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А. Лайшконіс

КЛІЩОВИЙЕНЦЕФАЛІТУСХІДНІЙЄВРОПІ
ТАКРАЇНАХПРИБАЛТИКИ

Каунаський медичний університет (Литва)

Наведено сучасні відо­
мості про дуже поширене ен­
дем ічне захворю вання -  
кліщовий енцефаліт (КЕ).
Щороку реєструється близь­
ко 10 000 клінічних випадків 
КЕ. Відзначається підвищен­
ня захворюваності КЕ в ос­
танньому десятиріччі ХХ сто­
ліття в усіх країнах Європи, 
особливо в країнах Прибал­
тики (Литва, Латвія, Есто­
нія), де реєструється від 
1 000 до 2 000 випадків КЕ 
щорічно. Висвітлено його історію відкриття, етіологію, 
епідеміологічні дані, патогенез, клініку, діагностику та 
дифдіагностику, лікування і профілактику, у  тому числі 
-  сучасну вакцинацію проти КЕ.

Кліщовий енцефаліт -  ендемічне захворювання, 
яке реєструється на широкій територі : від східно час­
тини Росі до центрально і Західно Європи, включа­
ючи Скандинавію. Збудник цього захворювання -  
вірус КЕ (ВКЕ) належить до флавівірусів [1, 2]. В 
організм людини вірус потрапляє після укусу іксодо- 
вих кліщів чи при вживанні непастеризованого коро­
в’ячого або козиного молока [3]. Це сезонне захво­
рювання, спостерігається весняне та осіннє зростан­
ня захворюваності [2]. Щороку реєструється близько 
10 000 клінічних випадків КЕ. Відзначається підвищен­
ня захворюваності КЕ в останньому десятиріччі ХХ сто­
ліття в усіх кра нах Європи [4], особливо в кра нах 
Прибалтики (Литва, Латвія, Естонія), де реєструється 
від 1 000 до 2 000 випадків КЕ щорічно [5-7].

Специфічного лікування КЕ не існує, єдиний 
ефективний профілактичний захід -  вакцинація [1,
2]. У зв’язку з популяризацією туризму в прибалтійські 
кра ни, які в роки Радянського Союзу були відносно 
закритими, КЕ набуває соціально-економічного ас­
пекту. При цьому зона КЕ розширюється у бік Захід­
но Європи у зв’язку з потеплінням клімату [8].

Історичні дані
Уперше КЕ описаний в 1927 р. австрійським ав­

тором H. Schneider під назвою «епідемічного сезон­
ного менінгіту неясно етіологі », який регулярно ма­
ніфестував на початку літа в околицях Neunkirchen 
(лісиста місцевість на півдні австрійсько столиці 
Відня) [9]. В колишньому Радянському Союзі, на Дале­
кому Сході, КЕ вперше описаний в 1932 р. В 1937 р. 
Л. Зільбер із співробітниками ізолював збудника цьо­
го захворювання -  вірус і відкрив вектор передачі -  
кліщів [10]. В Європі вперше ВКЕ ізольовано у 1948 р. 
в Чехі . Пізніше це захворювання описано в різних 
кра нах Європи під назвами: хвороба Kumbling, тай­
говий енцефаліт, весняний (літній) російський енце­
фаліт Центрально Європи, біфазна молочна гаряч­
ка та ін. [2]. У кра нах Прибалтики КЕ зареєстровано 
в середині ХХ століття: в Естоні (1950), Литві (1953) і 
Латві (1955) [11-13].

Етіологія
Вірус КЕ належить до родини Flaviviridae роду 

Flavivirus, що входить в рід тогавірусів екологічно 
групи арбовірусів. Основними патогенними віру­
сами для людини в цій групі є віруси японського 
енцефаліту, гарячки Денге, жовто гарячки і кліщо­
вого енцефаліту.

Віріон вірусу кліщового енцефаліту має сферичну 
форму з діаметром близько 50 нм, що містить нуклео- 
капсид і оболонку. Нуклеокапсид містить однониткову 
РНК, до складу яко входить близько 11 000 нуклеотидів. 
Він має 3 структурні білки-антигени (С - сог, М - membrane, 
E -  envelope) і 7 неструктурних. Білки Е й М і ліпіди утво­
рюють оболонку вірусу. Склад амінових кислот проте ну 
Е різноманітний, за цим принципом виділяють різні підти­
пи ВКЕ. Існує східний підтип, який передається через 
кліщів I. persulcatus, і західний, вектором якого є кліщі I. 
ricinus [1, 2, 14]. У Латві та Естоні знайдено обидва підти­
пи ВКЕ і 2 види векторів -  кліщів [5, 6], а в Литві -  тільки 
західний підтип вірусу, який виділений у 2002 р. (мал. 1), 
і кліщі виду I. ricinus [15, 16]. Останніми роками в Латві й 
Сибіру знайдено третій підтип ВКЕ [17]. При аналізі ан­
тигенного складу ВКЕ встановлено, що східний підтип
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за складом амінокислот антигену Е гомологічний захід­
ному Neudоrf 1-го підтипу в 96 % [18, 19]. Сибірський 
підтип за відповідними амінокислотами вищезазначе­
ного антигену Е в 78-81 % відповідає східному підтипу 
[20].

В експериментах на тваринах встановлено, що 
вірулентність підтипів ВКЕ різна [18]. Зіставляючи 
клінічні дані, представлені авторами колишнього

Мал. 1. Філогенетичне дерево вірусів КЕ за нуклеоти- 
дами Е-білка ^-ТВЕ -  східний підтип ВКЕ, W-TBE -  за­
хідний підтип ВКЕ).

СРСР і Західно Європи, створюється враження, 
що східний підтип ВКЕ спричиняє тяжчі форми КЕ. 
Але, з іншого боку, залишається питання -  мож­
ливо, тяжкість описаних клінічних форм КЕ зале­
жить не тільки від підтипу вірусу, але й від різно 
класифікаці і визначення тяжкості представлених 
клін ічних форм захворювання, оскільки немає 
робіт, де зіставляються критері тяжкості захворю­
вання східних і західних авторів [2, 14, 15]. Існу­
ють навіть різні класифікаці КЕ, наприклад, західні 
автори виключають гарячкову (загальноінф ек- 
ційну форму) захворювання, яка існує в класифі­
каці , складеній східними авторами [21].

Епідеміологія
Джерелом і резервуаром ВКЕ в природі є дрібні 

гризуни, вектором перенесення вірусу -  кліщі, які 
залишаються і резервуаром вірусу. Кліщ, який 
заразився ВКЕ, залишається до кінця свого жит­
тя небезпечним переносником [2, 14].

Цикл розвитку кліща складається з 4 фаз -  
яйце, ларва, німфа і дорослий кліщ. Він триває 
від 6 міс. до 8 років (у середньому 2 роки). Три­
валість кожного періоду різна, залежить від при­
родних умов. Число кліщів помітно зростає, коли 
літо вологе, а зима не холодна. Кліщі I. persulcatus 
активніші в квітні-травні, а кліщі I. ricinus -  в липні- 
серпні. Захворюваність КЕ відстає від піку числа 
кліщів на 2-3 тижні [2, 8, 11, 14].

При укусі кліщ виділяє антикоагулянти, фер­
менти і анестезуючі речовини, які знаходяться в 
слині кліща, тому укусу можна не відчути. Укус 
німфи майже завжди безболісний, тому люди ча­
сто заперечують укус кліща. Число таких людей, 
хворих на КЕ, складає, за даними різних авторів, 
від 15 до 62 %. Тому в ендемічних районах факт 
перебування в природі часто вважають як спри­
яючий чинник захворіти на КЕ [1, 2, 14, 22].

Кліщі I. ricinus більш поширені у Східній Європі, 
в тому числі і в прибалтійських кра нах. Кліщі I. 
persulcatus знайдені тільки в східних районах Латві 
та в південних і східно-південних районах Естоні 
[5, 6, 11]. За спостереженням ентомологів, існує тен­
денція зростання кількості кліщів в європейських 
кра нах [5-7]. Дані про зараженість кліщів ВКЕ в ок­
ремих європейських кра нах наведені в таблиці 1.

Таблиця 1
Наявність вірусу кліщового енцефаліту в кліщах

з ендемічних районів різних кра н Європи
Кра на % заражених кліщів Джерело

літератури
Австрія >0,44 (макс. 6,2) 23
Фінляндія 0,007-2,56 24
Італія 0,05 25
Швеція 0,1-1,0 26
Швейцарія 0,1-1,36 27
Німеччина (зони високо 
ендемі чності) 0,3-5,3 28

Латвія 1,7-26,6 (I. ricinus) 
0-37,0 (I. persulcatus) 28

Німецькі автори I. Suss та ін., досліджуючи кліщів
I. ricinus, зібраних у різних регіонах Німеччини, 
представили дані, що в середньому зараженість 
кліщів ВКЕ складає 8,77 %, але в окремих регіонах 
цифри були набагато вищими -  18,3-20,6 % [29]. У 
Литві зараженість кліщів ВКЕ в середньому скла­
дає 1 %, але в центральній частині кра ни в деяких
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регіонах вона досягає 16 % [22]. Багато учених 
вважають, що відмінності в наведених цифрах за­
лежать від того, що немає стандартизованого ме­
тоду визначення вірусу в кліщах. V. Danielova [30], 
досліджуючи наявність ВКЕ в кліщах у гірській час­
тині Чехословаччини, визначила, що межа зара­
жених вірусом кліщів є 700 м над рівнем моря, тому 
що у вищих горах заражених кліщів не було.

Можлива також передача збудника аліментар­
ним шляхом при вживанні в жу сирого молока 
кіз і корів, при роздавлюванні кліща у момент його 
видалення з тіла людини і, нарешті, в науково- 
дослідних лабораторіях, при порушенні умов ро­
боти, повітряно-краплинним шляхом. При алімен­
тарному зараженні бувають сімейно-групові ви­
падки хвороби.

Епідеміологічна ситуація в кра нах централь­
но Європи і Прибалтики наведена на малюнку 2.

Мал. 2. Зростання захворюваності КЕ (%) у кра нах Євро­
пи Sьss, 2005).

При зараженні ВКЕ в 70-80 % випадків первинна 
інфекція проходить безсимптомно або з незначним 
підвищенням температури тіла [21]. Як після інапа- 
рантно , так і після симптоматично форми КЕ імунітет 
залишається довічно [1, 2].

Частота виявлення антитіл проти ВКЕ серед 
зд о р о в о го  населення в ендем ічних районах 
Європи представлена в таблиці 2.

У західноєвропейських кра нах в 80-90 % ви­
падків КЕ спостерігається в період літніх відпусток, 
під час випадкових відвідин лісистих місцевостей [2, 
21]. Навпаки, в прибалтійських кра нах в основному

на КЕ хворіють люди старші 40 років, часто пенсіоне­
ри, безробітні, які збирають гриби або ягоди в літньо- 
осінній сезон через низький рівень життя [5-7]. Та­
ким чином, в якомусь сенсі, у вказаних кра нах КЕ 
може бути економічно-соціальною проблемою, тому 
що на це захворювання хворіє і групою ризику є саме 
соціально-уразлива частина населення.

Таблиця 2
Наявність антитіл проти ВКЕ серед здорового 

населення в Європі

Кра на Населення (%) Джерело
літератури

Австрія 4-8 (14) 21, 27
Словенія 4-13 31
Фінляндія 0,3-5 32
Польща 5-17 33
Норвегія (південна) 34
Швеція 4-22 24
Франція 1-2 33
Естонія 3-14 33
Німеччина 
(Баден-Вюртенберг) 0-43 35

Литва 30 36

Захворюваність дітей КЕ нижча, ніж доросло­
го населення. Д іти молодші 15 років в Естоні 
складають 20 % від усіх захворілих на КЕ, в Литві -  
7,6 %, у Латві захворюваність дітей у 2 рази ниж­
ча, ніж дорослих [5-7]. Наймолодша дитина, яка 
хворіла на КЕ, мала 3,5 міс. [37].

П атогенез
ВКЕ потрапляє в організм людини через по­

шкоджену укусом кліща шкіру. Далі він розмножується 
в шкірних клітинах і через лімфу потрапляє в регіо- 
нарні лімфатичні вузли. Звідти, після циклу реплі- 
каці , вірус потрапляє у кров. Під час первинно 
віремі вірус попадає в печінку, селезінку, м ’язи, міо­
кард, ендокринні та екзокринні залози, де продов­
жується його реплікація. Біля 30 % осіб, заражених 
ВКЕ, після масивно реплікаці вірусу у вищезгада­
них органах переносять вторинну віремію, під час 
яко ВКЕ проходить гематоенцефалічний бар’єр і до­
сягає клітин головного мозку [1, 14, 38]. Встановле­
ний прямий зв’язок між рівнем віремі і розповсюд­
женням ВКЕ в клітинах мозку [1].

Патоморфологічні зміни центрально нервово 
системи при КЕ мають специфічні ультраструктурні 
патогномонічні зміни і особливу локалізацію [2]. Ці 
зміни відрізняють ВКЕ від інших вірусів, які є причи­
ною інших енцефалітів. КЕ є поліоенцефаломієлітом 
з ураженням оболонок мозку. ВКЕ уражає особливо 
нейрони і менше клітини глі , поширюється від одно­
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го нейрона до іншого прямо, через аксони та інтра- 
целюлярні простори. Паренхіма головного мозку 
страждає від цитолізу клітин і подальшо запально 
відповіді. Найбільше уражаються ділянки сіро речо­
вини -  клітини цервікального відділу хребетного 
мозку, truncus cerebellaris, мозочок (особливо nucleus 
dentatus) і субкортико дальні ядра [39, 40].

Клініка
Інкубаційний період при КЕ від 2 до 28 діб (у 

середньому 7-14). Клінічні симптоми КЕ першо фази 
відповідають першій фазі віремі . Це неспецифічні 
симптоми: гарячка, астенія, головні та м’язові болі, 
іноді нудота, блювота, катаральні явища [1, 2]. У 
цій фазі лабораторними показниками, характер­
ними для КЕ, є лейкопенія і тромбоцитопенія [41]. 
Тривалість цього періоду від 2 до 4 днів (іноді 1-8). 
Після цього періоду настає «одужання», яке може 
тривати від 1 до 20 днів (в середньому 5-8). Після

цього періоду в одніє третини хворих настає дру­
га хвиля гарячки, відповідна другій фазі віремі , 
під час яко настає ураження центрально нерво­
во системи. Двохвильова клінічна форма КЕ в 
Європі визначена у 70-71,6 % хворих [1, 2, 14, 16].

За даними різних авторів, в ендемічних регіо­
нах цього захворювання спостерігаються геміпа­
рез (від 0 до 2,7 %), бульбарний синдром (0-11 %), 
зміни свідомості (14-35 %), судоми (0-3,3 %), тре­
мор (2,9-78 %) й атаксія (7,3-43 %) [16, 42-48] (табл. 3).

Патологічні зміни при дослідженні магнітним 
резонансом при КЕ знайдені у 18 % хворих. Ці 
зм ін и  в основном у локал ізую ться  в д ілянц і 
thalamus, мозочка, довгастого мозку і субкорти- 
кальних ядер [40].

Незважаючи на те, що клініка КЕ описана ба­
гатьма авторами, дуже складно зіставити ці дані. 
У літературних джерелах західних авторів описа-

Клінічні симптоми КЕ
Таблиця 3

Критері й Швейцарія Німечч ина Хорватія Югославія Швеція Словенія Польща Литва
Рік 1981 1966 1998 1980 1997 2000 1984 2002
Джерело
літератури

42 43 44 45 46 47 48 16

Кількість
пацієнтів 234 300 92 315 85 60 215 133

Симптоми (%): 
біль голови 74,0 100,0 98,3 95,5
потьмарення
свідомості 29,0 17,0 32,6 13,7 20,0 31,0 14,3

судом и 2 J ____ 13____ 1,0 3,3 21,8
атаксія 7 1 43,0 25,9 21,8
геміпарез И . 0,25 0,0 26,0
зміни психіки 1 1
тремор 22,0 78,0 £ А 50,0 31,6 21,8
бульбарні
парези 1,1 3,5 2,4 3,7

парези
периферич них 
нервів

11,0 6,3 10,6 3,3 8,8 1,5

на клінічна картина КЕ, збудником якого є захід­
ний субтип вірусу КЕ. За х даними, менінгеальна 
форма КЕ спостерігається від 6,3 до 63,0 %, ме- 
нінгоенцефалітна -  від 24,0 до 85,9 % і менінго- 
енцефаломієлітна -  від 4,2 до 17,6 %, інші форми 
-  від 0,3 до 9,0 % (табл. 4).

Навіть в одній і тій же Хорваті у 1998 р. клінічні 
дані про КЕ різні в північному і східному регіонах 
[44]. Ці відмінності клінічно картини КЕ можна по­
яснити або відмінностями вірулентності окремих 
субтипів ВКЕ, або різним визначенням клінічно 
форми КЕ різними авторами.

Дослідження КЕ в прибалтійських кра нах опублі­
ковані переважно в західноєвропейських журналах.

Вони базуються, в основному, на ретроспективному 
аналізі клінічного матеріалу вищезгаданих кра н. У 
Латві загальноінфекційна форма КЕ трапляється в 
30 %, менінгеальна форма -  в 60 % випадків. В Ес- 
тоні менінгеальна форма КЕ складає більше 80 % 
випадків [5, 6, 11]. У Литві дані про КЕ також досить 
контраверсні: одні автори загальноінфекційну форму 
КЕ визначили в 3,5 % випадків, менінгеальну -  в 
20 %, енцефаломієлітну -  у 8 %, менінгоенцефалітну 
-  в 66 % і менінгоенцефаломієлітну -  в 2 % [7, 12]. За 
даними А. Міцкене [16], менінгеальна і менінгоенце- 
фалітна форми встановлені по 43,6 % випадків відпо­
відно, а менінгоенцефаломієлітна -  в 3,8 %.

За даними західноєвропейських авторів, па-
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Клінічні форми КГ
Таблиця 4

Рік, кра на, джерело літератури Кількість
пацієнтів

Загальноінфекційна 
форма, % Менінгіт, % Менінгоен цефаліт,

%
М енінгоен це- 
фаломієліт, %

1996, Німеччина Г431 300 50,0 38,0 12,0
1998, Хорватія Г441 92 9,8 85,9
1995, Франція Г491 21 4,8 28,6 62,0 4,8_
1987, СНД (Урал) Г1, 521 190 34,6 50,6 10,6 4 2 ,
1989, Укра на (Крим) Г501 52 67,0 15Д 17,1
1987, Росія Г381 314 24,4 58,0 12,0 3,5.
1999, Німеччина Г401 656 49,0 41,0 10,0
1984, Польща Г481 215 58,1 28,4 6,9
1992, Австрія Г371 117 61,0 24,0 15
1994, Словенія Г531 1044 63,0 30,1 6,9
1975, Чехія Г541 633 0j7_ 6 J . 84,0 9,0
2002, Литва Г161 133 43,6 43,6 2 А
1979, Німеччина Г551 51 43,0 39,0 17,6

цієнти похилого віку хворіють тяжче і частіше у них 
бувають ускладення КЕ. За даними німецьких і 
шведських авторів, мала концентрація специфіч­
них антитіл класу IgM проти ВКЕ під час гострого 
ураження центрально нервово системи є пога­
ним прогностичним показником [56, 57].

Клініка КЕ у дітей, в основному, буває менш 
яскравою і без ускладнень. КЕ, за даними авторів 
зах ідноєвропейських і ам ериканських кра н, у 
дітей в 80-95 % перебігає у формі менінгіту і не 
залишає жодних залишкових явищ, а ускладнен­
ня дуже рідкісні (епілепсія, деякі інтелектуальні 
зміни) [1, 14, 47]. Описаний тільки один смертель­
ний вислід у дитини 3,5 міс. [37].

У Литві в 1999-2003 рр. нами було обстежено 81 
пацієнта віком від 2 років 7 міс. до 17 років. Діагноз КЕ 
поставлений за клінічними даними, цитоз у лікворі 
більш ніж 8х106/л клітин і наявність специфічних ан­
титіл класу IgM проти ВКЕ. Двохвильовий клінічний пе­
ребіг КЕ знайдено у 75,3 %, менінгеальна форма -  у 
74,1 %, енцефалітна форма середньо тяжкості -  у 
24,7 % і тяжка -  у 1,2 % обстежених дітей. Парез 
спінальних нервів був у 2, а церебробульбарних нервів 
-  у 3 дітей. Повне одужання при виписуванні дітей, 
хворих на КЕ, було в 92,6 % випадків, решта дітей 
видужала протягом 3 міс. Тільки в одному випадку парез 
спінальних нервів залишився більше 3 років [58, 59].

За даними російських авторів, при зараженні 
ВКЕ східного типу летальність складає від 5 до 
20 %, парез м’язів рук -  від 3 до 10 % випадків. У 
західноєвропейських кра нах, де ніколи не знай­
дено східного субтипу ВКЕ ні в крові хворих, ані в 
кліщах, летальність від КЕ коливається від 0 до 3,9 %, 
а парези знайдені від 3,0 до 23,5 % [2, 14]. Можна 
сумніватися, що окремі субтипи ВКЕ можуть викли­
кати таку велику різницю вірулентності. У західно­

європейських кра нах антитіла проти ВКЕ знайдені 
з частотою від 1 до 20 % здорового населення. 
Навпаки, у здорового російського населення ен­
демічних регіонів антитіла проти ВКЕ виявлені май­
же у 100 % [2]. Тому можна підозрювати, що висо­
ка летальність від КЕ може залежати від різного 
підходу до визначення клінічних форм КЕ.

У Новосибірську (Росія) в 1999 р. описано 8 
смертельних випадків КЕ, коли був явно вираже­
ний у хворих геморагічний синдром. Ці випадки 
були при зараженні ВКЕ східного підтипу [20].

У Центральній Європі описані випадки змішано 
інфекці -  КЕ й інших інфекцій, що передаються кліща­
ми. КЕ і бореліоз Лайма трапляються в 15 % випадків 
в ендемічних регіонах Польщі [60]. Таке поєднання 
двох інфекцій обтяжує перебіг КЕ не тільки у дорос­
лих, але й у дітей [61]. Частіше такі мікст-інфекці ви­
никають після укусу кліща I. persulcatus. Описана мікст- 
інфекція КЕ та ерліхіозу в Чехі [62, 63].

