тивності� ³іль³ох� типів� ГВ,� серед� я³их�домінÀ-
вали� та³і� асоціації:� HSV1/2+CMV� (30,0�%),� HSV1/
2+CMV+EBV�(20,0�%),�HSV1/2+EBV�(7,1�%).�У�46�(65,7�%)
випад³ах�до�різних�асоціацій�входив�HSV,�À�зв’яз³À
з�чим�можна�припÀстити�провіднÀ�роль�цьо�о�типÀ
ГВ�я³�три�ерно�о�чинни³а�або�я³�³офа³тора�в�роз-
вит³À� хронічно�о� нейроінфе³ційно�о� процесÀ.

Розсіяний� енцефаломієліт� бÀв� діа�ностований
À� 15� пацієнтів,� з� них� À� 13� (86,6�%)� � виявлені� різні
с³ладні� асоціації� ГВ,� серед� я³их� домінÀвало� по-
єднання�HSV1/2+CMV+EBV� (40,0�%).� У� 6� випад³ах
в� асоціаціях� бÀло� виявлено�HHV6,� À� 2� –�HHV8.� Еті-
оло�ічна� роль� цих� типів� вірÀсів� À� розвит³À� розсія-
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но�о� с³лерозÀ� й� інших� демієлінізÀючих� за-
хворювань� нині�широ³о� вивчається.� Середня� три-
валість� хвороби� в� �рÀпі� пацієнтів� з� асоційованою
інфе³цією� становила� 4,3� ро³À.� Перебі�� недÀ�и� до
лі³Àвання� À� 8� хворих� мав� хронічний� про�редієнт-
ний� хара³тер,� À� 5� –� хронічний� ремітантний.�Моно-
вірÀснÀ� інфе³цію� À� пацієнтів� з� розсіяним� енцефа-
ломієлітом�бÀло�виявлено�тіль³и�À�2�хворих,�і�в�обох
випад³ах� вона� бÀла� зÀмовлена� CMV.

Асоційована� �ерпесвірÀсна� інфе³ція� домінÀва-
ла� в� етіоло�ії� À� пацієнтів� з� діа�нозом�енцефаломіє-
лополіради³ÀлоневритÀ.� Під� час� вірÀсоло�ічно�о
дослідження� в� 11� з� 16� (68,8�%)� випад³ів� виявлені
різні� поєднання� ГВ,� серед�я³их� з�одна³овою�часто-
тою� (по� 18,8�%)� траплялися�HSV1/2+CMV� і� HSV1/
2+CMV�+EBV.� Середня� тривалість� хвороби� в� цій
�рÀпі� пацієнтів� становила� 3,5� ро³À,� перебі�� недÀ�и
À�8�осіб�мав�хронічний�рецидивний,�а�À�3�–�хроніч-
ний� про�редієнтний� хара³тер.�МоновірÀснÀ� інфе³-
цію� виявлено� À� 5� хворих,� переважно� в� осіб� з� �ос-
трим� почат³ом� захворювання� (À� 3� –� EBV,� по� 1� –
HSV1/2� і� CMV).� Та³,� À� 3� хворих� з� �острим� тяж³им
перебі�ом� енцефаломієлополіради³ÀлоневритÀ� (за
типом� Гійєна-Барре)� при� вірÀсоло�ічномÀ� дослід-
женні� бÀло� виявлено� ДНК� EBV� À� ³рові,� в� лі³ворі
визначали� IgM� з� подальшою� серо³онверсією.

Хара³терним� є� те,�що� À� пацієнтів� з� наведени-
ми� вище� ³лінічними�формами� (арахноенцефаліт,
розсіяний� енцефаломієліт,� енцефаломієлополіра-
ди³Àлоневрит)� серед� вірÀсних� асоціацій� домінÀ-
вали� поєднання� HSV1/2+CMV+EBV,� HSV1/2+CMV.

На� нашÀ� дÀм³À,� та³е� поєднання� вірÀсів� найне-
сприятливіше.�Незважаючи�на�стрÀ³тÀрнÀ�і�анти�ен-
нÀ� спільність,� ці� типи� ГВ� відрізняються� за�механіз-
мом� прони³нення� в� межі� центральної� нервової
системи� (ЦНС)� і� тропністю� до� різних� стрÀ³тÀр� не-
рвової� системи,�що� сприяє� не� тіль³и� дифÀзномÀ
Àраженню� центральної� і� периферичної� нервової
системи,� а� й� підвищÀє� ризи³� розвит³À� нейроавто-
імÀнних� процесів.� Етіопато�енетична� терапія� в� цих
випад³ах,� я³� бÀло� зазначено� раніше,� À� зв’яз³À� з
різною� чÀтливістю� вірÀсів� до� нÀ³леозидних� препа-
ратів,� с³ладна� і� вима�ає� ³опле³сно�о� підходÀ.

Менін�оенцефаліт� (4,2�%)� і� енцефаліт� (2,4�%)
бÀли� ³ласичними� формами� нейроінфе³ційно�о
процесÀ.� Клінічно� вони� відрізнялися� �остротою
почат³À,� стадійністю� появи� невроло�ічних� синд-
ромів� і�тяж³істю�перебі�À.�При�встановленні�етіоло-
�ічно�о� чинни³а� À� пацієнтів� особливÀ� Àва�À� зверта-
ли� на� дослідження�СМР.� У� 4� випад³ах� з� 7� в� СМР
бÀли� виявлені�фра�менти�ДНК�HSV1/2,� в� 1� –�CMV.
У� 3� хворих� одночасно� в� ³рові� бÀли� виявлені� підви-

щені�титри�специфічних�антитіл��³ласÀ�IgM�до�CMV,
EBV,� що� дало� можливість� виділити� та³і� асоціації:
HSV1/2+CMV+EBV,�HSV1/2� +EBV,� HSV1/2+HHV6.� У
СМР�пацієнтів� з� енцефалітом� À� всіх� випад³ах� бÀли
виявлені� підвищені� титри� антитіл� IgG� до� HSV1/2.
Додат³ово� À�3�пацієнтів� À� ³рові� визначали�діа�нос-
тичні� титри� специфічних� антитіл� IgM�до�CMV,� VZV,
EBV.� Привертає� Àва�À� те,�що� в� Àсіх� випад³ах� ре-
зÀльтати�вірÀсоло�ічно�о�дослідження�СМР�не�збі�а-
лися�з�резÀльтатами�дослідження�³рові.�Це�свідчить
про� необхідність� одночасно�о� тестÀвання� ³іль³ох
біоло�ічних� сÀбстратів,� що� не� тіль³и� підвищÀє
точність� встановлення� етіоло�ічно�о� чинни³а,� а� й
дасть� змо�À� раціонально� підібрати� противірÀснÀ
терапію.� На� нашÀ� дÀм³À,� виявлення� специфічних
антитіл�³ласÀ�IgM�до�CMV,�EBV�À�пацієнтів�з��остри-
ми� �ерпетичними�менін�оенцефалітами,� енцефалі-
тами�може� свідчити� про� те,�що�ці� вірÀси� є� першо-
причиною�À�розвит³À� поліор�анної� патоло�ії� та� ней-
роінфе³ційно�о� процесÀ,� бо� хронічна� рецидивна
�ерпесвірÀсна� інфе³ція� (CMV,� EBV)� сприяє� розвит-
³À� виражених� імÀнних� змін� і� порÀшенню� стрÀ³тÀри
фізіоло�ічних� бар’єрів� (�ематоенцефалічно�о).� Це
призводить� не� тіль³и� до� реа³тивації� інших� нейро-
тропних� типів� вірÀсів,� а� й� підвищÀє� ризи³� прони³-
нення�в�межі�ЦНС�ба³терій� і� �рибів.

Поліради³Àлоневрит� бÀв� діа�ностований� À� 12
(9,7�%)�хворих,�переважно�в�осіб,�я³і�мають�реци-
дивний� �енітальний� �ерпес� (10� хворих),� ³іль³ість
рецидивів� À� я³их� перевищÀвала� 6� і� більше� разів
на�рі³,�а�тривалість�хвороби�більше�3�ро³ів.�У�всіх
пацієнтів� À� ³рові� до� HSV1/2� бÀли� виявлені� тіль³и
підвищені� титри�антитіл�³ласÀ� IgG� (більше,�ніж�À�4
рази),� за� наявності� ³ліні³и� рецидивно�о� �еніталь-
но�о� �ерпесÀ.� Додат³ово� в� 5� випад³ах� визначали
антитіла�³ласÀ�IgM�до�CMV,�EBV,�VZV.�Наведені�дані
підтверджÀють�той�фа³т,�що�À�хворих�з�частим�ре-
цидивним� �енітальним� �ерпесом� на� тлі� вираже-
них� імÀнних� порÀшень� вірÀсоло�ічна� ³артина�може
не� відповідати� ³лінічній.

Âèñíîâêè

1.� Нейроінфе³ційний� процес�може� бÀти� спри-
чинений�я³�моновірÀсною,�та³� і�асоційованою��ер-
песвірÀсною� інфе³цією.� Для� підвищення� точності
визначення� етіоло�ії� захворювання� і� підборÀ� про-
тивірÀсної� терапії� ре³омендÀється� одночасне� тес-
тÀвання� ³іль³ох� біоло�ічних� середовищ� À� динаміці
хвороби.�Дослідження�СМР�À�пацієнтів� з�підозрою
на� інфе³ційне� Àраження� нервової� системи� є
обов’яз³овим.
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2.� Найчастіше� (67,7�%)� а³тивна� асоційована
�ерпесвірÀсна� інфе³ція� спостері�алася� À� пацієнтів
з� тривалим� хронічним� рецидивним� перебі�ом� не-
дÀ�и.� Серед� асоціацій� домінÀвали� поєднання
HSV1/2+CMV� (24,2�%)� і� HSV1/2+CMV+EBV(21,0�%).

3.�У�пацієнтів� з� �острим� і� під�острим�почат³ом
захворювання� домінÀвала� моновірÀсна� інфе³ція
(32,3�%),�À�стрÀ³тÀрі�я³ої�найчастіше�бÀли�діа�нос-
товані� HSV1/2� (13,7�%)� і� EBV� (9,7�%),� рідше�CMV
(8,1�%).

4.� У� пацієнтів� з� та³ими� невроло�ічними�фор-
мами,� я³� розсіяний� енцефаломієліт,� енцефаломі-
єлополіради³Àлоневрит,� À� пато�енезі� я³их� домі-
нÀють� вірÀсіндÀ³овані� й� автоімÀнні� процеси� деміє-
лінізації,� бÀли� виявлені� с³ладні� асоціації� ГВ,� до
с³ладÀ� я³их,� разом� з� провідними� типами� ГВ,� вхо-
дять� маловивчені� в� ³лінічномÀ� і� терапевтичномÀ
плані� HHV6,� HHV8.
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E T I O L O G I C  S T R U C T U R E  O F  H E R P E S -
V I R U S  N E U R O I N F E C T I O N  P R O C E S S

O.L. Hoshko, V.I. Matyash

SUMMARY.� The� etiologic� structure� of� herpes-virus
lesions� of� nervous� system� of� 124� patients� was
analysed.� In� the� patients� with� chronic� recurrent
course� of� disease� the� associated� herpes-virus
infection�was� revealed�most� often� (68,6�%).� In� its
structure� prevailed� the� combinations� HSV+CMV
(24,2�%),�HSV+CMV+EBV� (21,0�%).� In� the�patients
with� acute� and� subacute� beginning� of� the� disease
prevailed� an� active�monoviral� infection� (31,5�%),
in� structure� of� which� predominated�HSV� (13,7�%)
and�EBV�(9,7�%),�a�bit�more�seldom�was�found�CMV
(8,1�%).�For�more�accurate�definition�of�etiology�of
neuroinfection� process� was� recommended� the
testing�of�some�biological�mediums�in�dynamics�with
obligatory� research� of� cerebrospinal� liquid.
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Äí³ïðîïåòðîâñüêà äåðæàâíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ

Предметом� дослідження� є� поліморфізм� �енів
DRB1-ло±¾с¾�HLA�±лас¾�ІІ�в�осіб�з�різними�±лінічни-
ми� варіантами� інфе±ції,� спричиненої� вір¾сом� Еп-
штейна-Барр� (ВЕБ).� З� цією�метою� за� допомо�ою
полімеразної� ланцю�ової� реа±ції� (ПЛР)� б¾ло� про-
ведено� тип¾вання� н¾±леотидної� послідовності
�енів�DRB1-ло±¾с¾,�а� та±ож�ДНК�ВЕБ,�я±і�отримані
з� лімфомоноцитів� периферичної� ±рові.� У� рез¾ль-
таті�досліджень�б¾ло�по±азано,�що�алель�DRB1*04
–��ен-проте±тор,�я±ий�забезпеч¾є�с¾б±лінічний�пе-
ребі�� інфе±ції� та� при�нічення� персист¾вання� ДНК
ВЕБ�¾�лімфомоноцитах�периферичної�±рові.�Люди,
я±і� мають� алелі� DRB1*13� (06)� та� DRB1*16,� є
найбільш� вразливими�щодо� розвит±¾� інфе±ційно-
�о� монон¾±леоз¾� і� лімфопроліферативних� захво-
рювань,�що� асоціюються� з� ВЕБ-інфе±цією.

Алель� DRB1*13� (06)� є� преди±атом� схильності
до� персистенції�ДНК�ВЕБ� ¾� лімфомоноцитах� пери-
феричної� ±рові.�Наявність� ¾�DR-ло±¾сі� ІІ� ±лас¾�HLA
алелі�DRB1*07� в±аз¾є� на� висо±ий�ризи±� вини±нен-
ня� тромбоцитопенії� в� ¾мовах� ВЕБ-інфі±¾вання.

ВЕБ-інфе³ція� –� це� антропонозне� захворюван-
ня� з� родини�Herpesviridae� [1-3].� Убі³вітарність� по-
ширення,� масовість� інфі³Àвання� і� схильність� ВЕБ
до� персистÀвання� ставлять� перед� лі³арем�два� ос-
новних� питання.� По-перше,� чи� дійсно� виявлена
патоло�ія� обÀмовлена� ВЕБ-інфе³цією?� І,� по-дрÀ-
�е,� чомÀ�ВЕБ-інфе³ція,�опортÀністична�по�сÀті,�ма-
ніфестÀвала� і� чим� це� за�рожÀє� пацієнтÀ?� Я³що� в
першомÀ� випад³À� ³лініцист� зможе� одержати
відповідь� завдя³и� наявності� в� лабораторномÀ
арсеналі� імÀноло�ічних� і� моле³Àлярно-�енетичних
досліджень,�то�дрÀ�е�питання�в�більшості�випад³ів
залишається�невирішеним.�З�позиції� етіоло�ії� при-
чини� маніфестації� інфе³ції� не� зрозÀмілі,� томÀ�що
ВЕБ�має�два�типи:�А� і�В,�я³і�між�собою�³лінічно�не
розрізняються� [4,� 5].� Найбільш� ймовірно� роз-
маїтість� ³лінічних� проявів� (від� інапарантних�форм

до�В-лімфом),�насамперед,�визначається�імÀно�ен-
ними� властивостями� людсь³о�о� індивідÀÀма.� Я³
відомо,� сила� і� хара³тер� імÀнної� відповіді� зÀмов-
лені� �енами� �оловно�о� ³омпле³сÀ� �істосÀмісності
(ГКГ)� і,� насамперед,� специфічностями� DR-ло³ÀсÀ
ІІ� ³ласÀ.� Нині� вже� відомо� біля� сотні� інфе³ційних� і
соматичних� захворювань,� що� мають� �енетичнÀ
основÀ� [6].� Та³им� чином,� Àстановлення� ³он³рет-
них� імÀно�енних�фа³торів,�що� визначають� перебі�
інфе³ційно�о� процесÀ,� є� новим� аспе³том� À� ро-
зÀмінні� пато�енезÀ� ВЕБ-інфе³ції.

Метою� роботи� бÀло� вивчення� поліморфізмÀ
DRB1-ло³ÀсÀ� ІІ� ³ласÀ� ГКГ� в� осіб� із� захворювання-
ми,�що� асоціюються� з� ВЕБ-інфе³цією.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

У�дослідженні�взяли�Àчасть�55�осіб�ві³ом�від�1�до�37

ро³ів,�серопозитивних�щодо�ВЕБ-інфе³ції.�За�етнічним�с³ла-

дом�вся�³о�орта�спостереження�бÀла�представлена�тіль³и�À³-

раїнцями� або�росіянами,� я³і� є� домінÀючими�націями,�що

проживають�на�території�Наддніпрянщини.�Усі�пацієнти�бÀли

розділені�на�п'ять��рÀп�залежно�від�³лінічно�о�статÀсÀ:�I��рÀпа

(n=14)�–�³лінічно�здорові�«ВЕБ-позитивні»�особи;�II�(n=11)�–

хворі�на�типовий�інфе³ційний�мононÀ³леоз�(ІМ);�III�(n=16)�–

пацієнти�з�неспецифічною�лімфаденопатією�(НЛА);�IV�(n=7)�–

діти,�хворі�на�лімфо�ранÀлематоз�(ЛГМ),�і�V��рÀпа�(n=7)�–

діти�з��острою�тромбоцитопенією�(ГТ).

ТипÀвання�алелей�DRB1-ло³ÀсÀ�ІІ�³ласÀ�ГКГ�проводило-

ся�методом�ПЛР�із�ДНК�лей³оцитів�периферичної�³рові.�У�ро-

боті�ви³ористовÀвали�³омерційні�набори�фірми�«ДНК-техно-

ло�ія»�(Мос³ва,�РФ),�що�дозволяють�ідентифі³Àвати�14�спе-

цифічностей�DRB1-ло³ÀсÀ� ІІ� ³ласÀ� ГКГ.�При� цьомÀ� варто

звернÀти�Àва�À�на�те,�що�дея³і�алелі�створюють�та³�звані�«ши-

ро³і»�специфічності�Àнаслідо³�перехресно�о�реа�Àвання.�У�та-

³их�випад³ах�«широ³і»�специфічності�приводилися�поряд�À

дÀж³ах.�Я³�за�альнÀ�попÀляцію,�що�хара³теризÀє�розподіл��енів

DRB1-ло³ÀсÀ�ІІ�³ласÀ�ГКГ�серед�жителів�Наддніпрянщини,�ви-

³ористовÀвалися�дані�лабораторії� ³лінічної� імÀно�енети³и
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відділення� хронічно�о� �емодіалізÀ� і� трансплантації� ниро³

обласної�³лінічної�лі³арні�ім.�І.І.�Мечни³ова�(м.�Дніпропетровсь³).

Клінічний�діа�ноз�À�³ожній��рÀпі�спостереження�підтвер-

джÀвали�лабораторними,�інстрÀментальними,�а�за�необхід-

ності�–�й�морфоло�ічними�дослідженнями�залежно�від�хара³-

терÀ�захворювання.�Верифі³ація�ВЕБ-інфе³ції�ґрÀнтÀвалась

на�виявленні�в�сироватці� ³рові�противірÀсних�антитіл:�до

³апсидно�о�(VCA-IgМ),�ранньо�о�(EA-IgG)�і�ядерно�о�(EBNA-

IgG)�анти�енів�збÀдни³а�методом�імÀноферментно�о�аналізÀ

(ІФА).�Крім�то�о,�бÀло�проведене�виділення�ДНК�ВЕБ�з�лей³о-

цитів�периферичної�³рові�методом�ПЛР,�для�чо�о�ви³ористо-

вÀвали�ампліфі³аційні�тест-системи�фірми�«Амплісенс»�(Мос-

³ва,� РФ).� Технічне� ви³онання� досліджень�методом�ПЛР

здійснено� À� відділі� моле³Àлярно-�енетичних� досліджень

(³.б.н.�Т.В.�МаврÀтен³овою)�діа�ностично�о�центрÀ�Дніпро-

петровсь³ої�медичної�а³адемії.

Отримані�дані�оброблені�за�допомо�ою�па³етÀ�про�рам

статистично�о�аналізÀ�STATISTICA�5.0.�Віро�ідність�відмінно-

стей�по³азни³ів�оцінювали�з�ви³ористанням�точно�о�³рите-

рію�Фішера�і�³ритерію�Хі-³вадрат�Пирсона�(�2).�Для�оцін³и

стÀпеня�ризи³À� вини³нення� захворювання�розраховÀвали

по³азни³�«відношення�шансів»�(ВШ,�odds�ratio)�[7]:

де�a�–�основна��рÀпа�з�наявністю�ефе³тÀ�(озна³и),�b�–

³онтрольна��рÀпа�з�наявністю�ефе³тÀ,�c�–�відсÀтність�ефе³тÀ�в

основній��рÀпі,�d�–�відсÀтність�ефе³тÀ�в�³онтрольній��рÀпі.

Значення�ВШ�від�0�до�1�відповідає�зниженню�ризи³À;

при�по³азни³ах�ВШ,�рівних�1,�розбіжностей�немає,�тоді�я³�ВШ,

що�перевищÀє�1,�в³азÀє�на�підвищений�ризи³�захворювання.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати� досліджень,� наведені� на� малюн³À
1,� свідчать� про� те,�що� ³лінічно� здорові� «ВЕБ-се-
ропозитивні»� особи� віро�ідно� частіше,� ніж� пацієн-
ти� з� ВЕБ-асоційованою� патоло�ією,� мали� спе-
цифічність� DRB1*04� (Р<0,05).� Та³им� чином,� цю
алель� слід� роз�лядати� я³� �ен� резистентності� сто-
совно� вини³нення� ІМ� і� асоційованих� з� ним� пато-
ло�ій.� Ці³аво� відзначити,� що� специфічність
DRB1*04� є� �енетичним� преди³атом� вини³нення
та³их� захворювань,� я³� ревматоїдний� артрит� і� цÀ³-
ровий�діабет� [6].�У� зв'яз³À�з�цим�слід�більш�вива-
жено� поставитися� до� ролі� інфе³ції� ВЕБ� я³�можли-
во�о� три�ера� зазначених� захворювань.� Крім� то�о,
привертає� Àва�À� той�фа³т,�що� в� зазначеній� �рÀпі
частіше,� ніж� À� пацієнтів� з�ВЕБ-асоційованою�пато-
ло�ією,� траплялися� алелі� DRB1*11� (Р=0,12)� і
DRB1*15� (Р=0,26).� Я³що� підсÀмÀвати� част³и� трьох
вищев³азаних� специфічностей� À� за�альній� попÀ-
ляції,� то� виявиться,�що� 52,6�%� людей,� можливо,
переносять� ВЕБ-інфе³цію� À� сÀб³лінічній�формі.

Аналіз� даних� імÀно�енетичних� досліджень
пацієнтів� À� �рÀпах,�що�залишилися,� по³азав�настÀп-
не.� У� хворих� з� лімфопроліферативним� синдромом
(ІІ,�ІІІ�та�ІV��рÀпи)�за�альним��еном�схильності�є�спе-
цифічність�DRB1*13� (06),�Р<0,05� (табл.�1).�При�цьо-
мÀ� À� власни³ів� цієї� алелі� по³азни³�ВШ�вини³нення
однієї� з� роз�лянÀтих� патоло�ій� ³оливався� від� 6� до
17� разів.� Іншим� за� значимістю� �еном� схильності� À
хворих�на�ІМ�і�НЛА�є�специфічність�DRB1*07�(Р<0,1),
а�в� хворих�з�ЛГМ� –� алель�DRB1*16� (Р<0,05).
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I��рÀпа�(n=14)� II��рÀпа�(n=11)� III��рÀпа�(n=16)� IV��рÀпа�(n=7)� V��рÀпа�(n=7)�
DRB1-алелі�

%� %� ВШ� %� ВШ� %� ВШ� %� ВШ�

01� 21,4� 0� 0,0� 18,8� 0,9� 14,3� 0,6� 14,3� 0,6�

04� 42,9� 18,2� 0,3� 18,8� 0,3� 14,3� 0,2� 0*� 0,0�

07� 7,1� 36,4#� 7,4� 31,3#� 5,9� 28,6� 5,2� 85,7*� 78,0�

08� 14,3� 9,1� 0,6� 0� 0,0� 0� 0,0� 0� 0,0�

11� 35,7� 9,1� 0,2� 6,3*� 0,1� 14,3� 0,3� 42,9� 1,4�

13� 7,1� 54,5*� 15,6� 31,3#� 5,9� 57,1*� 17,3� 14,3� 2,2�

15� 35,7� 18,2� 0,4� 25,0� 0,6� 14,3� 0,3� 0,0#� 0,0�

16� 7,1� 27,3� 4,9� 25,0� 4,3� 42,9*� 9,8� 14,3� 2,2�

17� 7,1� 27,3� 4,9� 25,0� 4,3� 0� 0,0� 0� 0,0�

02�(15,16)� 42,9� 45,5� 1,1� 45,5� 1,1� 57,1� 1,8� 28,6� 0,5�

03�(17,18)� 7,1� 27,3� 4,9� 27,3� 4,9� 0� 0,0� 0� 0,0�

05�(11,12)� 35,7� 9,1� 0,2� 9,1� 0,2� 14,3� 0,3� 42,9� 1,4�

06�(13,14)� 7,1� 54,5*� 15,6� 54,5*� 15,6� 57,1*� 17,3� 14,3� 2,2�

Таблиця�1

Розподіл��енів�ГКГ�À�різних��рÀпах�носіїв�ВЕБ-інфе³ції

Ïðèì³òêà. * (#) – Ð<0,05 (Ð<0,1) ïîð³âíÿíî ç I ãðóïîþ.

Слід� зазначити,� що� при� ІМ� і� НЛА� на� спе-
цифічність� DRB1*16� та³ож� припадала� четверта
частина� Àсіх� випад³ів.� Виявлені� за³ономірності
дозволяють� зробити� припÀщення� про� те,�що� осо-
би� –� власни³и� алелей� DRB1*13� (06),� DRB1*07� і
DRB1*16� с³ладають� «�рÀпÀ� ризи³À»�щодо� розвит-
³À� лімфопроліферативних� станів� À� випад³À� їхньо-
�о� інфі³Àвання� ВЕБ.

У�V��рÀпі�хворих�домінÀючим�алелем�схильності
до� вини³нення� ГТ� виявилася� специфічність
DRB1*07� (Р<0,001),� відзначена� в� 6� із� 7� обстеже-
них� дітей.� Звертає� на� себе� Àва�À� алель� DRB1*11
(05),� що� мав� місце� À� 3� дітей.� Я³� бÀло� по³азано
вище,� дана� специфічність� відносно� часто� (35,7�%)
виявлялася� в� осіб� із� сÀб³лінічною� формою
інфе³ції� ВЕБ� (I� �рÀпа).� Пра³тичне� значення� цьо�о
фа³тÀ� поля�ає� в� томÀ,�що� при� сÀб³лінічній�формі
або� атиповій� маніфестації� ВЕБ� в� осіб� з� алелем
DRB1*11� (05)� можливе� вини³нення� �острої� тром-
боцитопенії� (ВШ� с³ладає� 1,4).

На� малюн³À�2� представлено� зіставлення� ре-
зÀльтатів� виділення�ДНК�ВЕБ� з� лей³оцитів� ³рові� з
алелями�DRB1-ло³ÀсÀ� для� встановлення� �енетич-
них�мар³ерів,�що� визначають� спроможність� вірÀсÀ
до� внÀтрішньо³літинно�о� персистÀвання.� З� 52� об-
стежених� À� за�альній� ³о�орті� спостереження� À� 40
(76,9�%)�пацієнтів�бÀла�виділена�ДНК,�À�12�(23,1�%)
осіб� нÀ³леїнова� ³ислота� вірÀсÀ� не� визначалася.� Я³

видно� з� діа�рами,�ДНК�ВЕБ� переважно� виявляла-
ся�в�осіб�з�алелем�DRB1*13�(06),�Р<0,08.�При�цьо-
мÀ� значення� відносно�о� ризи³À� ВШ=6,6� свідчить
про�наявність�вираженої�залежності�між�носійством
дано�о� алеля� і� персистенцією� вірÀсÀ.� Алель
DRB1*04,� навпроти,� володіє� проте³тивним� ефе³-
том�щодо� можливості� персистÀвання� ДНК� ВЕБ� À
лімфомоноцитах� периферичної� ³рові� (ВШ=0,25,
Р<0,1).� Клінічний� аспе³т� виявлено�о� фа³тÀ� має
значення�для� осіб� з� Àродженим� чи� придбаним� імÀ-
нодефіцитом� (ВІЛ,� пÀхлини� чи� ятро�енна� імÀносÀ-
пресія� при� трансплантації),� вистÀпаючи� я³� преди-
³ат� ризи³À� реа³тивації� інфе³ції� ВЕБ� À� пацієнта.

Об�оворюючи� отримані� резÀльтати,� необхідно
відзначити� особливість� ВЕБ-інфе³ції,� я³а� поля�ає
в� схильності� до� персистÀвання� збÀдни³а,�що� при-
зводить� до� лімфопроліферативних� або� автоімÀн-
них�процесів.�Відомо,�що�з�DR-ло³Àсом�ІІ�³ласÀ�ГКГ
тісно� зв’язані� �ени� імÀнореа³тивності� (Ir),�що� виз-
начають� силÀ� імÀнної� реа³ції� на� ³он³ретний� анти-
�ен� [8]� .� При� цьомÀ� анти�ени� ІІ� ³ласÀ� віді�рають
двоя³À� роль:� з� одно�о� бо³À,� я³� презентÀючі�моле-
³Àли,� а� з� іншо�о� –� я³� а³цептори� для� прони³нення
вірÀсÀ� À� серединÀ� ³літини� [9-11].� Можливо,
специфічності� DRB1*13� (06)� і� DRB1*16� зв’язані� з
Ir-�енами�слаб³ої�імÀнної�відповіді�на�ВЕБ,�що�ство-
рюють� передÀмови� для� прони³нення,� персистенції
вірÀсÀ� і� розвит³À� лімфопроліферативних� станів.
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ВЕБ� давно� роз�лядається� я³� потенційний� етіо-
ло�ічний�фа³тор�ГТ�[12,�13].�Одна³,�з�о�лядÀ�на�пан-
демічний� хара³тер� епідпроцесÀ� (не� з� точ³и� зорÀ
швид³ості� поширення,� а� за� охопленням� населен-
ня),� вини³нення�ГТ� –� досить�рід³е� Àс³ладнення�при
інфе³ції� ВЕБ.�Цей� ³лінічний�фа³т� побічно� підтверд-
жÀє� необхідність� À� �енетичній� схильності� для� роз-
вит³À� ГТ.� Ймовірна� роль� ВЕБ� поля�ає� в� �іпере³с-
пресії� продÀ³тів� алелі�DRB1*07� на�мембрані� тром-
боцитів� (вірÀс-індÀ³овані� автоанти�ени),� прово³Àючи
тим� самим� ата³À� імÀнної� системи� на� ці� анти�ени.
Справа� в� томÀ,�що�моле³Àли,� я³і� ³одÀються� алеля-
ми� ІІ� ³ласÀ�ГКГ,�здійснюють�представлення�чÀжорід-
но�о� анти�енÀ� на� мембрані� ³літин-мішеней� тіль³и
для� Т-хелперів� (CD3+4+),�що� є� «дири�ентами� імÀн-
ної� відповіді»� [14].� Усе� це� в� сÀ³Àпності� призводить
до� вини³нення� автоімÀнних� Àражень,� і� зо³рема� ГТ.

Разом�з�тим�необхідно�визнати,�я³що�при�ІМ�етіо-
ло�ічне� значення�ВЕБ�не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ,� то� сто-
совно�НЛА,�ЛГМ�або� ГТ� інфі³ованість� цим� вірÀсом
може�мати,� À� вся³омÀ�разі� в� ³он³ретно�о� пацієнта,
хара³тер� епіфеноменÀ.� Порівняльний� аналіз� асор-
тиментÀ� алелей�DRB1-ло³ÀсÀ� ІІ� ³ласÀ� ГКГ�дозволив
виявити� домінÀвання� в� ³о�орті� спостереження� по-
рівняно� з� �енеральною� сÀ³Àпністю� специфічностей
DRB1*13�(06)� і� DRB1*16� (Р<0,012)� (мал.�1).� Пере-
ва�а� зазначених� алелей� свідчить� про� селе³тивнÀ
роль�ВЕБ-інфе³ції� À� реалізації� лімфопроліфератив-
но�о�потенціалÀ�в� та³о�о�³онтин�ентÀ�пацієнтів� (�рÀ-
па� ризи³À� стосовно� розвит³À� пÀхлини!).� Водночас
зв’язо³� ВЕБ-інфі³Àвання� з� присÀтністю� алелі
DRB1*07� я³� Àмови� вини³нення� ГТ� залишається
від³ритим,� томÀ�що� частота� спостереження� зазна-
чено�о� �ена�віро�ідно�не�відрізнялася�між� �енераль-

ною�попÀляцією� і� �рÀпами�ВЕБ-позитивних�пацієнтів
(c2=2,27,�Р=0,132).� Крім� то�о,� необхідно� враховÀва-
ти,� що� спад³Àвання� алелей� йде� ³одомінантно� в
с³ладі� �аплотипÀ� (тобто� в� сÀ³Àпності� зі� специфічно-
стями� інших�ло³Àсів)� і� нерівнозначним�за� зчеплен-
ням� [15].� Іншими� словами,� алельний� с³лад� �апло-
типÀ� може� я³� демпфірÀвати� «потенційнÀ� хвороб-
ливість� �ена»,� та³� і� навпа³и,� її� е³спресÀвати.� ТомÀ
найбільш�цілісним� Àявленням� про� роль� �енетичних
фа³торів� À�формÀванні� хвороби,� і� зо³рема�ГТ,�бÀде
визначення� частоти� наявності� тих� чи� інших� �апло-
типів� та� їхніх� значень� нерівнова�и� за� зчепленням.

Виявлений� зв’язо³� між� �енами�DRB1-ло³ÀсÀ� ІІ
³ласÀ�ГКГ�і�патоло�ією,�зÀмовлюваною�ВЕБ-інфе³цією,
має� і� терапевтичний�аспе³т.� Уся�справа�в� томÀ,�що
захворювання,� асоційовані� з� алелями�DRB1-ло³ÀсÀ,
роз�лядаються�я³�автоімÀнні� [16].�Те,�що�ВЕБ-інфе³-
ція�прово³Àє�розвито³�автоімÀнних�процесів,�підтвер-
джÀють� раніше� проведені� власні� дослідження� [17].
Та³,�À�сироватці�хворих�на�ІМ�методом�імÀноблотин�À
бÀли�виявлені� автоантитіла,�що�реа�Àють� з�поліпеп-
тидами�з�моле³Àлярною�масою�23,�70,�120�та�140�³Д.
Ці�біл³ові� стрÀ³тÀри�бÀли� т³анинно-неспецифічними,
томÀ�що�спостері�алися�в�моз³À,�шлÀн³À� і� лімфоци-
тах.�Виходячи�із�зазначено�о,�слід�обережно�здійсню-
вати� терапію�ВЕБ-асоційованих�патоло�ій� із� застосÀ-
ванням�цито³інів,�особливо� γ-інтерферонів,�що�підси-
люють� е³спресію� анти�енів� (продÀ³тів)� �енів
DRB1-ло³ÀсÀ� ІІ� ³ласÀ� ГКГ� на�мембранах� ³літин.�Ра-
зом�з� тим,�ми�анітрохи�не�а�ітÀємо�за�бездÀмне�за-
стосÀвання� �лю³о³орти³остероїдів�À�лі³Àванні� ІМ.�Од-
на³� ці� фа³ти� пояснюють� пато�енез� Àражень� і
доцільність� ви³ористання�цих� препаратів� À� разі� ви-
ни³нення� Àс³ладнень,� зо³рема�ГТ,�при�ВЕБ-інфе³ції.
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Âèñíîâêè

1. ТипÀвання�DRB1-ло³ÀсÀ� ІІ� ³ласÀ� ГКГ� людини
має� важливе� пра³тичне� значення� для� про�нозÀ
³лінічно�о� перебі�À� ВЕБ-інфе³ції.

2.� Алель�DRB1*04� –� �ен-проте³тор,�що� забез-
печÀє� сÀб³лінічний� перебі�� інфе³ції� та� при�нічен-
ня� персистенції� ДНК� ВЕБ� À� лей³оцитах� перифе-
ричної� ³рові.

3.� Особи� з� алеллю�DRB1*13� (06)� і� DRB1*16� є
найвразливішими� щодо� розвит³À� інфе³ційно�о
мононÀ³леозÀ� і� лімфопроліферативних� захворю-
вань,�що� асоціюються� з� ВЕБ-інфе³цією.

4.�Алель�DRB1*13�(06)�є�преди³атом�схильності
до� персистÀвання�ДНК�ВЕБ� À� лей³оцитах� перифе-
ричної� ³рові.

5.� Наявність� À� DR-ло³Àсі� ІІ� ³ласÀ� ГКГ� алелі
DRB1*07� в³азÀє� на� висо³ий� ризи³� вини³нення
тромбоцитопенії� в� Àмовах� ВЕБ-інфі³Àвання.
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T H E  R O L E  O F   D R - L O C U S   O F  H U M A N
H I S T O C O M P A T I B I L I T Y   C O M P L E X  I N
D E V E L O P M E N T  O F  I N F E C T I O U S
P R O C E S S  A T  T Y P E  I V  H E R P E S - V I R U S
I N F E C T I O N  ( E P S T A I N - B A R R )

V.V. Mavrutenkov

SUMMARY.�The�subject�of�the�study�is�polymorphism�of
the�genes�of�DRB1-locus�of�HLA�class�ІІ�in�patients�with
different� clinical�manifestations�of�Epstein-Barr� viral
infection� (EBV).� To�achieve� this�goal,�genotyping�of
the�nucleotide�sequence�of�the�genes�of�DRB1-locus,
as� well� as� the� detection� of� EBV� DNA� from
lymphomonocytes�of�peripheral�blood�was�performed
by�means�of�polymerase�chain�reaction�(PCR)�method.
The�results�of�the�performed�study�showed�that�the�allele
DRB1*04�is�a�protective�gene,�which�leads�to�subclinical
course�of� the� infection�and� inhibits� the�persistence�of
EBV�DNA�in�lymphomonocytes�of�peripheral�blood.�The
patients�with� the�alleles�DRB1*13� (06)�and�DRB1*16
(02)�are� the�most�susceptible� to� the�development�of
infectious�mononucleosis� and� lymphoproliferative
disorder�associated�with�EBV-infection.
The�allele�DRB1*13�(06)�predicates� the�predisposition
for�EBV�DNA�persistence�in�lymphomonocytes�of�peripheral
blood.�The�availability�of�class� II�HLA�allele�DRB1*07� in
DR-locus�points�out� the�high�risk�of� thrombocytopenia
development� in�conditions�of�EBV-infection.
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Обстежено� 49� хворих� з� ¾раженнями� нервової
системи,�в�етіоло�ії�я±их�брали�¾часть�вір¾си��ерпе-
с¾�людини�6-�о� (HHV-6),� 7-�о� (HHV-7),� 8-�о� (HHV-8)
тип¾.� Ураження� нервової� системи� в±азаними� вір¾-
сами�спостері�алось�переважно�в�осіб�молодо�о� та
зріло�о� ві±¾.� Зареєстровано� �острий,� під�острий� і
хронічний� перебі�� захворювання.�В±азані� вір¾си� я±
етіоло�ічні� чинни±и� виявлялись� ¾� поєднанні� з� інши-
ми�вір¾сами�родини�Herpesviridae.�HHV-6�частіше�б¾в
асоційований� з� розсіяним� енцефаломієлітом� та
арахноенцефалітом,�HHV-7� і� HHV-8� частіше� ви±ли-
±али� арахноенцефаліт.� Терапія� ¾ражень� нервової
системи,� спричинених� вір¾сами� �ерпес¾� людини�6-
�о,�7-�о,�8-�о�тип¾,�повинна�в±лючати�препарати��ан-
ци±ловір¾,� ім¾но�лоб¾ліни,� інтерферони.

Нині� доведено,�що� з� більш� ніж� 100� представ-
ни³ів� родини� Herpesviridae� лише� 8� вірÀсів� спро-
можні� ви³ли³ати� захворювання� À� людини.� Це� α-
�ерпесвірÀси�–� вірÀс� �ерпесÀ�просто�о�1-�о� та�2-�о
типів� і� варіцелла� зостер;� β-�ерпесвірÀси�–� цитоме-
�аловірÀс�і�вірÀси��ерпесÀ�людини�6-�о�та�7-�о�типів;
γ-�ерпесвірÀси� –� вірÀс� Епштейна-Барр� і� вірÀс� �ер-
песÀ�людини�8-�о�типÀ.�Ви³ли³ають�вони�цілÀ�палітрÀ
захворювань,� від� �ерпетичних� Àражень� ш³іри� та
слизових� оболоно³,� офтальмо�ерпесÀ,� вітряної
віспи,� оперізÀвально�о� �ерпесÀ,� мононÀ³леозопо-
дібно�о� синдромÀ,� синдромÀ� хронічної� втоми,� рап-
тової� е³зантеми,� ретинопатії,� �епатитів� до� назофа-
рин�еальної� ³арциноми,� лімфоми� Бер³іта,� сар³о-
ми�Капоші�та�тяж³их�Àражень�нервової�системи�[1].
Усі�8�вірÀсів�від³риті�в�ХХ�столітті.�Починаючи�з�1986�р.,
виділено� вірÀси� �ерпесÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о
типів,�а�можливість�встановлення�їх�етіоло�ічної�ролі
в� У³раїні� з’явилась� лише� в� останні� ро³и.

У�1986�р.�À�пацієнтів�зі�СНІДом� і�лімфопроліфера-
тивними� захворюваннями� ізольовано� В-лімфо-
тропний�вірÀс�людини� (HBLV),� я³ий�в�1987�р.� пере-

йменовано�на�вірÀс� �ерпесÀ�людини�6-�о� типÀ� (HHV-
6).� У� 1988� р.� HHV-6� ідентифі³овано� я³� причинний
а�ент�е³зантеми�сÀбітÀм�[2],�я³а�³лінічно�описана�ще
в�1910�р.,�а��іпотеза�про�її�вірÀснÀ�етіоло�ію�висÀнÀта
в�1941�р.�У�1993�р.�HHV-6�розподілено�на�2�варіанти:
HHV-6А�та�HHV-6В.�Повний��еном�HHV-6А�визначено
в�1995�р.,�а�HHV-6В�–�в�1999-мÀ.�Щодо�останніх,� то
при�дослідженні� �оловно�о�моз³À� 40� померлих� до-
рослих� від�HHV-6� À�32�методом�ПЛР�виявлено�ДНК
HHV-6,� з�них� À�20�%�варіант�А,� в� інших�–�варіант�В.
Одночасно� обидва� варіанти� не� визначались� [3].

ВірÀс� �ерпесÀ�людини�7-�о� типÀ� (HHV-7)� ізольо-
вано� в� 1990� р.� з� лімфоцитів� периферичної� ³рові� À
дітей�[4].�ВірÀс��ерпесÀ�людини�8-�о�типÀ�(HHV-8)�ви-
ділено�від�хворих� із�сар³омою�Капоші� в�1994�р.� [5].

HHV-6� є� збÀдни³ом�е³зантеми� À� новонародже-
них� і� дітей� ранньо�о� ві³À.� В� Бразилії,� під� час� спа-
лахів� е³зантемних� захворювань,� досліджено� 730
дітей� з� 8� дитячих� центрів,� À� 15-20�%� з� них� вста-
новлено� етіоло�ічнÀ� Àчасть� HHV-6� [6].� У� дея³их
хворих� первинна� інфе³ція� проявляється� підви-
щенням� температÀри� тіла,� фебрильними� сÀдома-
ми,� менін�оенцефалітом,� енцефалопатією,� синд-
ромом� хронічної� втоми,� міал�ічним� енцефаломіє-
літом,� �епатитом,� пневмонією� [7-9].

За�даними�літератÀри�[10-12],�з�HHV-6�асоцію-
ються� енцефаліт,� синдром� Гійєна-Баре,� раптова
�лÀхота,� поперечний� мієліт,� неврит� лицево�о� не-
рвÀ,� �острий� дисемінований� енцефаломієліт,� ди-
тяча� міо³лонічна� епілепсія,� блис³авичний� деміє-
лінізÀючий� енцефаломієліт,� хронічний�мієліт,� мно-
жинний� с³лероз,� при� я³омÀ� імÀно�істохімічними
методами� бÀло� виявлено� анти�ен� HHV-6� À� бляш-
³ах,� розташованих� À� зонах� демієлінізації.� В� літе-
ратÀрі� є� лише�поодино³і� дані� про� Àраження�нерво-
вої� системи,� ви³ли³аних�HHV-7� та�HHV-8� [13-15].

HHV-6,�HHV-7� та�HHV-8,� я³� і� всі� вірÀси� родини
Herpesviridae,� широ³о� розповсюджені� в� людсь³ій
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попÀляції.� Інфі³Àвання� ними� відбÀвається� ще� в
дитячомÀ� віці,� а� антитіла� з�одом� виявляються
більш�ніж� À� 90�%�населення� [16].�Місцем� персис-
тенції� HHV-6� та� HHV-7� в� ор�анізмі� можÀть� бÀти
слинні� залози� та�мононÀ³леари� ³рові� [17].� Ці� дані
підтверджÀються� частішим� знаходженням� ДНК
HHV-6� À� плазмі� ³рові� та� слині� порівняно� з� лі³во-
ром� [18].� Виходячи� з� наведено�о,� метою� роботи
бÀло� вивчення� та� Àдос³оналення� лі³Àвання� Àра-
жень� нервової� системи,� cпричинених� вірÀсами
�ерпесÀ�людини�6-�о,�7-�о� та�8-�о� типів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�49�хворих�з�Àраженнями

нервової�системи,�в�етіоло�ії�я³их�брали�Àчасть�в³азані�вірÀси,

в�томÀ�числі�À�34�–�HHV-6,�À�9�–�HHV-7,�À�6�–�НHV-8.�За�ві³ом

хворі�розподілені�та³им�чином:�14-18�ро³ів�–�7,�19-29�ро³ів�–

21,�30-44�ро³и�–�17,�45-59�ро³ів�–�3,�старші�–�1,�за�тяж³істю

хвороби:�середня�тяж³ість�À�36,�тяж³ий�стÀпінь�À�13.�Гострий

перебі��хвороби�бÀв�À�18,�під�острий�À�21,�хронічний�À�10.

З�метою�верифі³ації�діа�нозÀ�застосовÀвали�метод�імÀ-

ноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�для�визначення�антитіл�³ласів

IgМ�та�IgG�до�HSV,�СМV,�ЕВV,�ННV-6,�ННV-7,�ННV-8�À�сиро-

ватці�³рові�та�лі³ворі,�а�та³ож�метод�полімеразної�ланцю�ової

реа³ції�(ПЛР),�за�допомо�ою�я³о�о�визначали�наявність�фра�-

ментів�ДНК��ерпесвірÀсів�À�сироватці�³рові,�спинномоз³овій

рідині�(СМР),�слині.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� етіоло�ічній� Àчасті� ННV-6� À� 19� випад³ах� з
34� методом� ПЛР� виявлялась� ДНК� ННV-6,� À� томÀ
числі�À�3�хворих�в�слині,�À�7�–�в�сироватці�³рові,�À
6� –� одночасно� в� слині� та� сироватці� ³рові,� À� 3� –� в
лі³ворі.� У� 3� пацієнтів�ДНК�ННV-6� (À� 2� в� сироватці
³рові� та� в�1� À� слині)� знаходили� разом� з� антитіла-
ми� ³ласів� IgМ� та� IgG� в� ³рові,� À� 3� –� паралельно
ДНК�ННV-6� À� слині� та� антитіла� ³ласÀ� IgG� À� сиро-
ватці� ³рові.� Серед� 9� встановлених� ННV-7� –� À� 6
виявлені� ДНК� в� слині� та� сироватці� ³рові,� в� 1� –� À
сироватці� ³рові,� À� 2� –� в� слині.� Серед� 6� випад³ів,
де� етіоло�ічним� чинни³ом� бÀв�ННV-8,� À� 2� виявле-
на�ДНК�в�сироватці� ³рові,� в�1�–�позитивний� IgМ�À
сироватці�³рові�та�À�3�–�висо³і�титри�IgG�À�лі³ворі.
ННV-6,�ННV-7,�ННV-8�поєднÀвались�з� іншими�вірÀ-
сами�родини�Herpesviridae.�Та³,�ННV-6�³омбінÀвав-
ся� з� ЕВV� (13),� ЕВV+HSV� (7),� HHV8� (4),� HSV+CMV
(3),�HSV(3),�CMV� (2),� EBV+HHV7� (1),�CMV+EBV� (1).
HHV-7�поєднÀвався�з�EBV+HHV-6�(5),�CMV�(1),�HHV-
6� (2),� CMV+EBV� (1).� HHV-8� поєднÀвався� з� HHV-6
(3),�EBV+HHV-6� (1),�HHV-6+HSV� (1)� і� лише�в�одно-

мÀ� випад³À� бÀв� єдиним� етіоло�ічним� чинни³ом.
Провідними� в� етіоло�ії� захворювання� вважалися
вірÀси,�ДНК�я³их�або�висо³і�титри� IgM�та� IgG�зна-
ходили� в� лі³ворі.

За� залÀченням� À� патоло�ічний� процес� стрÀ³-
тÀр� центральної� та� периферичної� нервової� систе-
ми� бÀли� сформÀльовані� настÀпні� ³лінічні� діа�но-
зи:� при� етіоло�ічній� Àчасті� ННV-6� –� розсіяний� ен-
цефаломієліт� (РЕМ)� À� 13� хворих,� арахноенцефаліт
в� 11,� енцефаліт� À� 2,� енцефаломієліт� в� 1,� енцефа-
ломієлополіради³Àлоневрит� в� 1,� мієлополіраді³À-
лоневрит� À� 2,� мієліт� в� 1,� поліради³Àлоневрит� À� 2,
неврит� лицево�о� нервÀ� в� 1;� при�ННV-7� –� арахно-
енцефаліт� À� 4,� РЕМ� в� 1,� енцефаліт� À� 2,� синдром
хронічної� втоми� в� 1,� невропатія� лицево�о� нервÀ� в
1;�при�ННV-8�–�арахноенцефаліт�À�3,�РЕМ�À�2,�ен-
цефаліт� в� 1� хворо�о.

Наводимо�при³лад�вірÀсно�о�енцефалітÀ,�спри-
чинено�о� HHV-6,�що� розвинÀвся� на�фоні� персис-
тÀючої�CMV,�EBV� та�HSV�1-2� інфе³цій:

Хвора�Г.,� 41�рі±,� історія� хвороби�№�680,� зане-
д¾жала� в� березні� 2003� р.,� після� роз¾мово�о� на-
вантаження:� з’явились� диплопія,� відч¾ття� за±ла-
дення� в¾х,� слаб±ість,� �ірше� за±ривалось� праве
о±о.� Амб¾латорне� лі±¾вання� виявилось� неефе±-
тивним.�Госпіталізована�в�±ліні±¾�20.05.2003�р.�При
обстеженні� методом� ІФА� в� сироватці� ±рові� знай-
дені� антитіла� IgG� HHV6� –� 72� ¾м.од.� (при� нормі
0,5�¾м.од.),�IgG�до�HSV�1:2400,�IgG�до�CMV�1:400;�¾
лі±ворі� антитіла� IgG� до� HHV-6� 35,9� ¾м.од.,� IgМ
0,75�¾м.од.,�до�CMV�та�HSV�IgG�1:2,�до�EBV�2,0�при
нормі� �0,5;� ПЛР�–�не�ативна.

НА�МРТ� в� с¾б±орти±альном¾� відділі� лівої� тім’я-
ної� част±и� перивентри±¾лярно� біля� задньо�о� ро�¾
ліво�о� шл¾ноч±а� віз¾аліз¾ється� ділян±а� овальної
форми�з�чіт±ими�±онт¾рами�2�× 4�мм�(мал.�1).

Ім¾но�рама� –� виявлені� озна±и� ім¾нної� недо-
статності� і� зниження� за�альної� ±іль±ості� лей±о-
цитів,� лімфоцитів,� озна±и� нейроінфе±ційно�о� про-

 

Мал.�1.�МРТ�хворої�Г.,�41�р.,�до�лі³Àвання.



2 5

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ²  ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

цес¾� –� висо±а� спонтанна� цитото±сичність,� підви-
щені� вміст� цир±¾люючих� ім¾нних� ±омпле±сів� та
рівень� антитіл� до� за�ально�о� біл±а� мієлін¾.

О±¾ліст:�ОD�–�дис±�зорово�о�нерв¾�блідий,�межі
нечіт±і,�с¾динний�п¾чо±�вистоїть�до�носа,�OS�–�дис±
зорово�о� нерва� блідий,� межі� нечіт±і.

При� спинномоз±овій� п¾н±ції� –� тис±� нормаль-
ний,� с±лад� лі±вор¾:� цитоз� 2,� біло±� 0,33� �/л,� ц¾±ор
2,68� ммоль/л.

Об’є±тивно:�Свідомість� збережена.� Аде±ватна.
Асиметрія� очних� щілин,� послаблена� ±онвер�ен-
ція.� Ніста�м� �оризонтальний� в� обидва� бо±и,� ди-
плопія� при� по�ляді� вправо,� не� доводить� праве
очне� ябл¾±о� зовні� на� 5�мм,� �ірше�жм¾рить� пові±и
правор¾ч.� Правий� ±¾т� рота� оп¾щений.� С¾хожил-
±ові� та�періостальні�рефле±си�S>D,�симптом�Бар-
ре� зліва� (+),� симптом�Штрюмпеля� з� обох� бо±ів,
черевні� рефле±си�не� ви±ли±аються,� симптом�Нері
(+),� ¾� позі� Ромбер�а� похит¾вання.� АТ� 130� і� 70�мм
рт.�ст.,�п¾льс�80�за�1�хв.

Лі±¾вання:� цимевен,� ім¾но�лоб¾лін� нормаль-
ний� людсь±ий,� лаферон,� поліо±сидоній,� пато�ене-
тична� та� симптоматична� терапія.

Виписана� 23.06:� диплопія�мин¾ла,� об’єм� р¾хів
очних� ябл¾±� повний,� зни±ла� хит±ість� ¾� позі� Ром-
бер�а,� за±ладення� в¾х,� ім¾но�рама� по±ращилась:
знизились� рівень�ЦІК� та� автоантитіл� до� за�ально-
�о�біл±а�мієлін¾,�титри�IgG�¾�±рові�до��ерпесвір¾сів.
Катамнез� через�3�міс.� –� здорова.

Наводимо� при³лад� ННV-7-інфе³ції.
Хвора� К.,� 29� ро±ів,� переб¾вала� на� лі±¾ванні� з

діа�нозом� нейропатія� право�о� лицево�о� нерва� з
8.08.2003�по�1.09.2003�р.

При� �оспіталізації� с±ар�и� на� асиметрію� облич-
чя,�змін¾�сма±ових�відч¾ттів.�Захворіла�1.08.2003�р.,
±оли� помітила� асиметрію� обличчя,� неможливість
за±рити�пові±ою�праве�о±о,�наморщити�лоб,�а� та-
±ож�змін¾�сма±ових�відч¾ттів.�У�±рові�виявлено�ДНК
вір¾с¾��ерпес¾�7-�о�тип¾.�МРТ��оловно�о�моз±¾�без
змін.�Після� проведено�о� лі±¾вання� (цимевен,� нор-
мальний�людсь±ий�ім¾но�лоб¾лін,�роферон�А,�лей-
±інферон,� дипіридамол,� де±саметазон,� прозерин)
ф¾н±ція� м’язів� правої� половини� обличчя� відно-
вилась.

НастÀпний� при³лад� ілюстрÀє� HHV-8-інфе³цію.
Хворий� П.,� 39� ро±ів,� з� 18.08� по� 8.09.2004� р.

переб¾вав� на� лі±¾ванні� з� діа�нозом� «Гострий� ди-
семінований� демієлініз¾ючий� енцефаліт� вір¾сної
(HHV-8)� етіоло�ії,� з� лівобічним� �еміпарезом,
лі±ворно-�іпертензійним� синдромом,� зниженням
інтеле±т¾ально-мнестичних� ф¾н±цій,� хронічний
холецистит,� реа±тивний� �епатит,� хронічній� тон-

зиліт».� При� �оспіталізації� с±ар�и� на� біль� �олови,
запаморочення,� слаб±ість� ¾� лівих� ±інців±ах,� за-
�альн¾� слаб±ість,� зниження� пам’яті.� Захворів� ¾
травні,� ±оли� з’явився� біль� �олови,� підвищився
артеріальний�тис±�до�160�і�100�мм�рт.�ст.�Т¾рб¾ва-
ла� підвищена� ч¾тливість� до� різних� запахів,�мотор-
на� афазія.�В� червні� приєднались� слаб±ість� ¾� лівих
±інців±ах,� ±оординаторні� пор¾шення,� став� за�аль-
мований.� Лі±¾вався� в� нейрохір¾р�ічном¾� відділенні
Ма�адансь±ої� обласної� лі±арні� з� діа�нозом� «Ме-
тастази� в� �оловний�мозо±� без� первинно�о� во�ни-
ща».� Вір¾соло�ічно�о� обстеження� лі±вор¾� та� ±рові
не�проводилось.�Стан�по�ірш¾вався.�16.08.2004�р.
хворий� приїхав� до� Києва.� Зроблено�МРТ� �олов-
но�о�моз±¾:� третій� та� бо±ові�шл¾ноч±и� розширені,
симетричні,� диференціація� сірої� та� білої� речови-
ни� пор¾шена.� Виявляються� во�нища� набря±¾� білої
речовини� без� явища�mass-ефе±т¾:� в� правій� с±ро-
невій�частці�20� × 13�мм,�в�передньом¾�відділі�пра-
вої� лобної� част±и� 18� × 11� мм,� в� правом¾� лобно-
тім’яном¾�відділі�55�× 22�мм,�в�лівій�лобній�долі�42�×
20�мм,�в�лівом¾�тім’яно-с±роневом¾�відділі�22�× 13�мм
–� з� найбільшою� віро�ідністю� перифо±альний� за-
пальний� процес� (мал.� 2).

Після� ±онс¾льтації� нейрохір¾р�а� спрямований
¾� відділення� нейроінфе±цій.� У� невроло�ічном¾� ста-
т¾сі:� за�альмований,� ¾� місці� та� часі� не� орієнтова-
ний.� Крити±а� знижена.� Відповіді� не� аде±ватні.
Моторна� афазія.� З�ладженість� лівої� носо�¾бної
с±лад±и,� оп¾щений� лівий� ±¾точо±� рота.� Девіація

 

Мал.�2.�МРТ�хворо�о�П.,�39�р.�до�лі³Àвання.
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±інчи±а� язи±а� лівор¾ч.� Лівобічний� �еміпарез.� Сим-
птом� Бабінсь±о�о� (+),� симптом�Штрюмпеля� (+)
зліва.� Хит±ість� ¾� позі� Ромбер�а.� А±аль±¾лія.

При� спинномоз±овій� п¾н±ції� лі±вор� прозорий,
виті±ав� під� підвищеним� тис±ом.�Патоло�ічних� змін
в�лі±ворі�не�б¾ло.� �Методом� ІФА�в�лі±ворі�та�±рові
виявлено�висо±і�титри� IgG�до�HHV-8�–�154,7�МО/мл
та� 682�МО/мл� відповідно� (91-й� день� хвороби).� У
±рові:�Нb�127��/л,�лей±.�12,5�Г/л,�п.�6�%,�с.�67�%,
лімф.� 18�%,�м.� 9�%,�ШОЕ� 10�мм/�од.� В� ім¾нном¾
стат¾сі�–�підвищення�сенсибілізації�нейтрофілів�до
нейроспецифічних� біл±ів,� антитіл� до� за�ально�о
біл±а� мієлін¾,� зниження� ±іль±ості� ±літин-±ілерів� і
цитото±сичної� а±тивності� лімфоцитів.

Лі±¾вання:� цимевен,� ім¾но�лоб¾лін� нормальний
людсь±ий�вн¾трішньовенно�±рапельно,� інтрон�А,� ±ор-
ти±остероїди,�маніт,�реосорбіла±т,�реополі�лю±ін,�ноо-
тропи,�антибіоти±и,�вітаміни,��епатопроте±тори,�с¾динні
препарати.�Під�дією�проведеної� терапії� хворий�став
аде±ватним,�орієнтованим,�±ритичним.�С±ар��не�має.
Явища��еміпарез¾�повністю�ре�рес¾вали.�Залишались
помірні�пор¾шення�пам’яті.�При�повторній�МРТ��олов-
но�о�моз±¾�2.09.2004�виявлялась�лей±одистрофія�лоб-
них,� тім’яних� та� с±роневих� часто±.�МРТ� від� 13.05.
2005�р.�–�порівняно�з�МРТ�від�12.08.04�та�2.09.2004�р.
во�нища�та� інтенсивність�си�нал¾�від�них�зменшились
(мал.�3),�пацієнт�пра±тично�здоровий.�Працює.

Лі³Àвання� Àражень� нервової� системи,� ви³ли-
³аних� вірÀсами� �ерпесÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о
типів,� с³ладне.� За� даними� літератÀри� та� нашими
власними� спостереженнями,� ці� вірÀси� резистентні
до� препаратів� аци³ловірÀ,� томÀ� ви³ористовÀється
�анці³ловір� (цимевен).

Цимевен�призначали�по�10�м�/³��маси�тіла�внÀт-
рішньовенно� щодня� протя�ом� 10-14� днів,� рідше� –

Мал.�3.�МРТ�хворо�о�П.,�39�р.�після�лі³Àвання.

21�день.� У�двох� випад³ах�при�енцефаліті� за�етіоло-
�ічною�Àчастю�ННV-6�ще�протя�ом�двох�тижнів�хворі
одержÀвали� цимевен� À� таблет³ах� по� 3� �� на� добÀ.
Призначалась� імÀнозамісна� та� інтерферонозамісна
терапія.� ІмÀнозамісна� терапія� проводилась� імÀно�-
лобÀліном�нормальним�людини�для� внÀтрішньовен-
но�о�введення�по�25�або�50�мл�(1,25-2,5���IgG�відпо-
відно)� 5�%�розчинÀ� 5� або� 10� днів� поспіль� залежно
від�тяж³ості�хвороби.�З�препаратів�інтерферонÀ�при-
значали�інтрон�А�по�3�млн�ОД�через�день�–�6�або�10
ін’є³цій� внÀтрішньом’язово,� або� роферон� А� чи� ла-
ферон� по� 3�млн�ОД� через� день� 5� або� 10� ін’є³цій,
призначались� та³ож� сÀдинні� препарати,� вітаміни,
антио³сиданти,� десенсибілізÀючі� засоби.

Зазначена� терапія� приводила� до� елімінації
вірÀсів� з� ³рові� та� лі³ворÀ,� IgМ�не� визначався,� тит-
ри� IgG� в� процесі� лі³Àвання� зменшÀвались.� Але� À
двох� хворих� до� 3�місяців� та� в� одно�о� –� протя�ом
1� ро³À� не� наставала� елімінація� вірÀсÀ� зі� слини,
хоча� динамі³а� ³лінічних� симптомів� бÀла� позитив-
ною.� Це� розцінюємо� я³� прояв� в’ялоперебі�аючої
інфе³ції� з� носійством� вірÀсÀ.

Âèñíîâêè

1. Ураження� нервової� системи� вірÀсами� �ер-
песÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о� типів� спостері�а-
лись� переважно� в� осіб� молодо�о� та� зріло�о� ві³À.

2. Гострий�перебі��недÀ�и�зареєстровано�À�36,7�%
хворих,�під�острий�–�À�42,8�%,�хронічний�–�À�20,5�%,
середньотяж³ий�–�À�73,�5�%,�тяж³ий�–�À�26,5�%.

3. ННV-6,� ННV-7,� ННV-8� я³� етіоло�ічні� чинни³и
виявлялись� À� поєднанні� з� іншими� вірÀсами� роди-
ни� Herpesviridae.

4. HHV-6� частіше�бÀв� асоційованим�з�розсіяним
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енцефаломієлітом� і� арахноенцефалітом,� рідше� –� з
енцефалітом,�енцефаломієлітом,�мієлітом,�поліради-
³Àлоневритом,� невритом�лицево�о�нервÀ.�При�етіо-
ло�ічній� Àчасті�HHV-7� частіше� вини³ав� арахноенце-
фаліт,� рідше� енцефаліт,� розсіяний� енцефаломієліт,
синдром� хронічної� втоми,� невропатія� лицево�о� не-
рва.�При�провідній� ролі�HHV-8�діа�ностовано� арах-
ноенцефаліт,� розсіяний� енцефаломієліт,� енцефаліт.

5. Терапія� Àражень� нервової� системи,� спричи-
нених�HHV-6,�HHV-7,�HHV-8,�повинна�в³лючати�пре-
парати� �анци³ловірÀ,� імÀно�лобÀліни,� інтерферони.
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P A R T I C U L A R I T I E S  O F  T H E  C L I N I C S
A N D  T R E A T M E N T  O F  T H E  D E F E A T S  O F
N E R V I O U S  S Y S T E M ,  C A U S E D  B Y
H U M A N  H E R P E S - V I R U S E S  O F  T Y P E S  6 ,
7  A N D  8

A.O. Rudenko, L.V. Muravska, T.H. Berestova, B.A. Pa-
rhomets, M.V. Okruzhnov, Zh.P. Sydorova, O.A. Karlovsky

SUMMARY.�49�patients�with�defeats�of�nervous�system,
in� etiology� of� which� participated� human� herpes-
viruses�6� (HHV-6),� 7� (HHV-7)� and�8� (HHV-8),�were
examined.� The� defeats� of� nervous� system� by� the
mentioned� viruses� prevailed� in� young� and�mature
patients.�Acute�,�subacute�and�chronic�course�of�the
disease�was� registered.� The� specified� viruses� as
etiologic� factors�were� revealed� in� combination�with
the�other�viruses�of�Herpesviridae�family.�HHV-6�was
more�often�associated�with�diffused�encephalomielitis
and� arachnoencephalitis.� HHV-7� and�HHV-8�more
often� caused� arachnoencephalitis.� The� therapy� of
nervous�system�defeats,�caused�by�HHV-6,�7�and�8
should� include� the� preparations� of� ganciclovir,
immunoglobulins,� interferons.
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Òåðíîï³ëüñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâcüêîãî

Встановлено� різницю� ¾�форм¾ванні� специфіч-
ної� ім¾нної� відповіді� ¾� хворих� на� вітрян¾� вісп¾� та
оперіз¾вальний� �ерпес.� Первинна� Varicella� Zoster
Virus� (VZV)-інфе±ція� хара±териз¾валась� ±орот±о-
часним� значним� підвищенням� рівня� специфічних
IgМ� з� наст¾пним� пере±люченням� на� IgG;� при� вто-
ринній� VZV-інфе±ції� вміст� IgМ� б¾в� висо±им� і� три-
валішим,� IgG�–� значно�вищим,�ніж�при�вітрянці,� зі
зростанням� ¾� динаміці� і� тривалим� збереженням.

Первинне� інфі³Àвання� VZV� проявляється
³ліні³ою� вітряної� віспи,� на� я³À� хворіють� переважно
діти.� Проте� за� останні� ро³и� збільшилася� за-
хворюваність�серед�доросло�о�населення� [1].�У�про-
цесі� видÀжання� вірÀс�не�елімінÀється� з�ор�анізмÀ,� а
залишається� в� нервових� �ан�ліях.�Реа³тивація� VZV
проявляється� ³лінічною� ³артиною� оперізÀвально�о
�ерпесÀ.�Він�може�бÀти�одним�з�ранніх�проявів� або
єдиною�озна³ою�ослаблення�³літинно�о�імÀнітетÀ,�си�-
налізÀючи�про�розвито³� імÀнодефіцитно�о�станÀ.�До-
сить�часто�ця�патоло�ія�набÀває� тяж³о�о�перебі�À� та
може� сÀпроводжÀватись� серйозними� Àс³ладнення-
ми� й� наслід³ами� (пост�ерпетична� неврал�ія,� паре-
зи,�паралічі,� �острий�енцефаліт,�пневмонія�та� ін.)� [2].
Робіт,� присвячених�порівняльномÀ�дослідженню�спе-
цифічно�о� імÀнітетÀ�при�різних�формах�VZV-інфе³ції,
недостатньо� [3,�4],�порівняння�вітряної� віспи� та�опе-
різÀвально�о� �ерпесÀ� не� проводилось.

Мета� роботи� –� вивчити� за³ономірності� вироб-
лення� специфічних� антитіл� на� первиннÀ� VZV-
інфе³цію� та� її� реа³тивацію.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Спостері�али�за�32�хворими�на�вітрянÀ�віспÀ�і�26� –�на

оперізÀвальний��ерпес,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарномÀ�лі³À-

ванні�в�³лініці�інфе³ційних�хвороб.�Ві³�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ

бÀв�À�межах�від�16�до�30�ро³ів;�більшість�з�них�(75�%)�з�одно�о

епідемічно�о�осеред³À�(війсь³ова�частина).�Хворі�на�оперізÀ-

вальний��ерпес�бÀли�старші�–�від�16�до�75�ро³ів,�майже�80�%

в³азÀвали�на�перенесенÀ�в�минÀломÀ�вітрянÀ�віспÀ.�У�3/4��хво-

рих�оперізÀвальний��ерпес�перебі�ав�на�тлі�сÀпÀтньої�патоло�ії

(À�томÀ�числі�он³озахворювання�і�патоло�ія�нервової�системи).

У�хворих�визначали�наявність�вірÀсемії�та�антитіл�до�VZV.

ПошÀ³�ДНК�VZV�здійснювали�за�допомо�ою�ПЛР-тест-систем

фірми�Helix�Ltd�(Сан³т-ПетербÀр�,�Росія)�в�період�появи�виси-

пань,�а�та³ож�ранньої�ре³онвалесценції�(10-14-а�доба�хвороби)

(25�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ�та�18�на�оперізÀвальний��ерпес).