Діагностика
Діагностика КЕ базується на визначенні антитіл класу 

IgM (ELISA) проти ВКЕ (мал. 3) у сироватці крові або в 
лікворі, наявності епідеміологічного анамнезу, клінічних 
симптомів і запальних змін цереброспінально рідини. 
Ураження ЦНС з’являються через 2-4 тижні після попа­
дання ВКЕ в організм, антитіла класу IgM можна визна­
чити у багатьох випадках захворювання вже під час уш- 
питалення хворого [38].

Є ризик одержати несправжньо позитивні ре- 
акці антитіл класу IgM проти ВКЕ через перехресні 
реакці з іншими вірусами класу флавівірусів. У 
таких випадках, коли є вказівки на вакцинацію 
проти КЕ або японського енцефаліту, проти Ferbis 
flava або інші сумніви, позитивні результати ви­
значення антитіл класу IgM необхідно перевірити 
реакцією нейтралізаці [1, 2, 38].
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Мал. 3. Серологічна діагностика КЕ.

Методом полімеразно ланцюгово реакці (ПЛР) 
можна визначити РНК ВКЕ у кліщах. Ця методика виз­
начення вищезазначено нукле ново кислоти ВКЕ в 
церебральній рідині або в сироватці крові хворого 
на сьогодні в широкій практиці ще не застосовується.

У цереброспінальній рідині при КЕ визнача­
ють помірно виражений плеоцитоз (100-400 клітин 
в 1 мм3). На початку хвороби в лікворі виявляють 
від 50 до 70 % полінуклеарів, пізніше -  лімфоци­
ти. Кількість білка -  в межах норми або трохи 
збільшена, глюкоза -  у межах норми [40, 47, 57].

Диф еренційна діагностика
Біль голови, менінгеальні симптоми, лейкоци­

тоз, збільшення кількості С-реактивного білка у 
крові, лейкоцитоз або лімфоцитоз у лікворі -  ці 
симптоми ураження центрально нервово систе­
ми вимагають від лікаря диференціювати КЕ від 
бактерійних і вірусних менінгітів й інших хвороб 
нервово системи:

• бактерійних менінгітів і менінгоенцефалітів;
• хвороби Лайма (нейробореліозу);
• ерліхіозу;
• поліомієліту;
• Коксакі-вірусно інфекці ;
• ентеровірусно інфекці ;
• паротитного менінгоенцефаліту;
• корового менінгоенцефаліту;
• герпетичного менінгоенцефаліту;
• лімфоцитарного хоріоменінгіту;

• японського менінгоенцефаліту;
• Східного і Західного кінського енцефаліту;
• аденовірусно інфекці ;
• туберкульозного менінгіту;
• лептоспірозного менінгіту;
• лістеріозного менінгіту;
• гарячки Ку;
• гарячки Західного Нілу;
• енцефаліту Сент Лу .
В ендемічних регіонах КЕ найчастіше дово­

диться диференціювати від нейробореліозу. Це 
дуже важливо тому, що для лікування цього за ­
хворювання необхідно застосовувати антибіоти­
ки (цефалоспорини, макроліди або доксициклін). 
В Європі все частіше доводиться диференціюва­
ти КЕ від гострого ерліхіозу [62-64].

Лікування
Хворих на КЕ рекомендується госпіталізувати у 

відділення інтенсивно терапі через тяжке уражен­
ня центрально нервово системи [2]. Етіотропного і 
специфічного лікування не існує, застосовується сим­
птоматична терапія -  сольові розчини, аналгетики, 
антипіретики. В колишньому Радянському Союзі за­
стосовували для лікування КЕ інтерферон [65] і глю- 
кокортико ди, але клінічно рандом ізованих д о ­
сліджень, які могли б підтвердити ефективність цих 
медикаментів, немає [2]. А. Міцкене встановила, що 
хворі, які одержали лікування глюкокортико дами в 
гострій фазі КЕ, мають підвищений ризик більш три­
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валого періоду одужання [16]. Середній ліжко-день 
при КЕ -  від 10 до 14 днів, ліжковий режим рекомен­
дується продовжувати до нормалізаці температури. 
Рекомендується рання реабілітація реконвалесцентів 
КЕ для профілактики залишкових явищ.

П рогноз
В Європі смертність від КЕ в середньому скла­

дає від 0 до 3,9 %, парези -  від 0 до 9,8 % [53, 55].
Період реконвалесценці після перенесеного КЕ 

триває приблизно рік. Проведені в Югославі [45], 
Швейцарі [42] і Швеці [46] ретроспективні досліджен­
ня, як і схожі інші клінічні спостереження, показали, 
що неврологічні симптоми (тремор, зміни координаці, 
рівноваги, порушення мислення різно інтенсивності), 
які можна назвати постенцефалітним синдромом, існу­
ють більш ніж у третини перехворілих на КЕ.

Проведені у Швеці [46], Словені [66] і Литві [16] 
проспективні клінічні студі показали, що залишкові яви­
ща після КЕ, які негативно впливають на якість життя, 
визначені у 40,0, 26,0 і 29,7 % перехворілих на цю хво­
робу відповідно. Залишкові явища виявляються як нев- 
рокогнітивні симптоми постенцефалітного синдрому.

Д аних про повільне прогресування  КЕ в 
західній літературі не вдалося знайти. Навпаки, 
багато авторів колишнього Радянського Союзу 
описали такі форми КЕ у 1-3 % хворих, а в енде­
мічних регіонах навіть у 8-12-21 % випадків. Ті ж 
автори визнають, що важко визначити реальну ча­
стоту цих форм, тому що деякі автори виключають

із загального числа хворих на КЕ тих, які хворіли 
на інапарантні форми. Навпаки, інші автори ви­
знають загальноінфекційні форми КЕ, тому відсо­
то к  пр о гре сую чи х  форм захворю вання може 
різнитися. Основними поволі прогресуючими фор­
мами КЕ є енцефаломієліт, епілепсія Кожевнико- 
ва або синдром Кожевникова, схожий на лате­
ральний аміотропний синдром. При обстеженні 
хворих на вищезгадані захворювання в цереб- 
роспінальній рідині знайдені запальні зміни. При 
детальному обстеженні з метою виявлення етіо­
логічного чинника був знайдений ВКЕ в лікворі 
або в мозковій тканині [2, 14, 66, 67].

У клініці інфекційних хвороб Каунаського мед- 
університету в 2005 р. було обстежено 177 осіб, 
що перенесли КЕ в 2001-2002 рр. Серед обсте­
женого контингенту у 19,2 % виявлена інвалідність 
через перенесений КЕ. Більшість цих осіб була під 
наглядом сімейних лікарів (91,8 %), і лише оди­
ниці були під наглядом невропатолога або інфек­
ціоніста. Це ще раз підтверджує значущість КЕ як 
захворювання з частими залишковими явищами, 
які обмежують працездатність [68].

Проф ілактика
Єдиним ефективним профілактичним заходом 

проти КЕ є вакцинація. З 1976 р. в Європі застосо­
вується FSME -  IMMUNO вакцина (Австрія), до скла­
ду яко входить інактивований підтип Neudoerfl ВКЕ, 
вирощений в клітинах курячого ембріона. Одна

140

. . . .  Райони високої ендемічності ----- Райони на території Латвії

ЕЯ Очікувана захворюваність без профілактики ▲ Фактична захворюваність після
профілактики

Мал. 4. Ефективність вакцинаці дітей проти КЕ в районах високо ендемічності Латві (за даними
Латвійського центру санепідемнагляду, 2004).
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доза вакцини містить 2 мкг антигену ВКЕ, ад’юван- 
том служить Al(OH)3, стабілізатор -  людський аль­
бумін. Після повно 3-разово вакцинаці протек- 
тивні антитіла знайдені у 98 % вакцинованих осіб. 
Повторна одноразова ревакцинація через 5 років. 
Ця вакцина захищає від обох підтипів ВКЕ [69, 70].

В 1991 р. з ’явилася інша вакцина -  Encepur 
(Німеччина). До складу ціє вакцини входить інак- 
тивований підтип ВКЕ К23. Одна доза вакцини 
містить 1,5 мкг антигену ВКЕ. У західноєвропейській 
медичній літературі немає публікацій про вакцину 
проти КЕ, яку готує Інститут поліомієліту і вірусного 
енцефаліту в Москві [2, 70].

Еф ективність вакцинаці проти КЕ відмінно 
представлена на прикладі Австр і. До початку вак­
цинаці в 1982 р. в Австрі , де проживає 7,5 млн 
жителів, у тому числі 5 млн у зоні велико ендеміч- 
ності КЕ, щорічно захворюваність КЕ склала від 
300 до 700 випадків. У 1999 р., після проведено 
вакцинаці 80 % населення, а в зонах велико ен- 
демічності навіть 90 % населення, був зареєстро­
ваний тільки 41 випадок КЕ. У сусідній Ч ехі, де було 
вакциновано тільки 10 % населення, в 1999 р. 
було 490 випадків КЕ. Загальна вакцинація пока­
зала велику ефективність і дала величезний еко­
номічний ефект [2, 70, 71].

У прибалтійських кра нах вакцинація проти КЕ 
розпочата в 1997-1998 рр. В 1998 р. в Латві в 21 рай­
оні високо ендемічності було вакциновано 5 940 дітей. 
Наступного року захворюваність КЕ в цих районах 
знизилася на 4,7 % порівняно з іншими районами, в 
яких захворюваність КЕ виросла на 12 % порівняно 
із захворюваністю в попередні роки (мал. 4).

Останніми роками в Західній Європі відмовили­
ся від використання специфічного імуноглобуліну 
проти КЕ. Це пов’язано з виявленням тяжкого КЕ, 
що розвинувся в осіб після пасивно профілактики 
імуноглобуліном. Це пов’язано із специфічним іму- 
нопатологічним механізмом, властивим флавівірусам. 
Цей механізм називається «посиленням інфекці », 
залежно від наявності антитіл, які потяжчують перебіг 
КЕ. Феномен схожий на «синдром Денге» у випад­
ках геморагічно гарячки Денге [72-75].

Для профілактики КЕ також застосовуються 
неспецифічні заходи. Це догляд за лісопарками, 
відлякуючі та шкірно-захисні креми і мазі від кліщів, 
використання імпрегнованого захисного одягу 
для людей, які працюють у л ісі. Використання 
різних хім ічних препаратів, які могли зменшити 
популяцію кліщів, бажаного ефекту не дали. При 
відвідуванні лісів і парків рекомендується через 
кожні 4 год оглянути тіло, носити світлий одяг.

Велику роль відіграє своєчасна і постійна про­
св ітницька  робота серед населення про з н а ­
чущість вакцинаці для профілактики КЕ, особли­
во групи підвищ еного ризику (мисливці, лісові 
працівники, збирачі лісових ягід, грибів та ін.).
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T IC K -B oR N E  E N C E P H A L IT IS  IN  
E A S T E R N  E U R o P E  A N K  B A L T IC
Co u n t r i e s

А Layshkonis

SUMMARY. M odern in fo rm ation  concern ing  a 
w idesp read  endem ic  d isease  -  tic k -b o rn e  
encephalitis is adduced in the article. About 10 000 
clinical cases o f tick-borne encephalitis (TBE) are 
registered every year. During the last decade o f the 
XXth century is marked raising o f m orbidity in all 
countries o f Europe, especially in Baltic countries 
(Lithuania, Latvia, Estonia) where from 1 000 to 2 000 
cases o f TBE are registered annually. The history o f 
its  d iscove ry , e tio lo g y , e p id e m io lo g ic  data, 
pathogenesis, clinics, diagnostics and differential 
diagnostics, treatment and prophylaxis, including 
modern antiTBE vaccination, are shown.
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ГЕРПЕТИЧНАІНФЕКЦІЯУВІЛ-ІНФІКОВАНИХОСІБ
Інститут епідеміології та інфекційних хвороб ім. Л.В. Громашевського АМН України

Проаналізовані матеріали зінфікування хворих на 
ВІЛ/СНІД герпесвірусами (віруси простого герпесу I 
та II типу, вітряної віспи, Епштейна-Барр, цитомега- 
ловірус, герпесвірус людини VI типу). Наведені ре ­
зультати власних досліджень з визначення сироват­
кових маркерів (антитіл класу G) та ДНК герпесві- 
русів у  зразках крові хворих.

Протягом останніх десятиліть, з того часу як 
людство стикнулося з проблемою СНІДу, ця хво­
роба нестримно продовжує розповсюджуватися 
по усіх континентах, не обходячи жодну з кра н. 
Ця проблема набула характеру глобально над­
звичайно ситуаці .

Захворювання, спричинені представниками 
родини герпесвірусів -  вірус простого герпесу I 
та II типу (ВПГ-1/2), вірус герпес зостер (ВГЗ), ци- 
томегаловірус (ЦМВ), вірус Епштейна-Барр (ВЕБ), 
вірус герпесу людини VI та VIII типу (ВГЛ-6 та ВГЛ- 
8), при ВІЛ-інфекці є опортуністичними та СНІД- 
маркерними. При цьому у ВІЛ-інфікованих герпе- 
тична інфекція (ГІ) перебігає тяжче, призводячи 
до розви тку  хрон ічно персистую чо активно 
інфекці . Значення вірусів герпесу як активаторів 
експресі геному ВІЛ в організмі людини при інших 
імунодефіцитних станах розглядаються багатьма 
авторами [1-5].

Наявність інфекці , обумовлено ВПГ, з уражен­
нями у вигляді виразок на шкірі або слизових 
оболонках, які перебігають більше одного м іся­
ця, а також герпетичного бронхіту, пневмоні або 
езоф агіту будь-яко тривалості у хворого віком 
старше 1 міс., є достатньою основою для поста­
новки діагнозу ВІЛ-інфекці /СНІД. Якщо при цьо­
му кількість Т-хелперів менше 400 в 1 мкл крові, 
то вірогідність цього діагнозу значно вища, навіть 
за відсутності результатів серологічного обстежен­
ня на антитіла до ВІЛ. У дітей наявність хронічних 
уражень шкіри чи слизових оболонок дисеміно- 
ваною ГІ, а також двох випадків герпетичного сто­
матиту протягом року є критерієм для діагностики 
ВІЛ-інфекці /СНІД [6].

На відміну від інших інфекцій, розвиток гер-

петичних захворювань у ВІЛ-інфікованих частіше 
є результатом реактиваці хронічно інфекці , ніж 
первинно інфекці [7].

Одержані дані свідчать про те, що ВПГ-2 вис­
тупає як кофактор ВІЛ-інфекці , збільшуючи чут­
ливість до ВІЛ серонегативних партнерів, а також 
сприяє активаці реплікаці ВІЛ. Імунодефіцит, ви­
кликаний ВІЛ, моделює вірулентність ВПГ, поси­
люючи тяжкість і збільшуючи тривалість клінічних 
проявів герпесу, знижуючи при цьому ефект ліку­
вальних заходів. При аналізі взаємовіднош ень 
цих в ірусів на молекулярному рівні виявлений 
виражений синергізм в х діях [8]. При вивченні 
взаємовідносин ВПГ-2 та ВІЛ з новоутвореннями 
шийки матки показано, що асоціація цих збудників 
може призводити до прогресування карциноми 
шийки матки [9].

Показано, що наявність у ВІЛ-інфікованих хво­
рих ГІ посилює прояв вторинного імунодефіциту і 
сприяє прогресуванню ВІЛ-інфекці . Раннє вияв­
лення активізаці ГІ є одним з показань для при­
скорення призначення етіотропно терапі , яка 
сприяє профілактиці рецидивів [10].

У ряді робіт розвиток ВГЗ-інфекці (ВГЗІ) роз­
цінюється як клінічний прояв реактиваці латент­
но інфекці і пов’язується зі стійким або транзи- 
торним пригніченням клітинного імунітету. Тому 
слід очікувати зростання захворюваності на ВГЗІ 
у хворих на СНІД. З 1985 по 1995 рр. виявлено 
89 хворих (3,4 %) на ВГЗІ з 2 615 осіб з клінічни­
ми проявами СНІДу і серопозитивною відповіддю 
на антитіла до ВІЛ. Цей показник, вважають авто­
ри, значно вище, ніж у популяці в цілому (1,3-4,8 
на 1 000 осіб) [11].

У Кені виявлення ВГЗ визнано першою опор­
туністичною інфекцією при ВІЛ-інфікуванні на фоні 
достатньо кількості СD4 клітин [12].

При ВЕБ-інфекці (ВЕБІ) у хворих на СНІД мо­
жуть розвиватись дисеміновані форми інфекцій­
ного мононуклеозу, можливі також злоякісні но­
воутворення лімфовузлів.

ЦМВ-інфекція (ЦМВІ) та імунна недостатність,
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природною моделлю яко є СНІД, є взаємопов’я­
заними та взаємозумовлюючими проблемами.

На сьогодні маніфестна ЦМВІ займає одне з 
перших місць у структурі вторинних захворювань у 
хворих на ВІЛ-інфекцію (ВІЛІ), часто ЦМВІ є безпо­
середньою причиною хньо смерті. З метою вияв­
лення найбільш чутливих і специфічних лаборатор­
них маркерів маніфестно ЦМВІ у ВІЛ-інфікованих 
хворих авторами було проаналізовано результати 
комплексного обстеження 250 пацієнтів на на­
явність специфічних антитіл IgM, 4-разового підви­
щення рівня антитіл IgG у сироватці крові, виявлен­
ня ЦМВ у сечі, кількісне визначення ДНК ЦМВ у лей­
коцитах периферично крові. Встановлено, що 35 
осіб з ціє групи мали маніфестну ЦМВІ. ЦМВ-етіоло­
гія ураження органів була підтверджена гістологіч­
ними дослідженнями. Специфічність і чутливість ви­
сокого титру ДНК ЦМВ у лейкоцитах периферично 
крові як маркерів клінічно виражено ЦМВІ були 
найбільш високими і відповідно дорівнювали 97,1 
та 97,7 %. Проведене дослідження показало, що 
високий титр ДНК ЦМВ, що дорівнює 1:1000 і більше 
у лейкоцитах периферично крові, є найбільш дос­
товірним критерієм активно реплікаці ЦМВ і його 
виявлення є ознакою наявності у хворого маніфе­
стно ЦМВІ. Поява ДНК ЦМВ у крові ВІЛ-інфіковано- 
го пацієнта служила несприятливою прогностичною 
ознакою розвитку маніфестно ЦМВІ [13].

Проведено обстеження 118 ВІЛ-інфікованих і 
хворих на СНІД з клінікою ураження травного ка­
налу у вигляді колітів, гастритів, ентеритів лабо­
раторно підтвердженого цитомегаловірусного ге- 
незу. Встановлено, що прогноз цих захворювань 
гірший, ніж при інших супутніх інфекціях [14].

При вивченні впливу ЦМВ як кофактору ВІЛ- 
інфекці у хворих на гемофілію зроблено висно­
вок, що ЦМВІ є причиною смерті цих хворих на 
пізніх стадіях ВІЛ-інфекці [15].

ВГЛ-6 як Т-лімф отропний вірус відкритий у 
процесі вивчення ВІЛ-інфекці . Вірус виявляєть­
ся переважно улюдей з імуносупресією. ВГЛ-6 має 
тропізм до CD4+ Т-клітин і проявляє цитопатоген- 
ну дію проти CD8+ Т-клітин, природних кілерів і 
мононуклеарних фагоцитів.

Встановлено, що ВГЛ-6 діє як посилюючий фак­
тор при ВІЛ-інфікуванні. При цьому ВГЛ-6 і ВІЛ можуть 
коінфікувати й одночасно розмножуватись в одному і 
тому ж CD4+Т-лімфоциті. Автори відмічають, що це є 
унікальний тип міжвірусно взаємоді . ВГЛ-6 виявляєть­
ся переважно на кінцевій стаді СНІДу [16]. Проте вста­
новлено, що високі рівні антитіл до ВГЛ-6 не прогно­
зують прогресування ВІЛ-інфекці улюдей [17].

При дослідженні бронхоальвеолярних змивів 34 
хворих, інфікованих ВІЛ, з легеневими захворюван­
нями на вміст ВГЛ-6 і ЦМВ шляхом виділення вірусів 
у культурі клітин (фібробластів людини і лімфоцитів з 
пупково крові), а також виявлення вірусно ДНК ме­
тодом гніздово полімеразно ланцюгово реакці 
(ПЛР) визначено, що ДНК ЦМВ виявлена у 12 зми­
вах, при цьому 10 з них містили інфекційний ЦМВ. 
Жоден зі змивів не містив ВГЛ-6 або його ДНК. На 
підставі цих результатів вважають, що при ВІЛ-інфекці 
легені є мішенню для ЦМВ, але не для ВГЛ-6 [18].

При дослідженні методом ПЛР слини ВІЛ-інфіко­
ваних та 15 здорових контрольних осіб на ДНК ЦМВ 
і ВГЛ-6, -7, -8 встановлено, що ДНК ЦМВ та ВГЛ-6 і -7 
типів виявлялись в обох групах обстежуваних осіб. 
ДНК ВГЛ-8 визначалась тільки у хворих із проявами 
ВІЛ-інфекці [8]. Викликають інтерес дані, які свідчать 
про те, що ВГЛ-7, незважаючи на нездатність актив­
но реплікуватись у моноядерних фагоцитах, є силь­
ним інгібітором зараження ВІЛ цих клітин [19].

При визначенні методом ПЛР присутності ВГЛ-8 і 
експресі ВЕБ у 20 зразках первинних імунобластних 
неходжкінських лімфом ЦНС від хворих, які померли 
від СНІДу, і у 10 пробах тканин мозку від хворих, по­
мерлих від СНІДу, але з відсутністю ознак лімфоми мозку 
чи саркоми Капоші (СК), показано, що неходжкінська 
лімфома частіше пов’язана із ВЕБ, а СК -  з ВГЛ-8 [20].

Описано виділення ВГЛ-8, асоційованого з 
нерозчіпленою клітинною лімфомою, у 4-річно 
дитини зі СНІДом. ДНК ВГЛ-8 і ВЕБ були ідентифі­
ковані у клітинах плеврально рідини за допомо­
гою ПЛР. У сироватці хворо були виявлені анти­
тіла до ВГЛ-8 у титрі 1:64 [21].

Рядом авторів показано, що ДНК ВГЛ-8 при­
сутня практично у всіх біоптатах СК і мононукле­
арних клітинах периферично крові у 50 % ВІЛ- 
позитивних пацієнтів. Вважають, що отримані чіткі 
докази того, що особи, інфіковані ВГЛ-8 до або 
на ранній стаді ВІЛ-інфекці , стають ВГЛ-8-ДНК- 
позитивними чи серопозитивними тривалий час 
до прогресування саркоми [22].