Специфічні�імÀно�лобÀліни�визначали�методом�ІФА�за�допо-

мо�ою�тест-наборів�фірми�HUMAN�(Німеччина)�для�виявлення

IgM�і�IgG�до�VZV�в�людсь³ій�сироватці�щотижня�протя�ом�місяця

від�почат³À�висипань�(15�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ�та�24�–�на

оперізÀвальний��ерпес).�Дослідження�проводили�на�базі�лі³À-

вально-³онсÀльтативно�о�центрÀ�ТДМУ�–�ПЛР,� в� Àніверси-

тетсь³ій�лабораторії�дослідження�інфе³ційних�хвороб�–�ІФА.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ДНК�VZV�виявлено�À�³рові�4� (16,0�%)�з�25�хво-
рих� на� вітрянÀ� віспÀ� і� 2� (11,1�%)� із� 18� хворих� на
оперізÀвальний� �ерпес.� ВірÀсемія� À� хворих� на
вітрянÀ� віспÀ� встановлена� лише� при� обстеженні
на� першомÀ� тижні� хвороби,� на� 3-й,� 4-й,� 6-й� і� 7-й
дні�відповідно.�ДНК�збÀдни³а�на�2-мÀ�тижні�не�ви-
явлено� À� жодно�о� хворо�о.� Серед� хворих� з� пози-
тивним� резÀльтатом� À� 2� захворювання� мало� се-
редній�стÀпінь�тяж³ості� і�ще�À�двох�–�тяж³ий.

При�оперізÀвальномÀ� �ерпесі� вірÀсемію�³онстатÀ-
вали�À�2�пацієнтів�на�1-й�та�5-й�день�висип³и,�лише�в
осіб�молодо�о�ві³À.�Імовірно,�вірÀсемія�при�оперізÀваль-
номÀ��ерпесі�³орот³очасна,�що�збі�ається�з�даними�літе-
ратÀри�[5].�За�потреби,�при�трÀднощах�з�диференцій-
ною�діа�ности³ою�збÀдни³а�мабÀть�доцільніше�шÀ³ати
безпосередньо�в�елементах�висип³и� [6,�7].

Оцін³а�даних� ІФА�дала� змо�À� виявити� та³À�ди-
намі³À�розвит³À�специфічної� �Àморальної�відповіді.

У� 5� (71,4�%)� із� 7� хворих� на� вітрянÀ� віспÀ� спе-
цифічні� IgM� виявлено� на� 1-мÀ� тижні,� в� одно�о� з
них� вони� збері�алися� до� 17-�о� дня.� В� Àсіх� інших
при� обстеженні� в� різні� терміни� специфічні� IgM� не
виявлено.� Специфічні� IgG� знайдено� À� всіх� хворих
і�в�Àсі�зазначені�терміни,�починаючи�вже�з�3-�о�дня
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Мал.�1.�Динамі³а�специфічних�IgM�À�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ�та�оперізÀвальний��ерпес.
Приміт³а�(тÀт�і�на�мал.�2).�ВВ�–�вітряна�віспа,�ОГ�–�оперізÀвальний��ерпес.

хвороби.�У�динаміці�в�3�пацієнтів�титр�антитіл�зро-
став,� À�6�–�знижÀвався.�Найвищі�по³азни³и�вмістÀ
IgG� зареєстровані� на� 1-мÀ� тижні� хвороби,� протя-
�ом� 2-�о� тижня� вони� знижÀвались� і� залишились
на� та³омÀ�ж� рівні� до� ³інця�місяця.

При� оперізÀвальномÀ� �ерпесі� IgM� виявлено� на
1-мÀ�тижні�À�14�(87,5�%)�з�16�обстежених,�в�1�хворо-
�о�вперше�антитіла�³ласÀ�М�стали�позитивними�на
2-мÀ�тижні�при�від’ємних�на�1-мÀ,�À�9�(56,2�%)�–�за-
лишалися� до� 3-�о� тижня.�По³азни³и� ÀтримÀвались
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Мал.�2.�Динамі³а�специфічних�IgG�À�хворих�на�вітрянÀ�віспÀ�та�оперізÀвальний��ерпес.

на�одномÀ�рівні�протя�ом�3�тижнів,�бÀли�дещо�ниж-
чими,�ніж�при�вітрянці� (мал.�1),�до�³інця�місяця�по-
стÀпово� знизились,� але� все�ж� залишалися� на� до-
сить�висо³омÀ�рівні,�що�може�бÀти�пов’язано�з�три-
валішим� впливом� збÀдни³а,� я³ий� персистÀє.

Рівень� IgG� À� хворих� на� оперізÀвальний� �ерпес
бÀв�значно�вищим,�ніж�при�вітрянці,�навіть�зростав�À
динаміці,� з�ма³симÀмом�на�2-мÀ� тижні� захворюван-
ня,� до� ³інця� місяця� повільно� знижÀвався,� все�ще
залишаючись� на� вищомÀ� рівні� (мал.� 2),� ніж� при
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вітряній�віспі.�Різницю�динамі³и�вмістÀ�антитіл�³ласів
М� і�G�при�різних�формах�VZV-інфе³ції�можна�пояс-
нити� тим,�що� вітрянці� властива� первинна� імÀнна
відповідь,� а� оперізÀвальномÀ� �ерпесÀ� –� вторинна,
враховÀючи� імÀноло�ічнÀ� пам’ять,� чим� і� зÀмовлені
більш�висо³і� та� триваліші� рівні� IgG�при�останньомÀ.

Наводимо� два� витя�и� з�медичних� ³арт� стаціо-
нарно�о� хворо�о.

Хворий� Б.,� 19� ро±ів,� пост¾пив� в� інфе±ційний
стаціонар� за� направленням� лі±аря� війсь±ової� ча-
стини,� де� проходив� стро±ов¾� сл¾жб¾,� із� діа�нозом
вітряна� віспа.

При� �оспіталізації� с±ар�и�на�біль� �олови,� підви-
щення�температ¾ри�тіла�до�39�°C,�різь�в�очах,�біль�¾
�орлі� при� ±овтанні,� масивні� висипання� на� воло-
систій� частині� �олови,� обличчі,� т¾л¾бі,� виражений
свербіж.

При� о�ляді:� за�альний� стан� хворо�о� середньої
тяж±ості.� Температ¾ра� тіла� 38,8�°С.� На�ш±ірі� �оло-
ви,�шиї,� обличчя,� верхньої� частини� т¾л¾ба�–�рясні
вези±¾льозні� висипання� на� ледь� �іперемічном¾
фоні,� із�прозорим�серозним�вмістом.�Кон’юн±тиви
�іперемічні,� на� м’я±ом¾� піднебінні,� вн¾трішній� по-
верхні�щі±,� ми�дали±ах� –� ерозії,� слизова� оболон-
±а� рото�лот±и� �іперемічна.� Серцева� діяльність
ритмічна,� п¾льс� 112� за� 1� хв,� задовільних� власти-
востей.�У�ле�енях�вези±¾лярне�дихання.�Живіт�при
пальпації� м’я±ий,� неболючий.� Печін±а� і� селезін±а
не� збільшені.

За�альний�аналіз�±рові:�ер.�4,5�Т/л,��емо�лобін
135��/л,�лей±.�6,10�Г/л,�ШОЕ�2�мм/�од,�еоз.�1�%,�п.
6�%,�с.�42�%,�л.�45�%,�м.�6�%.�Аналіз�сечі:�без�пато-
ло�ічних� змін.

Перше� ім¾ноло�ічне� дослідження� (на� 4-й� день
захворювання)�по±азало:�Th/Ts�4,4;�IgА�1,6��/л,�IgМ
7,11��/л,�IgG�2,35��/л,�ЦІК�140�¾м.�од.,�лізоцим�1,1��/л.
ПЛР:� ДНК� VZV� ¾� ±рові� виявлено� на� 6-й� день� хво-
роби.� За� даними� ІФА� (забір�матеріал¾� проводили
на� 7-й� день� захворювання),� рівень� специфічних
IgМ� перевищ¾є� дані� ±онтролю� в� 4,17� раз¾,� вже
виявляються� специфічні� IgG� (перевищ¾ють� ±онт-
роль� ¾� 4,79� раз¾).� Встановлено� діа�ноз:� вітряна
віспа,� типова�форма,� середньої� тяж±ості.

Призначено� лі±¾вання:� таблетований� ци±ло-
ферон�за�схемою,�лоратадин,�м¾льтивітаміни,�зма-
щ¾вання� висипань� розчином�ф¾±орцин¾.� Побічних
реа±цій� на� призначені� препарати� не� б¾ло.

У� динаміці� спостереження� стан� хворо�о� знач-
но�по±ращився.�На�2-й�день�температ¾ра�тіла�нор-
маліз¾валась,� але� нові� висипання�ще� продовж¾-
вали� з’являтись� на�р¾±ах� і� но�ах,� на� 3-ю�доб¾� но-
вих� висипань� не� виявлено,� ерозії� в� ротовій

порожнині�за�оїлись,�на�4-¾�доб¾�більшість�висип-
±и� по±рилась� ±іроч±ами.� Свербіж� припинився� на
8-¾�доб¾.�На�9-¾�доб¾�майже�всі�±іроч±и�на�обличчі,
волосистій� частині� �олови,� т¾л¾бі� повідпадали.

Під� ±інець� лі±¾вання� ім¾ноло�ічні� по±азни±и
б¾ли� та±ими:� ім¾норе�¾ляторний� інде±с�4,6;� підви-
щився� рівень� IgА� (2,07��/л),� значно� знизився� IgМ
(4,00��/л),� незначно� піднявся� вміст� IgG� (2,87��/л),
лізоцим¾� (1,5��/л),� помірно� зменшилась� ±іль±ість
ЦІК� (130�¾м.� од.).� Др¾�е� дослідження� за� допомо-
�ою�ПЛР� (17-й� день� хвороби)�ДНК� вір¾с¾� не� вия-
вило.� ІФА� (та±ож� на� 17-й� день� захворювання)
по±азав,�що� знизився� рівень� я±� специфічних� IgМ
–� перевищ¾вав� ±онтроль� лише� в� 1,42� раз¾,� та±� і
специфічних�IgG�–�в�3,57�раз¾�відповідно.�На�наше
прохання� через�місяць� після� почат±¾� захворюван-
ня� б¾ло� проведено� забір� сироват±и� ±рові� ¾� хво-
ро�о� для� 3-�о� ім¾ноферментно�о� дослідження.
Виявлено� наст¾пні� рез¾льтати:� рівень� специфіч-
них�IgМ�б¾в�нижчим�за�не�ативний�±онтроль,�а�спе-
цифічні� IgG� і� далі� перевищ¾вали� позитивний� ±он-
троль�–�¾�3,11�раз¾.

Хвора� Р.,� 61� рі±,� �оспіталізована� в� ±ліні±¾
інфе±ційних� хвороб� з� діа�нозом:� первинний� ти-
повий�оперіз¾вальний� �ерпес� ¾� зоні� іннервації� ThV-VII

справа,� ле�±ий� перебі�.
У� день� вст¾п¾� в� стаціонар� хвора� с±аржилася

на� висип±¾,�що� з’явилася�2�дні� том¾� в�ділянці� бо-
±ової� поверхні� �р¾дної� ±літ±и,� на� спині,� на� постій-
ний� ниючий� біль,� що� вночі� посилюється.� Хворіє
протя�ом� 4� днів,� причиною� захворювання� вважає
переохолодження.� Відмітила� підвищення� темпе-
рат¾ри� тіла� до� 38,2�°C,� зниження� працездатності,
пор¾шення� сн¾.

Стан� хворої� пор¾шений.� На�ш±ірі� бо±ової� по-
верхні��р¾дної�±літ±и,�спини�справа�в�зоні� іннервації
ThV-VII� � поодино±і� вези±¾льозні� �ерпетичні� висипан-
ня.�Температ¾ра�тіла�37,3�оС.�П¾льс�84�за�1�хв,�ритміч-
ний,� задовільно�о� наповнення,� артеріальний� тис±
±рові�130�і�70�мм�рт.�ст.�Серцева�діяльність�ритмічна,
тони�чисті,�зв¾чні.�Дихання�вези±¾лярне�в�¾сіх�ділян-
±ах� висл¾хов¾вання.�Живіт� при� пальпації� м’я±ий,
неболючий.� Край�печін±и� на�рівні� реберної� д¾�и.

За�альний�аналіз�±рові:�ер.�3,7�Т/л,��емо�лобін
119��/л,�лей±.�4,0�Г/л,�ШОЕ�18�мм/�од,�еоз.�1�%,�п.
7�%,�с.�42�%,�л.�38�%,�м.�12�%.

Ім¾ноло�ічні�по±азни±и:�Th/Ts�3,30;� IgА�0,70��/л,
IgМ�4,70��/л,�IgG�4,87��/л,�ЦІК�290�¾м.�од.,�лізоцим
1,45� �/л.� ПЛР:� ДНК� VZV� не� виявлено.� По±азни±и
ІФА:� специфічні� IgМ�перевищ¾вали� ±онтроль� ¾� 2,4
раз¾,�IgG�–�¾�6,27�раз¾.
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Хворій� призначено� ±омбінован¾� терапію:� ци±-
лоферон� (в� ін’є±ціях),� аци±ловір,� анал�ети±и,� ан-
ти�істамінні� препарати,�ф¾±орцин�місцево,� вітамі-
ни.� Побічних� ефе±тів� на� призначені� препарати� не
відмічено.

На� 1-й� же� день� лі±¾вання� нормаліз¾валася
температ¾ра� тіла,� вези±¾льозні� елементи� почали
підсихати�з� ¾творенням�±ірочо±�на�3-й�день.�На�8-й
день� припинився� ал�ічний� синдром.� Відпадіння
±ірочо±� спостері�алося� на� 10-й� день� лі±¾вання.

Др¾�е� ім¾ноло�ічне� дослідження� (через� 8� діб
після� почат±¾� лі±¾вання)� виявило� позитивні� зміни
по±азни±ів:� Th/Ts� –� 3,0;� піднявся� рівень� IgА� до
1,25��/л,�знизився�вміст�IgМ�до�3,60��/л,� IgG�дещо
підвищився� (5,01��/л),� зменшився� вміст� ЦІК� до
170�¾м.� од.,� піднявся� рівень� лізоцим¾� до� 2,10��/л.
ІФА:� специфічні� IgМ�ще� залишались� на� висо±ом¾
рівні� –� перевищ¾вали� ±онтроль� ¾� 2,53� раз¾,� знач-
но� виріс� вміст� специфічних� IgG� ¾� сироватці� ±рові
–� перевищ¾вав� ±онтроль� ¾� 18,38� раз¾.

У� задовільном¾� стані� хвор¾� виписано� додом¾.
Тривалість� стаціонарно�о� лі±¾вання� с±лала� 9� днів.

На� наше� прохання� через� 1� міс.� після� почат±¾
захворювання� хвора� з’явилася� для� проведення
3-�о� ім¾ноферментно�о� дослідження:� аналіз� на
специфічні� IgМ�б¾в� не�ативним,� а� вміст� специфіч-
них� IgG� став� значно�меншим�–� перевищ¾вав� ±он-
троль� ¾� 4,77� раз¾.�Отже,� ¾� цієї� хворої� на� оперіз¾-
вальний� �ерпес� б¾ли� висо±і� по±азни±и� специ-
фічних� ім¾но�лоб¾лінів� ¾же� з� перших� днів
захворювання,� вони� дося�ли� пі±¾� на� 2-м¾� тижні,
проте� через� 4� тижні� специфічних� IgМ� не� виявле-
но,� а� вміст� специфічних� IgG� помітно� знизився.

Âèñíîâêè

1.� На� первиннÀ� VZV-інфе³цію� (вітрян³À)� ор�а-
нізм� реа�Àє� ³орот³очасним� значним� підвищенням
рівня� специфічних� IgМ� з� подальшим� пере³лючен-
ням� на� IgG,� я³і� збері�аються� протя�ом� всьо�о� пе-
ріодÀ� спостереження� (1�міс.)� приблизно� на� одно-
мÀ�рівні.

2.�Специфічна� �Àморальна� відповідь� на� вторин-
нÀ� VZV-інфе³цію� (оперізÀвальний� �ерпес)� хара³те-
ризÀється�досить�висо³им�і�тривалішим�(протя�ом�3

тижнів)�рівнем� IgМ;�значно�вищим,�ніж�при�вітрянці,
рівнем� IgG,� зі� зростанням� À�динаміці� захорювання� і
тривалим�збереженням� (не�менше�1�міс.).
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S P E C I F I C  I M M U N I T Y  A T  P A T I E N T S
W I T H  V Z V - I N F E C T I O N

M.A. Andreychyn, N.H. Zavidnyuk, N.A. Vasylyeva

SUMMARY.�The�difference�in�development�of�specific
immune�response�at�chickenpox�and�herpes�zoster
patients� was� set.� A� primary� VZV-infection� was
characterized�by�the�short-term�significant�increase
of� specific� IgM� level�with� the� following� relaying� on
IgG;�the�level�of�IgM�at�the�secondary�VZV-infection
was� rather� high� and� more� prolonged,� IgG� –
considerably�higher�than�at�chickenpox,�with�growth
in� dynamics� and� prolonged� saving.
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Досліджено� рівень� різних� он±омар±ерів� ¾� 89
хворих� на� хронічний� �епатит� С� (ХГС).� Встановле-
но,�що�посилення� процесів�фібро�енез¾� с¾провод-
ж¾ється� збільшенням� сироват±ово�о� вміст¾� α-фе-
топротеїн¾� (АФП)� і�зменшенням�синтез¾�альб¾мін¾.
При�цьом¾�найзначніше�підвищення�рівня�АФП�спо-
стері�ається�на�стадії� тяж±о�о�фіброз¾�з�наст¾пним
зниженням� при� трансформації� в� цироз� печін±и.

Зміна� вміст¾� АФП� при� одночасном¾� зниженні
біл±ово-синтетичної� ф¾н±ції� печін±и� (�іпоальб¾мі-
немія)� свідчить� про� про�рес¾вання� циротичних
процесів� з� трансформацією� в� цироз� печін±и� на
фоні� при�нічення� ре�енерації� або� й� ¾творення
первинної� �епато±арциноми.

На� фоні� противір¾сної� терапії� відзначається
зниження� вміст¾�АФП�навіть� за� відс¾тності� вір¾со-
ло�ічної�відповіді,�що�може�свідчити�про�зменшен-
ня� а±тивності� я±� с±леротичних,� та±� і� неопластич-
них� процесів� ¾� печінці.

Гепатит�С�(ГС)�є�однією�з��лобальних�проблем
сÀчасної� медицини.� Це� визначається� повсюдним
йо�о� поширенням,� а� та³ож� висо³им� рівнем� за-
хворюваності,� інвалідизації� та� смертності.� За� да-
ними� ВООЗ,� на� сьо�одні� À� світі� нараховÀється
більше� 200� млн� «носіїв»� ГС,� при� цьомÀ� їх� число
зростає� з� ³ожним� ро³ом.� Частота� захворюваності
ГС,� що� реєстрÀється,� À� Російсь³ій�Федерації� за
останні�4�ро³и�варіювала�від�93,8�до�125,1�на�100�тис.
населення� з� незмінною� тенденцією� до� ростÀ.

На� сьо�одні� ба�ато� аспе³тів�HCV-інфе³ції� зали-
шаються� невирішеними,� а� дея³і� потребÀють� �либ-
шо�о� вивчення.� Зо³рема,� досі� не� визначені� чинни-
³и,�що�відображають�темпи�про�ресÀвання�інфе³цій-
но�о� процесÀ� і,� насамперед,�фібро�енезÀ� в� печінці.
Одним�з�можливих�підходів�до�розв’язання�цієї�про-
блеми� є� дослідження� À� хворих� на� ГС� он³оло�ічних
мар³ерів� печін³и� й� ор�анів� травно�о� ³аналÀ� (ТК),
що� визначаються� на� різних� стадіях� захворювання.

Он³омар³ери� –� вели³а� �рÀпа� чинни³ів,�що� ви-
являються� в� злоя³існих� і� асоційованих� зі� злоя³іс-

ним� ростом� ³літинах.� Вона� в³лючає� ембріональні
анти�ени,� та³і� я³:� α-фетопротеїн,� ра³овий� ембріо-
нальний� анти�ен� (РЕА),� он³офетальні� трансплан-
таційні� анти�ени,� диференціювальні� анти�ени,� про-
дÀ³ти� он³о�енів,� ростові� та� трансформÀючі�фа³то-
ри,�ферменти�й�ізоферменти�та�ін.�ПÀхлинні�мар³ери
є�ма³ромоле³Àлами� –� в� основномÀ� біл³ами� з� вÀ�-
леводним� або� ліпідним� ³омпонентом.� Вони� Àтво-
рюються� Àсередині� або� на� поверхні� пÀхлинних
³літин,�або�ж�відбÀвається�індÀ³ція�їх�синтезÀ�в�інших
³літинах.

Для� �епатоло�ії� найбільш� ці³авими� є� он³омар-
³ери� ор�анів� �епатобіліарної� та� �астроінтестиналь-
ної� систем,�що�мають� за�альні� ембріональні� ³орені
розвит³À� і� фÀн³ціонально-морфоло�ічно�о� зв’яз³À.
До� них� можна� віднести:� АФП,� РЕА,� вÀ�леводний
анти�ен�19-9�(CA�19-9),�ра³овий�анти�ен�72-4�(CA�72-4).

Метою� дослідження� бÀло� вивчення� ³лінічно�о
значення� визначення� основних� он³оло�ічних� мар-
³ерів� печін³и� і� ТК� для� про�нозÀ� захворювання� й
ефе³тивності� противірÀсної� терапії� хворих� на� ХГС.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�89�пацієнтів�із�ХГС.�Ві³

хворих�варіював�від�17�до�59�ро³ів�(середній�ві³�–�31,2±1,2).

Чолові³ів�бÀло�62�(69,7�%),�жіно³�–�27�(30,3�%).�Ймовірна

тривалість�інфі³Àвання�³оливалася�від�1�до�20�ро³ів�і�в�се-

редньомÀ�с³лала�(3,4±0,5)�ро³À.

Аналіз�можливих�способів�зараження,�виявлених�при

зборі�епідеміоло�ічно�о�анамнезÀ,�по³азав,�що�найчисленні-

шою��рÀпою�бÀли�хворі�з�невстановленим�шляхом�передачі

збÀдни³а�(45�%).�У�26�%�випад³ів�мали�місце�парентеральні

втрÀчання�з�немедичною�метою�(Àживання�нар³оти³ів�–�19�%

і�татÀювання�–�7�%).�У�26�пацієнтів�(29�%)�в�анамнезі�про-

стежÀвалися�часті�парентеральні�медичні�маніпÀляції:�пере-

ливання�³рові�та�їх�³омпонентів,�численні�ін’є³ції�лі³арсь³их

засобів,�лі³Àвання�в�стоматоло�а.

Компле³сне�обстеження�в³лючало:�³лінічний�о�ляд�хво-

ро�о;�ÀльтразвÀ³ове�дослідження�ор�анів�черевної�порожни-

ни;�за�ально³лінічні�аналізи�³рові�й�сечі;�біохімічне�дослід-
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ження�³рові;�дослідження�³рові�на�специфічні�мар³ери�вірÀс-

них� �епатитів� À� ІФА;�моле³Àлярно-біоло�ічні� дослідження

³рові�й�т³анини�печін³и�з�ви³ористанням�ПЛР�і��енотипÀ-

вання;�пÀн³ційнÀ�біопсію�печін³и;�вивчення�сироват³ово�о

вмістÀ�та³их�он³омар³ерів:�АФП,�РЕА,�СА�19-9,�СА�72-4.

Оцін³а�ефе³тивності�противірÀсної�терапії�(³омбіноване

застосÀвання�ре³омбінантно�о�стандартно�о�або�пе�ільова-

но�о�інтерферонÀ�(ІФН)-α�і�рибавіринÀ,�монотерапія�ре³омбі-
нантним�стандартним�ІФН-α)�À�40�хворих�на�ХГС�проводи-
лась�в�рандомізованомÀ�від³ритомÀ�³онтрольованомÀ�дослід-

женні�відповідно�до�вимо��Good�Clinical�Practice�(GCP).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

ХГС� хара³теризÀвався� малосимптомним,� але
про�ресÀючим� перебі�ом,� що� мало� залежав� від
біоло�ічних� властивостей� само�о� вірÀсÀ.� Спосте-
рі�али� незначне� підвищення� а³тивності� АлАТ� (À� 3-
4� рази),� дея³À� диспротеїнемію� –� альбÀміни
(48,9±0,9)�%;� γ-�лобÀліни� (22,5±0,6)�%.�Переважав
3а-�енотип� збÀдни³а� (50,9�%)� при� помірно� низь-
³омÀ� рівні� вірÀсемії� (<2� млн� ³опій/мл� –� 67,3�%).
Морфоло�ічні� озна³и� �епатитÀ� виявлялися� слаб-
³ою� а³тивністю� патоло�ічно�о� процесÀ� –� (4,3±0,2
бала)� і�переважно�помірним�фіброзом� –� (1,9±0,1).
При� цьомÀ� запальна� а³тивність� зростала� в� мірÀ
про�ресÀвання�фіброзÀ� і� за³ономірно� знижÀвала-
ся� на�фоні� циротичної� трансформації.

При� вивченні� сироват³ово�о� вмістÀ� основних
он³оло�ічних� мар³ерів� бÀло� виявлено,�що� серед-
ньостатистичні� значення� АФП,� РЕА,� ра³ово�о� ан-
ти�енÀ�72-4�перебÀвали�в�межах�фізіоло�ічних�³о-
ливань.� При� цьомÀ� рівень� вÀ�леводно�о� анти�е-
нÀ� 19-9� дещо� перевищÀвав� верхню� межÀ� норми
(табл.�1).

У� свою� чер�À,� частота� відхилення� від� норми
(підвищення)� по³азни³ів� зазначених� он³оло�іч-
них� мар³ерів� с³лала� для� АФП� 21,3�%,� СА� 19-9� –
12,7�%,�РЕА�–�11,0�%.

Наведені� дані� свідчать,� передÀсім,� про� висо³À
частотÀ� підвищення� рівня� АФП� À� хворих� на� ХГС.
Більше� то�о,� À� наших� дослідженнях� бÀло� встанов-

Таблиця�1

Вміст�он³оло�ічних�мар³ерів�À�сироватці�³рові
хворих�на�ХГС�(М±m)

Он³омар³ер� Хворі�на�ХГС� Норма�
АФП,�н�/мл� 6,08±0,59� 1,0-10,0�
СА�19-9,�од./мл� 36,90±3,48� до�35,0�
РЕА,�н�/мл� 2,31±0,78� до�5,0�
СА�72-4,�од./мл� 2,12±0,91� до�4,6�

лено,�що�між�фібро�енезом�і�синтезом�АФП�є�пря-
мий� достовірний� взаємозв’язо³� (r=0,35;� Р=0,03).
Це� особливо� важливо,� ос³іль³и� провідною� в� про-
�нозі� хвороби� нині� вважається� патоморфоло�іч-
на� ³артина� змін� À� печінці.

Основною� патоморфоло�ічною� озна³ою� роз-
вит³À� цирозÀ� печін³и� є� прис³орення� с³леротичних
процесів.�Одночасно�в�тій�чи� іншій�мірі�змінюються
ре�енераційні� процеси.� С³лерозÀвання� –� це� по-
слідовне�заміщення� ³літин�печін³и�сполÀчнот³анин-
ними� елементами� –� біл³ами:� ³ола�еном,� еласти-
ном� та� ін.� Основою� ре�енерації� є� перетворення
низь³одиференційованої� ембріональної� ³літини� À
висо³одиференційований� �епатоцит.� Ці� ³літини
печін³и� принципово� відрізняються� за� синтезова-
ними�біл³ами.�Перша�синтезÀє�АФП,�а�дрÀ�а�–�аль-
бÀмін� й� інші� біл³и� ³рові.� Я³що� переважають� ре�е-
неративні� процеси,� ³іль³ість�АФП�бÀде�збільшÀвати-
ся,� я³що� с³леротичні,� то� вміст� альбÀмінÀ
зменшÀватиметься.�При�значномÀ�збільшенні�³іль³ість
АФП�процеси�нормальної�ре�енерації,�мабÀть,� вихо-
дять�з-під�³онтролю�ор�анізмÀ�і�можÀть�призвести�до
формÀвання� первинної� �епато³арциноми.

Для� вивчення� про�ностичної� значимості� он³о-
ло�ічних� мар³ерів� доцільно� бÀло� оцінити� їх� вміст
на� різних� стадіях� HCV-інфе³ції.� Для� достовірно�о
тра³тÀвання� отриманих� резÀльтатів� додат³ово
ви³ористовÀвалися� дві� �рÀпи� порівняння,� в� я³их
визначався� сироват³овий� вміст� он³омар³ерів.
Контрольна� �рÀпа� в³лючала� 15� здорових� людей,
що� не� мають� захворювань� печін³и� і� порівнювані
з� хворими� на� ХГС� за� статтю� та� ві³ом.� Інша� �рÀпа
порівняння� с³ладалася� з� 10� хворих� на�HCV-інфе³-
цію� з� первинною� �епато³арциномою.

БÀло�встановлено,�що�на�перших�етапах�фібро-
�енезÀ� вміст� АФП�дещо� підвищÀвався� порівняно� з
по³азни³ами� ³онтрольної� �рÀпи� (на� першій� стадії
фіброзÀ�–�в�1,6�разÀ,�на�дрÀ�ій�–�в�1,3�разÀ),�проте
зазначені� параметри� не� виходили� за�межі�фізіоло-
�ічних� ³оливань� і� статистично� значимо�не� відрізня-
лися�між�собою.�На�третій�стадії�фіброзÀ�спостері�а-
лось� збільшення� вмістÀ�АФП� À� сироватці� ³рові� � до
(12,45±3,36�н�/мл� (Р<0,05),�що�перевищÀвало�йо�о
рівень�À�³онтрольній��рÀпі�в�4�рази,�а�значення�цьо-
�о� по³азни³а� на� дрÀ�ій� стадії�фіброзÀ� –�майже� в� 3
рази.� У� свою�чер�À,� четверта� стадія�фіброзÀ� хара³-
теризÀвалася� зниженням� вмістÀ� АФП� À� сироватці
³рові�до� (7,03±2,08)�н�/мл�порівняно�з�попередньою
стадією�HCV-інфе³ції.� При� цьомÀ,� незважаючи� на
розташÀвання� в� інтервалі� нормальних� величин,
рівень� АФП� сÀттєво� перевищÀвав� значення� в� осіб
³онтрольної��рÀпи�–�в�2,3�разÀ� (Р<0,05,� табл.�2).
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Таблиця� 2

Вміст�АФП�À�сироватці�³рові�хворих�на�ХГС
залежно�від�стадії�фіброзÀ

Стадія�фіброзÀ�
Кіль³ість� 
хворих�

АФП�(N�1,0- 
10,0�н�/мл)�

Контрольна��рÀпа� 15� 3,11±0,53�

F1� 34� 4,82±0,71�
F2� 34� 4,16±0,65�
F3� 9� 12,45±3,36*�

F4� 12� 7,03±2,08*�
Первинна� 
�епато³арцинома� 10� 38,63±8,12**�

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç
êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ (Ð<0,05); ** – Ð<0,01.

У��рÀпі� хворих�на�ХГС,�що�мають� �епато³арци-
номÀ,� бÀло� виявлено� значне� достовірне� збільшен-
ня�вмістÀ�АФП,�(38,63±8,12)�н�/мл,�порівняно�з�різ-
ними�стадіями�фіброзÀ.�Проте�ці� хворі�бÀли�в³лю-
чені�в�наше�дослідження�в�я³ості��рÀпи�порівняння
для� встановлення� зони� ризи³À� формÀвання� нео-
пластичних� процесів� на� фоні� фібро�енезÀ.

Що�стосÀється� абсолютно�о� вмістÀ� альбÀмінÀ� в
сироватці� ³рові,� то,� незважаючи� на� нормальні� по-
³азни³и� на� різних� стадіях� фіброзÀ,� відзначалося
достовірне� зниження� йо�о� рівня� À� хворих� з� тяж-
³им� фіброзом� до� (41,40±0,56)� �/л� і� цирозом
(38,6±0,84)� �/л,� порівняно� зі� здоровими� особами.
Зменшення� вмістÀ� альбÀмінÀ,�мабÀть,� свідчило� про
при�нічення� біл³ово-синтетичної�фÀн³ції� печін³и� в
пацієнтів� із� ХГС.�Можливо,� À� першÀ� чер�À,� це�бÀло
пов’язано�з�розвит³ом�À�ній�с³леротичних�процесів.

Крім� то�о,� проведений� ³ореляційний� аналіз
та³ож�по³азав,�що�між�вмістом�альбÀмінÀ�й�АФП�À
сироватці� ³рові� хворих� на� ХГС� існÀє� обернена
залежність� (r=–0,32,� Р=0,01).

З�ÀрахÀванням�цьо�о�можна�припÀстити,�що�на
почат³À� HCV-інфе³ції� с³леротичні� й� ре�енеративні
процеси� перебÀвають� À� певномÀ� балансі� між� со-
бою.�Це� відповідає� I-II� стадіям�фіброзÀ� і� хара³те-
ризÀється� незначним� À�межах� норми� збільшенням
вмістÀ� в� сироватці� ³рові� АФП,� а� та³ож�відсÀтністю
змін�рівня�альбÀмінÀ.�Пізніше�відбÀвається�подаль-
ша� а³тивізація� розподілÀ� низь³одиференційова-
них��епатоцитів�з�наростанням�À�³рові�вмістÀ�АФП
і� тенденцією� до� зниження� –� альбÀмінÀ,�що,� з� од-
но�о� бо³À,� свідчить� про� посиленÀ� ре�енерацію,� а
з� іншо�о� –� про� про�ресÀвання�фіброзÀ.� Водночас,
збільшення� низь³одиференційованих� �епатоцитів
є� основою� для� розвит³À� неопластичних� процесів.
У�свою�чер�À,�зниження�рівня�АФП�на�стадії�циро-
зÀ� припÀс³ає� �либо³і� порÀшення� ре�енерації.

Та³им�чином,�збільшення�вмістÀ�АФП�з�можли-
вим� настÀпним� йо�о� зменшенням� і� зниження
³іль³ості� альбÀмінÀ� визначають� тенденцію� подаль-
шо�о� розвит³À� HCV-інфе³ції:� про�ресÀвання� с³ле-
ротичних� процесів� із� трансформацією� в� цироз
печін³и� на� тлі� при�нічення� ре�енерації� або� її� по-
силення� з� поділом� низь³одиференційованих� �е-
патоцитів,�що� не� ре�Àлюється,� і� Àтворенням� пер-
винної� �епато³арциноми� (мал.� 1).

Зниження� синтезÀ� альбÀмінÀ� і� дея³их� біл³ів
³рові,� пов’язане� з� порÀшенням� біл³ово-синтетич-
ної� фÀн³ції� �епатоцитів� і� вини³аюче� при� запаль-
них� захворюваннях� печін³и,� призводить� до� фор-
мÀвання� диспротеїнемії.� При� цьомÀ� в� ³рові
збільшÀється� вміст� біл³ів� �лобÀлінової� фра³ції� за
рахÀно³� імÀно�лобÀлінів,� що� підтверджÀється� ви-
явленою� сильною� прямою� залежністю� між� рівня-
ми� АФП� і� �лобÀлінів� (r=0,75,� Р=0,001).

Особливий� інтерес,� на� наш� по�ляд,� ви³ли³а-
ють� ³ореляційні� зв’яз³и� між� АФП� і� ві³ом� (r=0,46,
Р=0,0001),� а� та³ож� АФП� і� 1-м� �енотипом� ВГС
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(r=0,38,� Р=0,007).� У� наÀ³овій� літератÀрі� широ³о
об�оворюється� питання� про� тяж³ість� �епатитÀ� і
можливих� йо�о� Àс³ладненнях� залежно� від� �ено-
типÀ� збÀдни³а.� При� цьомÀ� більшість� дослідни³ів
прийшла�до�виснов³À,�що� �енотип�вірÀсÀ�не�впли-
ває� на� перебі�� і� наслід³и� HCV-інфе³ції.� З� іншо�о
бо³À,� вважається,�що� старший� ві³� частіше� асоці-
юється� з� «насиченим»� парентеральним� анамне-
зом� (насамперед� �емотрансфÀзії)� і� 1-м� �енотипом
ВГС.� У� свою� чер�À,� в� осіб�молодо�о� ві³À� найчасті-
ше� зараження� 3а-�енотипом� збÀдни³а� відбÀваєть-
ся� при� внÀтрішньовенномÀ� введенні� нар³оти³ів.

У� наших� дослідженнях� бÀло� встановлено,� що
�енотип� 3а� спостері�ався� в� 50,9�%� хворих,� 2� –� À
7,0�%,� 1b� –� À� 31,6�%.�Мі³ст� �енотип� виявлявся� в
10,5�%�пацієнтів,�при�цьомÀ�частіше�спостері�ало-
ся� поєднання� 1b� і� 3а� �енотипів.� Достовірне� пере-
важання� 3а� �енотипÀ,� мабÀть,� бÀло� пов’язано� з
переважним� інфі³Àванням� осіб� молодо�о� ві³À� на
фоні� парентерально�о� застосÀвання� нар³отичних
засобів.�При�цьомÀ�в�хворих�із��енотипом�1b�вміст
À�³рові�АФП�бÀв�достовірно�вищим,�ніж�À�пацієнтів,
заражених� �енотипом� 3а� –� (10,99±1,76)� і
(4,34±0,58)� н�/мл,� відповідно;� Р<0,01.

Отримані� резÀльтати� по³азали,�що� саме� більш
зрілий� ві³� і� 1-й� �енотип� збÀдни³а�при� висо³их� зна-
ченнях�сироват³ово�о�АФП�(понад�10�н�/мл),�мабÀть,
визначають�можливість�розвит³À� тяж³о�о�Àс³ладнен-
ня�HCV-інфе³ції� –� первинної� �епато³арциноми.

Поряд� з� АФП� на� різних� стадіях� захворювання
бÀли� досліджені� й� інші� он³оло�ічні� мар³ери� (табл.
3).� Я³� видно,� істотних� змін� À� вмісті� досліджÀваних
он³омар³ерів� À� сироватці� ³рові� не� відбÀвалося� на
перших�стадіях�фіброзÀ�(F1-F2).�У�свою�чер�À,�тяж-
³ий�фіброз� сÀпроводжÀвався� достовірним� підви-
щенням� À� ³рові� рівня� СА� 19-9,� що� перевищÀвав
та³ий�À�здорових�осіб�À�3,3�разÀ�і�сÀттєво�відрізняв-
ся� від� цьо�о� по³азни³а� на� стадіях� слаб³о�о� і� по-

Таблиця�3

Вміст�дея³их�он³омар³ерів�À�сироватці�³рові�хворих�на�ГС�на�різних�стадіях�захворювання

Он³оло�ічні�мар³ери�
Стадія�фіброзÀ�

(F)� СА�19-9�
(N�до�35,0�од./мл)�

РЕА�
(N�до�5,0�н�/мл)�

СА�72-4�
(N�до�4,6�од./мл)�

Контрольна��рÀпа� 13,24±1,85� 1,93±0,44� 2,08±0,51�
Слаб³ий�фіброз�(F1)� 24,39±2,23� 2,11±0,48� 1,91±0,47�
Помірний�фіброз�(F2)� 22,87±2,58� 1,58±0,38� 1,54±0,42�
Тяж³ий�фіброз�(F3)� 44,01±4,89*� 4,32±1,61*� 2,16±0,53�
Цироз�(F4)� 69,49±6,78**� 7,99±2,61*� 2,38±0,68�
Гепато³арцинома� 63,72±6,9**� 9,83±3,08*� 3,31±0,94�

мірно�о� фіброзÀ.� Інші� досліджÀвані� он³омар³ери
(РЕА,� СА� 72-4)� перебÀвали� в� межах�фізіоло�ічних
³оливань.� Проте� вміст� РЕА� бÀв� віро�ідно� вище
порівняно� з� та³им� в� осіб� ³онтрольної� �рÀпи� і
пацієнтів� на� ранніх� етапах� фібро�енезÀ.� Подібна
тенденція� спостері�алася� на� стадії� цирозÀ.� Рівень
СА� 19-9� дося�ав� (69,49±6,78)� од./мл� і� перевищÀ-
вав� ³онтроль� À� 5,3� разÀ,� віро�ідно� відрізняючись
від� та³о�о� по³азни³а� при� помірномÀ�фіброзі.� На
цій� стадії� та³ож� відбÀвалося� статистично� значиме
помірне� збільшення� вмістÀ� в� сироватці� ³рові� РЕА
до� (7,99±2,61)� н�/мл.� За� даними� літератÀри,� не-
вели³е� або� помірне� збільшення� рівня� РЕА� відбÀ-
вається� в� 20-50�%� випад³ів� при� цирозі� печін³и� і
хронічномÀ� �епатиті.

Та³им� чином,� з� он³оло�ічних�мар³ерів,�що� виз-
началися,�тіль³и�вміст�СА�19-9�і,�меншою�мірою,�РЕА
сÀттєво� зростав� À�мірÀ�про�ресÀвання�фіброзÀ.�При
цьомÀ�на�стадії�цирозÀ�печін³и�ці�по³азни³и�приблиз-
но�відповідали� та³им�À� хворих�на� �епато³арциномÀ.

Необхідно�відзначити,�що�між�вмістом�СА�19-9
і� РЕА� встановлено� сильнÀ� прямÀ� залежність
(r=0,60,� Р=0,003).� Крім� то�о,� рівень�СА� 19-9� ³оре-
лював�зі� збільшеним�вмістом�холестеринÀ� (r=0,29,
Р<0,05)� і� підвищеною� а³тивністю� лÀжної� фосфа-
тази�(r=0,30,�Р<0,05)�À�сироватці�³рові.�МабÀть,�це
пов’язано�з�розвит³ом�приховано�о�холестазÀ,�що
постÀпово� розвивається� при� ГС.� Сьо�одні� дове-
дено,�що� цей� он³омар³ер� виводиться� винят³ово
з� жовчю� і� всмо³тÀється� в� ³ров� із� жовчовивідних
шляхів.�ТомÀ�навіть�незначний�холестаз�може�бÀти
причиною� підвищення� рівня� СА� 19-9.� Це� допома-
�ає� пояснити� відзначене� раніше� достовірне� підви-
щення� вмістÀ�СА� 19-9� À� процесі�фібро�енезÀ.

Підвищення� рівня� СА� 19-9� ³орелювало� і� з
ві³ом�пацієнтів.�Швидше�за�все,�цей�феномен�має
те�ж� пояснення,�що� і� збільшення� вмістÀ� АФП.

Роль� ³ореляційних� за³ономірностей� між� дея-
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³ими� лабораторними� по³азни³ами� і� рівнем� РЕА
менш� значна,� томÀ� що� рівень� ра³ово�о� ембріо-
нально�о� анти�енÀ� протя�ом� тривало�о� періодÀ
захворювання� залишався� в�межах� норми� і� незнач-
но� підвищÀвався� тіль³и� на� стадії� цирозÀ.� Проте
наявність� прямих� достовірних� взаємозв’яз³ів� йо�о
з� ві³ом� (r=0,29,� Р<0,05),� тривалістю� інфі³Àвання
(r=0,55,�Р<0,001)�й�інтенсивністю�цитолізÀ�–�з�АлАТ
(r=0,29,� Р<0,01)� і� АсАТ� (r=0,33,� Р<0,05)� част³ово
пояснює� збільшення� вмістÀ� РЕА� при� ГС.

Статистично� значимих� взаємозв’яз³ів� між
³ліні³о-лабораторними� по³азни³ами� і� рівнем� СА
72-4� виявлено� не� бÀло.

ЗмінÀ�вмістÀ�АФП�À�сироватці�³рові�в�зіставленні
з� ³ліні³о-лабораторними� й� �істоло�ічними� по³аз-
ни³ами� та³ож� вивчали� À� 40� хворих� на� ХГС,� я³им
призначалася� противірÀсна� терапія.� 21� пацієнт
одержÀвав� ³омбінованÀ� терапію� ре³омбінантним
ІФН-α� (стандартним�–�16� і�пе�ільованим�–�5)�з�ри-
бавірином� і� 19� –�монотерапію� стандартним�ре³ом-
бінантним� ІФН-α.� Стандартний� ІФН-α� призначали
парентерально� по� 3� млн�МО� 3� рази� на� тиждень,
пе�ільований�–� по�180�м³�� або�1,5�м³�/³�� 1� раз� на
тиждень,� рибавірин� –� ÀсерединÀ� по� 800-1200� м�
(залежно� від� �енотипÀ� ВГС� і� маси� тіла)� на� добÀ.
За�альна� тривалість� ³омбінованої� терапії� при� 3а-
�енотипі� HCV� с³лала� 6�міс.� В� інших� випад³ах� лі³À-
вання� продовжÀвалося� до� 1� ро³À.

У� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ� бÀли� в³лючені� 26� пацієнтів
із� ХГС,�що� одержали� тіль³и� базиснÀ� терапію� (полі-
вітаміни,� �епатопроте³тори�й� ін.).�Необхідно� відзна-
чити,�що�обидві� �рÀпи�бÀли�статистично�однорідни-
ми�і�не�різнилися�за�статтю,�ві³ом,�масою�тіла,��ада-
ною� тривалістю� інфе³ційно�о� процесÀ,� вірÀсним

навантаженням,� �енотипом� вірÀсÀ,� рівнем� цитолі-
тично�о� синдромÀ,� вмістом�АФП,� стÀпенем� а³тив-
ності�та�стадією�патоло�ічно�о�процесÀ�в�печінці.�У
всіх� пацієнтів� відзначався� цитоліз� �епатоцитів,� а� в
³рові� методом�ПЛР� визначали� РНК�HСV.

Динамі³а�основних� ³ліні³о-лабораторних�по³аз-
ни³ів�на�фоні� противірÀсної� терапії� наведена�в� таб-
лиці�4.�З�наведених�даних�видно,�що�етіотропне�лі³À-
вання�сÀттєво�знижÀвало�частотÀ�виявлення�цитолі-
тично�о�синдромÀ� (за�рівнем�а³тивності�АлАТ)� і�РНК
HСV,�а� та³ож�вміст�АФП�після�лі³Àвання�в�дослідній
�рÀпі�порівняно�з�³онтрольною,�а�та³ож�з�по³азни³а-
ми�до�лі³Àвання.�При�цьомÀ�статистично�сÀттєвих�роз-
біжностей�À�³онтрольній��рÀпі�до�і�після�терапії�не�спо-
стері�алося.�Відповідно,�достовірна�за�альна�відповідь
на�лі³Àвання�відзначалася� тіль³и�À�дослідній� �рÀпі.�У
цьомÀ�зв’яз³À� заслÀ�овÀє�на� Àва�À� значне�зниження
рівня�АФП�À�хворих�на�ХГС�на�фоні�противірÀсної�те-
рапії,�ефе³тивність�я³ої�с³лала� (62,5±7,7)�%.

З� о�лядÀ� на� отримані� останнім� часом� резÀль-
тати� про� перева�À� ³омбінованої� противірÀсної
терапії� порівняно� з�монотерапією� ІФН-α,� ми� про-
вели� порівняльний� аналіз� між� поєднаним� засто-
сÀванням� ІФН-α� з� рибавірином� і� ви³ористанням
ІФН-α� À�монорежимі� À� хворих�на�ХГС.

Необхідно� відзначити,� що� порівнювані� �рÀпи
та³ож� бÀли� статистично� однорідні� за� основними
³ліні³о-лабораторними� і� морфоло�ічними� по³аз-
ни³ами.

З�отриманих�резÀльтатів�слід�відзначити�достовір-
не�зниження�частоти�виявлення�цитолітично�о�синд-
ромÀ,�РНК�HСV,�рівня�а³тивності�АлАТ�після�лі³Àвання
я³�À��рÀпі�хворих�з�³омбінованою�терапією,�та³�і�серед
пацієнтів� із�моноінтерферонотерапією�(табл.�5).

Таблиця�4

Динамі³а�основних�³ліні³о-лабораторних�по³азни³ів�À�хворих�на�ХГС�на�тлі�противірÀсної
терапії�(M±m)

Період� По³азни³� Дослідна��рÀпа� Контрольна��рÀпа�

До�лі³Àвання�

АлАТ>N�(%)�
АлАТ�(од./л)�
РНК�HСV�(%)�
АФП�(н�/мл)�

100,0�
174,3±16,4�

100,0�
9,9±1,7�

100,0�
201,8±29,6�

100,0�
7,5±1,9�

Після�лі³Àвання�

АлАТ>N�(%)**�
АлАТ�(од./л)**�
РНК�HСV�(%)**�
АФП�(н�/мл)*�

Відповідь�на�лі³Àвання�(%)**�

35,0±7,6***�
42,6±6,6***�
40,0±7,8***�
3,7±1,1*�
62,5±7,7�

88,5±6,4�
173,6±21,8�
92,3±5,3�
6,8±1,6�
7,7±5,3�

�
*�Р<0,05;�**�Р<0,001�

при�порівнянні�двох��рÀп�
(дослідної�і�³онтрольної)�

*�Р<0,05;�***�Р<0,001�
при�порівнянні�À��рÀпах�
(до�і�після�лі³Àвання)�
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Таблиця�5

Динамі³а�основних�³ліні³о-лабораторних�по³азни³ів�залежно�від�варіантÀ�противірÀсної�терапії�À
хворих�на�ХГС�(M±m)

.

Період� По³азни³� Монотерапія� Комбінована�терапія�

До�лі³Àвання�

АлАТ>N�(%)�
АлАТ�(од./л)�
РНК�HСV�(%)�
АФП�(н�/мл)�

100,0�
185,8±18,7�

100,0�
9,1±1,4�

100,0�
160,4±14,9�

100,0�
11,3±2,0�

Після�лі³Àвання�

АлАТ>N�(%)*�
АлАТ�(од./л)�
РНК�HСV�(%)*�
АФП�(н�/мл)�

Відповідь�на�лі³Àвання�(%)*�

52,6±11,2***�
46,2±7,2***�
52,6±11,2***�
4,2±2,3*�
47,4±11,2�

19,0±8,7***�
37,7±5,4***�
28,6±10,1***�
3,2±0,9*�
76,2±9,5�

�
*�Р<0,05�при�порівнянні�двох��рÀп��
(монотерапія�і�³омбінована�терапія)�

*�Р<0,05;�***�Р<0,001�при�порівнянні�À��рÀпах��
(до�і�після�лі³Àвання)�

 
При�цьомÀ�одночасно�в�двох� �рÀпах� виявлялося

статистично�значиме�зменшення�вмістÀ�АФП.�Причо-
мÀ�ця�тенденція�спостері�алася�й�À�хворих�старшо�о
ві³À,� інфі³ованих� переважно� 1b� �енотипом� вірÀсÀ,
рівень�АФП�À�я³их�бÀв�попередньо�підвищений.�Зо-
³рема,� вміст�АФП�після� лі³Àвання�пацієнтів,� інфі³о-
ваних�1b-�і�не�1b-�енотипом,�не�відрізнявся�–�(4,5±1,4)
і�(2,9±0,6)�н�/мл�відповідно;�Р>0,05.�Що�стосÀється�по-
рівняння� ефе³тивності� двох� варіантів� лі³Àвання,� то
відповідь�на� ³омбінованÀ� терапію�виявилася�сÀттєво
вищою�–�(76,2±9,5)�і�(47,4±11,2)�%�(Р<0,05).�Більше�то�о,
при�поєднанні�двох�препаратів�первинна�ремісія�роз-
вивалася�з�висо³ою�частотою�–�(66,7±16,7)�%�–�À�хво-
рих,�що�мають�та³ий�важливий�преди³тор�резистент-
ності� до� ІФН-терапії,� я³� 1b-�енотип� збÀдни³а.

Вивчення� залежності� відповіді� на� лі³Àвання� від
почат³ово�о� рівня� АФП� по³азало,�що� пацієнти� з
відсÀтністю� вірÀсоло�ічної� відповіді� попередньо
мали� сÀттєво� підвищений� вміст� дано�о� он³омар³е-
ра� порівняно� з� хворими,� я³і� дося�ли� первинної
ремісії� –� (18,6±5,3)�і� (5,3±0,9)� н�/мл,� Р<0,01.�Отже,
почат³овий�рівень�АФП�до�лі³Àвання�є�однією�з�про-
�ностичних�озна³�ефе³тивності�противірÀсної�терапії.
У�свою�чер�À,�відсÀтність�статистично�значимих�роз-
біжностей� за� рівнем�АФП�після� лі³Àвання�між�дво-
ма� �рÀпами�пацієнтів� залежно�від� наявності� вірÀсо-
ло�ічної� відповіді� свідчила� про� зменшення� а³тив-
ності�я³�с³леротичних,�та³� і�неопластичних�процесів
À� печінці� навіть� на�фоні� а³тивної� реплі³ації� збÀдни-
³а,�що�збері�алась� –� (4,1±1,9)�і� (3,6±1,5)� н�/мл.

Âèñíîâêè

1.� Посилення� процесів�фібро�енезÀ� сÀпровод-
жÀється� збільшенням� сироват³ово�о� вмістÀ� АФП� і

зменшенням� синтезÀ� альбÀмінÀ.� При� цьомÀ� най-
значніше� підвищення� рівня� АФП� спостері�ається
на� стадії� тяж³о�о�фіброзÀ� з� настÀпним� зниженням
при� трансформації� в� цироз� печін³и.

2.� Встановлена� за³ономірність� зміни� вмістÀ
АФП�при� одночасномÀ� зниженні� біл³ово-синтетич-
ної� фÀн³ції� печін³и� (�іпоальбÀмінемія)� визначають
тенденцію� подальшо�о� розвит³À� HCV-інфе³ції:
про�ресÀвання� циротичних� процесів� з� трансфор-
мацією� в� цироз� печін³и� на� фоні� при�нічення� ре-
�енерації� або� її� посилення� з� діленням� низь³оди-
ференційованих� �епатоцитів,�що� не� ре�Àлюється,
і� Àтворенням� первинної� �епато³арциноми.

3.� Підвищення� рівня� АФП� À� сироватці� ³рові
відбÀвається�переважно�в�осіб�старшо�о�ві³À�в�мірÀ
про�ресÀвання� HCV-інфе³ції,� ви³ли³аної� 1-м� �е-
нотипом� збÀдни³а.

4.� На�фоні� противірÀсної� терапії� відзначається
зниження� вмістÀ� АФП� навіть� за� відсÀтності� вірÀсо-
ло�ічної�відповіді,�що�може�свідчити�про�зменшен-
ня� а³тивності� я³� с³леротичних,� та³� і� неопластич-
них� процесів� À� печінці.

5.�Почат³овий�вміст�À�³рові�АФП�може�бÀти�про-
�ностичним� ³ритерієм� ефе³тивності� противірÀсної
терапії� хворих� на� ХГС:� низь³ий� рівень� он³омар-
³ера� є� сприятливим� чинни³ом�щодо� відповіді� на
лі³Àвання� і,� навпа³и,� висо³ий� рівень� –� несприят-
ливим� преди³тором� для� дося�нення� противірÀс-
но�о� ефе³тÀ.
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P R O G N O S T I C A L  I M P O R T A N C E  O F
D E T E R M I N A T I O N  O F  O N C O L O G I C
M A R K E R S  A T  C H R O N I C  H E P A T I T I S  C

Yu.V. Lobzin, K.V. Zhdanov, V.L. Pastushenkov, D.O.
Husyev, A.V. Shkuro

SUMMARY.�The�level�of�various�oncomarkers�at�89
patients� with� chronic� hepatitis� C� has� been
researched.� It� has� been� established� that� the
intensifying� of� fibrogenesis� processes� is
accompanied�by�the� increase�of�serum�content�of
б-fetoprotein� (AFP)� and� the�decrease�of� albumen
synthesis.�The�most�significant�increase�of�AFP�level
is�observed�on�the�stage�of�severe�fibrosis�with�its
following�decrease� at� the� transformation� into� liver
cirrhosis.
The� alterations� of� AFP� content� at� simultaneous
lowering� of� hepatic� protein� synthetic� function
(hypoalbuminemia)� testify� to� the� progressing� of
cirrhtic�processes�with�the�transformation�into�liver
cirrhosis� against� a� background� of� regeneration
inhibition� or� even� formation� of� primary
hepatocarcinoma.

© Ãîñïîäàðñüêèé ².ß., 2005
ÓÄÊ 616.36-002.14-022.7-06:616-001.19-056.3

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

Вивчений� зв’язо±�між� наявністю� і� типами� ±ріо-
�лоб¾лінемії�та�особливостями�перебі�¾�хронічно�о
�епатит¾� С� (ХГС).� Встановлено� переважне� фор-
м¾вання� хронічно�о� �епатит¾� С� з� висо±ою� а±тив-
ністю� трансаміназ� ¾� хворих� без� с¾п¾тньої� ±ріо�ло-
б¾лінемії,� з�низь±ою�а±тивністю�–�при�±ріо�лоб¾лі-
немії� 3-�о� тип¾,� з� хвилеподібним� перебі�ом� –� ¾
випад±¾� ±ріо�лоб¾лінемії� 2-�о� тип¾.

Проблема�хронічних�вірÀсних� �епатитів�протя�ом
останніх�десятиліть� залишається�вельми�а³тÀальною
для� пра³тичної� охорони� здоров’я.�Особлива� Àва�а

приділяється� �епатитÀ�С� через�дÀже�висо³ий�відсо-
то³� Àс³ладнень� і� несприятливих� вислідів.�Порівняно
з�HB-вірÀсною� інфе³цією,�при�ньомÀ�спостері�ається
не� тіль³и� значно�більший� відсото³�формÀвання�ци-
розÀ� і�ра³À�печін³и,�але�й�відчÀтно�вищий�ризи³�роз-
вит³À�позапечін³ових�проявів.�Серед�останніх�–�вас-
³Àліти,� Àраження�ш³іри,�нервової�системи,� ³іст³ово�о
моз³À� тощо� [1].�ПровіднÀ�пато�енетичнÀ�роль� À�роз-
вит³À�Àс³ладнень,�на�дÀм³À�більшості�авторів,�віді�ра-
ють� термолабільні�біл³и�–� ³ріо�лобÀліни� [2].

Розрізняють� 3� основні� типи� ³ріо�лобÀлінів:
моно³лонові� (1-й� тип),� ³омпле³си�моно-� і� полі³ло-
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нових� (2-й)� і� полі³лонові� (3-й).�Останні� 2� типи� ча-
сто�називають�змішаними.�Кріо�лобÀліни�1-�о�типÀ
переважно� виявляють� при� дея³их� варіантах� зло-
я³існих� пÀхлин� і� лімфопроліферативних� хворобах.
Натомість� À� пацієнтів� з� �епатитом�С�моно³лонова
³ріо�лобÀлінемія� (КГЕ)� пра³тично� не� спостері-
�ається� [3].

ЧастотÀ� виявлення� і� хара³теристи³À� позапечін-
³ових� проявів� ХГС� залежно� від� наявності� і� типÀ
³ріо�лобÀлінемії� ми� детально� висвітлили� À� ряді
попередніх� пÀблі³ацій� [4].� При� подальших� дослі-
дженнях� бÀв� виявлений� вплив� ³ріопатії� на� перебі�
�епатитÀ,� зо³рема� –� через� їх� здатність� зворотно
чи� незворотно� зв’язÀвати� віріони.�Метою� роботи
бÀло�виявити�зв’язо³�³ріопатії�різних�типів�з�особ-
ливостями� ³лінічно�о� перебі�À� HCV-інфе³ції.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�297�хворих�на�ХГС,�серед�я³их�бÀло�150�жіно³

і�147�чолові³ів�ві³ом�від�20�до�72�ро³ів.�У�дослідження�бÀли

залÀчені�лише�пацієнти�з�моно-HCV-інфе³цією,�без�анамнес-

тичних�даних�за�зловживання�ал³о�олем,�ви³ористання�нар-

³отичних�чи�то³сичних�засобів,�озна³�цирозÀ�печін³и.�Для

встановлення�вмістÀ�³ріо�лобÀлінів�ви³ористовÀвалась�ме-

тоди³а� [5],�принцип�я³ої�поля�ає�À�вираховÀванні�різниці

оптичних�щільностей�розчинÀ�сироват³и�³рові�À�веронал-ме-

диналовомÀ�бÀфері�(рН=8,6)�при�4�°С�та�37�°С.�Типи�³ріо�ло-

бÀлінів�визначали�за�раніше�запропонованою�нами�методи-

³ою��істерезисних�³ривих�оптичної�щільності�[6].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед�297� обстежених� À� 217� (73,1�%)� виявлені
різні� ³онцентрації� ³ріо�лобÀлінів� À� сироватці� ³рові.

При�цьомÀ�À�152�з�них�(51,2�%�від�Àсіх�хворих�з�HCV-
інфе³цією)� виявили� ³ріо�лобÀліни� 3-�о� типÀ� і� лише
À�65� (21,9�%)� –� 2-�о.�Важливо� відзначити,�що� три-
валість� �епатитÀ� (від� анамнестичних� в³азіво³�щодо
можливості� інфі³Àвання� або� від� перших� ³лінічних
проявів)� в� Àсіх� �рÀпах� бÀла� різною.� При� цьомÀ
найбільш� тривалий� анамнез� хвороби� хара³терний
для� пацієнтів� з� КГЕ� 2-�о� типÀ� –� (5,3±0,6)� ро³À� по-
рівняно�з�(2,1±0,3)�ро³À�À�хворих�без�сÀпÀтньої�³ріо-
�лобÀлінемії� і� (2,7±0,4)� ро³À� –� за� Àмови� сÀпÀтньої
³ріо�лобÀлінемії�3-�о�типÀ�(Р<0,05�для�обох�випад³ів).

Вражає�той�фа³т,�що�більшість�пацієнтів�з�HCV-
інфе³цією� і� сÀпÀтньою�³ріо�лобÀлінемією�3-�о� типÀ
(124� зі� 152� хворих,� 81,6�%)� потрапила� під� на�ляд
інфе³ціоністів� і� �астроентероло�ів� ціл³ом� випад-
³ово.� Частина� з� них� (64,1�%)� потерпала� від� симп-
томів� вас³Àлітів,� синдромÀ� Рейно,� артропатій,� 47
осіб� (30,9�%)� вважали� себе� ціл³ом� здоровими.

Я³що� À� хворих� на� ХГС� без� сÀпÀтньої� ³ріопатії
чіт³о� домінÀвали� симптоми� Àраження� печін³и,� то
за� наявності� КГЕ�3-�о� типÀ� переважали�позапечін-
³ові� прояви.� У� той� же� час,� À� пацієнтів� з� КГЕ� 2-�о
типÀ� одна³ово� часто� виявляли� я³� печін³ові,� та³� і
позапечін³ові� симптоми.

Значні� відмінності� спостері�али� та³ож� і� за� час-
тотою�за�острень�протя�ом�ро³À� (табл.� 1).

Найчастіше� за�острення� HCV-інфе³ції� реєстрÀ-
вали�на�тлі�сÀпÀтньої�КГЕ�2-�о�типÀ,�найрідше�–�на
тлі� КГЕ� 3-�о� типÀ� (Р<0,05).� За� рахÀно³� частих� ³о-
рот³очасних� за�острень� ³лінічний� перебі�� �епа-
титÀ�та�динамі³а�а³тивності�АлАТ�À�та³их�пацієнтів
найчастіше�мали� специфічний� хвилеподібний� пе-
ребі��(табл.� 2).

Серед� хворих� без� сÀпÀтньої� КГЕ� переважали
пацієнти� без� виражених� ³оливань� À� перебі�À� хво-

По³азни³� Усі�хворі,�n=297� Без�КГЕ,�n=80� КГЕ�2-�о�типÀ,�n=65� КГЕ�3-�о�типÀ,�n=152�
Число�за�острень� 1,8±0,6� 2,7±0,3� 5,2±0,3*� 0,8±0,2*+�
 

Таблиця�1

Число�за�острень�HCV-інфе³ції�протя�ом�1�ро³À

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà (Ð<0,05) ïîð³âíÿíî ç õâîðèìè áåç ÊÃÅ; + – ç ÊÃÅ 2-ãî òèïó.

А³тивність�АлАТ�
ГрÀпа�

стій³о�підвищена�� стій³о�нормальна�
Хвилеподібний� 

перебі��

Без�КГЕ,�n=80� 77,5� 13,8� 8,7�
З�КГЕ�2-�о�типÀ,�n=65� 27,7*� 3,1*� 69,2*�
З�КГЕ�3-�о�типÀ,�n=152� 2,6*+� 80,3*+� 17,1+�

 

Таблиця� 2

Розподіл�хворих�за�особливостями�³лінічно�о�перебі�À� HCV-інфе³ції�залежно�від�наявності� і
типÀ�КГЕ,�%
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роби.� У� них� найчастіше� виявляли� стій³о,� але� не-
значно� підвищені� по³азни³и� АлАТ.� У� випад³À� КГЕ
3-�о� типÀ� ХГС� перебі�ав� зі� стій³о� нормальною� а³-
тивністю� печін³ових� амінотрансфераз� À� 80,3� %
хворих.

Найбільш�серйозні�і��либо³і�зміни�з�бо³À�печін-
³и�виявляли�при�2-мÀ� типі�КГЕ� (табл.� 3).

Та³,� ³іль³ість� пацієнтів� зі� збільшеними� розмі-
рами� печін³и� (>1� см)� À� цій� �рÀпі� бÀла� Àдвічі
більшою,� ніж� À� хворих� без� ³ріопатії,� і� майже� À� 7
разів�більшою,� ніж�при�3-мÀ� типі� КГЕ.�Натомість� À
пацієнтів� з� 3-м� типом� КГЕ� болі� À� правомÀ� підре-
бер’ї,�збільшення�розмірів�печін³и� і�селезін³и�спо-
стері�али�достовірно�рідше,�ніж�À��рÀпах�з�2-м�ти-
пом� КГЕ� чи� без� неї� (Р<0,05).� Це� Àз�оджÀється� з
даними� інших� дослідни³ів,� я³і� свідчать� про� вищÀ
інтенсивність� реплі³ації� вірÀсÀ� �епатитÀ� С� при� 2-
мÀ� варіанті� ³ріопатії,� порівняно� з� 3-м� [2].

Ма³симальні� зміни� лабораторних� по³азни³ів
фÀн³ції� печін³и� виявлені� À� пацієнтів� з� сÀпÀтньою
КГЕ�2-�о�типÀ�(табл.�4).

Та³им� чином,� для� КГЕ� 3-�о� типÀ� більш� хара³-
терними� є� «периферичні»� прояви,� з� Àраженням
ш³іри,�сÀдин,�сÀ�лобів,�периферичної�нервової�си-
стеми,�а�та³ож�ниро³�з�домінÀючим�нефротичним
синдромом.�При�цьомÀ�печін³ові�розлади�слабші,
ніж�À��рÀпі�без�КГЕ.�Отримані�дані�можна�поясни-
ти� формÀванням� стабільних� ³ріопреципітатів� 3-
�о� типÀ� À� периферичних� сÀдинах,� я³і� не� розчиня-
ються�при�настÀпномÀ�підвищенні�температÀри�[2].
Вони,� з� одно�о�бо³À,� стій³о� зв’язÀють� вірÀс� �епа-
титÀ� С,� і,� виводячи� йо�о� на� «периферію»,� не� до-

Таблиця�3

Симптоми�Àраження�печін³и�À�хворих�на�ХГС�залежно�від�наявності�і�типÀ�КГЕ,�%

Збільшення�
печін³и,�см�Хворі�

ВідчÀття�дис-
³омфортÀ�À�пра-
вомÀ�підребер’ї�

Гір³ота�в
�роті�

СÀхість�в
�роті�

І³теричність� 
с³лер�

<1� >1�

Збільшення� 
селезін³и�

Без�КГЕ� 40,0� 31,3� 22,5� 7,5� 26,3� 10,0� 15,0�
КГЕ�(Àсі�хворі)� 47,9� 33,6� 21,7� 7,8� 23,5� 15,7� 16,6�
КГЕ�2-�о�типÀ� 58,6� 34,2� 21,1� 7,9� 25,7� 21,1*� 20,3�
КГЕ�3-�о�типÀ� 23,1*+� 32,3� 23,1� 7,7� 18,5� 3,1*+� 7,7*+�

 
Таблиця�4

Лабораторні�по³азни³и�фÀн³ції�печін³и�À�хворих�на�ХГС�залежно�від�наявності�та�типÀ�КГЕ

ГрÀпа� БілірÀбін,�м³моль/л� АлАТ,�ммоль/(л×�од)� АсАТАлАТ,�ммоль/(л×�од)�
Без�КГЕ,�n=80� 22,2±1,5� 1,32±0,05� 0,98±0,09�
З�КГЕ�2-�о�типÀ,�n=65� 25,3±2,1� 1,88±0,07*� 1,21±0,09�
З�КГЕ�3-�о�типÀ,�n=152� 15,2±0,7*+� 0,72±0,04*+� 0,65±0,07+�
 

пÀс³ають� повторно�о� повернення� в� печін³À� та
бло³Àють�йо�о�реплі³ацію.�За�рахÀно³�цьо�о�фор-
мÀється� специфічний� перебі�� ХГС� з� низь³ою� а³-
тивністю� печін³ових� амінотрансфераз� і� повільним
про�ресÀванням� патоло�ічних� змін� À� печінці.� При
цьомÀ� та³і� ³ріопреципітати� зÀмовлюють� стій³і� ре-
оло�ічні� і� мі³роцир³Àляторні� розлади,� чим,� оче-
видно,� прово³Àють� розвито³� вище� перелічених
проявів.

У� випад³À� 2-�о� типÀ� ³ріопатії� домінÀють� пато-
ло�ічні� симптоми� з� бо³À� центральної� нервової� си-
стеми,� а� та³ож� ниро³� (проте� найчастіше� –� з� не-
фритичним�синдромом).� Але�при�цьомÀ� симптоми
Àраження� печін³и� в� о³ремих� випад³ах� навіть
значніші,� ніж� À� пацієнтів� без� сÀпÀтньої� КГЕ.� Кріо-
преципітати� 2-�о� типÀ� є� більш� термолабільними,
порівняно� з� 3-м.� У� нерозчинномÀ� ви�ляді� вони
захищають� вірÀс� я³� від� імÀнної� відповіді,� та³� і� від
впливÀ� етіотропних� засобів� [7].� У� випад³À� підви-
щення� температÀри� ³ріопреципітати� 2-�о� типÀ� ча-
ст³ово� розчиняються.� При� цьомÀ� звільняється
значна�частина�віріонів,�а�нерозчинені�³омпоненти
³ріопреципітатÀ� повертаються� À� системний� ³рово-
плин� і� бло³Àють� сÀдини� паренхіматозних� ор�анів
(найчастіше� ниро³).� Періодичне� звільнення
віріонів� з� ³ріопреципітатів� зÀмовлює� хара³терний
хвилеподібний� перебі�� хвороби.

Та³им� чином,� в� основі� КГЕ� 3-�о� типÀ� можна
розпізнати� пристосÀвальнÀ,� захиснÀ� реа³цію,� на-
ма�ання� «вивести»� вірÀс� з� місць� реплі³ації� і� за-
бло³Àвати� йо�о� À� пра³тично� нерозчинних� ³ріо-
преципітатах.� У� та³их�пацієнтів� часто�формÀється
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повільно� про�ресÀючий� варіант� �епатитÀ� С,� з� до-
мінÀванням� позапечін³ових� проявів� над� Àражен-
ням� печін³и,� стій³о� нормальною� а³тивністю� амі-
нотрансфераз.

КГЕ�2-�о�типÀ�переважно�розвивається�при�три-
валомÀ� анамнезі� хвороби� (більше� 5� ро³ів)� я³� ре-
зÀльтат� постійно�о� навантаження� імÀнної� системи
надмінливими� анти�енами� ³вазіштамів� HCV.� Кріо-
преципітати� 2-�о� типÀ� не� здатні� стій³о� забло³Àва-
ти�віріони,�а�лише�захищають� їх�від�впливÀ� імÀнної
системи� та� етіотропних� засобів.� Розчинення� ³ріо-
преципітатів� веде� до� звільнення� віріонів,� частішо-
�о� розвит³À� за�острень� хвороби,� ніж� À� пацієнтів� з
³ріо�лобÀлінемією� 3-�о� типÀ� чи� без� неї.

Отримані� резÀльтати� свідчать� про� те,�що�фе-
номен�³ріо�лобÀлінемії,�я³ий�є�резÀльтатом�дії�вірÀ-
сÀ� �епатитÀ� С� на� ор�анізм,� має� зворотний� вплив
на� перебі�� вірÀсної� інфе³ції� і� значною�мірою� ви-
значає� її� ³лінічні� особливості.� Необхідні� подальші
дослідження�з�метою�Àточнення�ролі�³ріо�лобÀлінів
в� імÀнопато�енезі� �острої� і� хронічної� HCV-інфе³ції.

Âèñíîâêè

1.� У� пацієнтів� з� ХГС� без� сÀпÀтньої� ³ріо�лобÀлі-
немії� формÀється� ³лінічний� перебі�� хвороби� з� пе-
реважним� Àраженням� печін³и� та� стій³о� підвище-
ною� а³тивністю� АлАТ;� позапечін³ові� прояви�фор-
мÀються� рід³о.

2.� За� Àмови� ³ріо�лобÀлінемії� 2-�о� типÀ� найчас-
тіше� спостері�ають� хвилеподібний� перебі�� хворо-
би� з� одна³ово� частими� печін³овими� і� позапечін-
³овими� проявами.

3.� Наявність� 3-�о� типÀ� ³ріо�лобÀлінів� переваж-
но� асоціюється� з� мінімальним� Àраженням� печін³и
або� безсимптомним� перебі�ом� �епатитÀ� зі� стій³о
нормальною� а³тивністю� АлАТ� і� ма³симально� час-
тим� розвит³ом� позапечін³ових� симптомів.
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I.Ya. Hospodarsky

SUMMARY.�Correlation�between�availability�and�types
of� cryoglobulinemia�and�chronic� hepatitis�C�course
peculiarities� has� been� studied.� A� predominant
development� of� chronic� hepatitis� C� with� high
transaminase� activity� in� patients� without
accompanying� cryoglobulinemia� has� been
determined�as�well�as� low�activity� in�case�of� type�3
cryoglobulinemia� and�wave-similar� course� in� case
of� type�2� cryoglobulinemia.
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Обстежено� 100� хворих� на� хронічний� �епатит�С
(ХГС)� і� 30� пра±тично� здорових� осіб.� У� сироватці
±рові� та� еритроцитах� хворих� встановлено� на±опи-
чення� прод¾±тів� пере±исно�о� о±ислення� ліпідів
(ПОЛ)� і� зниження� а±тивності� антио±сидантної� сис-
теми� (АОС).� 50� хворим� призначали� амі±син,� про-
ведено� 5� ±¾рсів� лі±¾вання� з� місячною� перервою
між�±¾рсами.�50�пацієнтів�отрим¾вали�пато�енетич-
н¾� терапію.� Ви±ористання� амі±син¾� сприяло� зни-
женню�±онцентрації�прод¾±тів�ПОЛ�та�а±тивації�АОС.

ХГС�сьо�одні�є�а³тÀальною�проблемою�не�лише
в�У³раїні,�але�й�в�ÀсьомÀ�світі.�За�оцін³ами�е³спертів
ВООЗ,�À�світі�інфі³овано�більше�300�млн�людей�вірÀ-
сом��епатитÀ�С� (HCV)� [1,�2].�У�різних�³раїнах�по³аз-
ни³� частоти� виявлення� HCV� серед� здорово�о� на-
селення� і,� перш� за� все,� донорів� ³оливається� від
0,14�до�6,0�%.�HCV�значно�частіше,�ніж� інші�вірÀси
�епатитів,� є� причиною� вини³нення� цирозÀ� печін³и
та� первинної� �епатоцелюлярної� ³арциноми� [3,� 4].

Несвоєчасність� діа�ности³и� захворювання� на
ранній� стадії� інфі³Àвання� пов’язана� із� сÀб³лінічним
і,� в� більшості� випад³ів,� безсимптомним� перебі�ом
хвороби.� Незалежно� від� виразності� ³лінічних� про-
явів� інфе³ційно�о� процесÀ,� À� 60-80�%� хворих� роз-
вивається� хронічний� �епатит� [3,5].� Перші� ³лінічні
прояви� ХГС�можÀть� бÀти� різноманітними� залежно
від� станÀ� імÀнної� системи,� джерела� збÀдни³а� та� її
тривалості.� Часто� À� хворих� випад³ово� знаходять
підвищення� рівня� амінотрансфераз� або� виявля-
ють�антитіла�до�вірÀсÀ��епатитÀ�С�[3,�6,�7].�Більшість
та³их� хворих� не�має� с³ар�,�що� хара³терні� для� �е-
патитÀ,� та� відмічають� лише�швид³À� втомлюваність,
зниження� працездатності,� помірнÀ� за�альнÀ
слаб³ість.� Поряд� з� підвищеною� а³тивністю� аміно-
трансфераз,� реєстрÀється� ХГС,� я³ий� перебі�ає� з
помірною� або� нормальною� а³тивністю� цих� фер-
ментів� [8,� 9].� В� літератÀрі� представлено� спостере-
ження,� ³оли� хвороба� проявлялася� вже� на� стадії
цирозÀ� печін³и.� Та³і� хворі� помирали� від� ³ровотечі
з� вари³озно� розширених� вен� стравоходÀ,� ³оа�À-

лопатії,� хронічної� печін³ової� енцефалопатії.� При
встановленні� діа�нозÀ� слід� враховÀвати� й� висо³À
част³À� (40-45�%� випад³ів)� різних� позапечін³ових
проявів� ХГС� [10,� 11]:� пізня�ш³ірна� порфірія,� во�-
нищевий� лімфоцитарний� сіалоаденіт,� ізольовані
³он’юн³тивальні� вираз³и�МÀрена,� ³ріо�лобÀлінемія
ІІ� типÀ,�мембранозно-проліферативний� �ломерÀло-
нефрит,�автоімÀнний�тиреоїдит�та� ін.

Описано� стій³ість� HCV� до� проведеної� терапії,
що�пов’язано�з�мÀтаціями�збÀдни³а.�Ор�анізм�хво-
ро�о� виробляє� антитіла,� я³і� нейтралізÀють� вірÀс
лише� до� ³он³ретно�о� сероло�ічно�о� різновидÀ.
Та³им� чином,� HCV� є� вірÀсом,� я³ий� вислизає� з-під
імÀнно�о� на�лядÀ� в� резÀльтаті� своєї� висо³ої� мÀта-
�енності� [12-14].

Прони³нення� вірÀсÀ� в� печін³À� та� йо�о� репро-
дÀ³ція� є� пÀс³овими� механізмами� в³лючення� ³ас-
³адÀ�метаболічних,� імÀнних� реа³цій,� розвит³À� де-
стрÀ³тивних,� захисних� і� репаративних� процесів.� У
розвит³À� патоло�ічно�о� процесÀ� слід� відмітити
роль�«метаболічної�інто³си³ації»�[7,�15,�16].�РезÀль-
татом� цьо�о� є� підвищення� вмістÀ� нормально� існÀ-
ючих� метаболітів,� продÀ³тів� їх� розпадÀ� та� поява
патоло�ічних� метаболітів.� Серед� пÀс³ових� ме-
ханізмів� «метаболічної� інто³си³ації»� можна� виді-
лити� інтенсифі³ацію� вільноради³ально�о� о³ислен-
ня� (ВРО),� порÀшення� в� антио³сидантній� системі,
�іпо³сію,� зниження� енер�етично�о� потенціалÀ,
підвищення� ³онцентрації� середніх� моле³Àл� тощо
[7,� 8].� Це� сприяє� на³опиченню� а³тивних� форм
³исню,� я³і� є� реа³ційноздатними� моле³Àлами,�що
прис³орюють� ланцю�ові� реа³ції� ПОЛ.� А³тивація
реа³цій� ВРО� призводить� до� порÀшення� нормаль-
но�о�фÀн³ціонÀвання� ³літин,� змін� фізи³о-хімічних
властивостей� біомембран� �епатоцитів,� підвищен-
ня� їх� бар’єрної� прони³ності.� У� резÀльтаті� відбÀва-
ються�незворотні� зміни� та�лізис� ³літин� [16,� 17].

Доведено,�що�при�ХГС� імÀнні� порÀшення,� в�ос-
новномÀ,� відбÀваються� за� рахÀно³�фÀн³ціонально-
�о� дисбалансÀ�між� ³літинною� та� �Àморальною�лан-
³ами� імÀнітетÀ.�HCV� не� здійснює� прямої� цитопато-
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�енної� дії.� Дисбаланс� À� співвідношенні� Th1� і� Th2-
лімфоцитів� може� бÀти� основним�фа³тором� хроні-
зації� та� про�ресÀвання� захворювання� [18-20].

Встановлено� певний� взаємозв’язо³� між� імÀн-
ною� та� антио³сидантною� (АОС)� системами:� ³ом-
поненти� АОС� переш³оджають� підвищеномÀ� ради-
³алоÀтворенню� в� імÀно³омпетентних� ³літинах� і,
перш� за� все,� À� фа�оцитах.� БÀдь-я³і� зміни� з� бо³À
однієї� з� цих� систем� обов’яз³ово� призводять� до
змін� в� іншій.� Розвивається� вторинний� імÀнодефі-
цит�[20,�21].

Останнім� часом� з’явились� дані� про� те,�що� за-
стосÀвання� імÀнотропних� препаратів� сÀпровод-
жÀється� нормалізацією� біохімічних� по³азни³ів� і
³лінічних� проявів.� Та³им� чином,� імÀнотропні� засо-
би�здатні�впливати�не�лише�на�імÀннÀ�системÀ,�але
й�мають� за�альнобіоло�ічнÀ� дію,� можÀть� при�нічÀ-
вати�репродÀ³цію�вірÀсÀ�в�³літині,�знижÀвати�вірÀс-
не� навантаження� [22-24].

У� цьомÀ�плані� найбільшÀ�перева�À,� на� наш�по-
�ляд,�має�амі³син,�здатний�через�а³тивацію� інтер-
фероно�енезÀ� здійснювати� позитивний� вплив� на
імÀннÀ� системÀ,� володіє� прямою� противірÀсною
дією� [25,�26].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�100�хворих�на�ХГС�та�30

пра³тично�здорових�осіб.�З�них�50�хворих,�терапія�я³их�в³лю-

чала�амі³син,�с³лали�досліднÀ��рÀпÀ.�Амі³син�призначали

по�125�м��1�раз�на�день�2�дні�поспіль�на�тиждень�протя�ом�5

тижнів�(³Àрс�лі³Àвання).�Усім�пацієнтам�проведено�5�³Àрсів

лі³Àвання�з�місячною�перервою�між�ними.�КонтрольнÀ��рÀпÀ

с³лали�50�осіб,�я³і�отримÀвали�лише�пато�енетичнÀ�терапію�–

�епатопроте³тори,�Àрсофаль³�(Àрсосан),�ентеросорбенти.

Діа�ноз�ХГС�встановлювали�на�підставі�епідеміоло�іч-

них,�³лінічних� і�лабораторних�по³азни³ів,�підтверджÀвали

виявленням�À�³рові�мар³ерів�вірÀсÀ��епатитÀ�С�(RNA�HCV,

aнти-HCV� IgM,� aнти-HCV� IgG,� стрÀ³тÀрні� та� нестрÀ³тÀрні

біл³и).�У�динаміці�вивчали�³онцентрацію�за�ально�о�білірÀ-

бінÀ�та�йо�о�фра³цій,�за�ально�о�біл³а,�а³тивність�аміно-

трансфераз,�по³азни³�тимолової�проби.�Стан�і�розміри�печін-

³и�досліджÀвали�ехос³опічним�методом.

У�сироватці�³рові�та�еритроцитах�визначали�³онцентра-

цію�дієнових�³он’ю�атів�(ДК)�за�методом�І.Д.�Стальної,�мало-

ново�о�диальде�ідÀ�(МДА)�–�за�І.Д.�Стальною�та�Т.Г.�Гаришвілі,

відновлено�о��лÀтатіонÀ�(G-SH)�–�за�Ф.Є.�ПÀтиліною�та�С.Д.

Зоїдзе,�а³тивність��лÀтатіонредÀ³тази�(ГР)�–�за�методом,�за-

пропонованим�Ф.Є.�ПÀтиліною.

Дослідження�проводили�тричі:�під�час�звертання�хворих

до��епатоцентрÀ,�через�1�міс.�від�почат³À�терапії�й�по�за³ін-

ченню�5-�о�³ÀрсÀ�лі³Àвання.

Клінічна�³артина�захворювання,�мар³ери�цитолізÀ��епа-

тоцитів,�по³азни³и�а³тивності�ПОЛ�та�АОС�до�лі³Àвання�в

обох��рÀпах�хворих�бÀли�ідентичними.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� хворих� на� ХГС,� в� терапію� я³их� в³лючали
амі³син,� встановлено� зменшення� стро³ів� інто³си-
³ації,� тривалості� диспепсичних� явищ� порівняно� з
�рÀпою� ³онтролю.� Нормалізація� а³тивності� аміно-
трансфераз� À� більшої� частини� хворих� (63� %)
відзначена� напри³інці� 5-�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання.

У�хворих�на�ХГС�до�лі³Àвання�в�сироватці�³рові�та
еритроцитах�встановлено�збільшення�³онцентрації�ДК
і�МДА�порівняно�зі�здоровими�особами�(табл.�1).

На³опичення� продÀ³тів�ПОЛ� сÀпроводжÀвалося
при�ніченням�а³тивності�АОС,�що�проявлялося�знижен-
ням�вмістÀ�G-SH� і�низь³ою�а³тивністю�ГР�(табл.�2).

Таблиця�1

Концентрація�ДК�і�МДА�в�сироватці�³рові�та�еритроцитах�хворих�на�ХГС�залежно�від�лі³Àвання�(M±m)

ДК� МДА�

Термін� лі³Àвання� сироват³а�³рові,� 
нмоль/л�сироват³и�

еритроцити,� 
нмоль/л�зависÀ� 
еритроцитів�

сироват³а�³рові,� 
нмоль/л�сироват³и�

еритроцити,� 
нмоль/л�зависÀ� 
еритроцитів�

До�лі³Àвання� 32,56±1,24*� 14,29±2,12*� 603,55±11,75*� 356,84±9,33*�
1-й�³Àрс�
Контрольна��рÀпа�
Дослідна��рÀпа�

�
27,22±1,11*�
21,05±1,29*,**�

�
12,89±1,57*�
10,58±1,11*,**�

�
532,98±6,35*�

410,68±10,87*,**�

�
320,17±8,97*�

256,85±7,96*,**�
5-й�³Àрс�
Контрольна��рÀпа�
Дослідна��рÀпа��

�
20,37±2,52*�
14,77±1,32*,**�

�
10,63±0,13*�
6,87±0,41*,**�

�
436,85±8,24*�
301,10±8,03*,**�

�
275,98±5,63*�

176,32±8,59*,**�
Здорові�особи� 10,96±0,45� 5,01±0,07� 244,60±5,47� 148,23±3,87�

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – â³ðîã³äíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè çäîðîâèõ îñ³á, ** – ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ õâîðèõ.
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Таблиця� 2

Концентрація�G-SH�і�а³тивність�ГР�À�сироватці�³рові�та�еритроцитах�хворих�на�ХГС�залежно�від
лі³Àвання�(M�±�m)

G-SH� ГР�

Термін�лі³Àвання� сироват³а�³рові,�
м�/мл�сироват³и�

еритроцити,�м�/мл�
зависÀ�еритроцитів�

сироват³а�³рові,��
нмоль�НАДФ·Н2/хв�

на�1���біл³а�

еритроцити,��
нмоль�НАДФ·Н2/хв�

на�1���Hb�
До�лі³Àвання� 81,57±2,36*� 275,29±8,74*� 19,37±2,53*� 180,75±5,44*�
І-й�³Àрс�
Контрольна��рÀпа�
Дослідна��рÀпа�

�
83,84±1,72*�

107,93±8,77*�**�

�
299,94±9,21*�

323,22±6,78*�**�

�
21,51±2,53*�

29,91±2,74*�**�

�
193,49±7,45*�

214,89±6,392*�**�
5-й�³Àрс�
Контрольна��рÀпа�
Дослідна��рÀпа�

�
98,25±6,32*�
114,78±7,37�**�

�
311,97±7,11*�

346,50±9,42*�**�

�
28,14±1,19*�
32,87±2,54**�

�
201,93±8,18*�

219,82±7,59*�**�
Здорові�особи� 124,12±5,48� 381,64±6,13� 36,70±1,41� 235,18±3,25�

Призначення�амі³синÀ�мало�помітний�вплив�на
³онцентрацію� продÀ³тів� ПОЛ� À� сироватці� ³рові� та
еритроцитах�хворих�на�ХГС.�Вміст�ДК�і�МДА�À�хво-
рих,� я³і� отримÀвали� амі³син,� напри³інці� 1-�о�міся-
ця� лі³Àвання� бÀв� значно� нижчим,� ніж� À� хворих,� я³і
отримÀвали� лише� пато�енетичнÀ� терапію.� Після
за³інчення� 5-�о� ³ÀрсÀ� терапії� ³онцентрація� ДК� і
МДА� À� хворих� дослідної� �рÀпи� наближалась� до
по³азни³ів� здорових� донорів.

У�всіх� хворих�на�ХГС�до�почат³À�лі³Àвання� вста-
новлено� зниження� а³тивності� АОС.�Напри³інці� 1-�о
³ÀрсÀ� лі³Àвання� амі³сином� встановлена� помірна
а³тивація� ГР� і� підвищення� ³онцентрації� G-SH� в
сироватці� ³рові� та� еритроцитах� порівняно� з� по-
³азни³ами� до� лі³Àвання.� У� ³інці� 5-�о� ³ÀрсÀ� терапії
з� ви³ористанням� амі³синÀ� а³тивність� ГР� і� вміст
відновлених� е³вівалентів� �лÀтатіонÀ� À� хворих� до-
слідної� �рÀпи� бÀли� значно� вищими,� ніж� À� хворих
³онтрольної� �рÀпи,� але� в� сироватці� ³рові� не� дося-
�али� по³азни³ів� здорових� осіб.

Та³им� чином,� застосÀвання� амі³синÀ� в� ³омп-
ле³сній� терапії� хворих� на� ХГС� сприяє� а³тивації
�лÀтатіонової�протипере³исної�системи,�що,�À�свою
чер�À,� приводить� до� захистÀ� біомембран� �епато-
цитів� від� Àш³оджÀючої� дії� продÀ³тів�ПОЛ.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ХГС�а³тивÀються�процеси�ПОЛ�на
фоні� при�нічення�фÀн³ціональної� а³тивності� АОС.

2.� Призначення� амі³синÀ� хворим� на� ХГС
сприяє� зменшенню� стро³ів� інто³си³ації,� диспеп-
сичних�розладів.� У�більшості� хворих�напри³інці� 5-�о
³ÀрсÀ� лі³Àвання� нормалізÀється� а³тивність� аміно-
трансфераз.

3.�Ви³ористання�амі³синÀ�в�³омпле³сній�терапії
хворих� на� ХГС�має� позитивний� вплив� на� ³онцен-
трацію� продÀ³тів� ПОЛ� та� а³тивність� АОС:� відзна-
чено� зниження� вмістÀ�ДК� і�МДА,� підвищення� ³он-
центрації� G-SH� й� а³тивацію� ГР.
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A M I X I N  U S I N G  I N  T H E R A P Y  O F
C H R O N I C  H E P A T I T I S  C

Ye.V. Nikitin, K.L. Servetsky, T.V. Chaban

SUMMARY.�100�patients�with�chronic�hepatitis�C�and
30�practically� healthy� people�were� examined.� The
accumulation� of� lipid� peroxidation� (LP)� products
and� lowering� of� antioxidant� system� (AOS)� activity
was� established.� Amixin� was� prescribed� to� 50
patients,� 5� courses� of� treatment� with� a�monthly
interval� between� the� courses� were� completed.
Pathogenetic� therapy� was� used� for� 50� patients.
Using� of� amixin� promoted� the� further� decreasing
of�of�LP�products�concentration�and�AOS�activation.
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Çàïîð³çüêà îáëàñíà ³íôåêö³éíà êë³í³÷íà ë³êàðíÿ

Рез¾льтати� досліджень� 71� хворо�о� на� �острі
�епатити� В� і� С� (ГГВ� і� ГГС)� в±аз¾ють� на� зниження
вміст¾� інтерлей±ін¾-2�(ІЛ-2)�¾�сироватці�±рові,�най-
значніше� ¾� пацієнтів� із� ГГС.� Застос¾вання� ім¾но-
фан¾� при� обох� �епатитах� (В� і� С)� с¾проводж¾ва-
лось� відновленням� вміст¾� ІЛ-2.

Гепатити�В� і� С� займають� домінÀюче�місце� се-
ред� Àсіх� хвороб�печін³и� À� зв’яз³À� з� їхнім�широ³им
розповсюдженням� і� висо³им� рівнем� захворюва-
ності.� Важливе� значення� в� пато�енезі� цих� �епа-
титів�належить�станÀ� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ,�що
віді�рає� провіднÀ� роль� À� ³ліренсі� вірÀсÀ� та� інфі³о-
ваних� вірÀсом� ³літин� [1].� Для� розвит³À� адаптив-
ної� імÀнної� відповіді� необхідна� наявність� À� до-
статній� ³іль³ості� біоло�ічно� а³тивних� речовин� –
цито³інів,� я³і� ре�Àлюють� хара³тер,� �либинÀ� й� три-
валість� імÀнної� відповіді� ор�анізмÀ� на� анти�ен� [2].
У�зв’яз³À�з�цим�становить� інтерес�вивчення�вмістÀ
ІЛ-2�À�хворих�на�ГГВ�і�ГГС�та�впливÀ�терапії� імÀно-
фаном,� я³ий�містить� а³тивні� синтетичні�фра�мен-
ти�тимопоетинÀ,�здатні�відтворювати� імÀноре�Àлю-
вальнÀ� дію� природно�о� тимічно�о� �ормонÀ� на� пе-
риферичнÀ� імÀннÀ� системÀ� [3].

Мета� роботи� –� вивчити� вміст� ІЛ-2� À� сироватці
³рові� хворих�на�ГГB� і�ГГС�та�вплив�на�цей�цито³ін
терапії� імÀнофаном.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�À�відділенні�вірÀсних��епатитів�За-

порізь³ої�обласної�інфе³ційної�³лінічної�лі³арні�перебÀвав�71

хворий�на�ГГВ�і�ГГС�ві³ом�від�15�до�47�ро³ів�(39�чолові³ів�і�32

жін³и).�У�всіх�пацієнтів�захворювання�перебі�ало�в�жовтя-

ничній�формі.�Наявність��епатитÀ�діа�ностÀвали�на�підставі

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

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

слідження.�Етіоло�ічно�діа�ноз��епатитÀ�В�підтверджено�ви-

явленням�À�³рові�HBsAg,�HBeAg,�anti-HBcor�IgM�методом�імÀ-

ноферментно�о�аналізÀ�(ІФА),�діа�ноз��епатитÀ�C�–�визначен-

ням�anti-HCcor�IgM,�anti-HCV�IgG�методом�ІФА�й�HCV-RNA

методом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції.

Всі�пацієнти�отримали�традиційнÀ�базиснÀ�терапію�(дієта

№�5,�мезим-форте,�силі³с,�за�необхідності�інфÀзії��лю³озо-со-

льових�розчинів,�À�період�ре³онвалесценції�–��епатопроте³то-

ри).�Для�впливÀ�на�імÀннÀ�системÀ�ор�анізмÀ�обрано�імÀно-

фан�(«Біоно³с»,�Росія)�–�імÀноре�Àляторний�пептид�четверто-

�о�по³оління�(�е³сапептид�з�моле³Àлярною�масою�836�D).

Хворі�бÀли�розділені�на��рÀпи:�I�–�18�хворих�на�ГГВ�й�I-A

–�15�хворих�на�ГГС,�я³і�в�період�ранньої�ре³онвалесценції�(з

2-3-�о� тижня� лі³Àвання)� отримали� імÀнофан� по� 1,0� мл

0,005�%�розчинÀ� ³ожні� 3� дні,� на� ³Àрс� 10� ін’є³цій;� II� –� 20

хворих�на�ГГВ�й�II-A�–�18�хворих�на�ГГС,�я³і�отримали�тіль³и

базиснÀ�терапію.

Вміст�À�сироватці�³рові�ІЛ-2�визначали,�ви³ористовÀю-

чи� ELISA-набір�для�³іль³існо�о�вимірювання�«Протеїновий

³онтÀр»�(Росія).�ІФА�проводили�на�приладі�DigiScan-400�(Ав-

стрія).�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�20�здорових�осіб�та³о�о�ж

ві³À,�я³�хворі.

Отримані�дані�обробляли�методом�варіаційної�статисти-

³и�À�про�рамі�«Statistica�6.0�for�Windows».�Віро�ідність�розбіж-

ностей�середніх�величин�оцінювали�за�допомо�ою�непара-

метричних�³ритеріїв�Манна-Уїтні�(для�незалежних�вибіро³)

і�Віл³о³сона�(для�залежних�вибіро³).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� розпал� �епатитÀ� виявлено,�що� вміст� ІЛ-2� À
сироватці� ³рові� бÀв� віро�ідно� знижений.� У� хворих
на�ГГВ�він�дорівнював� (24,40±3,59)�п³�/мл,�на�ГГС
–� (10,58±3,11)� проти� (42,74±4,98)�п³�/мл� в� осіб
³онтрольної� �рÀпи.� ГГС� сÀпроводжÀвався� найниж-
чим� вмістом� ІЛ-2� À� сироватці� ³рові� порівняно� з
хворими�на�ГГВ� (PM-W<0,01).

Через� 2-3� тиж.� базисної� терапії� ГГВ� зареєст-
роване� сÀттєве� підвищення� вмістÀ� ІЛ-2,� одна³� він
залишався� на� 24,2�%� нижче� ³онтрольно�о� по³аз-
ни³а.� Інша� ³артина� спостері�алася� À� хворих� на
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ГГС.� У� хворих� цієї� �рÀпи� достовірних� змін� вмістÀ
ІЛ-2� À� сироватці� ³рові� не� встановлено,� рівень� ІЛ-2
залишався�монотонно� низь³им,� на� 74,3�%� нижче
по³азни³а� в� ³онтрольній� �рÀпі� (табл.� 1).

Відомо,�що� ІЛ-2�–�³лючовий�пара-� і�авто³рин-
ний�ре�Àлятор�процесів�проліферації� та�диферен-
ціювання� пра³тично� всіх� видів� імÀно³омпетент-
них� ³літин.� ІЛ-2� а³тивÀє� ма³рофа�и,� підсилюючи
продÀ³цію� ради³алів,� о³сидÀ� азотÀ,� се³рецію� ци-
то³інів;� NK-³літини,� я³і� набÀвають� неспецифічнÀ
цитото³сичнÀ� а³тивність,� перетворюючись� в� а³-
тивовані� лімфо³іном� ³літини;� стимÀлює� проліфе-
рацію� анти�еноспецифічних� CD8+� Т-лімфоцитів.
За� недостатньої� ³іль³ості� ІЛ-2� ре�Àляція� е³спресії
на� мембранах� CD8+-лімфоцитів� рецепторів� ІЛ-2R
порÀшÀється,�що,� À� свою� чер�À,� не� ви³ли³ає� до-
статню� е³спансію� анти�еноспецифічних� CD8+-
лімфоцитів�[4,�5].�У�той�же�час�цитото³сична�Т-³лі-
тинна� реа³ція,� що� призводить� до� лізисÀ� HBcAg
або� інфі³ованих�HCV� �епатоцитів,� є� центральною
лан³ою� в� імÀнній� відповіді,� я³а� визначає� перебі�
і� наслід³и�HBV-� і� HCV-інфе³ції� [2,� 6].

Виявлене� зниження� в� сироватці� ³рові� хворих
на�ГГВ� і�ГГС�вмістÀ� ІЛ-2,�я³ий�є�основним�фа³то-
ром�ростÀ�Т-лімфоцитів,�свідчить�про�недостатню
повноцінність� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.� Ряд� до-
слідни³ів� та³ож� в³азÀє� на� значне� зниження� індÀ-
³ованої� продÀ³ції� ІЛ-2� À� хворих� на� маніфестні
форми��епатитів� B� і�С� (о³ремо� і� в�поєднанні)� [7].

Таблиця�1

Вміст�ІЛ-2�(п³�/мл)�À�сироватці�³рові�хворих�на�ГГВ�і�ГГС�залежно�від�терапії�та�стро³ів�лі³Àвання�(M±m)

ГрÀпа�хворих�
ГГВ� ГГС�Час�обстеження�

I�(n=18)� II�(n=20)� I-А�(n=15)� II-А�(n=18)�

24,40±3,59�
PM-W<0,004�

10,58±3,11�
PM-W<0,007�

При��оспіталізації�
23,47±4,25�
PM-W<0,009�

27,25±4,97�
PM-W<0,01�

10,58±4,54�
PM-W<0,007�

9,54±4,06�
PM-W<0,006�

32,41±4,01�
PM-W<0,01;�PW<0,01�

10,97±3,12�
PM-W<0,01;�PW>0,05�

Через�2-3�тиж.�базисної�
терапії� 30,23±5,26�

PM-W<0,01�
PW<0,01�

33,11±4,93�
PM-W<0,012�
PW<0,01�

12,15±4,23�
PM-W<0,05�
PW>0,05�

10,34±3,87�
PM-W<0,047�
PW>0,05�

Через�6-7�тиж.�лі³Àвання�
46,16±5,14�
PM-W<0,05�
PW1<0,002�

35,91±4,43�
PM-W<0,03�
PW1>0,05�

40,44±5,84�
PM-W>0,05�
PW1<0,05�

14,16±4,65�
PM-W<0,025�
PW1>0,05�

 Ïðèì³òêè: P
M-W

 – ð³çíèöÿ äîñòîâ³ðíà ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè – (42,74±4,98) ïêã/ìë; P
W
 – ç ïîêàçíèêàìè äî ë³êóâàííÿ;

P
W1

 – ç ïîêàçíèêàìè ÷åðåç 2-3 òèæ. áàçèñíî¿ òåðàï³¿.

За� іншими� даними� [8],� ГГС� сÀпроводжÀвався
підвищенням� рівня� ІЛ-2.

Аналіз� динамі³и� ІЛ-2� À� пацієнтів,� я³і� отримали
терапію� імÀнофаном,� по³азав� статистично� досто-
вірне,� порівняно� з� відповідними� по³азни³ами� до
призначення� імÀнотропно�о� препаратÀ,� підвищен-
ня� вмістÀ� в� сироватці� ³рові� ІЛ-2,� рівень� я³о�о� на
момент� за³інчення� лі³Àвання� сÀттєво� не� відрізняв-
ся� від� ³онтрольно�о� я³� À� хворих� на� ГГВ,� та³� і� на
ГГС.�У�хворих� II�й� II-A� �рÀп,�я³і�одержÀвали�протя-
�ом� Àсьо�о� періодÀ� стаціонарно�о� лі³Àвання� тіль³и
базиснÀ� терапію,� вміст� ІЛ-2� À� сироватці� ³рові� за-
лишався� достовірно� зниженим�–� на� 15,9�%� À� хво-
рих�на�ГГВ� і�на�66,9�%�À�хворих�на�ГГС,�порівняно
з�цим�параметром�À�³онтролі� (табл.�1).

Тривале� зниження� на� фоні� базисної� терапії
вмістÀ�ІЛ-2�сприяє,�на�нашÀ�дÀм³À,�низь³ій�цитото³-
сичній� відповіді� (індÀцибельної� та� адаптивної),�що
може� сприяти� тривалій� персистенції� вірÀсÀ,� зо³ре-
ма�HCV,� в� ор�анізмі� з� розвит³ом� надалі� хронічно-
�о� процесÀ� в� печінці.�Це� є�ще�одним�підтверджен-
ням� необхідності� в³лючення� імÀноло�ічних� дослід-
жень� À� ³омпле³с� диспансерно�о� спостереження� й
обстеження� хворих,� я³і� перенесли� ГГВ� і� ГГС.

Призначення� імÀнофанÀ� сприяло� відновлен-
ню� вмістÀ� ІЛ-2.� Е³спериментально� по³азано,� що
імÀнофан� підсилює� е³спресію� стрÀ³тÀр�між³літин-
ної� взаємодії� на� ³літинній� поверхні� [9],� зо³рема,
впливає� на� механізми� е³спресії� рецептора� ІЛ-2
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[10].�ПрипÀс³ають� [10],�що�механізми�дії� імÀнофа-
нÀ�можÀть� бÀти� пов’язані� з� йо�о� здатністю� підси-
лювати� продÀ³цію� й� а³цепцію� ³лючових� цито³інів,
а� та³ож� ³ооперативнÀ� здатність� Т-лімфоцитів.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на� ГГВ� і� ГГС� зареєстровано� зни-
ження� вмістÀ� в� сироватці� ³рові� ІЛ-2,� найзначніше
при� �епатиті�С.

2.� ЗастосÀвання� імÀнофанÀ� À� хворих� на� ГГВ� і
ГГС� сÀпроводжÀється� відновленням� вмістÀ� ІЛ-2� À
сироватці� ³рові.
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I N T E R L E U K I N - 2  C O N T E N T  I N  B L O O D
S E R U M  O F  P A T I E N T S  W I T H  A C U T E
V I R U S  H E P A T I T E S  A N D  I T S  C H A N G E S
A G A I N S T  T H E  B A C K G R O U N D  O F  B Y
I M U N O F A N  T H E R A P Y

Yu.Yu. Ryabokon

SUMMARY.� The� results� of� the� researches� of� 71
patients�with�acute�hepatitis�B�and�C�(AHB�and�AHC)
prove�the�lowering�of�interleukin-2�content�in�blood
serum�which�is�most�expressed�at�patients�with�acute
hepatitis�C.� Imunofan� using� at� patients�with� acute
hepatitis�B�and�C� is�accompanied�by� regeneration
of� interleukin-2� content� in� blood� serum.
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Проаналізована� динамі±а� захворюваності� на
ши�ельоз� ¾� різних� областях� У±раїни.� Встановле-
но,�що� с¾часний� рівень� захворюваності� на�ши�е-
льоз� ¾� східном¾� ре�іоні� У±раїни� (на� при±ладі� Хар-
±івсь±ої�області)�¾�6,9-12,5�раз¾�вищий,�ніж�¾�захід-
ном¾� (Тернопільсь±а� область),� і� не�має� тенденції
до� зниження.� Співвідношення� між� ши�ельозом
Фле±снера� і�Зонне� ¾�цих�ре�іонах�протя�ом�1999-
2004�рр.� та±ож� відрізнялося� і� хара±териз¾валося
переважанням�ши�ельоз¾�Фле±снера� на� Терно-
пільщині� та� Зонне� –� на� Хар±івщині.

Епідеміоло�ічна� ситÀація� стосовно� захворюва-
ності�ши�ельозом�залишається�небла�ополÀчною.�За
даними�FDA� (U.S.� Food�&�Drug�Administration)� –�Уп-
равління� з� харчових� продÀ³тів� і� лі³ів�США,� ³ожно�о
ро³À�À�світі�на�дизентерію�хворіє�до�140�млн�осіб�[1],
а�близь³о�1�млн�людей�за�рі³�помирає� [2-4].�Ши�е-
льоз�посідає�перше�місце�À� �рÀпі� ³иш³ових� інфе³цій:
йо�о�питома�ва�а�становить�від�54�до�75�%�[5].

В�останнє�десятиліття�в�У³раїні�захворюваність
�острими� ³иш³овими� інфе³ціями� (ГКІ)� та³ож� не
відзначається� стабільністю.� Інтенсивний� по³азни³
захворюваності� ши�ельозом� останнім� часом� ³о-
ливався�від�54,65�на�100�тис.�населення�À�2000�р.
до�16,93�À�2004�р.�Досі�реєстрÀються�я³�поодино³і
випад³и,�та³�і�спалахи�з�Àраженням�сотень�і�навіть
де³іль³ох� тисяч� осіб� [6,� 7].� Основними� збÀдни³а-
ми� є�ши�ели� Зонне� і�Фле³снера.

Зміни,� я³их� зазнало� сÀспільство� з� почат³À� 90-х
ро³ів,� сÀттєво� вплинÀли� на� епідемічний� процес� і
ріст� захворюваності� на�ши�ельоз.� Соціальні� фа³-
тори,�що� створюють� передÀмови� для� а³тивізації� і
розвит³À� епідемічно�о�процесÀ,� віді�рали�при�цьо-
мÀ� однÀ� з� �оловних� ролей.� СÀттєве� значення�ма-
ють�фа³тори� �іперÀрбанізації:� забрÀднення� води,
ґрÀнтів;�висо³а� �Àстота�населення,�від�чо�о�зазнає
збит³ів� фізіоло�ічний,� психоло�ічний� і� соціальний
³омфорт�місь³их� попÀляцій� [8].

У� сÀчасних� соціально-е³ономічних� Àмовах� під
впливом�фа³торів�дов³ілля� змінюються� і�мають�свої
особливості�не�тіль³и�інфе³ційний�процес,�але�й�самі
збÀдни³и,�що�безÀмовно� позначається� на� перебі�À
недÀ�и.�Після� нетривало�о� періодÀ� відносно�о� епі-
демічно�о�бла�ополÀччя� (³інець�80-х�–�почато³�90-х
ро³ів),� пов’язано�о,� очевидно,� з� певною�децентра-
лізацією� харчÀвання� населення� й� відповідним� об-
меженням� харчово�о� шляхÀ� передачі� збÀдни³а,
в� останні� ро³и� на� У³раїні� зновÀ� відзначена� а³тиві-
зація� епідемічно�о� процесÀ� ши�ельозÀ� Зонне� й,
особливо,�Фле³снера,�насамперед�за�рахÀно³�збÀд-
ни³ів�видÀ� Flexneri�2а� і�2b,�що�може�бÀти�тепер�од-
нією�з�причин� тяжчо�о�перебі�À� недÀ�и� [9].

Ці� зміни,� очевидно,� пов’язані� з� модифі³ацією
пато�енності�та�видово�о�с³ладÀ�ши�ел.�Одна³�дані
про� сÀчасне� поширення�ши�ельозÀ� різно�о� видÀ
сÀперечливі,� передÀсім� À� різних� ре�іонах� [10,� 11].

Метою� роботи� бÀло� встановити� й� проаналізÀ-
вати� динамі³À� захворюваності� на�ши�ельоз� À� за-
хідномÀ� (на� при³ладі� Тернопільсь³ої� області)� та
східномÀ� (Хар³івсь³а� область)� ре�іонах� У³раїни.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Ви³ористано�методи�ба³теріоло�ічної�та�епідеміоло�ічної

діа�ности³и,�зо³рема,�оперативний�і�ретроспе³тивний�епідеміо-

ло�ічний�аналіз�рівня�і�стрÀ³тÀри�захворюваності�за�о³ремими

нозоло�ічними�формами,� її� ба�аторічна� динамі³а� в� Тер-

нопільсь³ій,�Хар³івсь³ій�областях,�À�м.�Тернопіль�і�м.�Хар³ів,�а

та³ож�інформаційні�матеріали�У³раїнсь³о�о�центрÀ�державно-

�о�санітарно-епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�за�1990-2004�рр.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При�аналізі�захворюваності�на�ГКІ�за�період�1990-
2004�рр.�по�Тернопільсь³ій�області�привертає�Àва�À� її
зниження�на�41,7�%� (À�1990�р.� інтенсивний�по³азни³
захворюваності� становив�128,5,� À� 2004�р.� –�74,9�на
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100�тис.�населення).�Найвища�захворюваність�на�ГКІ
бÀла� зареєстрована� À� 1994�р.� –� 2�238� захворілих
(189,6�випад³À�на�100�тис.�населення),�найнижча�–�À
2002�р.�–�736�осіб�(64,4�на�100�тис.�населення).

Аналізована� захворюваність� À� Тернопільсь³ій
області� ні³оли� не� перевищÀвала� по³азни³ів� по
У³раїні,�а�бÀла�À�1,5-2,5�разÀ�нижча�(табл.�1).

Важливо�відзначити�відсÀтність�чіт³ої�періодич-
ності� захворювань� по� ро³ах.

Част³а�ши�ельозÀ� відносно� Àсіх� інших� ³иш³о-
вих� інфе³цій� в� У³раїні� становила:� À� 1990� р.� –
23,4�%,� À� 1994�р.� –� 28,4�%,� À� 2000�р.� –� 8,7�%,� À
2004�р.� –� 10,8�%.� У� Тернопільсь³ій� області�ма³си-
мÀм� захворюваності� припав� на� 1994�р.,� ³оли� за-
недÀжало� 635� осіб� (53,8� випад³À� на� 100�тис.� на-
селення),� мінімÀм� –� на� 2002�р.� –� 57� хворих� на
ши�ельоз� (5,0� випад³ів� на� 100�тис.� населення).

Захворюваність� на� ши�ельоз,� подібно� до
інших� ГКІ,� за� період� 1990-2004�рр.� знизилась� в

Таблиця�1

Захворюваність�на�ГКІ�À�дея³их�областях�та�У³раїні�в�різні�ро³и�(на�100�тис.�населення)

Ро³и�
Ре�іон�

1990� 1991� 1992� 1993� 1994� 1995� 1996� 1997� 1998� 1999� 2000� 2001� 2002� 2003� 2004�
Тернопільсь³а� 
обл.�

128,5�124,8�112,6�102,4�189,6� 93,4� 78,9� 75,0� 82,8� 88,1� 77,9� 85,8� 64,4� 67,2� 74,9�

Хар³івсь³а�обл.� 166,2�154,7�130,3�124,1�142,5� 130,3� 136,4� 110,2� 188,4� 204,2�209,5� 200,4� 129,3� 118,2� 106,7�

У³раїна�в�ціломÀ� 267,0�264,4�207,5�181,3�294,4� 236,4� 169,3� 143,8� 187,7� 238,1�207,2� 170,9� 153,6� 159,4� 157,2�

22,6

124,1

11,98,87,812,13,8
12,419,6

4,39,18,6

70,6

17,718,015,5

113,4
125,1

85,7

140,8

101,1

123,6125,8

100,298,5

125,8

130,3

154,7
166,2

285,9
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Мал.�1.�Захворюваність�на�ГКІ�та�ши�ельоз�À�м.�Тернопіль�за�період�1990-2004�рр.

У³раїні� в� 2,6� разÀ� (43,4� проти� 16,9� випад³À� на
100�тис.� населення),� а� в� Тернопільсь³ій� області� –
в� 3,6� разÀ� (30,1� випад³À� на� 100�тис.� населення� À
1990�р.�проти�8,4�випад³À�À�2004�р.).

Ві³овий� аналіз� захворюваності� свідчить� про
частіше� Àраження�ши�ельозом� дітей.� Та³,� захворі-
лих�на�дизентерію�дітей�до�14�ро³ів�À�1990�р.�бÀло
57,3�%� від� Àсіх� випад³ів� ши�ельозÀ,� À� 1994�р.� –
75,7�%,�À�2004�р.�–�68,7�%.

Захворюваність� на�ши�ельоз� À� Тернопільсь³ій
області� переважно� спорадична,� спалахи� за� ана-
лізовані� ро³и� офіційно� не� реєстрÀвались.

У� м.� Тернопіль� спостері�алася� та³а� ж� за³о-
номірність.� Пі³� захворюваності� на� ГКІ� та³ож� при-
пав� на� 1994�р.� –� 285,9� випад³À� на� 100�тис.� насе-
лення,� а� найнижча� офіційна� захворюваність� –� на
2002�р.� –� 85,7� на� 100�тис.� населення.� Динамі³а
захворюваності� на� ши�ельоз� À� ціломÀ� повторю-
вала�та³À�на�ГКІ� (мал.�1).
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Мал.�2.�Захворюваність�на�ГКІ�та�ши�ельоз�À�Хар³івсь³ій�області�за�період�1990-2004�рр.

Ви³ли³ає� занепо³оєння� той�фа³т,�що,� незва-
жаючи� на� зменшення� за�альної� ³іль³ості� хворих
на�ши�ельоз�À�Тернополі�та�Тернопільсь³ій�області,
за� останні� ро³и� намітилась� чіт³а� тенденція� до� зни-
ження�³іль³ості�діа�нозів�«ши�ельоз� (³лінічно)».�Та³,
À�1999�р.�бÀло�4�та³их�випад³и�в�м.�Тернопіль�і�7�–
в�області,�À�2000�р.�–�відповідно�5�і�8,�а�À�2003�р.�–
всьо�о� 3� (Àсі� в� області).� Розцінюємо� цей�фа³т� я³
небажання� інфе³ціоністів� виставляти� ба³теріоло-
�ічно� непідтверджений�діа�ноз,�що,� очевидно,� зна-
ходить� підтрим³À� і� серед� санітарних� лі³арів.

Важливо,�що� наведені� дані� не� враховÀють� за-
хворюваності� À� режимних� за³ритих� за³ладах,� роз-
ташованих� на� території� області.� До� то�о�ж� дале³о
не� всі� випад³и� захворювань� реєстрÀються� я³� ГКІ
чи� ши�ельоз� не� тіль³и� через� Àпередженість
лі³арів,�але�й�À�зв’яз³À�з�тим,�що�хворі,�³ерÀючись,
очевидно,� е³ономічними� мір³Àваннями� та� À³рай
слаб³ою� оснащеністю� медичних� за³ладів,� часто
просто� не� звертаються� за� медичною� допомо�ою.
Саме� з� цими� обставинами� певною� мірою� пов’я-
зÀємо� низь³ий� офіційний� рівень� захворюваності
на� ГКІ� та�ши�ельоз� в� останні� ро³и.

По³азни³и� захворюваності� на� ГКІ� в� Хар³івсь³ій
області� та³ож� пра³тично� не� відрізнялися� від� за-
�альноÀ³раїнсь³их,� одна³� з� 1994�р.� відзначений
їхній� ріст.� Інтенсивний� по³азни³� захворюваності
(на� 100�тис.� населення)� становив� 124,1� À� 1993�р.,
209,5� –� À� 2000�р.,� 106,7� –� À� 2004�р.� У� 1997�р.� він

бÀв� найнижчим� за� останні� 20� ро³ів� по�містÀ� й� об-
ласті.� Важливо,� що� ріст� захворюваності� на� ГКІ
відбÀвся� за� рахÀно³� ши�ельозÀ,� част³а� я³о�о� в
1999�р.� становила� 39,5�%,� À� 2000�р.� –� 40,7�%,� À
2004� р.� –� 54,3�%.� У� 2004� р.� відзначено� зростання
захворюваності� на�ши�ельоз� À� 2,38� разÀ,� порівня-
но�з�2003�р.�(мал.� 2).

Дані� ретроспе³тивно�о� аналізÀ� захворюваності
дизентерією� по³азали,�що� в�м.� Хар³ів� її� підйоми� і
зниження� мали� чіт³À� періодичність� і� бÀли� пов’я-
зані� в� основномÀ� зі� зміною� збÀдни³а.� Ці� періоди,
я³� правило,� становили� 2-3� ро³и� (мал.� 3).

Висо³ий� рівень� захворюваності� À� Хар³івсь³ій
області,� передÀсім�на�дизентерію,� відзначається�се-
ред�дітей�до�14�ро³ів.�У�2004�р.�на�них�припало�72,1�%
Àсіх�ГКІ,�À�т.ч.�82,7�%�захворювань�на�ши�ельоз.

Серед� дітей� до� 14� ро³ів� захворюваність� в� ос-
новномÀ�формÀють� малю³и� до� 7�ро³ів,� на� част³À
я³их�припадає�79,3�%�випад³ів.�Я³� і�раніше,�особ-
ливо� часто� хворіють� діти� першо�о�ро³À�життя,� пе-
ревищÀючи� по³азни³� захворюваності� дітей� до� 14
ро³ів�À�5,6�разÀ.

БезÀмовно,�я³�і�в�ціломÀ�по�У³раїні,�варто�робити
поправ³À� на� те,�що� зареєстровані� випад³и� ГКІ� не
завжди�відповідають� істинним�по³азни³ам�захворю-
ваності,� особливо� в� дорослих.�Це� пояснюється� на-
самперед�частішим�ле�³им� і� сÀб³лінічним�перебі�ом
дизентерії�та�інших�ГКІ�À�дорослих,�ніж�À�дітей,�а,�отже,
рід³існим�звертанням�та³их� хворих�до�лі³аря,� та�по-
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всюдною�можливістю�самолі³Àвання� (широ³ий�вибір
і�ле�³а�достÀпність�антибіоти³ів).�З�іншо�о�бо³À,�саме
дитячий�ор�анізм�найчастіше�є�оптимальним�об’є³том
для�³олонізації�збÀдни³а,�томÀ�що�має�ще�недостатній
імÀнний�захист,�а�в�останні�ро³и�нерід³о�й�цілий�³ом-
пле³с� обтяжливих� чинни³ів:� патоло�ічні� поло�и,
вплив�персистÀючих� вірÀсних� та� інших� інфе³цій�ма-
тері,�майже�в�90�%�випад³ів�–�штÀчне�ви�одовÀван-
ня,�раннє�лі³Àвання�антибіоти³ами�і�розвито³�алер�ій.

Навіть,� я³що� не� брати� до� Àва�и� відомÀ� сÀттєвÀ
невідповідність� між� офіційною� та� фа³тичною� за-
хворюваністю,� Àсе�ж�ши�ельоз� на� Хар³івщині� реє-
стрÀється�À�6,9-12,5�разÀ�частіше,�ніж�на�Тернопіллі.
Ця� різниця,� очевидно,� зÀмовлена� не� стіль³и� ³ліма-
тичними� особливостями� ре�іонів� чи� санітарно-
�і�ієнічними�Àмовами,�с³іль³и�різним�індÀстріальним
рівнем� сходÀ� й� заходÀ� У³раїни,� на�що� звертають
Àва�À�й� інші�автори�[12,�13].�Більшість�захворілих�в
аналізованих� областях� за³ономірно� становлять
діти�до�14�ро³ів,�що�пояснюється� їх�природною�ви-
щою� сприйнятливістю,� тяжчим� стÀпенем�ши�ельо-
зÀ� та� частішим� звертанням� за�медичною� допомо-
�ою�[14].

Важливо,�що� співвідношення� між�ши�ельозом
Фле³снера� і� Зонне� на� території� Тернопільсь³ої� і
Хар³івсь³ої�областей�бÀло�приблизно�одна³овим�від
1990�р.� до� 1998�р.� і� хара³теризÀвалося� постÀповим
наростанням� част³и� дизентерії�Фле³снера� аж�до� її
переважання� –� від� 26,9-34,3�%� À� 1990�р.� до� 72,3-
80,6�%�À�1998�р.�Одна³,�починаючи�з�1999�р.,�част³а
ши�ельозÀ�Фле³снера� À� Хар³івсь³ій� області� різ³о

знизилась� –� до� 28,0�%,� а� в� Тернопільсь³ій� –� я³� і
раніше,�переважала� (64,6�%).� І�до�сьо�одні�ши�ельоз
Зонне� на� Хар³івщині� домінÀє� (53,1�%� À� 2004�р.),� а
на� Тернопіллі� відзначається� тенденція� до� перева-
жання� дизентерії�Фле³снера� над�Зонне� (À� 2000�р.
відповідно�70,9� і� 29,1�%).

Причини�зміни�етіоло�ічної�стрÀ³тÀри�ши�ельозÀ�до
³інця�не�з’ясовані.�Вважають,�що�вели³е�значення�має
мінливість�пато�енності�мі³роор�анізмів�під� впливом
етіотропної� терапії,� а� та³ож�а³тивності�ма³роор�аніз-
мÀ�À�відповідь�на�зараження�ши�елами�зі� зміненими
властивостями�[15].�Певне�значення�може�мати�імпорт
продÀ³тів� харчÀвання,� порÀшення�е³оло�ічних� і� сані-
тарно-�і�ієнічних�норм,�зміни�підходів�до��оспіталізації
захворілих� і� спостережень� за�ре³онвалесцентами.

Є�дÀм³а,�що�завдя³и�соціальним�Àмовам,�я³і�при-
�нічÀють�а³тивність�передачі�ши�ел,�формÀються� та³і
попÀляції� ба³терій,� я³і�мають� селе³тивні� перева�и� і
нама�аються� вижити� в� е³стремальних� Àмовах� [16].
ПрипÀс³ають,�що� чим� більше� Àс³ладнюється�мож-
ливість� зараження� населення,� тим� довше�ши�ели
повинні�виживати�À�дов³іллі� (À�воді,� харчових�продÀ³-
тах,� на�нав³олишніх�предметах)� з�метою�збері�ання
сво�о�видÀ.�Адже�значна� �енетична�пластичність�ши-
�ел,�здатність�набÀвати�плазміди�веде�до�формÀван-
ня�штамів� з� новими�біоло�ічними� властивостями,� À
першÀ�чер�À,�резистентних�до�дії�протимі³робних�пре-
паратів� [17,�18].�Збільшення�стій³ості�мі³роор�анізмів
À� дов³іллі� зÀмовлює� їх� повсюдне�поширення� серед
населення�харчовим,�водним� і�побÀтовими�шляхами,
що�є�однією�з�причин�ростÀ�захворюваності�на�ши�е-
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льоз.�Крім�то�о,�не�ви³лючається�зв’язо³�ростÀ�захво-
рюваності�в�останні�ро³и�з�набÀттям�ши�елами�додат-
³ових�фа³торів�пато�енності� [19].

Періодичні� підйоми� і� зниження� захворюваності
дизентерією� (я³� правило,� 2-3-річні),� особливо
помітні� на� Хар³івщині,� значною�мірою� пов’язані� зі
зміною� збÀдни³а.� Адже� саме� для�ши�ельозÀ� Зон-
не� хара³терна� чіт³а� ци³лічність� з� періодичними
підйомами� та� зниженнями� рівня� захворюваності
через� ³ожні� 2� ро³и.� При� дизентерії� Фле³снера
ци³лічності� немає� [20].

З�ідно� з� теорією�відповідності� [20],� домінÀвання
о³ремих�етіоло�ічних�форм�ши�ельозÀ�сÀворо�відпо-
відає� стÀпеню�а³тивності� �оловних�шляхів� передачі
збÀдни³а� і� ціл³ом� залежить� від� них.� Та� або� інша
форма� в³орінюється� на� ³он³ретній� території� тіль³и
тоді,� ³оли� на� ній� створюються� Àмови� для� а³тивної
цир³Àляції� певно�о� видÀ� збÀдни³а� і� реалізації� відпо-
відно�о� �оловно�о�шляхÀ� йо�о� передачі� [13].

Наведені� спостереження� ди³тÀють� на�альнÀ
потребÀ� нала�одження� системи� моніторин�À� за
ши�елами� я³� на� території� о³ремих� областей,� та³� і
в� У³раїні� в� ціломÀ.� Систематичний� збір� й� аналіз
та³их� даних� є� основою� для� проведення� ор�ані-
заційних� і� лі³Àвальних� заходів,� спрямованих� на
профіла³ти³À� ши�ельозÀ.

Âèñíîâîê

СÀчасний� рівень� захворюваності� на�ши�ельоз
À�східномÀ�ре�іоні�У³раїни� (на�при³ладі�Хар³івсь³ої
області)� À� 6,9-12,5� разÀ� вищий,� ніж� À� західномÀ
(Тернопільсь³а�область),�і�не�має�тенденції�до�зни-
ження.� Співвідношення� між� ши�ельозом�Фле³с-
нера� і� Зонне� À� цих� ре�іонах� протя�ом� 1999-
2004�рр.� та³ож� відрізнялося� і� хара³теризÀвалося
переважанням� ши�ельозÀ� Фле³снера� на� Терно-
пільщині� та� Зонне� –� на� Хар³івщині.
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E P I D E M I O L O G I C  M O N I T O R I N G  O F
M O R B I D I T Y  B Y  S H I G E L L O S I S  I N
D I F F E R E N T  R E G I O N S  O F  U K R A I N E

V.S. Kopcha, S.A. Derkach, I.H. Yovko, I.V. Bench,
T.Yu. Ivanova, I.A. Voronkina

SUMMARY.�The�dynamics�of�morbidity�by�shigellosis
in�different�regions�of�Ukraine�has�been�analyzed.
The�contemporary� level�of�morbidity�by�shigellosis

in� the�Eastern� region�of�Ukraine� (on� the� example
of�Kharkiv� region)�was� fixed� to�be�6,9-12,5� times
higher� than� in� the�Western� one� (Ternopil� region)
and� it� doesn’t� trend� to� lowering.� The� correletion
between� Flexneri� and� Zonne� shigellosis� in� these
regions� during� 1999-2004� also� differed� and�was
characterized� by� prevailing� of� Flexneri� shigellosis
in� Ternopil� region� and� predomination� of� Zonne
shigellosis� in�Kharkiv� region.
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Досліджено�вміст�±арбонільних��р¾п,�що�відби-
ває� рівень� о±исної�модифі±ації� біл±ів� (ОМБ),� і� ма-
лоново�о�диальде�ід¾� (МДА)�¾�сироватці� ±рові�276
хворих� на� �острі� ±иш±ові� інфе±ції� (ГКІ):� сальмоне-
льоз�–�48,�ши�ельоз�–�57,�ГКІ,�спричинені�¾мовно-
пато�енними�ба±теріями� (ГКІ-УПБ)� –� 74� та� ГКІ� не-
з’ясованої� етіоло�ії� (ГКІ-НЕ)� –� 97.� По±азано� істот-
не� підвищення� рівня�ОМБ� і�МДА� в� ±рові� залежно
від� тяж±ості� захворювання.� При� сальмонельозі� та
ши�ельозі� збільшення� рівня� ОМБ� і� МДА� в� ±рові
значніше,� ніж� ¾� хворих� з� ГКІ-УПБ� і� ГКІ-НЕ.� Визна-
чення�інде±с¾�метаболічної�інто±си±ації�(ОМБ/МДА)
може� сл¾жити� ±орисним� тестом�для� оцін±и� ст¾пе-
ня� метаболічної� інто±си±ації,� про�ноз¾� захворю-
вання� і� повноти� вид¾жання.

Ба³терійні� діареї� належать� до� розповсюджених
інфе³ційних� захворювань,� що� не�ативно� вплива-
ють�на�здоров’я�населення�У³раїни.�У�стрÀ³тÀрі� за-
хворюваності� переважають� та³і� ³иш³ові� інфе³ції,
я³� сальмонельоз,�ши�ельоз� і� вели³а� �рÀпа� діарей,
зÀмовлених� Àмовно-пато�енними� ба³теріями� [1].
Значно� по�либлені� Àявлення� про� пато�енез� де�ід-
ратаційно�о� та� інфе³ційно-то³сично�о�шо³À,�що� Àс-
³ладнюють�тяж³ий�перебі��рядÀ�³иш³ових� інфе³цій.
Описані� численні� то³сичні� ефе³ти� ендо-� та� е³зо-

то³синів� мі³роор�анізмів,� продÀ³тів� вільноради-
³ально�о� о³ислення� (ВРО).� Разом� з� тим� ба�ато
аспе³тів� пато�енезÀ� цьо�о� ³лінічно�о� синдромÀ
вивчені� недостатньо� повно� і� �либо³о� [2].

Останнім� часом� на³опичÀються� резÀльтати� до-
сліджень,�що� свідчать� про�міцний� зв’язо³� процесів
ОМБ� і� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� (ПОЛ)� при
патоло�ічних� станах,� старінні,� психічних� розладах
[3,� 4].� Альде�іди,� бÀдÀчи� ³інцевим�продÀ³том�ПОЛ,
мало� а³тивні,� але� здатні� до� реа³цій� з� різними�біо-
моле³Àлами,�в³лючаючи�біл³и,�фосфоліпіди,�з�Àтво-
ренням� стабільних� продÀ³тів� напри³інці� серій� ре-
а³цій� перео³ислювання.� По³азано,�що�МДА� зна-
ходиться� в� біоло�ічних� матеріалах� À� різних
³овалентно� зв’язаних�формах� –� À� ви�ляді� адÀ³тів
МДА�із�залиш³ами�лізинÀ,�біл³ів�або�з�амінами,�що
с³ладають� �оловнÀ� частинÀ�фосфоліпідів� [5].� Вва-
жають,� що� важливим� механізмом� À� модифі³ації
біл³ів�при�о³исномÀ�стресі�є�Àтворення�адÀ³тів�ПОЛ
з� ензиматичним� ³омпле³сом� [6].� Відзначена� при-
сÀтність� в� атерос³леротичних� бляш³ах� людини� пе-
ро³сид-ліпід-модифі³ованих� біл³ів,�що� Àтворюють-
ся�шляхом�прямої�взаємодії� залиш³ів�лізинÀ�з�про-
дÀ³тами� ПОЛ� [3].� Передбачається� ймовірність
Àтворення�до�різних� типів� адÀ³тів� і� о³исно�модифі-
³ованих� біл³ів� автоантитіл,�що�мають� пато�енетич-
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не� значення� при� атерос³лерозі,� різних� запальних
та� інфе³ційних� захворюваннях� [7,8].� ПродÀ³ти� та-
³ої�модифі³ації� можÀть� не� тіль³и� впливати� на� роз-
вито³�синдромÀ�метаболічної�інто³си³ації,�але�й�слÀ-
жити� причиною� вторинно�о� Àш³одження� інших�біо-
моле³Àл.

Грізним� Àш³оджÀючим� фа³тором� À� хворих� з
�острою� інфе³ційною� патоло�ією� є� ендо�енна�ме-
таболічна� інто³си³ація,� спричинена� різними� про-
дÀ³тами�змінено�о�метаболізмÀ.�При�цьомÀ�в�ріди-
нах� і� т³анинах� ор�анізмÀ� в� нефізіоло�ічних� ³он-
центраціях� на³опичÀються� проміжні� та� ³інцеві
продÀ³ти�обмінÀ,�À�томÀ�числі�–�ОМБ�і�ПОЛ,�що�ма-
ють�то³сичнÀ�дію� і�можÀть�по�либлювати�дисфÀн³-
цію� різних� ор�анів� і� систем.

ТомÀ�метою�дослідження�стало�виявлення�дина-
мі³и�та�взаємозв’яз³À�ОМБ� і�ПОЛ� (МДА)�À� хворих�на
ГКІ� залежно�від�етіоло�ії� і� стÀпеня� тяж³ості� захворю-
вання,�а�та³ож�ролі�³арбонільних��рÀп,�МДА�в�розвит-
³À�метаболічної� інто³си³ації� в�досліджених� хворих.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�276�хворих�на�ГКІ�ві³ом

16-60�ро³ів,�що�знаходилися�на�стаціонарномÀ�лі³Àванні,�з

них�хворі�на�сальмонельоз�–�48,�ши�ельоз�–�57,��ГКІ-УПБ�–�74

і�ГКІ-НЕ�–�97.�Чолові³ів�бÀло�127,�жіно³�–�149.�ДосліджÀвані

�рÀпи�порівняння�бÀли�розділені�за�етіоло�ією�та�стÀпенем

тяж³ості�недÀ�и.�Хворі�за�статтю�і�ві³ом�бÀли�розподілені�рівно-

мірно�À�всіх�досліджÀваних��рÀпах.�Контролем�слÀжили�пра³-

тично�здорові�люди�ві³ом�від�17�до�58�ро³ів�(50�осіб).�Етіоло-

�ічна�ідентифі³ація�збÀдни³а�проводилася�за�альноприйня-

тими� ба³теріоло�ічними�методами.� Забір� ³рові� À� хворих

здійснювали�в��остромÀ�періоді�недÀ�и�(1-а�доба�перебÀвання

в�стаціонарі),�на�3-4-À�добÀ�й�À�період�ранньої�ре³онвалес-

ценції�(6-10-а�доба).�Інтенсивність�ОМБ�сироват³и�³рові�виз-

начали�за�³онцентрацією�³арбонільних��рÀп�на�підставі�ре-

а³ції�взаємодії�о³ислених�аміно³ислотних�залиш³ів�біл³ів�з

2,4-динітро-феніл�ідразином� (2,4-ДНФГ)� [9].� ОптичнÀ

щільність�нейтрально�о�ДНФГ�реєстрÀвали�на�СФ-46�при�дов-

жині�хвилі�370�нм.�Вміст�³арбонільних��рÀп�розраховÀвали,

ви³ористовÀючи�³оефіцієнт�молярної�абсорбції,�рівний�21�000

М-1�див-1�для�ДНФГ-похідних.�РезÀльтати�виражали�в�нано-

молях�на�1�мол�сироват³и�³рові.�При�вимірі�оптичної�щільності

в�дослідній�пробі�ви³ористовÀвали�³онтрольнÀ�пробÀ�то�о�ж

індивідÀÀмÀ.�Визначення�в�сироватці�³рові�МДА�–�³інцево�о

продÀ³тÀ�ПОЛ�–�проводили�за�допомо�ою�реа³ції�з�тіобарбітÀ-

ровою�³ислотою�спе³трофотометрично�[9].

Для�математичної�оброб³и�отриманих�даних�ви³ористовÀ-

вали�методи�описової�статисти³и,�Т-³ритерій�Стьюдента�для�пар-

них�порівнянь�і�дея³і�методи�непараметричної�статисти³и�[10].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати� досліджень� по³азали� (табл.� 1),�що
порівняно� зі� здоровими� людьми� вміст� ³арбоніль-
них� �рÀп� похідних� аміно³ислот� біл³ів� À� сироватці
³рові� хворих� на� ГКІ� ле�³о�о� стÀпеня� в� �остромÀ
періоді�зростає�À�всіх��рÀпах�на�20-48�%,�найзнач-
ніше� підвищення� відзначається� при� сальмонельо-
зі�(на�48�%,� Р<0,05)�і�ши�ельозі�(на�30�%,�Р<0,05).
Рівень� ОМБ� ³рові� хворих� на� ГКІ� середньо�о� стÀ-
пеня� тяж³ості� в� �остромÀ� періоді� підвищÀється� в
2,1� разÀ� при� сальмонельозі� (Р<0,01),� в� 1,9� і� 1,6
разÀ� –� при�ши�ельозі� (Р<0,01)� і� ГКІ-УПБ� (Р<0,05),
À� хворих� на� ГКІ-НЕ�–� на� 30�%� (Р<0,05).�Примітно,
що� À� хворих� на� сальмонельоз,�ши�ельоз� і� ГКІ-НЕ
середньо�о�стÀпеня�тяж³ості� в�період� ре³онвалес-
ценції� рівень� ОМБ� À� ³рові� все� та³и� залишається
підвищеним� на� 15� і� 11�%� відповідно.

При� ле�³омÀ� стÀпеню� недÀ�и� (табл.� 1)� ³онцен-
трація�МДА�À�³рові�хворих�на�ГКІ�в� �остромÀ�пері-
оді� À� всіх� �рÀпах� бÀла� пра³тично� одна³овою� і� пе-
ревищÀвала� рівень� ³онтролю� в� 1,4� разÀ� (Р<0,05),
але� в� динаміці� À� хворих� на� сальмонельоз� і�ши�е-
льоз�трохи�зростала� (Р<0,05-0,01),�а�при�ГКІ-УПБ,
ГКІ-НЕ� –� знижÀвалася.� У� стадії� ре³онвалесценції� À
всіх� �рÀпах� порівняння� рівень�МДА� в� ³рові� знижÀ-
вався� до� нормальних� величин.

У� хворих� середньо�о� стÀпеня� тяж³ості� в� �ост-
ромÀ� періоді� відзначається� підвищення� рівня�МДА
À� ³рові� в� більшомÀ� стÀпеню� при� сальмонельозі� –
в�1,9�разÀ�(Р<0,01),�ши�ельозі�–�в�1,8�разÀ�(Р<0,01)
і�меншою�мірою�при�ГКІ-УПБ�–�в�1,6�разÀ�(Р<0,01)
і� ГКІ-НЕ� –� в� 1,5� разÀ� (Р<0,05).� У� період� ранньої
ре³онвалесценції� рівень�МДА� в� ³рові� знижÀється,
але�залишається�недостовірно�вище�норми�на�10�%
À�всіх� �рÀпах�хворих�на�ГКІ,� ³рім�ГКІ-НЕ.