При обстеженні 30 жінок із ВІЛ-інфекцією і раком 
шийки матки встановлено, що ВГЛ-8 може бути знай­
дений у цервікальних мазках, біоптатах і зрізах, але 
це не може бути прямим доказом його патогенно 
ролі в ініціаці і прогресуванні раку шийки матки [23].

Розглядаючи питання зв ’язку частоти визначен­
ня варіанту А ВГЛ-6 та ВГЛ-8 у хворих на СНІД з х 
розповсюдженню в різних географічних зонах, ав­
торами показано, що ВГЛ-8 не тільки пов’язаний з 
епідемічною саркомою Капоші при СНІДі, але саме 
він виявляється в ендемічних районах поширення СК.
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Визначення ВГЛ-6 та -8 при епідемі СНІДу в ендеміч­
них регіонах Замбі у ВІЛ-негативних дітей, проведе­
не із застосуванням методу ПЛР і аналізу послідовно­
стей, ідентифікувало ВГЛ-8 у 8 % і ВГЛ-6 -  у 30 %. В 
СК-ендемічних регіонах при біопсі тканин із зон ура­
ження ВГЛ-8 знайдений у 100 %, а ВГЛ-6 не виділе­
ний зовсім. Таким чином показано, що ВГЛ-6 і ВГЛ-8 є 
у Замбі поширеною інфекцією у дітей [24, 25].

Недавнє відкриття зв ’язку туморогенно ролі 
ВПГ-8 та імуносупресі у патогенезі деяких пухлин, 
який часто спостерігається у хворих на ВІЛ-інфек- 
цію, дає можливість надіятись, що при відновленні 
імунно системи, внаслідок лікування сучасними 
антиретровірусними препаратами, буде відбуватись 
регресія деяких пухлин, пов’язаних зі СНІДом [26].

Таким чином, численними роботами встанов­
лено т існий  з в ’язок розвитку  герпесв ірусн их  
інфекцій у хворих з маніфестацією СНІДу.

Метою роботи було визначення в динаміці ча­
стоти активаці герпесвірусів у хворих на СНІД.

М атеріали і методи

Проведене комплексне діагностичне дослідження сироватки 
та плазми крові від 39 ВІЛ-інфікованих і хворих на СНІД віком 
21-35 років. Контрольну групу склали 17 практично здорових 
осіб віком 20-40 років. Визначення серологічних маркерів гер­
песвірусів (специфічні антитіла класу IgG, IgM) до ВПГ-1 та ВПГ- 
2, ВГЗ, ЦМВ, ВЕБта ВГЛ-6 проводилось методом імунофермент- 
ного аналізу (ІФА) із використанням комерційних тест-систем 
«Біосервіс» (Росія), «BioRad» (Франція), Вектор-Бест (Росія), Хью- 
мен (Німеччина). Діагностичні рівні антитіл визначали відпо­
відно до вимог, викладених в інструкціях для комерційних діаг­
ностичних систем. Молекулярно-біологічні дослідження прово­
дили методом ПЛР з використанням наборів «Амплісенс» (Росія).

Результати досліджень та їх  обговорення

Обстеження ВІЛ-інфікованих та хворих на СНІД 
проводили на базі клінічного блоку СНІД Інституту 
епідеміологі та інфекційних хвороб АМНУ в рамках 
клінічно програми моніторингу за даною категорією 
хворих. У цій роботі наведені результати скринінго- 
вих лабораторних досліджень щодо добору хворих 
за критеріями «включення/виключення», визначе­
ними програмою. Серед обстежених хворих частка 
жінок становила 51,3 %, чоловіків -  48,7 %.

При визначенні у контрольній групі серологіч­
них маркерів ВПГ-1 та ВПГ-2 встановлено, що спе­
цифічні антитіла до цих збудників визначались у 
межах 58,8 та 47,1 % випадків відповідно. Показ­
ники серопозитивності до ВГЗ, ВЕБ, ЦМВ та ВГЛ-6 
визначались у межах 23,5-35,3 % і відображали 
загальну тенденцію інфікування людсько популяці. 
У жодному випадку при серологічному дослідженні 
специфічних антитіл класу IgM не було визначено. 
Лише в 1 (12,5 %) серопозитивно особи одержа­
ний позитивний результат на ДНК ВПГ-2.

Результати визначення серологічних маркерів до 
герпесвірусів у групі хворих на ВІЛ/СНІД (табл. 1), за 
винятком ВПГ-1, ВПГ-2 та ЦМВ, суттєво не відрізня­
лись від показників контрольно групи. Вірогідність 
різниці (Т) для ціє групи збудників становила 3,2, 2,8 
та 3,2 відповідно. Подібна тенденція була одержана 
при порівнянні результатів виявлення ДНК. Так, по­
казник вірогідності різниці для ВПГ-1 становив 3,4, а 
для ЦМВ -  4,3. У групі хворих осіб, як і у контрольній 
групі, навіть при значно вищому показнику визна­
чення активованих форм, в жодному випадку спе­
цифічні IgM-антитіла не виявлено.

Таблиця 1
Частота визначення маркерів і фрагментів ДНК герпесвірусів у хворих на ВІЛ/СНІД

та осіб контрольно групи

Тип вірусу

Частота позитивних знахідок виявлення маркерів герпес вірусів
ІФА ПЛР

Контрольна група Хворі на ВІЛ/СНІД Контрольна група Хворі на ВІЛ/СНІД
n % n % Т n % n % Т

ВПГ-1 10 58,8±11,9 38 97,4±2,5 3,2 0 0 9 23,7±6,9 3,4
ВПГ-2 8 47,1 ±12 ,1 33 84,6±5,8 2,8 1 12,5+11,7 9 27,3±7,8 1,1
ВГЗ 6 35,3±11,6 18 46,2±7,9 0,8 * * * *

ВЕБ 5 29,4±11,1 17 43,6±7,9 1,1 0 0 2 11,8±7,8 1,5

ЦМВ 5 29,4±11,0 28 71,8±7,2 3,2 0 0 11 39,3±9,2 4,3

ВГЛ-6 4 23,5±10,3 18 46,2±7,9 1,7 0 0 1 5,6±5,4 1,0

Примітки: * -  дослідження не проводились; Т -  вірогідність різниці показників визначення серологічних і молекулярно- 
біологічних маркерів у визначених групах осіб.
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При обстеженні сироваток крові хворих на 
маркери герпесвірусів зберігається також тенден­
ція визначення у значному відсотку випадків ком- 
бінаці специфічних IgG-антитіл (ВПГ-S + ВГЗ, ВПГ- 
S + ВГЛ-6, ВПГ-S + ВГЗ + ВГЛ-6).

Висновки

1. Одержані дані щодо серологічного моніто­
рингу за поширенням герпесвірусів серед хворих 
на ВІЛ/СНІД (за деяким винятком) відображують 
загальні тенденці інфікування населення різних 
вікових груп і повною мірою не визначають особ­
ливості перебігу захворювання.

2. Введення в алгоритм лабораторних діагно­
стичних досліджень молекулярно-біологічних ме­
тодів дало змогу визначити більшу частоту пози­
тивних результатів виявлення ДНК герпесвірусів 
у хворих.

3. При встановленні можливо ролі герпесвірус- 
но інфекці як етіологічного чи супутнього факто­
ра у формуванні та розвитку клінічно картини за­
хворювання найбільш інформативним і об ’єктив­
ним показником є визначення ДНК методом ПЛР.
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H E R P E S  IN F E C T IO N  A M o N G  H IV -  
IN F E C T E K  PER SO NS

I.L. Marychev

SUMMARY. The data concerning infectioning o f HIV/ 
AIDS patients by herpes viruses (viruses o f herpes 
simple type 1 and 2, varicella zoster, Epstein-Barr, 
cytomegalovirus, human herpes virus type 6) are 
analyzed in the article. Results o f own researches 
on definition o f serological markers (antibodies o f class 
G) and DNA herpes viruses in samples o f blood o f 
patients are presented.
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ВІДДАЛЕНІРЕЗУЛЬТАТИТЕРАПІЇ
ГЕРПЕСВІРУСНОЇІНФЕКЦІЇ

Інститут епідеміології та інфекційних хвороб ім. Л.В. Громашевського АМН України

Наведено результати аналізу періоду реконвалес­
ценції у  236 пацієнтів з герпесвірусною інфекцією (ГВІ), 
яким призначались різні схеми противірусної терапії. 
Встановлено, що у  48,7 % пацієнтів з ГВІ після основно­
го курсу лікування спостерігається ускладнений період 
реконвалесценції. Рецидиви захворювання мають 
клініко - вірусологічний (вірус - позитивні) -  (21,7±3,9) % 
і клінічний (вірус-негативні) характер -  (78,3±3,9) %. 
Ускладнений період реконвалесценції найчастіше спо­
стерігається у  жінок -  (70,4±4,3) %, у  пацієнтів з діаг­
нозом арахноенцефаліт-  (66 ,1±4,4) %, енцефаломіє- 
лополірадикулоневрит- (66,1±4,4) %, з такими етіоло­
гічними чинниками, як HSV -  (27,8±4,2) %, EBV -  
( ^ ^ ^ ' i H S V + C M V - ^ ^ O )  %. Застосування про- 
тефлазидуз протирецидивною метою дозволяє змен­
шити частоту повторних кпініко-вірусологічних реци­
дивів в 1,9 разу (P<0,05), клінічних рецидивів в 1,3 
разу (P>0,05), зменшити ступінь тяжкості хвороби і 
скоротити терміни досягнення терапевтичного ефекту 
уразі повторної терапії (P<0,05).

З усього розмаття клінічних форм герпесві- 
русно інфекці найтяжчими і прогностично неспри­

ятливими вважаються випадки ураження нерво­
во системи (НС) (енцефаліти, менінгіти, мієліти, 
невроксити) вірусом герпесу (ГВ) [1-5]. Наслідок 
хвороби в таких випадках багато в чому залежить 
від своєчасності д іагностики і подальшо проти­
вірусно терапі. Проте, у зв ’язку зі здатністю ГВ до 
тривало персистенці в організмі людини, навіть 
після проведення противірусно терапі зберігаєть­
ся загроза рецидиву захворювання [6, 7]. Для 
пацієнтів з ураженням нервово системи ГВ кожен 
наступний рецидив захворю вання є особливо 
за гр о зл и ви м , оск іл ьки  не т ільки  поглиблю є 
тяжкість недуги, порушує якість життя хворих, але 
й може закінчитися летально [2, 6]. Тому аналіз 
віддалених результатів терапі ГВІ і вдосконален­
ня протирецидивних заходів є актуальним завдан­
ням, що вимагає подальшого вивчення.

Метою дослідження було порівняльне вивчен­
ня періоду реконвалесценці й аналіз віддалених 
результатів терапі пацієнтів з ГВІ, які отримували 
противірусне лікування за різноманітними схема­
ми. Паралельно вивчалась клінічна ефективність
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застосування вітчизняного противірусного препа­
рату «Протефлазид» (ПТ) [8, 9] з протирецидив- 
ною метою у ціє групи пацієнтів.

М атеріали і методи

Для досягнення визначено мети було обстежено і про­
ліковано 236 пацієнтів з ГВІ (79 чоловіків і 157 жінок), віком 
18-66 років (у середньому 34,6±12,6 року).

Діагноз встановлювали на підставі даних анамнезу, об’єк­
тивного обстеження, соматичного і неврологічного статусів, ре­
зультатів вірусологічних (ПЛР, ІФА) та інструментальних ме­
тодів дослідження (МРТ головного, спинного мозку, ЕЕГ, УЗДГ).

Аналізували віддалені результати 5 схем терапі , для чого 
всі пацієнти спочатку були розділені на групи: I група -  36 
осіб (терапія ґрунтувалася на застосуванні ПТ); II -  37 
пацієнтів (комплексне застосування ациклічних нуклеозид- 
них противірусних препаратів (АНПП) з ПТ); III -  44 хворих 
(застосування ПТ у поєднанні з ультрафіолетовим опроміню­
ванням крові (УФОК); IV -  42 пацієнти (комплексне застосу­
вання АНПП, ПТ і УФОК); V група для порівняння -  77 осіб 
(етіопатогенетична терапія базувалася на застосуванні АНПП). 
Розподіл пацієнтів в основні групи (I, II, III, IV) і у групу по­
рівняння (V) проводився паралельно за принципом блоково 
рандомізаці .

Препарат ПТ в I, II, III, IV групах призначали по 10 кра­
пель 3 рази на день протягом усього періоду стаціонарного 
лікування (від 1 до 1,5 міс.).

Як АНПП до схем терапі пацієнтів II, IV і V групи, залежно 
від етіологічного чинника, були включені ацикловір (АЦ) (з 
розрахунку 20-25 м г/кг маси тіла пацієнта протягом 10-14 
днів) або ганцикловір (ГЦ) (10 м г/кг маси 10-14 днів).

Процедуру УФОК в III, IV групах проводили фракційним 
способом, на апараті МД-73-М «Ізольда», в об’ємі 1-2 мл/кг 
маси тіла пацієнта. Процедури УФОК проводили з частотою 2-3 
рази на тиждень (через 1 - 2 дні), курс складався з 10-15 сеансів.

Після завершення першого етапу терапі за однією зі вка­
заних схем і виписки із стаціонару пацієнти перебували під 
диспансерним спостереженням протягом 1-2 років. Протягом 
цього періоду реконвалесценти проходили регулярне (кожні 
2-3 міс.) соматоневрологічне і вірусологічне обстеження, що 
дозволило оцінити характер раннього і пізнього відновного 
періодів.

Статистичну обробку даних, одержаних під час клінічних 
і лабораторних досліджень, проводили за допомогою комп’ю­
терно програми “Statistica” .

Результати досліджень та їх  обговорення

Ознаки активаці одного типу ГВ методами ІФА 
і ПЛР (у крові й лікворі) були виявлені у 95 (40,3 %) 
пацієнтів (HSV1/2 -  у 19,5 %, EBV -  у 13,1 % і CMV

-  у 8,1 % хворих). У 141 (59,7 %) особи в одному 
або двох б іологічних середовищ ах визначали 
фрагменти ДНК і/або діагностичні титри специфіч­
них антитіл класу IgM і IgG до кількох типів ГВ. Всьо­
го було виділено 13 типів асоціацій ГВ, серед яких 
відмічене значне переважання трьох поєднань 
вірусів: HSV+CMV (22,9 %), HSV+CMV+EBV (15,3 %), 
HSV+EBV (8,1 %).

На підставі результатів неврологічного обсте­
ження і даних МРТ головного мозку були виділені 
такі клінічні форми ураження НС: менінгоенце- 
фаліт (МЕ) -  у 11 (4,7 %), арахноенцефаліт (АЕ) -  
у 139 (58,9 %), розсіяний енцефаломієліт (РЕМ) -  
у 43 (18,2 %), енцефаломієлополірадикулоневрит 
(ЕМПР) -  у 43 (18,2 %) пацієнтів. У 131 (55,5 %) 
хворого спостерігали хронічно-рецидивний пе­
ребіг, у 76 (32,2 %) -  підгострий, у 29 (12,3 %) -  
гострий. За тяжкістю переважав середньотяжкий 
(У 75,4 % пацієнтів) і тяжкий (у 24,6 %) ступінь. Лег­
кого ступеня зареєстровано не було.

За перебігом періоду реконвалесценці всіх 
пац ієнтів  розподілили на 3 групи: 1) такі, які 
клінічно видужали -  особи, у яких протягом всьо­
го періоду диспансерного спостереження (до 2 
років) не спостерігали ні рецидивів, ані за гост­
рень залиш ково неврологічно або соматично 
патологі -  121 (51,3 %); 2) з віруспозитивними 
рецидивами -  виявлення ознак репл ікативно 
активності ГВ в крові і/або СМР методами ПЛР, 
ІФА на тлі появи нового симптому або групи сим­
птомів з боку нервово системи, внутрішніх органів 
або вираженого погіршення симптомів, що вже 
були, -  у 25 (10,6 %) (вірусопозитивним рециди­
вом вважали виявлення реплікаці тих серотипів 
ГВ, які раніше були етіологічними чинниками зах­
ворювання); 3) з вірусонегативними рецидивами
-  поява нового симптому або групи симптомів з 
боку НС, внутрішніх органів або чіткого погіршен­
ня симптомів, не пов’язаних з активацією ГВ, що 
вже були, -  у 90 (38,1 %) пацієнтів.

У таблицях 1 і 2 наведені дані про частоту вірус 
«+» і вірус «-» рецидивів і термінів х виникнення у 
пацієнтів, залежно від застосовано схеми терапі .

Як видно з даних таблиці 1 і 2, статистично до­
стовірних відмінностей між групами за ознаками, 
що вивчались, виявлено не було (Р>0,05), але 
відмічені тенденці збільшення частоти вірусопо- 
зитивних рецидивів в I, III і V групах і зменшення
-  в IV групі, в якій проводилась комплексна про­
тивірусна терапія із застосуванням ПТ, УФОК і 
АНПП. Подібна залежність відмічена і відносно 
частоти виникнення вірусонегативних рецидивів.
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Таблиця 1
Частота рецидивів у пацієнтів з ГВІ, залежно від застосовано схеми терапі (М ± т )

Рецидив
I група, n=36 II група, n = 37 III група, n=44 IV група, n=42 V група, n=77

Р
Абс.

число % Абс.
число % Абс.

число % Абс.
число % Абс.

число %

Вірус « -» 14 38,9±8,2 13 35,1±8,0 18 40,9±7,5 12 28 ,6±7,1 33 42,9±5,7 0,56

Вірус « +» 5 13,9±5,9 2 5,4±3,8 4 9,1±4,4 2 4,8±3,3 12 15,6±4,2 0,53

Примітка. Р розраховували за методом х2 Пірсона.

Таблиця 2
Терміни виникнення рецидивів ГВІ (у місяцях), залежно від застосовано схеми терапі (М ± т )
Рецидив I група, n=36 II група, n=37 III група, n=44 IV група, n=42 V група, n=77 Р

Вірус « -» 4,7±1,9 9,5±3,0 5,4±2,5 14±3,3 8,5±2,3 0,36

Вірус « +» 3,3±0,7 3,7±0,8 3,8±0,7 3,8±0,9 3,6±0,4 0,91

Примітка. Р розраховували за методом Краскела-Уоліса.

За термінами виникнення вірусопозитивних ре­
цидивів, статистично достовірних відмінностей між 
групами також виявлено не було (Р>0,05), але 
відмічена тенденція скорочення терміну періоду між 
рецидивами до 4-5 міс. у групах, в яких перший 
етап терапі був проведений без застосування 
АНПП (I, III). Найтриваліший період між рецидива­
ми, в середньому, був відмічений в осіб II і IV групи 
(до 9,5±3,0 і 14±3,3 міс., відповідно), тобто в тих 
групах, де проводилась комплексна противірусна 
терапія. Термін виникнення вірусопозитивних ре­
цидивів у всіх досліджуваних групах був приблиз­
но однаковим (Р>0,05) і становив у середньому 3,5 
міс., що свідчить про інші патогенетичні механізми 
виникнення даного стану. Отже, комплексна тера­
пія ГВІ з використанням ПТ, УФОК і АНПП прогнос­
тично ефективніша і має великий протирецидив- 
ний потенціал, порівняно з іншими схемами терапі .

При кореляційному аналізі за методом Спірме- 
на було встановлено, що в ірусопозитивний  і 
вірусонегативний рецидиви, незалежно від схе­
ми терапі , реєструвалися частіше у жінок (64,0 і 
74,4 % відповідно), ніж у чоловіків (36,0 і 25,6 %) 
(г=0,42; Р=0,02), а також серед пацієнтів (53,4 %), 
у яких раніше, до ушпиталення, спостерігався 
перебіг хвороби з рецидивами (г=0,14; Р=0,02). 
Зі 148 хворих з анамнестичними рецидивами, 62 
(41,9 %) пацієнти раніше одержували противірус­
ну терапію АЦ, з них у 38 (61,3 %) осіб після про­
веденого першого курсу терапі був також відміче­
ний ускладнений період реконвалесценці : у 9 
(23,7 %) пац ієнтів  -  в ірусопозитивний  і в 29 
(76,3 %) -  в ірусонегативний рецидив ( г=0 ,13;

Р=0,04). З такими показниками, як вік реконва- 
лесцентів (r=0,02; Р=0,71), перебіг (r=0,05; Р=0,36), 
тривалість (r=0,06; Р=0,31), ступінь тяжкості хво­
роби (r=0,1; Р=0,12), етіологічний чинник (r=-0,01; 
Р=0,87), тип терапевтичного ефекту -  кореляці з 
частотою рецидивів виявлено не було.

Після проведення основного курсу терапі па­
цієнти I, II, III, IV груп (159 осіб -  основна група) 
продовжили подальший прийом ПТ за спеціаль­
но створеними схемами. Пацієнти з EBV, CMV- 
інфекцією або асоційованою ГВІ, з тривалістю хво­
роби понад 3 роки, з тяжким або хронічним пере­
бігом хвороби з рецидивами (частотою рецидивів 
більше 2 на рік), як прогностично не сприятлива 
група, продовжували приймати ПТ безперервно 
протягом року (до 6 міс. по 10 крапель 3 рази на 
день, потім по 8 крапель 3 рази на добу 3 міс., 
надалі по 5 крапель 3 рази на день ще 3 міс.). 
Пацієнти, в яких не було зазначених ознак, прий­
мали препарат з протирецидивною метою протя­
гом 6 міс. (до 3 міс. по 10 крапель 3 рази на день, 
2 міс. -  по 8 крапель 3 рази на день і 1 міс. -  по 5 
крапель 3 рази на день). До групи порівняння 
увійшли пацієнти V групи, що не одержували ПТ.

У таблиці 3 показана частота виникнення вірус 
« + » і вірус «-» рецидивів у період реконвалес­
ценці , залежно від характеру протирецидивно 
терапі .

Як видно з таблиці 3, у групі пацієнтів, які про­
довжили приймати ПТ після основного курсу терапі , 
частота вірусопозитивних рецидивів статистично до­
стовірно відрізнялася і була в 1,9 разу рідша (Р<0,05), 
ніж у групі порівняння. Частота реєстраці вірусоне-
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гативних рецидивів у групах не відрізнялася (Р>0,05), вірусонегативних рецидивів в основній групі в 1,3
але була відмічена тенденція до зменшення частоти разу порівняно з групою контролю.

Таблиця 3
Частота рецидивів ГВІ, залежно від терапі в період реконвалесценці

Ознака
Основна група, n= 159 Група порівняння, n=77

Р
Абс. ч исло % Абс. ч исло %

Вірус «+» рецидив 13 8,2±2,2 12 15,6±4,2 0,04

В ірус«-» рецидив 55 34,6±3,8 35 45,5±5,7 0,06

Примітка. Р розраховували за методом кутового перетворення Фішера.

Кореляці між етіологічним чинником і пере­
б ігом  в ідновного  пер іоду в ідм ічено не було 
(r=0,02; Р=0,52), але виявлена тенденція до ви­
никнення рецидивів хвороби у пацієнтів, в яких 
етіологічними чинниками моновірусно інфекці 
були HSV і EBV, а асоційовано ГВІ -  поєднання 
вірусів HSV+CMV.

Вірусопозитивні рецидиви, як в основній, так і 
в групі порівняння, з однаковою частотою трап­
лялися серед пацієнтів з моновірусною і з асо­
ційованою ГВІ. У випадках з попередньою асо­
ційованою герпесвірусною інфекцією у 12 (85,7 %) 
хворих спостер ігалося  відновлення репл ікаці 
одного з типів ГВ, що належали раніше до асоці- 
аці , найчастіше (55,6 %) CMV.

Кореляці між клінічною формою, ступенем тяж­
кості захворювання і частотою вірусопозитивних 
і вірусонегативних рецидивів також не встанов­
лено (r=0,01; Р=0,7), але відмічено, що віруспози- 
тивні рецидиви захворювання, як в основній групі, 
так і в групі порівняння, найчастіше реєстрували­
ся у пацієнтів з діагнозами АЕ (63,2 і 75,0 %, відпо­
відно) і ЕМПР (31,6 і 25,0 %), переважно із серед- 
ньотяжким ступенем (73,7 і 75,0 %). Вірусонегативні 
рецидиви у групах також частіше реєструвались у 
пацієнтів з діагнозом АЕ (59,7 %).

У період рецидиву в пацієнтів основно групи 
тяжкість стану в більшості випадків була оцінена 
як середня (86,5 %), у 10 (13,5 %) -  як легка. Тяж­
кого ступеня захворювання серед пацієнтів ос­
новно групи зареєстровано не було. У групі по­
рівняння -  навпаки, у 3 пацієнтів при повторній 
госпіталізаці , на тлі вірусопозитивного рецидиву 
захворювання спостерігалося погіршення стану 
порівняно з попередніми оглядами.

У неврологічному статусі пацієнтів двох груп у 
період рецидиву спостерігалося домінування за- 
гальномозкового синдрому (87,8 %). Дещо рідше 
посилювалися рухові (47,3 %), чутливі (43,2 %) і 
мозочкові розлади (36,5 %).

Позитивний клінічний ефект у пацієнтів з віру-

сонегативними рецидивами був досягнутий на тлі 
звичайно патогенетично терапі . У хворих з віру- 
сопозитивним рецидивом була застосована по­
вторна противірусна терапія. Термін стабілізаці 
стану на тлі терапі в основній групі був відміче­
ний на (7,0±2,5)-й день терапі , у групі порівняння
-  на (10 ,0±3 ,5 )-й  день лікування, що на 3 дні 
пізніше, ніж в основній групі (Р>0,05).

Висновки

1. Встановлено, що у 48,7 % пацієнтів з ГВІ 
після основного курсу терапі спостерігається ус­
кладнений рецидивами період реконвалесценці . 
Рецидиви захворювання за цих обставин можуть 
бути як клініко-вірусологічними (вірусопозитивни- 
ми -  21,7 %), так і клінічними (вірусонегативними
-  78,3 %).

2. Ускладнений період реконвалесценці най­
частіше спостерігається у жінок (70,4 %), у пацієнтів 
з діагнозом арахноенцефаліт (66,1 %), енцефа- 
лом ієлополірадикулоневрит (66,1 %), з такими 
етіологічними чинниками, як HSV (27,8 %), EBV 
(13,0 %) і HSV+CMV (24,4 %).

3. Наявність в анамнезі пацієнтів вказівок на 
хронічний перебіг захворювання з рецидивами є 
прогностично несприятливою ознакою, оскільки 
більше н іж у половини з них (53,4 %) спостерігаєть­
ся ускладнений період реконвалесценці .

4  Проведений одноразово курс противірусно 
терапі , особливо із застосуванням ацикловіру, не 
запобігає розвитку повторних рецидивів, а без­
системне використання препарату навіть знижує 
ефективність подальших курсів противірусно те- 
рапі .

5 . Застосування протефлазиду з протиреци- 
дивною метою дозволяє зменшити частоту повтор­
них клініко-вірусологічних (вірусопозитивних) ре­
цидивів в 1,9 разу (P<0,05) і клінічних (вірусоне­
гативних) рецидивів в 1,3 разу (P>0,05), а також 
зменшити ступінь тяжкості хвороби і скоротити тер­
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міни досягнення терапевтичного ефекту під час 
повторно терапі в період рецидиву (P<0,05).

Література

1. Деконенко Е.П., Лобов М.А. Поражения нервной систе­
ми, вьізьіваемьіе вирусами герпеса / /  Невр. журн. -  1999. -  
№ 4. -  С. 46-52.

2. Маричев І.Л., Процап О.І., Кононенко В.В. Роль герпе- 
тично інфекці при ураженні нервово системи/ / Проблеми 
епідеміологі , діагностики, клініки, лікування та профілакти­
ки інфекційних хвороб: Матер. міжнарод. наук.-практ. конф., 
присвячено пам’яті Л.В. Громашевського. -  Кив, 2002. -  
С. 257-260.

3. Lipkin W.I. European consensus on viral encephalitis / /  
Lancet. -  1997. -V . 349. -  P. 299-300.

4. Price R.W. Neurological complications of HIV infection / /  
Ibid. -  1996. -  V. 348. -  P. 445-452.

5. Whitley R.J. Viral encephalitis / / Genitourin. Med. -  1990.
-  V. 323. -  P. 242-250.

6. Исаков В.А., Борисова В.В. Герпес: патогенез и лабора­
торная диагностика: Руководство для врачей. -  СПб: Лань,
-  1999. -  192 с.

7. Sasadeusz J.J. Herpeslatency, meningitis, radiculo- 
myelopatyand disseminated infection //Genitourin. Med. -  1994.
-  V. 370. -  P. 369-377.

8. Крючко Т.А., Несина Н.И., Кошкова Е.С., Костенко Ю.А. 
Опит применения протефлазида в комплексной терапии ней- 
роинфекции у детей / /  Імунологія та алергологія. -  2002. -  
№ 3. -  С. 38.

9. Протефлазид: информационние материали по свой- 
ствам и методикам применения. -  НПК <^кофарм», Киев. -  
2002. -  69 с.

R E M O T E  R E S U L T S  o F  T H E R A P Y  o F 
H E R P E S -V IR U S  IN F E C T IO N

O.L. Panasyuk, V.I. Matyash

SUMMARY. The re su lts  o f ana lys is  o f  
reconvalescention period are presented a t 236  
patients with Herpes-virus infection (HVI), getting 
the different charts o f antiviral therapy. It has been 
revealed that a t 48,7 % patients with HVI after the 
basic course o f therapy there is the complicated period 
o f reconvalescention. The relapses o f disease have 
clinical-virological (virus-positive) (21,7±3,9) % and 
clinical (virus-negative) character (78,3±3,9) %. The 
complicated period o f reconvalescention is observed 
more often a t women (70,4±4,3) %, a t patients with 
the diagnosis o f meningoencephalitis (66,1±4,4) %, 
encephalomyelopolyradiculoneuritis (66,1±4,4) %, 
with such etiologic factors as HSV(27,8±4,2) %, EBV 
(13,0±3,2) and HSV+CMV (24,4±4,0) %. Using o f 
Proteflazid with antirecidivation purpose allows to 
reduce frequency o f the repeated clinical-virological 
relapses in 1,9 times (P<0,05), clinical relapses in 
1,3 times (P>0,05), to decrease the degree o f disease 
severityand to reduce the terms o fach ievem ento f 
therapeutic effect in the case o f the repeated therapy 
(P<0,05).
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ГЕПАТИТИ ВІ СУ ХВОРИХ, ЯКІ ЛІКУЮТЬСЯ 
ПРОГРАМНИМГЕМОДІАЛІЗОМ

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, обласна клінічна лікарня

Вивчено особливості захворюваності на вірусні ге­
патити у  хворих на програмному гемодіалізі (ПГД). Вста­
новлено, що 50 % з них мають HBsAg і HCVAb. ХГВ у  
хворих, лікованих ПГД, характеризується високим 
рівнем реплікації HBV і частою суперінфекцією HDV і 
HCV. Серед хворих з термінальною хронічною нирковою 
недостатністю (ХНН) більшість складають пацієнти із 
субкпінічним чи інапарантним перебігом ХГВ і ХГС з 
нормальною або помірно підвищеною активністю АлАТ.

Лікування термінально стаді хронічно нирково 
недостатності (тХНН) програмним гемодіалізом супро­
воджується високим ризиком зараження вірусними 
гепатитами з парентеральним механізмом передачі.

Розвиток хронічного вірусного гепатиту (ХВГ) 
значною мірою ускладнює перебіг і лікування уремі , 
негативно впливає на результати трансплантаці 
нирки. Імуносупресивна терапія -  необхідна умо­
ва запобігання та лікування кризи відторгнення -  
сприяє реплікаці збудників ВГ та посиленню пе­
чінково недостатності. Саме через це смертність у 
післятрансплантаційному періоді в HBsAg-позитив- 
них хворих у кілька разів вища [1, 2].

Попри актуальність ціє проблеми, особливості 
захворюваності на ВГ у хворих з тХНН, які л іку­
ються ПГД, в Укра ні вивчені недостатньо. У цьому 
повідомленні йдеться про результати практично 
одночасного обстеження групи хворих з тХНН з 
наступним спостереженням за тими з них, у кого 
виявлені маркери ВГ.

М атеріали і методи

Обстежено 61 хворого з тХНН. У всіх визначили антигени 
вірусу гепатиту В (HBsAg, HBeAg) та антитіла до них (HBcAb, 
HBeAb, HBsAb), а також антитіла до дельта-вірусу (HDVAb) та 
вірусу гепатиту С (HCVAb). За наявності НСи^Ьдодатково 
визначали HCV-core-Ab IgM та інші антитіла до білків, кодо­
ваних різними зонами HCV RNA.

Маркери ВГ визначали методом ІФА з використанням тест- 
систем НВО «Диагностические системи», м. Н. Новгород, та

«Вектор-Бест», м. Новосибірськ, Росія. Для виключення неспе­
цифічних результатів HBsAg-позитивні взірці перевіряли за 
допомогою реакці нейтралізаці , HBeAg паралельно визначали 
за допомогою тест-системи «Calbiotech, inc» (США, Каліфорнія).

Як позитивні HCVAb враховували лише ті взірці, які чітко 
реагували з антитілами до окремих пептидів HCV (тест-сис- 
тема «ІФА-АНТИ-HCV-CnEKTP GM» НВО «Диагностичес­
кие системи», Росія).

HBV DNA та HCV RNA визначали методом PCR з вико­
ристанням набору реагентів виробництва Центрального 
інституту епідеміологі АМН Росі .

Результати досліджень та їх  обговорення

Серед обстежених хворих з тХНН, корегованою 
ПГД, було виявлено 19 пацієнтів з HBsAg у крові. 
Однак перевірка отриманих результатів методом 
нейтралізаці показала, що у 3 випадках реакція 
була неспецифічною (15,8 %). Таким чином, було 
виявлено 16 хворих з HBsAg (26,2 %); HCVAb ви­
явлені у 20 пацієнтів (32,8 % від загально кількості 
обстежених), але в 5 пацієнтів одночасно виявлені 
HBsAg і HCVAb (всього хворих з ВГ 31). Серед хво­
рих на гепатит В переважала дельта-інфекція, мо- 
ногепатит В виявлено лише у 2 пацієнтів (6,5 % у 
загальній структурі захворюваності; мал. 1)

іб,і%

48,4%

HBsAg

HBsAg+HCVAb+HDVAb
HCVAb
HBsAg+HDVAb

Мал. 1. Структура вірусних гепатитів у хворих на ПГД 
(n=31).

Примітка. Через те, що ми не можемо гарантувати стабіль­
ну відсутність HCV RNA, до діаграми увійшли всі хворі з 
HCVAb, тобто можливі випадки паст-інфекції. У цій частині 
термін «вірусні гепатити» є, до певної міри, умовним.
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Подібні і навіть вищі показники захворюва­
ності зареєстровані і в інших центрах програмно­
го гемодіалізу [3-5].

Гепатит В. З 16 хворих з HBs-антигенемією в 3 
було діагностовано гострий, а у 13 -  хронічний 
ГВ. У більшо частини хворих на ХГВ і раніше ви­
являли HBsAg. Разом з тим, у 4 пацієнтів, які в анам­
незі мали гострий ГВ і шестимісячну персистен- 
цію HBsAg, діагноз ХГВ не підтвердився, бо на час 
обстеження (через 7-9 міс. від початку хвороби) 
вони звільнилися від HBsAg і HBV DNA. Ці спосте­
реження свідчать, що загальноприйнятий кри ­
терій підтвердження хронізаці (6-місячна перси- 
стенція HBsAg) у пацієнтів з ХНН не завжди дос­
татньо надійний -  елімінація збудника в них може 
сповільнюватися.

У більшості хворих з НВ-вірусною інфекцією 
виявлені антитіла до вірусу дельта (у 14 з 16; 
87,5 %). У 2 випадках було діагностовано коінфек- 
цію, у 12 -  суперінфекцію дельта. В узагальненому 
вигляді особливості маркерограм у хворих на ХГВ, 
що отримують ПГД, наведені у таблиці 1.

Таблиця 1
Узагальнені результати обстеження хворих на 

ХГВ з хронічною уремією

Хворі на ХГВ

Хворі, які 
перебували 

на ПГД

Хворі контроль­
но групи 
(без ПГД)

Абс.
число % Абс.

число %

І. Всього 13 100,0 30 100,0

-  із суперінфекцією дельта 12 92,3 4 13,3

ІІ. Виявлено HBeAg: 
Всього 9 69,2 13 43,3

1) на тлі суперінфекці дельта 7 58,3 0 0
2) при повторному обстеженні 
через 2 міс. 6 50 0 0

ІІІ. Виявлено з HBsAg + HCVAb 0 0 3 10

IV. Виявлено з HBsAg + HCVAb + 
HDVAb 5 38,5 0 0

НВеАд виявлено у більшості хворих на ХГВ 
(69,2 %). Особливе занепокоєння викликає те, що 
НВе-антигенемія зберігається і у хворих із супер- 
інфекцією дельта (у 7 із 12; 58,3 %), тобто в них 
продовжується інтенсивна реплікація HBV.

Більше того, реплікація HBV із синтезом НВеАд 
відбувалася і у хворих з потрійною  інфекцією 
(HBV, HDV, Н ^ ) ,  хоча відомо, що приєднання HDV 
або Н ^  звичайно супроводжується пригніченням

реплікаці HBV і синтезу HBeAg, у групі хворих з 
ХГВ, але без ХНН, таке не спостерігається.

При повторному обстеженні через 2 міс. ця тен­
денція збереглася: від HBeAg звільнився лише 
один пацієнт із суперінфекцією дельта.

Р озвиток д ел ьта-супер інф екц і значно п о ­
гіршує прогноз можливо трансплантаці нирки, а 
у хворих зі збереженням синтезу HBeAg й поготів. 
На нашу думку, для таких хворих трансплантація 
нирки, що є єдиним реальним шансом виходу з 
уремі , малоперспективна. Зрозуміло, що це на­
дає проблемі особливого драматизму.

Таким чином, важливою особливістю НВ-вірус- 
но інфекці у хворих з термінальною фазою ХНН є 
надзвичайно високий рівень захворюваності, по­
ширеність ко- і суперінфекці дельта; типовим є 
переважання реплікативних форм ХГВ із HBe-ан- 
тигенемією, яка зберігається попри приєднання 
суперінфекці. Пояснити це можна впливом вторин­
ного імунодефіциту в умовах ХНН. З цим пов‘язана 
також часта хронізація гепатиту В, бо у хворих з 
імунною недостатністю порушується елімінація HBV.

Вивчення анамнезу хворих на тХНН показа­
ло, що понад 80 % випадків гострого ГВ виника­
ють у перші 3-5 міс. від початку лікування ПГД, че­
рез що пацієнти часто не встигають закінчити курс 
вакцинаці проти гепатиту В.

У хворих на ПГД, які не мали HBsAg (45), частота 
виявлення НВсАЬ склала 85,2 %. Це також підтвер­
джує надзвичайно високу інтенсивність епідемічно­
го процесу, хоч, на жаль, ми не можемо гарантувати 
високу специфічність результатів виявлення НВсАЬ.

За винятком часто НВе-антигенемі на тлі супер­
інфекці дельта, спектр серологічних маркерів гепатиту 
В у хворих з тХНН є типовим і достатнім для діагностики. 
Більше того, у хворих на ХГВ з хронічною уремією ми не 
виявили випадків HBeAg-негативного DNA HBV-пози- 
тивного гепатиту (ймовірно мутаці pre-core гену), що 
часто трапляються у західному регіоні Укра ни [6]. В од­
ного хворого одночасно співіснували HBsAg і HBsAb у 
високій концентраці (ймовірно, мутація у S-зоні).

Через мутаці , що негативно відбиваються на здат­
ності комерційних тест-систем виявляти HBsAg, в ос­
танні роки у літературі почастішали рекомендаці вра­
ховувати наявність HBcAb як тест, що може вказувати 
не тільки на перенесену інфекцію, але й імовірну на­
явність HBsAg-негативного гепатиту В. Саме тому ми 
обстежили хворих, що мали високий вміст «ізольова­
них» HBcAb, на наявність HBV DNA методом PCR. В 
одному випадку було виявлено серологічно «німий» 
варіант ХГВ (5,9 %). При обстежені 29 пацієнтів, які не 
мали нирково недостатності, було виявлено 2 подібні
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випадки «німого» варіанту HBV-інфекці (6,9 %). Та­
ким чином, обстеження хворих з високим вмістом 
HBcAb, за відсутності HBsAg, на HBV DNA доцільне, 
особливо коли йдеться про пацієнтів з групи ризику.

Висока частота виявлення HBcAb у хворих, які 
не мали в анамнезі епізоду жовтяниці, свідчить, що 
в цьому контингенті так само, як і серед тих, хто не 
має нирково недостатності, переважають субклінічні 
або безжовтяничні форми HB-вірусно інфекці . При 
клінічно виражених формах ГВ відмічена тенденція 
до дещо легшого перебігу недуги, ніж у хворих без 
ознак нирково недостатності.

Ці спостереження подібні до результатів інших 
досліджень. Є дані про те, що у персоналу відділень 
ПГД гепатит В перебігає тяжче, ніж у х пацієнтів 
[7]. Припускається, що це зумовлено характерним 
для ХНН імуносупресивним станом, бо гепатит В 
традиційно розглядається як хвороба імунно 
відповіді. У хворих на ХАГ ми, як і інші автори, час­
то спостерігали нормальні або незначно підвищені 
показники активності АлАТ та вмісту білірубіну [4]. 
Патогенез цього явища потребує вивчення.

Що стосується профілактично вакцинаці , то вона 
є ефективною, незважаючи на зумовлений хроніч­
ною уремією імуносупресивний стан. Так, серед чо­
тириразово імунізованих подвійною дозою вакци­
ни «Енджерикс В», через рік після останнього щеп­
лення, достатня кількість протективних антитіл 
виявлена у 70 % вакцинованих. За нашими дани­
ми, захворюваність серед щеплених не перевищує 
5-7 %, серед невакцинованих -  26,2 % (Р<0,05).

Ретроспективний аналіз показав, що найсильніша 
імунна відповідь (за вмістом антитіл) зареєстрована у 
пацієнтів, які до вакцинаці мали HBcAb. Ймовірно йдеть­
ся про бустерний ефект. Разом з тим, серед пацієнтів з 
HBcAb були й такі, що недостатньо відповідали на іму­
нізацію. Це певною мірою викликає сумніви у достовір­
ності результатів тестування HBcAb на тлі уремі . На нашу 
думку, при імунізаці хворих, які мають HВcAb, слід кон­
тролювати вміст HBsAb після першого-другого щеплен­
ня. Якщо кількість антитіл у них через 3 тижні після цьо­
го у 2-2,5 разу перевищує протективний рівень, то та­
кий ефект можна розглядати як бустерний і подальшу 
вакцинацію доцільно припиняти.

Хворі на ПГД часто не встигають завершити 
вакцинацію, через те, що зараження відбуваєть­
ся в перші місяці лікування.

Гепатит С. Частота виявлення HCVAb (32,8 %) 
вказує на поширеність гепатиту С у хворих з хро­
нічною уремією.

Враховуючи те, що діагностика ГС переважно 
здійснюється шляхом виявлення HCVAb, ми про­

аналізували спектр антитіл у хворих з тХНН. Сут­
тєво, що у всіх хворих з HCVAb «загального кла­
су» були наявні інші маркери інфекці -  антитіла 
до антигенів тест-системи «Спектр» (core, NS3, 
NS4, NS5 ). Однак, на відміну від результатів об­
стеження хворих без нирково недостатності, у 
більшості обстежених з хронічною уремією спектр 
антитіл був неповний. Повний спектр антитіл до 
антиген ів, що сорбовані на планшеті системи 
«Спектр», мали лише 10 % хворих з тих, які пере­
бували на ПГД (у контролі 77,5 %; Р<0,05). Найча­
стіше виявляли антитіла до структурних антигенів 
(core) -  70 %. Антитіла лише до 1 антигену з набо­
ру мали 35 % хворих (табл. 2), але вміст х був 
достатнім для того, щоб, відповідно до інструкці 
виробника, вважати результати специфічними (оп­
тична щільність взірців удвічі та більше переви­
щувала критичну оптичну щільність).

Таблиця 2
Спектр антитіл до структурних і неструктурних 

антигенів ВГС у хворих на ПГД

Всьо­
го хво­
рих з 
HCV-Ab

у тому числі зантитілами до антигенів HCV

тільки
core

core,
NS3

core,
ns4

core,
NS3
NS4

core,
NS,
NS4’
ns5

NS,
NS4
NS’ z 

z тільки
NS,

20 6
(30 %)

2
(10 %)

2
( 10 %)

2
(10 %)

2
(10 %)

2
(10 %)

3
(15%)

1
(5 %)

Таку особливість серологічного профілю мар­
керів ГС можна було б пояснити недостатністю 
імунно відповіді на тлі тХНН, але цьому супере­
чить те, що у хворих, які мали антитіла лише до 
одного з антигенів HCV, не вдалося виявити HCV 
RNA. Та не виключається, що це зумовлено змен­
шенням вмісту HCV RNA під впливом ПГД. Питан­
ня це потребує подальшого вивчення.