Слід� зазначити,�що� при� ле�³омÀ� стÀпеню� ГКІ� À
хворих� на� сальмонельоз� і�ши�ельоз� протя�ом� за-
хворювання,� ³оли� ³лінічно� відзначалася� позитив-
на�динамі³а,� рівень�МДА� трохи� зростав� (Р<0,05),� а
при� середньотяж³омÀ� –� знижÀвався� (Р<0,05),� од-
на³� не� та³� стрім³о,� я³� рівень� ³арбонільних� �рÀп.
Ціл³ом�ймовірно,�що�подібна�динамі³а�МДА,�відмінна
від�ОМБ,�обÀмовлена�не�тіль³и�стÀпенем�інто³си³ації,
але� й� іншими�фа³торами� (запалення� та� ін.).

Проведений� аналіз� резÀльтатів� досліджень
дозволяє� зробити� висново³� про� значний� внесо³
процесів�ОМБ� і� ПОЛ� À� за�альнÀ� пош³оджÀючÀ� дію
в� Àмовах� о³исно�о� стресÀ� при� ГКІ.� У� той� же� час
варто� визнати,� що� роль� цих� процесів� À� формÀ-
ванні� патоло�ічних� станів,� що� сÀпроводжÀються
інто³си³ацією,� вивчена� недостатньо.
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ОМБ�(нмоль/мл)� МДА�(м³моль/мл)� ІМІ×103�

СтÀпінь�тяж³ості� СтÀпінь�тяж³ості� СтÀпінь�тяж³ості�Хвороба�

ле�³ий� середній� ле�³ий� середній� ле�³ий� середній�

Контроль�
(n=50)� П

е
р
іо
д
�х
в
о
р
о
б
и
�

115,36±9,85� 10,54±1,06� 11,15±0,06�

I**�
171,38± 
14,52*�

243,25± 
15,37**�

14,25± 
1,37*�

19,68± 
1,25**�

12,03± 
0,61*�

12,36± 
0,55*�

II*�
144,28± 
11,05�

188,45± 
12,72**�

15,04± 
1,02**�

16,25± 
1,23**�

9,59± 
0,52�

11,60± 
0,69�

Сальмонельоз�
(n=48)�

III�
121,65± 
10,46�

132,06± 
11,57�

11,52± 
1,05�

11,38± 
1,12�

10,56± 
0,38�

11,61± 
0,52�

I**�
151,04± 
13,58*�

220,68± 
18,60**�

14,11± 
1,42*�

18,56± 
1,18**�

10,70± 
0,74�

11,89± 
0,38*�

II*�
127,46± 
10,22�

164,04± 
12,76*�

15,18± 
1,23*�

16,81± 
1,36**�

8,39± 
0,09�

9,76± 
0,08�

Ши�ельоз�
(n=57)�

III�
119,32± 
11,02�

128,95± 
11,32�

11,45± 
1,24�

11,54± 
1,17�

10,42± 
0,11�

11,17± 
0,46�

I*�
144,02± 
12,67�

189,42± 
15,47*�

14,16± 
1,62*�

16,14± 
1,06**�

10,17± 
0,53�

11,74± 
0,61�

II�
129,22± 
10,35�

135,82± 
11,25�

13,93± 
1,25�

13,05± 
1,22�

9,28± 
0,08�

10,41± 
0,09�

ГКІ-УПБ�
(n=74)�

III�
114,95± 
11,02�

118,56± 
10,07�

10,78± 
1,07�

11,52± 
1,04�

10,66± 
0,72�

0,29± 
0,08�

I�
140,34± 
12,26�

150,48± 
14,73*�

15,08± 
1,76*�

15,19± 
1,21*�

9,31± 
0,64�

9,91± 
0,72�

II�
127,56± 
11,07�

142,46± 
8,23*�

12,43± 
1,15�

13,02± 
1,17�

10,25± 
0,45�

10,94± 
0,58�

ГКІ-НЕ�
(n=97)�

III�
112,35± 
10,24�

114,92± 
14,46�

10,95± 
1,12�

10,85± 
0,94�

10,26± 
0,62�

10,59± 
0,82�

 

Таблиця�1

По³азни³и�ОМБ,�МДА�та�ІМІ�À�сироватці�³рові�хворих�на�ГКІ�(M±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): I – ïðè ãîñï³òàë³çàö³¿; II – 3-4-à äîáà ãîñï³òàë³çàö³¿; III – ïðè âèïèñö³ ç³ ñòàö³îíàðó; * – â³ðîã³äí³ñòü
ð³çíèö³ ì³æ ïîêàçíèêàìè ó õâîðèõ ³ êîíòðîëåì íà ð³âí³ Ð<0,05; ** – Ð<0,01; I*, II*, III* – â³ðîã³äí³ñòü ð³çíèö³ ì³æ
ãðóïàìè íà ð³âí³ Ð<0,05 çà êðèòåð³ºì Óàéòà.

При� �острій� інфе³ційній� патоло�ії,� ³оли� досить
швид³о�може�розвинÀтися�стан,�що�за�рожÀє�жит-
тю� хворо�о,� особливої� Àва�и� вима�ають� не� тіль³и
абсолютні� величини� рівнів� ОМБ� і� МДА,� але� і� їх
співвідношення,�що� дозволить� виявити� порÀшен-
ня�метаболізмÀ� при� відносно� низь³их� абсолютних
значеннях�ОМБ� і�МДА.

ВраховÀючи� те,�що� абсолютні� величини� вмістÀ
в� ³рові� ³арбонільних� �рÀп� і�МДА,�що� є� ³інцевими
продÀ³тами�ВРО,�можÀть�мати�висо³À� індивідÀаль-
нÀ� варіабельність� і� залежати� від� рядÀ� фа³торів
(стÀпінь� зневоднення,� маса� тіла,� ві³,� індивідÀальні

особливості� ма³роор�анізмÀ� й� ін.),� можна� припÀс-
тити,�що� співвідношення� ³онцентрацій� ³арбоніль-
них��рÀп�(довжина�хвилі�370�нм)�і�МДА�більш�аде³-
ватно� відображає�метаболічні� порÀшення� і,� отже,
може� бÀти� ви³ористане� я³� орієнтовний� ³ритерій� À
³омпле³сі� симптомів,� що� визначають� тяж³ість� і
про�ноз� захворювання.� На� наш� по�ляд,� цей� ³о-
ефіцієнт� має� самостійне� значення� я³� по³азни³
метаболічних� порÀшень� при� о³исномÀ� стресі.

Для� Àспішно�о� розвит³À� Àявлення� в� цьомÀ� на-
прям³À�по³азни³и�вмістÀ�МДА�À�³рові� (м³моль/мл)
бÀли� приведені� до� однієї�ш³али� одиниць� з� ³арбо-
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СтÀпінь�тяж³ості�Хвороба� Період�недÀ�и�
ле�³ий�� середній�

I� 0,57� 0,82�
II� -0,35� 0,73�

Сальмонельоз�
(n=48)�

III� 0,61� 0,71�
I� 0,54� 0,75�
II� -0,38� 0,51�

Ши�ельоз�
(n=57)�

III� 0,62� 0,68�
I� 0,62� 0,61�
II� 0,48� 0,45�

ГКІ-УПБ�
(n=74)�

III� 0,45� 0,63�
I� 0,36� 0,69�
II� 0,58� 0,38�

ГКІ-НЕ�
(n=97)�

III� 0,67� 0,59�

Таблиця� 2

Кореляційна�залежність�(r)�між�рівнем�³арбонільних��рÀп�і�МДА�À�³рові�хворих�на�ГКІ

нільними��рÀпами,�тобто�до�нмоль/мл.�Потім�с³ла-
ли� відношення� середніх� величин� цих� метаболітів
залежно� від� етіоло�ії� і� стÀпеня� тяж³ості� ГКІ.� Для
та³о�о� співвідношення� (рівень�ОМБ/МДА� в� ³рові)
ми� ввели� визначення� –� інде³с�метаболічної� інто³-
си³ації� (ІМІ).

Отримані� резÀльтати� (табл.� 1)� свідчать� про� те,
що� ІМІ� зростає� залежно� від� стÀпеня� тяж³ості� за-
хворювання� ГКІ.� Ці� дані� дають� підставÀ� вважати,
що�при� ІМІ,�що�перевищÀє� (11,15±0,06)×103,�мож-
на� �оворити�про� виражений�дисбаланс�метаболіч-
них� процесів� в� ор�анізмі,� À� той� час� я³� ³лінічно� в
хворих�можÀть� відзначатися� неяс³раві� озна³и� за-
�альної� інто³си³ації� і/чи�швид³а� їх� ре�ресія.� Важ-
ливо� оцінити� ІМІ� з� по�лядÀ� етіоло�ії� інфе³ційно�о
захворювання.� Та³,� найвищий� ІМІ� бÀв� À� хворих� на
сальмонельоз� і� ши�ельоз.� Важливо� відзначити,
що�при�середньомÀ�стÀпеню�ГКІ� тіль³и�в�ре³онва-
лесцентів� сальмонельозÀ� і� ши�ельозÀ� середньої
тяж³ості� ІМІ� залишається� трохи� вищим� норми� –
відповідно� (11,61±0,52)×103� і� (11,17±0,46)×103.

Та³им�чином,�на�почат³овомÀ�етапі�та�À�період
розпалÀ� ГКІ,� що� сÀпроводжÀються� ³лінічно� вира-
женим� інто³си³аційним� синдромом,� ІМІ� відповідає
за�ально³лінічним� проявам.� Але� в� період� ранньої
ре³онвалесценції,� ³оли� ³лінічно� і� лабораторно� À
хворих� настає� відносна� нормалізація� по³азни³ів,
підвищений�ІМІ�свідчить�про�збері�ання�метаболіч-
них�порÀшень�в�ор�анізмі.�Цю�обставинÀ,�безÀмов-
но,� необхідно� враховÀвати� під� час� ре³онвалес-
ценції,� томÀ�що� про�ностично,� ймовірно,� збері�а-
ються� «приховані»� метаболічні� порÀшення,� я³і
можÀть� несприятливо� позначитися� на� здоров’ї
осіб,� я³і� вибÀли� зі� стаціонарÀ.

Особливий� інтерес� становить� ³ореляційний
аналіз� між� рівнем�ОМБ� і�МДА� в� ³рові� хворих� за-
лежно� від� тяж³ості� і� періодÀ� захворювання.

Встановлено� (табл.� 2),� що� ма³симальний� ³о-
реляційний� взаємозв’язо³� при� всіх� досліджених
ГКІ,�³рім�ГКІ-НЕ,�відзначався�в��острий�період�(при
�оспіталізації)� і� період� ре³онвалесценції� (r=0,54-
0,82),� тобто� при�ма³симально� і� мінімально� вира-
женомÀ� синдромі� інто³си³ації.� При� ле�³омÀ� стÀ-
пеню� тяж³ості� ³ореляція� між� ОМБ� і� МДА� мала
низь³і�й�середні�³оефіцієнти�(r=0,36-0,67),�при�се-
редньомÀ�стÀпеню�–�середні�і�висо³і�(r=0,38-0,82),
при�цьомÀ�À�хворих�на�сальмонельоз�(r=0,71-0,82)
і� ши�ельоз� (r=0,51-0,75)� ³ореляція� бÀла� найбіль-
шою� порівняно� з� ГКІ-УПБ� (r=0,45-0,63)� і� ГКІ-НЕ
(r=0,38-0,69).� Слід� зазначити,�що� при� сальмоне-
льозі� і� ши�ельозі� на� 3-4-À� добÀ� після� �оспіталі-
зації� при�середній� тяж³ості� стÀпінь� ³ореляції� зни-
жÀється,� а� при� ле�³омÀ� стÀпеню� –� стає� зворот-
ним,� що� обÀмовлено� дея³им� зростанням� рівня
МДА� і� зниженням�ОМБ�À�³рові� хворих�на�сальмо-
нельоз� і� ши�ельоз.

Âèñíîâêè

1.� У�хворих�на�ши�ельоз� і�сальмонельоз�рівень
ОМБ� À� ³рові� збільшÀвався� при� ле�³омÀ� стÀпеню
тяж³ості�на�25�і�40�%,�при�середньомÀ�–�в�1,9�і�2,1
разÀ�відповідно,�при�цьомÀ�підвищення�рівня�ОМБ
значніше,� ніж� À� хворих�на� ГКІ-УПБ� і� ГКІ-НЕ.�У� хво-
рих� на� сальмонельоз� і� ГКІ-НЕ� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості� в� період� ре³онвалесценції� рівень� ³арбо-
нільних� �рÀп� À� ³рові� залишається� підвищеним� на
10� і� 30�%� відповідно.
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2.�Рівень�МДА�À�³рові�хворих�на�ГКІ�зростає�за-
лежно�від�стÀпеня�тяж³ості�недÀ�и,�причомÀ�більше
при� сальмонельозі� і�ши�ельозі� –� при� ле�³омÀ� стÀ-
пеню�на�40�%,�при�середньомÀ�–�в�1,8�і�1,9�разÀ.

3.� Рівень�ОМБ� значнішою�мірою,� ніж� ³онцент-
рація�МДА,� відображає� ³лінічний� синдром� інто³-
си³ації.�Визначення�ІМІ�(ОМБ/МДА)�і�вмістÀ�³арбо-
нільних��рÀп�біл³ів�À�³рові�хворих�на�ГКІ�може�бÀти
³орисним� тестом� для� оцін³и� стÀпеня� ендо�енної
метаболічної� інто³си³ації,� про�нозÀ� захворюван-
ня� і� повноти� видÀжання.� Величина� ІМІ,�що� пере-
вищÀє� 11,15×103� (середнє� значення� ³онтрольної
�рÀпи),� свідчить� про� виражений� дисбаланс� мета-
болічних� процесів� в� ор�анізмі� хворих.

4.�У��остромÀ�періоді�хвороби�в�пацієнтів�з�ГКІ
величина� ІМІ� відповідає� за�ально³лінічним� про-
явам,� а� найвищі� значення� ІМІ� відзначаються� À
хворих� на� сальмонельоз,� ши�ельоз.

5.� У� період� ранньої� ре³онвалесценції� при
³лінічній� і� лабораторній� нормалізації� по³азни³ів
À� хворих� на� сальмонельоз,� ши�ельоз� збері�аєть-
ся�трохи�підвищений� ІМІ,�що�свідчить�про�«прихо-
вані»� метаболічні� порÀшення.

6.� Найбільший� стÀпінь� ³ореляції� між� вмістом� À
³рові� ³арбонільних� �рÀп� і�МДА� відзначається� при
сальмонельозі� і� ши�ельозі.
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C H A N G E  O F  T H E  C O N T E N T  O F
C A R B O N Y L  G R O U P S  O F  P R O T E I N S
A N D  M A L O N I C  D I A L D E H Y D E  I N  B L O O D
O F  P A T I E N T S  W I T H  A C U T E
I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S

M.A. Andreychyn, I.Z. Karimov

SUMMARY.�The�content�of�carbonyl�groups�reflecting
a� level� of� oxidative�modification� of� proteins� (ОМP)
and�malonic� dialdehyde� (МDА)� in� blood� serum�of
276�patients�with� acute� intestinal� infections� (AII)� in
dynamics�of�disease�was�investigated:�salmonellosis
–�48,� shigellosis� –� 57,�AII,� caused�by� conditionally
pathogenic�bacteria� (AII-CPB)�–�74;� and�AII� of� the
obscure� etiology� (AII-OE)� –� 97.� It� was� shown
significant� rising� of�ОМP� and�МDА� level� in� blood
depending� on� severity� of� disease.� At� patients�with
salmonellosis�and�shigellosis� the� increasing�of�ОМP
and�МDА� level� in� blood� is�more�expressed� than�at
the� patients� with� AII-CPB� and� AII-OE.� The
determination�of�metabolic� intoxication� index�(ОМP/
МDА)�can�serve�the�useful�marker� for�estimation�of
metabolic�intoxication�degree,�disease�prognosis�and
convalescence� completeness.
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Вивчено� ре�іонарний� ±ровоті±� слизової� обо-
лон±и� шл¾н±а� (РКСОШ),� ±ислото¾творювальн¾,
±ислотонейтраліз¾юч¾� та� с±оротлив¾�ф¾н±ції� при
різних� ст¾пенях� тяж±ості� ши�ельоз¾� (Ш),� за-
лежність� їх�змін�від�етіоло�ії,� ±лінічної�форми� і�пе-
ріод¾� захворювання.� Встановлено�фа±тори� ризи-
±¾� вини±нення� ¾с±ладнень� з� бо±¾�шл¾н±а� при�Ш.

Дослідження� фÀн³ціонально�о� станÀ� шлÀн³а
при�Ш�має� важливе� значення� для� виявлення� ха-
ра³терÀ� йо�о� Àраження,� розроб³и� раціональних
методів� пато�енетично�о� лі³Àвання� і� дієтотерапії,
спрямованих� на� швидше� відновлення� фÀн³ції
шлÀн³а� і� профіла³ти³À� хронічних� патоло�ічних
процесів.

У� теперішній� час� важливішим� захисним�фа³-
тором� слизової� оболон³и�шлÀн³а,� я³ий� поперед-
жÀє� вираз³оÀтворення,� вважається� нормальний
³ровоті³� [1].� Достатнє� ³ровопостачання� оболон-
³и� забезпечÀє� реалізацію� Àсіх� інших� захисних
механізмів.� При� нормальномÀ� ³ровопостачанні� до
³літин� слизової� оболон³и� надходить� достатня
³іль³ість� ³исню� і� поживних� речовин,� видаляються
метаболіти� [2].� Від� ³ровото³À� залежать� репара-
тивні� властивості� слизової� оболон³и� і� фÀн³ціонÀ-
вання� слизово-бі³арбонатно�о� бар’єра� [3].
Збільшення� ³ровото³À� слизової� оболон³и� захи-
щає� її� від� пош³оджень� [4],� зменшення� ³ровопли-
нÀ,� я³е� спостері�ається� при� стресі,� захворюван-
нях,� навпа³и,� сприяє� вираз³оÀтворенню� [5].

Одна³� досі� відсÀтні� відомості� про� ре�іонарний
³ровоті³� слизової� оболон³и�шлÀн³а,� ³ислотоÀтво-
рювальнÀ� та� ³ислотонейтралізÀючÀ�фÀн³ції� шлÀн-
³а� при�Ш,� я³� за� даними� пара³лінічних,� та³� і� е³с-
периментальних� досліджень.� Не� вивчався� РКСОШ
À� взаємозв’яз³À� з� ³ислотоÀтворювальною� та� с³о-
ротливою�фÀн³ціями�шлÀн³а,� їх� зміни� залежно� від
етіоло�ії,� ³ліні³и� і� тяж³ості� хвороби.

Мета�роботи� –� вивчити�РКСОШ,� ³ислотоÀтворю-
вальнÀ,� ³ислотонейтралізÀючÀ� та� с³оротливÀ�фÀн³ції
шлÀн³а�À�хворих�на� Ш� À�різні�³лінічні�періоди�залежно
від�етіоло�ії,� ³лінічної�форми,�стÀпеня�тяж³ості.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ДосліджÀвали�анамнестичні,� ³лінічні� дані,� лабораторні

по³азни³и.�РКСОШ�визначали�за�³ліренсом�водню�[6]�À�³ар-

діальномÀ�відділі,�середній�третині�тіла�та�пілороантральномÀ

відділі�шлÀн³а.�КислотоÀтворювальнÀ�та�³ислотонейтралізÀю-

чÀ�фÀн³ції�шлÀн³а�вивчали�за�методом�Є.Ю.�Лінара�[7].�При

оцінці�³ислотоÀтворення�ви³ористовÀвали�терміноло�ію,�за-

пропонованÀ�Ю.Я.�Лея�[8].�Інтенсивність�³ислотоÀтворення�ви-

значали�за�допомо�ою�лÀжно�о�теста�[9].�КислотонейтралізÀю-

чÀ�фÀн³цію�пілороантральних�залоз�шлÀн³а�оцінювали�за�різни-

цею�рН�³орпÀсно�о�і�антрально�о�еле³тродів�[10].�Для�стимÀляції

³ислотоÀтворення�À�всіх�випад³ах�ви³ористовÀвали�подраз-

ни³�механорецепторів�шлÀн³а.�С³оротливÀ�фÀн³цію�шлÀн³а

досліджÀвали�за�допомо�ою�балоно-еле³тро�рафічно�о�методÀ.

Дослідження�проводили�зран³À,�натще,�до�звичайно�о�часÀ

снідан³À,�і�воно�тривало�протя�ом�1-1,5��од.�Аналіз�резÀльтатів

здійснювали�на�ЕОМ�з�ви³ористанням�про�рами� Microsoft

Excel�та�розробленої�нами�про�рами�«Медстат».

Обстежено�133�хворих�на�Ш.�ВнÀтрішньошлÀн³ове�дослід-

ження�бÀло�проведене�всім�хворим�À�першÀ�добÀ��оспіталізації

(�острий�період�хвороби)�та�вранці�напередодні�виписÀвання

(рання�ре³онвалесценція).�З�ле�³им�перебі�ом�Ш�обстежено�40

хворих,�середній�ві³�їх�с³лав�(26,3±2,0)�ро³À.�Із�середнім�стÀ-

пенем�–�50�пацієнтів,�ві³ом�(32,8±1,0)�ро³À.�В�обох��рÀпах

переважали�чолові³и.�З�тяж³им�перебі�ом�бÀло�43�особи,�ві³ом

(34,8±2,7)�ро³À,�À��рÀпі�переважали�жін³и.�Найбільша�³іль³ість

пацієнтів�мала��астроентеро³олітнÀ�та�ентеро³олітнÀ�форми.

Захворювання�спричиняли�S.�sonnei�та�S.�flexneri.�РезÀльтати

дослідження�порівнювали�із�по³азни³ами,�отриманими�À�33

здорових�осіб�ві³ом�19-53�ро³и�(31,6±1,8),�здорових�осіб�відпо-

відної�ві³ової��рÀпи�та�з�розрахÀн³овою�нормою,�отриманою�за

допомо�ою�розробленої�нами�математичної�моделі�³ровото³À.
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� ле�³омÀ� стÀпеню�Ш� зниження� РКСОШ
відбÀвалось� À� всіх� хворих� À� середній� третині� тіла
ор�ана� та� пілороантральномÀ� відділі,� в� ³ардіаль-
номÀ� відділі� він� знижався� в� 33� (82,5�%)� обстеже-
них� (табл.� 1).� Середні� по³азни³и� РКСОШ�бÀли� на
рівні� всіх� здорових� осіб,� але� значно� нижчі� від� ³ро-
вото³À� здорових� людей� молодше�30�ро³ів� і� розра-
хÀн³ової� норми.�При� цьомÀ� збері�алась� залежність
величини� РКСОШ�від� відділÀ:� найнижча� –� в� ³арді-
альномÀ,�найвища�–�в�пілороантральномÀ,�що�бÀло
хара³терно� і�для�здорових�осіб�ві³ом�до�30�ро³ів�й
розрахÀн³ової� норми.� У� ранню� ре³онвалесценцію
відбÀвалась� нормалізація� РКСОШ� À� всіх� відділах
шлÀн³а,� але� залежність� величини� ³ровото³À� збері-
�алась� лише� відносно� ³ардіально�о� відділÀ;� в� се-
редній�третині�та�пілороантральномÀ�відділі�РКСОШ
бÀв� одна³ової� величини,�що� хара³терно� для� здо-
рових� осіб� незалежно� від� ві³À.� Порівняння� отри-
маних�даних�РКСОШ�при� �оспіталізації� з� розрахÀн-
³овим�по³азни³ом�по³азало� їх� зменшення� À� ³арді-
альномÀ�відділі�на�18�%�(2-36�%),�À�середній�третині�–

РКСОШ,�мл/хв�100���

Здорові�особи� Хворі�
Відділ�шлÀн³а�

Усі,�n=33�
Ві³ом�до�30� 
ро³ів,�n=19�

РозрахÀн³ова� 
норма� Гострий�період�

Рання�ре³онвалес- 
ценція�

Ле�³ий�стÀпінь�(n=40)�

Кардіальний� 28,91±1,05� 33,37±0,61*� 33,94±1,37*� 27,15±1,11**,�***� 31,39±1,31****�

Середня� 
третина�

57,65±2,17� 66,81±1,22*� 67,87±2,25*� 54,30±2,21**,�***� 62,77±2,62****�

Пілоро- 
антральний�

63,43±2,33� 73,34±1,35*� 74,86±2,62*� 61,09±2,47**,�***� 69,74±2,91****�

Середній�стÀпінь�(n=50)�
Кардіальний� 28,91±1,05� 33,37±0,61*� 30,01±1,40*,**� 18,01±0,84*,**,***� 24,28±1,19*,**,***,****�
Середня� 
третина�

57,65±2,17� 66,81±1,22*� 60,02±2,29**� 36,01±1,68*,**,***� 48,56±2,39*,**,***,****�

Пілоро- 
антральний� 63,43±2,33� 73,34±1,35*� 66,93±2,61**� 42,02±1,96*,**,***� 54,31±2,66*,**,***,****�

Тяж³ий�стÀпінь�(n=43)�
Кардіальний� 28,91±1,05� 33,37±0,61*� 29,23±1,51**� 17,54±0,90*,**,***� 24,96±1,49*,***,****�
Середня� 
третина�

57,65±2,17� 66,81±1,22*� 58,46±3,03**� 29,23±1,51*,**,***,� 43,69±2,61*,***,****�

Пілоро- 
антральний� 63,43±2,33� 73,34±1,35*� 64,31±3,33**� 35,08±1,81*,**,***� 49,93±2,98*,***,****�

Таблиця�1

РКСОШ�À�хворих�на�Ш�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�в�різні�³лінічні�періоди�(М±m)

Ïðèì³òêè. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ (Ð<0,05-0,001) â³äíîñíî âñ³õ çäîðîâèõ îñ³á, ** – çäîðîâèõ îñ³á â³êîì äî 30 ðîê³â,
*** – ðîçðàõóíêîâî¿ íîðìè, **** – äàíèõ ãîñòðîãî ïåð³îäó.

на� 20�%� (10-36�%),� À� пілороантральномÀ� відділі� –
на�18�%� (10-35�%)� (Р<0,05-0,01).

При� середньомÀ� стÀпеню� зниження� РКСОШ
відбÀвалось� À� всіх� хворих� À� всіх� відділах�шлÀн³а.
Середні� по³азни³и� ³ровото³À� бÀли� нижчі� не� лише
від� даних,� отриманих� À� здорових� осіб,� і� розрахÀн-
³ової� норми,� але� і� від� хворих� з� ле�³им� стÀпенем
хвороби.� Перед� виписÀванням� відбÀвалось� поси-
лення� РКСОШ� À� всіх� відділах�шлÀн³а,� але� він� не
дося�ав� норми� і� бÀв� нижчим�від� по³азни³ів� À� здо-
рових� осіб.� Втрачалась� залежність� величини� ³ро-
вото³À� від� відділÀ� шлÀн³а� в� пілороантральномÀ
відділі� порівняно� зі� середньою� третиною� тіла.� По-
рівнюючи� дані� РКСОШ�при� �оспіталізації� з� розра-
хÀн³овою� нормою,� виявили� зменшення� ³ровото-
³À�в�³ардіальномÀ�відділі�на�33�%� (15-45�%),� À�се-
редній� третині� –� на� 40� %� (20-62� %),� À
пілороантральномÀ� відділі� –� на� 37�%� (18-50�%).

Тяж³ий�перебі��Ш�сÀпроводжÀвався�різ³им�зни-
женням�РКСОШ�À� всіх� хворих� À� всіх� відділах�шлÀн-
³а.�Зіставляючи�дані,� отримані� при� �оспіталізації,� з
розрахÀн³овою� нормою,� виявили� зменшення� ³ро-
вото³À� в� ³ардіальномÀ� відділі� на� 39�%� (20-63�%),� À
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середній�третині�тіла�–�на�50�%�(40-65�%),�À�пілоро-
антральномÀ� відділі� –� на� 45�%� (30-55�%).� У� ранню
ре³онвалесценцію� РКСОШ�не� повертався� до� нор-
ми�À�жодно�о�хворо�о� і�залишався�зниженим�À�всіх
відділах� шлÀн³а,� хоча� відбÀвалось� йо�о� помірне
підвищення.�Та³,�À�³ардіальномÀ�відділі�РКСОШ�бÀв
знижений� в� Àсіх� хворих� на� 14�%� (10-18�%),� À� се-
редній� третині� тіла� –� на� 25�%� (20-35�%),� À� пілоро-
антральномÀ�відділі�–�на�22�%�(18-30�%).�Отже,�³ро-
воті³�бÀв�зменшений�À�всіх� відділах�шлÀн³а�в� �ост-
рий� період� хвороби� навіть� À� порівнянні� з� даними
осіб� старше� 30� ро³ів.� Але� залежність� величини
РКСОШ�від� відділÀ�шлÀн³а� залишалась,� найвищий
він� бÀв� À� пілороантральномÀ� відділі.� Перед� випи-
сÀванням� відбÀвалось� посилення� РКСОШ� À� всіх
відділах�шлÀн³а,� при� цьомÀ� він� залишався� зниже-
ним� порівняно� з� розрахÀн³овою� нормою� та� дани-
ми� здорових� осіб� в� ціломÀ.� У� цей� період� втрача-
лась� залежність� величини� ³ровото³À� від� відділÀ
шлÀн³а�–�в�середній�третині� тіла�та�пілороантраль-
номÀ� відділі� РКСОШ�бÀв� на� одномÀ�рівні.

У��острий�період�Ш�зменшення�РКСОШ�À�³арді-
альномÀ�відділі�відбÀвалось�при�середньомÀ�та�тяж-
³омÀ� стÀпенях� одна³овою�мірою,� але� значніше,� ніж
при� ле�³омÀ� (Р<0,05-0,001).� Чіт³а� залежність� стÀ-
пеня� зменшення� ³ровото³À� від� тяж³ості� хвороби
встановлена� в� середній� третині� тіла� і� пілороант-
ральномÀ� відділі� (Р<0,05-0,001).� Найнижчі� по³аз-
ни³и� РКСОШ� À� цих� відділах�шлÀн³а� виявлено� при
тяж³омÀ�перебі�À�Ш,�найвищі�–�при�ле�³омÀ.�Подіб-
на� залежність� змін� ³ровото³À� збері�алась� і� в� пері-
од� ранньої� ре³онвалесценції� (Р<0,05-0,001).

Виявлено� прямÀ� сильнÀ� ³ореляцію� між� змен-
шенням�³ровото³À�в�середній� третині� тіла� та�піло-
роантральномÀ� відділі�шлÀн³а� і� стÀпенем� тяж³ості
Ш� на� почат³À� захворювання:� РКСОШ� ле�³ий
стÀпінь� ↔� середньотяж³ий:� r=1,� t=37,91;� РКСОШ
середньотяж³ий�↔�тяж³ий�стÀпінь:�r=1,�t=21,97.�Та-
³ий� самий� зв’язо³� виявлено� і� в� ранню� ре³онва-
лесценцію:� РКСОШ�ле�³ий� ↔� середньотяж³ий� пе-
ребі�� –� r=1,� t=20,35;� РКСОШ� середньотяж³ий� ↔
тяж³ий�стÀпінь�–� r=1,� t=32,70.�Тобто�стÀпінь�змен-
шення� ³ровото³À� прямопропорційно� залежав� від
стÀпеня�тяж³ості�Ш.

ВнÀтрішньошлÀн³овий� рН� À� хворих� при� ле�³о-
мÀ� стÀпеню�Ш� під� час� �оспіталізації� знаходився� в
межах�норми�À�2�пацієнтів,� слабо³ислий�вміст�на-
тще�мали�ще� 2� хворі,� я³ий� після� стимÀляції� в� Àсіх
випад³ах� змінювався� до� сильно³исло�о.� У� решти
хворих� натще� внÀтрішньошлÀн³овий� рН�мав� силь-
но³ислÀ� реа³цію� і� залишався� та³им� Àвесь� період
дослідження.�ЛÀжний� тест� ³оливався� � –� (6÷13)� хв.

У��острий�період�ши�ельозÀ�(табл.�2)�най³ислі-
ше� середовище� натще� бÀло� À� середній� третині
шлÀн³а,� помірної� інтенсивності� –� в� пілороантраль-
номÀ� відділі;� слабrо³исле� –� в� ³ардії.� Після� стимÀ-
ляції� відбÀвалось� підвищення� ³ислотності� в� ³арді-
альномÀ� відділі� та� середній� третині� шлÀн³а,� а� в
пілороантральномÀ� –� зниження� (Р<0,05-0,001).
Відносно�здорових�осіб,�по³азни³�рН�À�хворих�бÀв
нижчим�À�всіх�відділах�я³�натще,�та³� і�після�стимÀ-
ляції� (Р<0,05-0,001).� ЛÀжний� час� –� значно� ³орот-
ший� (Р<0,01).� У� всіх� хворих� бÀло� безперервне
³ислотоÀтворення.� ПорÀшення� ³ислотонейтралізÀ-
ючої� фÀн³ції� пілороантрально�о� відділÀ� виявлено
та³ож� À� всіх� хворих.� ЛÀжний� час� зменшився� À� 38
пацієнтів.� Перед� виписÀванням� відбÀвалось� змен-
шення� ³ислотності� в� Àсіх� відділах�шлÀн³а.� ВнÀтрі-
шньошлÀн³овий� рН� À� середній� третині� тіла� натще
бÀв� середньо³ислим,� після� стимÀляції� –� сильно-
³ислим.� У� пілороантральномÀ� відділі� по³азни³� рН
бÀв� слабо³ислим� і� збільшÀвався� після� стимÀляції
та� не� відрізнявся� від� даних� здорових� осіб.� По³аз-
ни³� рН� ³ардіально�о� відділÀ� залишався� нижчим
від� по³азни³а� здорових� осіб,� але� підвищÀвався
порівняно� з� періодом� �оспіталізації.� ЛÀжний� час
повертався� до� норми.

КислотонейтралізÀюча� фÀн³ція� шлÀн³а� бÀла
порÀшеною.� Залежність� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН
від� відділÀ�шлÀн³а� збері�алась� (Р<0,05-0,001).

При�середньомÀ�стÀпеню�Ш�внÀтрішньошлÀн³о-
вий� рН� знаходився� в�межах� слабо³ислої� зони� À� 2
хворих,� після� стимÀляції� переходив� À� сильно³ис-
лий� стан.� У� всіх� інших� хворих� внÀтрішньошлÀн³о-
вий�рН�натще�мав�сильно³ислÀ�реа³цію�і�залишався
та³им� протя�ом� захворювання.� ЛÀжний� тест� ³оли-
вався� –� (2÷8)� хв.�Під� час� �оспіталізації� натще� най-
нижчі�цифри�рН�бÀли�À�середній�третині�тіла,�³исле
середовище�–� À� пілороантральномÀ,� слабо³исле� –
в�³ардіальномÀ�відділі.�Після�стимÀляції�відбÀвалось
різ³е� підвищення� ³ислотності� в� середній� третині
тіла�шлÀн³а,� помірне� підвищення� –� в� ³ардіально-
мÀ� та� незначне� залÀження� –� в� пілороантральномÀ
відділі.� ЛÀжний� час� –� вдвічі� нижчий� від� норми.� У
всіх� хворих� виявлено� безперервне� ³ислотоÀтво-
рення� підвищеної� інтенсивності� та� порÀшення� ³ис-
лотонейтралізÀючої� фÀн³ції� пілороантрально�о
відділÀ.� Перед� виписÀванням� відбÀвалось� незнач-
не� зменшення� ³ислотності� в� Àсіх� відділах�шлÀн³а.
Базальний� рН� À� середній� третині� тіла� бÀв� сильно-
³ислим,� після� стимÀляції� різ³о� знижався.

У�пілороантральномÀ�відділі�рН�натще�бÀв�³ис-
лим,�після�стимÀляції� незначно�змінювався.�У� ³ар-
діальномÀ� відділі� рН�–� слаб³о³ислий,� після� стимÀ-
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СтÀпінь�тяж³ості�та�період�хвороби 
ле�³ий� середній� тяж³ий�Відділ� 

шлÀн³а�
Норма�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

натще� 6,35± 
0,06�

5,40±0,04*� 5,88±0,05*� 5,22±0,03*� 5,38±0,02*� 5,10±0,03*� 5,42±0,04*�
Карді-
альний� стимÀльо-

ваний�
6,15± 
0,05�

5,07±0,03*� 5,83±0,04*� 5,13±0,02*� 5,23±0,02*� 4,98±0,02*� 5,19±0,03*�

натще� 2,42± 
0,05�

1,69±0,03*� 2,04±0,04*� 1,01±0,04*� 1,25±0,04*� 0,87±0,03� 1,21±004*�
Середня� 
третина� стимÀльо-

ваний�
1,79± 
0,03�

1,25±0,03*� 1,46±0,03*� 0,73±0,02*� 0,88±0,02*� 0,73±0,02� 0,88±0,04*�

натще� 3,11± 
0,05�

2,72±0,03*� 3,08±0,04� 2,70±0,03*� 2,91±0,03*� 2,55±0,04� 2,84±0,05*�Пілоро-
антраль-
ний� стимÀльо-

ваний�
3,25± 
0,03�

2,92±0,03*� 3,31±0,05� 2,96±0,03*� 3,06±0,03*� 2,75±0,04� 3,03±0,05*�

ЛÀжний�час,�хв� 12,41± 
0,30�

8,06±0,14*� � 6,38±0,12*� 7,80±0,12*� 4,97±0,13� 6,89±0,04*�

Таблиця� 2

ВнÀтрішньошлÀн³овий�рН�À�хворих�на�Ш�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�в�різні�³лінічні�періоди�(M±m)

Таблиця�3

С³оротлива�фÀн³ція�шлÀн³а�À�хворих�на�Ш�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�в�різні�³лінічні�періоди�(M±m)

CтÀпінь�тяж³ості�та�період�хвороби 
ле�³ий� середній� тяж³ий�Відділ� 

шлÀн³а�
Норма�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

Частота�с³орочень�за�1�хв�
Середня� 
третина�

2,36±0,12� 3,73±0,19*� 2,84±0,12*� 4,50±0,07*� 3,41±0,06*� 5,21±0,12*� 3,60±0,13*�

Пілоро- 
антральний� 1,45±0,09� 1,94±0,12*� 1,50±0,07� 2,18±0,03*� 1,68±0,02*� 2,60±0,07*� 1,81±0,06�

АмплітÀда�с³орочень,�Мв�
Середня� 
третина�

1,65±0,05� 2,81±0,10*� 2,35±0,08*� 3,07±0,02*� 2,57±0,03*� 3,33±0,06*� 2,76±0,08*�

Пілоро- 
антральний�

1,03±0,13� 1,43±0,06*� 1,09±0,04� 1,96±0,03*� 1,42±0,02*� 2,13±0,03*� 1,62±0,07*�

ляції� –� знижÀвався.�ЛÀжний�час�незначно�збільшÀ-
вався� порівняно� з� даними� при� �оспіталізації,� але
бÀв� значно�меншим� відносно� норми� (Р<0,05).� По-
³азни³и� базально�о� рН� Àсіх� відділів�шлÀн³а� бÀли
нижчими� від� норми,� але� підвищÀвались� порівня-
но� з� періодом� �оспіталізації� (Р<0,05-0,001).� Кис-
лотонейтралізÀюча�фÀн³ція� бÀла� різ³о� порÀшена.
Залежність� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН� від� відділÀ
шлÀн³а� збері�алась.

При� тяж³омÀ�Ш� внÀтрішньошлÀн³овий� рН� та-
³ож� набÀвав� значних� змін.� У� всіх� хворих� під� час
�оспіталізації� він� натще� знаходився� в� сильно-

³ислій� зоні� і� залишався� та³им� À� ре³онвалесценції.
ЛÀжний� час� ³оливався� в�межах� (3÷6)� хв.� Кислото-
Àтворення� À� всіх� мало� безперервний,� посилений
хара³тер� з� порÀшенням� ³ислотонейтралізÀючої
фÀн³ції�пілороантрально�о�відділÀ.�Під�час� �оспіта-
лізації� базальний� рН� навіть� À� ³ардіальномÀ� відділі
шлÀн³а� бÀв� À� слабо³ислій� зоні� (5,10±0,03),
мінімальні� значення� рН� À� більшості� хворих� бÀли
нижче� 5,0.� У� середній� третині� тіла�шлÀн³а� рН�мав
різ³о³ислий� хара³тер� і� незначні� ³оливання� по³аз-
ни³ів.� У� пілороантральномÀ� відділі� рН�бÀв� ³ислим.
Після� стимÀляції� відбÀвалось� підвищення� ³ислот-
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ності� в� ³ардіальномÀ� відділі� та� середній� третині
тіла� шлÀн³а,� зниження� –� в� пілороантральномÀ
відділі� (Р<0,05-0,001).� ЛÀжний� час� бÀв� À� 2,5� разÀ
³оротший� за� нормÀ.� У� ранню� ре³онвалесценцію
відбÀвалось� незначне� зменшення� ³ислотності.
Базальний� рН� À� ³ардії� знаходився� в� слабо³ислій
зоні,�À�середній�третині�–�в�різ³о�³ислій,�в�пілоро-
антральномÀ� відділі� –� в� ³ислій.� Після� стимÀляції
відбÀвалось� підвищення� ³ислотності� в� ³ардії� та
середній� третині,� тÀт� рН� дося�ав� по³азни³ів� ба-
зально�о� в� �остромÀ� періоді.� У� пілороантрально-
мÀ� відділі� проходило� незначне� залÀження,� але� рН
знаходився� в� ³ислій� зоні.� ЛÀжний� час� бÀв� Àдвічі
менший� за� нормÀ.� Та³им� чином,� навіть� À� ранню
ре³онвалесценцію� ³ислотоÀтворення� залишалось
безперервним� підвищеної� інтенсивності,� а� ³исло-
тонейтралізÀюча� фÀн³ція� пілороантрально�о
відділÀ� –� різ³о� зниженою.

У� �острий� період� Ш� встановлено� чіт³À� за-
лежність� базально�о� рН� від� стÀпеня� тяж³ості� хво-
роби� в� ³ардіальномÀ� відділі� та� середній� третині
тіла�шлÀн³а� (Р<0,05-0,001).� Після� стимÀляції� та³а
залежність� збері�алась� лише� при� тяж³омÀ�Ш� À
³ардіальномÀ� відділі,� а� в� середній� третині� тіла
шлÀн³а�рН�при�середньомÀ�та�тяж³омÀ�стÀпені�мав
одна³ові� значення� і� бÀв� нижчий� від� по³азни³а
ле�³о�о� стÀпеня� (Р<0,05-0,001).� У� пілороантраль-
номÀ� відділі� залежність� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН
виявлена� лише� для� тяж³о�о� стÀпеня�Ш,� тоді� я³
при� ле�³омÀ� і� середньомÀ� стÀпені� він� знаходився
на� одномÀ� рівні� я³� натще,� та³� і� після� стимÀляції,
але� базальні� по³азни³и� бÀли� нижчими� за� стимÀ-
льовані.� При� виписÀванні� зі� стаціонарÀ� по³азни-
³и� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН� втрачали� залежність
від� стÀпеня� тяж³ості.� рН� бÀв� на� одномÀ� рівні� при
середньомÀ� і� тяж³омÀ� перебі�À�Ш� À� відповідних
відділах�шлÀн³а,� але� ³ислотність,� при� цих� стÀпе-
нях� тяж³ості� –� більша,� ніж� при� ле�³омÀ.

При�ле�³омÀ�стÀпеню�Ш�виявлено�сильний�зво-
ротний� зв’язо³� між� РКСОШ� і� внÀтрішньошлÀн³о-
вим� рН,� тобто� за� зменшення� ³ровото³À� в� �остро-
мÀ� періоді� відбÀвається� збільшення� внÀтрішньо-
шлÀн³ової� ³ислотності� в� Àсіх� відділах� шлÀн³а� і,
навпа³и,� збільшення� ³ровото³À� в� ранню� ре³он-
валесценцію� призводить� до� зменшення� ³ислот-
ності.�Та³,�при��оспіталізації�РКСОШ� ↔� базальний
рН�–� r=(-0,89);� РКСОШ� ↔� стимÀльований� рН� –
(-0,80);� при� виписÀванні:� (-0,91)� і� (-0,82)� відповід-
но.� Та³ий�же� сильний� зворотний� зв’язо³� зареєст-
ровано�при�середньомÀ�стÀпені�Ш�(À��остромÀ�пе-
ріоді� для� базально�о� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН
і�РКСОШ�r=(-0,79),�для�стимÀльовано�о�–�(-0,72),�À

період� ранньої� ре³онвалесценції� (-0,83)� і� (-0,76)
відповідно.� При� тяж³омÀ� перебі�À�Ш� ³орелятивні
зв’яз³и� бÀли� анало�ічними� –� r=(-0,74),� (-0,80),
(-0,70),� (-0,72)� відповідно.

Дослідження� с³оротливої�фÀн³ції�шлÀн³а� (табл.
3)�À�хворих�з�ле�³им�перебі�ом�Ш�виявило�аритміч-
ний�тип� �астро�рам�підвищеної� збÀдливості.�Ритміч-
ний� тип� с³орочень� À� �острий� період� хвороби� спо-
стері�али�вдвічі�рідше,�ніж�À�здорових�осіб,�À�період
ранньої� ре³онвалесценції� число� пацієнтів� із� нор-
мальним�типом� �астро�рам�збільшилось�лише�на�3.
ПорÀшення�ритмÀ� спостері�алось�одночасно� À� двох
відділах�шлÀн³а.� Частота� с³орочень� і� амплітÀда� за-
лежали� від� відділÀ�шлÀн³а,� і� À� хворих� À� всі� періоди
спостереження� бÀли� більш� вираженими� (Р<0,01)� з
тенденцією�до�нормалізації� перед� випис³ою� із� ста-
ціонарÀ.� Частота� с³орочень� і� амплітÀда� в� середній
третині�тіла�шлÀн³а�бÀли�значно�вищими,�ніж�À�здо-
рових� і� під� час� �оспіталізації,� і� перед� виписÀванням
(Р<0,05-0,001).� У� пілороантральномÀ� відділі� в� �ост-
ромÀ�періоді�ці�по³азни³и�бÀли�більшими,�ніж�À�здо-
рових� (Р<0,05-0,01),� та�не� відрізнялись� від�норми�À
ранню� ре³онвалесценцію.

С³оротлива� фÀн³ція� шлÀн³а� À� хворих� з� се-
реднім�стÀпенем�тяж³ості�Ш�різ³о�відрізнялась�від
норми� (Р<0,05-0,001).� Гастро�рами� À� переважної
³іль³ості� хворих� бÀли� аритмічними,� підвищеної
збÀдливості.� Ритмічний� тип� �астро�рам� À� пацієнтів
на� середньотяж³ий�Ш� виявляли� À� чотири� рази
рідше� під� час� �оспіталізації� та� À� два� рази� рідше
при� виписÀванні,� ніж� À� здорових� осіб.� ПорÀшення
ритмÀ,�я³� і�при�ле�³омÀ�стÀпені�Ш,�спостері�алось
одночасно� À� середній� третині� тіла� та� пілороант-
ральномÀ� відділі� шлÀн³а.

Збері�алась� залежність� частоти� с³орочень� і
амплітÀди� від� відділÀ�шлÀн³а,� я³� À� �остромÀ� пері-
оді,� та³� і� в� ранню� ре³онвалесценцію� (Р<0,05-
0,001).� Частота� с³орочень� вдвічі,� а� амплітÀда� в
півтора�разÀ�більші�в�середній�третині�шлÀн³а,�ніж
À� пілороантральномÀ� відділі.� Ці� по³азни³и� в� обох
відділах�шлÀн³а� бÀли� вищими� за� нормÀ� я³� À� �ост-
рий� період,� та³� і� в� ранню� ре³онвалесценцію
(Р<0,05-0,001).

С³оротлива� фÀн³ція� шлÀн³а� при� тяж³омÀ�Ш
бÀла� посилена� і� в� середній� третині� тіла,� і� в� піло-
роантральномÀ� відділі� шлÀн³а,� мала� аритмічний
хара³тер� із� вираженою� амплітÀдою� та� не� повер-
талась� до� норми� перед� виписÀванням� (Р<0,05-
0,001).� Частота� с³орочень� та� амплітÀда� при� �ос-
піталізації�вдвічі�перевищÀвали�нормÀ,�а�перед�ви-
писÀванням� –� À� 1,5� разÀ� в� обох� відділах�шлÀн³а.
ПорÀшення� ритмÀ� в� періоді� �оспіталізації� бÀло� À� 4
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рази�частіше�порівнянно�з�нормою�та�в�2,7�разÀ�–
перед� виписÀванням.

С³оротлива�фÀн³ція�шлÀн³а�в� хворих�на�Ш�най-
менше�бÀла�порÀшена�при�ле�³омÀ�перебі�À.�При�се-
редньотяж³омÀ�Ш�частота�с³орочень� і� амплітÀда�пе-
ревищÀвали�дані,� отримані� в�пацієнтів� з�ле�³им�стÀ-
пенем�хвороби�À�всі�її�періоди�(Р<0,05-0,001).�Тяж³ий
Ш�сÀпроводжÀвався�значним�посиленням�с³орочень
À� пілороантральномÀ� відділі� в� �остромÀ� періоді,� я³і
хоча� зменшÀвались� À� періоді� ранньої� ре³онвалес-
ценції,� але� все�ще� залишались� інтенсивнішими,� ніж
при�інших�стÀпенях�тяж³ості�(Р<0,05-0,001).�У�середній
третині� тіла�при�тяж³омÀ�стÀпеню�Ш�та³а�залежність
спостері�алась�лише�відносно�частоти�с³орочень�при
�оспіталізації� та�амплітÀди�при�виписÀванні� пацієнтів
із� стаціонарÀ� (Р<0,05-0,001).

При�ле�³омÀ�стÀпеню�Ш�виявлено�сильний�зво-
ротний� зв’язо³� між� РКСОШ� і� с³оротливою�фÀн³-
цією�шлÀн³а:� за�зменшення�³ровото³À�збільшÀєть-
ся� частота� і� амплітÀда� с³орочень� À� середній� тре-
тині� та� пілороантральномÀ� відділі� в� �остромÀ
періоді� (r=-0,87).� І� навпа³и,� збільшення� РКСОШ
призводило� до� зменшення� частоти� та� амплітÀди
перед� виписÀванням� (r=-0,82).

Взаємозв’язо³� між� внÀтрішньошлÀн³овим� рН,
частотою�та�амплітÀдою�с³орочень�та³ож�бÀв�силь-
ний� і�зворотний,�тобто�при�зменшенні�рН�відбÀва-
лось� збільшення� частоти� с³орочень� (r=-0,99)� і
амплітÀди� (r=-0,96)� і� навпа³и.�Ці� зміни� не� залежа-
ли� від� періодÀ� хвороби.

При�середньотяж³омÀ�Ш�та³ож�виявлено�силь-
ний� зворотний� зв’язо³�між� РКСОШ� і� с³оротливою
фÀн³цією� (r=-0,72� i� -0,77),� між� внÀтрішньошлÀн³о-
вим� рН� і� с³оротливою�фÀн³цією�шлÀн³а� (r=-0,96,
-0,94)�і�амплітÀди�(r=-0,96,�-0,93).

Залежності�РКСОШ,�внÀтрішньошлÀн³ово�о�рН,
с³оротливої� фÀн³ції� шлÀн³а� від� видÀ� ши�ел� і
³лінічної� форми� захворювання� не� виявлено.

Встановлено� сильний� зворотний� зв’язо³� між
РКСОШ� і� с³оротливою�фÀн³цією�шлÀн³а� при� тяж-
³омÀ�Ш,� я³� À� �остромÀ� періоді,� та³� і� в� ранню� ре-
³онвалесценцію� (r=-0,76,� -0,95),� між� ³ислотністю� і
с³оротливою�фÀн³цією�шлÀн³а�(r=-0,94,�-0,97,�-0,90,
-0,94).

Встановлено� прямий� сильний� зв’язо³� між� ба-
зальним�внÀтрішньошлÀн³овим�рН�та�стÀпенем�тяж-
³ості�Ш�при� �оспіталізації:� ле�³ий� ↔� середньотяж-
³ий� –� r=0,99;� середньотяж³ий� ↔� тяж³ий� –� r=1,0.
Подібний� зв’язо³� виявлено� в� цьомÀ� періоді� і� при
стимÀльованомÀ� внÀтрішньошлÀн³овомÀ� рН:� r=1,0,
1,0.�Сильний� прямий� зв’язо³� при� виписÀванні� збе-
рі�ався� для� базально�о� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН

лише�між� ле�³им� і� середньотяж³им� (r=0,99),� ле�-
³им�і�тяж³им�стÀпенем�Ш�(r=0,99);�для�стимÀльова-
но�о� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН� –� та³ож� лише�між
ле�³им� і� середньотяж³им� (r=1,0),� ле�³им� і� тяж³им
(r=1,0).�Отже,� стÀпінь� підвищення� внÀтрішньошлÀн-
³ової� ³ислотності� відповідав� стÀпеню� тяж³ості�Ш.

Прямий� сильний� зв’язо³� існÀвав�між� частотою
і�амплітÀдою�с³орочень�шлÀн³а�і�стÀпенем�тяж³ості
в� �остромÀ� періоді�Ш� –� r=0,98,� 1,0.� Цей� зв’язо³
збері�ався� і� перед� виписÀванням:� r=0,99,� 1,0
відповідно.�Це�означає,�що�чим�тяжчий�перебі��Ш,
тим� більша� частота� і� амплітÀда� с³орочень� À� всіх
відділах� шлÀн³а.

При�Ш�часто�Àражається�шлÀно³,�особливо�при
Ш�Зонне,�що� перебі�ає� на� ³шталт� харчової� то³си-
³оінфе³ції� [11].� У� дослідах� по³азана� при�нічÀюча
дія�ба³терійних�цитото³синів�на�³ровоті³�À�слизовій
оболонці�шлÀн³а� [12].� Лей³оцитоз,�що� сÀпровод-
жÀє�Ш,� та³ож�може� спричиняти� зменшення�швид-
³ості� ³ровото³À� в� ³апілярах� [13].�Медіатори� сим-
патичної�нервової�системи�зменшÀють�³ровоті³�без-
посередньо� через� с³орочення� артеріол,� а� та³ож
посилення� мотори³и�шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ
[14].� Ши�ельозні� то³сини� рÀйнÀють� ендотелій
дрібних� сÀдин,�що� призводить� до� ³ровотечі,� Àтво-
рення� тромбів� з� настÀпною� появою� во�нищ� ішемії
та� не³розÀ� слизової� оболон³и.� Ендотелін,� я³ий
продÀ³Àється�ендотелієм�сÀдин,�збільшÀє� їх�тонÀс�À
слизовій�оболонці�шлÀн³а,�зменшÀє�³ровоті³�і�Àш³од-
жÀє�слизовÀ�оболон³À�шлÀн³а�шляхом�переповнен-
ня� сÀдин� і� Àтворення� �емора�ічних� не³розів� [15].

ШлÀно³� і� підшлÀн³ова� залоза� продÀ³Àють� про-
теолітичні�ферменти�–�трипсин,�хімотрипсин,�тром-
бін,�еластазÀ,�я³і�берÀть�Àчасть�À�травленні� і�здатні
Àтворювати� біоло�ічно� а³тивні� речовини.�При� тяж-
³их� формах� ³иш³ових� інфе³цій� À� вмісті� ³ишечни-
³а� виявляється� надлиш³ова� ³іль³ість� протеолітич-
них�ферментів.� Додат³овим� джерелом� протеаз� є,
з� одно�о� бо³À,� пош³оджені� ³літини� слизової� обо-
лон³и� зі� звільненням� лізосомних�ферментів,� дес-
трÀ³цією�поліморфноядерних�лей³оцитів,�а�з� іншо-
�о�бо³À,�їх�можÀть�виділяти�пато�енні�і�ба�ато�Àмов-
но-пато�енних� мі³роор�анізмів� [16].� Підвищення
рівня� протеаз� À� вмісті� ³ишечни³а� призводить� до
порÀшення� �емо³оа�Àляції,� �іпо³сії,� на³опичення
біоло�ічно� а³тивних� амінів,� припинення� продÀ³ції
лізоцима,� а³тивації� внÀтрішньо³літинних� �ідролаз
з� Àш³одженням� ендотелію� слизової� оболон³и,
підвищенням� вмістÀ� проста�ландинів,� ци³лічних
нÀ³леотидів.� Гістамін� сприяє� розширенню� ³апі-
лярів� ³ишо³� і� посиленню� їх� прони³ності,� збільшÀ-
ючи� розлади� се³реторної,� моторної� та� всмо³тÀ-
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вальної� фÀн³цій� ор�ана� [17].� Серотонін,� що� ви-
вільнюється�ентерохромафінними� ³літинами�шлÀн-
³а�–�ЕС11,�бере�Àчасть� À�ре�Àляції� базально�о� ³ро-
вото³À� шлÀн³а� через� 5НТ-3� рецептори,� бло³ада
останніх� зменшÀє� базальний� ³ровоті³� À� слизовій
оболонці� шлÀн³а� [18].

На³опичення� медіаторів� запалення� сприяє
порÀшенню�мі³роцир³Àляції� і� появі� во�нищ� не³ро-
зÀ� [19].� Зміни�мі³роцир³Àляції� і� реоло�ічних� влас-
тивостей� ³рові� тісно� пов’язані� між� собою.� У� �ост-
рий�період�Ш�Зонне� і�Фле³снера� À� зв’яз³À� зі� зне-
водненням� ор�анізмÀ� � [11]� відзначене� зростання
а�ре�аційних� властивостей� еритроцитів.� То³семія
сÀпроводжÀється� по�іршенням� здатності� еритро-
цитів� до� деформації.� ПорÀшення� мі³роцир³Àляції
À� та³их� хворих� част³ово� зÀмовлені� з�Àщенням
³рові,� підвищенням� її� в’яз³ості� і� сÀпроводжÀються
збільшенням� �емато³ритÀ,� за³Àпоренням� ³апі-
лярів�форменими�елементами,� тромбозом,� набря-
³ом,� ³рововиливами� [20].

Та³им� чином,� ³омпле³сна� дія� ендото³синів
³літинної� стін³и�ши�ел,�ши�аподібно�о� е³зото³си-
нÀ,� т³анинних� метаболітів� і� біоло�ічно� а³тивних
речовин� приводить� до� порÀшень� À� мі³роцир³Àля-
торномÀ� рÀслі� з� формÀванням� �емот³анинно�о
бло³À,�що� є� ³лючовим�моментом� À� порÀшенні�ме-
таболізмÀ� та� о³си�енації� т³анин.� Розлади� � мі³ро-
цир³Àляції� під� впливом� ендото³синів,� протеолітич-
них�ферментів� і� біоло�ічно� а³тивних� речовин� по-
�либлюються� порÀшеннями� водно-сольово�о
обмінÀ,� я³і� вини³ають� при� ³иш³ових� інфе³ціях.
При� ішемії� À� т³анинах� порÀшÀється� ³ислотно-лÀж-
ний� баланс,� втрачається� здатність� протистояти
фа³торам� а�ресії,� порÀшÀються� всі� енер�етично
залежні�процеси,�в�томÀ�числі�й�ре�енерація�³літин.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на�Ш� ле�³о�о� стÀпеня� в� �острий
період� знижÀється� РКСОШ� À� всіх� відділах�шлÀн³а.
Перед� виписÀванням� ³ровоті³� нормалізÀється.
КислотоÀтворення�в��остромÀ�періоді�посилене,�на
що�в³азÀє� зниження�рН� À� всіх� відділах� і� зменшен-
ня� лÀжно�о� часÀ.� Перед� виписÀванням� нормалі-
зації� ³ислотоÀтворення� не� відбÀвається,� а� ³исло-
тонейтралізÀюча� фÀн³ція� пілороантрально�о
відділÀ� повертається� до� норми.�С³оротлива�фÀн³-
ція�шлÀн³а� спочат³À� бÀла� порÀшена,� а� з� настан-
ням� ре³онвалесценції� нормалізÀвалась� лише� в
пілороантральномÀ� відділі.

2.�При� середньотяж³омÀ�Ш� À� �остромÀ� періоді
відбÀвалось� зниження� РКСОШ� À� всіх� відділах,� я³е

не� поверталось� до� норми� в� ранню� ре³онвалес-
ценцію.� Зареєстровано� À� всіх� хворих� посилення
³ислотоÀтворення,� різ³е� порÀшення� ³ислотоней-
тралізÀючої� фÀн³ції� пілороантрально�о� відділÀ,
с³орочення� лÀжно�о� часÀ.� Усі� ці� по³азни³и� бÀли
та³ими� і� в� ре³онвалесцентів.� Спостері�али� різ³е
посилення� с³оротливої� фÀн³ції� шлÀн³а,� я³а� не
нормалізÀвалась� із� ³лінічним� одÀжанням.

3.� Тяж³ий� перебі��Ш� сÀпроводжÀвався� різ³им
зменшенням�РКСОШ� À� всіх� відділах,� я³ий� не� нор-
малізÀвався� в� ранню� ре³онвалесценцію,� залиша-
ючись�різ³о�зниженим.�ВідбÀвалось�різ³е�посилен-
ня� ³ислотоÀтворювальної� та� порÀшення� ³ислото-
нейтралізÀючої� фÀн³цій� шлÀн³а,� с³орочення
лÀжно�о� часÀ.� Усі� ці� порÀшення� збері�ались� À� ди-
наміці� захворювання.� Посилення� с³оротливої
фÀн³ції�шлÀн³а�бÀло�значне�я³� À� �остромÀ�періоді,
та³� і� в� ре³онвалесценції.

4.�Встановлено�сильний�зворотний�зв’язо³�між
РКСОШ,� внÀтрішньошлÀн³овим� рН� і� с³оротливою
фÀн³цією�шлÀн³а� при� всіх� стÀпенях� тяж³ості.� За-
лежності� змін� РКСОШ,� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН,
с³оротливої� фÀн³ції� шлÀн³а� від� ³лінічної� форми
Ш,�видÀ�збÀдни³а�(S.�sonnei,�S.� flexneri)�не�бÀло.

5.�ІснÀє�чіт³а�залежність�змін�РКСОШ�À�середній
третині� тіла� та� пілороантральномÀ� відділі� шлÀн³а
від� стÀпеня� тяж³ості�Ш� незалежно� від� ³лінічно�о
періодÀ.� Подібна� залежність� внÀтрішньошлÀн³ово-
�о� базально�о� рН� встановлена� лише� в� �остромÀ
періоді� для� ³ардіально�о� відділÀ� і� середньої� тре-
тини�тіла�шлÀн³а.�Зміни�с³оротливої�фÀн³ції�шлÀн³а
та³ож� переважно� залежали� від� стÀпеня� тяж³ості� і
періодÀ� хвороби.
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R E G I O N A L  B L E E D I N G  O F  A  M U C O U S
M E M B R A N E  A C I D - F O R M I N G ,  A C I D -
N E U T R A L I Z E D  A N D  C O N T R A C T I V E
F U N C T I O N S  O F  S T O M A C H  A T
S H I G E L L O S I S

M.D. Chemych, M.A. Àndreychyn, N.A. Vasylyeva

SUMMARY.� It� was� studied� regional� bleeding� of
stomach�mucous�membrane,� acid-forming,� acid-
neutralized� and� contractive� functions� at� different
degrees�of�shigellosis�severity,�dependence�of�their
changes� on� etiology,� clinical� form�and� the� period
of� disease.� Risk� factors� of� complications
occurrence�from�the�side�of�stomach�at�shigellosis
were� defined.
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Обстежено�118�хворих�на�сальмонельоз.�Прева-
лювали�асоційовані�форми� захворювання� (72,9�%).
Серед� обстежено�о� ±онтин�ент¾� переважали� діти
першо�о� ро±¾� життя� з� несприятливим� преморбід-
ним�фоном,� від�матерів� з� обтяженим�а±¾шерсь±им
анамнезом.� В� я±ості� асоціантів� вист¾пали� �риби
род¾�Candida,� K.� pneumoniae,�C.� freundi.� Клінічний
перебі�� асоційованих�форм� сальмонельоз¾� хара±-
териз¾вався� середнім� і� тяж±им� ст¾пенем� з� пере-
важанням� то±си±о-е±си±оз¾� II� та� III� ст¾пеня,� пор¾-
шеннями� з�бо±¾� травно�о� ±анал¾� та� тривалим� хви-
леподібним� перебі�ом� нед¾�и� більше� 30� діб.

Проблема� змішаних� ба³терійних� інфе³цій� є
однією� з� найс³ладніших� À� сÀчасній� інфе³толо�ії.
Захворювання,� спричинені� мі³робними� та�мі³роб-
но-вірÀсними� асоціаціями,� і� за³ономірності� їх� роз-
вит³À�все�більше�ви³ли³ають�заці³авленість�з�бо³À
а³адемічної� наÀ³и� та� ³лініцистів� [1-4].� Нині� не� ви-
³ли³ає� сÀмнівів� значимість� вивчення� проблеми
змішаних� інфе³цій� À� дітей,� поширеність� я³их,� за
різними�даними,�с³ладає�від�7,3�до�70�%�[2-5].�Під
асоційованими� інфе³ціями� прийнято� розÀміти
Àчасть�в� інфе³ційномÀ�процесі�двох� і�більше�збÀд-
ни³ів,� я³і� здатні� ви³ли³ати� захворювання.

Серед� �острих� ³иш³ових� інфе³цій� À� дітей� до-
сить� �острою�залишається�проблема�сальмонельо-
зÀ.� Сальмонельоз� я³� моноінфе³ція� вивчений� ре-
тельно� [6-8],� проте� асоційовані�форми� в� літератÀрі
представлені� недостатньо� і� є� лише�поодино³і� пÀб-
лі³ації.�Саме�ці�обставини�обÀмовлюють�необхідність
подальшо�о� вивчення� цієї� проблеми� [1-3,� 9].

Мета� дослідження� –� вивчити� особливості
³лінічно�о� перебі�À� сальмонельозної� інфе³ції� À
дітей� на� тлі� виділення� з� ³ишечни³а� Àмовно-пато-
�енних� мі³роор�анізмів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�118�хворих�на��астроінтестинальнÀ�формÀ

сальмонельозÀ,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні�в�³лініці�дитя-

чих�інфе³ційних�хвороб�Вінниць³о�о�національно�о�медич-

но�о�ÀніверситетÀ�ім.�М.І.�Пиро�ова�з�жовтня�2000�р.�по��рÀ-

день�2003�р.�Вибір�хворих�для�дослідження�здійснювали

випад³ово-вибір³овим�методом.�Діа�ноз�сальмонельозÀ�ста-

вили�на� підставі� хара³терних� епідеміоло�ічних� і� ³лінічних

даних,�а�та³ож�на�основі�резÀльтатів�ба³теріоло�ічних�ме-

тодів�дослідження.�Виявлення�етіоло�ічних�чинни³ів�захво-

рювання,�що�вистÀпали�в�я³ості�асоціантів,�проводили�шля-

хом�посівÀ�фе³алій�на�диференційно-діа�ностичні�живильні

середовища,�а�ідентифі³ацію�вірÀсів�проводили�за�допомо-

�ою�³ласичних�і�е³спресних�методів�діа�ности³и�[10].

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили

за�допомо�ою�методів�варіаційної�статисти³и�з�ви³ористан-

ням�про�рами�Statistica-5.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� обстежено�о� ³онтин�ентÀ� À� 32� хворих
(27,1�%)� сальмонельоз� перебі�ав� À� ви�ляді� моно-
інфе³ції,� À� 86� (72,9�%)� –� À� ви�ляді� асоційованих
форм.� При� цьомÀ� ле�³ий� стÀпінь� недÀ�и� встанов-
лено�тіль³и�À�3�(2,5�%)�обстежених,�середній�–�À�56
(47,5�%)�дітей,� À� 59� (50,0�%)� хворих�–� тяж³ий.�Се-
ред�пацієнтів� з�моноінфе³цією�переважали�середні
форми�захворювання�(19�дітей�–�59,4�%)�на�відмінÀ
від� асоційованих�форм,� де� домінÀюча� роль� нале-
жала�середньомÀ�(37�дітей�–�43,0�%)�і�тяж³омÀ�стÀ-
пеню�хвороби�(47�дітей�–�54,7�%).�Серед�обстеже-
но�о� ³онтин�ентÀ� переважали� діти� першо�о� ро³À
життя�(65,3�%).�У�більшості�з�них�(76,6�%)�захворю-
вання� перебі�ало� À� ви�ляді� асоційованих� форм
сальмонельозної� інфе³ції� і� тіль³и� À� 23,4� %� дітей
сальмонельоз� реєстрÀвався� я³� моноінфе³ція.

При� ба³теріоло�ічномÀ� дослідженні� À� 95,8�%
хворих� типÀвали� S.� typhimurium.� S.� enteritidis� бÀла
виділена� лише� в� однієї� дитини� (0,8�%).� Слід� за-
значити,�що,� ³рім� цих� збÀдни³ів,� сальмонельозна
інфе³ція�бÀла�зÀмовлена�та³ож�S.�blegdam�(1,7�%),
S.�agava�та� S.�yava� (по�0,8�%).

Дані� епідеміоло�ічно�о� анамнезÀ� дають� підста-
ви� стверджÀвати,�що� À� більшості� хворих� (62,7�%)



6 8

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ²  ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

інфі³Àвання� відбÀвалось� в� Àмовах� стаціонарів,� в
основномÀ� ³онта³тно-побÀтовим�шляхом.� Захво-
рювання� 37� дітей� (31,4�%)� бать³и� пов’язÀють� з
вживанням� недоброя³існих� продÀ³тів� харчÀван-
ня.� 7� дітей� (5,9�%)� інфі³Àвались� від� хворих� членів
сім’ї.�Слід�зазначити,�що�À�більшості�обстежених�з
асоційованими�формами� сальмонельозÀ� (67,4�%)
інфі³Àвання� в� основномÀ� відбÀвалось� ³онта³тно-
побÀтовим� шляхом� передачі� і� тіль³и� незначна
³іль³ість� дітей� (32,6�%)� –� іншими�шляхами.

Серед�за�альної�³іль³ості�обстежених�À�77�дітей
(65,3�%)� сальмонельозна� інфе³ція� перебі�ала� на
обтяженомÀ� преморбідномÀ�фоні.� Серед� хворих� з
асоційованими�формами� сальмонельозÀ� обтяже-
ний� преморбідний�фон� спостері�али� в� 4� рази� час-
тіше,� ніж� при�моноінфе³ції.�Найчастіше�мали�місце
озна³и� залізодефіцитної� анемії� II� та� III� стÀпенів,� е³-
сÀдативно-³атарально�о� діатезÀ,� перинатальної
енцефалопатії� та� �іпотрофії.� У� хворих� з� асоційова-
ною�формою� сальмонельозÀ,� на� відмінÀ� від� хво-
рих�з�моноінфе³цією,�À�2,7�разÀ�частіше�основномÀ
захворюванню� передÀвали� озна³и� дисба³теріозÀ.
Та³і�недÀ�и,�я³��ідроцефалія�(11,3�%)�і�рахіт�(4,7�%),
траплялись� лише� À� дітей� з� асоційованими�форма-
ми� сальмонельозÀ.� Детально� зібраний� анамнез
життя�дозволив�виявити�À�матерів�51�дитини�(43,2�%)
обтяжений�а³Àшерсь³ий�анамнез.�Та³,�при�асоційо-
ваних�формах� сальмонельозÀ� достовірно� частіше,
ніж� при� моноінфе³ції,� À� ва�ітних� спостері�алась
за�роза� ви³идня,�мав�місце� то³си³оз� під� час� ва�іт-
ності.� У� значної� ³іль³ості�жіно³� ва�ітність� необхідно
бÀло� збері�ати.� Та³і�фа³тори,� я³� передчасні� поло-
�и�та�народження�дітей�з�обвиттям�пÀповиною,�роз-
вито³� �емолітичної� хвороби� новонароджених,� вста-
новили�тіль³и�À�тих�обстежених,�я³і�хворіли�на�саль-
монельоз-асоційованÀ�формÀ.

Важливим� моментом,�що� впливає� на� перебі�
бÀдь-я³о�о� захворювання,� особливо� ³иш³ової
інфе³ції,� є� хара³тер� ви�одовÀвання.� Слід� зазначи-
ти,�що� більшість� дітей� ви�одовÀвалась� я³�штÀчно
(60,2�%),�та³�і�змішано�(16,1�%)�і�тіль³и�21,2�%�дітей
перебÀвали� на� природномÀ� ви�одовÀванні.� При
моноінфе³ції� À�дітей�переважало�природне� (31,0�%)
та� змішане�ви�одовÀвання� (20,7�%),� проте�при�асо-
ційованих�формах� сальмонельозÀ� значна� ³іль³ість
обстежених� (65,1�%)� ви�одовÀвалась�штÀчно.

Одним� з� важливих� моментів,� що� впливає� на
перебі�� бÀдь-я³о�о� захворювання� та� формÀван-
ня�тяж³их�форм,�є�явище�нозопаразитизмÀ.�У�56,8�%
обстежених� (67� хворих)� сальмонельоз� перебі�ав
на� тлі� інших� захворювань:� ГРВІ,� бронхітÀ,� �острої
пневмонії,� інфе³ції� сечових� шляхів,� отитÀ� тощо.

Слід�відзначити,�що�À�більшості�дітей�з�асоційова-
ними�формами� сальмонельозÀ� перебі�� недÀ�и� бÀв
обтяжений� саме� цими� хворобами.

У� хворих� з� асоційованою�формою� сальмоне-
льозÀ� захворювання� перебі�ало� À� ви�ляді� ба�а-
то³омпонентних� асоціацій.� Та³,� À� 61� хворо�о
(70,9�%)�мали�місце� 2-³омпонентні� асоціації,� À� 20
дітей�(23,2�%)�–�3-³омпонентні,�À�2�(2,3�%)�–�4-³ом-
понентні.� 5-,� 6-� та� 7-³омпонентні� асоціації� трапля-
лись� À� поодино³их� випад³ах� і� с³ладали� відповід-
но�1,2�%.�В�я³ості�асоціантів�з�³ишечни³а�в�34,9�%
випад³ів� поряд� із� S.� typhimurium� виділяли� �риби
Candida� spp.� Майже� в� одна³ових� ³іль³остях� зна-
ходили� K.�pneumoniae�та� C.� freundi� (по�18,6�%),� E.
aerogenes� типÀвали� в� 17,4�%� випад³ів.� Поряд� з
представленою�мі³рофлорою� при� ба³теріоло�ічно-
мÀ� обстеженні� хворих� з� ³ишечни³а� виділяли� S.
aureus,� Ps.� aеruginosae,� E.� cloacae,� K.� oxytoca� та
Proteus� spp.,� при� цьомÀ� незначний� відсото³� с³ла-
дали� Rota-�та� Adenovirus� (3,5� та� 1,2�%�відповідно).
У� процесі� наÀ³ово�о� дослідження� простежÀвалась
чіт³а� за³ономірність� –� À� мірÀ� зростання� ³іль³ості
мі³роор�анізмів,� виділених� з� ³ишечни³а,� зростав
стÀпінь� тяж³ості� недÀ�и.

Вивчення� ³лінічної� симптомати³и� асоційованих
форм�сальмонельозÀ� по³азало,�що� перебі�� захво-
рювання� відрізнявся� від� моноінфе³ції� я³� за� озна-
³ами�за�альної�інто³си³ації,�та³�і�за�проявами�з�бо³À
травно�о�³аналÀ.�У�більшості�хворих�я³�з�моноінфе³-
цією�(96,9�%),�та³�і�з�асоційованими�формами�саль-
монельозÀ� (84,9�%)�недÀ�а�розпочиналась� �остро,� з
яс³раво� виражених� симптомів� то³си³озÀ,� але� ра-
зом� з� тим� при� асоційованомÀ� сальмонельозі� дос-
товірно� частіше,� ніж� при�моноінфе³ції� (15,1� проти
3,1�%,� Р<0,01),�мав�місце�постÀповий�розвито³� за-
хворювання�(табл.�1).�У�дітей�з�асоційованими�фор-
мами�сальмонельозÀ�значно�частіше,�ніж�À�хворих�з
моноінфе³цією� (26,7�проти�18,8�%,�Р<0,01),�перебі�
хвороби� бÀв� хвилеподібним,� хара³теризÀвався� яс-
³раво� вираженими� симптомами� то³си³о-е³си³озÀ.
Та³,� À� дітей� з� асоційованими�формами�переважали
озна³и� то³си³о-е³си³озÀ� II� та� III� стÀпеня� на� відмінÀ
від�моноінфе³ції,� де� превалювали� симптоми� то³си-
³о-е³си³озÀ�I�стÀпеня.�Слід�заÀважити,�що�сÀдомний
синдром� при� асоційованій� формі� сальмонельозÀ
спостері�ався� достовірно� частіше,� ніж� при� моно-
інфе³ції�(14,0�проти�6,2�%,�Р<0,01).

Яс³равими� проявами� ³лінічної� симптомати³и
сальмонельозÀ� є� �аряч³а,� блювання,� рід³і� випо-
рожнення.� У� 89,0� %� обстежених� бÀла� блювота,
значно� частіше� в� разі� асоційованих�форм� сальмо-
нельозÀ� (74,4�%)�на�відмінÀ�від�моноінфе³ції� (56,2�%,
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Р<0,01).�Діарея�бÀла�провідним�симптомом�в�обох
порівнюваних� �рÀпах,� проте� À� дітей� з� асоційова-
ними�формами� захворювання� достовірно� частіше
À� випорожненнях� бÀли� патоло�ічні� доміш³и� À� ви-
�ляді� зелені,� слизÀ.� Озна³и� �емо³олітÀ� превалю-

вали� À� хворих� з� асоційованою�формою� сальмо-
нельозÀ�(45,4�%)�на�відмінÀ�від�дітей�з�моноінфе³-
цією� (31,3�%)� (Р<0,01).

Одним�з�хара³терних�симптомів� сальмонельоз-
ної� інфе³ції� є� збільшення� паренхіматозних

Форма�сальмонельозÀ�
моноінфе³ція�(n=32)� асоційована�(n=86)�Симптом�
абс.�число� %� абс.�число� %�

Р�

31� 96,9� 73� 84,9� <0,01�Почато³�хвороби:���острий�
постÀповий� 1� 3,1� 13� 15,1� <0,01�

�
25�

�
78,1�

�
63�

�
73,3�

�
<0,01�

6� 18,8� 23� 26,7� <0,01�

Перебі��захворювання: 
�острий�ци³лічний�
хвилеподібний�
затяжний� 1� 3,1� -� -� -�

6� 18,8� 10� 11,6� >0,05�ТемператÀра�тіла:�нормальна�
підвищена� 26� 81,2� 76� 88,4� <0,01�

3� 9,4� 4� 4,7� >0,05�
14� 43,7� 13� 15,1� >0,05�

11� 34,4� 28� 32,5� <0,01�

То³си³о-е³си³оз:��відсÀтній�
I�стÀпеня�
II�стÀпеня�
III�стÀпеня� 4� 12,5� 41� 47,7� <0,01�

30� 93,8� 74� 86,0� <0,01�СÀдоми:�відсÀтні�
є� 2� 6,2� 12� 14,0� <0,01�

6� 18,8� 7� 8,1� >0,05�
8� 25� 15� 17,5� <0,05�

Блювання:�відсÀтнє�
одноразове�
ба�аторазове� 18� 56,2� 64� 74,4� <0,01�

7� 21,9� 8� 9,4� >0,05�
7� 21,9� 46� 53,5� <0,01�
1� 3,2� 1� 1,1� >0,01�

Вели³е�тім’яч³о: на�рівні�³істо³�
запале�
вибÀхає�
за³рите� 17� 53,1� 31� 36,0� <0,01�

1� 3,1� 2� 2,3� >0,05�

14� 43,9� 19� 22,1� >0,05�
12� 37,5� 54� 62,8� <0,01�

Випорожнення�(частота):�нормальні�
від�3�до�4�разів�
від�5�до�10�разів�
більше�10�разів� 4� 12,5� 11� 12,8� <0,01�

1� 3,1� 2� 2,3� >0,05�
3� 9,4� 4� 4,7� >0,05�
-� -� 1� 1,1� -�
1� 3,1� 1� 1,1� >0,05�
17� 53,1� 39� 45,4� <0,01�

Випорожнення�(патоло�ічні�доміш³и):�слиз�
слиз+зелень�
вода+слиз�
вода+зелень�
вода+зелень+слиз�
вода+зелень+слиз+³ров� 10� 31,3� 39� 45,4� <0,01�

13� 40,6� 23� 26,7� <0,01�
9� 28,1� 29� 33,7� <0,01�
6� 18,8� 30� 34,9� <0,01�

Печін³а:�нормальні�розміри�
збільшена�до�1�см�
від�1�до�3�см�
більше�3�см� 4� 12,5� 4� 4,7� >0,05�

32� 100,0� 79� 91,9� <0,01�
-� -� 3� 3,5� -�
-� -� 3� 3,5� -�

Селезін³а:�нормальні�розміри�
збільшена�до�1�см�
від�1�до�2�см�
від�2�до�3�см� -� -� 1� 1,1� -�

Таблиця�1

Клінічна�хара³теристи³а�моно-�та�асоційованих�форм�сальмонельозÀ
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ор�анів.� Серед� за�альної� ³іль³ості� обстежених� À
82� дітей� (69,5�%)�мала�місце� �епатоме�алія.� Слід
зазначити,�що� саме� ця� озна³а� бÀла� більше� ніж� À
половини� (73,3�%)� дітей� з� асоційованою�формою
сальмонельозÀ,� тоді� я³� при� моноінфе³ції� �епато-
ме�алія� траплялась� лише� À� 59,4�%� обстежених.
Спленоме�алію� реєстрÀвали� тіль³и� À� дітей� з� асо-
ційованими�формами� сальмонельозÀ� (8,1�%).

Проаналізовано� тривалість� ³лінічних� симптомів
при�моно-� та� асоційованих�формах� сальмонельозÀ.

Слід� зазначити,�що� в� обстежÀваних� обох� �рÀп
озна³и� то³си³озÀ� та� е³си³озÀ� тривали� неодна³о-
во� дов�о.� Та³,� À� 33� хворих� (38,4�%)� з� асоційова-
ною�формою�сальмонельозÀ�то³си³оз�спостері�ав-
ся� протя�ом� 5-10� днів,� À� 28� (32,6�%)� –� більше� 10
діб,� тоді� я³� À� хворих� з� моноінфе³цією� симптоми
то³си³озÀ�бÀли�рідшими�і�менш�тривалими�(табл.�2).
Симптоми� е³си³озÀ� спостері�ались� À� 77,1�%� хво-
рих.� Їх� тривалість� відносно� симптомів� то³си³озÀ

бÀла� меншою.� ПростежÀвалась� та³а� за³о-
номірність� –� значніші� та� триваліші� озна³и� е³си³о-
зÀ� сÀпроводжÀвали� саме� асоційовані�форми� саль-
монельозÀ.� У� 30� хворих� (34,9�%)� з� асоційованою
формою� недÀ�и� е³си³оз�мав�місце� протя�ом� 5-10
днів,� À� 18� (20,9�%)� –� більше� 10� діб� на� відмінÀ� від
хворих�з�моноінфе³цією,�де�озна³и�е³си³озÀ��май-
же�À�половини�дітей�(40,6�%)�вза�алі�бÀли�відсÀтні.

ПроаналізÀвавши� тривалість� температÀрної
реа³ції,�слід�зазначити,�що�À�половини�дітей�(50,0�%)
з� асоційованими�формами� захворювання� �аряч-
³а�тривала�більше�10�днів,�À�33�дітей�(38,4�%)�–�від
5�до�10�днів,�тоді�я³�À�хворих�з�моноінфе³цією�вона
бÀла� ³оротшою.

При� асоційованих�формах� сальмонельозÀ� À� 38
обстежених� (44,2�%)�діарейний�синдром�спостері-
�ався�протя�ом�20�і�більше�днів�на�відмінÀ�від�хво-
рих�з�моноінфе³цією�(12�дітей,�37,5�%),�в�я³их�три-
валість� діареї� не� перевищÀвала� 10� днів.

Таблиця� 2

Тривалість�³лінічних�симптомів�при�моно-�та�асоційованих�формах�сальмонельозÀ�À�дітей

Форма�сальмонельозÀ�
моноінфе³ція�(n=32)� асоційована�(n=86)�Тривалість,�дні�

абс.� %� абс.� %�
Р�

ТемператÀрна�реа³ція�
норма� 3� 9,4� 10� 11,6� <0,05�
до�5� 18� 56,2� -� -� -�
від�5�до�10� 11� 34,4� 33� 38,4� <0,01�
більше�10� -� -� 43� 50,0� -�

Діарея�
до�5� -� -� -� -� -�
від�5�до�10� 12� 37,5� 7� 8,1� >0,05�
від�11�до�20� 20� 62,5� 41� 47,7� <0,01�
більше�20� -� -� 38� 44,2� -�

Озна³и�то³си³озÀ�
відсÀтні� 3� 9,4� 2� 2,3� >0,05�

до�5� 11� 34,4� 23� 26,7� <0,01�
від�5�до�10� 10� 31,2� 33� 38,4� <0,01�
більше�10� 8� 25,0� 28� 32,6� <0,01�

Озна³и�е³си³озÀ�
відсÀтні� 13� 40,6� 14� 16,3� >0,05�

до�5� 7� 21,9� 24� 27,9� <0,01�
від�5�до�10� 7� 21,9� 30� 34,9� <0,01�
більше�10� 5� 15,6� 18� 20,9� <0,01�

Тривалість�хвороби�
до�10� 6� 18,8� 2� 2,3� >0,05�
від�10�до�20� 13� 40,6� 37� 43,0� <0,01�
від�21�до�30� 8� 25,0� 22� 25,6� <0,01�
більше�30� 5� 15,6� 25� 29,1� <0,01�
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Потрібно� відзначити,�що� значнÀ� ³іль³ість� дітей
�оспіталізÀвали� після� лі³Àвання� в� медичних� за-
³ладах� за� місцем� проживання.� У� та³их� дітей,� я³
правило,�спостері�али�тяж³ий�та�тривалий�перебі�
сальмонельозÀ.� Серед� цих� дітей� найбільша
³іль³ість� хворих� бÀла� з� асоційованою� формою
недÀ�и.�Лише�À�8�обстежених� (6�–�з�моно-� і� 2�–�з
асоційованою� інфе³цією)� процес� одÀжання� наста-
вав�до�10-ї� доби�лі³Àвання.� Та³,� À� 37� хворих� (43,0
%)� на� сальмонельоз� на� тлі� виділення� з� ³ишечни-
³а� Àмовно-пато�енних� мі³роор�анізмів� одÀжання
наставало�до�20-ї�доби,�22�дитини�(25,6�%)� бÀли�ви-
писані� зі� стаціонарÀ� на� 21-30-й� день� від� почат³À
захворювання.� У� 25� дітей� з� асоційованою� фор-
мою� (29,1�%)� тривалість� недÀ�и� ся�ала� більше� 30
днів,� тоді� я³� при�моноінфе³ції� À� 13� дітей� (40,6�%)
вона�перебі�ала�протя�ом�10-20�днів,�À�8�пацієнтів
процес� одÀжання� затя�Àвався� від� 21� до� 30-ї� доби
і� тіль³и� À� 5� хворих� (15,6�%)� тривалість� хвороби
бÀла� більше� 30� діб.

Âèñíîâêè

1. Провідне� місце� серед� �острих� ³иш³ових
інфе³цій� належить� сальмонельозÀ.� Асоційовані
форми� захворювання� бÀвають� в� 72,9�%� випад³ів.

2. Сальмонельоз� À� ви�ляді� асоційованих�форм
частіше�вини³ає�À�дітей�першо�о�ро³À�життя�з�не-
сприятливим� преморбідним� фоном� і� обтяженим
а³Àшерсь³им� анамнезом� À� матерів.

3. При� сальмонельозній�мі³ст-інфе³ції� найчасті-
ше�в�я³ості�асоціантів�вистÀпають��риби�родÀ�Candida,
K.�pneumoniae,�C.�freundi,�Proteus�spp.�Спостері�аєть-
ся�прямопропорційна� залежність�між�стÀпенем� тяж-
³ості� недÀ�и� та� ³іль³істю�збÀдни³ів� в�асоціаціях.

4. Клінічний� перебі�� асоційованих�форм� саль-
монельозної� інфе³ції� хара³теризÀється� середнім
і� тяж³им� стÀпенем� з� переважанням� то³си³о-е³си-
³озÀ� II�та� III�стÀпеня,�серйознішими�порÀшеннями�з
бо³À� травно�о� ³аналÀ� та� хвилеподібним� перебі�ом
захворювання� більше� 30� діб.
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F E A T U R E S  O F  C L I N I C A L
M A N I F E S T A T I O N  O F  A S S O C I A T E D
F O R M S  O F  S A L M O N E L L O S I S
I N F E C T I O N  I N  C H I L D R E N

I.I. Nezhoda, O.S. Onofriychuk

SUMMARY.� 118� children� with� salmonellosis� were
examined.� The� associated� forms� of� salmonellosis
prevailed� in� 72,9�%�patients.� Among� the�examined
group� prevailed� the� children� of� the� first� year�with
unfavorable�premorbidity�background� from�mothers
with� complicated� obstetrical� anamnesis.� The� fungi
of�K.�pneumoniae,�Candida,�C.�freundi�families�were
found�in�the�associations�more�frequently.�The�clinical
course�of�associated�forms�of�salmonellosis�infection
was� characterized� by�moderate� and� severe� stage
with�prevailing�of�toxic-exicosis�of�II�and�III�degrees,
violations�of�digestive�tract�and�prolonged�undulating
course�of�the�disease�for�more�than�30�days.
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Проаналізовано� дані,� одержані� при� дослід-
женні� рівня� �ормонів�щитоподібної� залози� (ЩЗ)� ¾
65� дітей� з� �острими� ±иш±овими� інфе±ціями� (ГКІ)
різної� етіоло�ії.� Виявлено,�що� в� ¾мовах� розвит±¾
±иш±ово�о� то±си±оз¾� ¾� дітей�форм¾ється� дисба-
ланс� тиреоїдних� �ормонів,�що�призводить�до�роз-
вит±¾� псевдоф¾н±ції�ЩЗ,� варіант� я±ої� визначався
тяж±істю� ГКІ.� Замісна� терапія� ліотироніном� при
тяж±их� формах� ГКІ� нормаліз¾вала� по±азни±и
рівня� я±� Т3,� та±� і� Т4,� а� та±ож� с¾проводж¾валася
позитивним� ±лінічним� і� лабораторним� ефе±тами.

Тиреоїдні� �ормони�мають� різнобічний� вплив� не
тіль³и�на�³літини�й�ор�ани�ор�анізмÀ,�але�й�системні
фізіоло�ічні�фÀн³ції.� Встановлено� їх� вплив� на�мета-
болізм�біл³ів,�жирів�і�вÀ�леводів;�ріст,�розвито³�і�дифе-
ренціювання� ³літин� і� т³анин�ор�анізмÀ;�фÀн³ції� цент-
рально�о� і� периферично�о� відділів� нервової� систе-
ми,� серцево-сÀдинної,� дихальної,� травної� та� інших
систем.�Та³а�різноманітна�дія� тиреоїдних��ормонів�на
³літини�різної�т³анинної�приналежності� та�спеціалізації,
перш�за�все,�обÀмовлена�їх�здатністю�впливати�на�хід
фÀндаментальних� внÀтрішньо³літинних�процесів� [1].

Відомо,�що� дисбаланс� �ормонів�ЩЗ,� перш� за
все,� «синдром� низь³о�о� трийодтиронінÀ»,� має
місце� при� ба�атьох� нетиреоїдних� захворюваннях,
в³лючаючи� �острі� запальні� патоло�ічні� стани� [2].
Зміни� рівня� �ормонів� тиреоїдної� лінії� при� нетире-
оїдних� захворюваннях� можÀть� бÀти� зÀмовлені� по-
рÀшеннями� транспортÀ� і� периферично�о� метабо-
лізмÀ�тиро³синÀ�(Т

4
)�і�трийодтиронінÀ�(Т

3
),�порÀшен-

нями� се³реції� тиреотропно�о� �ормонÀ� �іпофізÀ
(ТТГ)� або� (À� рід³их� випад³ах)� дисфÀн³цією� самої
ЩЗ.� При� цьомÀ� чим� тяжче� основне� захворюван-
ня,� тим� значніші� перелічені� порÀшення� [3-5].

Мета�роботи�–�вивчити�вміст�ТТГ,�Т
3
�і�Т

4
�À�сироватці

³рові�дітей�з��острими�³иш³овими�інфе³ціями,�що�пе-
ребі�ають�з�то³си³озом,�залежно�від�тяж³ості�недÀ�и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Для�хара³теристи³и�фÀн³ціонально�о�станÀ�тиреоїдної

системи�À�дітей,�хворих�на�ба³терійні��острі�³иш³ові�інфе³ції

(ГКІ),�вивчена�динамі³а�по³азни³ів�ТТГ��іпофізÀ,�Т
3
,�Т

4
.

Дослідження�проведені�À�65�хворих,�з�них�дітей�ві³ом�до

1�ро³À�бÀло�14,�від�1�ро³À�до�3�ро³ів�–�24,�від�3�до�7�ро³ів�–�14,

від�7�до�14�ро³ів�–�13.�Дівчато³�–�27�(41,5�%),�хлопчи³ів�–�38

(58,5%).�Сальмонельоз�діа�ностовано�À�20�дітей,�ши�ельоз�–

À�12,�ГКІ�стафіло³о³ової�етіоло�ії�–�À�9�і�не�встановленої�етіо-

ло�ії�–�À�24�хворих.

Обстежені�хворі�бÀли�розділені�на�2��рÀпи�залежно�від

тяж³ості�захворювання.�До�першої��рÀпи�Àвійшли�36�хворих

на�ГКІ,�в�я³их�захворювання�перебі�ало�із�середнім�стÀпенем

тяж³ості,�дрÀ�À��рÀпÀ�с³лали�29�хворих�з�тяж³ою�формою�ГКІ.

Дослідження�проводили�в�динаміці�недÀ�и:�À��острий

період�(1-3-й�день)�і�період�ранньої�ре³онвалесценції�(7-

10-й�день).

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�25�здорових�дітей�то�о�ж�ві³À.

ТТГ,�Т
4,�
Т
3
�À�сироватці�³рові�визначали�з�ви³ористанням

тест-системи�для�³іль³існо�о�імÀноферментно�о�аналізÀ�фірми

«ДІАплюс»�(Мос³ва).�Ця�тест-система�дозволяє�визначати

сÀмарнÀ�³онцентрацію�біл³ово-зв’язаної�і�незв’язаної�форм

Т
4
�і�Т

3
.�Інтенсивність�забарвлення,�що�розвинÀлось�À�ході�фер-

ментної�реа³ції,�вимірювали�на�напівавтоматичномÀ�фото-

метрі�«CORMAY�MULTI»�при�довжині�хвилі�450�нм.

СтатистичнÀ�оброб³À�даних�е³спериментів�ви³онÀвали

за�допомо�ою�про�рами�Microsoft�Excel�97�із�па³етÀ�Microsoft

Office�97.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлено�(табл.�1),�що�À�хворих�із�середнім
стÀпенем� тяж³ості� ГКІ� під� час� �оспіталізації� рівень
ТТГ� �іпофізÀ� становив� À� середньомÀ� (2,72±0,08)
МО/л,�що� статистично� не� відрізнялося� від� по³аз-
ни³ів� здорових� дітей.� При� повторномÀ� обстеженні
на�7-10-й�день�хвороби�вміст�ТТГ��іпофізÀ�в�сиро-
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СтÀпінь� 
тяж³ості�

Період� 
дослідження�

Статистичний�
по³азни³�

ТТГ�(МО/л)� Т3�(нмоль/л)� Т4�(нмоль/л)�

�острий�(n=36)� М±m�
Р�

2,72±0,08�
<0,5�

1,91±0,07�
<0,001�

108,59±5,87�
>0,2�

се
р
е
д
н
ій
�

ранньої�ре³онва-
лесценції�(n=33)�

М±m�
Р�
Р1�

2,51±0,11�
>0,5�
>0,2�

2,11±�0,09�
>0,1�
>0,1�

122,71±16,13�
>0,5�
>0,1�

�острий (n=29)� М±m�
Р�

2,43±0,09�
>0,2�

1,81�±0,08�
<0,001�

101,10±5,52�
<0,02�

тя
ж
³и
й
�

ранньої�ре³онва-
лесценції�(n=24)�

М±m�
Р�
Р1�

2,60±0,10�
>0,5�
>0,2�

1,90±�0,08�
<0,001�
>0,5�

119,74±5,71�
>0,5�
<0,02�

Здорові�діти�(n=25)� М±m� 2,68±0,09� 2,36±�0,06� 121,40±5,72�

Таблиця�1

По³азни³и�рівня�ТТГ��іпофізÀ�і�тиреоїдних��ормонів�À�сироватці�³рові�дітей,
хворих�на�ГКІ

Ïðèì³òêè: Ð – ïîêàçíèê äîñòîâ³ðíîñò³ ïîð³âíÿíî ç ãðóïîþ çäîðîâèõ ä³òåé; Ð
1
 – ³ç çíà÷åííÿì â ãîñòðîìó ïåð³îä³

çàõâîðþâàííÿ.

ватці� ³рові� с³лав� (2,51±0,11)�МО/л,� тобто� статис-
тично�не�відрізнявся�від�по³азни³ів�рівня�ТТГ��іпо-
фізÀ� я³� À� здорових� дітей,� та³� і� хворих� на� ГКІ� під
час� �оспіталізації.

У��остромÀ�періоді�рівень�Т
3
�À�хворих�на�ГКІ�се-

редньої� тяж³ості� знижÀвався� на� 19�%� порівняно� з
³онтрольними� по³азни³ами� (1,91±0,07� нмоль/л),
а� рівень� Т

4
� бÀв� нижчим� за� йо�о� вміст� À� здорових

дітей� на� 21�%� (108,59±5,87� нмоль/л).� Крім� то�о,
не�виявлено�зміни�по³азни³ів�ТТГ,� Т

3
,�Т

4
� ні� залежно

від� ві³À� хворих,� ані� від� етіоло�ічно�о� чинни³а� ГКІ.
До� 7-10-�о� дня� захворювання� вміст� обох� тиреоїд-
них� �ормонів�À�сироватці� ³рові�підвищÀвався,�с³ла-
даючи� (2,11±0,09)� для� Т

3
� і� (122,71±6,13)� нмоль/л

для� Т
4
,� що� достовірно� не� відрізнявся� від� по³аз-

ни³ів� À� здорових� дітей.
У� хворих� на� ГКІ� тяж³о�о� стÀпеня� в� �остромÀ

періоді� рівень� ТТГ� �іпофізÀ� сироват³и� ³рові� ста-
новив� (2,43±0,09)� МО/л,� що� на� 9� %� нижче� по-
рівняно� з� нормальними� по³азни³ами� і� достовір-
но�не�відрізнявся�від�них�(Р>0,2).�Вміст�Т

3
�À�сиро-

ватці� ³рові� знижÀвався� до� (1,81±0,08)� нмоль/л,
або�на�21,4�%�порівняно�зі�здоровими�дітьми�(Р<0,01),
а� вміст� за�ально�о� Т

4
� зменшÀвався� до

(101,10±5,52)� нмоль/л,� що� бÀло� нижче� за� ³онт-
рольні� по³азни³и� на� 16,8�%� (Р<0,02).

До� часÀ� випис³и� зі� стаціонарÀ�рівень� ТТГ� �іпо-
фізÀ� À� хворих� з� тяж³им� стÀпенем� становив
(2,60±0,10)�МО/л,� тобто� бÀв� та³им�же,� я³� і� À� здо-
рових� дітей.� Рівень� Т

3
� і� Т

4�
підвищÀвався� відповід-

но�до� (1,90±0,08)� нмоль/л� і� (119,74±5,71)� нмоль/л,
що� бÀло� нижче� за� по³азни³и� À� здорових� дітей
відповідно�на�11�%�(Р<0,001)� і�1,4�%� � (Р>0,5).

Та³им�чином�À�дітей,�хворих�на�ГКІ,�À��остромÀ
періоді� захворювання� встановлено� наявність
псевдофÀн³ції� щитоподібної� залози,� варіант� я³ої
визначався� тяж³істю� ГКІ:� при� середньомÀ� стÀпе-
ню� розвивалася� псевдофÀн³ція�ЩЗ� з� низь³им
Т3,�або�«синдром�низь³о�о�трийодтиронінÀ»,�а�при
тяж³омÀ�–�поєднана�псевдодисфÀн³ція�ЩЗ�із�син-
дромом� я³� низь³о�о� трийодтиронінÀ,� та³� і� низь-
³о�о� тиро³синÀ.� Крім� то�о,� особливістю� тяж³о�о
перебі�À� ГКІ� бÀв� розвито³� стій³о�о� дефіцитÀ� ен-
до�енно�о� трийодтиронінÀ,�що� бÀло� патофізіоло-
�ічним� обґрÀнтÀванням� доцільності� замісної� те-
рапії� �ормонами� щитоподібної� залози.� З� цією
метою� застосовÀвали� ліотиронін� (синтетичний� Т3

–�трийодтиронінÀ��ідрохлорид)�по�12,5�м³��2�рази
на� день,� ³Àрсом� 7-10� днів.� В³азане� дозÀвання
препаратÀ� становить� половинÀ� добової� дози,�що
ви³ористовÀється� при� замісній� �ормональній� те-
рапії� À� хворих� зі� зниженим� рівнем� Т3� і� діа�носто-
ваним� �іпотиреозом.� При� цьомÀ� нами� враховÀва-
лося� те,�що� основною�метою� лі³Àвання� є� не� до-
ся�нення� повної� замісної� дози� препаратÀ,� а
³оре³ція� дисбалансÀ� фÀн³ціональної� інте�рації
системи� ³літинно�о� імÀнітетÀ� і� системи� �емо³оа-
�Àляція/фібриноліз� À� період� наростання� тяж³ості
ГКІ.� Крім� то�о,� всім� хворим� здійснювали� єдинÀ
³омпле³снÀ� терапію� з� в³люченням� 1-2� антибіо-
ти³ів� цілеспрямованої� дії,� дезінто³си³аційних,
симптоматичних� та� інших� засобів.

Ліотиронін� застосовÀвали� в� ³омпле³сній� те-
рапії� 20� хворих�з� тяж³им�стÀпенем�ГКІ,� ³онтролем
слÀжила� �рÀпа� хворих,� я³а� не� отримÀвала� заміс-
ної� �ормональної� терапії,� зіставна� за� ві³ом,� хара³-
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тером�³лінічних�проявів�недÀ�и,�термінами��оспіта-
лізації� і� почат³ом� лі³Àвання.

Аналіз� одержаних� даних� свідчив� про� те,�що� À
хворих� з� діа�ностованим� синдромом� низь³о�о
трийодтиронінÀ,� я³і� не� отримÀвали� в� рам³ах� ³ом-
пле³сної� терапії� ГКІ�ліотиронін,�до�періодÀ�ранньої
ре³онвалесценції� не� виявлено� сÀттєвої� динамі³и
ТТГ,� Т3.� У� той�же� час� на� 18,5�%� зростав� рівень� Т4

(Р1<0,02),�що� в³азÀвало� на� поєднанÀ� псевдодис-
фÀн³цію�ЩЗ,� що� збері�ається,� із� синдромом� я³
низь³о�о� трийодтиронінÀ,� та³� і� низь³о�о� тиро³си-
нÀ.� У� хворих,� я³і� отримÀвали� ³Àрс� замісної� терапії
ліотироніном,� À� період� ранньої� ре³онвалесценції
виявлено� статистично� значÀще� зростання� по³аз-
ни³ів� Т3,� фа³тично� до� їх� фізіоло�ічно�о� рівня� ³о-
ливань� (2,10±0,09� нмоль/л,� Р<0,01).� Вище� пере-
лічені� лабораторні� зрÀшення� сÀпроводжÀвалися
та³ож� позитивною� ³лінічною� динамі³ою.

Âèñíîâêè

1.�Встановлено,�що�À�дітей�з�ГКІ�різної�етіоло�ії,
перебі�� я³их� Àс³ладнився� розвит³ом� то³си³озÀ,
формÀється� дисбаланс� тиреоїдних� �ормонів,� що
не� сÀпроводжÀється� ³лінічними� симптомами� дис-
фÀн³ції� щитоподібної� залози.

2.� Варіант� дисбалансÀ� �ормонів�щитоподібної
залози� визначається� стÀпенем� тяж³ості� недÀ�и:
при� середньомÀ� стÀпеню� –� «синдромом� низь³о�о
трийодтиронінÀ»,� при� тяж³омÀ� –� знижÀється� вміст
À�сироватці�³рові�я³�Т3,�та³�і�Т4.

3.� В³лючення� в� ³омпле³снÀ� терапію� тяж³их
форм� ГКІ� ліотиронінÀ� приводило� до� нормалізації
по³азни³ів�рівня�я³�Т3,�та³�і�Т4,�а�та³ож��мало�пози-
тивний� ³лінічний� ефе³т.
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F O R M I N G  O F  P S E U D O F U N C T I O N  O F
T H Y R O I D  G L A N D  A T  M O D E R A T E -
S E V E R E  A N D  S E V E R E  F O R M S  O F  A C U T E
I N T E S T I N A L  I N F E C T I O N S  I N  C H I L D R E N
A N D  S U B S T A N T I A T I O N  O F  R E P L A C I N G
T H E R A P Y  B Y  L Y O T H I R O N I N

À.V. Bobrysheva

SUMMARY.�The�data�obtained�at�the�research�of�the
level� of� thyroid�gland�hormones� in�65�children�with
acute�intestinal�infections�(AII)�of�different�etiology�have
been�analysed.� It�was� revealed,� that� in� condition�of
intestinal�toxicosis�development�in�children�dysbalanse
of� thyroid� hormones� is� formed,� that� resulted� in
development�of�pseudofunction�of� thyroid�gland.� Its
variant�was�defined�by�severity�of�AII.� The� replacing
therapy�by�lyothironin�at�severe�forms�of�AII�normalized
the�levels�of�both�T3�and�T4�and�was�accompanied�by
positive�clinical� and� laboratory�effect.
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ÁÀÊÒÅÐ²ÉÍ² ÃÀÑÒÐÎÅÍÒÅÐÎÊÎË²ÒÈ

Õàðê³âñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò

У�186�дітей�ранньо�о�ві±¾,�хворих�на�ба±терійні
�астроентеро±оліти� (ГЕК),� в� динаміці� проведено
¾льтразв¾±ове� дослідження� портально�о� ±рово-
то±¾� та� вивчено� вплив� на� ньо�о� пенто±сифілін¾.
Виявлено,�що� призначення� хворим� пенто±сифілі-
н¾� по±ращ¾є� ±ровообі�� по� печін±овій� артерії,� ¾с¾-
ває� артеріоспазм,� сприяє� зниженню� ±іль±ості� ви-
пад±ів� затяжно�о� перебі�¾� нед¾�и.

Одним� з� �оловних� напрям³ів� пато�енетичної
терапії� ГЕК� є� заходи�щодо� по³ращання�мі³роцир-
³Àляції� та� за�ально�о� ³ровото³À,� розлади� я³их
роз�лядаються� я³� невід’ємна� частина� бÀдь-я³о�о
запально�о� процесÀ� [1].� ПорÀшення� цир³Àлятор-
но�о� рÀсла� я³� Àніверсальна� реа³ція� ор�анізмÀ� на
дію� ендото³синÀ� �рамне�ативних� збÀдни³ів� ба³-
терійних� ГЕК� віддзер³алюються� на� портальномÀ
³ровообі�À,� що� призводить� до� Àраження� печін³и,
її� морфо�істоло�ічної� стрÀ³тÀри.� Тривале� збере-
ження� розладів� мі³роцир³Àляції,� порÀшення� сÀ-
динно�о� тонÀсÀ� та� запалення� в� ор�анах� травно�о
³аналÀ� (³ишечни³À,� печінці),� я³і� мають� за�альнÀ
системÀ� ³ровообі�À� і� належать� до� єдиної� спланх-
нічної� зони� з� єдиним� підпоряд³Àванням� нервовим
і� �Àморальним�фа³торам,� може� впливати� на� яс³-
равість� й� тривалість� патоло�ічно�о� процесÀ� [1,� 2].
ТомÀ� я³найшвидше� поновлення� аде³ватно�о� за-
�ально�о� та� місцево�о� ³ровообі�À� –� надзвичайно
важливе� завдання.

НашÀ� Àва�À� привернÀв� один� з� відомих� вазоа³-
тивних� препаратів� –� пенто³сифілін.� ЦьомÀ� препа-
ратÀ�–�похідномÀ�³сантинÀ�–�притаманна�³омпле³с-
на� дія,� я³а� поля�ає� À� спазмолітичномÀ� впливÀ� на
�лад³і� м’язи� сÀдинної� стін³и,� зниженні� в’яз³ості
³рові,� по³ращанні� еластичності� мембран� еритро-
цитів,�що�сприяє�поліпшенню�реоло�ії� ³рові� [3,�4].
Ці�ефе³ти�здійснюються�через�механізм�бло³Àван-
ня� пÀринових� рецепторів.� Під� йо�о� впливом
збільшÀється� синтез� простаци³лінÀ� і� зменшÀється

Àтворення�тромбо³санÀ�А
2
�в�ендотелії� [5],�що�при-

зводить�до�по³ращання�о³си�енації�т³анин� і�поліп-
шення� Àтилізації� ³исню� [5].� Протя�ом� останньо�о
десятиріччя� стало� відомо� про� наявність� À� пенто³-
сифілінÀ� антиінфламаторно�о� ефе³тÀ,� я³ий� поля-
�ає�в�обмеженні�рівнів�прозапальних�цито³інів� [6].
Через� цей� механізм� здійснюється� бло³ада� ад�е-
зивних� властивостей� лей³оцитів� і� тромбоцитів� й
зменшення� їх� Àш³оджÀючої� дії� на� сÀдинний� ендо-
телій� [4,� 5].� Завдя³и� цим� властивостям� пенто³-
сифілін� інтенсивно� вивчається� я³� À� терапевтичній,
та³� і� в� педіатричній� пра³тиці� [3-5].

Мета� роботи�–� вивчити� вплив� пенто³сифілінÀ
на�портальнÀ��емодинамі³À�À�дітей,�хворих�на�ба³-
терійні� ГЕК,� залежно� від� перебі�À� патоло�ічно�о
процесÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Дослідження�проведені�À�2004-2005�рр.�на�базі�обласної

дитячої�інфе³ційної�³лінічної�лі³арні�м.�Хар³ова.�Залежно�від

призначення�À�³омпле³сній�терапії�вазоа³тивно�о�препаратÀ

пенто³сифілін,�хворі�бÀли�розподілені�на�дві��рÀпи.�49�(26,3�%)

пацієнтам�(1-а��рÀпа)�стартово�бÀв�призначений�пенто³сифілін

À�добовій�дозі�2�м�/³��шляхом�внÀтрішньовенно�о�³рапельно-

�о�введення�на�ізотонічномÀ�розчині�натрію�хлоридÀ�двічі�на

добÀ.�Іншим�137�(73,7�%)�особам�(2-а��рÀпа)�проводилась�³ом-

пле³сна�терапія�без�ви³ористання�пенто³сифілінÀ.

ПортальнÀ� �емодинамі³À� визначали� за� допомо�ою

імпÀльсно-хвильово�о� допплерÀ� з� вимірюванням�ма³си-

мальної�(Vmax),�мінімальної�(Vmin),�середньої�(Vmean)�швид-

³ості�³ровото³À,�об’ємно�о�³ровото³À�відносно�до�маси�тіла

(Q/m),�пÀльсаційно�о�інде³сÀ�(РІ)�–�інде³сÀ�ПÀрселло,�інде³-

сÀ�резистентності�(ІR)�–�інде³сÀ�Гослін�а�À�воротній�вені�(ВВ),

за�альнопечін³овій�артерії�(ЗПА).�Всі�ці�дослідження�та�їх

оброб³а�проводились�в�автоматичномÀ�режимі�ÀльтразвÀ³овим

с³анером�«Сономед�400»�(Росія)�датчи³ами�3,5�та�5,0�мГц�за

за�альноприйнятими�методи³ами�[7,�8]�на�першÀ�та�третю

добÀ�лі³Àвання.
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ГрÀпÀ�³онтролю�с³лали�64�пра³тично�здорові�дитини�се-

реднім�ві³ом�(15,3±4,2)�міс.,�À�я³их�та³ож�бÀло�проведено

допплеровсь³е�ÀльтразвÀ³ове�обстеження�станÀ�портальної

�емодинамі³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За�статтю,�ві³ом�і�термінами��оспіталізації�до�ста-
ціонарÀ�сÀттєвих�відмінностей�між�хворими�обох��рÀп
не� бÀло.� За� етіоло�ічною� стрÀ³тÀрою� віро�ідних
відмінностей�між��рÀпами�та³ож�не�бÀло�(табл.�1).

У�хворих�1-ї��рÀпи�до�почат³À�лі³Àвання�відміче-
но� збільшення� по³азни³а� мінімальної� швид³ості
³ровото³À� по� ворітній� вені,� я³ий� становив
(12,7±1,5)� см/с� (Р<0,05).� По³азни³�Q/m�бÀв� Àдвічі
більшим,�ніж� À� �рÀпі� ³онтролю�–� (22,4±2,5)�мл/хв/³�
(Р<0,001),�а�РІ�та�IR�достовірно�нижчими,�ніж�À��рÀпі
³онтролю,�відповідно�(0,28±0,01)�та�(0,25±�0,01)�Àм.
од.� (Р<0,001).� Цю� �рÀпÀ� можна� охара³теризÀвати
я³� �рÀпÀ� з� помірним� збільшенням� венозно�о� ³ро-
вото³À� та� значною� венодилятацією� і� вазопле�ією� À
ворітній� вені.� Печін³ова� �емодинамі³а� À� хворих� 2-ї
�рÀпи� хара³теризÀвалась�помітно�більшим� і� статис-
тично�віро�ідним�зростанням� (щодо� �рÀпи�³онтролю)
по³азни³ів�Vmax�до� (22,4±0,9),�Vmin�до� (14,2±0,7)� та
Vmean�до� (18,3±0,8)� см/с� (Р<0,001).�По³азни³�Q/m
та³ож�бÀв� віро�ідно� більшим�–� (26,2±1,6)�мл/хв/³�
(Р<0,001).�По³азни³и�РІ�та�IR�сÀттєво�не�відрізнялись
від�норми� (Р>0,05)� (табл.�2).

Перша�доба� Третя�доба�
По³азни³�

ГрÀпа�
³онтролю� 1-а��рÀпа�

(n=49)�
2-а��рÀпа�
(n=137)�

1-а��рÀпа��
(n=49)�

2-а��рÀпа��
(n=137)�

D�(мм)� 4,9±0,4� 5,5±0,1*� 5,1±0,1� 4,3±0,1є� 4,9±0,1�
Vmax�(см/с)�� 15,6±0,1� 17,0±2,0*� 22,4±0,9**� 24,9±0,4*,**є� 16,2±0,6є�
Vmin�(см/с)� 9,6±0,1� 12,7±1,5**� 14,2±0,7**� 13,1±0,2*,**� 9,6±0,3є�
Vmean�(см/с)� 12,6±0,2� 14,9±1,7� 18,3±0,8**� 19,0±0,3*,**є� 12,9±0,4є�
Q/m�(мл/хв/³�)� 11,3±0,1� 22,4±2,5**� 26,2±1,6**� 20,5±0,5*,**� 14,5±0,5**є�
PI�(Àм.�од.)� 0,48±0,02� 0,28±0,01**,*� 0,45±0,01� 0,62±0,01*,**є� 0,47±0,01�
IR�(Àм.�од.)� 0,38±0,02� 0,25±0,01*,**� 0,36±0,01� 0,47±0,01*,**є� 0,37±0,01�

Таблиця� 2

Стан�³ровото³À�по�ворітній�вені�À�хворих�на�ба³терійні�ГЕК�À�динаміці�лі³Àвання�(M±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): â³äì³íí³ñòü ïîêàçíèê³â (Ð<0,05-0,001) * – ì³æ ãðóïàìè; ** – â³ä íîðìè, º – ó ãðóï³ â äèíàì³ö³.

Етіоло�ія� 1-а��рÀпа�(n=49)� 2-а��рÀпа�(n=137)� Всьо�о�(n=186)� Р�
Сальмонельоз�
Ши�ельоз�
Ешерихіоз�

5�(10,2±5,3�%)�
32�(65,3±7,1�%)�
12�(24,5±5,6�%)�

42�(30,7±4,0�%)�
56�(40,9±4,2�%)�
39�(28,4±3,9�%)�

47�(25,3�%)�
88�(47,3�%)�
51�(27,4�%)�

>0,05�
>0,05�
>0,05�

Таблиця�1

Розподіл�хворих�за�нозоло�ічними�формами

При� порівнянні� по³азни³ів� хворих� обох� �рÀп
з’ясÀвалось,� що� вони� відрізнялись� за� діаметром
ворітної�вени,�я³ий�бÀв�віро�ідно�вищим�À�1-й��рÀпі
–� (5,5±0,1)� мм,� та� по³азни³ами� пÀльсаційно�о
інде³сÀ� й� інде³сÀ� резистентності,� я³і� бÀли� віро�ід-
но�нижчими,�ніж�À�2-й��рÀпі,�відповідно�(0,28±0,01)
та� (0,25±0,01)� Àм.� од.� (Р<0,001).� Та³ож� віро�ідно
нижчою� À� 1-й� �рÀпі� бÀла� ма³симальна�швид³ість
³ровото³À� –� (17,0±2,0)� проти� (22,4±0,9)� см/с
(Р<0,05).� Та³им� чином,� À� хворих,� я³і� отримÀвали
пенто³сифілін,� спостері�алось� істотно� значніше
падіння� венозно�о� тонÀсÀ.

Встановлено,�що�À� хворих�1-ї� �рÀпи�в�динаміці
хвороби�на�третю�добÀ�лі³Àвання�відбÀвалось�віро-
�ідне� зменшення� діаметрÀ� ворітної� вени� до
(4,3±0,1)� мм� (Р<0,05),� зростання� ма³симальної
швид³ості�³ровото³À�до�(24,9±0,4)�см/с,�середньої
швид³ості� ³ровото³À� до� (19,0±0,3)� см/с� (Р<0,05-
0,001).� При� цьомÀ� спостері�алось� дворазове
збільшення� пÀльсаційно�о� інде³сÀ� до� (0,62±0,01)
та� інде³сÀ� резистентності� до� (0,47±0,01)� Àм.� од.
(Р<0,001).� Об’ємний� ³ровото³� відносно� до� маси
тіла� віро�ідних� змін� не� зазнав� (Р>0,05).� При� цьо-
мÀ� всі� по³азни³и�швид³ості� ³ровото³À� та� інде³сів,
що�відбивають�стан�сÀдинно�о�тонÀсÀ�та�опір�³ро-
вото³À� À� ворітній� вені,� в� 1-й� �рÀпі� бÀли� віро�ідно
вищими�за�нормÀ� (Р<0,001)� (табл.� 2).

У� хворих� 2-ї� �рÀпи� на� третю� добÀ� лі³Àвання
відмічено� сÀттєве� зниження� всіх� по³азни³ів�швид-
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Перша�доба� Третя�доба�
По³азни³�

ГрÀпа���
³онтролю� 1-а��рÀпа��

(n=49)�
2-а��рÀпа��
(n=137)�

1-а��рÀпа��
(n=49)�

2-а��рÀпа��
(n=137)�

D�(мм)� 2,1±0,2� 1,8±0,1� 1,8±0,1� 1,8±0,1� 1,8±0,1�
Vmax�(см/с)�� 54,6±0,3� 44,7±1,6*,**� 51,3±1,3**� 67,7±1,2*,**є� 58,9±0,7**є�
Vmin�(см/с)� 14,8±0,4� 10,9±0,6*,**� 12,9±0,5**� 18,6±0,3*,**є� 16,0±0,2**є�
Vmean�(см/с)� 34,7±0,3� 27,8±1,1*,**� 32,1±0,9**� 43,2±0,7*,**є� 37,4±0,4**є�
Q/m�(мл/хв/³�)� 7,2±0,1� 6,8±0,3*� 7,6±0,2**� 9,6±0,2*,**є� 8,1±0,1**є�
PI�(À.о.)� 1,20±0,02� 1,24±0,02� 1,24±0,01� 1,14±0,01**є� 1,15±0,01**є�
IR�(À.о.)� 0,73±0,01� 0,77±0,01**� 0,76±0,01**� 0,72±0,01є� 0,73±0,01є�

Таблиця�3

Стан�³ровото³À�по�за�альній�печін³овій�артерії�À�динаміці�лі³Àвання�(M±m)

³ості�³ровото³À�(Р<0,001)�та�зни³нення�їх�відхилень
від� норми� (Р>0,05),� але� по³азни³� об’ємно�о� ³ро-
вото³À�щодо�маси� тіла� залишався�віро�ідно�вищим
за� �рÀпÀ� ³онтролю� і� становив� (14,5±0,5)� мл/хв/³�
(Р<0,001).� По³азни³и� пÀльсаційно�о� інде³сÀ� та
інде³сÀ� резистентності� не� зазнали� значних� змін� і
не�відрізнялись�від�норми�(Р>0,05).�Спостері�алось
зниження� всіх� по³азни³ів� печін³ово�о� ³ровото³À
(³рім� діаметрÀ� ворітної� вени)� порівняно� з� по³азни-
³ами�дітей�1-ї� �рÀпи� (Р<0,001).

Та³им�чином,�À�хворих�2-ї��рÀпи�на�третю�добÀ
лі³Àвання� спостері�алась� «псевдонормалізація»
по³азни³ів� ³ровото³À� по� ворітній� вені.� У� той� же
час� À� хворих� 1-ї� �рÀпи� ³онстатÀвали� значне� при-
швидшення� ³ровото³À� по� ворітній� вені� на� тлі
збільшення� її� тонÀсÀ� та� пропÀльсивної� а³тивності.

РезÀльтати� спостереження� за� динамі³ою� ³ро-
вото³À� по� печін³овій� артерії� бÀли� настÀпні.� По³аз-
ни³и�швид³ості� ³ровото³À� в� 1-й� �рÀпі� до� почат³À
лі³Àвання,�порівняно�з�нормою,�бÀли�віро�ідно�зни-
жені:�Vmax�до�(44,7±1,6),�Vmin�до�(10,9±0,6),�Vmean
до� (27,8±1,1)� см/с� (Р<0,001).� Об’ємний� ³ровото³
відносно�маси� тіла� мав� тенденцію� до� зменшення
–� (6,8±0,3)�мл/хв/³�,� але� від� норми� не� відрізнявся
(Р>0,05).� IR� бÀв� віро�ідно� вищим� за� нормÀ� –
0,77±0,01� (Р<0,01),� а� РІ� від� неї� не� відрізнявся
(Р>0,05)�(табл.�3).�Тобто�мало�місце�певне�сповіль-
нення� артеріально�о� ³ровото³À� з� підвищенням
артеріально�о� тонÀсÀ� і� периферично�о� опорÀ.� До
почат³À� лі³Àвання� ³ровото³� À� 1-й� �рÀпі� хара³тери-
зÀвався� віро�ідно� нижчими� значеннями� по³азни³ів
Vmax,� Vmin,� Vmean� та� Q/m�щодо� по³азни³ів� 2-ї
�рÀпи.� У� 2-й� �рÀпі� по³азни³и�швид³ості� ³ровото³À
до� почат³À� лі³Àвання� порівняно� з� нормою� бÀли
віро�ідно� знижені:� Vmax� до� (51,3±1,3),� Vmin� до
(12,9±0,5),�Vmean�до� (32,1±0,9)�см/с� (Р<0,05-0,01),
але�об’ємний�³ровото³�відносно�маси�тіла�бÀв�вище
норми�–� (7,6±0,2)�мл/хв/³�� (Р<0,05).� IR�бÀв�віро�ід-

но� вищим� за� нормÀ� –� 0,76±0,01� (Р<0,05),� а� РІ� від
неї� не� відрізнявся.

Після� лі³Àвання� À� 1-й� �рÀпі� відбÀлись� сÀттєві
зрÀшення� по³азни³ів� портально�о� ³ровото³À.� По-
³азни³и� швид³ості� ³ровото³À� відносно� норми
віро�ідно� зросли,�до�першої�доби� та� стосовно�по-
³азни³ів� 2-ї� �рÀпи,� відповідно� –� Vmax� до
(67,7±1,2),� Vmin� до� (18,6±0,3)� та� Vmean� до
(43,2±0,7)�см/с� (Р<0,001).�Ті�ж�зміни�відбÀлись� і� з
по³азни³ом�Q/m,� я³ій� сÀттєво� збільшився� віднос-
но� першої� доби,� ³онтрольної� �рÀпи� та� 2-ї� �рÀпи� і
становив� (9,6±0,2)� мл/хв/³�� (Р<0,001).� ПÀльсацій-
ний� інде³с� знизився� відносно� норми� та� першої
доби,� але� не� відрізнявся� віро�ідно� від� 2-ї� �рÀпи� і
становив�(1,14±0,01)�Àм.�од.�(табл.�3).�Інде³с�рези-
стентності�знизився�до�(0,72±0,01)�Àм.�од.,�що�бÀло
віро�ідно� нижче,� ніж� À� першÀ� добÀ� (Р<0,001),� але
не� відрізнялось� від� норми� та� по³азни³а� інде³сÀ
резистентності� в� 2-й� �рÀпі.�Динамі³а� змін� �емоди-
намічних�по³азни³ів� в�обох� �рÀпах�бÀла�односпря-
мованою� з� тенденцією� до� зниження,� але� À� хворих
2-ї� �рÀпи� вона� бÀла� значнішою.

Та³им� чином,� призначення� пенто³сифілінÀ� À
хворих�на�ГЕК�дітей�приводить�до�сÀттєвішо�о�по-
³ращання� ³ровото³À� по� печін³овій� артерії� та� ÀсÀ-
ває� À� них� артеріоспазм.

Підтвердженням� позитивно�о� впливÀ� внÀтріш-
ньовенної� інфÀзії� пенто³сифілінÀ� на� перебі�� ба³-
терійних� ГЕК� À� дітей� ранньо�о� ві³À� є� частота� роз-
вит³À� затяжно�о� патоло�ічно�о� процесÀ� в� обох
�рÀпах�спостереження.�Та³,�À�1-й��рÀпі�на�фоні�лі³À-
вання� пенто³сифіліном� затяжний� перебі�� недÀ�и
відзначено� À� 10� (20,4�%)� хворих.� Натомість� À� 2-й
�рÀпі�³іль³ість�пацієнтів� із�затяжним�перебі�ом�ГЕК
с³лала� 51� (37,2�%).� Ця� різниця� бÀла� віро�ідною
(Р<0,05),�що� пере³онливо� свідчить� про� здатність
пенто³сифілінÀ� запобі�ати� затяжномÀ� перебі�À
ба³терійних� ГЕК� À� дітей� ранньо�о� ві³À.
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Âèñíîâêè

1. У� дітей� ранньо�о� ві³À� при� �острих� ба³терій-
них� ГЕК� спостері�аються� порÀшення� портальної
�емодинамі³и.

2. Вживання� пенто³сифілінÀ� в� ³омпле³сній� те-
рапії� хворих� на� ³иш³овÀ� інфе³цію� приводить� до
по³ращання� по³азни³ів� портально�о� ³ровообі�À,
зо³рема�по�портальній�артерії,�ÀсÀває�артеріоспазм.

3. ЗастосÀвання� пенто³сифілінÀ� сприяє� змен-
шенню� частоти� випад³ів� формÀвання� затяжно�о
перебі�À� ба³терійних� ³иш³ових� інфе³цій� À� дітей.
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C O N D I T I O N  O F  P O R T A L
H E M O D Y N A M I C S  A T  E A R L Y  A G E
C H I L D R E N  W I T H  B A C T E R I A L
G A S T R O E N T E R O C O L I T E S

K.Ye. Stolyarov

SUMMARY.� At� 186� children� of� early� age� with
bacterial� gastroenterocolites� the� ultrasonic
research� of� portal� bloodstream� � was� carried� out
and� the� influence� of� pentoxifi l l ini� on� it� was
investigated.� It�was� revealed,� that� the�assignment
of� pentoxifill ini� to� the� patients� improves� the
bloodstream� in� hepatic� artery,� eliminates
arteriospasm,�promotes�the�lowering�of�amount�of
uncomplicated��course�of�disease.
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Òåðíîï³ëüñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. ².ß. Ãîðáà÷åâñüêîãî

У�рез¾льтаті�вивчення�ба±теріостатичної�та�ба±-
терицидної� а±тивності� безал±о�ольних� пляш±ових
вод� і� напоїв,�що� ви�отовляються� в� У±раїні,� вста-
новлено,� що� всі� досліджені� води� та� напої� мали
антимі±робн¾�дію�щодо�E.�coli.�Особливості�всмо±-
т¾вання� води� слизовою� оболон±ою� ±ишечни±¾
¾можливлюють� подібний� вплив� на� ±иш±ов¾� палич-
±¾� і� в� ор�анізмі� людини.�Пропон¾ється� ввести� до-
дат±овий� мі±робіоло�ічний� тест� на� антимі±робн¾
дію� безал±о�ольних� вод� і� напоїв� та� їх� ін�редієнтів
я±� обов’яз±овий� для� ліценз¾вання� та� санітарно-
�о� ±онтролю.

Пляш³ові� безал³о�ольні� води� і� напої� широ³о
ви³ористовÀються�в�У³раїні�та�за�³ордоном�я³�аль-
тернатива� водо�інній� воді� для� тамÀвання� спра�и
À�вели³их�об’ємах,�особливо�À�літню�порÀ�ро³À.�Са-
нітарні� вимо�и� до�мі³робної� безпе³и� безал³о�оль-
них�напоїв�та³і�ж,�я³� і�до�питної�води�вза�алі,�а�я³
санітарно-по³азовий� мі³роб� ви³ористовÀється
³иш³ова� палич³а,� я³а� вперше� бÀла� запропоно-
вана�на�цю�роль�Мейєром�ще�À�1888�р.� [1].� Проте
за� ці� понад� сто� ро³ів� змінилася� не� лише� е³оло�ія
планети,� значних� змін� зазнала� сама� ³иш³ова� па-
лич³а.� У� сÀчасних� Àмовах� вона� вже� не�може� роз-
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�лядатися� лише� я³� Àмовно-пато�енний�мі³роб,� та³
я³� серед� ешерихій� виявлено� пато�енні� серова-
ри,�що� є� не� просто� пато�енними,� а� спричиняють
епідемічні� спалахи� захворювань� з� летальними
вислідами,� À� томÀ� числі� нове� захворювання� –� �е-
моліти³о-Àремічний� синдром� [2].� Запропоновані
нами� нові� методи� визначення� інде³сÀ� ба³терій
�рÀпи� ³иш³ової� палич³и� (БГКП)� [3,� 4]� вима�ають
обов’яз³ово�о� виявлення� пато�енних� сероварів,
що�сÀттєво�змінює�оцін³À�цьо�о�по³азни³а�при�виз-
наченні� мі³робіоло�ічної� я³ості� води� і� робить� цей
по³азни³� більш� інформативним� [5,� 6].

Для� �отÀвання� безал³о�ольних� напоїв� водÀ
можÀть� обробляти� за� допомо�ою� срібних� еле³т-
родів,�еле³трично�о�стрÀмÀ,��отÀється�«жива�вода»,
«стрÀ³тÀрована� вода»,� «аноліт»,� «срібна� вода»� та
ін.� Вода,� що� забирається� після� ліцензÀвання� зі
свердловини,� перед� �отÀванням� «Молочансь³ої»
(м.� Донець³),� «Василина»� (м.� Чер³аси),� «Еталон»,
«Цілюща»,� «Ордана»� (м.� Київ)� проходить� ба�ато-
стадійне� очищення.� До� с³ладÀ� «Живчи³а»,� напри-
³лад,� входить� «під�отовлена� артезіансь³а� вода».
До� безал³о�ольних� вод� і� напоїв� додаються� ³он-
серванти,� барвни³и,� ароматизатори,� імÀностимÀ-
лятори,� вітаміни,� різні� сма³ові� додат³и.� Ви�отов-
лені� пляш³ові� води� і� напої� можÀть� відповідати
санітарним� нормам,� ре�ламентованим�ДСанПіНом
і� ВООЗ� [7,� 8],� але� мати� антимі³робний� вплив� на
нормальнÀ� мі³рофлорÀ� ³ишечни³À.

У�США�бÀдь-я³ий�неліцензований�продÀ³т,� харчо-
вий� ін�редієнт,� À� томÀ�числі�й� �енно-інженерно�о�по-
ходження,� до� ліцензÀвання�має�пройти� лише�пере-
вір³À�на�то³сичність,�чистотÀ�й�алер�енність� і�не�³онт-
ролюється�можливість� їх�антимі³робно�о�впливÀ� [9].

Дисба³теріоз� ³ишечни³À,� �оловним� чинни³ом
я³о�о� вважається� антибіоти³отерапія� [10],� може
бÀти� пов’язаний� з� іншими�впливами,�що�при�нічÀ-
ють� нормальнÀ�мі³рофлорÀ.� СÀчасними� санітарни-
ми� нормами� не� ре�ламентÀється� можливість� ан-
тимі³робної� дії� пляш³ових� вод� на� нормальнÀ
мі³рофлорÀ� ³ишечни³À.

Метою�дослідження�бÀло� вивчення� антимі³роб-
но�о� (ба³теріостатично�о� та�ба³терицидно�о)� впли-
вÀ� столових�фрÀ³тових� і� мінеральних� безал³о�оль-
них� напоїв� на� ³ÀльтÀрÀ� ³иш³ової� палич³и.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Досліджено�9�столових�фрÀ³тових�і�мінеральних�вод�та�на-

поїв,�що�випÀс³аються�в�різних�містах�У³раїни:�«Добра�вода»,

«Вишнівець³а»,� «ЗбрÀчансь³а»,� «Моршинсь³а»,� «Живчи³»,

«Трон³а-перси³»,� «Трон³а-вишня»,� «Вінні»,� «ФрÀ³т-тайм».

Тест-³ÀльтÀрою�бÀв�свіжовиділений�із�фе³алій�здорової�людини

штам�E.�coli;�мі³роби�бÀли�типовими�за�морфоло�ічними,�³Àль-

тÀральними�і�біохімічними�властивостями.

Для�дослідження�ба³теріостатичної�дії�напоїв��отÀвали�дво-

³ратні�їх�розведення�À��лю³озо-пептонномÀ�середовищі�Ей³ма-

на�(розведеномÀ)�і�після�додавання�0,2�мл�сÀспензії�E.�coli�À

робочомÀ�розведенні�(з�розрахÀн³À�1�000�ба³терій�в�1�мл)�про-

бір³и�ін³ÀбÀвали�À�термостаті�при�37�°С�протя�ом�18-24��од.

Мінімальний�ба³теріостатичний�титр�(МБсТ)�визначали�за�ос-

танньою�пробір³ою�з�прозорим�середовищем.�Контрольна�про-

бір³а�містила�2�мл�середовища�Ей³мана�і�0,2�мл�³ÀльтÀри.�Ріст

ба³терій�визначали�за�помÀтнінням�середовища.

Для�визначення�ба³терицидної�дії�напоїв�з�³ожної�про-

бір³и�робили�висів�на�се³тори�чаш³и�із�середовищем�Ендо.

ВідсÀтність�ростÀ�з�дослідних�пробіро³�при�інтенсивномÀ�рості

з�³онтрольної�свідчили�про�ба³терициднÀ�а³тивність�води�або

напою�(цільних�або�À�відповідних�розведеннях).�За�мінімаль-

ний�ба³терицидний�титр�(МБцТ)�приймали�те�найбільше�роз-

ведення,�посів�з�я³о�о�не�давав�ростÀ�на�середовищі�Ендо.

Я³�³онтроль�досліджÀвали�протимі³робнÀ�дію�води,�я³À

забирали�з�водо�онÀ�за�стандартною�методи³ою.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

РезÀльтати�досліджень�ба³теріостатичної�дії�пляш-
³ових� столових,�фрÀ³тових� і� мінеральних� вод� і� на-
поїв,� а� та³ож�водо�інної� води�наведено�À� таблиці�1.

Усі�досліджені�пляш³ові�води� і�напої�мали�ба³-
теріостатичнÀ�дію�на�³иш³овÀ�палич³À�при�її�відсÀт-
ності� À� водо�інної� води.�МБсТ�для�«�ЗбрÀчансь³ої»
води�бÀв�1:4,�для�«Трон³а-перси³»,�«Вінні»,�«ФрÀ³т-
тайм»,� «Добра� вода»� –� 1:2,� інші� проявляли� анти-
мі³робнÀ� дію� лише� À� нерозведеномÀ� стані.

РезÀльтати� дослідження� ба³терицидної� а³тив-
ності� напоїв� наведено� в� таблиці� 2.� Не�мав� ба³те-
рицидних� властивостей� лише� напій� «Вінні»,� À� той
час� я³� йо�о� ба³теріостатична� дія� проявлялася� À
розведенні� 1:2.� Усі� інші� води� і� напої� мали� проти-
мі³робнÀ� а³тивність� в� нерозведених� ³онцентраці-
ях,� а� для� «Трон³и-перси³»� і� «ФрÀ³т-Тайм»� ба³те-
ріостатична� і� ба³терицидна� а³тивність� збі�алися.

Отже,�всі�досліджені�води�і�напої�мали�антимі³робнÀ
дію,� я³а� проявлялася� або� лише�ба³теріостатичним
впливом,�або� і�ба³теріостатичним,� і�ба³терицидним.

Для� вивчення� можливої� антимі³робної� дії
ін�редієнтів� «Живчи³а»� за� тою�ж�методи³ою�дослі-
джено� вплив�на�штам� E.� coli� ехінацеї,� я³а,� я³� вва-
жають,� має� імÀностимÀлювальні� властивості.� Вве-
дення� імÀномодÀлювальних�речовин�до�с³ладÀ�сто-
лово�о� напою,� що� широ³о� ре³омендÀється� для
вживання� дітям� за� принципом� «чим� більше,� тим
³раще»,�є,�на�нашÀ�дÀм³À,�вза�алі�проблематичним.
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Мiнімальний� ба³терицидний� титр� е³стра³тÀ� з
³ореня�ехінацеї�через�24��од�бÀв�1:4,�через�4� доби
зростав� до� 1:32;�МБцТ� е³стра³тÀ� з� над³ореневої
частини�бÀв�1:2.�Отже,�антимі³робний�вплив�«Жив-
чи³а»�може� бÀти� пов’язаний� з� впливом� на� ³иш³о-
вÀ� палич³À� ехінацеї,� а� та³ож� не� ви³лючається� дія
на� неї� «під�отовленої»� артезіансь³ої� води.� Тим
більше,�що� «Добра� вода»,� я³а� є� джерельною� і� не
містить� інших� ³омпонентів,� мала� ба³теріостатичнÀ
і� ба³терициднÀ� дію� на� ³иш³овÀ� палич³À.

Досліджені� столові� пляш³ові� води� і� напої,�що
мали�антимі³робнÀ�дію,�відповідали�мі³робіоло�ічним
санітарним�нормам,� зо³рема,� інде³с�ба³терій� �рÀпи
³иш³ової� палич³и� À� «Живчи³а»�бÀв�менше�1.