З 20 хворих, які мали загальні HCVAb, у 7 були іден­
тифіковані також IgM до core-антигену HCV (35 %). У 
всіх хворих з HCV-core-Ab IgM (100 %) встановлена 
реплікація HCV. Загальна ж частота виявлення HCV RNA 
у сироватці крові осіб з core-Ab IgM та/або антитілами 
до 3-4 антигенів системи «Спектр» становила 80 %.

Те, що HCV RNA була у всіх пацієнтів з HCVAb 
IgM, вказує на х кореляцію з реплікацією HCV. 
Подібні результати ми отримали і у контрольній групі 
з 67 хворих на ХГС без ХНН. У свою чергу, 90 % 
пацієнтів із HCV RNA мали HCVAb IgM. Це дає підста­
ви вважати, що HCVAb IgM можна розглядати як 
показник, що корелює з реплікацією HCV, і дозво­
ляє не погоджуватись із Й.В. Шахгільдяном, М.І.
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Міхайловим та Г.Г. Онищенком [5], які висловлю­
ють сумніви щодо специфічності цього маркера 
гепатиту С.

Серед хворих на ХГС переважали пацієнти з 
відсутніми або помірно вираженими проявами хво­
роби; тяжкість стану, головним чином, була зумов­
лена тХНН. Суттєвого впливу імунно недостатності 
на тяжкість гепатиту не відмітили. Не виключено, 
що це зумовлено частими сеансами гемодіалізу.

Завершуючи розгляд проблеми, варто звернути 
увагу на те, що ми не можемо виключити того, що ча­
стина хворих могла бути інфікована HBV та Н ^  ще 
до початку сеансів гемодіалізу. У наших спостережен­
нях на таку можливість вказує те, що у 3 хворих на 
хронічний гломерулонефрит саме після приєднання 
ГС почалося швидке прогресування нирково недо­
статності аж до уремі. У цих хворих діагностована кріо- 
глобулінемія, а у кріопреципітатах ми виявляли Н ^А Ь.

Проблемі цій присвячена обширна література. 
Вважається, що між кріоглобулінемією і ХГС є пато­
генетичний зв ‘язок: кріоглобулінемія, що зумовле­
на ГС, рідше ГВ, призводить до васкулітів та по­
гіршення функці нирок, через що виникає потреба 
в замісній терапі [8, 9]. Тому доцільно обстежувати 
на ГС усіх хворих з хронічним гломерулонефритом 
або хоча б тих, у кого виникає суттєве зменшення 
кліренсу креатиніну. Такий підхід, на нашу думку, має 
бути офіційно регламентований.

Що стосується вакцинаці проти ГВ, то необ­
хідно починати заздалегідь, доцільно вакцинува­
ти усіх хворих з ХНН або передусім тих, кому в 
перспективі загрожує розвиток а н ур і.

Таким чином, проблема ВГ у хворих на ПГД 
залишається надзвичайно актуальною, особливо 
уваги потребує вдосконалення системи заходів 
для запобігання гепатитам В і С.

Висновки

1. 50 % хворих, які перебувають на ПГД, мають 
HBsAg і Н ^А Ь .

2. ХГВ ухворих, лікованих ПГД, характеризуєть­
ся високим рівнем реплікаці HBV і частою супер- 
інфекцією HDV і Н ^ .

3. Серед хворих з термінальною хронічною 
нирковою недостатністю більшість складають па­
цієнти із субклінічним чи інапарантним перебігом 
ХГВ і ХГС з нормальною або помірно підвищеною 
активністю АлАТ.
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H E P A T IT E S  B A N K  C IN  P A T IE N T S  
W H IC H  A R E  T R E A T E D  B Y  A  
P R O G R A M M E D  H E M oK IA L Y S IS

B.A. Herasun, O.B. Vorozhbyt, O.B. Herasun, Yu.I. Birka, 
I.B. Tychka, O.I. Rusyn

SUMMARY. Special features o f hepatitis morbidity in 
patients on programmed hemodialysis (PH) were 
studied. It was established that 50 % o f them have 
HBsAg and HCVAb. Chronic hepatitis B (CHB) in 
patients treated by PH is characterized by high HBV 
replication level and by frequent development o f HDV 
and HCV superinfection. Most o f the patients with 
terminal chronic renal insufficiency are the ones with 
subclinical or unapparent course o f chronic hepatite 
B and C with normal or moderately elevated AlAT 
level.
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ПОКАЗНИКИОКИСЛЮВАЛЬНОЇМОДИФІКАЦІЇБІЛКІВ 
СИРОВАТКИКРОВІТАЇХ ДИНАМІКА НА ФОНІЛІКУВАННЯ 

ІМУНОФАНОМУХВОРИХ НА ГОСТРИЙГЕПАТИТ В
Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського,

Запорізька обласна інфекційна клінічна лікарня

Вивчена окислювальна модифікація білків сиро­
ватки крові у  хворих на гострий гепатит В (ГГВ). Пока­
зано підвищення альдегідфенілгідразонів і кетонди- 
нітрофенілгідразонів, які характеризують у  випадку 
спонтанної окислювальної модифікації білків ступінь 
окислювальної деструкції білкової молекули, а при інду­
кованій -  свідчать про виснаження резервно-адапта­
ційних можливостей організму. Застосування імунофану 
у  хворих на ГГВ сприяє швидшому відновленню пара­
метрів окислювальної модифікації білків, нормалізації 
цитолізу та елімінації вірусу гепатиту В.

Актуальність вивчення вірусних гепатитів з па­
рентеральним механізмом зараження визначаєть­
ся досить високим рівнем захворюваності, тяжкістю 
й ризиком хронізаці [1]. Відомо, що будь-який адап­
тивний або патологічний процес перебігає на фоні 
утворення активних форм кисню [2]. В умовах окис­
ного стресу й неконтрольовано реакці активних 
форм кисню переважають процеси нерегульовано 
модифікаці білків, що в кінцевому підсумку призво­
дить до втрати х біологічно активності, при цьому 
окисно модифіковані білки генерують нові антиге­
ни й негативно впливають на імунну відповідь [3]. У 
зв ’язку із цим становить інтерес вивчення окисно 
модифікаці білків у пацієнтів з гострими вірусними 
гепатитами й впливу на ці показники терапі сучас­
ними препаратами, що володіють антиоксидантни­
ми й імуномодулювальними властивостями.

Мета роботи -  вивчити інтенсивність окислю­
вально модифікаці білків сироватки крові у хво­
рих на гострий гепатит В і вплив терапі імунофа- 
ном на ці показники.

М атеріали і методи

Під спостереженням у відділенні вірусних гепатитів пе­
ребувало 44 хворих з жовтяничною формою ГГВ віком від 15 
до 46 років (23 чоловіки й 21 жінка). ГГВ діагностували на

підставі кпініко-епідеміологічних даних, біохімічних показ­
ників функціонального стану печінки, даних ультразвуково­
го дослідження. Етіологічно діагноз підтверджено виявлен­
ням у крові HBsAg, HBeAg, anti-HBcor IgM методом імуно- 
ферментного аналізу. Всі пацієнти одержували традиційну 
базисну терапію (дієта 5, мезим-форте, силікс, за необхід­
ності інфузійно-дезінтоксикаційну терапію глюкозо-сольови- 
ми розчинами). Як препарат, що діє на антиоксидантну та 
імунну системи організму, був обраний імунофан («Био- 
нокс», Росія) -  імунорегуляторний пептид четвертого поколі­
ння (гексапептидз молекулярною масою 836 D). Спостережу­
вані хворі були розділені на групи: 1-а -  20 осіб, які в період 
ранньо реконвалесценці (з 2-3-го тижня лікування) одержа­
ли імунофан по 1,0 мл 0,005 % розчину внутрішньом’язово 
кожні 3 дні, на курс 10 ін’єкцій; 2-а група -  24 пацієнти, які 
отримували тільки базисну терапію.

Продукти окисно модифікаці білків (ОМБ) у сироватці 
крові досліджували методом B. Halliwell, 1999 [4], засновано­
му на тому, що кінцеві продукти вільно-радикального окис­
лювання білків можуть кількісно реагувати з 2,4-динітрофе- 
нілгідразином з утворенням 2,4-динітрофенілгідразонів. Про­
би спектрофотометрували при довжині хвиль 270 нм 
(аліфатичні альдегіди основних амінокислотних залишків) і 
363 нм (карбонільні групи основних амінокислотних за­
лишків). Визначали відповідно альдегідфенілгідразони (АФГ) 
і кетондинітрофенілгідразони (КФГ), які характеризують у 
випадку спонтанно ОМБ ступінь окисно деструкці білково 
молекули, а при індукованій ОМБ свідчать про виснаження 
резервно-адаптаційних можливостей організму [4, 5]. Конт­
рольну групу склали 20 практично здорових осіб.

Отримані дані обробляли методом варіаційно статисти­
ки в програмі «Statistica 6.0 for Windows». Вірогідність розбіж­
ностей середніх величин оцінювали за допомогою непара- 
метричних критері в Манна-У тні (для незалежних вибірок) 
і Вілкоксона (для залежних вибірок).
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Результати досліджень та їх  обговорення

Пацієнти досліджуваних груп були госпіталізо­
вані у розпал недуги, в середньому на (5,7±0,9)-й 
день (1-а група) і (6,2±0,8)-й день хвороби (2-а 
група). Переважали пацієнти із середньотяжким 
ступенем захворювання: 18 (90,0 %) у 1-й і 22 
(91,6 %) у 2-й групі. Легкий ступінь хвороби за­
реєстровано відповідно у 2 (10,0 %) і 2 (8,4 %) 
хворих. Захворювання починалося, як правило, 
поступово: тривалість переджовтяничного періо­
ду склала від 1 до 12 днів -  у середньому (5,7±0,7) 
дня у пацієнтів 1- групи й (5,1±0,8) -  2- групи. У 
більшості пацієнтів варіант перебігу продрому був 
змішаним (80,0 і 79,2 % відповідно), переважали 
диспепсичний (95,0 і 87,5 %) та астено-вегетатив- 
ний варіанти (55,0 і 62,5 %), рідше реєстрували 
катаральний (35,0 і 41,7 %) і артралгічний (20,0 і 
16,7 %). При ушпиталенні пацієнти скаржилися на 
слабість (80,0 і 83,3 %), зниження апетиту (70,0 і
75,0 %), нудоту (35,0 і 41,7 %), тяжкість у правому підре- 
бер’ (55,0 і 54,1 %), свербіж шкіри (10,0 і 12,5 %). 
Гіпербілірубінемія відповідала тяжкості хвороби, 
при цьому середній рівень у розпал захворю­
вання у пац ієнт ів  1- групи  склав (129 ,8±  
13,2) м км ол ь /л , у пр ед ставни к ів  2- групи  
(136,0±15,6) мкмоль/л. У всіх спостережуваних 
осіб відзначено високий цитоліз -  активність АлАТ 
у цільній сироватці крові в період розпалу хворо­

би становила (8,4±0,4) ммоль/(лхгод) у пацієнтів
1- групи й (8,2±0,3) ммоль/(лхгод) у хворих 2- 
групи, при цьому у всіх осіб спостерігався ефект 
розведення (активність АлАТ в розведеній в 10 
разів сироватці була вища, ніж у цільній, в 4,5-6,8 
разу). Гепатомегалія, підтверджена результатами 
ультразвукового дослідження, зареєстрована у 16 
(80,0 %) і 19 (79,1 %) пацієнтів, спленомегалія -  у 
9 (45,0 %) і 12 (50,0 %) відповідно. Аналіз резуль­
татів специфічно лабораторно діагностики пока­
зав, що у всіх хворих на ГГВ крім HBsAg у крові 
виявляли маркер реплікативно активності вірусу 
anti-HBcor IgM, при цьому HBeAg зареєстровано у 
14 (70,0 %) хворих 1- й у 16 (66,7 %) пацієнтів 2- 
групи.

У хворих на ГГВ обох досліджуваних груп до 
початку лікування зареєстровано статистично дос­
товірне, порівняно з відповідними показниками гру­
пи контролю, підвищення всіх досліджуваних пара­
метрів, які відображають деструкцію білкових моле­
кул (табл. 1). Так, показники спонтанно ОМБ були 
підвищені: АФГ -  на 106,0 % і КФГ -  на 93,0 % у 
пацієнтів 1- групи, на 98,0 % і на 100 % -  у хворих
2- групи відповідно. При цьому показники індуко­
вано ОМБ, що свідчать про виснаження резервно- 
адаптаційних можливостей організму, у пацієнтів
1- групи перевищували показники контролю на
107,4 і 117,8 %, у хворих 2- групи -  на 115,8 і 
108,9 % відповідно.

Таблиця 1
Показники окислювально модифікаці білків сироватки крові у хворих на ГГВ (M±m)

Гр упа
О М Б  с п о н та н н а , 

у м .о д . / г  б іл ка
О М Б  ін д уко в а н а , 

у м .о д . / г  б іл ка
А Ф Г К Ф Г А Ф Г К Ф Г

К о н тр о л ь  (n = 2 0 ) 0 ,0 6 5 ± 0 ,0 0 7 0 ,0 4 3 ± 0 ,0 0 5 0 ,0 9 5 ± 0 ,0 1 0 0 ,0 4 5 ± 0 ,0 0 4

Е  о

? 'В'

д о  л ікув а н н я
0 ,1 3 4 ± 0 ,0 0 9  
P M W < 0 ,0 0 1

0 ,0 8 3 ± 0 ,0 0 6  
P m -w< 0 ,0 0 2

0 ,1 9 7 ± 0 ,0 1 3  
P m -w < 0 ,0 0 0 2

0 ,0 9 8 ± 0 ,0 0 5  
P m-w < 0 , 0001

п ісля
л ікув а н н я

0 ,0 6 4 ±  0 ,0 06
P m -w > 0 , 05 
Pw<  0 ,0 03

0 ,0 4 4 ± 0 ,0 0 4
P m-w > 0 , 05 
Pw< 0 ,0 0 2

0 ,1 0 2 ± 0 ,0 0 7
P m -w > 0 , 05 
Pw < 0 ,0 0 1

0 ,0 5 6 ± 0 ,0 0 2
P m -w > 0 , 05 
Pw < 0 ,0 0 1

Є . CM 
і -  II 
П5 S  

СХІ

д о  л ікув а н н я
0 ,1 2 9 ± 0 ,0 1 0  
P m-w< 0 ,0 0 2

0 ,0 8 6 ± 0 ,0 0 7
P m -w < 0 ,0 0 1

0 ,2  05 ± 0 ,0 1 1  
P m w < 0 ,0 0 0 1

0 ,0 9 4 ± 0 ,0 0 6

P m -w < 0 ,0 0 1

п ісля
л ікув а н н я

0 ,0 9 2 ± 0 ,0 1 1 
P m -w < 0 , 05

PW > 0, 05

0 ,0 6 0 ± 0 ,0 0 6  
P m-w < 0 , 05

PW > 0, 05

0 ,1 7 4 ± 0 ,0 1 9  
P m -w < 0 , 04

PW > 0, 05

0 ,0 8 0 ± 0 ,0 0 5  
P m -w < 0 , 00 4

P W > 0, 05

Примітки: Рми -  достовірність різниці порівняно з контролем; Ри -  з показниками до лікування.

Аналіз динаміки показників ОМБ у пацієнтів, що 
одержували терапію імунофаном, показав вірогідне, 
порівняно з відповідними показниками до початку 
лікування, зниження параметрів як спонтанно (АФГ

на 52,2 % і КФГ на 46,9 %), так й індуковано (АФГ на 
48,2 % і КФГ на 42,9 %) ОМБ. На момент завершення 
терапі імунофаном показники ступеня окислюваль­
но деструкці білкових молекул у хворих на ГГВ віро­
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гідно не відрізнялися від аналогічних у контролі. У той 
же час у представників 2- групи на фоні базисно те- 
рапі зареєстровано лише тенденцію до зниження дос­
ліджуваних показників ОМБ, які залишалися вірогід­
но вище від параметрів контролю.

До того ж у пацієнтів 1- групи зареєстровано 
значнішу позитивну динаміку активності АлАТ, порівня­
но з відповідними показниками пацієнтів 2- групи. 
Так, нормалізація активності АлАТ у хворих на ГГВ, 
що одержали лікування імунофаном, зареєстрова­
на в середньому на (38,8±3,6)-й день лікування проти 
(50,4±4,1) (Рм_да<0,05) у хворих 2- групи. При повтор­
ному дослідженні маркерів гепатиту В (на 6-7-му тижні 
лікування) виявлено, що у 13 (65,0 %) осіб 1- групи 
HBsAg не виділяли. При цьому у пацієнтів 2- групи 
відсутність HBsAg у крові в зазначений термін зареє­
стровано лише у 6 (25,0 %), до того ж в 1 (4,2 %) 
представника дано групи зберігався й НВеАд.

Виявлене у хворих на ГГВ посилення ступеня 
окислювально деструкці білкових молекул, на нашу 
думку, вказує на вихід з-під контролю захисно-при­
стосувальних реакцій організму на клітинному рівні, 
свідчить про порушення механізмів регуляці фермент­
них систем, що забезпечують клітинний гомеостаз. 
Відомо, що в умовах окисного стресу, що розвиваєть­
ся при будь-якому патологічному стані, активні форми 
кисню впливають передусім на білки плазматичних 
мембран [6] та мають сильну гістодеструктивну дію [7].

Отримана позитивна динаміка показників окис­
но деструкці білкових молекул при лікуванні хво­
рих на ГГВ імунофаном свідчить про підвищення 
резервно можливості орган ізм у до інактиваці 
вільнорадикальних і перекисних сполук. Крім того, 
найшвидші темпи нормалізаці цитолізу й динаміка 
маркерного профілю пацієнтів на ГГВ на фоні те- 
рапі імунофаном свідчать і про позитивний імуно- 
модулювальний вплив препарату, що, на нашу дум­
ку, багато в чому обумовлено зниженням негатив­
ного впливу активних метаболітів  кисню на 
імунокомпетентні клітини. Відомо, що результат па­
тологічного процесу багато в чому визначається 
взаємовідносинами антиоксидантних і переокси- 
дантних механізмів, іншими словами, здатністю ан­
тиоксидантно системи захищати клітину від вільних 
радикалів і перекисів [8]. Імунофан викликає поси­
лення активності каталази, що є одним з основних 
ферментів антиоксидантно системи, а також церу- 
лоплазм іну -  активного учасника й регулятора 
вільно-радикальних процесів, дефіцит якого змінює 
гострофазову білкову відповідь на вірусну інфек­
цію й впливає на реактивність лімфоцитів [9, 10].

Висновки

1. При ГГВ підвищений рівень як спонтанно 
окислювально модифікаці білків сироватки крові, 
так і індуковано відображає виснаження резерв­
но-адаптаційних можливостей організму.

2. Застосування імунофану у хворих на ГГВ 
сприяє швидшому відновленню параметрів окис­
лювально модифікаці білків, нормалізаці цитолі­
зу й елімінаці вірусу.

3. Процеси окислювально модифікаці білків 
відіграють важливу роль у патогенезі ГГВ.
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P A R A M E T E R S  k F k X IK A T IV E
m o d i f i c a t i o n  k f  s e r u m  p r o t e i n s  
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i m u n k f a n  a t  p a t i e n t s  w i t h  a c u t e  
h e p a t i t i s  b

M.A. Andreychyn, Yu.Yu. Ryabokon 

SUMMARY. In this work we studied the parameters 
o f oxidative modification o f serum proteins at patients 
with acute hepatitis B. We showed the rising o f a

le ve l o f  a ld e h yd p h e n y lh yd ra zo n e s  and  
ketodinitrophenylhydrazones which characterize the 
degree ofoxidative destruction o fpro te in  molecule 
in case o f oxidative modification o f proteins and at 
induced modification they testify to decrease o f 
reserve-adaptative possibilities o f the organism. 
Application o f imunofan a t patients with acute  
h e p a titis  B p ro m o te s  fa s te r re g e n e ra tio n  o f  
parameters o f oxidative modification o f proteins, 
normalization o f cytolysis and elimination o f virus o f 
hepatitis B.
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Військово-медична академія ім. С.М. Кірова (м. Санкт-Петербург, Росія)

Перфторвуглецевий кровозамінник «Перфторан» 
застосований у  комплексній інтенсивній терапії 79 
хворих з тяжкою формою гепатиту В (ГВ) як поліфунк- 
ціональний патогенетичний засіб. Встановлені імуно- 
модулювальні, антиоксидантні, мембраностабілізуючі 
і дезінтоксикаційні властивості «Перфторану». Пре­
парат мав істотний вплив на динаміку основних клініко- 
біохімічних показників у  хворих з тяжким ступенемГВ, 
а також перебіг і наслідки захворювання. У результаті 
під впливом перфторану відзначено значне скорочен­
ня термінів лікування хворих на тяжку форму ГВ у  ВРІТ 
і стаціонарі.

Як відомо, імунна в ідпов ідь на укор інення 
інф екційного патогену може бути адекватною, 
надмірною або недостатньою . При адекватній 
реакці орган ізм у на укорінення збудника хво­
роба, навіть якщо вона розвивається, має цик­
лічний характер і закінчується природним оду­
жанням. При надмірній реакці можливі автоаг- 
рес ія  і по ш ко д ж е н ня  зд о р о в и х  тка н и н . Це 
особливо характерно для інф екцій з внутр іш ­
ньоклітинною локалізацією  збудника. Так, при

гострому ГВ надмірна активність імунно відповіді 
здатна пр извести  до м асивно го  цитол ізу  як 
інф ікованих, так і неінф ікованих гепатоцитів з 
можливим розвитком печінково недостатності 
[1].

Центральною ланкою імунорегуляці є кл іти­
ни системи мононуклеарних фагоцитів. М акро­
фаг першим з усіх елементів імунно системи сти­
кається з інфекційним агентом або інфікованою 
клітиною, поглинаючи і перетравлюючи х, пре­
зентує антигени Т- і В-лімфоцитам та ініціює тим 
самим розвиток клітинно і гуморально відповіді. 
Контакт макрофагів з чужорідними субстанція­
ми веде до стимуляці х функціонально актив­
ності. У результаті вони виділяють десятки б іо­
логічно активних сполук, таких як фактор некро­
зу пухлин, інтерф ерон, інтерлей кіни  1, 6, 8, 
кисневі радикали, нітросполуки та ін. [2 ]. Над­
мірний викид цих прозапальних сполук гіперак- 
тивованими макроф агами індукує метаболічні 
поруш ення  в кл іти н а х  во гн ищ а  запал ен ня , 
м ісцеві та генералізовані порушення мікроцир- 
куляці , посилення агрегаці тромбоцитів з мож­
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ливим розвитком  Д В З -синдром у. У результаті 
розвивається гіпоксія тканин, активізуються про­
цеси перекисного окислення ліпід ів.