Антимі³робна� дія� пляш³ових� напоїв� на� пред-
ставни³а� нормальної� мі³рофлори� ³ишечни³À�може
порÀшÀвати� нормальний� йо�о� біоценоз.� Кіль³існі
та� я³існі� зміни� ³иш³ових� паличо³� À� с³ладі� мі³ро-
флори� ³ишечни³À� є� одним� з� по³азни³ів� дисба³-
теріозÀ.� ВраховÀючи� особливості�фізіоло�ії� всмо³-

Розведення�
Назва�води,�напою�

цільні�вода,�напій� 1:2� 1:4� 1:8�
Контроль�

Вишнівець³а� -� +� +� +� +�
ЗбрÀчансь³а� -� -� -� +� +�
Живчи³� -� +� +� +� +�
Трон³а-перси³� -� -� +� +� +�
Трон³а-вишня� -� +� +� ±� +�
Вінні� -� -� +� +� +�
ФрÀ³т-Тайм� -� -� +� +� +�
Моршинсь³а� -� +� +� +� +�
Добра�вода� -� -� +� +� +�
Водо�інна�вода� +� +� +� +� +�

Таблиця�1

Ба³теріостатична�дія� пляш³ових�безал³о�ольних� вод� і� напоїв

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): «+» – íàÿâí³ñòü ðîñòó, «-» – â³äñóòí³ñòü ðîñòó.

Таблиця� 2

Ба³терицидна� дія� пляш³ових� безал³о�ольних� вод� і� напоїв

Розведення�
Назва�води,�напою�

Цільні�води,�напої� 1:2� 1:4� 1:8�
Контроль�

Вишнівець³а� -� +� +� +� +�
ЗбрÀчансь³а� -� +� +� +� +�
Живчи³� -� +� +� +� +�
Трон³а-перси³� -� -� +� +� +�
Трон³а-вишня� -� +� +� ±� +�
Вінні� +� +� +� +� +�
ФрÀ³т-Тайм� -� -� +� +� +�
Моршинсь³а� -� +� +� +� +�
Добра�вода� -� +� +� +� +�
Водопровідна�вода� +� +� +� +� +�

тÀвання� води� в� ор�анізмі� саме� в� ³ишечни³À,� а� та-
³ож�споживання� її� À�вели³их�об’ємах�для�тамÀван-
ня� спра�и,� систематичне� ви³ористання� напоїв
різними� верствами� населення� я³� альтернативÀ
питній� водо�інній� воді,� а� та³ож� те,�що� випита� на-
тще� вода� проходить� транзитом� відразÀ� до� ³ишеч-
ни³À,�–� все� це� дає� підстави� вважати,�що� подібна
антимі³робна� дія� може� проявлятися� і� в� ³ишечни-
³À�людини.�Особливо�ймовірним�є�її�вплив�на�при-
стін³овÀ� мі³рофлорÀ� в� період� безпосередньо�о
всмо³тÀвання.� Виходячи� з� наведено�о,� можна
зробити� висново³,�що� пляш³ові� води� і� напої� мо-
жÀть� бÀти� в� ор�анізмі� людини� одним� з� ймовірних
чинни³ів� дисба³теріозÀ� ³ишечни³À.

Для� запобі�ання�антимі³робномÀ�впливÀ�на�нор-
мальнÀ�мі³рофлорÀ� існÀє� на�альна�потреба� ³онтро-
лювати�ба³теріостатичнÀ� і�ба³терициднÀ�дію�пляш³о-
вих�вод,�напоїв� та� їх� ін�редієнтів�на�³иш³овÀ�палич³À
при�ліцензÀванні� та� ви³ористовÀвати� запропоновані
нами�тести�при� їх�санітарномÀ�³онтролі.
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Âèñíîâêè

1.� Досліджені� пляш³ові� безал³о�ольні� води� і
напої� «Добра� вода»,� «Вишнівець³а»,� «ЗбрÀчансь-
³а»,� «Моршинсь³а»,� «Живчи³»,� «Трон³а-перси³»,
«Трон³а-вишня»,� «Вінні»,� «ФрÀ³т-тайм»� мали� ба³-
теріостатичнÀ� і� ба³терициднÀ� антимі³робнÀ� дію� на
одно�о� з� представни³ів� нормальної� мі³рофлори
³ишечни³À�–� E.� сoli.

2.� ПропонÀється� ввести� додат³овий� мі³робіо-
ло�ічний�санітарний�тест�на�антимі³робнÀ�дію�без-
ал³о�ольних� вод� і� напоїв� та� їх� ін�редієнтів� я³� обо-
в’яз³овий� для� ліцензÀвання� та� санітарно�о� ³онт-
ролю.
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A N T I M I C R O B I A L  A C T I O N  O F  N O N -
A L C O H O L I C  B O T T L E D  W A T E R S  A N D
D R I N K S

E.M. Kovanova, S.I. Klymnyuk, L.P. Kolosok

SUMMARY.�As�a�result�of�study�of�bacteriostatic�and
bactericidal� activity� of� non-alcoholic� bottled�waters
and�drinks,�manufactured�in�Ukraine,�it�was�revealed
their� antimicrobial� action� against� E.� coli.� It� was
suggested� that� such�waters� and�drinks�have�ability
to�cause�the�development�of�intestinal�disbacteriosis.
It� is� proposed� to� carry� out� an� additional
microbiological�test�of�antimicrobial�action�of�non-
alcoholic� waters,� drinks� and� their� ingredients� as
obligatory� one� for� licensing� and� sanitary� control.
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Досліджено� вплив� ±омпле±сної� терапії� з� в±лю-
ченням� препарат¾� «Лісоба±т»� на� перебі�� ан�іни.
Встановлено,�що� та±е� лі±¾вання� сприяє�швидшо-
м¾� дося�ненню� ±лінічно�о� од¾жання� та� нормалі-
зації� лабораторних� по±азни±ів.� Дост¾пність,� про-
стота� вживання,� відс¾тність� побічних� реа±цій� і� ви-
ражена� терапевтична� ефе±тивність� лісоба±т¾� є
по±азаннями� до� широ±о�о� йо�о� застос¾вання� ¾
лі±арсь±ій� пра±тиці.

В� Àмовах� нестабільної� е³оло�ічної� та� е³ономіч-
ної� ситÀації� зростає� ³іль³ість� �острих� і� за�острень
хронічних� захворювань,� основним� підґрÀнтям
я³их� є� імÀнодефіцит.� Саме� недостатній� рівень� за-
хистÀ� ор�анізмÀ� створює� Àмови,� необхідні� для� ³о-
лонізації� ба³теріями,� вірÀсами,� �рибами� слизових
оболоно³� верхніх� дихальних� шляхів.� Впоратися
зі� зростаючим� рівнем� інфе³ційної� захворюваності
тіль³и� за� допомо�ою� етіотропних� хіміотерапевтич-
них� середни³ів� дÀже� тяж³о.� ІмÀнний� бар’єр
ор�анізмÀ� вима�ає� підтрим³и� ззовні� –� вживання
імÀно³ори�Àвальних� препаратів,� замісної� терапії.

Найважливішою� с³ладовою� частиною� імÀнної
системи�є�неспецифічний�(природний)�імÀнітет�(не-
специфічні� фа³тори� природної� резистентності).
Одним� з� найдавніших�фа³торів� захистÀ� ор�анізмÀ
є�лізоцим�–�захисний�фермент,�поширений�À�рос-
линномÀ� і�тваринномÀ�світі.�Йо�о�можна�виявити�в
Àсіх� т³анинах� і� біоло�ічних� рідинах� людини.� Лізо-
цим,�бÀдÀчи�антиба³терійним�ферментом,�здатний
лізÀвати� пептидо�лі³ани� мембрани� ба³терійної
³літини.� Він� міститься� в� �ранÀлах� фа�оцитÀючих
³літин,�слині,�слізній�рідині.�Неспроможність�захис-
них� фа³торів� призводить� до� на³опичення� пато-
�енних� а�ентів,� розвит³À� запально�о� процесÀ� на
слизових� оболон³ах,� зо³рема� À� рото�лотці.

Ан�іна� я³� самостійне� захворювання� –�широ³о
розповсюджений� патоло�ічний� стан� [1-3].� Проте
імÀноло�ічні� механізми� пато�енезÀ� ан�іни� ще� до
³інця� не� вивчені,� а� резÀльтати� наÀ³ових� дослід-
жень� в� цьомÀ� напрямі� тра³тÀються� дале³о� не� од-
нозначно�[4-6].�У�зв’яз³À�з�цим�питання�імÀнотроп-

ної�терапії�хворих�на�ан�інÀ�залишаються�дис³Àсій-
ними,�що� вима�ає� подальшо�о� вивчення� з� теоре-
тичної� і� пра³тичної� точ³и� зорÀ.

Нещодавно� на�фармацевтичномÀ� рин³À� У³раї-
ни� з’явилась� нова� лі³арсь³а� форма� –� лісоба³т
(«Bosnalijek»,� Боснія� і� Герце�овина).� Лісоба³т� є
³омбінацією� лізоцимÀ� хлоридÀ� (20�м�)� і� піридо³-
синÀ� �ідрохлоридÀ� (10�м�).� Для� ньо�о� притаманна
³омпле³сна� терапевтична� дія:� антиба³терійна,
противірÀсна,� протизапальна,� знеболювальна,
протирецидивна,� та³а,�що� прис³орює� репарацію
слизової�оболон³и,� стимÀлює�місцевÀ�неспецифіч-
нÀ�резистентність.

Метою� роботи� бÀло� дослідити� ефе³тивність
ви³ористання� лісоба³тÀ� À� хворих� на� ан�інÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ОбстежÀвали�42�хворих�на�ан�інÀ�ві³ом�від�19�до�49

ро³ів.�Діа�ноз�Àстановлювали�на�основі�ретельно�о�аналізÀ

³ліні³о-анамнестичних,�епідеміоло�ічних�даних�хворих,�ре-

зÀльтатів�ба³теріоло�ічно�о�і�вірÀсоло�ічно�о�дослідження

слизÀ�рото�лот³и,�а�та³ож�за�ально³лінічно�о�лабораторно�о

обстеження.

В�Àсіх�хворих�в�динаміці�захворювання�(�острий�період�і

період�ранньої�ре³онвалесценції)�визначали:�³іль³ість�лізо-

цимÀ�тÀрбодиметричним�способом�з�Micrococcus�lysodeicticus

за�методом�Х.Я.�Гранта�і�співавт.�[7],�цир³Àлюючих�імÀнних

³омпле³сів�(ЦІК)�[8];�вміст�імÀно�лобÀлінів�³ласів�A,�M,�G�–

біохімічним�методом�за�Badin,�Konsselet�À�модифі³ації�Е.Г.�-

Лорен³о�і�Н.П.�Кравчен³о�[7].

25�пацієнтів�отримÀвали�тіль³и�традиційнÀ�терапію:�етіо-

тропні�препарати�(ципрофло³сацин�або�офло³сацин),�проти-

запальні,�десенсибілізÀвальні�середни³и,�оральні�антисеп-

ти³и�й�вітаміни�(³онтрольна��рÀпа).�17�особам,�я³і�сформÀ-

вали�основнÀ��рÀпÀ�пацієнтів,�призначали�лісоба³т�по

2�таблет³и�4�рази�на�добÀ�(розсмо³тÀвався�À�роті)�протя�ом

5�діб,�одна³�за�відсÀтності�À�³омпле³сній�терапії�за�ально-

прийнятих�місцевих�антисептичних�препаратів.�ГрÀпи�бÀли

зіставні�за�ві³ом,�статтю,�преморбідним�фоном,�етіоло�ією�й

тяж³істю�недÀ�и.
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Період�ре³онвалесценції�

По³азни³�
Здорові� 
особи�

Хворі�до�лі³Àвання,� 
n=42�

Контрольна��рÀпа� 
(традиційне� 

лі³Àвання,�n=25)�

Основна��рÀпа� 
(традиційне�лі³Àвання�+�

лісоба³т,�n=17)�

IgA,��/л� 1,05±0,05� 0,68±0,21� 0,85±0,25� 1,02±0,10�
IgM,��/л� 2,24±0,06� 3,14±0,40*� 3,20±0,38*� 3,28±0,44�
IgG,��/л� 3,36±0,13� 5,17±0,47*� 4,34±0,42*� 3,56±0,74�
ЦІК,�од.� 56,3±2,1� 123,3±29,0*� 89,5±16,0� 68,2±21,4�
Лізоцим,�м�/л� 3,25±0,78� 2,27±0,38� 2,29±0,33� 3,05±0,33�

Таблиця�1

Динамі³а� імÀноло�ічних�по³азни³ів�при�ан�іні�залежно�від�способÀ�лі³Àвання

Ïðèì³òêè: * – äîñòîâ³ðí³ñòü â³äíîñíî ïîêàçíèê³â ó çäîðîâèõ îñ³á (P<0,05-0,001).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У� всіх� пацієнтів� недÀ�а� розпочиналася� з� підви-
щення� температÀри� тіла� до� 38-39,5� °С,� за�ально-
�о� нездÀжання,� появи� болю� в� �орлі� при� ³овтанні.
Об’є³тивно� зазвичай� виявляли� �іперемію� ш³іри
обличчя� на�фоні� блідості� решти� діляно³� зовнішніх
по³ривів,� ослаблені� тони� серця,� почастішання
пÀльсÀ.� У� рото�лотці� візÀально� визначали� сÀхість� і
яс³равÀ� �іперемію,� �іперплазію� лімфоїдних� Àтво-
рень�з�наявністю�À�19�людей�фолі³Àлярних,�а�в�23
–� ла³Àнарних� �нійних� змін� в� т³анині� ми�дали³ів.
Гнійні� нальоти� ле�³о� знімалися�шпателем.

У� периферичній� ³рові� хворих� виявляли� лей-
³оцитоз� –� (10,80±0,42)�Г/л,� нейтрофільоз� із� зсÀ-
вом� вліво,� збільшення�ШОЕ� до� (14,5±0,8)�мм/�од.

В�динаміці� стан� хворих� поліпшÀвався,� при�цьо-
мÀ� À� пацієнтів� ³онтрольної� �рÀпи� температÀра� тіла
знизилася� до�фізіоло�ічної� на� (4,0±0,5),� À� дрÀ�ої� –
на� (2,5±0,3)-й� день� хвороби� (Р<0,05).� Гнійні� зміни
т³анини� ми�дали³ів� зни³ли� після� традиційної� те-
рапії� через� (5,8±0,4)� дня,� при� в³люченні� в� ³омп-
ле³снÀ� терапію� лісоба³тÀ� –� через� (3,7±0,4)� дня
(Р<0,05).

При� виписÀванні� ре³онвалесцентів� зі� стаціо-
нарÀ� зміни� в� периферичній� ³рові� À� ви�ляді� по-
мірно�о� нейтрофільозÀ,� збільшення�ШОЕ� збері�а-
лися�À�5�осіб,�що�одержÀвали�традиційнÀ�терапію,
з� них� À� 3� –� санації� ор�анізмÀ� від� збÀдни³а� не� на-
ставало.� У� той�же� час,� À� всіх� хворих,� в� ³омпле³с-
номÀ� лі³Àванні� я³их� ви³ористовÀвали� лісоба³т,
�ематоло�ічних� відхилень� від� норми� до� моментÀ
виписÀвання� не� бÀло,� а� елімінація� збÀдни³а� за-
безпечÀвалася� À� всіх� випад³ах.

Хара³теристи³а� неспецифічних�фа³торів� імÀн-
ної� резистентності� в� обстежених� пацієнтів� наве-
дена� в� таблиці� 1.

Кіль³існий� вміст� IgA� та� лізоцимÀ� в� сироватці
³рові� спостережÀваних� хворих� À� �остромÀ� періоді
захворювання� хара³теризÀвався� тенденцією� до
зменшення,�а� імÀно�лобÀлінів� M,�G� та�ЦІК�–�сÀттє-
во� зростав� (Р<0,05).� У� період� ранньої� ре³онва-
лесценції� рівень� IgG� À� пацієнтів,� я³і� в� ³омпле³с-
номÀ� лі³Àванні� отримÀвали� лісоба³т,� не�мав� істот-
них� відмінностей� від� за�альноприйнятої� норми
(Р>0,05).� У� цей� же� час� значення� IgG� осіб� ³онт-
рольної� �рÀпи� Àсе�ще� сÀттєво� перевищÀвало� нор-
мÀ� (Р<0,05).� Примітно,�що� рівень� лізоцимÀ� ³рові
Àпродовж� Àсієї� хвороби� сÀттєво� не� змінювався.

Виробни³и�зазначають�та³À�фарма³оло�ічнÀ�дію
с³ладових� частин� препаратÀ:� антимі³робнÀ,� проти-
вірÀснÀ,� підвищення� неспецифічної� резистентності,
прис³орення� репаративних� процесів,� стимÀляцію
�Àморальних� і� ³літинних�фа³торів� імÀнітетÀ,� сприй-
нятливість�мі³робної�³літини�до�дії�антибіоти³ів�(лізо-
цимÀ�хлорид�20�м�);�а�та³ож�стимÀляцію�епітелізації
і� ре�енерації� слизової� оболон³и� порожнини� рота,
антиафтознÀ� а³тивність,� ³аталізÀвання� переамінÀ-
вання� і� де³арбо³силювання� аміно³ислот� (піридо³-
синÀ� �ідрохлорид� 10�м�).

Механізм� дії� лісоба³тÀ� зÀмовлений� лізÀючою
дією� на� пептидо�лі³ани� ³літинної� стін³и� �рампози-
тивних� і� дея³их� �рамне�ативних� ба³терій� Àнаслі-
до³� перетворення� нерозчинних� полісахаридів� À
розчинні� мÀ³опептиди,� а� та³ож�місцевими� проти-
запальними� властивостями� за� рахÀно³� стимÀлю-
вання� продÀ³ції� се³реторно�о� IgА� на� слизовій� обо-
лонці� дихальних� шляхів.� Крім� то�о,� лісоба³т� ви-
³ли³ає� імÀннÀ� відповідь� лімфо�лот³ово�о� ³ільця� і
слизової� оболон³и� аж� до� альвеол� і� стимÀлює� ре-
паративні�процеси.�Відомо,�що�Àсі� ін�редієнти�пре-
паратÀ� добре� всмо³тÀються� з� травно�о� ³аналÀ,� пі³
³онцентрації� лізоцимÀ� в� ³рові� дося�ається� через
1-1,5��од.�Лізоцим,�зо³рема,�добре�розповсюджÀєть-
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ся� в� ор�анах� і� т³анинах,� ма³симально� зосереджÀ-
ючись� À� слизових� оболон³ах,� перетворюється� в
печінці� і� послідовно� виводиться� із� сечею.

Та³им� чином,� застосÀвання� лісоба³тÀ� в� ³омп-
ле³сній� терапії� хворих� на� ан�інÀ� сприяє�швидшо-
мÀ� зни³ненню� ³лінічних� проявів� недÀ�и,� очевид-
но,� за� рахÀно³� підвищення� а³тивності� імÀнних
механізмів,� зниження� анти�енної� дії� на� імÀно³ом-
петентні� ³літини� À� резÀльтаті� місцевої� імÀнозаміс-
ної� дії� препаратÀ.

Âèñíîâêè

1.�В³лючення�препаратÀ�«Лісоба³т»�À�³омпле³с-
нÀ� терапію� хворих� на� ан�інÀ� сприяє� швидшомÀ
дося�ненню� ³лінічно�о� одÀжання� та� нормалізації
лабораторних� по³азни³ів.

2.� ДостÀпність,� простота� вживання,� відсÀтність
побічних� реа³цій� і� виражена� терапевтична� ефе³-
тивність� лісоба³тÀ� є� по³азаннями� до� широ³о�о
йо�о� застосÀвання� À� лі³арсь³ій� пра³тиці.
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T R E A T M E N T  O F  A N G I N A

V.P. Borak, I.S. Ishchuk, Kh.O. Hospodarska, V.T. Borak,
O.L. Ivakhiv

SUMMARY.� It� has� been� studied� the� influence� of
complex� therapy� including� lisobact� on� angina
course.�Such�treatment�was�established�to�promote
more� rapid� achievement� of� clinical� recovery� and
normalization� of� laboratory� indices.� Accessibility,
simplicity�of�application,�absence�of�side-effects�and
marked� therapeutic� efficacy� of� lisobact� are� the
indications� for� its�wide�usage� in�medical�practice.
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Òåðíîï³ëüñüêèé ì³ñüêèé êîìóíàëüíèé ïîëîãîâèé áóäèíîê,
Íîâîãðàä-Âîëèíñüêà öåíòðàëüíà ðàéîííà ë³êàðíÿ Æèòîìèðñüêî¿ îáë.

У� роботі� проведено� ретроспе±тивний� аналіз
820�медичних� ±арт� стаціонарних� хворих� та� історій
поло�ів� жіно±� із� за�розою� переривання� ва�ітності,
самовільними� ви±иднями� та� передчасними� поло-
�ами.� Встановлено,�що� перший� та� др¾�ий� ст¾пені
чистоти� піхви� в� 3� рази� частіше� спостері�аються� ¾
ва�ітних,� в� я±их� вдалося� пролон�¾вати� ва�ітність,
тоді�я±�третій�і�четвертий�ст¾пені�чистоти�піхви�мали
місце�в�1,8�раз¾� частіше� ¾�жіно±,� в� я±их� ва�ітність
перервалася� завчасно.

Цілеспрямоване� визначення� хара±тер¾
мі±рофлори� піхви� та� санація� во�нищ� інфе±ції� ¾
ва�ітних� є� одним� з� резервів,� я±ий� дозволить� зни-
зити� частот¾� невинош¾вання.

Однією�з�а³тÀальних�проблем�À�сÀчасномÀ�а³À-
шерстві� залишається� невиношÀвання� ва�ітності.
Ця�проблема�має�не�лише�медичні,�але�й�соціальні
аспе³ти,�що� зÀмовлено� низь³им� рівнем� народжÀ-
ваності� та� висо³ою� захворюваністю� недоношених
дітей� я³� À� нашій� ³раїні,� та³� і� за� ³ордоном.� За� да-
ними� ВООЗ,� частота� спонтанних� ви³иднів� стано-
вить� 15-20�%,� а� передчасних� поло�ів� –� 4,5-7,3�%.
На� тлі� за�ально�о� зниження� народжÀваності� змен-
шення� рівня� самовільних� ви³иднів� і� передчасних
поло�ів� стає� ва�омим� резервом,� я³ий� дає� мож-
ливість� значно� по³ращити� с³ладнÀ� демо�рафічнÀ
ситÀацію� в� ³раїні� [1].

Відомо,� що� недоношені� діти� страждають� на
фізичнÀ� та� розÀмовÀ� неповноцінність.� Част³а� не-
доношених�дітей�À�стрÀ³тÀрі�перинатальної� смерт-
ності� дося�ає� 50-70�%.�По³азни³�мертвонароджÀ-
ваності� À� недоношених� в� 5-15� разів� вищий,� ніж� À
доношених� дітей,� а� ранньої� неонатальної� смерт-
ності� –� вищий� в� 25-30� разів� [2].

Проблема� невиношÀвання� ва�ітності� ба�ато-
фа³торна.�ДÀже� часто�ми� не�можемо� чіт³о� визна-
чити� причинÀ,�що� призвела�до� переривання� ва�іт-
ності.� Серед� них� ва�оме� місце� займає� інфе³цій-
ний� фа³тор.� Та³,� наявність� �енітальної� та

е³стра�енітальної� інфе³ції� в� ор�анізмі� жін³и� ста-
новить� 31,5� %� серед� всіх� причин� переривання
ва�ітності� [3].

Ще�в�1892�р.�А.�Додерлейном�вперше�бÀли�опи-
сані� ла³тобацили,� я³і� є� домінÀючими� представни-
³ами�нормальної�ва�інальної�мі³рофлори.�Нині�вста-
новлено,�що� нормальний�мі³робний� с³лад�мі³ро-
флори� піхви� в³лючає� біля� 60� різних� ба³терій� і
залежить�від�ба�атьох�фа³торів:�ві³À�жін³и,�фази�мен-
стрÀально�о�ци³лÀ,�се³сÀальної�а³тивності,�наявності
ва�ітності,� ви³ористання� сперміцидів,� антибіоти³ів,
�лю³о³орти³оїдів,� цитостати³ів,� наявності� дея³их
е³стра�енітальних� захворювань� тощо.� Але� озна³ою
здоров’я� вважається� переважання� ла³тобацил� (до
95�%)�в�мі³робномÀ�пейзажі�піхви�[4,�5].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Виходячи�з�наведено�о,�ми�вирішили�проаналізÀвати

хара³тер�мі³рофлори�піхви�À�жіно³�із�за�розою�переривання

ва�ітності,�самовільними�ви³иднями�та�передчасними�по-

ло�ами,�взявши�за�основÀ�дані�мі³рос³опії�маз³ів�з�вмістÀ

піхви.�Маз³и��отÀвали�за�стандартною�методи³ою�шляхом

фарбÀвання�1�%�водним�розчином�метиленово�о�синьо�о.

Проведений�ретроспе³тивний�аналіз�820�історій�хвороб�і�родів

ва�ітних�із�за�розою�переривання,�самовільними�ви³идня-

ми�та�передчасними�поло�ами,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні

в�поло�овомÀ�стаціонарі.

В�я³ості�³онтролю�слÀжили�56�жіно³,�в�я³их�ва�ітність

перебі�ала�нормально.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановлено,� що� частота� невиношÀвання� ва-
�ітності�в�середньомÀ�дося�ає�15,8�%.�Серед�об-
стежених� в� першомÀ� триместрі� бÀло� 392� жін³и
(47,8�%),� в� дрÀ�омÀ� триместрі� –� 197� (24,0�%),� в
третьомÀ�–�231�(28,2�%).�З�820�обстежених�жіно³
À� 451� (55,0�%)� ва�ітність� бÀла� збережена,� одна³
À� решти� 369� (45,0�%)� –� перервалася.
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Встановили,�що� частота� невиношÀвання� ва�іт-
ності� найвищою�бÀла� в� першомÀ� триместрі,� а� най-
нижчою�–�в�дрÀ�омÀ,�що�відповідає�даним�літератÀ-
ри� [3,� 4].� Проведений� аналіз� свідчить� про� те,�що
найчастіше�невиношÀвання�відзначали� À�жіно³� ві³ом
від�18�до�25�ро³ів�À�першомÀ�триместрі�ва�ітності.

Першова�ітні� с³ладали� 456� (55,6�%),� повторно
ва�ітні�–�364�(44,4�%)�випад³ів.�У�320�(39,0�%)�жіно³
бÀла� анемія� різно�о� стÀпеня� тяж³ості.� У� �рÀпі� до-
слідження� переважали� домо�осподині� і� жін³и,� я³і
мали� значні� фізичні� навантаження.

ПроаналізÀвавши� резÀльтати� мі³рос³опічно�о
дослідження� вмістÀ� піхви,� виявили� значне� (в� 3,2
разÀ)� переважання� частоти� ³ольпітів,� що� сÀпро-
воджÀвалися� третім� і� четвертим� стÀпенем� чистоти
піхви,� À� жіно³� із� за�розою� переривання� порівня-
но� з� ³онтрольною� �рÀпою� (Р<0,05).� Я³що� звернÀ-
ти�Àва�À�на�я³існий�с³лад�флори,�то�спостері�аєть-
ся� значне� зниження� ³іль³ості� ла³тоба³терій� (до
45�%)� і�зростання�част³и�³о³ової�флори�(до�36�%)
відносно� ³онтролю.

ВраховÀючи� те,�що� чіт³о� простежÀється� пато-
ло�ія�мі³робіоценозÀ� піхви� при� за�розі� перериван-
ня� ва�ітності,� самовільних� ви³иднях� і� передчас-
них� поло�ах,� ми� проаналізÀвали� я³існий� с³лад
флори� піхви� À� жіно³� із� за�розою� переривання
ва�ітності,� де� вона� бÀла� збережена,� і� À� жіно³,� в
я³их� ва�ітність� перервалася.� Лі³Àвання� за�рози
переривання� ва�ітності� проводилось� настÀпним
³омпле³сом� препаратів:� заспо³ійливими� серед-
ни³ами� (е³стра³т� валеріани,� персен,� санасон),
спазмоліти³ами� (но-шпа,� папаверин,� платифілін,
барал�ін,� ма�нію� сÀльфат),� �ормонами� (фолі³Àлін,
про�естерон,� хоріонічний� �онадотропін,� де³саме-
тазон,� преднізолон),� бета-адреномімети³ами
(партÀсистен,� �ініпрал),� бло³аторами� ³альцієвих
³аналів� (ізоптин),� ін�ібіторами� проста�ландинсин-
тетази� (індометацин),� вітамінами.� Препарати� для
санації� піхви� не� ви³ористовÀвалися.� У� �рÀпі,� де
ва�ітність� бÀла� збережена,� дані� ба³теріос³опічно-
�о� дослідження� бÀли� та³ими:� переважання� ла³то-
ба³терій�встановлено�À�42,3�%,� ³о³ової�флори�–�À
20,5�%,�змішаної�–�в�17,1�%�жіно³,�наявність��рибів
–�À�15,4�%,�трихомонад�–�À�4,7�%�випад³ів.�У�жіно³,
в� я³их� ва�ітність� не� вдалося� збере�ти,� с³лад
мі³рофлори� бÀв� та³им:� ла³тобацили� –� À� 14,2�%,
³о³ова�флора�–�À�38,7�%,�змішана�–�в�30,7�%,��ри-
би� –� À� 12,2�%,� трихомонади� –� в� 4,2�%� випад³ів.
Перший� і� дрÀ�ий� стÀпені� чистоти� піхви� в� 3� рази
частіше� спостері�алися� À� жіно³,� в� я³их� вдалося
пролон�Àвати� ва�ітність.� А� третій� і� четвертий� стÀ-

пені� чистоти�піхви�трапляються�в�1,8�разÀ�частіше
À� випад³ах,� ³оли� ва�ітність� за³інчилася� само-
вільним� ви³иднем� чи� передчасними� поло�ами.

Âèñíîâêè

1.� Проведений� аналіз� медичної� до³Àментації
та� резÀльтати�мі³рос³опічно�о� дослідження� вмістÀ
піхви� дають� можливість� підтвердити� значнÀ� роль
патоло�ічних� змін� мі³робіоценозÀ� піхви� À� невино-
шÀванні� ва�ітності.

2.� Цілеспрямоване� дослідження� хара³терÀ
мі³рофлори� піхви� та� обов’яз³ова� санація� во�нищ
інфе³ції� ва�ітних�є�одним�з�резервів,� я³ий�дозволить
знизити� частотÀ� невиношÀвання� ва�ітності� та� підви-
щити�ефе³тивність�лі³Àвання�цієї� ³ате�орії�жіно³.
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V A L U E  O F  M I C R O F L O R A  O F  V A G I N A  I N
U N M A T U R I N G  O F  P R E G N A N C Y

N.H. Shpikula, T.M. Boyko

SUMMARY.�Retrospective�analysis�of�820�medical
records�of�in-hospital�patients�and�delivery�records
of�women�with�the�threat�of�abortions,�miscarriages
and�premature�labors�has�been�carried�out� in�this
paper.�It�has�been�defined�that�the�1st�and�the�2nd

degrees�of�sheath�purity�are�observed�three�times
more� often� at� pregnant� women� with� prolonged
pregnancy� while� the� 3rd� and� the� 4th� degrees� of
sheath� purity� are� observed� 1,8� times�more� often
at� women�with�miscarriages.
The� purposeful� definition� of� sheath� microflora
character� and� sanation� of� infection� foci� at
pregnant�women� is�one�of� the�reserves�which�will
allow� to� decrease� the� frequency� of� pregnancy
unbearing.
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На� 501� хвором¾� на� вперше� діа�ностований
т¾бер±¾льоз� ле�ень� вивчено� психоло�ічні� особли-
вості� та� психоневротичні� розлади� при� ефе±тив-
ном¾,� неефе±тивном¾� і� відс¾тньом¾� лі±¾ванні.

У� дрÀ�ій� половині� двадцято�о� століття� с³лала-
ся� дÀм³а,� що� професія� фтизіатра� з� дня� на� день
відійде� в� минÀле,� бÀде� не� а³тÀальною,� а� армії
борців� із� сÀхотами� доведеться� опановÀвати� новÀ
спеціальність� [1-3].� Проте� вже� з� 1995� р.� в� У³раїні
зареєстрована� епідемія� тÀбер³ÀльозÀ,� я³а� про�ре-
сÀє� і� тепер� [4].�Для�³онтролю�за�епідемією�тÀбер-
³ÀльозÀ�застосовÀються�ба�ато�різних�протитÀбер-
³Àльозних� заходів,� серед� я³их� найефе³тивнішим
вважається� лі³Àвання� хворих� [5].� Це� зÀмовлено
тим,�що� лі³Àвання� не� тіль³и� позбавляє� хворих� від
недÀ�и,� але� й� завдя³и� припиненню� ба³теріовиді-
лення� лі³відовÀються� джерела� інфе³ції,� що� пере-
риває� епідемічний� ланцю�� передачі� збÀдни³а� тÀ-
бер³ÀльозÀ� та� позитивно� впливає� на� епідемічнÀ
ситÀацію�з�цієї�недÀ�и�[6-9].

Останніми� ро³ами� спостері�аються� нама�ання
поодино³их� авторів� [10-12]� вивчати� психоло�ічні
особливості� при� тÀбер³Àльозі� за�алом� і� проводити
їх� ³оре³цію.� Проте� залишається� зовсім� не� вивче-
ною� психоло�ія� хворо�о� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� я³
при� відмові� від� лі³Àвання,� та³� і� при� йо�о� неефе³-
тивності.� Це� потребÀє� наÀ³ово�о� обґрÀнтÀвання� та
розроб³и� техноло�ії� запобі�ання� і� психотерапев-
тичної� ³оре³ції� відмов� від� лі³Àвання� та� йо�о� не-
ефе³тивності� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз.

Мета�роботи�–�вивчити�психоло�ічні�особливості
та� психоневротичні� розлади� À� хворих� на� вперше
діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень� при� ефе³тив-
номÀ,� неефе³тивномÀ� і� відсÀтньомÀ� їх� лі³Àванні.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Клінічно,�рент�еноло�ічно�та�шляхом�ан³етÀвання�обсте-

жено�501�хворо�о�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле-

�ень,�я³і�перебÀвали�на�облі³À�À�Волинсь³омÀ�обласномÀ�про-

титÀбер³ÀльозномÀ�диспансері�в�1991-2004�рр.�Усі�хворі�роз-

поділені�на�3��рÀпи:��рÀпа�А�–�204�(40,8�%)� пацієнти,�я³і

отримали�повний�основний�³Àрс�антимі³оба³терійної�терапії

(АМБТ)�під�безпосереднім�³онтролем�і�розраховÀвали�на�ефе³-

тивне�лі³Àвання;��рÀпа�Б�–�140�(27,9�%)�раніше�неефе³тивно

лі³ованих�хворих;��рÀпа�В�–�157�(31,3�%)�осіб,�я³і�не�лі³Àва-

лися�–�або�зовсім�(30�осіб,�або�19,1�%,�зі�спонтанним�вилі³À-

ванням)�чи�тривало�(більше� 2�міс.)�відмовлялись�від�спе-

цифічної�терапії�–�103�(73,6�%),�та�24�(15,3�%)�пацієнти�на

вперше�діа�ностований�задавнений�тÀбер³Àльоз�(ВДЗТ).�Пси-

хометричні�дослідження�проводили�під�час�діа�ностÀвання

тÀбер³ÀльозÀ,�на�почат³À�лі³Àвання,�через�2,�5,�6�міс.�лі³À-

вання� і� виявили�різні� психоло�ічні,� психічні,� невротичні� й

нервово-психічні�розлади,�я³і�об’єднали�в��рÀпÀ�психонев-

ротичних�розладів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Встановили,� що� всі� хворі� реа�Àвали� на� діа�-
ностований�À�них�тÀбер³Àльоз,�але�по-різномÀ.�Це
залежало� від� то�о,� я³ий� настрій� панÀвав� À� їхній
психіці,� я³ий� психоло�ічний� тип,� хара³тер� і� тем-
перамент� бÀв� À� то�о� чи� іншо�о� хворо�о,� тобто
ба�ато� в� чомÀ� це� залежало� від� психометричної
хара³теристи³и� пацієнта� до� встановлення� тÀбер-
³ÀльозÀ,� стосÀн³ів� між� лі³арем� і� хворим� та� дина-
мі³и� тÀбер³Àльозно�о� процесÀ� під� час� лі³Àвання.
Протя�ом� антимі³оба³терійної� терапії� чи� її� відсÀт-
ності� психометрична� хара³теристи³а� всіх� хворих
змінювалася,� еволюціонÀвала.� І� це� бÀло� зÀмов-
лено� зви³анням� до� хвороби� 157� (31,3�%)� хворих
�рÀпи� В� і� 140� (27,9�%)� хворих� �рÀпи� Б,� а� та³ож
позитивною� ³ліні³о-рент�еноло�ічною� динамі³ою
204�(40,7�%)�осіб.

У� всіх� хворих� розвивалися� ті� чи� інші� психо-
ло�ічні�(100,0�%),�психічні�(7,8�%),�невротичні�(25,3�%)
і� нервово-психічні� розлади� (17,4�%),� я³і� поєднÀ-
валися,� збалансовÀвалися� й� еволюціонÀвали.� Ви-
явлено,�що� зазначена� симптомати³а� непостійна.
Вона� еволюціонÀє� пропорційно� станÀ� хворих,� на-
явності� інто³си³ації,� �іпо³сії� і� ³лінічних� проявів
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(r=0,76,� Р<0,001).� Через� те� психоневротичні� роз-
лади� еволюціонÀвали� по-різномÀ.

Серед� хворих� з� різними� ³лінічними�формами
тÀбер³ÀльозÀ� та�йо�о�наслід³ами�бÀли�я³�за�альні,
та³� і� різні� особливі� типи� ставлення�до� своєї� недÀ-
�и.� Для� виявлення� розбіжностей� À� розвит³À� пси-
хоневротичних� розладів� À� хворих� різної� статі� ми
диференційовано�проаналізÀвали� історії�365�(72,8�%)
чолові³ів�і�136�(27,2�%)�жіно³.�Всі�вони�та³�чи�іна³-
ше� реа�Àвали� на� встановлення� À� них� тÀбер³Àльо-
зÀ.� І� нам� вдалося� виявити� дея³і� особливості.

У� чолові³ів� порівняно� з� жін³ами� мотив� Àни³-
нення� невдач� спостері�ався� в� 2,96� разÀ� частіше
(47,9� проти� 16,2�%,�P<0,001),� в� 2,53�разÀ� частіше
бÀла� схильність� фі³сÀватися� на� не�ативномÀ
досвіді� (18,6� проти� 7,3�%,� P<0,001),� в� 2,24� разÀ
частіше� спостері�алася� незадоволеність� собою
(54,2� проти� 24,3�%,�P<0,001),� в� 2,05�разÀ� частіше
відмічали� �либо³е� переживання� не�ативно� забарв-
лених�подій�(18,1�проти�8,8�%,�P<0,01),�в�1,89�разÀ
частіше� їх� поведін³а� залежала� від� домінантних
особистостей�(34,8� і�18,4�%�відповідно,�P<0,001).

Психоло�ічний�профіль�20,8�%�чолові³ів� і�14,7�%
жіно³,� я³і� хворіли� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� хара³-
теризÀвався� вираженою� пасивною� позицією� в
поєднанні� з� внÀтрішнім� пра�ненням� сÀперечити
в³азів³ам� і�соціальним�нормам.�Вони�бÀли�схильні
фі³сÀватися� на� сÀбдепресивномÀ� афе³ті.� С³еп-
тичність� і� непевність� À� собі� бÀли� притаманні� для
99� (19,8�%)� хворих.

У� 240� (47,9�%)� пацієнтів� бÀла� тенденція� періо-
дично� «зриватися»,� робити� поведін³ові� чи� сло-
весні� випади.� Схильність� до� Àразливості,� зами³а-
тися,�я³�³ажÀть,�«йти�в�себе»,�занÀрюватися�в�не�а-
тивні� переживання� спостері�алася� À� 150� (29,9�%)
хворих,� причомÀ� À� 101� (72,1�%)� –� À� процесі� не-
ефе³тивно�о� лі³Àвання� (�рÀпа� Б).� Тенденція� до
формÀвання� нарцисично�о� паттернÀ� поводження
я³� форми� захистÀ� від� переживання� самітності� і
незадоволеності�бÀла�À�55�(10,9�%)�осіб,�À�13�(23,6�%)
з� них� при� цьомÀ� виявлялися� риси� самоза³оха-
ності,� перева�а� власної� дÀм³и.

1/3� чолові³ів� і� 1/5� жіно³� з� вираженою� інто³-
си³ацією� бÀла� властива� се³сÀальна� незадово-
леність.�Цим�пацієнтам�не�вистачало�тепла,�емоцій,
чÀттєвості.

У� 88� (17,6�%)� хворих,� я³им� À� минÀломÀ� бÀли
притаманні�риси�мÀжності,� незалежності,�пра�нен-
ня�жіно³�до�емансипації,�самостійності�в�прийнятті
рішень,� під� час� хвороби� часто� вини³али� ³онфлі³-
ти.� Стриманими� в� поведінці,� занÀреними� в� себе,
похмÀрими,�не�схильними�давати�яс³равих�реа³цій

бÀли�245�(48,9�%)�осіб,�причомÀ�240�(47,9�%)�з�них
бÀли� мстивими,� зам³нÀтими,� дратливими.� У� та³і
періоди� вони� бÀли� схильні� о�ризатися� на� звер-
тання� до� них� близь³их� і� навіть� бÀли� а�ресивні.

У� 24� (15,3�%)� хворих� на� ВДЗТ� ле�ень� виявле-
ний� ве�етативно-емоційний� дисбаланс,� причомÀ
переважала� фÀн³ція� симпатично�о� відділÀ� ве�е-
тативної� нервової� системи� над� парасимпатичною.

Зосередженість� на� хворобливих� і� неприємних
відчÀттях�відзначалася�À�245�(48,9�%)�пацієнтів,�побічна
дія�протитÀбер³Àльозних�препаратів�перебільшÀвала-
ся�À�100�(40,8�%)�з�них.�Бажання�лі³Àватися�поєднÀва-
лося�з�невірою�в�Àспіх�À�180�(35,9�%)�осіб.

Бажання� домо�тися� зміни� À� своємÀ� положенні
виявили� тіль³и� 50� (10,0�%)� хворих.� Половина� з
тих,�що� занедÀжали� на� тÀбер³Àльоз� під� час� пере-
бÀвання� в� Àстановах� ³римінально-ви³онавчої� си-
стеми,�мали�бажання� «помститися»� сÀспільствÀ� за
своє� захворювання.� Вони� вважали,� що� тÀбер³À-
льоз� –� це� соціальна� недÀ�а� і� винне� сÀспільство.
ВірÀючими�бÀли�490� (97,8�%)�хворих.

Нами� виявлено� 14� психотипів� реа�Àвання
пацієнтів� на� встановлення� діа�нозÀ� тÀбер³ÀльозÀ
(табл.� 1),� причомÀ� À� спостережÀваних� �рÀпах� час-
тота� їх� бÀла� різною.� Даючи� за�альнÀ� хара³терис-
ти³À� психотипам,� що� траплялися� найчастіше,
відзначимо,�що� іпохондричний� тип� ставлення� до
хвороби� встановлено� À� 37� (7,4�%)� хворих.� Вони
зосереджÀвали� себе� на� хворобі� та� на� її� симпто-
мах,� не� вірили� в� Àспіх� лі³Àвання,� перебільшÀвали
свої� страждання,� видÀмÀвали� побічні� ефе³ти
хіміопрепаратів� тоді,� ³оли� їх� не� бÀло.

Тривожний� тип� ставлення� до� хвороби� спосте-
рі�ався�À�46� (9,2�%)�хворих,�а�сенситивний�тип�–�À
14� (2,8�%).�Вони�постійно�боялися�то�о,�що�нав³о-
лишні,�дрÀзі�чи�знайомі�та�члени�їх�сім’ї�бÀдÀть�Àни-
³ати�їх�я³�із�оїв,�ос³іль³и�вони�можÀть�бÀти�заразні.

Ер�опатичне� ставлення� до� хвороби� спостері-
�алося� À� 19� (3,8�%)� пацієнтів� і� хара³теризÀвалося
«відходом� від� хвороби� в� роботÀ».� Вони� продов-
жÀвали�працювати,�щоб�забÀти�про�недÀ�À� і�навіть
ставали� трÀдо�олі³ами.

У�40�(8,0�%)�пацієнтів�відзначали�змішаний�тип
ставлення� до� хвороби.� Він� поєднÀвав� різні� пси-
хотипи.� Слід� з�адати,� що� ми� рід³о� спостері�али
сÀто�чистий�психотип.�Кожен�з�них�містив�доміш³и
одно�о� або� де³іль³ох� інших� психотипів.� Напри³-
лад,� поєднання� іпохондрично�о� і� меланхолійно-
�о� типів� сÀпроводжÀвалося� зосередженістю� на
сÀб’є³тивних� неприємних� і� хворобливих� відчÀттях,
перебільшенні� справжніх� страждань� хворо�о� і
побічно�о�ефе³тÀ�АМБТ.�Та³і�особи�бÀли�при�нічені
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А 
Ефе³тивно� 
лі³овані�

Б 
Неефе³тивно� 

лі³овані�

В 
Не�лі³овані�

Разом�
Психотип�реа�Àвання�

абс.� 
число�

%� абс.� 
число�

%� абс.� 
число�

%� абс.� 
число�

%�

Гармонічний� 98� 48,0� 1� 0,7*� 2� 1,3*� 101� 20,2�
Меланхолічний� 6� 2,9� 18� 12,9*� 3� 1,9� 27� 5,4�
Апатичний� 3� 1,5� 0� 0,0� 1� 0,6� 4� 0,8�
Ейфоричний� 51� 25,0� 1� 0,7*� 24� 15,3*� 76� 15,2�
Анозо�нозичний� 3� 1,5� 19� 13,6*� 2� 1,3� 24� 4,8�
Тривожний� 1� 0,5� 20� 14,3*� 25� 15,9*� 46� 9,2�
А�ресивний� 3� 1,5� 17� 12,1*� 15� 9,5*� 35� 7,0�
Неврастенічний� 8� 3,9� 23� 16,4�*� 10� 6,4� 41� 8,2�
Сенситивний� 1� 0,5� 12� 8,6*� 1� 0,6� 14� 2,8�
Іпохондричний� 2� 1,0� 12� 8,6*� 23� 14,6*� 37� 7,4�
Ер�опатичний� 16� 7,8� 1� 0,7*� 2� 1,3*� 19� 3,8�
Паранойяльний� 0� 0,0� 1� 0,7� 20� 12,7*� 21� 4,2�
Обсцесивно-фобічний� 0� 0,0� 1� 0,7� 15� 9,5*� 16� 3,2�
Змішаний� 12� 5,9� 14� 10,0� 14� 8,9� 40� 8,0�
Разом� 204� 100,0� 140� 100,0� 157� 100,0� 501� 100,0�

Таблиця�1

Психотипи�реа�Àвання�хворих�на�встановлення�діа�нозÀ�тÀбер³ÀльозÀ

Ïðèì³òêà: * – ñóòòºâà ð³çíèöÿ (P<0,05-0,001) ì³æ ïîêàçíèêàìè ãðóï À ³ Á, À ³ Â.

хворобою,� їм� бÀла� притаманна� невіра� в� лі³Àван-
ня,� ін³оли� бÀли� а³тивні� депресивні� висловлюван-
ня� і� навіть� сÀїцидні� дÀм³и,� не� ³ажÀчи� про� песимі-
стичний� по�ляд� на� життя.

Гармонічний�тип�сприйняття�своєї�хвороби�бÀв
À� 98� (48,0�%)� ефе³тивно� лі³ованих� хворих,�що� À
67,7-37,8�разÀ�частіше,�аніж�À�1�(0,7�%)�раніше�не-
ефе³тивно� лі³овано�о� чи� À� 2� (1,3�%)� не� лі³ованих
(P<0,001).� Ейфоричний� тип� À� ефе³тивно� лі³ова-
них� траплявся� в� 35,2� разÀ� частіше,� ніж� À� раніше
неефе³тивно�лі³ованих�(25,0�проти�0,7�%,�P<0,001)
і�лише�в�1,6�разÀ�частіше�проти�24�(15,3�%)�раніше
неефе³тивно� лі³ованих� (P<0,02).

У� раніше� неефе³тивно� лі³ованих� психотипи
реа�Àвання� на� тÀбер³Àльоз� бÀли� стро³атіші.� У� них
порівняно� з� �рÀпою� А� частіше� виявляли� неврас-
тенічний� (16,4� проти� 3,9�%,� P<0,001),� тривожний
(14,3�проти�0,5�%,�P<0,001),�анозо�нозичний�(13,6
проти� 1,5�%,� P<0,001),� меланхолічний� (12,9� проти
2,9�%,�P<0,001)� та� а�ресивний� (12,1� проти� 1,5�%,
P<0,001)� типи� реа�Àвання� на� хворобÀ.

Подібна� тенденція� спостері�алася� й� À� не� лі³о-
ваних�пацієнтів��рÀпи�В,�À�т.ч.�й�À�тих,�що�тривалий
час� відмовлялися� від� лі³Àвання.� У� них� порівняно
з� ефе³тивно� лі³ованими� (�рÀпа� А)� найчастішими
психотипами� реа�Àвання� на� недÀ�À� бÀли:� тривож-
ний� (15,9� проти� 0,5�%,� P<0,001),� іпохондричний

(14,6� проти� 1,0�%,� P<0,001),� паранойяльний� (12,7
проти� 0�%)� психотипи.�Отже,� в� ефе³тивно� лі³ова-
них� переважав� �армонічний� та� ейфоричний� тип
сприйняття� хвороби,� À� раніше� неефе³тивно� лі³о-
ваних� –� неврастенічний,� тривожний,� анозо�нозич-
ний,� меланхолічний,� а�ресивний� типи� реа�Àван-
ня� на� недÀ�À,� а� À� не� лі³ованих� –� тривожний,� іпо-
хондричний,� паранойяльний� психотипи.� Ми� не
виявили� залежності� між� психотипами� реа�Àвання
на� тÀбер³Àльоз� та� ³лінічними�формами� захворю-
вання� (Р>0,05).

Отже,� зазначені� психотипи�реа�Àвання�на�діа�-
ностований� тÀбер³Àльоз�можÀть� ви³ористовÀвати-
ся� для� індивідÀалізації� психотерапевтичних� ме-
тодів�³оре³ції�À�протитÀбер³Àльозній�³лініці,�ос³іль-
³и� і� фтизіатрÀ,� і� психотерапевтÀ� треба�мати� ÀявÀ
про� та³� звані� психотерапевтичні� «мішені».� Цими
«мішенями»� можÀть� бÀти� різні� варіанти� (психоти-
пи)� особистісно�о� реа�Àвання� на� хворобÀ.

Установлення� діа�нозÀ� тÀбер³ÀльозÀ� стало� по-
чат³ом�нової�життєвої�ситÀації�À�всіх�хворих,�ос³іль-
³и� їм� довелося� зненаць³а� змінювати� свої� сфор-
мовані� стереотипи.� Цей� стресовий� стан� став� для
пацієнтів� обох� �рÀп� психо�енією� і� причиною� не-
вротичних� розладів� (r=0,85–0,69,� Р<0,001).� У� 59
(48,4�%)� з� 122� ба³теріовиділювачів� �рÀпи� А,� À� 54
(66,7�%)�із�81��рÀпи�Б�і�À�13�(15,7�%)�з�83�осіб��рÀпи
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В� почалися� озна³и� депресії� після� повідомлення
про� те,� що� в� них� виявлене� ба³теріовиділення� і
вони� є� заразними� для� родини� і� нав³олишніх
(r=0,72,� Р<0,001).

Піднятий,�ейфоричний�настрій�бÀв�À�51�(25,0�%)
хворо�о��рÀпи�А,�в�1�(0,7�%)�–��рÀпи�Б�і�À�24�(15,3�%)
–��рÀпи�В.�Вони�не�втрачали�почÀття��ÀморÀ�і�щас-
тя,� À� дея³их� з� них� з’явився� підвищений� інтерес
до�життя� і� почався� роз�Àльний� спосіб�життя.� Зас-
по³оєння� в� прийнятті� спиртних� напоїв� знахо-
дили� 37� (72,5�%)� і� 10� (41,7�%)� хворих� відповідно
�рÀп�А� і�В.�Дея³і�пацієнти�сердилися,�³онфлі³тÀва-
ли�з�нав³олишніми� і� лише�41� (8,2�%)� особа� з� Àсіх
спостережÀваних� в� трьох� �рÀпах� зовні� холодно-
³ровно� і� врівноважено� перенесла� звіст³À� про� тÀ-
бер³Àльоз,� хоча� внÀтрішньо�о� спо³ою� в� них� не
бÀло.� У� 312� (62,3�%)� хворих� Àсіх� �рÀп� бÀли� явища
астенії,� зо³рема� дратливість,� слаб³ість,� порÀшен-
ня� снÀ,� різні� ве�етативні� розлади.� Ні� робота,� ні
навіть�хобі�не�ці³авили�5�(2,4�%)�пацієнтів��рÀпи�А,
20�(14,3�%)�–��рÀпи�Б�і�6�(3,8�%)�–��рÀпи�В�і�вони�з
трÀдом�мо�ли� а³тÀалізÀвати� свою� волю� на� подо-
лання� цих� порÀшень.

Âèñíîâîê

ТÀбер³Àльоз,� я³ий� став� значимою� подією� в
житті� людини,� ви³ли³ав� À� всіх� пацієнтів�широ³ий
спе³тр�почÀттів.�Він�впливав�на�особистість�і�зміню-
вав� її.�У�129� (25,7�%)�хворих�спостері�алася�пере-
оцін³а� системи� цінностей,� À� них� вини³али� нові
мотиви� діяльності� (зловживання� спиртними� напо-
ями,� подрÀжня� зрада,� створення� ³онфлі³тних� си-
тÀацій� тощо).� В� інших� при� виявленні� тÀбер³ÀльозÀ
розвивався� реа³тивний� депресивний� стан,� 157
(31,3�%)� неаде³ватно� ставилися� до� захворюван-
ня� і� не�ативно� –� до� лі³Àвання.� ТÀбер³Àльозна
інто³си³ація� À� 56� (11,2�%)� призводила� до� ве�ета-
тивних� порÀшень,� психастенії.
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Yu.M. Valetsky

SUMMARY.� Psychological� features� and
psychoneurotic� disorders� at� effective,� uneffective
treatment�and�at�its�lack�have�been�studied�at�501
patients�with�the�first-diagnosed�lung�tuberculosis.
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Інфе³ційні�хвороби�сÀпроводжÀють�людство�впро-
довж�всієї�йо�о�історії.�Найдавнішим�свідченням�може
слÀжити� сте�нова� ³іст³а,� Àражена� тяж³им� запален-
ням,� і�я³�йо�о�наслідо³�–�остеоз.�Вона�належала�лю-
диноподібній� істоті� Pithecantropus�erectus� з� острова
Ява,�я³а�жила� 2�млн�ро³ів�томÀ� [1].

Первісні� люди,� я³і�щойно� вийшли� із� стадії� ди-
³Àнства,� спочат³À� застосовÀвали� інстин³тивні� ме-
тоди� надання� медичної� допомо�и,� лі³Àвання
інфе³цій� та� запобі�ання� їм.� За� 9� 000� ро³ів� до� на-
шої� ери� люди� вміли� обрізати� пÀповинÀ� в� новона-
родженої�дитини�і�припе³ти�розі�рітим�на�во�ні�³а-
менем,� чим� запобі�али� вини³ненню� пÀп³ової
інфе³ції.� Вони� та³ож� перев’язÀвали� рани� лист³а-
ми�рослин�або� сирими�ш³Àр³ами,�щойно� знятими
з� ящіро³� чи�жаб,� завдя³и� чомÀ� ліпше� �оїлось� Àш-
³одження.� ЗрозÀміло,� що� причини� вини³нення
хвороб� вони� не� знали.

Ос³іль³и� побачити� пато�енні� мі³роби� первісні
люди� не� мо�ли,� то� їх� Àява� знаходила� притÀло³� À
ма�ії.� Вини³нення� епідемій,� я³і� забирали� тисячі
людсь³их� життів,� вони� спочат³À� зв’язÀвали� з� рÀ-
хом�Сонця,�Місяця,� а� та³ож�з� та³ими�природними
явищами,� я³� блис³ав³а,� �рім,� весел³а.

Поряд� з� астроло�ічними� Àявами� людсь³а�фан-
тазія� населяла� небо,� землю� і� �либинÀ� морів� де-
монами�–�потворами,� я³і� приносять� чÀмÀ,� про³азÀ
та� інші� біди.� І� першою�спробою�людей�при�поши-
ренні� заразних� хвороб� бÀло� сховатись� від� роз�À-
лÀ� демонічних� сил.�Щоб� демони� не� розпізнали� їх,
люди� одя�али� о�идливі�мас³и,� робили� собі� татÀю-
вання,� ховались� À� малодостÀпних� місцях.� ЦьомÀ
слÀжив�і�тотемізм,�тобто�віра�в�³ровнÀ�близь³ість�з
певним� видом� тварин.� Вони� передавали� цим� тва-
ринам� своє� ім’я� або� одя�али� їх�ш³ÀрÀ,� сподіваю-
чись,�що� захворювання� перейде� на� тваринÀ� –� то-
тем.� Страх� перед� демонами� заставляв� одя�ати
талісмани� та� амÀлети� від� злих� дÀхів.

У� рабовласниць³À� епохÀ� в� різних� народів� з’яв-
ляються� люди,� основним� заняттям� я³их� бÀло� лі³À-
вати�хворих.�У�ДавньомÀ�Є�ипті�це�бÀли�жреці,�я³і
передавали� свої� знання� настÀпним� по³олінням� на
папірÀсах.� В� Але³сандрії� та� інших� містах� Є�иптÀ
вини³ли�бібліоте³и�з�описом�хвороб�і�лі³ів�від�них.
ДостÀп�до�папірÀсів,� я³і� там�збері�ались,�мав� ³ас-
тове�обмеження.�Жреці-лі³арі�займали�висо³е�ста-
новище� в� сÀспільній� ієрархії.� В� Є�ипті� вірили� в
цілющÀ� силÀ� дея³их� бо�ів,� зо³рема� бо�ині�Місяця
Ісиди�та� її�сÀпрÀ�а�Осиріса.

Уже� в� наш� час� дослідження� є�ипетсь³их�мÀмій
дало� змо�À� виявити� ³іст³овий� тÀбер³Àльоз� хреб-
та,� сліди� абсцесів,� про³ази,� ³аліцтва� від� поліоміє-
літÀ.� В� одномÀ� з� папірÀсів� �овориться,� що� лі³арі
порадили�фараонÀ� ізолювати� 80�000� про³ажених
À�³аменоломнях� і�по³инÀтомÀ�місті.�Отже,�вже�тоді
бÀла� здо�ад³а�про�можливість� зараження� ³онта³т-
ним�шляхом.

Дослідни³и� наводять�фа³ти,�що� давні� є�иптя-
ни� знали� про� поширення� чÀми�щÀрами� і� малярії
³омарами.� Істори³� Геродот� пише,� що� є�иптяни,
³отрі� жили� в� болотистій�місцевості,� бÀдÀвали� собі
хати� з� вежами.� За�орнÀвшись� À� простирадло� або
À� захисні� сіт³и� з� дрібними� чарÀн³ами,� вони� спали
À� вежі.� У� зв’яз³À� з� вітром� ³омарі� літали� низь³о,� і
всі� ці� заходи� запобі�али� зараженню.

ДÀже�стежили�в�Є�ипті� за�дотриманням�чисто-
ти.� Попри� те,�що� бÀдÀвались� піраміди,� і� біля� них
с³ÀпчÀвались� тисячі� робітни³ів,� не� бÀло� жодних
епідемій.� Лі³арі,� я³і� бÀли� на� бÀдові,� ³ожний� день
роздавали� робітни³ам� чистий� одя�.� Під� страхом
смерті� робітни³и� бÀли� зобов’язані� митись� ³ожний
вечір,� а� свої� фізіоло�ічні� потреби� здійснювати� À
віддалених,� спеціально� відведених� для� цьо�о
місцях.�Щодня� всі� проходили� медичний� о�ляд,� і
виявлених� хворих� не�айно� ізолювали.� Кожно�о
ро³À� старі� бара³и� спалювались� і� в� інших� місцях

* – ñêîðî÷åíèé âèêëàä äîïîâ³ä³ íà íàóêîâî-ïðàêòè÷í³é êîíôåðåíö³¿ Àñîö³àö³¿ ³íôåêö³îí³ñò³â Óêðà¿íè «Õ³ì³îòåðàï³ÿ òà
³ìóíîêîðåêö³ÿ ³íôåêö³éíèõ õâîðîá» (30 òðàâíÿ 2005 ð., ì. Òåðíîï³ëü)
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бÀдÀвались� нові.� Для� лі³Àвання� інфе³ційних� хво-
роб�широ³о� ви³ористовÀвались� рослини� з� анти-
мі³робними� властивостями.

У³раїнсь³а� оселя� спо³онві³À� відзначалася
чистотою�та�охайністю,�навіть�À�разі�мало�о�достат³À
чи� нÀжди� �осподарів.� В� обрядово-побÀтових� тра-
диціях� нашо�о� народÀ� немало� свідчень� підтри-
мання� належно�о� санітарно-�і�ієнічно�о� станÀ� по-
меш³ання�та�Àмов�праці�й�ведення�хазяйства.�Одні
з�них�мають�наÀ³ове�підґрÀнтя,�інші�наївне�та�Àмов-
не� пояснення,� але� за�алом� вони� формÀвали� та-
³ий�спосіб�життя�й�поведін³и,� я³ий�сприяв� збере-
женню� здоров’я� і� протидіяв� розповсюдженню� за-
разних� хвороб� [2].

Доцільною� бÀла� порада� за³ривати� на� ніч� по-
сÀд� з� їжею� та� відро� з� питною� водою,� хоча� пояс-
нення� цієї� настанови� À� нашо�о� сÀчасни³а� може
ви³ли³ати� поблажливÀ� Àсміш³À:� «щоб� тÀди� не� по-
трапив� чорт».� Або� заборона� �Àртом� їсти� однією
лож³ою,�щоб…� «не� посваритись».

ТÀрботою� про� збереження� здоров’я� проди³-
тована� заборона� витиратися� спільним� рÀшни³ом
та� де³іль³ом� особам� розчісÀвати� волосся� одним
�ребінцем,� бо� це,� мов,� та³ож� неминÀче� веде� до
свар³и.� Сьо�одні� ми� добре� знаємо,�що� саме� че-
рез� побÀтові� речі� передаються� та³� звані� інфе³ції
за�ально�о� по³ривÀ� тіла� (парші,� ³ороста,� трахома
та� ба�ато� інших).� Маснич³À� після� роботи� треба
бÀло�ошпарити�³ип’ят³ом�і�підвісити�на�³іл³À�À�дворі
для� провітрювання� й� сÀш³и� на� сонці.� Безпереч-
но,� та³і� заходи� з�Àбно� діють� на� мі³роор�анізми,
переш³оджають� їх� розмноженню.

За� давнім� À³раїнсь³им� повір’ям,� від� хвороб
людей� захищають� часни³� і� цибÀля.�Щоб� вбере�-
тись� під� час�морÀ,� їх� споживали� де³іль³а� разів� на
день,� ними� натирали� тіло,� вішали� в’яз³À� часни³À
чи� цибÀлі� в� хаті,� чіпляли� на�шию� зÀбець� часни³À.
Це�робилось� задов�о�до� від³риття� в� першій�поло-
вині� ХХ� століття�фітонцидів� –� біоло�ічно-а³тивних
речовин,� що� Àтворюються� вищими� рослинами� й
здатні� вбивати� або� при�нічÀвати� ріст� ба³терій,
мі³рос³опічних� �рибів,� найпростіших.� Здатність
продÀ³Àвати� фітонциди� (зо³рема� часни³ом� і� ци-
бÀлею)� є� одним� з�фа³торів� природно�о� імÀнітетÀ
рослин,�що� захищає� їх� від� збÀдни³ів� інфе³ційних
хвороб� і� ³омах-ш³ідни³ів.

Особливе� занепо³оєння� людності� зÀмовлюва-
ли� та³і� в³рай� небезпечні� інфе³ційні� хвороби,� я³
чÀма,� натÀральна� віспа� і� холера.� Ос³іль³и� ці� хво-
роби� схильні� до�швид³о�о� поширення� і� часто� за-
³інчÀються� смертю� захворілих,� профіла³тичні� за-
ходи� носили� общинний� хара³тер.� На� Поділлі� й� в

Карпатах,�щоб�запобі�ти�поширенню�епідемії�чÀми,
в�помеш³анні�роз³идали��іл³и�ялівцю,�а�на�під’їзді
до� села� розпалювали� з� цієї� рослини� ба�аття.
КімнатÀ,� де� бÀв� хворий,� об³Àрювали� тліючим� ялів-
цем.� На� сьо�одні� виявлено� різнобічний� лі³Àваль-
ний�вплив�ялівцю�на�ор�анізм�людини,�в�томÀ�числі
антисептичний.

Щоби�не�допÀстити�заносÀ�пошесті,�вдавались
до� оборювання� села,� а� на� йо�о� о³раїнах� ставили
оси³ові� хрести.� Селище� обходили� з� процесією� і
молитвами.� Та³і� ³оле³тивні� дії� мали� позитивний
вплив� на� психі³À� людей,� вселяли� в� них� надію,�що
лихо� обійде� стороною,� і� протидіяли� поширенню
панічно�о� настрою.

З�метою� профіла³ти³и� простÀдних� хвороб�ши-
ро³о� пропа�Àвалось� за�артÀвання� ор�анізмÀ�що-
ран³овим� обтиранням� чи� обливанням� обличчя,
шиї� та� �рÀдей� холодною�водою�або� натиранням� їх
сні�ом� чи� льодом� взим³À.� Цінною� порадою� треба
вважати� полос³ання� ротової� порожнини� настоя-
ним�на�вині�або�пиві�хроном,�що�має�антимі³робні
властивості� та� ба�атий� на� вітамін�С.

Щоб� запобі�ти� захворюванню� травно�о� ³ана-
лÀ,�застосовÀвались�звіробій,�подорожни³,�чистотіл
та� інші� рослини,� відвари� з� я³их� мають� протиза-
пальнÀ� та� антимі³робнÀ� дію.� На� свіжÀ� ранÀ� на³ла-
дали� лист³и� подорожни³а,� бо� давно� бÀло� запри-
мічено,� що� він� сприяє� �оєнню� і� протидіє� вини³-
ненню�Àс³ладнень.� І�подібних�порад,�я³им�сÀчасна
медицина� може� дати� об’є³тивне� пояснення� та
підтвердження� доцільності,� дÀже� ба�ато.

ПотÀжним� чинни³ом� освячення� санітарно-
�і�ієнічних� вимо�� бÀло� і� залишається� поширення
християнсь³ої�віри.�У�СвятомÀ�Письмі�не�раз��ово-
риться� про� необхідність� дотримання� чистоти� тіла,
одя�À� та� оселі.� Біблія� чіт³о� на³азÀє:� «Коли� я³есь
м’ясо� дотор³неться� до� чо�о-небÀдь� нечисто�о,� не
можна� йо�о� їсти,� на� во�ні� йо�о� треба� спалити»
(Лев.� 7:19).�В� іншомÀ�місці� Господь� ³аже:� «Кожен,
À� ³о�о� бÀде� течиво� з� тіла,� через� те� течиво� стане
нечистим»� (Лев.� 15:5).

У� СвятомÀ� Письмі� різ³о� засÀджÀються� розбе-
щеність,��омосе³сÀалізм,�проститÀція.�Вони,�я³�відо-
мо,� сприяють� поширенню� інфе³ційних� хвороб,� À
томÀ� числі� та³ої� небезпечної,� я³�СНІД.

Перше� серйозне� потрясіння� схоластичне
вчення� про� інфе³ційні� хвороби� отримало� в� епохÀ
Відродження.� Тоді� Європа� перенесла� низ³À
страшних�епідемій� [3].� І�діяв�принцип�«Cito,� longe,
tardo»,� тобто� в� разі� епідемії� сito� –�швид³о� ті³ай,
longe� –� я³омо�а� довше� залишайся� дале³о� і� tardo
–� повертайся� я³найпізніше.
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Найбільш� чіт³о� до� розÀміння� сÀті� інфе³ційних
хвороб� наблизився� італійсь³ий� вчений�Фра³ас-
торо�(1478-1558).�Він�вважав,�що�від�хворої�люди-
ни� до� здорової� передається� живе� начало� –
contagium� vivae � і� ввів� поняття� «інфе³ція».
Найбільш� ефе³тивним� засобом� від� інфе³ції�Фра-
³асторо� вважав� ізоляцію� і� ретельне� очищення
місця,� де� знаходився� хворий� [4].

З�одом� Антоні� ван� Левен�À³� (1632-1723),� ³о-
ристÀючись�мі³рос³опом� із�160-³ратним�збільшен-
ням,� вперше� побачив� живі� мі³роор�анізми,� на-
звавши� їх� animalcula,� тобто� звірят³а.

У� 1796� році� ан�лійсь³ий� лі³ар�Дженнер� запро-
понÀвав� віспощеплення� я³� засіб� запобі�ання� натÀ-
ральній� віспі.� Тіль³и� в�ХVІІІ� столітті� в�Європі� від�цієї
хвороби� за�инÀло,� за� орієнтовними� підрахÀн³ами,
60�млн�людей.�Метод�Дженнера�поля�ав� À�прищеп-
ленні� ³оров’ячої� віспи,� я³а� перебі�ає� дÀже� ле�³о,
але� після� неї� вже�не� хворіли� на� натÀральнÀ� віспÀ.

Новий� поворотний� пÀн³т� À� дослідженні� інфе³-
ційних� хвороб� припадає� на� серединÀ� ХІХ� століття.
Це� бÀла� «золота� пора»�мі³робіоло�ії.� Зір³ами� пер-
шої� величини� стали�францÀзь³ий� вчений�ЛÀї� Пас-
тер� і� німець³ий� вчений� Роберт� Кох.

ЛÀї� Пастер� (1822-1895):� довів� мі³робнÀ� при-
родÀ�бродильних�процесів;�запропонÀвав�живÀ�ва³-
цинÀ� з� ослаблених� сибір³ових� ба³терій� для� імÀні-
зації� свійсь³их� тварин;� розробив� і� ввів� À� медичнÀ
пра³ти³À� першÀ� ва³цинÀ� проти� с³азÀ� з�фі³совано-
�о� вірÀсÀ,� отримано�о� ним�шляхом� сÀбдÀральних
пасажів� ди³о�о� вірÀсÀ� с³азÀ� через� мозо³� ³ролів;
за³лав� основи� Àявлень� про�штÀчний� імÀнітет.

Роберт� Кох� (1843-1910):� розробив� техні³À
виділення� і� вирощÀвання� пато�енних� мі³робів� на
штÀчних� живильних� середовищах;� від³рив� збÀд-
ни³ів� сибір³и,� тÀбер³ÀльозÀ,� холери;� висÀнÀв� і� об-
ґрÀнтÀвав� постÀлати,� я³і� дають� право� вважати� ви-
ділений� мі³роб� збÀдни³ом� інфе³ційної� хвороби;
Àвів� тÀбер³ÀліновÀ� пробÀ� і� цим� запропонÀвав
спосіб� виявлення� прихованої� інфе³ції.

Ва�омий� внесо³� в� інфе³толо�ію� та� боротьбÀ� з
інфе³ційними� хворобами� зробили� вітчизняні� вчені.

Ілля� Ілліч� Мечни³ов� (1845-1916):� заснÀвав
першÀ� ба³теріоло�ічнÀ� лабораторію� À� Східній
Європі� –� в�Одесі;� сформÀлював�фа�оцитарнÀ� тео-
рію�імÀнітетÀ.

Данило� Кирилович� Заболотний� (1876-
1929):� довів,�що� різні� ³лінічні� форми� чÀми� –� бÀ-
бонна,� ле�енева,�ш³ірна� –� спричиняються� одним
і�тим�самим�збÀдни³ом;�³лінічні�прояви�чÀми�зале-
жать� від� способÀ� зараження.� При� прони³ненні� Y.
pestis� через� Àш³одженÀ� ш³ірÀ� в� людини� розви-

вається� ш³ірна� або� бÀбонна� форма,� через� ди-
хальні� шляхи� –� ле�енева;� тарба�ани� –� одне� з
джерел� збÀдни³а� чÀми� в� природі,� а� передача
здійснюється� через� їх� бліх� [5].

Лев� Васильович� Громашевсь³ий� (1887-
1980):� розробив� Àчення� про� механізми� передачі
інфе³ційних� збÀдни³ів� та� рÀшійні� сили� епідеміч-
но�о� процесÀ;� створив� епідеміоло�ічнÀ� ³ласифі-
³ацію� інфе³ційних� хвороб.

Історія� À³раїнсь³ої� медицини� та� її� с³ладової� –
³ліні³и� інфе³ційних�хвороб�–�ся�ає�À� �либинÀ�ві³ів.
З� ХІ� сторіччя� дійшли� до� нас� свідчення� про� ченця
А�апіта�Печерсь³о�о� –� знаменито�о� лі³аря� Київсь-
³ої�РÀсі,�я³ий�молитвою,�зіллям�і�харчÀванням�лі³À-
вав� різних� хворих,� À� томÀ� числі� інфе³ційних.

Інший� чернець� Києво-Печерсь³о�о� монастиря
–�Алімпій� –� рятÀвав� хворих� від� «во�невиці,�малярії
і� пропасниці»,� ³ористÀючись�фарбами,� я³ими� пи-
сав� образи.� Я³� бÀло� встановлено� пізніше,�фарби
володіють� антисептичною� дією� [6].

Пріоритет� від³риття� Àніверситетсь³ої� ³афедри
інфе³ційних� хвороб� належить� відомомÀ� інфе³ціоні-
стові�В’ячеславÀ�КарловичÀ�Стефансь³омÀ.�В�1908�р.
цей� Àчений� запровадив� ³Àрс� заразних� хвороб� на
медичномÀ�фа³Àльтеті� Новоросійсь³о�о� (Одесь³о-
�о)� ÀніверситетÀ,� а� в� 1921� р.� ор�анізÀвав� першÀ� в
У³раїні� ³афедрÀ� інфе³ційних� хвороб.� У� подальшомÀ
анало�ічні� ³афедри�бÀли� від³риті� в� Àсіх� вищих�ме-
дичних� навчальних� за³ладах,� і� цим� бÀли� створені
Àмови� для� під�отов³и� лі³арів-інфе³ціоністів� [7].

За�останню�чверть�XX�століття�À�розшифрÀванні
етіоло�ії� інфе³ційних� хвороб� дося�нÀто� блис³Àчих
Àспіхів.� ЦьомÀ� сприяла� розроб³а� принципово� но-
вих�методів�діа�ности³и,�насамперед�імÀнофермент-
но�о� методÀ� і� полімеразної� ланцю�ової� реа³ції
(1993� р.).� За� розроб³À� останньої� амери³ансь³ий
біохімі³� Кері�Мюллес� отримав�Нобелівсь³À� премію.

За� нашими�підрахÀн³ами,� протя�ом�останніх� 25
ро³ів� від³рито�понад�40� збÀдни³ів� інфе³ційних� хво-
роб� (не� враховÀючи�мі³ози).�Найбільшим�дося�нен-
ням,� очевидно,�бÀло� від³риття� вірÀсÀ� імÀнодефіцитÀ
людини,�що�спричиняє�ВІЛ-інфе³цію/СНІД,� та�ново-
�о� ³ласÀ� інфе³ційних� а�ентів� –� пріонів.�Першовід³-
ривачами�збÀдни³а�СНІДÀ�стали�амери³анець�Р.�Гал-
ло� і� францÀз� Л.�Монтаньє� (1983).� Ним� виявився
лімфотропний�ретровірÀс.�Пріони�с³ладаються�лише
зі� змінених� (пато�енних)� власних� біл³ових�моле³Àл
і� не�містять� нÀ³леїнових� ³ислот.� Від³риття� пріонів
стало� наÀ³овою� сенсацією� XX� століття.� Зробив� це
від³риття� À� 1982�році� амери³ансь³ий�біоло��Стенлі
Прюзинер,� за� що� бÀв� Àдостоєний� Нобелівсь³ої
премії.
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У� 80-ті� ро³и� збі�ло�о� століття� світ� бÀв� подиво-
ваний� від³риттям� ³ислотостій³ої� ба³терії
Helicobacter�pylori.�Австралійсь³і�лі³арі�Дж.�Варрен
і� Б.�Маршал� навели� до³ази,�що� цей�мі³роб�може
спричинити�розвито³��астритÀ�типÀ�В,�дÀоденітÀ�та
вираз³ової� хвороби.� До� цьо�о� названі� хвороби
вважались� неінфе³ційними.

Дослідження�етіоло�ії� різних� патоло�ічних� станів
триває.�Все� частіше� з’являються� повідомлення� про
етіоло�ічне� значення� інфе³ційних� а�ентів� À� хворо-
бах,�я³і�досі�вважались�неінфе³ційними�й�традиційно
відносились� до� інших� ³лінічних� спеціальностей.
Наводиться� немало�до³азів,�що�автоімÀнні� процеси
в�підшлÀн³овій� залозі,� ³отрі� обÀмовлюють�розвито³
інсÀлінозалежно�о� діабетÀ,� ініціюються� ентеровірÀ-
сами,� найбільш� віро�ідно� вірÀсами�Ко³са³і� типÀ�В.
Ба�ато�фа³тів� засвідчÀють� зв’язо³�дея³их� психічних
хвороб� з� репродÀ³цією� вірÀсів.� Та³,�шизофренія� À
де³іль³а�разів� частіше� вини³ає� в� потомства� від� ва-
�ітності,� À� 2-мÀ� триместрі� я³ої�мало�місце� захворю-
вання�матері� на� �рип,� а� саме�на�цей�період�припа-
дає� інтенсивний�розвито³�ЦНС�À�плода.�У� хворих� із
депресією,� неврозом� із� нав’язливими� ідеями,� сÀї-
цидом� знайдено� анти�ени� вірÀсÀ� хвороби� Борна
(BDV)� і� антитіла�до�них,� а�донедавна�цей�вірÀс�вва-
жався� етіоло�ічним� чинни³ом� лише� енцефалітÀ
свійсь³их� тварин.� Хвороба� Борна� À� ³оней,� овець,
³отів� проявляється� збÀдженням� і� а�ресією,� а� з�о-
дом� виснаженням�ЦНС� (апатія,� сонливість,� втрата
апетитÀ).� У� тварин� і� людей,� ³отрі� за�инÀли,� виявле-
но�персистенцію�в³азано�о�вірÀсÀ�в�лімбічній�ділянці
моз³À� та� запально-дистрофічні� зміни.

Отже,� із� сÀчасних� позицій� наÀ³и� й� лі³арсь³ої
пра³ти³и� інфе³ційні� хвороби� треба� роз�лядати
я³� за�альнобіоло�ічнÀ� та� інте�ральнÀ� медичнÀ
проблемÀ.

Людство� встÀпило� À� третє� тисячоліття� від� на-
родження� ІсÀса� Христа� не� тіль³и� з� вражаючими
дося�неннями� наÀ³и� та� техні³и,� але� й� з� безліччю
серйозних� проблем� і� не�ативних� тенденцій,� що
за�рожÀють� існÀванню� бÀдь-я³о�о�життя� на� Землі.
З’являються� все� нові� й� нові� фа³ти� на� підтверд-
ження� невтішно�о� виснов³À� про� те,� що� наÀ³ово-
технічний� про�рес� поряд� з� вели³ими� бла�ами
несе� потенційне� зло,� розміри� я³о�о�можÀть� пере-
важити�позитивні�дося�нення.�Попри�демо³ратичні
перетворення� в� сÀспільних� відносинах,� психоло-
�ія� людини� змінилась� мало,� досі� в� її� свідомості
часто� домінÀють� е�оїстичні� наміри,� реалізÀвати� я³і
вона� бажає� за� рахÀно³� своїх� ³ровних� братів� і� се-
стер,� їхньо�о� матеріально�о� й� дÀшевно�о� бла�о-
полÀччя,� здоров’я� і� навіть� життя.

Одним� із� найбільш� за�розливих� явищ� нашо�о
часÀ� став� тероризм� і� в� томÀ� числі� біотероризм.� У
світі� існÀє� де³іль³а� десят³ів� різних� терористичних
ор�анізацій.� Вони� пов’язані� з� певними� етнічними
�рÀпами,�фанатичними� се³тами,� злочинними� полі-
тичними� та�мафіозними� ор�анізаціями,� я³і� в� бÀдь-
я³ий� спосіб� пра�нÀть� дося�ти� своїх� цілей.�Не�мож-
на� забÀвати� й� про� психічно� хворих� осіб� і� ³римі-
нальні� �рÀпи,� я³і� важ³о� або� й� неможливо
знеш³одити.� Терористичні� вчин³и� сіють� серед� на-
селення�страх� і� зневірÀ� в�майбÀтнє.� Та³,� опитÀван-
ня,� проведене� теле³омпанією� Fox,� по³азало,� що
15�%� �ромадян�США�щодня� занепо³оєні� можливі-
стю� терористичних� а³тів.� Кожний� п’ятий� опитаний
дÀмає� про� це� де³іль³а� разів� на� тиждень,� ³ожен
третій� –� де³іль³а� разів� на�місяць.

Сьо�одні� біоло�ічна� зброя� стала� одним� з� по-
тенційних�фа³торів� масово�о� Àраження� не� тіль³и
збройних� сил,� але� й� передÀсім� цивільно�о� насе-
лення.�До�³раїн,�що,�ймовірно,�розробляють�біоло-
�ічнÀ� зброю,� е³сперти� ООН� відносять� Є�ипет,
Ізраїль,� Іран,� Китай,� Лівію,� ПівнічнÀ� Корею,� Росію,
США� і� Тайвань,� а� донедавна� зачисляли�ще�й� Іра³.
За�даними�ФБР,�зараз�À�США�нараховÀється�22�тис.
лабораторій,� здатних� виробляти� біоло�ічнÀ� зброю,
а� À� світі� –� близь³о� 1000� за³ладів,� де� збері�аються
³оле³ції�пато�енних�ба³терій,�вірÀсів�та�інших�мі³ро-
ор�анізмів.�Фахівці� доводять,�що� внаслідо³� розсі-
ювання�в�повітрі�100�³��спор�сибір³и�над�бÀдь-я³им
вели³им�містом�жертв� бÀде� наба�ато� більше,� ніж
від�вибÀхÀ�водневої�бомби�потÀжністю�в�1�Мт� [8].

Від� сімдесятих� ро³ів� збі�ло�о� століття� людсь³ій
спільноті� притаманними�бÀли�ейфорія� та� захоплен-
ня� визначними� дося�неннями� в� боротьбі� з� інфе³-
ційними� хворобами.�Навіть� серед� лі³арів� пошири-
лась� дÀм³а� про� близь³е� за³інчення� ери� цих� хво-
роб.� Завдя³и� профіла³тичним�щепленням�й� іншим
дося�ненням� цивілізації� в� �лобальномÀ� масштабі
вдалося� лі³відÀвати� натÀральнÀ� віспÀ.�До�подібно�о
тріÀмфÀ� людство� наблизилось� стосовно� поліомієлі-
тÀ,� значно� зменшено� поширення� дея³их� інших
інфе³ційних� хвороб.� Але� цей� Àспіх� призвів� до� нех-
тÀвання� інфе³ціями� та� послаблення� пильності,� а
та³ож� до� звÀження� спеціалізованої� профіла³тичної
та� лі³Àвальної� бази� і,�що�найважливіше,� до�формÀ-
вання�відповідно�о�стереотипÀ�мислення�в�ба�атьох
пра³ти³Àючих� лі³арів.� Одна³� невдовзі� виявилося,
що� та³е�мір³Àвання� недале³о�лядне� й� хибне.� По-
ява� поліантибіоти³орезистентних� збÀдни³ів� призве-
ла� до� зростання� захворюваності� на� дея³і� «старі»
хвороби,� а� та³ож�спричинила�серйозні� терапевтичні
трÀднощі� (напри³лад,� À�разі� тÀбер³ÀльозÀ).� У� зв’яз-
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³À� з� по�іршенням� імÀнопрофіла³ти³и� серед� насе-
лення� в� 90-х� ро³ах�минÀло�о� століття�СхіднÀ�Євро-
пÀ�й,� зо³рема,�У³раїнÀ�охопила�епідемія�дифтерії.� У
цей� же� період� внаслідо³� послаблення� профіла³-
тичних� заходів� значно� Àс³ладнилась� епідемічна
ситÀація�із�сибір³и.�Останніми�ро³ами�в�нашій�³раїні
реєстрÀються�місцеві� випад³и�малярії.

Робота� над� вдос³оналенням� біоло�ічної� зброї
триває.� З�ідно� із� заявою� Британсь³ої� медичної
асоціації,� с³оро� стане� можливою� достав³а� збÀд-
ни³ів� з� та³ою� точністю,�що� вони� зможÀть� Àразити
³он³ретні� цілі� –� людей� з� відповідними� �енами� або
�енетичним�набором.� Інші�ж� залишаться�неÀш³од-
женими.�БÀде�створено�етнічнÀ�(�енетичнÀ)�зброю,
я³а� діятиме� проти� певної� раси� або� етнічної� �рÀпи.

Й� досі� À� світі� проводиться� вели³а� ³іль³ість� до-
сліджень� з�модифі³ації� вірÀсів.� Та³,� в� останні� ро³и
австралійсь³і� вчені� нама�алися� створити� різновид
вірÀсÀ,�що� діє� на� �ризÀнів.� Вчені� провели� простÀ
�енетичнÀ�мÀтацію�вірÀсÀ�«мишачої»�віспи,�для�то�о
щоб� він� ви³ли³ав� безплідність� À� �ризÀнів.� ВірÀс
«мишачої»� віспи� звичайно� ви³ли³ає� ле�³ий� перебі�
хвороби.� Я³им� же� бÀло� здивÀвання� Àчених,� ³оли
через�де³іль³а�днів�Àсі� тварини,�що�брали�Àчасть�в
е³сперименті,� за�инÀли� (R.J.� Jackson,� 2001).

Це� дослідження� поля�ало� в� переносі� �ена,�що
³одÀє� IL-4,�À� �енетичний�³од�«мишачої»�віспи.� Ідея
зводилася� до� то�о,�щоб� стимÀлювати� імÀннÀ� сис-
темÀ�мишей,� аби� вона� відривала� яйце³літини,� але
бÀв� дося�нÀтий� ефе³т� повно�о� при�нічення� імÀнної
системи,�що� призводило� до� Àразливості� ор�аніз-
мÀ� стосовно� бÀдь-я³ої� інфе³ції.

Щоб� істотно�поліпшити�системÀ�медичної� про-
тидії� біотероризмові,� на� нашÀ� дÀм³À,� в� У³раїні� по-
трібно� здійснити� ряд� невід³ладних� заходів.� Зо³-
рема,� необхідно� прийняти� за³он,� я³ий� би� ре�Àлю-
вав�оптимальні�дії�та�співпрацю�різних�слÀжб�À�разі
біотерористичної� ата³и.

Світовий� досвід� свідчить� про� те,�що� висо³ий
рівень� медичної� допомо�и� можливий� за� Àмови
беззаперечно�о� дотримання� принципÀ� �ÀманізмÀ,
зо³рема� біоети³и� і� медичної� деонтоло�ії.� Разом� з
тим� західна� психоло�ія� і� філософія� пішли� далі.

Психоло�и�ЗаходÀ� ³ористÀються� поняттям� ем-
патія,� я³е� означає� співпереживання� або� та³е
відчÀття� іншої�особи,�я³е�веде�до�ліпшо�о�порозÀ-
міння� чи� розÀміння� психічно�о� станÀ� цієї� особи.
Психотерапевти� за� допомо�ою� спеціально�о� тре-
нÀвання� нама�аються� виробити� в� собі� засади� ем-
патії,� щоб� відчÀвати� переживання� пацієнта� й� À
подальшомÀ� потÀрбÀватись� йо�о� долею.

Саме� поняття� емпатія� є� тіль³и� частиною� то�о,

що� зветься�милосердям� чи� любов’ю� до� ближньо-
�о.� Християнсь³е� милосердя,� я³� відомо,� поля�ає
не� тіль³и� в� співчÀтті,� але� й� та³ож� передбачає� �о-
товність� надати� відповіднÀ� послÀ�À� людині,� ³отра
цю�послÀ�À�потребÀє.

Надаючи� важливо�о� значення� емпатії� À� вихо-
ванні� дітей,� лі³арсь³ій,� адво³атсь³ій� роботі� та
інших� видах� діяльності,� за� ³ордоном� вже� давно
існÀють� і� Àспішно� розвиваються� національні� това-
риства�з�емпатії.�В�У³раїні�ще�рі³�томÀ,�очевидно,�À
медицині� слово� емпатія� не� мало�широ³о�о� вжит-
³À.�Ми�провели�тоді�опитÀвання�лі³арів�і�наÀ³овців,
але� сти³нÀлись� з� нерозÀмінням� цьо�о� термінÀ.

На� нашÀ� дÀм³À,� впровадження� вчення� про
емпатію� бÀде� сприяти� поліпшенню� морально�о
³ліматÀ� À� взаєминах� лі³аря� з� пацієнтом,� допомо-
же� підвищити� я³ість� лі³арсь³ої� допомо�и.� Наста-
ла� на�альна� потреба� ознайомити� інфе³ціоністів� і
стÀдентів� із� засадами� емпатії� в� роботі� з� інфе³цій-
ними� хворими.

Зараз� À� залі� сидить� еліта� інфе³ційної� слÀжби
У³раїни.� Ба�ато� з� вас� 20-30� ро³ів� і� більше� надає
лі³арсь³À� допомо�À� інфе³ційним� хворим.� Проте� я
осмілюсь� припÀстити,� що� мало� хто� знає,� що
інфе³ційні� хворі� мають� сво�о� патрона,� я³о�о� зва-
ти� Рох� (À� францÀзь³ій� мові� Рош).� Я� про� це� дові-
дався�лише�минÀло�о�ро³À,�а�на�Заході�йо�о�дÀже
давно�шанÀють� [9].

Святий� Рох� народився� в� 1295� році� на� півдні
Франції.� Йо�о� бать³и� належали� до� ба�атої� знаті.
Коли� бать³о� Роха� помирав,� він� заповів� єдиномÀ
синÀ� роздати� своє� ба�атство� бідним� і� знедоленим
й�присвятити�життя�хворим.�ПодорожÀючи,�Рох�пе-
реходив� з�міста� в�місто,� надавав�допомо�À� людям.
У� той� час� розпоширилась� епідемія� чÀми,� від� я³ої
вимирало� населення.� Ба�атьом� хворим� Рох� до-
помі�,� але� невдовзі� сам� захворів.� Дізнавшись� про
це,�люди�зажадали�від�властей�про�нати�Роха,�щоб
він� не� передав� заразÀ� іншим.� У� стані� �аряч³и� Рох
добрався�до�видолин³À,�де�злі��біля�джерела�води.

Один� ба�атий� міщанин� побачив,�що� йо�о� со-
ба³а� ³Àдись� носить� À� зÀбах� хліб.� Пішов� навзірці� й
дійшов�до�помираючо�о.�З�сво�о�бо³À,�та³ож�вирі-
шив� йомÀ� допомо�ти,� бÀдÀчи� під� враженням� від
вчин³À� сво�о� Àлюблено�о� пса.

Після� видÀжання� Рох� поселявся� в�містах,� Àра-
жених� чÀмою,� до�лядав� і� лі³Àвав� хворих.� І� більше
ні�разÀ�не�захворів�на�чÀмÀ.� (Тепер�ми�знаємо,�що
без� антиба³терійної� терапії� видÀжÀє� ³оло� 5�%� лю-
дей,�і�в�них�на�все�настÀпне�життя�збері�ається�імÀ-
нітет).� Та³�дійшов�Рох�до�міста,�де�народився.�Але
в� той� час� це�місто� воро�Àвало� із� сÀсіднім�містом.
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Роха� запідозрили� в�шпіонажі� й� в³инÀли� À� в’язни-
цю.�У�тюрмі�Рох�пробÀв�5�ро³ів�і�помер�в�1327�році.
Коли�йо�о� роздя�нÀли,� то� на� плечі� побачили�роди-
мÀ� плямÀ� À�формі� хреста.�Доповіли� про�це�мерÀ,� і
той�зрозÀмів,�що�втратив�племінни³а.�Роха�з�вели-
³ими� почестями� поховали,� а� з�одом�Вати³ан� йо�о
³анонізÀвав,� тобто� зарахÀвав� до� ли³À� святих.

Зараз�À�Франції,�Італії�та�інших�³раїнах��ідно�вша-
новÀють�Роха.�Йо�о� іменем�названі� вÀлиці,�медичні,
³Àльтові� та� інші� за³лади,� �ромадсь³і�ор�анізації,� спо-
рÀджені�пам’ятни³и.�У�столиці�Чехії�Празі�діє� ІнститÀт
інфе³ційних� хвороб� ім.� св.�Роха.�У� ³атолиць³омÀ� ³а-
лендарі� день� св.�Роха�припадає�на�16� серпня.

І� на� цій� дÀховній� ноті� дозвольте� за³інчити� свій
вистÀп� і� побажати� Àчасни³ам� ³онференції� плідної
праці� та� приємних� вражень.
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²íñòèòóò ì³êðîá³îëîã³¿ òà ³ìóíîëîã³¿ ³ì. ².². Ìå÷íèêîâà ÀÌÍ Óêðà¿íè, ì. Õàðê³â

В� інфе³ційній� патоло�ії� людини� в� останні� ро³и
все� більшо�о� значення� набÀвають� �ерпесвірÀси,
що� входять� до� вели³ої� родини� Herpesviridae� [1].
ГерпесвірÀсна� інфе³ція� (ГВІ)� відома� більш� ніж� два
століття.� Основні� її� симптоми� описані� ще� Гіппо-
³ратом� [2].� Проте,� досі� ГВІ� залишається� за�ад³о-
вою�та�недостатньо�вивченою.�У�числі�до�³інця�не
роз³ритих� питань� –� проблема� латентності� �ерпес-
вірÀсів� та� часто�о� перебі�À� захворювань,� спричи-
нюваних� цими� вірÀсами,� À� сÀб³лінічній�формі,� не
зовсім� з’ясовані� причини� висо³ої� інфі³ованості� та
захворюваності� ГВІ� À� світі.

На� сьо�одні� ГВІ� À� ба�атьох� ³раїнах� Західної
Європи� та� Амери³и� вважається� я³� захворювання
з� епідемічним� розповсюдженням� [3].� У� Росії� ГВІ
роз�лядають� я³� «невідомÀ� епідемію»� [4].� По³азни³
смертності� від� �ерпесвірÀсних� інфе³цій,� особли-
во�À�разі�розвит³À�тяж³их�пош³оджень�ЦНС�та�ди-

семінованих�форм,�за�даними�ВООЗ,�посідає�дрÀ-
�е�місце� після� �рипÀ� [1].

Ймовірні� статистичні� дані�щодо� рівня� захворю-
ваності�на�ГВІ�в�У³раїні,�на�жаль,�до�тепер�відсÀтні.
Одна³� вітчизняні� дослідни³и� відзначають� значнÀ
розповсюдженість� різних� форм� �ерпесвірÀсних
інфе³цій�серед�населення�з� тенденцією�до�подаль-
шо�о� зростання� [5,� 6].�Одним� з� �оловних�фа³торів
вели³ої� інфі³ованості� та� захворюваності� на� ГВІ
вважається� зростання� попÀляції� імÀно³омпроме-
тованих� осіб,� соціальні�фа³тори,� звичаї� та� ін.� [7].

У� численних�дослідженнях�доведено�можливість
верти³альної� передачі� �ерпесвірÀсів� від� інфі³ова-
ної�матері� до� плодÀ� та� за�ибель�останньо�о� [8-11].
Не�ви³ли³ає�сÀмнівÀ�здатність�ВПГ�вистÀпати�À�ролі
³о-фа³тора� про�ресÀвання� ВІЛ-інфе³ції� та� СНІДÀ
[12].�Наведені� дані� свідчать� про� а³тÀальність,� ба�а-
то�ранність� і� меди³о-соціальнÀ� значÀщість� пробле-
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ми� ГВІ.�Очевидною�стала�необхідність� зосереджен-
ня� Àва�и� на� ³лінічних� особливостях� атипових� і� сÀб-
³лінічних�форм� захворювання,� а� та³ож� ви³ористан-
ня� сÀчасних� лабораторних� методів� їх� діа�ности³и
для� підвищення� ефе³тивності� специфічно�о� лі³À-
вання� та� профіла³ти³и� ГВІ.

Найважливішими� збÀдни³ами� ГВІ� до� недавньо-
�о� часÀ� вважали� п’ять� представни³ів� родини
Herpesviridae:� вірÀси� просто�о� �ерпесÀ� 1-�о� і� 2-�о
типів� (ВПГ-1;� ВПГ-2),� вірÀс� вітряної� віспи� (�ерпес
зостер� –� ВГЗ� –� 3-й� тип),� вірÀс� Епштейна-Барр
(ВЕБ),�або��ерпесвірÀс�4-�о�типÀ,�та�цитоме�алові-
рÀс� (ЦМВ),� або� �ерпесвірÀс� 5-�о� типÀ.� У� середині
80-х� ро³ів,� завдя³и� розробці� ³ÀльтивÀвання
лімфоцитів� ³рові� in� vitro,� стала� можливою� ізоля-
ція� від� хворих� на� лімфопроліферативні� захворю-
вання� �ерпесвірÀсів� 6-�о� (ГВЛ-6),� 7-�о� (ГВЛ-7)� та
8-�о� (ГВЛ-8)� типів� [13-16].

На� основі� біоло�ічних� властивостей� та� особ-
ливостей� реплі³ації,� ³лінічної� ³артини� і� пато�ене-
зÀ� захворювань,� спричинених� зазначеними� збÀд-
ни³ами,� всі� �ерпесвірÀси,� відповідно� до� ре³омен-
дацій�Міжнародно�о� КомітетÀ� з� та³сономії� вірÀсів,
бÀли�розділені�на�3�сÀбродини�(α,� β�та� γ).� До�сÀб-
родини� α-вірÀсів� Àвійшли� нейротропні� вірÀси� 1-�о,
2-�о� та� 3-�о� типів,� до� β-сÀбродини� –� лімфотропні
�ерпесвірÀси� 5-�о,� два� варіанти� А� і� В� 6-�о� та� 7-�о
типÀ,� а�до� γ-сÀбродини�–� �ерпесвірÀс� 4-�о� та� 8-�о
типів� (сар³ома� Капоші� –� асоційований� �ерпесві-
рÀс).� Роль� нових� типів� �ерпесвірÀсів� À� патоло�ії
людини� з’ясовÀється,� розробляються� методи� їх
дете³ції� та� ідентифі³ації.� У� 1995�р.� на� 3-мÀ�міжна-
родномÀ� форÀмі,� присвяченомÀ� проблемам� �ер-
песвірÀсів�та�їх�ролі�в�інфе³ційній�патоло�ії,�дослід-
ни³ами� бÀла� висловлена� стÀрбованість� з� приво-
дÀ� зростання� значення�ЦМВ,�ВЕБ� та� �ерпесвірÀсів
6-�о,�7-�о�та�8-�о�типів�в�інфе³толо�ії.�На�з’їзді�бÀло
відпрацьовано� ре³омендації� з� моніторин�À� тяж³их
хвороб,� я³і� вони� спричиняють,� під³реслено� не-
обхідність� розроб³и� нових� діа�ностичних� методів
для� виявлення� �ерпесвірÀсів� і� вивчення� особли-
востей� ³лінічно�о� перебі�À� захворювань.� У� ре³о-
мендаціях� наведено� страте�ічні� напрям³и� щодо
запобі�ання� трансмісії� �ерпесвірÀсів� з� ÀрахÀван-
ням� ³он³ретно�о� типÀ� вірÀсÀ� (ЦМВ,� ВЕБ,� сар³ома
Капоші-асоційовано�о� вірÀсÀ)� [7].

Отже,�ГВІ�можÀть�спричинятися�різними�за�свої-
ми� властивостями� та� хара³тером� реплі³ації� збÀд-
ни³ами,� а� та³ож� можливістю� ви³ли³ати� �острÀ,
хронічнÀ� і� латентнÀ�форми� інфе³ції� [17-19].

Клінічні� прояви� ГВІ,� обÀмовлених� α-�ерпесві-
рÀсами,� хара³теризÀються� значним� поліморфіз-

мом.� Вони� залежать� від� ло³алізації� місця� Àражен-
ня,� давнини� захворювання,� ві³À� хворо�о,� станÀ
йо�о� імÀнної� та� нервової� систем� –� фа³торів,� я³і
зÀмовлюють� тяж³ість� та� про�ноз� можливо�о� роз-
вит³À� Àс³ладнених�форм� хвороби� [20,� 21].

Хара³терною�рисою�ВПГ-інфе³ції� є� поява� вези-
³Àлярних� висипань�на�різних�ділян³ах�ш³іри� та� сли-
зових� оболон³ах� ротової� порожнини,� �Àб� або� �ені-
талій.�Не�та³�часто,�проте�з�наявністю�тяжчо�о�станÀ,
перебі�ають� неонатальний� �ерпес,� мÀльтиформна
еритема,��ерпетична�е³зема,�Àраження�очей�та�ЦНС.

Численними� дослідженнями� встановлено,� що
в� більшості� випад³ів� первинна� інфе³ція� спостері-
�ається� À� ранньомÀ�дитячомÀ� віці� з� настÀпним�пе-
реходом� до� латентно�о� станÀ� або� до� персистÀю-
чої� інфе³ції� [16,� 22].

Сьо�одні� встановлено,�що� інфі³ованими� одним
або�де³іль³ома�штамами�ВПГ�після� 18-річно�о� ві³À
є� більш�ніж� 90�%�населення�Землі� [16-18,� 20,� 23].

На�мал.�1�по³азано�можливість�³лінічно�о,�сÀб-
³лінічно�о� перебі�À� рецидивних�форм�ВПГ-захво-
рювань,� а� та³ож� латентно�о� вірÀсоносійства.

А³тиваторами� ВПГ� можÀть� бÀти� ендо�енні� та
е³зо�енні� фа³тори:� зниження� імÀнореа³тивності
ор�анізмÀ� (імÀнодефіцит,� інтерферонова� недо-
статність),� фізичний� або� емоціональний� стрес,
пере�рів� або� переохолодження,� �ормональні� по-
рÀшення,� Àльтрафіолетове� опромінення,� вживан-
ня� ³орти³остероїдів� та� інших� препаратів.

Нині� не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ� той�фа³т,�що� ГВІ� є
хворобою� всьо�о� ор�анізмÀ� з� Àраженням� пра³тич-
но� всіх� ор�анів� і� систем� (імÀнної,� ³ровотворної,
лімфатичної,�ЦНС�та� ін.),�я³і�відповідають�за��оме-
остаз� ор�анізмÀ� хазяїна.� Зазначені� дані� дають
підстави� роз�лядати� ВПГ-інфе³цію� я³� системне
захворювання� з� переважним� Àраженням� то�о� чи
іншо�о�ор�анÀ� [5,�7,�23].

Одна³� досі� À� пра³тичній� роботі� широ³о� ви³о-
ристовÀються� не� етіопато�енетичний,� а� часто� по-
мил³овий� «топічний»� діа�ноз.

У� статті� Л.Н.� Хахаліна� наводяться� основні
«топічні»� діа�нози� À� хворих� на� ГВІ� з� ло³алізацією
вези³Àл� на� різних� ор�анах.� Автором� зазначається,
що�та³і�діа�ностичні�помил³и�ведÀть�до�хибної�інтер-
претації� сÀті� захворювання� та�переш³оджають�при-
значенню� специфічної� терапії� [19].� СÀчасні�методи
лабораторної� діа�ности³и,� я³і� постійно� Àдос³она-
люються� в� плані� підвищення� специфічності� та� чÀт-
ливості,� дають�можливість� ви³ористання� останніх
для� Àточнення� етіоло�ії� хвороби� та� призначення
анти�ерпесвірÀсно�о� лі³Àвання� не� Àражено�о� ор�а-
нÀ,�а�всьо�о�ор�анізмÀ�в�ціломÀ�[24,�25].
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Ключовим� питанням� �ерпесвірÀсів� є� роз�ад³а
їх� здатності� після� первинної� інфе³ції� до� латентно-
�о� існÀвання� в� нервових� ³літинах� �ан�ліїв� сенсор-
них�нервів�протя�ом�всьо�о�життя�хазяїна�[16,�21].
Встановлено� тісне� інте�рÀвання� �ерпесвірÀсів� з
ор�анізмом� хазяїна,�що,� ймовірно,� пов’язано� з� їх
вели³им� �еномом.� Останній� ³одÀє� висо³оспеціа-
лізовані� фÀн³ції,� я³і� модифі³Àють� оточÀюче� хазяї-
на� середовище� [16].

Природа� латенції� �ерпесвірÀсів� я³� спосіб� їх
виживання� в� природі� ще� до� ³інця� не� з’ясована,
але� дея³і� важливі� моле³Àлярні� механізми� вста-
новлення� латенції� вже� відомі� [21].� По³азано,�що
в� стані� латенції� �ерпесвірÀсна� ДНК� персистÀє� в
ор�анізмі� інфі³овано�о� хазяїна� без� е³спресії
�лі³опротеїнів,� я³і� визначають� інфе³ційність� вірÀ-
сÀ�і�є�важливими�фа³торами��Àморально�о�і�³літин-
но�о� імÀнітетÀ.� Латенція� встановлюється,� я³що
³іль³ість�³опій�ДНК�вірÀсÀ�приблизно�дорівнює�10-
100� на� ³літинÀ� сенсорно�о� нейрона,� я³ий� в³ри-
ває� латентний� вірÀс.� Під� впливом� різних� а³тивÀю-
чих�фа³торів� ³іль³ість� ³опій�ДНК�може� перевищÀ-
вати� цей� по³азни³� і� починатися� реплі³ація
інфе³ційних� віріонів� з� настÀпною� маніфестацією
рецидивів� ВПГ-захворювання� [26].

 

Первинна�(відсÀтність�
антитіл�на�почат³À�захворювання�в�  

³рові�хворих) 

Рецидивна�(наявність�специфіч-
них�антитіл�À�³рові�хворих)�

ГерпесвірÀсна�інфе³ція�
(ГВІ-інфе³ція)�

Встановлення�
�ерпесвірÀсної�латенції�

ВПГ�реа³тивація� ВідсÀтність�ВПГ�реа³тивації�

Рецидивна�ВПГ-інфе³ція� Латентне�вірÀсоносійство�

Клінічний/симптомний� 
рецидив�захворювання�

 

СÀб³лінічний�/безсимп-
томний�рецидив�захворювання�

Мал.�1.�Форми�ГВІ�і�латентне�вірÀсоносійство.

У�встановленні�латенції�³рім�вірÀсних�та�³літин-
них�фа³торів� важливÀ� роль� віді�рає� та³ож� імÀнна
система� ор�анізмÀ.� Відомо� її� значення� À� запобі-
�анні� розповсюдженню� вірÀсÀ� після� первинної� чи
рецидивної�інфе³ції.�Тіль³и�за�Àмов�зниження�імÀн-
но�о� захистÀ� можливий� ³лінічно� тяж³ий� стÀпінь
ВПГ-захворювання� з� Àс³ладненнями.

Та³им�чином,�дослідження�останніх�ро³ів� À�сфері
вивчення�механізмів,� за�допомо�ою�я³их� �ерпесвірÀ-
си�встановлюють,�підтримÀють�і�реа³тивÀють�з�латент-
но�о�станÀ,�по³азали,�що�основою�феноменÀ�латенції
є� ³омпле³с� взаємозв’язаних� 3�фа³торів:� вірÀсних,
³літинних� та� імÀнних.�Від�розв’язання�проблеми�ла-
тенції� �ерпесвірÀсів�значною�мірою�залежить�розроб-
³а�страте�ії� ³онтролю�за��ерпесвірÀсами�та� їх�реа³ти-
вацією�для�зниження�трансмісії� ГВІ�серед�населення.
У�цьомÀ�провідна�роль�повинна�належати�сÀпресивній
антивірÀсній� терапії� та� ва³цинопрофіла³тиці.

Âèñíîâêè

1.� ГерпесвірÀсна� інфе³ція� представлена� на
сьо�одні�8�типами�збÀдни³ів�родини� Herpesviridae,
я³і� належать�до�3�сÀбродин� (α,� β� і� γ)� і� ви³ли³ають
різноманітнÀ� патоло�ію� À� людини.



9 9

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

2.�Ви³ористання� «топічно�о»�діа�нозÀ�не�відоб-
ражає� дійсно�о� хара³терÀ� ВПГ-інфе³ції� я³� захво-
рювання� всьо�о� ор�анізмÀ� з� Àраженням� то�о� чи
іншо�о� ор�анÀ.

3.� Латенція� –� спосіб� виживання� �ерпесвірÀсів
À�природі.�В�її�встановленні�сÀттєва�роль�належить
вірÀсним,� ³літинним� та� імÀнним�фа³торам.

4.�Здатність�до�латенції�та�реа³тивації�з�розвит-
³ом�маніфестних�форм� захворювання� обÀмовлює
необхідність� розроб³и� страте�ії� ³онтролю� за� ГВІ.
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МІНІСТЕРСТВО�ОХОРОНИ�ЗДОРОВ’Я�УКРАЇНИ
ДЕРЖАВНА�САНІТАРНО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНА�СЛУЖБА

ЗАСТУПНИК�ГОЛОВНОГО�ДЕРЖАВНОГО�САНІТАРНОГО�ЛІКАРЯ�УКРАЇНИ
ПОСТАНОВА

Ï Ð Î  Ï Î Ñ È Ë Å Í Í ß  Ç À Õ Î Ä ² Â  Ù Î Ä Î  Ï Ð Î Ô ² Ë À Ê Ò È Ê È
Ï Ò À Ø È Í Î Ã Î  Ã Ð È Ï Ó

від� 29.08.2005� р. №�6

Я,�застÀпни³�Головно�о�державно�о�санітарно�о�лі³а-
ря�У³раїни�МÀхарсь³а�Людмила�Мирославівна,�проаналі-
зÀвавши� епідемічнÀ� й� епізоотичнÀ� ситÀацію�щодо� за-
хворюваності� на� пташиний� �рип� À� ³раїнах� Південно-
Східної�Азії,�Японії,�РеспÀбліці�Казахстан�та�À�Російсь³ій
Федерації,�а�та³ож�³онстатÀючи�той�фа³т,�що�поширен-
ня� інфе³ції�серед�птахів�збільшÀє�ймовірність� її�прямої
передачі�людям�і�³ожен�новий�випадо³�інфі³Àвання�лю-
дей�підвищÀє�потенційнÀ�трансмісивність�вірÀсÀ�шляхом
або�йо�о�адаптивних�мÀтацій,�або�ре³омбінації,�на�оло-
шÀю,�що�поява�штамÀ�H5N1,�я³ий�вільно�передається�від
людини�до�людини,�може�означати�почато³�пандемії.

ТомÀ�ва³цинація�людей�із�висо³ою�віро�ідністю�³он-
та³тÀ�з�інфі³ованим�домашнім�птахом�існÀючими�ва³ци-
нами,�ефе³тивними�проти�цир³Àлюючих�штамів� �рипÀ,
може�зменшити�можливість�зараження�одночасно�шта-
мами�пташино�о��рипÀ�і��рипÀ�людей�і�та³им�чином�зни-
зити�ризи³�обмінÀ��енами.

Працівни³и�птахофабри³,�а�та³ож�залÀчені�до�до�лядÀ
за�домашньою�птицею�повинні�бÀти�обов’яз³ово�захищені
відповідним�одя�ом�й�обладнанням.

Із�метою�забезпечення��отовності�до�пандемічно�о
поширення�вірÀсÀ��рипÀ�в�У³раїні�та�з�ідно�із�За³оном
У³раїни�«Про�забезпечення�санітарно�о�та�епідемічно-
�о� бла�ополÀччя� населення»

ПОСТАНОВЛЯЮ:
1.�Ре³омендÀвати�Раді�Міністрів�Автономної�РеспÀб-

лі³и� Крим,� обласним,� Київсь³ій� та� Севастопольсь³ій
місь³ій�державним�адміністраціям,�ор�анам�місцево�о
самоврядÀвання:

1.1.�Роз�лянÀти�питання�епідемічної�та�епізоотичної
ситÀації�щодо� пташино�о� �рипÀ,� внести� необхідні� ³о-
ре³тиви�в�ре�іональні�плани�під�отов³и�до�пандемії��ри-
пÀ.�Ор�анізÀвати�постійнÀ�і�чіт³À�³оординацію�роботи�з
профіла³ти³и��рипÀ�відповідних�ор�анів�та�Àстанов.�За-
безпечити�обмін�оперативною�інформацією.

1.2.�Передбачити�виділення�додат³ових�аси�нÀвань
на�вжиття�профіла³тичних�та�протиепідемічних�заходів,
створення�запасÀ�діа�ностичних�та�лі³Àвальних�препаратів,

діа�ности³Àмів�для�проведення�лабораторних�досліджень
на�вірÀс�пташино�о��рипÀ�À�людей�методами�РПГА�і�ПЛР,
здійснення� імÀнопрофіла³ти³и� проти�рипозною�ва³ци-
ною,�під�отовленою�для�сезонÀ�2005-2006�ро³ів,�À�пе-
редепідемічний�період�захворюваності�на��рип�і�ГРВІ,�À
томÀ�числі�працівни³ам�птахо�осподарств�для�запобі�ання
можливомÀ� одночасномÀ� зараженню� цир³Àлюючими
вірÀсами�пташино�о�і�людсь³о�о��рипÀ,�під�отов³À��ос-
пітальних�баз�на�випадо³�поширення�захворювання,�фор-
мÀвання�додат³ових�бри�ад�медичних� працівни³ів� для
здійснення�подвірних�обходів� з�метою�виявлення� хво-
рих�на��рип�та�інфі³ованих.

1.3.�У�разі�масової�за�ибелі�птиці,�Àраженої�вірÀсом��рипÀ:
-�створити�оперативний�штаб�для�³оординації�діяль-

ності�із�запобі�ання�поширенню�епізоотії�птахів,�забез-
печити�щоденний� обмін� інформацією�між� відповідни-
ми�відомствами�і�слÀжбами,�провести�засідання�проти-
епідемічних� і�протиепізоотичних�³омісій;

-�сприяти�ор�анам�та�Àстановам,�що�здійснюють�дер-
жавний�санітарно-епідеміоло�ічний�і�ветеринарний�на�ляд,
птахо�осподарствам�і�населенню�À�вжитті�ветеринарно-са-
нітарних,� профіла³тичних� і� санітарно-протиепідемічних
(профіла³тичних)� заходів� À�разі�поширення� �рипÀ�серед
домашньої�птиці.

2.�Ре³омендÀвати�ДержавномÀ�департаментÀ�вете-
ринарної�медицини�Міна�рополіти³и�У³раїни:

2.1.�Розробити�плани�ветеринарно-санітарних�за-
ходів�з�метою�ло³алізÀвати�і�лі³відÀвати�епізоотії�пта-
шино�о��рипÀ.

2.2.�Проводити�моніторин��цир³Àляції�вірÀсÀ��рипÀ�се-
ред�ди³ої�та�домашньої�птиці�для�встановлення�меж�поши-
рення�інфе³ції�та�її��енетично�о�розмаїття.

2.3.�Навчити�працівни³ів�птахо�осподарств�навич³ам
захистÀ�і�запобі�ання�зараженню�вірÀсом�пташино�о��рипÀ.

2.4.�У�разі�масової�за�ибелі�птиці,�Àраженої�вірÀсом��рипÀ:
-�передбачити�знищення�Àсіх�видів�домашньої�птиці

в�постраждалих�населених�пÀн³тах�із�дотриманням�пра-
вил�безпе³и�та�заборонити�вивезення�за�їх�межі�про-
дÀ³тів�птахівництва,�живої�птиці,�³ормів�тощо;
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-� запровадити� режим� ветеринарно�о� ³арантинÀ� в
населених�пÀн³тах�та�ізолювати�домашню�птицю�від�³он-
та³тÀ�з�ди³ими�водоплавними�птахами.

3.�Керівни³ам�птахо�осподарств,�незалежно�від�ор�ані-
заційно-правової�форми�власності,�ре³омендÀвати:

3.1.�Забезпечити�працівни³ів�засобами�індивідÀаль-
но�о�захистÀ�на�випадо³�вини³нення�пташино�о��рипÀ

3.2.�Не�допÀс³ати�до�роботи�з�інфі³ованою�птицею
осіб�ві³ом�понад�60�ро³ів,�а�та³ож�із�захворюваннями
серцево-сÀдинної�та�дихальної�систем.

4.�МіністрÀ�охорони�здоров’я�Автономної�РеспÀблі³и
Крим,�начальни³ам�Àправлінь�охорони�здоров’я�облас-
них�і�Севастопольсь³ої�місь³ої�державних�адміністрацій,
Головно�о� Àправління� охорони� здоров’я� та�медично�о
забезпечення�Київсь³ої�місь³ої�державної�адміністрації,
Головним�державним� санітарним� лі³арям�Автономної
РеспÀблі³и�Крим,�областей,�міст�Києва�та�Севастополя,
водно�о,�залізнично�о,�повітряно�о�транспортÀ:

4.1.� Забезпечити� �отовність� лі³Àвально-профіла³-
тичних�за³ладів�до�виявлення�хворих�на�ранній�стадії
захворювання,�достатній�запас�лі³арсь³их�препаратів�та
дезінфе³ційних� засобів.

4.2.�Подати�перелі³�À³рай�необхідних�À�період�пан-
демії��рипÀ�лі³Àвальних,�діа�ностичних�та�імÀнобіоло�іч-
них�препаратів�і�лабораторно�о�обладнання�до�терито-
ріальних� ор�анів� ви³онавчої� влади� для� створення� їх
невичерпно�о�запасÀ.

4.3.�Ор�анізÀвати�імÀнізацію�осіб,�À�томÀ�числі�тих,
я³і�³онта³тÀють�із�домашньою�птицею,�проти�рипозною
ва³циною�з�метою�запобі�ання�одночасномÀ�заражен-
ню�вірÀсами�пташино�о�та�людсь³о�о��рипÀ.

4.4.�Забезпечити�моніторин��цир³Àляції�вірÀсів��ри-
пÀ� і�захворюваності,�не�айно�поінформÀвати�МОЗ�У³-
раїни�та�У³раїнсь³ий�центр��рипÀ�та�ГРВІ�про�випад³и
виділення�вірÀсÀ��рипÀ�й�масові�захворювання�на��рип�і
�острі�респіраторні�вірÀсні�інфе³ції,�À�томÀ�числі�серед
працівни³ів�птахо�осподарств.

4.5.�Ор�анізÀвати�навчання�медичних�працівни³ів�À
сфері�³ліні³и,�диференціальної�діа�ности³и,�лі³Àвання,
епідеміоло�ії�і�профіла³ти³и�пташино�о��рипÀ.

4.6.�Забезпечити�своєчасний�облі³�Àсіх�осіб,�що�ма-
ють�³онта³т�з�інфі³ованою�птицею,�а�та³ож�членів�їх�ро-
дин,�Àстановити�за�ними�медичне�спостереження,�поінфор-
мÀвати� їх�про�необхідність�не�айно�о�звернення�в�лі³À-
вально-профіла³тичні� за³лади� À� разі� появи� симптомів
�остро�о�респіраторно�о� вірÀсно�о� чи� інфе³ційно�о� за-
хворювання�очей.

4.7.�Проводити�широ³À�санітарно-освітню�роботÀ�серед
населення�щодо�засобів�індивідÀально�о�захистÀ�та�профі-
ла³ти³и��рипÀ�і��острих�респіраторних�вірÀсних�інфе³цій.

4.8.�У�разі�масової�за�ибелі�птиці,�Àраженої�вірÀсом
�рипÀ:

-�здійснювати�подвірні�обходи�в�постраждалих�на-
селених�пÀн³тах� із�метою�виявлення�захворілих,�виді-
лити�додат³овий�медичний�персонал;

-�ор�анізÀвати�проведення�сероло�ічно�о�³онтролю
на�наявність�антитіл�до�вірÀсÀ�пташино�о��рипÀ�серед
працівни³ів�птахо�осподарств;

-�проводити�лабораторні�дослідження�на�наявність
вірÀсÀ� �рипÀ� A� (H5N1)� серед� працівни³ів� птахо�оспо-
дарств�і�³онта³тних�осіб�À�населених�пÀн³тах�із�зареєст-
рованою�епізоотією�птахів�за�підозри�на��рип�і�ГРВІ;

-�забезпечити�проведення�е³стреної�профіла³ти³и
пташино�о��рипÀ�за�допомо�ою�засобів�неспецифічної
дії�в�осеред³ах�йо�о�вини³нення.

5.� Головним�державним�санітарним�лі³арям�Авто-
номної�РеспÀблі³и�Крим,�областей,�міст�Києва�та�Севас-
тополя,�водно�о,�залізнично�о,�повітряно�о�транспортÀ:

5.1.�Посилити�державний�санітарно-епідеміоло�іч-
ний�на�ляд�за�птахо�осподарствами,�забезпечити�³онт-
роль�за�вжиттям�протиепідемічних�заходів�персоналом,
що�бере�Àчасть�À�масовомÀ�забитті�та�Àтилізації�птиці,
за�водопостачанням�і�продÀ³тами�харчÀвання.

5.2.�У�разі�масової�за�ибелі�птиці,�Àраженої�вірÀсом
�рипÀ,� здійснювати� ³онтроль� за� дотриманням� техні³и
безпе³и,� забезпеченням� індивідÀальними� засобами
захистÀ�осіб,�я³і�берÀть�Àчасть�в�Àтилізації�за�иблої�птиці,
Àжиттям� ³омпле³сÀ� дезінфе³ційних� заходів� із� метою
запобі�ання�можливомÀ� інфі³Àванню.

6.�Керівни³À�У³раїнсь³о�о�центрÀ��рипÀ�та�ГРВІ�ре³о-
мендÀвати�для�³оординації�діяльності�підтримÀвати�тісний
зв’язо³�із�Всесвітньою�ор�анізацією�охорони�здоров’я�з
питань�розвит³À�епідемічної�та�епізоотичної�ситÀації,�тер-
міново�розробити�та�подати�в�ÀстановленомÀ�поряд³À�на
затвердження�до�МОЗ�У³раїни�план�протиепідемічних�за-
ходів�щодо�запобі�ання�поширенню�пташино�о��рипÀ.

7.�Ця�постанова�обов’яз³ова�для�ви³онання�цент-
ральними� ор�анами� ви³онавчої� влади,� Àстановами,
ор�анізаціями,�юридичними�та�фізичними�особами�з�дня
її�прийняття.

8.�ДепартаментÀ�державно�о�санітарно-епідеміоло-
�ічно�о�на�лядÀ�МОЗ�У³раїни�цю�постановÀ�довести�до
відома�та�ви³онання�відповідних�відомств,�ор�анізацій
та�сÀб’є³тів�підприємниць³ої�діяльності.

9.�Про�ви³онання�цієї�постанови�поінформÀвати�Цен-
тральнÀ�санітарно-епідеміоло�ічнÀ�станцію�МОЗ�У³раїни
до�15�вересня�2005�ро³À�і�надалі�20�числа�щомісяця.

10.�ГоловномÀ�лі³арю�Центральної�санітарно-епіде-
міоло�ічної�станції�МОЗ�У³раїни�25�числа�щомісяця�по-
давати�до�МОЗ�матеріали�про�ви³онання�цієї�постанови.

11.�Контроль�за�ви³онанням�постанови�залишаю�за
собою.

12.�Ця�постанова�може�бÀти�ос³аржена�À�поряд³À,
встановленомÀ�за³онодавством�У³раїни.
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Òåðíîï³ëüñüêà îáëàñíà ñàíåï³äåìñòàíö³ÿ

Ехіно³о³оз� –� одна� з� найтяжчих� паразитарних� хвороб

людини� і� тварин,� �ельмінтоз,� спричинений� ціп’я³ом

Echinocoсcus�granulosus,�що�хара³теризÀється�повільним�роз-

вит³ом�паразитарних�³іст,�переважно�À�печінці,�а�та³ож�в

інших�ор�анах�і�т³анинах.�Ехіно³о³оз�може�Àс³ладнюватись

розривом�³іст�з�розвит³ом�анафіла³тично�о�шо³À�та�настÀп-

ним�обсіменінням,�а�та³ож�на�ноєнням.

Ехіно³о³оз�серед�людей�на�території�Тернопільсь³ої�об-

ласті�не�реєстрÀвався�більше�20�ро³ів.

Перші�випад³и�ехіно³о³озÀ�в�області�почали�реєстрÀва-

тися�з�2001�ро³À.�За�останні�5�ро³ів�встановлено�12�випад³ів.

З�них�Àсі�місцеві:�чолові³ів�–�2�(16,7�%),�жіно³�–�10�(83,3%).

За�ві³овими�³ате�оріями�розподіл�бÀв�та³им:�дітей�до�14

ро³ів�–�1� випадо³,�50-60�ро³ів�–�6� випад³ів� і� старше�60

ро³ів�–�1�випадо³.�Печін³а�бÀла�Àражена�ехіно³о³овими�³іста-

ми�À�7�хворих�(58,3�%),�ле�ені�–�À�5�(41,7�%),�печін³а�разом�з

ле�енями�–�в�1�випад³À�(8,3�%).

Тривалість�захворювання�À�більшості�хворих�становила

2-5�ро³ів.�В�основномÀ�ехіно³о³оз�бÀв�виявлений�в�осіб,�я³і

проживають�À�сільсь³ій�місцевості.�Це�пояснюється�тіснішим

³онта³том�сільсь³о�о�населення�з�тваринами,�я³і�є�основни-

ми��осподарями�цьо�о��ельмінтÀ,�а�та³ож�недостатнім�дотри-

манням�правил��і�ієни.�При�зверненні�за�медичною�допомо-

�ою�ехіно³о³оз�бÀло�запідозрено�À�8�випад³ах,�À�3�хворих�при

�оспіталізації�встановлено�ра³�ле�ень,�в�одномÀ�–�абсцес�пе-

чін³и.�Сероло�ічно�ехіно³о³оз�підтверджено�À�7�хворих,�цито-

ло�ічно�–�в�11�випад³ах.

Ехіно³о³оз�поширений�серед�тварин�області.�Ураженість

цим��ельмінтом�свиней�протя�ом�останніх�10�ро³ів�³олива-

лась�від�54,3�до�14,6�%,�Àраженість�соба³�–�від�9,5�до�12�%.�Це

свідчить�про�наявність�в�області�во�нищ�ехіно³о³озÀ,�небез-

пе³À�поширення�цьо�о�захворювання�серед�людей.

Наводимо�³орот³ий�опис�типових�випад³ів�ехіно³о³озÀ,

зареєстрованих�в�області.

Хвора�П.,�меш±ан±а�Лановець±о�о�район¾,��оспіталізова-

на�в�обласний�±лінічний�он±оло�ічний�диспансер.�Діа�ноз

при� направленні:� C-r� pulmonum�dextrum�нижньої� част±и.

С±ар�и�на�задиш±¾,�періодичний�±ашель,�за�альн¾�слаб±ість,

болі�в�ділянці�нижньої�частини�правої�ле�ені.�Діа�ноз�при

�оспіталізації:�C-r�нижньої�част±и�правої�ле�ені,�ІІ�стадія,�ІІ

±лінічна��р¾па.�TrN0�M0�(S9-10).�Діа�ноз�±лінічний:�C-r�ниж-

ньої�част±и�правої�ле�ені,�периферична�форма.�Гіпертонічна

хвороба� ІІ� ст¾пеня,� хронічний�±аль±¾льозний�холецистит.

Вари±озне�розширення�вен�ні�.�Проведена�резе±ція�нижньої

третини�правої�ле�ені.�Вил¾чена�п¾хлина�(діаметр�8�см)�на-

правлена�на�цитоло�ічне�дослідження.�Рез¾льтат:�молоді�па-

разити,�с±оле±си,��ач±и�ехіно±о±¾.�З�епіданамнез¾�з’ясовано,

що�в��осподарстві�є�соба±и�безприв’язно�о�¾тримання.�Ви-

пад±и�з�одов¾вання�¾раженої�ехіно±о±ом�печін±и�соба±ам

не�при�ад¾є.

Хвора�К.,�меш±ан±а�Теребовлянсь±о�о�район¾,��оспіталі-

зована�в�обласний�±лінічний�он±оло�ічний�диспансер.�Діа�-

ноз�при�направленні:�периферичний�С-r�правої�ле�ені�з�мета-

стаз¾ванням�в�лів¾�ле�еню.�Т¾бер±¾льома�ле�ені.�С±ар��не

мала.�При�дослідженні�вміст¾�п¾хлини�(діаметр�5�см),�вил¾-

ченої�при�резе±ції�нижньої�третини�правої�ле�ені,�виявлені

молоді�паразити,��ач±и�ехіно±о±¾.

ВраховÀючи�епізоотичнÀ�та�епідситÀації�з�ехіно³о³озÀ�в

області,�про�ноз�несприятливий,�проблема�потребÀє�вирішен-

ня�я³�в�соціальномÀ,�та³�і�в�меди³о-ветеринарномÀ�плані.
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Оле³сій� Спиридонович

ЛÀцÀ³�народився�20�жовтня

1935�р.�в�с.�О�ородни³и�Брест-

сь³ої�області�в�селянсь³ій�ро-

дині.�У�1945�р.�сім‘я�переїха-

ла�до�м.�Бреста,�де�він�за³ін-

чив�8�³ласів�середньої�ш³оли.

З�одом,� À�1953�р.,� за³інчив

фельдшерсь³о-а³Àшерсь³À

ш³олÀ� з� відзна³ою.�Під� час

навчання�À�цій�ш³олі�працю-

вав�лаборантом.

Після�за³інчення�фельд-

шерсь³о-а³Àшерсь³ої�ш³оли

бÀв�в³лючений�À�5�%�відмінни³ів�для�продовження�навчан-

ня�в�інститÀті.�На�підставі�цьо�о�бÀв�зарахований�стÀдентом

Львівсь³о�о�державно�о�медично�о�інститÀтÀ,�я³ий�за³інчив

À�1959�р.�на�відмінно.�Навчання�в�інститÀті�весь�час�поєднÀ-

вав�з�роботою�в�медичних�за³ладах�м.�Львова�на�посаді�се-

редньо�о�медично�о�працівни³а.

Спочат³À�працював�лі³арем�À�медсанчастині�м.�Ново-

волинсь³�Львівсь³о-Волинсь³о�о�вÀ�ільно�о�басейнÀ,�а�з�1971�р.

–�в�обласній�лі³арні�м.�ЛÀць³а�на�посаді�інфе³ціоніста.

Весь�час�не�по³идало�бажання�займатись�наÀ³овою�ро-

ботою�і�підвищÀвати�свій�професійний�рівень.�З�1962�по�1964�рр.

навчався� в� ³лінічній� ординатÀрі� при� ³афедрі� інфе³ційних

хвороб�Львівсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ,�а�з�1966�по�1970�рр.

–�À�заочній�аспірантÀрі�при�Київсь³омÀ�наÀ³ово-дослідномÀ

інститÀті� інфе³ційних�хвороб.�Ці³аво,�що�перші�винаходи

Оле³сія�Спиридоновича�стали�першими�не�тіль³и�для�ньо�о,

але�й�для�з�адано�о�НДІ.�БÀдÀчи�на�пра³тичній�роботі,�À�1973�р.

захистив�³андидатсь³À�дисертацію.

З�1981�р.�О.С.�ЛÀцÀ³�–�асистент�³афедри�інфе³ційних

хвороб�та�епідеміоло�ії�Тернопільсь³о�о�медично�о�інститÀтÀ

(тепер�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о),�а�з�1984�р.–

доцент�цієї�ж�³афедри.

За�ро³и�лі³арсь³ої�і�ви³ладаць³ої�роботи�плідно�займав-

ся�винахідництвом�і�раціоналізаторством�й�а³тивно�залÀчав

до�цьо�о�медичних�працівни³ів.�За�дося�нÀті�Àспіхи�Прези-

дією�Центральної�ради�ВСВР�бÀв�відзначений�знач³ом�«От-

лични³À�изобретательства�и�рационализации»�(1975�р.).

Є�автором�40�розробо³�на�рівні�винаходів,�49�раціоналі-

заторсь³их�пропозицій�(з�них�6��алÀзевих).�Е³спонати�Оле³-

сія�Спиридоновича�неодноразово�демонстрÀвались�на�ВДНГ

СРСР� і� УРСР� та� бÀли� відзначені� дипломами�й�медалями

(1984-1988�рр.).�О.С.�ЛÀцÀ³À�присвоєно�почесне�звання�«За-

слÀжений� винахідни³� У³раїни».

О.С.� ЛÀцÀ³� –� висо³о³валіфі³ований� лі³ар� і� педа�о�,

здібний�ор�анізатор,�відомий�вчений-інфе³ціоніст.�Він�ав-

тор�більше�130�наÀ³ових�праць�з�проблем�діа�ности³и�і�лі³À-

вання�хвороб�товстої�³иш³и,�ор�анізації�та�проведення�ре-

�ідратаційної�терапії.�Принципово�новою�ідеєю�лі³Àвання

хворих�на��острі�³иш³ові�інфе³ції�став�розроблений�О.С.

ЛÀцÀ³ом�метод�місцевої�терапії�шляхом�обпилення�слизової

оболон³и�товстої�³иш³и�аерозолем�меди³аментів.�Цей�метод

переріс�À�наÀ³овий�напрямо³,�я³ий�і�досі�є�одним�з��оловних

À�діяльності�³афедри�інфе³ційних�хвороб,�на�я³ій�нині�пра-

цює�ювіляр.�Варто�з�адати,�що�зазначений�спосіб�лі³Àвання

виявився�висо³оефе³тивним�не�тіль³и�для�ба�атьох�хво-

рих,�але�й�³лючовим�À�дисертаційних�роботах�цілої�плеяди

молодих�наÀ³овців.

Своїм�ба�атим�досвідом�інфе³ціоніста�Оле³сій�Спири-

донович�щедро�ділиться�з�³оле�ами,�проявляючи�особливÀ

тÀрботÀ�про�молодих�лі³арів.�У�стосÀн³ах�з�³оле�ами�виді-

ляється�інтелі�ентністю,�доброзичливістю�і�щирістю.

Щиро�бажаємо�ювілярові�добро�о�здоров‘я,�особисто�о

щастя,�творчо�о�дов�оліття,�нових�здобÀт³ів�на�ниві�наÀ³и�та

À�вихованні�молодо�о�по³оління�лі³арів�і�наÀ³овців.

� Президія� Асоціації� інфе±ціоністів� У±раїни,

±оле±тив�±афедри�інфе±ційних�хвороб�та

епідеміоло�ії�Тернопільсь±о�о�державно�о

медично�о�¾ніверситет¾�ім.�І.Я.�Горбачевсь±о�о,

др¾зі.
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5� вересня� 2005� р.

відійшов� À� вічність� відомий

вчений-інфе³ціоніст,� до³тор

медичних�наÀ³,�професор�Ва-

силь�Пилипович�Ліп³овсь³ий,

я³ий�понад�півстоліття�сво�о

життя�віддав�боротьбі�з�інфе³-

ційними�хворобами�та�під�о-

товці� лі³арсь³их� і� наÀ³ових

³адрів.

В.П.� Ліп³овсь³ий� наро-

дився�25�січня�1922�р.� в� с.

Беріз³и�Кривоозерсь³о�о�райо-

нÀ� Ми³олаївсь³ої� області.

Йо�о�юність�бÀла�опалена�во�нем�ДрÀ�ої�світової�війни.�Після

демобілізації�з�рядів�Радянсь³ої�Армії�він�навчався�в�Одесь-

³омÀ�медичномÀ�інститÀті,�я³ий�за³інчив�À�1952�р.

НаÀ³овий�інтерес�до�інфе³ційних�хвороб�À�Василя�Пили-

повича�з’явився�ще�в�стÀдентсь³і�ро³и.�Після�отримання

дипломÀ�лі³аря�йо�о�зарахÀвали�в�³лінічнÀ�ординатÀрÀ�при

³афедрі�інфе³ційних�хвороб�Одесь³о�о�медично�о�інститÀ-

тÀ,�завідÀвачем�я³ої�в�ті�ро³и�бÀв�видатний�вчений�профе-

сор�Л.К.�Коровиць³ий.�За�де³іль³а�ро³ів�молодий�лі³ар�ґрÀн-

товно�дослідив�зміни�серцево-сÀдинної�системи�хворих�на

черевний�тиф,�що�тоді�бÀв�досить�розповсюдженим�захворю-

ванням,�і�оформив�отримані�дані�в�³андидатсь³À�дисерта-

цію.�Після�її�Àспішно�о�захистÀ�дея³ий�час�працював�завідÀ-

вачем�інфе³ційно�о�відділення�1-ої�місь³ої�лі³арні�в�м.�Ми-

³олаєві.

НастÀпні�10�ро³ів�творчо�о�життя�В.П.�Ліп³овсь³ий�віддав

Чернівець³омÀ�медичномÀ�інститÀтові,�де�пройшов�шлях�від

асистента�до�доцента,�професора�і�завідÀвача�³афедри�інфе³-

ційних�хвороб�та�епідеміоло�ії.�З�1964�р.�В.П.�Ліп³овсь³ий�–

до³тор�медичних�наÀ³,�з�1965�р.�–�професор.�Протя�ом�трива-

ло�о�часÀ�поєднÀвав�посади�завідÀвача�³афедри�і�проре³тора�з

навчально-наÀ³ової�роботи�À�цьомÀ�ж�інститÀті.

У�1968�р.�професор�В.П.�Ліп³овсь³ий�повернÀвся�в�рідний

Одесь³ий�медичний�інститÀт�(нині�медичний�Àніверситет)

–�на�посадÀ�завідÀвача�³афедри�інфе³ційних�хвороб,�я³À�об-

іймав�до�1990�р.�НастÀпні�ро³и�працював�професором�цієї�ж

³афедри.

РезÀльтати�власних�ба�аторічних�³лінічних�спостережень

і�наÀ³ово�о�пошÀ³À�В.П.�Ліп³овсь³ий�Àза�альнив�À�більш�ніж

100�наÀ³ових�пÀблі³аціях,�À�томÀ�числі�в�моно�рафії�«Ста-

фило³о³³овые�пищевые�то³си³озы�и�энтеро³олиты»,�довід-

ни³ах� сÀдново�о� лі³аря,� з� диференційної� діа�ности³и

інфе³ційних�хвороб,�а�та³ож�численних�ле³ціях�і�доповідях

на�наÀ³ово-пра³тичних�³онференціях.

В.П.�Ліп³овсь³ий�зробив�ва�омий�внесо³�À�вдос³она-

лення�ви³ладання�інфе³ційних�хвороб�À�медичних�навчаль-

них�за³ладах.�Разом�з�проф.�Р.П.�НаÀмовою�видав�навчаль-

ний� посібни³� «Пра³тичні� заняття� з� інфе³ційних� хвороб»,

я³ий�³ористÀвався�вели³ою�попÀлярністю�серед�стÀдентів�і

витримав�де³іль³а�видань.

В.П.�Ліп³овсь³ий�брав�Àчасть�À�лі³відації�ба�атьох�епі-

демій�і��рÀпових�спалахів�інфе³ційних�хвороб.�За�ор�аніза-

цію�боротьби�з�епідемією�холери�в�1970�р.�в�Одесі�він�бÀв

на�ороджений�орденом�«О³тябрьс³ой�революции».