Таким чином, при гострому запальному процесі 
токсичну дію на клітини і тканини проявляють не 
стільки інфекційні агенти і х токсини, скільки над­
лишок прозапальних цитокінів, нітросполук і кис­
невих радикалів макрофагально природи [3].

Виходячи з вищевикладеного, в цих випадках ра­
ціональною тактикою терапі представляється зворотне 
пригнічення надмірно секреторно функці моноцитів/ 
макрофагів. При цьому перевагу слід надавати препа­
ратам, що володіють крім імуномодулювального, ще й 
дезінтоксикаційним і антиоксидантним ефектами.

У цьому світлі привертають увагу сво ми біологіч­
ними властивостями перфторвуглецеві сполуки. Ці 
речовини відомі в медицині як основа для створен­
ня препаратів-кровозамінників з газотранспортною 
функцією, завдяки здатності розчиняти в собі великі 
об’єми газів. У Російській Федераці з 1996 р. дозво­
лено клінічне застосування одного з препаратів ціє 
групи -  перфторвуглецево емульсі «Перфторан».

Перфторан (ПФ) володіє низкою біологічних 
властивостей, які можуть сприятливо впливати на 
перебіг інфекційного процесу, у тому числі при 
вірусних гепатитах. До цих властивостей належать: 
газотранспортна, антигіпоксична, дезінтоксикацій- 
на, мембраностабілізувальна, антиоксидантна [4]. 
Є дані про імуномодулювальні ефекти і вплив пер- 
фторорганічних емульсій на систему мононуклеар- 
них фагоцитів [5, 6]. Унаслідок унікальності сво х 
біологічних властивостей останнім часом препа­
рат виходить за рамки тільки кровозамінника і зна­
ходить застосування в нових галузях медицини.

Таким чином, ПФ є поліфункціональним засобом, 
за допомогою якого можна впливати на різні ланки 
патологічного процесу при вірусних гепатитах.

Метою дослідження було встановлення клінічно ефек­
тивності перфторвуглецевого кровозамінника «Перфто­
ран» при тяжких формах гострого ГВ.

Заздалегідь в експерименті було встановлено, 
що ПФ здатний викликати фазні зміни стану функ­
ціонально активності печінкових макрофагів і спри­
ятливо впливає на перебіг експериментального 
гепатиту при використанні моделі, засновано на 
досягненні стану гіперактиваці клітин Купфера [7].

М атеріали і методи

Обстежено 157 хворих (94 чоловіки, 63 жінки) з діагно­
зом гострий ГВ, тяжка форма. Діагноз встановлювали на 
підставі анамнезу, клінічних, епідеміологічних даних, ре­

зультатів лабораторного та інструментального обстеження. 
При цьому були використані загальноприйняті критері діаг­
ностики. Обстежені хворі були переважно молодого віку: від 
16до 47 років, середній вік склав (23,3±2,8) року.

У 38 випадках тяжка форма ускладнилася розвитком го­
стро печінково недостатності (ГПН), у 9 випадках -  печінко­
вою комою, що закінчилася летально.

Хворі на тяжку форму захворювання переводилися з 
інфекційних відділень у відділення або блок реанімаці і 
інтенсивно терапі (ВРІТ).

У ВРІТ методом рандомізаці хворі розділялися на дві гру­
пи: 1-а група порівняння (78 осіб) одержувала терапію згідно з 
існуючими схемами інтенсивно терапі хворих з тяжким сту­
пенем ГВ; 2-а (вивчення, 79 пацієнтів) -  додатково до тради­
ційно терапі отримувала внутрішньовенні інфузі перфтор­
вуглецево емульсі «Перфторан» у дозі по 400 мл 1-2 рази на 
добу протягом 2-6 днів (від 800 до 2 400 мл на курс). Препа­
рат призначали з 1-2-го дня перебування хворих у ВРІТ. Хво­
рим групи порівняння в ті ж терміни і в тих же дозах вводили 
плазмозамінник «Реополіглюкін» (препарат порівняння).

Групи були однорідні за статтю, віком хворих, об ’ємом 
традиційно терапі , що проводилася.

Клінічний нагляд за хворими продовжували від моменту 
госпіталізаці у ВРІТ до остаточного результату захворювання. 
Лабораторне обстеження проводилося в наступному ритмі: ру­
тинні біохімічні дослідження щоденно в період перебування у 
ВРІТ; спеціальні лабораторні дослідження (залежно від роду 
досліджень) чотириразово: на 1-, 3-, 6- і 12-у або дворазово -  
на 1- і 12-у доби від моменту госпіталізаці у ВРІТ.

Дослідження стандартних (рутинних) лабораторних показ­
ників здійснювали в наступному обсязі: клінічні аналізи крові 
й сечі, біохімічнедослідження крові на білірубін, АлАТ, про- 
тромбіновий індекс, фібриноген, загальний білок і його фракці .

Дослідження біохімічних показників виконували вручну або 
на автоматизованій діагностичній системі «Spectrum» (США).

По 33 хвориху кожній групі було піддано спеціальному лабо­
раторному обстеженню, яке проводилося за чотирма позиціями:

1) імунологічний моніторинг: абсолютна і відносна кількість 
лімфоцитіві х основних субпопуляцій(СІ33, CD4, CD8, CD20, CD25, 
HLA-DR, CD16) методом прямо імунофлюоресценці з використан­
ням моноклональнихантитіл фірми Becton Dickinson (США); сиро­
ваткові концентраці цитокінів-інтерлейкіну-1 в (ІЛ-1 в ), ІЛ-6, ІЛ-8, 
фактору некрозу пухлин (ФНП-а) в ІФА із застосуванням вітчизня­
них тест-систем (НВО «Протеиновьій контур», Санкт-Петербург); 
вміст неспецифічних імуноглобулінів класів M, G, А, C3-компонен­
ту комплементу в сироватці крові методом просто радіально іму- 
нодифузі [8]; вміст циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) [9].

2) дослідження деяких параметрів стану перекисного окис­
лення ліпідів (ПОЛ) і антиоксидантно системи (АОС): концен­
трація малонового диальдегіду (МДА) в сироватці крові у мо- 
дифікаці Л.І.Андреєво і співавт. [10]; активність мієлоперок- 
сидази (МП) в нейтрофільних гранулоцитах крові гістохімічним
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методом [11]; активність каталази (К) в еритроцитах [12]; ак­
тивність глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (ГФДГ) веритроцитах 
[13]; концентрація відновленого глутатіону (GSH) в еритроци­
тах [14]; перекисний гемоліз [15].

3) реологічні властивості еритроцитів: деформабельність 
і в’язкість [16].

4) рівень ендогенно токсемі -  за концентрацією в плазмі, 
на еритроцитах венозно крові і в сечі середньомолекулярних 
пептидів (СМП) [17].

Крім того, була обстежена група здорових чоловіків мо­
лодого віку (31 людина) для визначення значень норми спе­
ціальних лабораторних показників.

Результати досліджень та їх  обговорення

Порівняльне імунологічне обстеження у гру­
пах хворих не виявило статистично достовірно-

Вплив ПФ на сироваткові концентраці

На підставі отриманих даних можна стверд­
жувати, що ПФ сприяв швидшому зниженню кон­
центраці прозапальних цитокін ів  у сироватц і 
крові хворих з тяжким ступенем ГВ. Враховуючи 
те, що основними продуцентами цих цитокінів є 
макрофаги, ефект препарату зв ’язаний, мабуть, 
з його впливом на ф ункц іональну активн ість  
макроф агів.

У той же час відомо, що ФНП-а є індуктором 
клітинного імунітету, а ІЛ-6 -  гуморального. Зни­
ження х секреці макрофагами під впливом ПФ 
повинно ослабити надмірну інтенсивність імун­
но відповіді у хворих з тяжким ступенем ГВ.

Д осл ідж ення  акти вн ост і пр оокси д а н тно го  
ферменту -  МП у нейтрофільних гранулоцитах 
п о ка за л о , що п ід  впливом  ПФ в ід б увал ося  
ш видш е зниж ення акти вн ост і МП у динам іц і 
захворювання. На 3-ю і 6-у доби спостережен­

го впливу ПФ на такі імунологічні показники, як 
кількість імунокомпетентних клітин у крові, функ­
ціональну активність лімфоцитів за даними ре- 
акці гальмування м іграц і л імф оцитів (РГМЛ), 
вміст у сироватці крові імуноглобулінів, ЦІК, С3- 
компоненту комплементу. Слід зазначити, що ви- 
щеперераховані показники вельми інертні. Знач­
на х зміна спостерігається тільки у випадках гру­
бо імунно патологі : первинні імунодеф іцити, 
СНІД, агранулоцитози та ін.

Більш тонкими індикаторами стану імунного 
процесу є клітинні медіатори -  цитокіни. ПФ мав 
істотний вплив на динаміку всіх досліджених ци­
токінів (табл. 1). Одержані достовірні відмінності 
концентраці ІЛ-1Р на 3-ю і 6-у, ІЛ-6 і ІЛ-8 -  на 3-ю, 
ФНП-а - на 3-ю і 12-у доби спостереження у гру­
пах обстежених хворих.

Таблиця 1

цитокінів у хворих на тяжку форму ГВ

ня активн ість ф ерменту була достовірно ниж ­
чою у групі хворих, які отримували ПФ.

Результати дослідження деяких параметрів 
АОС в еритроцитах периферично крові у хворих 
з тяжким ступенем ГВ виявили істотний вплив ПФ 
на динам іку  деяких з досл ідж ених показників  
(табл. 2). Так, у хворих 1- групи активність ката­
лази після короткочасного періоду підвищення 
падала нижче за норму, тоді як у групі досл ід ­
ження залишалася на підвищених цифрах весь 
період спостереження (відмінності показників у 
групах хворих достовірні на 6-у і 12-у доби ліку­
вання). Активність ГФДГ достовірно не відрізня­
лася у групах, хоча мала виразну тенденцію до 
швидшого відновлення у групі хворих, які отри­
мували інфузі ПФ. У цій же групі відзначений 
випереджаючий приріст вмісту GSH в еритроци­
тах крові.

Показник Норма Г рупа
Час після початку ІТ, доби (І№ ±m )

0 3 6 12

ІЛ -1 в , пг/мл до 5 0
1 (п = 33)
2 (п = 33)

238 ,7±25 ,7 
244,8±26,4

257,4±27,2 
186 ,8±20,6*

277,5±32,3 
212,9 ±27,7*

211,3±24,2 
174,4±18,3

ІЛ-6, пг/мл до 5
1
2

81,0±6,3 
82 ,4±6,8

96 ,4±7,2 
66 ,0±7,1*

9 2 ,1±7,9 
80,6±6 ,8

48,7±4,1
39,9±6,4

ІЛ-8, пг/мл 0
1
2

48,8±4,9 
54,1 ±5 ,2

65 ,7±6,6 
45,9±5,8*

58 ,3±6,0 
57,7±6 ,2

39,7±3,6
30,2±3,4

ФНП-а, пг/мл до 5 0
1
2

137,5 ±16 ,4 
134,8 ±15 ,2

163,4±17,2 
120 ,8 ±13,1*

158 ,0 ±16 ,5 
141,3± 15,2

124,4±15 ,6 
85 ,2±8 ,4*

Примітка (тут і далі). * -  відмінності достовірні порівняно з відповідними показниками у 1-й групі (Р<0,05).
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Таблиця 2
Вплив ПФ на показники активності К, ГФДГ, вміст GSH в еритроцитах 

периферично крові у хворих на тяжку форму ГВ

Час після понатк /  ІТ, доби (М ± т  )

Показник Здорові донори 
п=30 Г рупа

0 3 6 12

М П, сд. 0,45 ±0,02 1 (п = 33) 0,68±0,06 0 ,71±0,04 0,64±0,04 0,53±0,04
2 (п = 33) 0 ,68±0,03 0 ,62±0,04* 0 ,55±0,04* 0,48±0,03

Каталаза, 35,7±3,0 1 42,8 ±4,2 36,3±3,8 27,2±3,3 28,4±3,8
ммопь/г НЬхв 2 43,2±4,1 37,8±3,9 40,6 ±4,0* 39,3±4,1*
ГФДГ, 33,4±4,1 1 17,8± 1,8 16,5 ±1,7 15,8 ±1,7 20,5±2,6
мкмоль/г НЬхв 2 17,6±1,7 17,3±1,8 18,4± 1,8 25,9±2,8
GSH, 14,4±2,6 1 7,3±1,2 6,1±0,9 7,1 ±0,9 9 ,5±1,3
мкмоль/г НЬ 2_ 7.2±1.2 7,0±1,1 10,5±1,7* 13,2±1,6*

Таким чином, ПФ проявив сво антиоксидантні 
властивості як за допомогою зниження активності 
прооксидантних чинників, так і стимуляці антиок­
сидантних. За часом раніше, вже з 3- доби, ви­
мальовувався перший ефект препарату, але він 
був короткочасним. Другий ефект ставав помітним, 
починаючи з 6- доби після введення препарату, 
але був більш тривалим.

Підсумовуючи викладене, слід зазначити, що 
антиоксидантні ефекти ПФ проявилися в достовір­
ному зниженні сироваткових концентрацій МДА і

підвищенні стійкості еритроцитів до перекисного 
гемолізу у хворих на ГВ, яким вводили препарат.

Під впливом ПФ відзначені значущі зміни дефор- 
мабельності і в’язкості еритроцитів на 3-ю і 6-у доби 
лікування хворих (табл. 3). Збільшення деформабель- 
ності і зменшення в’язкості еритроцитів говорить про 
поліпшення реологічних властивостей крові під впли­
вом ПФ. Найбільш чіткий ефект спостерігався на тлі 
введення препарату (3-я доба спостереження), про­
те значущий вплив зберігався протягом всього часу 
циркуляці емульсі у кровоносному руслі (до 6 діб).

Таблиця 3
Вплив ПФ на реологічні властивості еритроцитів (індекс деформабельності -  ІДЕ і коефіцієнт 
в ’язкості -  КВЕ), вміст СМП у плазмі крові, на еритроцитах і в сечі хворих на тяжку форму ГВ

Здорові
донори

Час після початку ІТ, доби (М ± т )
Показник Група

0 3 6 12п=30

ІДЕ, ум. од. 2,38±0,05 1 (п=33) 1,22±0,09 1,13±0,11 1,33±0,12 1,82±0,17
2 (п=33) 1,24±0,10 1,57±0,13* 1,6 9±0,13* 2,04±0,19

КВЕ, ум. сд. 1,52±0,03 1 2,37±0,18 2,50±0,21 2,37±0,20 1,95±0,19
2 2,35±0,17 2,02±0,18* 1,84±0,18* 1,68±0,18

СМП в плазмі, ум. сд. 14,4± 1,5 1 23,8±2,2 25,2±2,8 со со 1+ со со 32,6±3,6
2 23,5±2,1 32,4±3,3* 26 ,4±3,3 18,4±2,8*

СМП на еритроцитах, ум. сд. 31,2 ±2,2 1 45,9±4,1 44,8 ±4,2 40,6±4,0 36,2±4,0
2 46,3±4,4 35,3±4,1* 33,8±3,8 32,8±3,9

СМП в сечі, ум. од. 25,7±3,0 1 52,8 ±5,3 55,0 ±5,2 62,8±6,0 69 ,8±7,2
2 50,4±5,1 68,9 ±6,6* 51,4±5,6 28,2 ±3,9*

Поліпшення реологічних властивостей крові 
під впливом ПФ зв ’язано, на нашу думку, з роз­
чиненням перфторвуглеців, що входять до скла­
ду емульсі, в ліпідному шарі оболонки еритроцитів, 
за рахунок чого х мембрана стає більш текучою, 
пластичною, менш в’язкою. Разом з цим, введен­
ня ПФ у кровоплин зменшує в ’язкість системи 
«кров+перфторан» у цілому.

Ц ікаві дані були одержані при дослідженні 
впливу ПФ на маркери ендогенно токсемі -  вміст

СМП у б іологічних середовищах: плазмі крові, 
еритроцитах, сечі обстежених хворих (табл. 3).

Через 3 доби від початку лікування у групі 
пацієнтів, які отримували інфузі ПФ (2-а група), було 
відзначено достовірне збільшення концентраці СМП 
у плазмі крові і сечі паралельно зі зниженням х вмісту 
на мембранах еритроцитів. Надалі відзначена чітка 
тенденція до швидшого видалення СМП з плазми 
крові і еритроцитів разом зі зменшенням виділення 
олігопептидів із сечею в 2-й групі хворих.
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Одержані результати, на нашу думку, стали 
наслідком взаємоді емульсі ПФ з біомембрана- 
ми еритроцитів. Проникнення перфторвуглецевих 
компонентів емульсі у фосфоліпідний шар клітин­
но мембрани сприяло витісненню з не молекул 
СМП. Внасл ідок «розвантаження» еритроцитів  
збільшувалася концентрація СМП у плазмі і виді­
лення х із сечею. Очищення мембран еритроцитів 
від СМП під впливом ПФ сприятливо позначало­
ся, ймовірно, і на х реологічних властивостях.

Таким чином, у наших дослідженнях були вста­
новлені факти імуномодулювального, антиокси­
дантного , реологічного  і д е з ін то кси ка ц ій н о го  
впливу ПФ у хворих з тяжким ступенем ГВ, які не 
могли не відобразитися на клінічному перебігу і 
результатах захворювання.

ПФ мав певний вплив у плані профілактики 
розвитку ГПН у хворих на тяжку форму ГВ. За 
рівних стартових умов терапі у групі хворих, які 
отримували препарат, з 66 осіб, які були госпіталі­
зовані у ВРІТ без явищ ГПН, розвиток спостері­
гали тільки в 2 випадках (3,0 %), тоді як у групі 
порівняння з 67 у 12 (17,9 %) (відмінності значущі). 
У 1-й групі зареєстровано 6 летальних вислідів з 
23 випадків, що ускладнилися розвитком  ГПН 
(26,1 %), тоді як у 2-й групі -  3 з 15 (20,0 %).

Включення ПФ у комплексну терапію хворих 
на тяжкі форми ГВ, не ускладнені ГПН, позначи­
лося на достовірному скороченні тривалості ос­
новних синдромів захворювання: інтоксикаці -  з 
(1 3 ,7 ± 1 ,3) до (9 ,5 ± 1 ,2 ) доби, ж овтяниц і -  з 
(40,4±2,0) до (28,7±2,8) доби, гепатомегалі -  з 
(48,1±2,7) до (33,1±3,4) доби відповідно в 1-й і
2-й групах (Р<0,05). У хворих з ГПН під впливом 
препарату значно рідше розвивалися порушен­
ня свідомості, зменшення розмірів печінки, гаряч­
ка, анорексія і блювота.

Вивчення динаміки рутинних біохімічних показ­
ників показало, що ПФ зробив істотний вплив на 
темпи зниження вмісту білірубіну і активності АлАТ 
у сироватці крові хворих.

Зрештою включення ПФ у схему інтенсивно 
терапі хворих з тяжкими формами ГВ дозволило 
д остов ірн о  скоротити  тривал ість  л ікування 
пацієнтів у ВРІТ і у стаціонарі: з (12,2±2,2) до 
(7,2±1,4) доби і з (52,3±5,4) до (37,1±3,5) відповід­
но (Р<0,05).

Висновок

Застосування інфузійних препаратів на основі 
перфторвуглецевих сполук є новим перспектив­

ним напрямом патогенетично терапі вірусних 
гепатитів і, можливо, виходячи із спільності ме­
ханізмів інфекційного процесу, інших інфекційних 
захворювань.
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R E S E A R C H  k F E F F IC A C Y  k F  B L k k K  
S U B S T IT U T E  « P E R F T k R A N »  AS A  
M E A N S  k F  P A T H k G E N E T IC  T H E R A P Y  
k F  S E V E R E  F k R M S  k F  H E P A T IT IS  B

O.Yu. Kovelenov, Yu.V. Lobzin

SUMMARY. Perfluorcarbon ic  b lood substitu te  
«Perftoran» was used in complex intensive therapy 
o f 79 patients with severe form o f hepatitis B as a 
po ly func tiona l pa thogenetic  means. Immuno- 
modulating, antioxidative, membranostabilizingand 
des in tox ica tive  fea tu res o f «Perftoran» were 
ascartained. The drug influenced essentially upon 
the dynamics o f the main clinical and biochemical 
param eters in patien ts with severe degree o f 
hepatitis B as well as upon the disease course and 
its circumstances. As a result o f perftoran effect 
was marked the significant shortening o f the terms 
o f treatment o f severe form o f hepatitis B.

Г.С. Біла-Попович, М.С. Суременко, В.С. Підкопаєв

ГІПЕРБАРИЧНАОКСИГЕНАЦІЯ В КОМПЛЕКСНІЙТЕРАПІЇ 
ТЯЖКИХФОРМПАРЕНТЕРАЛЬНИХВІРУСНИХГЕПАТИТІВ

УНАРКОСПОЖИВАЧІВ
Дніпропетровська державна медична академія, 21-а міська клінічна лікарня

Наведено дані про механізми д ії гіпербаричної ок- 
сигенації(ГБО) та ї ї  вплив на клініко-лабораторні показ­
ники парентеральних вірусних гепатитів тяжкого ступе­
ня у  наркоспоживачів. Механізм терапевтичного ефекту 
ГБО складається з відновлення адекватної оксигенації 
тканин внаслідок значного зростання кисневої ємності 
крові за рахунок повного насичення гемоглобіну киснем і 
збільшення кількості розчиненого в крові кисню, метабо­
лічних реакцій детоксикації та стимуляції обміну аміаку 
в головному мозку та печінці. Поряд з рутинними біохі­
мічними показниками було досліджено зміни під впли­
вом ГБО періоду напіввиведення антипірину як показ­
ника детоксикаційної функції печінки.

Незважаючи на досягнення сучасно науки в 
лікуванні вірусних гепатитів (ВГ) як гострих, так і

хронічних, і до сьогодні ця проблема залишаєть­
ся невирішеною. Особливо складним є питання 
лікування ВГ зміш аного генезу, які дуже часто 
перебігають на тлі токсичного ураження печінки 
як результату прийому наркотичних речовин, ал­
коголю, професійно діяльності, пов’язано з кон­
тактом з отрутохімікатами та ін.