З�відходом�професора�В.П.�Ліп³овсь³о�о�Асоціація�інфе³-

ціоністів�У³раїни,�численні�йо�о�Àчні�та�³оле�и�зазнали�не-

поправної�втрати.�Світлий�образ�цьо�о�талановито�о�лі³аря.

вчено�о�і�вчителя�назавжди�залишиться�в�нашій�пам’яті.

Президія�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,

±оле±тив�±афедри�інфе±ційних�хвороб�Одесь±о�о

державно�о�медично�о�¾ніверситет¾,�¾чні.



105

ÞÂ²ËÅЇ ÒÀ ÏÎÄ²Ї¯

© ²âàõ³â Î.Ë., 2005
ÓÄÊ 616.9(063)

Ô Î Ð Ó Ì  ² Í Ô Å Ê Ö ² Î Í ² Ñ Ò ² Â  Ó  Ò Å Ð Í Î Ï Î Ë ²

30�травня�–�1�червня�2005�ро³À�в�Тернополі�на�базі�на-

вчально-оздоровчо�о�³омпле³сÀ�Тернопільсь³о�о�державно�о

медично�о�ÀніверситетÀ�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о�відбÀлися�на-

À³ово-пра³тична�³онференція�і�пленÀм�Асоціації�інфе³ціоністів

У³раїни�на�темÀ:�«Хіміотерапія�та�імÀно³оре³ція�інфе³ційних

хвороб».�Та³а�темати³а�вибрана�неспроста�–�інфе³ційні�хво-

роби�часто�зÀмовлюють�вини³нення�імÀнної�недостатності�À

хворих,�а�в�останні�ро³и�вони�не�рід³о�перебі�ають�на�тлі�імÀ-

нодефіцитних�станів,�томÀ�імÀно³оре³ція�і�хіміотерапія�та³их

пацієнтів�потребÀють�Àдос³оналення.�Від³рив�³онференцію

�олова�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни�проф.�М.А.�Андрейчин.

З�вітальним�словом�до�Àчасни³ів�звернÀвся�проре³тор�мед-

ÀніверситетÀ�проф.�К.С.�Вол³ов.�Він�висвітлив�основні�здобÀт-

³и�ÀніверситетÀ�я³�À�навчально-методичній,�та³�і�в�наÀ³овій

роботі,�побажав�Àчасни³ам�³онференції�плідної�роботи.

З�доповіддю�про�історичні�віхи�боротьби�з�інфе³ційними

хворобами�вистÀпив�М.А.�Андрейчин.�Доповідач�зазначив,

що�інфе³ційні�хвороби�сÀпроводжÀвали�людство�впродовж

всієї�йо�о�історії.�Найдавніші�свідчення�цьо�о�датовані�близь³о

1-2�млн�ро³ів�томÀ.�БÀло�висвітлено�основні�етапи�надання

допомо�и�інфе³ційним�хворим�з�давніх�часів�досі,�станов-

лення�інфе³толо�ії�я³�наÀ³и,�À�томÀ�числі�і�в�У³раїні.�Дослід-

ження�етіоло�ії�різних�патоло�ічних�станів�триває.�Протя�ом

останніх�25�ро³ів�від³рито�³оло�40�пато�енів.�Доповідач�за-

значив,�що�все�частіше�з’являються�повідомлення�про�етіоло-

�ічне�значення�інфе³ційних�а�ентів�À�хворобах,�я³і�досі�вва-

жались�неінфе³ційними�й�традиційно�відносились�до�інших

³лінічних�спеціальностей.�Отже,�із�сÀчасних�позицій�наÀ³и�й

лі³арсь³ої�пра³ти³и�інфе³ційні�хвороби�треба�роз�лядати�я³

за�альнобіоло�ічнÀ�та�інте�ральнÀ�медичнÀ�проблемÀ.

БÀло�під³реслено,�що�світовий�досвід�свідчить�про�те,�що

висо³ий�рівень�медичної�допомо�и�можливий�за�Àмови�без-

заперечно�о� дотримання� принципÀ� �ÀманізмÀ,� зо³рема

лі³арсь³ої�ети³и�і�деонтоло�ії.�Психоло�и�ЗаходÀ�³ористÀються

поняттям�емпатія,� я³е� означає� співпереживання� або� та³е

відчÀття�іншої�особи,�я³е�веде�до�ліпшо�о�порозÀміння�чи�розÀ-

міння�психічно�о�станÀ�цієї�особи.�Саме�поняття�емпатія�є�тіль³и

частиною�то�о,�що�зветься�милосердям�чи�любов’ю�до�ближньо-

�о.�Християнсь³е�милосердя,�я³�відомо,�поля�ає�не�тіль³и�в

співчÀтті,�але�й�та³ож�передбачає��отовність�надати�відповід-

нÀ�послÀ�À�людині,�³отра�цю�послÀ�À�потребÀє.�Отже,�впровад-

ження�вчення�про�емпатію,�на�дÀм³À�доповідача,�бÀде�сприя-

ти�поліпшенню�морально�о�³ліматÀ�À�взаєминах�лі³аря�з�па-

цієнтом,�допоможе�підвищити�я³ість� лі³арсь³ої� допомо�и.

Настала�на�альна�потреба�ознайомити�інфе³ціоністів�і�стÀдентів

із�засадами�емпатії�в�роботі�з�інфе³ційними�хворими.

Напри³інці� вистÀпÀ� М.А.� Андрейчин� зазначив,� що

інфе³ційні�хворі�мають�сво�о�патрона,�я³о�о�звати�Рох�(À�фран-

цÀзь³ій�мові�Рош).�Вати³ан�йо�о�³анонізÀвав,�тобто�зарахÀ-

вав�до�ли³À�святих.�Зараз�À�Франції,�Італії�та�інших�³раїнах

�ідно�вшановÀють�Роха.�Йо�о�іменем�названі�вÀлиці,�медичні,

³Àльтові�та�інші�за³лади,��ромадсь³і�ор�анізації,�спорÀджені

пам’ятни³и.�У�столиці�Чехії�Празі�діє�ІнститÀт�інфе³ційних

хвороб�ім.�св.�Роха.

Інформативною�бÀла�доповідь�проф.�Г.М.�ДÀбинсь³ої�(Пол-

тава),�присвячена�раціональній�антибіоти³отерапії�інфе³цій-

них�хвороб.�Доповідач�а³центÀвала�на�аде³ватності�виборÀ

стартової�антибіоти³отерапії,�³оре³ції�її�за�антибіоти³о�рамою,

тривалістю.�БÀло�зазначено�про�недоцільність�призначення

антибіоти³ів�при�вірÀсних�хворобах,�широ³о�о�застосÀвання

антибіоти³опрофіла³ти³и,�призначення�без�по³азань�проти-

�риб³ових�препаратів.�Доповідач�в³азала�на�недоцільність�за-

стосÀвання�та³их�³омбінацій�антибіоти³ів,�я³�³ліндаміцин� і

еритроміцин,�левоміцетин�і�цефалоспорини,�пеніцилін�і��ента-

міцин,�бетала³тами�і�аміно�лі³озиди.�Не�варто�призначати

тривалі�³Àрси�антибіоти³отерапії:�при�ци³лічномÀ�перебі�À

інфе³ційної�хвороби�–�протя�ом��аряч³ово�о�періодÀ�і�3�дні

після�нормалізації�температÀри�тіла,�при�аци³лічномÀ�–�5�днів.

Проф.�Є.В.�Ні³ітін�(Одеса)�зÀпинився�на�раціональній

терапії�вірÀсних�хвороб.�Висо³оефе³тивним�є�індÀ³тор�ендо-

�енно�о�інтерфероноÀтворення�амі³син.�Препарат�проявляє

вираженÀ�противірÀснÀ�а³тивність,�при�нічÀє�моноаміноо³-

сидазÀ,�процеси�ПОЛ,�³анцеро-�і�мÀта�енез,�а³тивізÀє�ма³ро-

фа�и.�До�препаратÀ�не�виробляються�антитіла.�При��острих

інфе³ціях�³раще�ви³ористовÀвати�інший�індÀ³тор�інтерферо-

ноÀтворення�–�ци³лоферон,�одна³�при�хронічних�–�доціль-

нішим� є� амі³син.�При� хронічних� вірÀсних� �епатитах� йо�о

варто�ви³ористовÀвати�з�іншими�препаратами,�зо³рема,�при

�епатиті�В�–�із�зеффі³сом,��епатиті�С�–�з�рибавірином,�препа-

ратами�ре³омбінантно�о�інтерферонÀ.

Проф.�В.В.�Чоп’я³�(Львів)�зÀпинилась�на�питаннях�імÀ-

нодефіцитів�при�інфе³ційних�хворобах.�За�даними�допові-

дача,� імÀнодефіцит� я³� хвороба� після� інфе³ційних� хвороб

відзначається�À�5-12�%�випад³ів.�Хара³терними�озна³ами

імÀнодефіцитÀ�є�часті�інфе³ційні�хвороби,�спричинені�Àмов-

но-пато�енними�чи�слабопато�енними�ба³теріями�(4-6�разів

протя�ом�ро³À),�часті�Àс³ладнення�при��острих�захворюван-

нях� ЛОР-ор�анів,� часті� �нійно-септичні� хвороби,� резис-

тентність�до�стандартної�терапії,�рецидивний��ерпес,�трива-

лий�сÀбфебрилітет,�лімфаденопатія,�стій³а�лей³о-�і�лімфопе-

нія,�зниження�вмістÀ�IgA�і�IgM�À�сироватці�³рові.�ІмÀнотропна

терапія�поля�ає�в�призначенні�специфічних�середни³ів�(ва³-
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цини,�алер�ени,�пептиди),�замісних�(сироват³и,�імÀно�лобÀ-

ліни,�цито³іни,�моно³лональні�антитіла),�неспецифічних�сти-

мÀлювальних�засобів;�³раще�здійснювати�точ³овÀ�імÀно³о-

ре³цію�в�період�ре³онвалесценції�інфе³ційної�хвороби.

До³т.�мед.�наÀ³�Ярош�О.О.�доповів�про�ефе³тивність�ней-

рал�інÀ�(900-2400�м�/добÀ)�в�лі³Àванні�після�ерпетичної�не-

врал�ії,� до³т.� мед.� наÀ³� А.О.� РÀден³о� навела� дані� про

доцільність�застосÀвання�в�лі³Àванні��ерпетичних�інфе³цій

препататÀ��евіран�À�дозі�2��/добÀ.

Змістовним�видався�сателітний�симпозіÀм�фірми�«Ме-

діса».�Про�фа³тори�про�нозÀ�HCV-інфе³ції,��енотипи�вірÀсÀ,

наслід³и�хвороби�доповів�доц.�В.С.�Топольниць³ий�(Київ).

БÀло�висвітлено�сÀчасні�підходи�до�³омбінованої�терапії��е-

патитÀ�С.�Зазначено,�що�дозÀ�рибавіринÀ�(медÀна)�необхід-

но�призначати�індивідÀально,�залежно�від�маси�тіла�(15�м�/³�).

Канд.�мед.�наÀ³�І.А.�Боброва�(Київ)�зÀпинилась�на�ефе³тив-

ності�препаратÀ�зада³син�при��епатитах�В�і�С.�Кращим�є�од-

ночасне�застосÀвання�ре³омбінантно�о�інтерферонÀ,�риба-

віринÀ�і�зада³синÀ.�До³т.�мед.�наÀ³�І.С.�Мар³ов�(Київ)�по-

ділився� вели³им� досвідом� Àспішно�о� лі³Àвання

TORCH-інфе³цій� À� 750� ва�ітних� препаратами� �ерпебін,

вірабін�і�цитобін.�Відзначено,�що�в�останні�ро³и�почастішали

випад³и� інфі³Àвання� ва�ітних� і� дітей� вірÀсом� Епштейна-

Барр.�ЗастосÀвання�зазначених�імÀно�лобÀлінів�сприяло�при-

пиненню�реплі³ації�вірÀсів�Àже�після�5-7�ін’є³цій.�На�питан-

нях�специфічної�та�неспецифічної�профіла³ти³и�і�лі³Àвання

вірÀсних�особливо�небезпечних�інфе³цій�зÀпинилась�проф.

Н.О.�Вино�рад�(Львів).

БÀло�прийнято�ре³омендації�наÀ³ово-пра³тичної�³онфе-

ренції�і�пленÀмÀ�для�впровадження�в�пра³ти³À�лі³Àвально-

профіла³тичних�за³ладів�охорони�здоров’я.

РІШЕННЯ�НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ�КОНФЕРЕНЦІЇ

«ХІМІОТЕРАПІЯ�ТА� ІМУНОКОРЕКЦІЯ� ІНФЕКЦІЙНИХ

ХВОРОБ»�І�ПЛЕНУМУ�АСОЦІАЦІЇ�ІНФЕКЦІОНІСТІВ

УКРАЇНИ

1. Ре±оменд¾вати�Уряд¾�ма±симально�сприяти�розши-

ренню�вітчизняно�о�виробництва�противір¾сних,�антиба±-

терійних,�анти�ельмінтних�та�ім¾нобіоло�ічних�препаратів,

а�та±ож�пато�енетичних�засобів�інтенсивної�терапії.

2. Ре±оменд¾вати�Міністерств¾�охорони�здоров’я�вжити

заходи�щодо�поліпшення�діа�ности±и,�реєстрації�парентераль-

них�вір¾сних��епатитів�(перед¾сім��епатит¾�С)�та�впоряд±¾-

вати�надання�хворим�±валіфі±ованої�лі±арсь±ої�допомо�и.

3. Просити�Міністерство�охорони�здоров’я�пришвидши-

ти�призначення��оловно�о�інфе±ціоніста�МОЗ�і�пропон¾вати

на�цю�посад¾�засл¾жено�о�лі±аря�У±раїни,�до±т.�мед.�на¾±

А.О.�Р¾ден±о.

4. Просити�МОЗ�відновити�робот¾�±омісії�з�розроб±и�на-

±аз¾�про�інфе±ційн¾�сл¾жб¾.

5. Ре±оменд¾вати�МОЗ�зверн¾тись�до�Кабінет¾�Міністрів�із

проханням�роз�лян¾ти�хід�ви±онання�йо�о�постанови�№�1906�від

12��р¾дня�2003�ро±¾�«Про�рама�б¾дівництва�с¾часних�інфе±цій-

них�лі±арень�(відділень)�в�обласних�центрах�та�вели±их�містах».

6. Просити�МОЗ�передати�з�2006�р.�атестацію�лі±арів-

інфе±ціоністів�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни.

7. Клопотати�перед�МОЗ�про�відновлення�інтернат¾ри�з

інфе±ційних�хвороб.

8. Просити�МОЗ�У±раїни�збільшити�обся��без±оштовної

медичної�допомо�и�(діа�ности±и�і�лі±¾вання)� інфе±ційним

хворим,�зо±рема�на�вір¾сні��епатити�та��ерпетичні�інфе±ції.

9. Просити�МОЗ�посилити�±онтроль�за�я±істю�діа�нос-

тичних�тест-систем.

10.�Просити�президію�АМН�У±раїни�о�олосити�±он±¾рс�на

заміщення�ва±антної�посади�члена-±ореспондента�АМН�за

спеціальністю�«інфе±ційні�хвороби».

11.�З�метою�забезпечення�раціональної�антибіоти±отерапії

дотрим¾ватись�та±их�правил:�відповідності,�та±тичної�пере-

ва�и�й�обмеження,�доз¾вання,�обмеження�антибіоти±опрофі-

ла±ти±и,�стартової�антибіоти±отерапії,�стриманості.

12.�У�зв’яз±¾�з�тим,�що�від�дисбіоз¾�потерпає�більшість

населення,�розробити�±омпле±с�заходів,�спрямованих�на�йо�о

запобі�ання,�виявлення�і�с¾часн¾�фарма±отерапію.

13. �У�разі�запровадження�страхової�медицини�ввести�в�про-

то±ол�надання�медичної�допомо�и�хворим�на�часто�рецидив¾ючі,

затяжні�та�хронічні�інфе±ції�±онс¾льтацію�±лінічно�о�ім¾ноло�а.

14.�Необхідно�створити�все¾±раїнсь±ий�і�обласні�медичні

центри�нейроінфе±цій,�я±і�поряд�з�наданням�±валіфі±ованої

діа�ностично-лі±¾вальної�допомо�и�нейроінфе±ційним�хво-

рим�стали�би�осеред±ом�під�отов±и�висо±о±валіфі±ованих

±адрів�¾��ал¾зі�нейроінфе±цій.

15.�Обрати�почесними�членами�Асоціації�інфе±ціоністів��оло-

в¾�Литовсь±о�о�товариства�інфе±ціоністів�проф.�Арвідаса�Амбро-

зайтіса�(Вільнюс),��олов¾�Польсь±о�о�товариства�епідеміоло�ів�та

інфе±ціоністів�проф.�Ян¾ша�Ціанціар¾�(Варшава),�чл.-±ор.�АМН�РФ,

проф.�Юрія�Володимировича�Лобзіна�(Росія,�Сан±т-Петерб¾р�).

16.�Провести�чер�овий�VII�з’їзд�інфе±ціоністів�У±раїни�¾

вересні�2006�ро±¾�в�м.�Полтаві�на�тем¾�«Інфе±ційні�хвороби

–�за�альномедична�проблема».

До�³онференції�та�пленÀмÀ�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раї-

ни�видано�збірни³�матеріалів,�що�мають�пра³тичнÀ�цінність

не�лише�для�інфе³ціоністів,�а�й�широ³о�о�за�алÀ�лі³арів,�на-

самперед,�терапевтів,�педіатрів,�а³Àшер-�іне³оло�ів.

Слід�відзначити�відміннÀ�ор�анізацію�³онференції�і�пле-

нÀмÀ�Асоціації,�насиченÀ�³ÀльтÀрнÀ�про�рамÀ.

Се±ретар�Правління�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,

доц.�О.Л.�Івахів�(м.�Тернопіль).
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21-23�вересня�2005�ро³À�в�м.�Чернівці�відбÀлась�наÀ³ово-

пра³тична�³онференція�з�міжнародною�Àчастю�«Інфе³ційні�хво-

роби�на�зламі�тисячоліть»�і�нарада�завідÀвачів�³афедр�інфе³-

ційних�хвороб.�З�ці³авою�доповіддю�про�À³раїнсь³і�наÀ³ові�ш³о-

ли�інфе³ціоністів�À�минÀломÀ�і�тепер�вистÀпив��олова�Асоціації

інфе³ціоністів�У³раїни,�проф.�М.А.�Андрейчин.�НаÀ³ова�ш³ола,

за�визначенням�Д.�Зербіно�(2001),�–�це�вища�форма�мимо-

вільно�о�інтеле³тÀально�о�об’єднання.�Інфе³ційна�ш³ола,�на�дÀм-

³À�доповідача,�–�це�та³е�інтеле³тÀальне�об’єднання,�я³е�має

сво�о�вчено�о-лідера�і�робить�ва�омий�внесо³�À�розвито³�наÀ³и

та�її�втілення�À�пра³ти³À.�Основними�озна³ами�наÀ³ової�ш³оли

є:�розроб³а�ори�інально�о�напрям³À�в�наÀці,�спільність�основ-

но�о�³ола�завдань,�я³і�розв’язÀються�À�ш³олі,�для�всіх�її�пред-

ставни³ів,�спільність�принципів�і�методичних�прийомів�розв-

’язання�поставлених�завдань,�навчання�молодих�вчених�наÀ-

³овій� творчості� завдя³и� безпосередньомÀ� і� триваломÀ

наÀ³овомÀ�спіл³Àванню�³ерівни³а�ш³оли�та�йо�о�Àчнів�(Е.С.

Бой³о,�1979).�Далі�М.А.�Андрейчин�зÀпинився�на�низці�À³раїн-

сь³их�інфе³ційних�ш³іл,�зо³рема,�створених�В.К.�Стефансь³им,

Л.К.�Коровиць³им,�В.П.�Лип³овсь³им,�В.�Ліпінсь³им,�Б.М.�Кот-

лярен³ом,�І.Р.�БраÀде,�А.М.�Зю³овим,�Б.Я.�Падал³ою,�О.С.�Со-

³ол,�І.Л.�Бо�дановим,�М.Я.�Ващен³о,�Б.Л.�У�рюмовим,�П.С.�Мо-

щичом�та�рядом�інших�видатних�інфе³ціоністів�минÀло�о�і�сьо-

�одення.�М.А.�Андрейчин�запропонÀвав�розробити�і�затвердити

на�чер�овомÀ�з’їзді�Асоціації�положення�про�наÀ³овÀ�ш³олÀ�інфе³-

ціоністів;�с³ласти�реєстр�наÀ³ових�ш³іл�інфе³ціоністів,�визна-

них�Асоціацією�на�основі�вироблених�нею�³ритеріїв;�ре³омендÀ-

вати�МОЗ�і�АМН�У³раїни�державнÀ�підтрим³À�визнаних�наÀ-

³овою��ромадсь³істю�наÀ³ових�ш³іл�інфе³ціоністів;�дорÀчити

АІУ�вносити�пропозиції�щодо�першочер�ово�о�фінансÀвання�на-

À³ових�ш³іл�з�бюджетÀ�державних�про�рам�і�надання��рантів

шляхом�³он³Àрсно�о�відборÀ;�правлінню�АІУ�а³тивно�впливати

на�зміни�лідерів�наÀ³ових�ш³іл�під�час�³он³ÀрсÀ�на�ва³антнÀ

посадÀ�завідÀвача�³афедри�медично�о�ÀніверситетÀ�чи�³лінічно-

�о�відділÀ�наÀ³ово-дослідно�о�інститÀтÀ.

З�доповіддю�про�підсÀм³и�роботи�інфе³ційної�слÀжби�À

2004-2005�ро³ах�і�шляхи�її�Àдос³оналення�вистÀпила�старший

наÀ³.� співробітни³� ІЕІХ�АМНУ,�д-р�мед.� наÀ³�А.О.�РÀден³о,

співдоповідачем�бÀв��оловний�позаштатний�дитячий�інфе³ці-

оніст�МОЗ�проф.�С.О.�Крамарєв.�Доповідач�зазначила,�що�оп-

тимістичні�по�ляди�дея³их�діячів�наÀ³и�та�владних�стрÀ³тÀр

відносно�інфе³ційних�хвороб,�з�я³ими�бÀде�от-от�по³інчено,�не

виправдовÀються.�Інфе³ційні�хвороби�продовжÀють�ата³Àвати

людство,�“забираючи�в�мо�илÀ”�до�17�млн�(33,0�%)�людей,�з�тих

52�млн,�я³і�помирають�À�світі�щорічно�(за�даними�ВООЗ,

1996�р.).�В�У³раїні�зараз�реєстрÀється�52�нозоло�ічні�форми

інфе³ційних�захворювань.�Щорічно�на�них�хворіють�від�8�до

10�млн�осіб,�що�с³ладає�третю�частинÀ�захворюваності�від�Àсіх

причин.�Та³,�я³що� інтенсивні�по³азни³и�захворюваності�від

Àсіх�причин�за�рі³�с³ладають�59�000,0�і�вище,�то�по³азни³и

інфе³ційної�захворюваності�дорівнюють�–�18�170,57�À�2004�р.

проти�20�087,13�À�2003�р.�–�зниження�на�10,9�%.�У�2004�р.

зросла�захворюваність�на�СНІД�на�57,05�%�(3�697�дорослих

проти�2�354).�Середній�інтенсивний�по³азни³�по�У³раїні�с³ла-

дає�7,79.�Непо³оїть�те,�що�ВІЛ-інфе³ція�тя�не�за�собою�цілий

³омпле³с�опортÀністичних�інфе³цій.�В�³раїні�спостері�ається�ви-

со³ий�рівень�захворюваності�на�та³і�інфе³ції,�я³�³раснÀха�–�інтен-

сивний�по³азни³�її�с³лав�À�2004�р.�66,62�проти�42,27�–�підви-

щення�на�56,46�%;захворюваність�на�вітрянÀ�віспÀ�підвищи-

лась�на�8,42�%,�інтенсивний�по³азни³�с³лав�À�2004�р.�277,51,�À

2003�р.�–�254,11;�захворюваність�на�менін�о³о³овÀ�інфе³цію

збільшилась�на�8,79�%�–�1�027�випад³ів�проти�944.

У�2004�р.�в�У³раїні�бÀло�зареєстровано102�випад³и�ма-

лярії�проти�167�À�2003�р.�Одна³�відсÀтність�в�У³раїні�хінінÀ,

особливо�для�парентерально�о�введення,�а�та³ож�примахінÀ,

спричиняє�значні�с³ладнощі�в�лі³Àванні�хворих.�Зареєстро-

вано�ларіам�(мефлохін),�фансидар,�але�цьо�о�не�досить.�Необ-

хідно�звернÀти�особливÀ�Àва�À�на�проведення�профіла³ти³и

малярії�серед�наших��ромадян,�я³і�виїжджають�в�ендемічні

щодо�малярії�ре�іони.

Далі�доповідач�в³азала,�що�для�лі³Àвання�інфе³ційних

хворих�À�³раїні�фÀн³ціонÀє�24�944�ліжо³,�з�них�13�301�–�для

дорослих�і�11�643�–�для�дітей.�Забезпечення�дорослими�і�ди-

тячими�ліж³ами�становить�5,3�на�10�тис.�населення,�дорос-

лими�–�2,8�на�10�тис.�всьо�о�населення,�дитячими�–�16,1�на

10�тис.�дитячо�о�населення.�Можливості�роздільної��оспіталі-

зації�інфе³ційних�хворих,�на�жаль,�обмежені,�ліж³овий�фонд

лише�на�34,1�%�забезпечений�бо³сованими�ліж³ами.

Для�поліпшення�надання�медичної�допомо�и�інфе³ційним

хворим,�на�дÀм³À�А.О.�РÀден³о,�необхідно�насамперед�À³ріпити

матеріально-технічнÀ�базÀ�інфе³ційних�стаціонарів,�створити�в

їх�стрÀ³тÀрі�відділення�анестезіоло�ії;�оснастити�діа�ностичні�ла-

бораторії,�особливо�вірÀсоло�ічні�та�ба³теріоло�ічні,�сÀчасним

обладнанням,�діа�ностичними�тест-системами,�реа³тивами;

Àдос³оналити�системи�реабілітації�інфе³ційних�хворих,�а³тиві-

зÀвати�діяльність�КІЗів,�по³лавши�на�них�диспансерний�на�ляд

за�хворими�на�вірÀсні��епатити,�³иш³ові,�³рапельні�інфе³ції�(особ-

ливо�дифтерію);�забезпечити�населення�³раїни�засобами�про-
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філа³ти³и�інфе³ційних�хвороб�(ва³цинами�тощо)�для�чо�о�ство-

рити�вітчизнянÀ�базÀ�їх�розроблення�і�виробництва;�поновити

на³ази,�ба�ато�з�я³их�застарілі,�необхідно�видати�нові�сÀчасні

нормативи�діяльності�інфе³ційної�слÀжби.

Змістовною�бÀла�доповідь�а³ад.�АМНУ,�проф.�Ж.І.�Возіа-

нової,�присвячена�не�ативним�ефе³там�меди³аментозно�о

лі³Àвання�інфе³ційних�хворих.�Останні�десятиліття,�зазна-

чила�доповідач,�хара³теризÀються�засиллям�фармацевтич-

них�препаратів.�Я³що�À�ХVII-XVIII�століттях�хворих�лі³Àвали�з

ви³ористанням�лише�5�меди³аментів,�то�зараз�нараховÀєть-

ся�понад�200�тис.�лі³ів.�У�рі³�виробляється�40-50�нових�пре-

паратів,�на�жаль�70�%�“новино³”�не�мають�перева��над�існÀ-

ючими�засобами.�За�даними�ВООЗ,�4�з�5�протидіарейних

препаратів�не�мають�нія³ої�³лінічної�ефе³тивності.�У�США�від

лі³арсь³их�помило³�помирає�понад�100�тис.�людей.�ТомÀ

Ж.І.�Возіанова�застере�ла,�що�не�варто�захоплюватись�нови-

ми,�неперевіреними�препаратами�зі�сÀмнівними�перева�а-

ми�над�існÀючими,�не�можна�займатись�і�поліпра�мазією.

Проф.�А.М.�Со³ол�(Чернівці)�зÀпинився�на�сÀчасних�підхо-

дах�до�діа�ности³и�і�лі³Àвання�хвороби�Лайма.�Низ³а�допо-

відей�бÀла�присвячена�питанням�застосÀвання��епатопро-

те³торів�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�хворих�на�вірÀсні��епати-

ти,� сÀчасним� підходам� до� лі³Àвання� дисбіозÀ� ³ишо³,

проблемам�лі³Àвання�ВІЛ-інфе³ції�і�СНІДÀ.

У�більшості�доповідей�висловлювалась�стÀрбованість

щодо�незадовільно�о�станÀ�матеріально-технічно�о�забезпе-

чення� інфе³ційних� стаціонарів,� с³орочення�фінансÀвання

обстеження�інфе³ційних�хворих�і�надання�їм�³валіфі³ованої

допомо�À,�томÀ�бÀло�створено�робочÀ��рÀпи�по�під�отовці�звер-

нення�до�перших�посадових�осіб�³раїни.

У�межах�³онференції�відбÀлась�нарада�завідÀвачів�³афедр

інфе³ційних�хвороб�і�дитячих�інфе³ційних�хвороб,�на�я³их�роз-

�лядались�питання�реформÀвання� ви³ладання� інфе³ційних

хвороб�À� вищих�медичних�навчальних� за³ладах� III-IV�рівнів

а³редитації�в�Àмовах�переходÀ�на�засади�Болонсь³о�о�процесÀ.

Прийнято�рішення�наÀ³ово-пра³тичної�³онференції�і�наради

завідÀвачів�³афедр�інфе³ційних�хвороб�для�впровадження�в�пра³-

ти³À�лі³Àвально-профіла³тичних�за³ладів�охорони�здоров’я.

РІШЕННЯ�НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ�КОНФЕРЕНЦІЇ

«ІНФЕКЦІЙНІ�ХВОРОБИ�НА�ЗЛАМІ�ТИСЯЧОЛІТЬ»� І

НАРАДИ�ЗАВІДУВАЧІВ�КАФЕДР�ІНФЕКЦІЙНИХ�ХВОРОБ

ВИЩИХ�МЕДИЧНИХ�НАВЧАЛЬНИХ�ЗАКЛАДІВ�ІІІ-IV�РІВНІВ

АКРЕДИТАЦІЇ

1.�Правлінню�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни�та�ство-

реній�Плен¾мом�робочій��р¾пі�зверн¾тися�до�Президента�У±-

раїни,�Прем’єр-міністра,�Голови�Верховної�Ради�про�терміно-

вий�роз�ляд�сит¾ації,�я±а�с±лалась�із�захворюваністю�насе-

лення� на� інфе±ційні� хвороби,� ролі� інфе±ційної� сл¾жби� в

збереженні�здоров’я�і��енофонд¾�нації;�ініціювати�роз�ляд�цьо�о

питання�на�парламентсь±их�сл¾ханнях�¾�Верховній�Раді.

2.�Зверн¾тись�до�міністра�охорони�здоров’я�У±раїни�з

проханням�відновити�робот¾�постійно�діючої�дорадчої�±омісії

з�розроб±и�основних�на±азів�і�до±¾ментів,�я±і�ре�ламент¾ють

робот¾�інфе±ційної�сл¾жби�У±раїни.

3.�Просити�МОЗ�розробити�за�¾частю�Асоціації�і�затвердити

Про�рам¾�розвит±¾�інфе±ційної�сл¾жби�на�період�2006-2010�рр.

4.�Просити�МОЗ�засл¾хати�питання�реор�анізації�інфе±-

ційної�сл¾жби,�під�отов±и�спеціалістів�в�¾мовах�переход¾�на

засади�Болонсь±о�о�процес¾.

5.�Зверн¾тись�до�Прем’єр-міністра�У±раїни�з�проханням

терміново�відновити�Постанов¾�Кабінет¾�Міністрів�№�1906

від�23��р¾дня�2003�р.�“Про�б¾дівництво�інфе±ційних�лі±а-

рень�(відділень)�¾�вели±их�містах�на�період�2004-2010�рр.”.

6.�Пропон¾вати�МОЗ�збере�ти�±афедри�(±¾рси)�дитячих�інфе±-

ційних�хвороб�¾�медичних�¾ніверситетах�і�запровадити�в�нових

навчальних�планах�про�рам¾�з�дитячих�інфе±ційних�хвороб.

7.�Провести�в�І�±в.�2006�р.�спільн¾�нарад¾-семінар�інфе±-

ціоністів�і�працівни±ів�центрів�СНІД¾�з�проблем�лі±¾вання

ВІЛ-інфі±ованих�і�хворих�на�СНІД.

8.�Просити�дире±тора�національно�о�Центр¾�профіла±ти-

±и�та�боротьби�зі�СНІДом�забезпечити�±афедри�інфе±ційних

хвороб�і�обласних�спеціалістів�з�інфе±ційних�хвороб�±лінічни-

ми� прото±олам� (др¾�е� видання)�щодо� діа�ности±и� ВІЛ-

інфе±ції/СНІД¾�та�опорт¾ністичних�інфе±цій,�антиретровір¾с-

но�о�лі±¾вання�хворих.

9.�Розробити�і�затвердити�на�чер�овом¾�з’їзді�Асоціації

положення�про�на¾±ов¾�ш±ол¾�інфе±ціоністів.

10.�С±ласти�реєстр�на¾±ових�ш±іл�інфе±ціоністів,�визна-

них�Асоціацією�на�основі�вироблених�нею�±ритеріїв.

11.� Ре±оменд¾вати�МОЗ� і� АМН�У±раїни� забезпечити

державн¾�підтрим±¾�визнаних�на¾±овою��ромадсь±істю�на-

¾±ових�ш±іл�інфе±ціоністів.

12.�Дор¾чити�Президії�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни

вносити�пропозиції�щодо�першочер�ово�о�фінанс¾вання�на¾-

±ових�ш±іл�з�бюджет¾�державних�про�рам�і�надання��рантів

шляхом�±он±¾рсно�о�відбор¾.

13.�Правлінню�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни�а±тивно

впливати�на�зміни�лідерів�на¾±ових�ш±іл�інфе±ціоністів�під

час�±он±¾рс¾�на�ва±антн¾�посад¾�завід¾вача�профільної�±а-

федри�медично�о�¾ніверситет¾�чи�±лінічно�о�відділ¾�на¾±о-

во-дослідно�о�інстит¾т¾.

14.�До�VІІ�з’їзд¾�інфе±ціоністів�У±раїни�видати�„Довідни±

Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни”�і�„Інфе±ційні�лі±арні�в�У±раїні”.

15.�Ре±оменд¾вати�на¾±овцям�ширше�п¾блі±¾вати�ре-

з¾льтати�на¾±ових�досліджень�в�ан�ломовній�пресі�та�авто-

ритетних�за±ордонних�ж¾рналах.

Завдя³и�зÀсиллям�професора�А.М.�Со³ола�і�йо�о�співро-

бітни³ів�³онференція�і�дозвілля�Àчасни³ів�бÀли�добре�ор�а-

нізовані,�ці³авою�бÀла�і�³ÀльтÀрна�про�рама.

Се±ретар�Правління�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,

доц.�О.Л.�Івахів�(м.�Тернопіль).
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Попри�значні�Àспіхи�сÀчасної�медичної�наÀ³и,�в�У³-

раїні�збері�ається�висо³ий�рівень�інфе³ційної�захворюва-

ності�зі�сталою�тенденцією�до�збільшення�³іль³ості�хворих

на�особливо�небезпечні�інфе³ції�та�частими�епідемічни-

ми�спалахами�різних�масштабів.�Вели³е�занепо³оєння

ви³ли³ає�поширення�ВІЛ-інфе³ції/СНІДÀ,��рÀпи��острих

респіраторних� інфе³цій,� вірÀсних� �епатитів,� ³иш³ових

інфе³цій,�арбовірÀсних�хвороб.�Я³що�в�розвинÀтих�³раї-

нах�ЗаходÀ�реєстрÀються�лише�спорадичні�захворювання

на�дизентерію,�то�À�нас�вини³ають�³рÀпні�спалахи,�я³і�вра-

жають�ба�ато�сотень�людей,�найбільше�дітей�(м.�Нетішин,

жовтень�2005�р.),�що�свідчить�про�незадовільнÀ�епідеміо-

ло�ічнÀ�ситÀацію�і�неефе³тивність�профіла³тичних�заходів.

СерйознÀ�за�розÀ�населенню�несе�віро�ідність�поширен-

ня�на�території�У³раїни�атипової�пневмонії�(тяж³ий��острий

респіраторний�синдром)�і�пташино�о��рипÀ,�я³ий�та³ож�може

завдати� ³атастрофічні� збит³и�сільсь³омÀ� �осподарствÀ.

Тіль³и-но�вели³ими�зÀсиллями�вдалось�призÀпинити�епі-

демію�дифтерії,�а�вже�з’явилась�реальна�за�роза�поширення

та³их�небезпечних�хвороб�я³�малярія�і�ри³етсіози.

Разом�з�тим�діа�ности³а�і�облі³�інфе³ційних�захворю-

вань�залишаються�в³рай�незадовільними,�а�томÀ�офіційні

по³азни³и� значно� нижчі� від� дійсної� захворюваності.

Більшість�інфе³ційних�стаціонарів�і�лабораторій�фÀн³ціонÀ-

ють�À�непристосованих�приміщеннях.�Кошти,�я³і�держава

виділяє�на�боротьбÀ�з�інфе³ціями,�не�відповідають�на�аль-

ним�потребам�і�не�завжди�ви³ористовÀються�раціонально.

У�зв’яз³À�з�тим,�що�інфе³ційні�хвороби�сÀттєво�підри-

вають�здоров’я�народÀ�й�несÀть�за�розÀ�національній�без-

пеці,�Асоціація�інфе³ціоністів�У³раїни�вносить�на�Ваш�роз-

�ляд�та³і�пропозиції.

1. С³ласти�і�затвердити�Про�рамÀ�боротьби�з�інфе³-

ційними�хворобами�на�період�2006-2010�рр.

2. Вжити�³он³ретні�заходи�щодо�зміцнення�матеріаль-

ної�бази�інфе³ційних�стаціонарів�і�³абінетів�інфе³ційних

захворювань�полі³ліні³.�Роз�лянÀти�хід�ви³онання��Поста-

нови�КабінетÀ�Міністрів�№�1906�від�23� �рÀдня�2003�р.

“Про�бÀдівництво�інфе³ційних�лі³арень�(відділень)�À�ве-

ли³их�містах�на�період�2004-2010�рр.”� і� забезпечити� її

здійснення.

3. Заборонити�дальше�с³орочення�ліж³ово�о�фондÀ

інфе³ційних�стаціонарів,�за³риття�³афедр�дитячих�інфе³-

ційних�хвороб�і�відновити�під�отов³À�лі³арів-інфе³ціоністів

через�інтернатÀрÀ.

4. Створити�Державний�Центр�³онтролю�за�інфе³цій-

ною�захворюваністю,�до�с³ладÀ�я³о�о�ввести�незалежних

е³спертів� із� числа� авторитетних� вчених� і� пра³тичних

лі³арів�(епідеміоло�ів�та�інфе³ціоністів).

5. ЗапропонÀвати�МіністерствÀ�охорони�здоров’я�вве-

сти�до�с³ладÀ�Вищої�на�лядової�медичної�ради�представ-

ни³а�Асоціації�інфе³ціоністів�У³раїни.

6. Забезпечити� ви³онання� За³онÀ� У³раїни� від

06.04.2000�р.�“Про�захист�населення�від�інфе³ційних�хвороб”.

7. Провести�парламентсь³і�слÀхання�про�стан�інфе³-

ційної�захворюваності�в�У³раїні�та�невід³ладні�заходи�щодо

її�зниження.

Правління�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни.

17.10.2005�р.
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Одним� із� най-

більш� �різних� явищ

нашо�о�часÀ�став�те-

роризм.�У�світі�існÀє

де³іль³а� десят³ів

різних�терористичних

ор�анізацій.�Вони�по-

в’язані�з�певними�ет-

нічними� �рÀпами,

фанатичними,� полі-

тичними� та�мафіоз-

ними�ор�анізаціями,

я³і� À� бÀдь-я³ий

спосіб� нама�аються

реалізÀвати�свої�зло-

чинні� наміри.�Мета

терористів�–�вибір³о-

ве�Àраження�о³ремих

�ромадсь³их�чи�політичних�діячів�або�й�я³омо�а�більше�жертв

цивільно�о�населення�задля�заля³Àвання�людей.�Щоб�реалізÀ-

вати�свої��цілі,�злочинці�не�зÀпиняються�й�перед�ви³ористан-

ням�біоло�ічних�а�ентів�з�різним�потенціалом�пато�енності.

Та³і�середни³и�для�біотерористів�дÀже�привабливі,�ос³іль³и�є

досить�достÀпними,�придатними�для�збері�ання,�транспортÀ-

вання�і�поширення,�невидимими�на�момент�ви³ористання�з

певним�відстроченням�ефе³тÀ�дії.�ТомÀ�À�разі�біотерористич-

ної�ата³и�медична�слÀжба�зазвичай�не�зможе�вчасно�ор�анізÀ-

вати�запобіжні�заходи.�Додат³овÀ�с³ладність�становитиме�не-

типова� ³лінічна� ³артина� недÀ�и,� зÀмовлена� незвичайним

шляхом�зараження�та�зміненими�властивостями�збÀдни³а�або

одночасним� ви³ористанням�ба�атьох� інфе³ційних� а�ентів.

Та³им�чином,�вирішення�проблем,�пов’язаних�з�протидією

біотероризмÀ,�є�а³тÀальним�державним�завданням,�що�без-

посередньо�стосÀється�національної�безпе³и�³раїни.

Сьо�одні�жодна�³раїна�світÀ�не�може�почÀватися�застрахо-

ваною�від�терористичних�а³тів�із�ви³ористанням�біоло�ічних

пато�енів.�ПотенційнÀ�небезпе³À�становлять�й�можливі�аварії

на�об’є³тах,�я³і�працюють�з�та³ими�а�ентами.�У�зв‘яз³À�з�цим

особливої�а³тÀальності�набÀває�моно�рафія,�під�отовлена

М.А.�Андрейчиним�та�В.С.�Копчею,�«Біотероризм.�Медична

протидія»,�я³а�є�першою�в�У³раїні�³ни�ою�на�цю�темÀ.

Моно�рафія�с³ладається�з�двох�частин.�У�першій�висвіт-

лено�за�альнÀ�інформацію�про�біоло�ічнÀ�зброю�та�біотеро-

ризм,�історичні�фа³ти,�донедавна�недостÀпні�для�широ³о�о

за�алÀ�відомості�про�радянсь³À�системÀ�біоло�ічної�зброї,�ос-

новні�перспе³тиви�її�розвит³À,�за�альні�методи�протидії�за-

�розі�біотероризмÀ.�Ці³авою�і�³орисною�для�спеціалістів�бÀде

інформація�про�системÀ�протидії�біотероризмові�À�дея³их�за-

хідних�висо³орозвинених�³раїнах�–�США,�Італії,�Польщі.�Чи-

тачі�матимÀть�змо�À�порівняти�роботÀ�центрів�держсанепі-

демна�лядÀ�в�Росії�та�в�У³раїні.�Наводяться�новітні�технічні

методи�реєстрації�підозрілих�спалахів�інфе³ційних�захворю-

вань,�що�вима�ають�розслідÀвання.

Ос³іль³и�автори�моно�рафії�є�лі³арями,�то�особлива�Àва-

�а�приділена�медичним�методам�протидії�за�розі�біотеро-

ризмÀ,�передÀсім�–�страте�ії�національної�охорони�здоров’я.

ДрÀ�а�частина�присвячена�основним�захворюванням,�по-

в’язаним�з�біотероризмом�–�вірÀсним�(натÀральна�віспа,��емо-

ра�ічні��аряч³и,�арбовірÀсні�інфе³ції,�тяж³ий��острий�респіра-

торний�синдром),�³о³сієльозним�(�аряч³а�КÀ),�ба³терійним�(си-

бір³а,�чÀма,�тÀляремія,�брÀцельоз,�сап�і�меліоїдоз,�ле�іонельоз),

а�та³ож�отрÀєнням�ба³терійними,��риб³овими�й�рослинними

то³синами.�У�межах�³ожної�етіоло�ічної��рÀпи�хвороби�розташо-

вані�за�стÀпенем�біоло�ічної�небезпе³и�відповідно�о�збÀдни³а.

ОрієнтÀючись�на�потреби�пра³ти³Àючих�лі³арів,�автори

детально�роз�лянÀли�питання�а³тÀальності,�етіоло�ії,�епідеміо-

ло�ії,�³лінічних�проявів,�діа�ности³и,�лі³Àвання�і�профіла³-

тичних�заходів�при�зазначених�недÀ�ах.

Корисним�для�спеціалістів�бÀде�наведений�витя��з�ре³о-

мендацій�ВООЗ�«Першочер�ові�дії�в�надзвичайних�ситÀаціях».

Кни�а�написана�на�основі�опрацювання�понад�160�най-

новіших�літератÀрних�джерел�інформації,�більша�частина�з

я³их�ан�ломовна.

Варто�відзначити�ло�ічнÀ�побÀдовÀ�моно�рафії�та�ці³аві

Àнаочнення�–�36�малюн³ів�і�схем�та�8�таблиць.�Щоправда

я³ість�дея³их�ілюстрацій�недостатня.

Рецензована�³ни�а�адресована�не�тіль³и�спеціалістам�À

�алÀзі�інфе³ційних�хвороб,�але�й�ба�атьом�лі³арям�за�альної

пра³ти³и,�від�³валіфі³ації�я³их�залежать�аде³ватні�діа�нос-

тичні,�терапевтичні�й�протиепідемічні�заходи�при�біотерори-

стичній�атаці.�Вона�бÀде�³орисною�для�стÀдентів�старших

³Àрсів�медичних�вÀзів,�інтернів,�лі³арів-³Àрсантів,�а�та³ож

ці³авою�для�широ³о�о�за�алÀ�читачів.

Начальни±�±афедри�війсь±ово-профіла±тичної

медицини� У±раїнсь±ої� війсь±ово-медичної

а±адемії,��до±тор�мед.�на¾±,�проф.,�пол±овни±

В.В.�Нарожнов.
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ÄËß Ï²ÄÃÎÒÎÂÊÈ ÑÒÀÒÅÉ ÄÎ ÆÓÐÍÀËÓ “²ÍÔÅÊÖ²ÉÍ² ÕÂÎÐÎÁÈ" ÏÐÎÑÈÌÎ ÄÎÒÐÈÌÓÂÀÒÈÑÜÄËß Ï²ÄÃÎÒÎÂÊÈ ÑÒÀÒÅÉ ÄÎ ÆÓÐÍÀËÓ “²ÍÔÅÊÖ²ÉÍ² ÕÂÎÐÎÁÈ" ÏÐÎÑÈÌÎ ÄÎÒÐÈÌÓÂÀÒÈÑÜÄËß Ï²ÄÃÎÒÎÂÊÈ ÑÒÀÒÅÉ ÄÎ ÆÓÐÍÀËÓ “²ÍÔÅÊÖ²ÉÍ² ÕÂÎÐÎÁÈ" ÏÐÎÑÈÌÎ ÄÎÒÐÈÌÓÂÀÒÈÑÜÄËß Ï²ÄÃÎÒÎÂÊÈ ÑÒÀÒÅÉ ÄÎ ÆÓÐÍÀËÓ “²ÍÔÅÊÖ²ÉÍ² ÕÂÎÐÎÁÈ" ÏÐÎÑÈÌÎ ÄÎÒÐÈÌÓÂÀÒÈÑÜÄËß Ï²ÄÃÎÒÎÂÊÈ ÑÒÀÒÅÉ ÄÎ ÆÓÐÍÀËÓ “²ÍÔÅÊÖ²ÉÍ² ÕÂÎÐÎÁÈ" ÏÐÎÑÈÌÎ ÄÎÒÐÈÌÓÂÀÒÈÑÜ
ÍÀÑÒÓÏÍÈÕ ÂÈÌÎÃ:ÍÀÑÒÓÏÍÈÕ ÂÈÌÎÃ:ÍÀÑÒÓÏÍÈÕ ÂÈÌÎÃ:ÍÀÑÒÓÏÍÈÕ ÂÈÌÎÃ:ÍÀÑÒÓÏÍÈÕ ÂÈÌÎÃ:

1.�Стаття�повинна�мати�відношення�Àстанови�з�ре³омендацією�до�дрÀ³À,�е³спертний�висново³,�підписи�наÀ³ово�о
³ерівни³а�та�(або)�³ерівни³а�Àстанови,�завірені�печат³ою.�Під�те³стом�обов'яз³ові�підписи�всіх�авторів.�О³ремо
необхідно�в³азати�ім'я,�по�бать³ові�(обов'яз³ово�À³раїнсь³ою�мовою),�посадÀ,�наÀ³овий�стÀпінь�чи�вчене�звання
автора,�йо�о�адресÀ,�телефон,�фа³с,�за�я³ими�можна�вести�листÀвання�і�пере�овори.

2.�Статтю�треба�дрÀ³Àвати�À³раїнсь³ою�мовою�на�одномÀ�боці�ар³Àша�форматÀ�А4(210х297�мм),�через�2�інтервали
(28-30�ряд³ів�на�сторінці,�60-65�зна³ів�À�ряд³À),�À�2�примірни³ах.

3.�Обся��ори�інальної�статті,�в³лючаючи�малюн³и,�літератÀрÀ,�резюме,�не�має�перевищÀвати�8-10�сторіно³,
обся��о�лядÀ�літератÀри,�ле³ції�–�12�сторіно³�машинописÀ,�³орот³о�о�повідомлення,�рецензії�–�5�сторіно³,�інших
повідомлень�(ювілеї,�події)�–�2-3�сторін³и

4.�Ори�інальні�дослідження�треба�писати�за�та³ою�схемою:�встÀп,�матеріали�і�методи,�резÀльтати�досліджень�та
їх�об�оворення,�виснов³и,�літератÀра.�Кожен�з�цих�розділів�те³стÀ�слід�виділити.

5.�У�за�олов³À�статті�зазначають�її�УДК�(Àніверсальний�десят³овий�³ласифі³атор),�ініціали�та�прізвища�авторів,
назвÀ�роботи,�назвÀ�за³ладÀ�або�ор�анізації,�де�вона�ви³онана.

6.�У�те³сті�статті�при�посиланні�на�пÀблі³ацію�слід�зазначати�її�номер�À�поряд³À�з�адÀвання�(а�не�за�алфавітом).
7.� Ілюстрації� можна� подавати� À� ви�ляді� таблиць,� діа�рам,� �рафі³ ів,� фото�рафій.� Вони� не� повинні� бÀти

перевантажені�те³стовими�позначеннями.�У�підписах�до�малюн³ів�наводяться:�а)�назва�малюн³а;�б)�пояснення
�рафічних�позначень,�бÀ³в,�цифр�тощо.�У�підписах�до�мі³рофото�рафій�в³азÀються�збільшення�(о³Àляр,�об'є³тив)�і
метод�фарбÀвання�(імпре�нації)�матеріалÀ.�На�звороті�ілюстрацій�олівцем�зазначають�назвÀ�статті,�авторів,�верх�чи
низ.

8.�Всі�позначення�мір,�фізичних�одиниць,�цифрових�даних�³лінічних�і�лабораторних�досліджень�слід�наводити
відповідно�до�Міжнародної�системи�одиниць�(СІ).

9.�До�статті�додається�списо³�літератÀри,�надрÀ³ований�на�о³ремомÀ�ар³Àші�через�2�інтервали.�Джерела�дрÀ³Àють
À�поряд³À�посилання�на�них�À�те³сті�незалежно�від�мови�ори�іналÀ.

В�описі�праці�³іль³ох�авторів�(не�більше�чотирьох)�в³азÀють�Àсіх�авторів.�У�працях�численнішо�о�³оле³тивÀ
в³азÀють�прізвища�перших�трьох,�а�рештÀ�зазначають�"та�ін."�("и�др.",�"et�al."),�ініціали�пишÀть�після�прізвища.

Схема�описÀ�³ни�и:�Автори.�Назва:�Підза�олово³�/�Відомості�про�наÀ³ово�о�реда³тора,�пере³ладача,�інших
відповідальних�осіб�чи�відповідальних�Àстанов.� –�Я³е�за�поряд³ом�видання,�чи�є�перероб³и�та�доповнення.� –
Місце�видання:�Видавництво,�рі³�видання.�–�Кіль³ість�сторіно³.�–�(Серія).

Схема�описÀ�о³ремо�о�томÀ�з�ба�атотомно�о�видання:�Автори.�Назва:�Підза�олово³.�–�Номер�томÀ.�–�Я³е�за
поряд³ом�видання,�чи�перероблене�і�доповнене.�–�Місце�видання:�Видавництво,�рі³�видання.�–�Кіль³ість�сторіно³.

Схема�описÀ�частини�(розділÀ)�³ни�и�чи�статті�À�збірни³À:�Автори.�Назва�описÀвано�о�матеріалÀ�//�Автори
³ни�и.�Назва�³ни�и.�–�Місце�видання,�рі³�видання.�–�На�я³их�сторін³ах�вміщено�описÀваний�матеріал.

Схема�описÀ�статті�з�періодично�о�видання:�Автори.�Назва�статті� //�Назва�видання.� –�Рі³.� –�Том� (випÀс³,
номер).�–�На�я³их�сторін³ах�вміщено�статтю.

Схема�описÀ�авторефератів�дисертаційних�робіт:�Автор.�Повна�назва�теми:�На�здобÀття�я³о�о�наÀ³ово�о�стÀпеня
і�в�я³ій��алÀзі�наÀ³и�ви³онано�автореферат.�–�Місце�видання,�рі³�видання.�–�Кіль³ість�сторіно³.

10.�До�передової�статті�та�ори�інально�о�дослідження�додається�резюме�(до�1/3�сторін³и)�À³раїнсь³ою�й�ан�лійсь³ою
мовами,�надрÀ³оване�на�о³ремій�сторінці;�до�Àсіх�інших�статей�–�ан�лійсь³ий�пере³лад�назви�роботи�та�прізвищ
авторів.

11.�Робота�пÀблі³Àватиметься�лише�за�Àмови�надсилання�її�еле³тронно�о�варіантÀ�(на�дис³еті�чи�³омпа³т-
дис³À),�записаномÀ�À�форматі�RTF�(Microsoft�Word�за�стандартом� IBM).�Таблиці�й�малюн³и�до�статті�потрібно
вмонтÀвати�À�єдиний�файл�із�те³стом�роботи,�а�с³ановані�фото�під�отÀвати�ще�й�À�ви�ляді�о³ремих�файлів�À�форматі
JPG).�3�дис³етою�висилається�1�дрÀ³ований�примірни³�статті.

12.�ПÀблі³ація�статей�платна.�Оплата�здійснюється�після�прийняття�рішення�реда³ції�про�пÀблі³ацію�статті.
Гроші�необхідно�пере³азати�за�та³ими�ре³візитами:

одержÀвач�платежÀ:�Тернопільсь³ий�медÀніверситет;�³од�02010830;
розрахÀн³овий�рахÀно³�№�35224001000151�в�УДК�в�Тернопільсь³ій�області;
МФО�838012;
призначення�платежÀ:�оплата�пÀблі³ації�в�жÀрналі�"Інфе³ційні�хвороби"�та�прізвище�адресанта.
13.�Висловлені�авторами�дÀм³и�можÀть�не�збі�атися�з�позицією�реда³ції.�Реда³ція�без�Àз�одження�з�авторами

виправляє�терміноло�ічні�та�стилістичні�помил³и,�ÀсÀває�зайві�ілюстрації,�с³орочÀє�те³ст.�Роботи�з�вели³ою�³іль³істю
змістових�недоречностей,��раматичних�помило³,�а�та³ож�ті,�я³і�не�відповідають�Àсім�перерахованим�вище�вимо�ам,
до�дрÀ³À�не�приймаються.�Авторсь³ий��онорар�не�виплачÀється.�Авторам�надсилаються�відбит³и�статей,�рÀ³описи
не�повертаються.�У�першÀ�чер�À�дрÀ³Àються�роботи�передплатни³ів�жÀрналÀ,�а�та³ож�статті,�що�замовлені�реда³цією,
рецензії,�дописи�про�ювілеї�та�події�з�наÀ³ово�о�життя.

Статті�надсилати�за�адресою:�жÀрнал�"Інфе³ційні�хвороби".�Медичний�Àніверситет,�Майдан�Волі,�1;�46001�м.�Тернопіль.
Е-mail:�infecdis@ukr.net

Реда±ція�ж¾рнал¾.
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ЛІСОБАКТ���LISOBACT
За�альна�хара³теристи³а:� ³рÀ�лі�таблет³и�біло�о�³ольорÀ�з��лад³ою�поверхнею,�мають�лінію�розділÀ�на�одномÀ�боці.
C³лад:�1�таблет³а�Лісоба³тÀ�містить:�лізоцимÀ�хлоридÀ�20�м�;�піридо³синÀ��ідрохлоридÀ�10�м�;�допоміжні�речовини�–�ла³този�моно�ідрат,�тра�а³ант,�ма�нію�стеарат,

сахаринат�натрію,�ванілін.
Форма� випÀс³À:� таблет³и� для� розсмо³тÀвання.
Фарма³оло�ічна��рÀпа.�АTC�RO2A�A20.�Препарат,�я³ий�застосовÀється�при�захворюваннях��орла.
Фарма³оло�ічні�властивості.�Лісоба³т�–�антисепти³,�я³ий�вживається�при�захворюваннях��орла�та�ротової�порожнини.�Лізоцим�є�мÀ³ополісахаридом,�ефе³тивним

стосовно��рампозитивних�ба³терій�внаслідо³�перетворення�нерозчинних�полісахаридів�³літинної�стін³и�в�розчинні�мÀ³опептиди.�Він�та³ож�ефе³тивний�щодо��рамне�ативних
ба³терій,�вірÀсів�і��рибів.�Лізоцим�є�засобом,�що�має�місцеві�протизапальні�властивості�за�рахÀно³�зв'язÀвання�з�³омплементарними�IgA�в�слизовій�оболонці�орофарин�еальної
ділян³и.�Посилює�неспецифічнÀ�резистентність�ор�анізмÀ.�Піридо³син�захищає�слизовÀ�оболон³À,�має�вираженÀ�антиафтознÀ�дію.

Фарма³о³інети³а.�Після�орально�о�вживання�а³тивні�ін�редієнти�Лісоба³тÀ�добре�всмо³тÀються�з�травно�о�³аналÀ.�Пі³�³онцентрації�лізоцимÀ�À�³рові�дося�ається�через
1-1,5��од.�Лізоцим�поширюється�в�ор�анах�і�т³анинах�ор�анізмÀ,�найбільша�йо�о�³онцентрація�визначається�в�слизових�оболон³ах.�Підля�ає��ідролізÀ�під�дією�³иш³ових
ферментів,�виводиться�À�формі�метаболітÀ� із�сечею.�Піридо³син�прони³ає�через�плацентÀ�й�е³с³ретÀється�з��рÀдним�моло³ом.�Піридо³син�метаболізÀєтся�в�печінці�та
е³с³ретÀється�із�сечею�À�ви�ляді�4-піридо³синової�³ислоти.

По³азання�до� застосÀвання.� Інфе³ційно-запальні� захворювання�слизової�оболон³и�рота�й� �орла:�ан�іни,� хронічні� тонзиліти,�фарин�іти,�післяопераційне�лі³Àвання
(після�тонзиле³томії,�³ріодестрÀ³ції�піднебінних�ми�дали³ів),��ін�івіти,�афтозні�стоматити,�ерозії�слизової�оболон³и�ротової�порожнини�різної�етіоло�ії,�Àраження�вірÀсом
�ерпесÀ.

Спосіб�застосÀвання�та�дози.�Таблет³и�слід�розсмо³тÀвати�я³�льодяни³и.�Діти�від�3�до�7�ро³ів�розсмо³тÀють�по�1�таблетці�3�рази�на�добÀ,�діти�від�7�до�12�ро³ів�–
по�1�таблетці�4�рази�на�добÀ,�старші�12�ро³ів�і�дорослі�–�по�2�таблет³и�3-4�рази�на�добÀ.�Тривалість�лі³Àвання�–�8�днів.�При�необхідності�лі³Àвання�можна�продовжити.

Протипо³азання.� Підвищена� чÀтливість� до� піридо³синÀ.
Побічна�дія.�Препарат�відмінно�переноситься.�При�індивідÀальній�чÀтливості�до�піридо³синÀ�можливі�алер�ічні�реа³ції.�При�вини³ненні�алер�ічних�реа³цій�застосÀвання

препаратÀ�слід�припинити.
Взаємодія�з�іншими�лі³арсь³ими�засобами.�Лізоцим�може�застосовÀватися�в�³омбінації�з�антиба³терійними�препаратами,�що�сприяє�посиленню�антиба³терійно�о

ефе³тÀ�і�дозволяє�знижÀвати�дози�антибіоти³ів.
Ізоніазиди,�пеніциламін,�піразинамід,��іралазин,�імÀнодепресанти,�естро�ени,�оральні�³онтрацептиви,�що�містять�естро�ени,�можÀть�збільшÀвати�потребÀ�в�піридо³сині,

ос³іль³и�вони�діють�я³�анта�оністи�піридо³синÀ,�або�посилюють�йо�о�нир³овÀ�е³с³рецію.�Піридо³синÀ��ідрохлорид�посилює�де³арбо³силювання�леводопа�та�знижÀє�ефе³тивність
леводопа�при�лі³Àванні�хвороби�Пар³інсона.

ПередозÀвання.� Симптоми�передозÀвання�можÀть�мати�місце� після� вживання� вели³их� доз� піридо³синÀ,�що� перевищÀють� терапевтичні.� Лізоцим� звичайно�добре
переноситься�(може�застосовÀватися�при�по�аній�переносносності� інших�антиба³терійних�препаратів).

Особливості� застосÀвання.� Лісоба³т�можна�застосовÀвати�під�час�ва�ітності� та�ла³тації.
Умови�та�термін�збері�ання.�Збері�ати�при�³імнатній�температÀрі�в�сÀхомÀ,�недостÀпномÀ�для�дітей� і�захищеномÀ�від�світла�місці.�Термін�збері�ання�–�5�ро³ів.
Умови� продажÀ.� Без� рецепта.
Упа³ов³а.�Короб³а�з�10�таблет³ами;�³ороб³а�з�30�таблет³ами,�10�таблето³�À�блістері.
Реєстраційне� свідоцтво� UA/2790/01/01� від� 14.03.2005� р.
Виробни³� «БОСНАЛЕК� д.д.»
Адреса:�Боснія�і�Герце�овина,�м.�Сараєво,�Ю³ічева,�53.

ІНСТРУКЦІЯ�ДЛЯ�МЕДИЧНОГО�ЗАСТОСУВАННЯ�ПРЕПАРАТУ

ЕНТЕРОФУРИЛ���ENTEROFURYL
За�альна�хара³теристи³а:� жовті�³апсÀли�з�непрозоро�о�твердо�о�желатинÀ,�наповнені�жовтим�порош³ом;�сÀспензія�жовто�о�³ольорÀ�з�банановим�сма³ом.
С³лад:�1�³апсÀла�містить�ніфÀро³сазидÀ�100�м�;�1�мл�сÀспензії�містить�ніфÀро³сазидÀ�40�м�
Форма� випÀс³À:� ³апсÀли.� сÀспензія.
Фарма³отерапевтична� �рÀпа:� протимі³робні� засоби,� я³і� застосовÀються� для� лі³Àвання� ³иш³ових� інфе³цій.� Код�АТСА07АХ03.
Фарма³оло�ічні�властивості.�НіфÀро³сазид�є�похідним�5-нітрофÀранÀ,�діє�винят³ово�в�просвіті�³ишечни³À�(не�абсорбÀється�з�травно�о�³аналÀ).�При�нічÀє�розмноження

більшості�представни³ів�пато�енної�³иш³ової�мі³рофлори.�Пра³тично�не�проявляє�системних�побічних�ефе³тів.�Після�прийомÀ�внÀтрішньо�ніфÀро³сазид�не�всмо³тÀється�в
травномÀ�³аналі�й�Àтворює�висо³À�³онцентрацію�в�³ишечни³À.

Антимі³робні�та�протипаразитарні�властивості�ніфÀро³сазидÀ�зÀмовлені�NO
2
-�рÀпою,�я³а�є�найбільш�ефе³тивною�при�лі³Àванні�³иш³ових�інфе³цій.

НіфÀро³сазид�а³тивний�відносно��рампозитивних�і��рамне�ативних�ба³терій:�Streptococcus�pyogenes,�Staphylococcus�aureus,�E.�colі,�Salmonellae,�Shіgellae,�Campylobacter
jejunі,�Yersіnіa�enterocolіtіca,�різних�типів�Vіbrіo�cholerae�і�V.�parchemolytіcus,�а�та³ож�до�дея³их�найпростіших:�Entamoeba�hіstolytіca,�Blastocystіs�homіnіs.

Фарма³о³інети³а.�НіфÀро³сазид�фа³тично�не�абсорбÀється�зі�травно�о�³аналÀ�після�прийомÀ�внÀтрішньо.�Антиба³терійні�властивості�проявляються�тіль³и�À�просвіті
³ишечни³À.

НіфÀро³сазид�повністю�виводиться�з�³алом.�Швид³ість�виведення�препаратÀ�залежить�від�³іль³ості�прийнято�о�лі³арсь³о�о�засобÀ�та�від�мотори³и�³ишечни³À.
НіфÀро³сазид�не�порÀшÀє�нормальної�мі³рофлори�³ишечни³À,�не�ви³ли³ає�появи�стій³их�мі³робних�форм,�а�та³ож�розвит³À�перехресної�стій³ості�ба³терій�до�інших

антиба³терійних�препаратів.�Лі³Àвальний�ефе³т�дося�ається�з�перших��один�лі³Àвання.
По³азання� до� застосÀвання.� Гострі� та� хронічні� інфе³ційні� діареї� À� дітей� та�дорослих,� хронічні� діареї� при� ³олітах,� �острі� або� хронічні� діареї� нез'ясованої� етіоло�ії,

ятро�енні�діареї,�спричинені�не³онтрольованим�вживанням�антибіоти³ів.
Спосіб� застосÀвання� та� дози.� Приймається� внÀтрішньо,� незалежно� від� вживання� їжі.
Капс¾ли. Діти�від�7�ро³ів�і�дорослі:�по�2�³апсÀли�4�рази�на�добÀ�(200�м��4�рази�на�добÀ,�добова�доза�–�800�м�).�Тривалість�лі³Àвання�–�не�більше�7�діб.
С¾спензія.�Перед�вживанням�сÀспензію�варто�збовтÀвати.�Для�дозÀвання�ви³ористовÀється�мірна��радÀйована�по�2,5�мл�лож³а.
Діти�від�1�до�6�місяців�–�по�2,5�мл�сÀспензії�2-3�рази�на�добÀ.�Діти�від�7�місяців�до�2�ро³ів�–�по�2,5�мл�сÀспензії�4�рази�на�добÀ.
Діти�від�3�до�7�ро³ів�–�по�5�мл�сÀспензії�3�рази�на�добÀ.�Діти�від�7�ро³ів�і�дорослі�–�по�5�мл�сÀспензії�4�рази�на�добÀ.�Тривалість�лі³Àвання�–�не�більше�7�діб.
Протипо³азання.� Підвищена� чÀтливість� до� бÀдь-я³о�о� ³омпонентÀ� препаратÀ.
Побічна�дія.�Можливі�алер�ічні�реа³ції�À�ви�ляді�³ропив'ян³и.�При�вини³ненні�алер�ічних�реа³цій�застосÀвання�препаратÀ�слід�припинити.
Взаємодія�з� іншими�лі³арсь³ими�засобами.� НіфÀро³сазид�не�ре³омендÀється�застосовÀвати�одночасно� із�сорбентами,�а�та³ож�з�препаратами,�до�с³ладÀ�я³их

входить�спирт.
Особливості� застосÀвання.� Необхідна� сÀпÀтня� ре�ідратаційна� (пероральна� або� внÀтрішньовенна)� терапія,� я³а� розраховÀється� залежно� від� інтенсивності� діареї.

Тривалість�лі³Àвання�не�повинна�перевищÀвати�7�днів.�Під�час�лі³Àвання�вживання�ал³о�олю�сÀворо�забороняється.�Я³що�діарея�Àс³ладнена�сепсисом,�ЕнтерофÀрил�потрібно
призначати�разом�з�антиба³терійними�препаратами,�я³і�ви³ористовÀються�для�лі³Àвання�³иш³ових�інфе³цій,�томÀ�що�препарат�не�всмо³тÀється�À�³ишечни³À�і�не�надходить
до�за�ально�о�³ровообі�À.�При�можливості�слід�Àни³ати�приймання�лі³арсь³о�о�засобÀ�під�час�ва�ітності.�Препарат�можна�ви³ористовÀвати�під�час��одÀвання��рÀддю.�ЕнтерофÀрил
не�впливає�на�реа³ції�хворо�о�при�³ерÀванні�автомобілем�і�роботі�з�механізмами.

Умови�та�термін�збері�ання.� Збері�ати�в�недостÀпномÀ�для�дітей,�сÀхомÀ� і�захищеномÀ�від�світла�місці�при�температÀрі�не�вище�+25� °C.
Термін� придатності.� КапсÀли�–� 5� ро³ів,� сÀспензія� –� 3� ро³и.
Умови� відпÀс³À.� За� рецептом.
Упа³ов³а.�Короб³а�з�30�³апсÀлами.�Фла³он�90�мл�в�³оробці.
Реєстраційне� свідоцтво: � КапсÀли�№UА\1991\01\01,� СÀспензія�№UА\1991\02\01� від� 22.10.2004� р.
Виробни³� «БОСНАЛЕК� д.д.»
Адреса:�Боснія�і�Герце�овина,�м.�Сараєво,�Ю³ічева,�53.

Представництво� в� У³раїні:
02002�Київ;�вÀл.�Р.�О³іпної,�4;�оф.�81
Тел./фа³с:�(044)�569�57�03

Е-mail:�bosnalek@i.com.ua
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