У більш ніж 40 % хворих наркоманів, які пере­
бувають на лікуванні в інфекційних стаціонарах, 
реєструється ВГ змішаного генезу (В+С) [1]. Особ­
ливості перебігу гепатитів у наркоманів більшість 
дослідників пов’язує з токсичним впливом пре­
паратів на печінку й змінами імунно системи [2, 
3]. Основний метаболізм опіатів здійснюється в 
печінці [4]. Ці процеси вкладаються в класичну
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схему детоксикаці ксенобіотиків: окислювально- 
гідролітичні перетворення в системі мікросомаль- 
них монооксигеназ, вступ іонізованих метаболітів, 
що утворилися, у реакці кон’югаці з наступною 
екскрецією. Питання про безпосереднє уражен­
ня печінки в результаті введення наркотичних 
речовин залиш ається невир іш еним . Є ряд 
клінічних даних, результатів дослідження in vitro і 
експериментальних моделей, які вказують на роз­
виток гепатиту без холестазу (метадон, морфін, 
діазепам), гепатиту з холестазом (мепробамат, 
фенобарбітал), некрозу печінки (діазепам, фено­
барбітал, галотан). До факторів ураження печін­
ки при наркомані належать алкоголізм , недо­
статнє харчування, вплив токсичних домішок, які 
залишаються при кустарному виробництві нарко­
тиків. У тканині печінки наркоманів неодноразо­
во знаходили волокна органічних і неорганічних 
сполук, тальк, молочний цукор та ін. [5]. Тривала 
хронічна інтоксикація різними наркотичними ре­
човинам и пр извод и ть  до г іп о кс і внутр іш н іх  
органів, виникнення істотних біохімічних та іму­
нологічних порушень, у тому числі й на рівні ней- 
ромедіаторного обміну (страждає обмін серото­
ніну, дофаміну, ацетилхоліну, ГАМК). Внаслідок по­
рушення функці й структури внутрішніх органів і 
систем розвиваються ендогенна інтоксикація, зни­
ження нормально імунно реактивності, автоімунні 
процеси (поява у крові циркулюючих імунних ком­
плексів, які мають власні патогенні властивості) 
[2, 5].

Серед численних і різноманітних факторів, що 
визначають патогенез захворювань печінки, важ­
ливу роль відіграє гіпоксія, пов’язана з інтокси­
кацією організму, з порушеннями внутрішньоор- 
ганно циркуляці крові й утрудненням утилізаці 
кисню ушкодженими вірусом гепатоцитами, пору­
шеннями мікроциркуляці й транспорту кисню [6].

Таким чином, враховуючи розвиток гіпоксі у 
результаті ді як вірусів гепатитів, так і наркотичних 
речовин, виникає необхідність у відновленні адек­
ватно оксигенаці тканин та клітин організму. В наш 
час запропоновано багато методів лікування, які 
збільшують прямо чи опосередковано насичення 
тканин киснем. Це і використання препаратів, що 
покращують мікроциркуляцію, вітамінів, кровоза­
мінників, а також озонованих розчинів.

Із застосовуваних у наш час методів антигіпок- 
сично терапі провідним залишається гіпербарич­
на оксигенація (ГБО), принцип ді яко ґрунтуєть­
ся на значному зростанні киснево ємності крові 
за рахунок повного насичення гемоглобіну кис­

нем і збільшення кількості розчиненого у крові 
кисню [7]. Лікувальний ефект ГБО при інфекцій­
них захворюваннях, у тому числі при ВГ, обумов­
лений ліквідацією гіпоксі органів і тканин, нор­
малізацією метаболічних процесів в організмі хво­
рого, поліпшенням м ікроциркуляці , корекц ією  
імунного статусу, пригніченням життєдіяльності 
мікроорганізмів. Кисень під підвищеним тиском є, 
по-перше, специфічним фактором, що забезпе­
чує функці редокс- і антиредокс-систем, і, по-дру­
ге, неспецифічним подразником, що викликає ти­
пові захисно-пристосувальні процеси, які прояв­
ляю ться ф ункц іональним и, м етабол ічним и  й 
структурними змінами в організмі.

У складній схемі взаємоді ГБО та організму ви­
рішальне значення мають три домінуючі механіз­
ми: прямий, опосередкований і рефлекторний. 
Механізм прямо ді ГБО на організм відображає 
специфічний процес, що відбувається за участю 
ферментних комплексів оксидоредуктаз мітохон- 
дріального й мікросомального окислення, яке за­
вершується метаболічними реакціями детоксикаці 
й біосинтезу [8]. Опосередковані механізми кис­
невих ефектів перебігають за допомогою ензимів 
і похідних клітинного метаболізму (біологічно ак­
тивних речовин, проміжних і кінцевих продуктів 
тканинного обміну, вільних радикалів, пероксидів, 
іонних насосів і т.д.). Рефлекторні механізми ней­
рогуморально системи за допомогою гіпероксид- 
ного подразнення нейрорецептор ів  (м ехано-, 
хемо-, адренорецепторів) поширюють регулятор­
ний стимулюючий та/або пригнічувальний вплив 
на функціональну, метаболічну й морфогенетич- 
ну активність клітин-мішеней [9].

Біоенергетичні процеси в післяді ГБО забез­
печують підвищення енергетичного потенціалу 
ЦНС і внутрішніх органів (серце, печінка). У дез- 
інтоксикаційних процесах, пов’язаних із ГБО, клю­
чову роль відіграють реакці погашення вільно- 
радикальних реакц ій  пе р е ки сно го  окислення 
ліпідів, гліколізу, лактатацидозу й стимуляці мета­
болічного знешкодження аміаку в головному моз­
ку й печінці, що перебувають у критичному стані 
[10, 11]. Адаптаційно-морфогенетичні механізми 
ГБО проявляються на ультраструктурному (моле­
кулярному), субклітинному і клітинному рівнях.

У клінічній гепатологі ГБО застосовується при 
гострих і хронічних дифузних захворюваннях пе­
чінки та х ускладненнях. У літературі є дані про 
ефективність ГБО при ураженнях печінки промис­
ловими (хлоровані вуглеводні й ін.) і побутовими 
отрутами [9-11 ]. При ВГ важливе значення має
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поліпшення доставки кисню до печінки й інших 
органів, особливо до мозково тканини при печін­
ковій комі.

Метою досл ідження було вивчення впливу 
ГБО як складово частини комплексного лікуван­
ня на перебіг тяжких форм парентеральних ВГ у 
наркоспоживачів.

М атеріали і методи

Під спостереженням перебувало 22 хворих на ВГ віком 
від 20 до 35 років. На основі клініко-епідеміологічних, біохі­
мічних і специфічних серологічних даних в 11 осіб встанов­
лено гострий гепатит В, у 6 -  гострий мікст-гепатит В+С, у 5
-  гострий гепатит В на тлі хронічного гепатиту С. Всі хворі не 
виключали внутрішньовенний прийом наркотичних речо­
вин, причому 12 з них перебували на обліку у нарколога. 
При госпіталізаці стан пацієнтів тяжкий, що обумовлено як 
проявами гепатиту (виражена жовтяниця, гепатомегалія), так 
і наркотичною абстиненцією (артралгі , відчуття страху, по­
рушення сну, дратливість, диспепсичні розлади). У 4хворих 
розвинулись явища печінково недостатності різного ступеня
-  геморагічні прояви, печінкова енцефалопатія.

Усім пацієнтам було призначено комплекс терапевтич­
них заходів, який включав використання інфузійних роз­
чинів (5 % глюкоза, 0,9 % хлористий натрій, інші сольові 
розчини), вітамінних і метаболічних препаратів, звичайних 
сорбентів, лактулози та проведення сеансів ГБО.

ГБО здійснювали в одномісній барокамері БЛ-3 з ліку­
вальним тиском 0,5-1,0 атн (атмосфера надлишкова). 
Кількість сеансів 7-10. Тривалість одного сеансу 40-60 хв. 
Такяк, за даними літератури, ГБО підвищує процеси ліпопе- 
роксидаці [7], усім хворим, які одержували, з метою анти­
оксидантного захисту був призначений а-токоферолу ацетат 
у дозі 300-500 мг/добу. Ефективність ГБО в комплексному 
лікуванні оцінювали за клінічними проявами, лабораторни­
ми даними, які визначали після перших чотирьох сеансів і 
після завершення курсу ГБО. Крім рутиннихлабораторних 
показників (АлАТ, загальний білірубін та його пряма і не­
пряма фракці , рівень тимолово проби, протромбіновий 
індекс), досліджували стан детоксикуючо функці печінки за 
показником періоду напіввиведення антипірину (Т1/2, год). 
Антипірин давали у вигляді таблеток вранці натще у дозі 
10 мг/кг. Оскільки зміни концентраці антипірину в плазмі 
крові та слині мають подібну динаміку та в цілому відобра­
жають швидкість біотрансформаці препарату, як біологічний 
матеріал використовували слинулюдини. Проби слини відби­
рали до прийому антипірину та через 3 ,6 ,9 , 12, 24 та 36 год 
після нього. Вміст антипірину в слині визначали спектрофо­
тометричним методом. Період напіввиведення препарату 
розраховували методом найменших квадратів [12, 13].

Для судження про ефективність ГБО порівняльною гру­

пою служили 20 наркоспоживачів, хворих на парентеральні 
ВГ з відповідними тяжкістю та характером патологічного про­
цесу, які одержували таку ж патогенетичну терапію без вико­
ристання ГБО. Результати дослідження оброблені методами 
варіаційно статистики. Вірогідність відмінностей визнача­
ли за допомогою кр и те р ію  Стьюдента. Відмінності вважали 
вірогідними при Р<0,05.

Результати досліджень та їх  обговорення

При порівнянні основно та контрольно груп хво­
рих відмічено швидший та яскравіший клініко-лабо- 
раторний ефект від комплексно патогенетично те- 
рапі з ГБО (на 3-5 днів раніше зникали інтоксикація, 
диспепсичні явища, зменшувалися жовтяниця, роз­
міри печінки, відчуття страху, відновлювався поруше­
ний сон, на 5-6 днів раніше зникали неприємні відчут­
тя з боку внутрішніх органів).

Динаміка лабораторних показників, що харак­
теризують ефективність ГБО, наведена в таблиці 1.

Таблиця 1
Динаміка лабораторних показників хворих на 

ВГ при комплексному лікуванні з використанням 
ГБО (М ± т )

Лабораторний
показник

Основна група 
(п=22)

Контрольна група 
(п=20)

При госпі­
талізаці

Після кур­
су гбО

При госпі­
талізаці

Через 10 
днів ліку­

вання
АЛТ,
ммоль/лХгод

4 , 8 2 ± 1 , 1 2 2 , 5 1 ± 0 ,5 2 1,2 5 ,2 1 ± 1 ,0 2 4 ,7 1 ± 1 ,1 3

Білірубін,
мкмоль/л 2 2 5 ,5 ± 2 0 ,5 8 0 ,4 ± 1 0 ,5 12 20 5 ,6 ± 2 3 ,8 140,3±1 0 ,6 1

Тимолова 
проба, од. 11,0±2,0 6 ,0 ± 1 ,0 1 11 ,0±1 ,5 8 ,0 ± 1 ,0 1

Протромбіновий 
індекс, % 46,0±5,0 8 5 ,0 ± 1 0 ,0 1,2 46 ,0±4 ,0 7 1 ,0±3,0 1

Період напівви­
ведення антипі­
рину (Т1/2, год)

21,51 ±2,05 12,22±1,8612 20 ,23±2 ,31 1 7 , 2 1 ± 1 ,7 5

Примітки: 1 -  достовірна різниця порівняно з показниками 
до лікування (Р<0,05); 2 -  з показниками контрольної групи 
(Р<0,05).

Отримані результати вірогідно свідчать про 
суттєвіше поліпшення біохімічних показників при 
використанні ГБО у хворих основно групи.

У той же час використання ГБО при печінковій 
енцефалопаті , хоча й приводило до покращення 
загального стану, однак не виключало розвиток 
летальних вислідів, що підтверджується і даними 
літератури [9]. Так, у 3 таких пацієнтів з печінко­
вою енцефалопатією ІІІ-IV, незважаючи на деяку 
стабілізацію після ГБО клініко-біохім ічних показ­
ників (зменшення жовтяниці, інтоксикаці , знижен­
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ня рівня білірубіну та підвищення протромбінового 
індексу), стан прогресивно погіршувався і наста­
вала смерть.

Висновок

Використання ГБО у комплексному лікуванні 
тяжких форм парентеральних ВГ у наркоспожи- 
вачів приводить не тільки до ранньо нормалізаці 
кпініко-біохімічних проявів гепатиту, а й до зняття 
абстинентного стану. Скорочення періоду напівви- 
ведення антипірину під впливом ГБО свідчить про 
стимуляцію процесів детоксикаці в гепатоцитах. 
Повніший висновок про стан біотрансф ормаці 
ксенобіотиків та ендогенних токсинів можна буде 
зробити при детальнішому вивченні ферментів 
мікросомального окислення та кон’югаці . Ефек­
тивність ГБО на тлі печінково недостатності по­
требує подальшого вивчення та визначення по­
казань до цього методу лікування залежно від 
стаді печінково енцефалопаті .
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H Y P E R B A R IC  k X Y G E N A T Ik N IN
C o m p l e x  t r e a t m e n t  k f  k r u g

U S E R S  W IT H  P A R E N T E R A L  V IR A L
h e p a t i t i s  k f  s e v e r e  Co u r s e

H.S. Bila-Popovych, M.S. Suremenko, V.S. Pidkopayev 

SUMMARY. The s tudy  o f the m echanism s o f  
therapeutic effect o f hyperbaric oxygenation (HBO) 
and its influence on clinical-laboratory indexes o f drug 
users with parenteral viral hepatitis o f severe course 
is p resented in this article. The mechanism o f 
therapeutic effect o f hyperbaric oxygenation consists 
mainly o f renewal corresponding oxygenation o f 
tissues, due to essential increase o f oxygen capacity 
o f blood at the extense o f full saturation o f hemoglobin 
with oxygen and increase o f amount o f blood-soluted 
oxygen metabolic reaction o f detoxication, stimulation 
o f metabolic exchange o f ammonium in brain and 
liver. Both usual biochemical indexes and some 
changes o f period o f half-giving o f antipyrinum as 
an index o f detoxication function o f liver were 
investigated here.
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Встановлено, що у  хворих на аденовірусну  
інфекцію відзначається низький початковий рівень 
сироваткового інтерферону (ІФ) і суттєве зменшен­
ня загального числа Т-лімфоцитів і їх активованих 
форм. У 3 хворих, які отримували базисну терапію 
і в яких спостерігався низький рівень сироватко­
вого ІФ, розвинулися ускладнення, з них у  2 -  
бронхіт, в 1 -  гострий синусит. Інгаляційне засто­
сування лаферону позитивно впливає на ІФ-син- 
тезуючу здатність лейкоцитів та імунологічні показ­
ники організму.

Ш ироке розповсю дження гострих респ іра ­
торних вірусних інфекцій (ГРВІ) -  більше 70 % 
зареєстровано інф екційно захворю ваності та 
в ідсутність специф ічних противірусних препа­
ратів, дозволених для л ікування, визначаю ть 
необхідність удосконалення терапевтично так­
тики при цих захворюваннях шляхом застосу­
вання додаткових патогенетично обґрунтованих 
засобів [1 -3 ].

На підставі відомостей про значення інтерфе- 
роногенезу і деяких факторів імунітету при ГРВІ, 
доцільним є використання препаратів ІФ, зокре­
ма рекомбінантних а2Ь-ІФ [4-6], до яких належить 
і наш вітчизняний ІФ -  лаферон.

Досвід  застосування лаферону свідчить про 
виражений противірусний та імуномодулюваль- 
ний ефекти. Однак застосування лаферону у ви­
гляді інгаляцій при аденовірусній інфекці , його 
вплив на інтерф ероновий статус та показники 
клітинного імунітету вивчені недостатньо. С пе­
ціальних досліджень з цього питання дотепер не 
проводилося, препарат застосовувався тільки 
емпірично.

Метою роботи було вивчити вплив інгаляцій­
ного введення лаферону на динаміку змін сиро­
ваткового ІФ та показники клітинного імунітету у 
хворих на аденовірусну інфекцію.

М атеріали і методи

У періоди підйому захворюваності на ГРВІ у 2002­
2004 рр. на базі інфекційного відділення військового госпіта­
лю було обстежено 193 військовослужбовці строково служби 
віком від 18 до 22 років, хворих на аденовірусну інфекцію. 
Для встановлення етіологі аденовірусно інфекці використо­
вували імуноферментні тест-системи російського «Підприєм­
ства з виробництва діагностичних препаратів», м. Санкт- 
Петербург, за допомогою яких проводилось визначення ан­
тигенів у мазках з носоглотки та IgM у сироватці крові). 
Результати ІФА вираховували спектрофотометрично при дов­
жині хвилі 400 нм.

Усі хворі отримували загальноприйняту базисну тера­
пію (аскофен, альбуцид, нафтизин, відхаркувальні засоби, 
полівітаміни та ін.). Додатково 64 пацієнтам був призначе­
ний лаферон по 500 000 MO у вигляді інгаляцій один раз на 
день протягом перших 3 діб хвороби.

Дослідження ІФ статусу проводилося на 1-2-й та 10- 
12-й дні хвороби і включало визначення сироваткового ІФ 
кількісним методом з кінцевим ферментним тестуванням 
активності, а також здатності лейкоцитів до продукці а- іу- 
ІФ в інтерфероновій реакці лейкоцитів мікрометодом. При 
оцінці імунітету, разом із загальноприйнятими параметра­
ми, особливу увагу звертали на функціональний стан клітин­
но ланки, тобто Т-лімфоцитів (CD3, CD4, CD8), які визна­
чалися методом проточно цитофлуориметрі з використан­
ням моноклональних антитіл. Визначали також вміст 
імуноглобулінів М, G, А в сироватці крові та фагоцитарну 
активність нейтрофілів. Критеріями клінічно ефективності 
лаферону були терміни і темпи зворотного розвитку основ­
них проявів хвороби.

Отримані результати статистично обробляли за програ­
мою «Statgraphics» (США).

Результати досліджень та їх  обговорення

Хворі госпіталізувалися на 1-2-у добу від по­
чатку захворювання, при цьому загальний стан
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40 (20,7 %) був розцінений як тяжкий. Провідни­
ми проявами респіраторного синдрому були ри- 
ноф арингіт (68,7 %), тонзилоф арингіт (28 %), 
р ідш е -  ф а р и н го ко н ’ ю нктивальна гарячка  -  
(3,6 % хворих).

У пацієнтів, які отримували лаферон, відзна­
чено достовірно швидше зникнення гарячки з 
переважанням критичного типу зниження тем ­
ператури тіла -  (56,6±5,3) проти (24,8±6,4) % у 
групі осіб, які отримували тільки базисну тера­
пію (Р<0,05). Такий ефект інгаляційного введен­
ня лаферону можна пояснити його вираженою 
противірусною дією. Цей механізм терапевтич­
но ді лаферону проявляється також і в зм ен­
шенні тривалості інтоксикаці -  (1 ,6±0,5) дня у 
групі хворих, які отримували лаферон, і (3,6±0,4) 
дня у пацієнтів, які отримували базисну терапію 
(Р<0,05). Зменшення інтоксикаці сприяло д ос ­
товірном у прискоренню  відновлення апетиту і 
гемодинамічних порушень (блідість шкіри і ви­
дим их слизових оболонок, тах ікард ія). Вплив 
лаферону на респіраторний синдром відзначав­
ся в достовірному скороченні тривалості нежиті 
у всіх хворих -  (3,3±0,5) дня проти (5,2±0,3) у 
гр уп і ос іб , які отрим ували  б а зи сн у  терап ію  
(Р<0,05), зменш енні проявів сиплості голосу і 
тривалості кашлю (Р<0,05).

Дослідження ІФ статусу виявило певні зако ­
номірності його динаміки, які залежали від періо­
ду та тяжкості хвороби. У перші 1-2 дні недуги спо­
стерігалося незначне підвищення рівня сироват­
кового ІФ порівняно з нормою. У частини хворих 
(12,9 %) сироватковий ІФ виявився нижчим за 
нормальні величини, відповідно і перебіг захво­
рювання у них був тяжчим. Причина цього у зни­
женій чутливості аденовірусів до ді ІФ. У резуль­
таті не створюється необхідний рівень противірус­
ного захисту клітин.

Зростання рівня сироваткового ІФ реєструва­
лося перед випискою із стаціонару у хворих, які 
отримували лаферон. У пацієнтів, які отримували 
базисну терапію, рівень ІФ залишався практично 
без змін (мал. 1).

Динаміка імунологічних показників у більшості 
пацієнтів характеризувалася зменшенням загаль­
но кількості Т-лімфоцитів і х субпопуляцій (CD3, 
CD4, CD8) у розпал недуги з подальшою інвер­
сією на фоні одужання.

Лікування лафероном модулювало проліфе­
рацію цитотоксичних клітин і природних кілерів 
(ПК), сприяло збільшенню кількості активованих 
клітин і фагоцитарно активності, а також посилен­

ню продукці IgA та IgG на 10-12-й день від почат­
ку хвороби.

У 3 хворих, які отримували базисну терапію і у 
яких спостерігався низький рівень сироватково­
го ІФ, розвинулися ускладнення: у 2 -  бронхіт, в 
1 -  гострий синусит.

Мал. 1. Вплив лікування лафероном на рівень сироват­
кового інтерферону у хворих на аденовірусну інф ек­
цію (10-12-й день хвороби).

Висновки

1 .  У хворих на аденовірусну інфекцію відзна­
чено низький початковий рівень сироваткового 
інтерферону та суттєве зменшення загального 
числа Т-лімфоцитів і х активованих форм.

2. У 3 пацієнтів з низьким рівнем сироватково­
го інтерферону на фоні базисно терапі виникли 
ускладнення -  у 2 бронхіт, в 1 -  гострий синусит.

3. Інгаляційне застосування лаферону пози ­
тивно впливає на ІФ-синтезуючу здатність лейко­
цитів та імунологічні показники у хворих на аде­
новірусну інфекцію.
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SUMMARY. It has been established that in patients 
with adenovirus infection is marked a low initial level 
o f serum interferon (IF) and an essential decrease o f 
the total number o f T-lymphocytes and their activated 
forms. In three patients, receiving basic therapy and 
characterizing by a low level o f serum IF, developed 
complications in the form o f bronchitis (2 patients) 
and acute sinusitis (1 patient). Laferon inhalation 
usage influences positively on the IF-synthetizing 
a b ility  o f leukocytes and on the im m unolog ic  
parameters o f the organism.
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НОВІПІДХОДИДОЛІКУВАННЯБЕШИХИ
ЗВИКОРИСТАННЯМІМУНОФАНУ

Рівненська міська лікарня

Шляхом дослідження 36 хворих на бешиху вста­
новили, що це захворювання супроводжується роз­
витком вторинного імунодефіциту за відносним гіпер- 
супресорним типом. Використання у  комплексній те­
рап ії таких хворих імунофану (внутрішньом’язове 
введення 1 мл 0,005 % розчину 1 раз на добу протя­
гом 7діб) сприяє не тільки скороченню клінічних про­
явів недуги, але й суттєвій корекції супутніх імуноло­
гічних порушень, а також забезпечує найбільш спри­
ятливі віддалені результати, дозволяючи уникнути 
рецидивів хвороби.

Відомо, що бешиха -  це захворювання, яке 
часто дає рецидиви, а звідси -  повторні випадки 
тимчасово втрати працездатності. Лімфостаз, що 
формується при рецидивах бешихи, може спри­
чинювати косметичні дефекти (якщо бешиха ло­
калізується на обличчі) й навіть інвалідизацію  
(якщо формується слоновість у разі локалізаці

бешихи на ногах). Ушкодження на шкірі внаслі­
док бешихи у поєднанні з лімфостазом і місцевим 
порушенням кровообігу можуть бути воротами для 
проникнення гнійно флори, подальшого розвит­
ку місцевих абсцесів, флегмон або навіть гене- 
ралізованого процесу (сепсису). Тому особливо­
го значення набуває не тільки своєчасне розпіз­
навання цього захворювання, але й адекватне 
сучасне лікування, що допомагає позбавити хво­
рого від ускладнень та рецидивів [1].

Етіотропна терапія бешихи сьогодні чітко рег­
ламентована, однак досі немає чітких рекомен­
дацій стосовно використання багатьох патогене­
тичних середників, передусім імунотропних пре­
паратів . В одночас, оск іл ьки  беш иха є
інфекційно-алергічним захворюванням, засобам, 
здатним коригувати наявні імунні зрушення при 
цій патологі, очевидно, належатиме дуже важли­
ва роль. Актуальність цього напряму у підвищенні
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еф ективності терапі хворих на бешиху визна­
чається ще й тим, що тяжкість патологічного про­
цесу, розвиток ускладнень або формування за ­
грозливих для життя станів також значною мірою 
зумовлені глибиною поруш ень імунно реакці 
організму і зниженням його неспецифічно рези­
стентності. До числа таких порушень належить 
зниження рівня продукці пептидних гормонів Т- 
системи імунітету.

Природні гормони Т-системи імунітету, або ре­
гуляторні пептиди тимусу, продукуються клітина­
ми центрального органа імунітету -  вилочковою 
залозою і забезпечують гуморальний регулятор­
ний зв ’язок центрально і периферично імунно 
системи. Формування імунодеф іцитного стану, 
спричиненого дією різних інф екційних агентів, 
супроводжується порушенням продукці тимічних 
гормонів і відповідно розладом всіє системи кас­
кадно регуляці імунітету. У зв ’язку з цим викори­
стання препаратів, що містять екстракти тканини 
тимусу або тимічні гормони, базується на принципі 
замісно терапі .

Зараз накопичений досить багатий досв ід  
клінічного використання таких класичних імуно- 
коригувальних пептидних препаратів, як тактивін, 
тималін, тимоптин та ін., які широко застосовують­
ся у комплексній терапі інфекційних хворих із су­
путніми порушеннями імунно системи організму. 
Вказані лікарські препарати належать до засобів 
неспецифічно імунотерапі , а х дія заснована на 
здатності відновлювати ті або інші порушені по­
казники клітинного і гуморального імунітету. Ра­
зом з цим подальше вдосконалення засобів па­
тогенетично та імунокоригувально терапі вима­
гає створення препаратів нового покоління, що 
володіють вищою імунофармакологічною потен­
цією і широтою спектру ді відносно інших систем 
захисту організму та інактиваці ендогенних по- 
шкоджувальних факторів.

Прогрес у галузі імунотропних лікарських за­
собів (ІТЛЗ) тимічного походження йшов по ліні 
створення препаратів 2-го і 3-го покоління, що є 
синтетичними аналогами природних гормонів ти­
мусу: альфа-1-тимозину і тимопоетину або фраг­
ментів цих гормонів, що володіють біологічною 
активністю. Останній напрямок виявився найпро­
дуктивнішим, особливо відносно тимопоетину. На 
основі одного з активних фрагментів, який вклю­
чав амінокислотні залишки 32-36-тимопоетину, 
створений препарат імунофан [2], що є синтетич­
ним гексапептидом, аналогом ділянки 32-36-ти- 
мопоетину.

Вивчення механізму ді показало, що імунофан:
• відновлює продукцію тимічного гормону ти- 

муліну (у тимектомованих мишей -  до значень, 
характерних для нормальних тварин);

• посилює в дослідах in vitro і in vivo вироб­
лення ІЛ-2 лімфоцитами, стимульованими Т-міто- 
генами;

• має імуномодулювальну дію на продукцію 
фактору некрозу пухлин, тобто підвищує знижене 
і знижує підвищене його утворення;

• стимулює in vitro утворення IgG, IgA, IgM, при­
чому стимуляція синтезу IgA відбувається в куль­
турі лімфоцитів, отриманих від хворих на селек­
тивний IgA-дефіцит;

• пригнічує in vitro утворення IgE в культурах 
лімфоцитів, отриманих з периферично крові хво­
рих з алергіями;

• володіє ад ’ ювантним ефектом, що вияв­
ляється в підвищенні імуногенності вакцин проти 
кліщового енцефаліту і гепатиту А.

При проведенні клінічних випробувань імуно­
фан показав себе високо ефективним засобом у 
плані відновлення порушено імунологічно реак­
тивності при хрон ічних бактер ійних і в ірусних 
інф екціях, х ірургічних інф екціях, онкологічних 
захворюваннях [2, 3].

Важливо, що імунокоригувальна дія імунофа- 
ну не вимагає продукці простагландинів, а його 
вплив реалізується альтернативним способом, що 
дозволяє уникнути явища вираженого загострен­
ня з боку вогнища запалення і рекомендувати 
імунофан поряд із протизапальними препарата­
ми нестеро дного ряду [3].

Метою роботи було підвищити ефективність 
лікування хворих на бешиху шляхом включення 
до загальноприйнято схеми зазначеного нового 
імуномодулювального препарату -  імунофану.

М атеріали і методи

У дослідження було включено 36 хворих (15 чоловіків і 
21 жінка) на еритематозну форму бешихи середнього ступеня 
тяжкості. Вікхворих коливався від 42 до 64 років. 20 осіб, які 
на фоні традиційного лікування 1 раз на добу протягом 7 діб 
внутрішньом’язово отримували по 1 мл 0,005 % розчину 
імунофану (виробництво НВП «Бионокс», Росія), склали 
I (дослідну) групу. До II (контрольно ) групи увійшли 16 
пацієнтів, яким проводили тільки загальноприйняту етіо- 
тропну (препарати пеніцилінового ряду у середньотерапев- 
тичнихдозах) та патогенетичну терапію (дезінтоксикаційні 
середники, дезагреганти, нестеро дні протизапальні, анти- 
гістамінніта вітамінні препарати). Будь-якого місцевого ліку­
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вання хворим не призначали.
Групи були рандомізовані за статтю, віком, клінічними 

характеристиками. Діагностику здійснювали на підставі тра­
диційних загальнокпінічних і лабораторних методів дослід­
ження.

У більшості хворих дослідно (55,0% ) і контрольно гру­
пи (56,3 %) бешиха була первинною. В 1/3 пацієнтів порівню­
ваних груп захворювання було рецидивним, причому хво- 
рихз рецидивами було на 3,7 % більше в контрольній групі. 
Найрідше відзначалися повторні випадки захворювання 
(10,0 і 12,5 % відповідно).

Усім пацієнтам здійснювали імунологічне дослідження. 
З цією метою у крові хворих визначали: кількість лізоциму 
турбодиметричним способом з Micrococcus lysodeicticus за 
методом Х.Я. Гранта і співавторів [4], циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК) [5]; вміст імуноглобулінів класів A, M, G -  
біохімічним методом за Badin, Konsselety модифікаці Е.Г. 
Лоренко і Н.П. Кравченко; Т- (розеткоутворюючі клітини з ерит­
роцитами барана, або Е-РУК), В- (клітини з приєднанням 
комплексу зимозан-комплемент), D- (з приєднанням обох 
індикаторів) клітин -  методом комбінованого розеткоутво- 
рення за Mendes et al. (1974) [6] у модифікаці Т.І. Гришино та
І.С. Мюллера (1978), субпопуляцій теофілін-модульованих 
Е-РУК (хелперів, супресорів) -  за S. Limatibul et al. (1978).

Усі цифрові показники оцінювали з урахуванням показ- 
никівЗО здорових донорів й обробляли статистично.

Результати досліджень та їх  обговорення

У результаті досліджень було встановлено, що 
в обох спостережуваних групах були фонові та 
сприяючі бешисі захворювання (у 80,0 і 87,5 % осіб 
I і II групи відповідно), у числі останніх найчастіше 
фігурували мікози стоп і нігтів, а також хронічна 
венозна недостатність. Найчастіше розвиток за ­
пального процесу (55,0 і 68,8 %) розвивався на 
шкірних покривах ніг. Рідше локалізацією запаль­
ного вогнища були шкірні покриви обличчя (35,0 
і 25,0 %) і грудей (10,0 і 6,2 %).

Після проведеного курсу лікування позитив­
на динам іка  спо сте р іга л а ся  в обох групах 
пацієнтів, але найзначнішою вона була у групі, 
котра отримувала, крім стандартно терапі , ще й 
імунофан.

У процесі лікування в пацієнтів досліджувано 
групи відзначене зниження загально температу­
ри тіла до нормальних показників вже на 3-4-у  
добу, тоді як у контрольній групі до цього дня ще 
відзначалася субфебрильна температурна реак­
ція -  (37,4±0,6) °С. На 5-у добу захворювання тем­
пература тіла досягала нормальних показників у 
пацієнтів обох порівнюваних груп. Темп зникнен­

ня симптомів інтоксикаці корелював з динамікою 
зниження температури, при нормалізаці яко , як 
правило, зникали й загальнотоксичні прояви за­
хворювання. Проте у хворих, які отримували іму­
нофан, на 2-3 дні раніше зникали локальні клінічні 
симптоми: значно зменшилися набряк і гіперемія 
тканин у ділянці уражень, зникав регіональний 
лімфаденіт і лімфанго т.

У гострому періоді хвороби виявлено значні 
зміни показників імунограми (табл. 1). Загальна 
кількість Т-лімфоцитів і Т-хелперів була знижена 
(P<0,05-0,01), а от рівень Т-супресорів достовір­
но зростав, досягаючи у представників I групи 
рівня (22,60±2,13) %, а II -  (21,85±2,42) %, у нормі
-  (14,60±0,80) % (Р<0,05). Це свідчить про розви­
ток при бешисі вторинного імунодефіцитного ста­
ну за відносним гіперсупресорним типом.

Відзначена затримка і порушення в диферен­
ціюванні лімфоцитів. Так, частота виявлення ну­
льових і неповних Т-клітин у хворих обох груп сут­
тєво перевищ увала значення здорових  осіб 
(Р<0,01-0,05). Однак знизився рівень субпопуляці 
«активних» Т-клітин (P<0,05), що свідчить про зміну 
функціонально активності лімфоцитів на початку 
імунно відповіді.

Кількість D -клітин, загального IgA, лізоциму і 
середні показники ім унорегуляторного індексу 
(ІРІ) у зазначений період суттєво не змінювалися. 
Рівень В-клітин в усіх хворих був істотно меншим 
(P<0,05). ІРІ коливався від 1,72 до 2,70, дорівню­
ючи в середньому у пацієнтів I групи 2,27±0,33, а II
-  2,06±0,44.

У період ранньо реконвалесценці (10-14-а  
доба хвороби) у представників I групи нормалізу­
валися значення усіх досліджуваних показників 
клітинного і гуморального імунітету.

Однак у реконвалесцентів II групи, які отриму­
вали тільки традиційне лікування, вміст нульових 
лімфоцитів утримувався на рівні (37,05±3,22) % 
суттєво перевищ уючи норму -  (20 ,40±1 ,60 ) % 
(Р<0,05). Рівень Т-супресорів у представників кон­
трольно групи також залишався істотно підвище­
ним навіть на 10- 14-у добу хвороби  -  
( 18,70± 1,82) % (Р<0,05).

Важливо, що при традиційній терапі хворих 
на бешиху без використання імунофану у період 
ранньо реконвалесценці концентрація Т загаль­
них, Т «активних» лімфоцитів, Т-хелперів і В-клітин, 
хоч і мала тенденцію до зростання, однак не до­
сягала рівня здорових осіб (Р<0,05).

Змін рівня IgA в усіх реконвалесцентів не ви­
явили, а вміст IgM та IgG був помірно підвище-

44



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Динаміка показників імунного статусу хворих на бешиху (M±m)
Таблиця 1

Показник
Контроль 

(здорові особи), 
n=30

Г рупа хворих
I (традиційнелікування + імунофан), 

n = 20
II (тільки традиційнелі кування), 

n=16
гострий період рекон валесцен ці я гострий період рекон валесцен ці я

Лімфоцити, %
0 20,40±1,60 40,00±2,10* 24,54±2,73** 43,50 ±2,50* 37,05 ±3,22*
Т загальні 53,70±1,40 47,00±3,30 50,30±2,18 45,20±3,75* 47,93±2,47*
Т неповні 13.10±1.10 19,0 0±2,30* 16,33±2,27 21,37±2,19* 18,18 ±2,35
Т « активні» 24.30±0.50 18.30 + 1,63* 22,22 ±1,84 17,11±1,33* 20,52 ±1,75*,**
хелпери 39,10±2,40 27,60±6,10* 31,08±3,50 2 6,55 ±5,40* 28,33±4,72*
суп ресори 14,60±0,80 22,60±2,13* 15,90 ±1,80** 21,85 ±2,42* 18,70±1,82*
D 2,20±0,20 1,79±0,38 1,50±0,52 1,53±0,42 1,88 ±0,39
В 12,80 ±1,20 7,10±1,60* 10,33±1,21 8,00±1,50* 9 ,24±1,31*

I аД, г/л 1,05 ±0.05 0.79±0.16 0.99±0.27 0.68±0.21 1.02±0.10
IgM , г/л 2,24±0,06 3,88±0,27* 3,17±0,72 3,14±0,40* 3,28±0,44*
IgG, г/л 3,36±0,13 4,54±0,48* 3,81 ±0,62 5,17±0,47* 3,56±0,74
ЦІК, од. 56,3±2,1 118,0±26,6* 77,1±19,3 123,3±29,0* 99,6±21,4*
Лізоцим, м г/л 3,25 ±0.78 2,19±0.51 2.26±0.39 2.27±0.38 2.29 ±0.33

Примітки: * -  достовірність відносно показників у здорових осіб (Р<0,05-0,001); ** -  до даних у гострий період.

ним, причому в реконвалесцентів II групи рівень 
IgM залиш ався таким протягом  ус іє  хвороби 
(P<0,01). Оскільки IgM є основою первинно імун­
но в ідпов ід і і захищ еност і від б акте р ійн их  
інфекцій, то х гіперпродукування при бешисі є 
закономірним.

Зростання рівня IgG очевидно пов ’язане з 
безпосереднім х функціональним призначенням 
як головних виконавців антитоксичного імунітету, 
що має суттєве значення при бешисі.

Важливо, що у гострому періоді вміст ЦІК знач­
но перевищував рівень х у здорових осіб (Р<0,01- 
0,001). У період реконвалесценці середня концен­
трація х знижувалась, однак у представників II гру­
пи так і не наблизилась до нормальних значень.

Вміст лізоциму мав тенденцію до зменшення, 
однак достовірних змін цей параметр не зазнав.

Відтак, можна припустити, що відзначені особ­
ливості імунного статусу хворих на бешиху зумов­
лені не тільки проникненням інфекційного аген­
та, але й є результатом його глибокого імуномо- 
дулювального ефекту.

У свою чергу, включення до комплексно те- 
рапі хворих на беш иху імуноф ану сприяє не 
тільки скороченню клінічних проявів хвороби, але 
й суттєвій корекці супутніх імунологічних порушень.

Відомо, що дія імунофану починає розвивати­
ся через 2-3 год (швидка фаза) і триває до 4 міс. 
(середня та повільна фази). Протягом швидко 
фази проявляється передусім детоксикац ійний 
ефект препарату -  підсилюється антиоксидантний 
захист організму шляхом стимуляці продукці це-

рулоплазміну та лактоферину, підвищення актив­
ності каталази. У багатьох дослідженнях було до­
ведено, що імунофан нормалізує перекисне окис­
лення л іп ід ів , пригн ічує  розпад  ф осф оліп ід ів  
клітинно мембрани й синтез арахідоново кисло­
ти з подальшим зниженням рівня холестерину 
крові та продукці медіаторів запалення [2, 3].

Протягом середньо фази, яка починається 
через 2-3 доби і триває до 7-10 діб, відбувається 
посилення реакцій фагоцитозу. Повільна фаза ді 
препарату полягає в нормалізаці основних по­
казників клітинного та гуморального імунітету: 
в ідновленн і ім уноре гул яторн о го  індексу,
збільшенні продукці специфічних антитіл тощо.

Вплив імунофану на продукцію специфічних про­
тивірусних та антибактерійних антитіл еквівалентний 
ді лікувальних вакцин. Проте, на відміну від останніх, 
імунофан суттєво не впливає на продукцію реагіно- 
вих антитіл (імуноглобулінів) класу IgE та не підси­
лює реакцію гіперчутливості негайного типу.

Дія імунофану не залежить від продукці про­
стагландину Е2, тому допускається в разі необхід­
ності призначати препарат у комбінаці з проти­
запальними засобами як стеро дного, так і несте- 
ро дного ряду.

Проведене дослідження є проміжним етапом у ви­
вченні ціє проблеми. Нині продовжується набір клінічно­
го матеріалу. Однак вже сьогодні можна стверджувати, 
що й віддалені результати були сприятливішими саме 
у дослідній групі хворих, оскільки протягом 1-1,5 року 
після використання імунофану в жодного з цих пацієнтів 
не спостерігали випадків повторно чи рецидивно бе­
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шихи. У той же час, 2 представники контрольно групи, 
які лікувалися без використання цього препарату, у 
цей проміжок часу були госпіталізовані повторно у 
зв’язку з розвитком рецидивів бешихи.

Таким чином, наше спостереження дозволяє 
стверджувати, що використання імунофану дає 
суттєвий позитивний терапевтичний та імуномо- 
дулювальний ефекти при бешисі, а також забез­
печує найбільш сприятливі віддалені результати.

Насамкінець зазначимо, що наявність сьогодні 
досить великого числа ІТЛЗ не повинна лякати прак­
тикуючих лікарів. Імунна система складається з ряду 
тісно пов’язаних у функціональному плані компо­
нентів, завдання яких полягає в елімінаці з організ­
му чужорідних речовин антигенно природи. У кож­
ного з компонентів ціє системи можуть бути сво 
відносно специфічні агенти, що модулюють рівень х 
активності. У той же час слід пам’ятати, що імунна си­
стема працює за принципом системи мобілів [7]: ак­
тивація одного з компонентів за допомогою ІТЛЗ 
веде до активаці інших учасників системи, внаслі­
док чого і забезпечується позитивний клінічний ефект 
при використанні цих препаратів.

Як відомо, основною сферою використання ІТЛЗ 
є вторинні імунодефіцити, при яких інфекційні агенти 
відіграють суттєву роль у розвитку захворювання. Тому 
в більшості випадків для лікування цих імунодефіцитів 
застосовуються антибактерійні, протигрибкові й про­
тивірусні препарати. Виникає запитання, як і які ІТЛЗ 
найдоцільніше застосовувати в цих випадках? Тут 
доречно нагадати, що зрештою загибель більшості як 
позаклітинних, так і внутрішньоклітинних мікробів 
відбувається у фагоцитарних клітинах: нейтрофілах 
або макрофагах. Тому при лікуванні інфекційного ком­
поненту імунодефіциту доцільно використовувати ті 
ІТЛЗ, які посилюють функціональну активність фаго­
цитів. До них належать практично всі основні сучасні 
препарати: лікопід, мієлопід, поліоксидоній та ін. 
Найбільш доцільно при лікуванні інфекційного ком­
поненту імунодефіциту призначати ІТЛЗ одночасно з 
антибіотиками. При комплексному використанні ан­
тибіотика і ІТЛЗ збудник зазнає подвійного удару: ан­
тибіотик суттєво пригнічує функціональну активність 
збудника і робить його більш чутливим до кілерного 
ефекту фагоциту, а ІТЛЗ суттєво стимулює функціональ­
ну активність фагоциту, підвищуючи його здатність по­
глинати і вбивати збудника.

Відтак, головним принципом використання 
ІТЛЗ при лікуванні інфекційного компоненту іму­
нодефіциту є його одночасне призначення з ан- 
тибактерійними засобами, що значно підвищує 
клінічний ефект.

Висновки

1. При бешисі розвивається вторинний імуно­
дефіцит за відносним гіперсупресорним типом, 
зум овлений  значним  зниж енням  загально 
кількості «активних» Т-клітин і Т-хелперів, а також 
зростанням числа Т-супресорів, нульових і непов­
них Т-лімфоцитів.

2. Відзначені закономірності імунного статусу 
хворих вказують на формування в ході розвитку 
бешихи імунного дисбалансу, що є, очевидно, 
важливим патогенетичним чинником при цій па- 
тологі .

3. Використання у комплексній терапі хворих 
на бешиху імунофану (внутрішньом’язове введен­
ня 1 мл 0,005 % розчину 1 раз на добу протягом 7 
діб) сприяє не тільки скороченню клінічних про­
явів хвороби, але й суттєвій корекці супутніх іму­
нологічних  поруш ень, а також  забезпечує  
найбільш сприятливі віддалені результати, дозво­
ляючи уникнути рецидивів хвороби.
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N E W  A P P R O A C H E S  T o M E D IC A L  
T R E A T M E N T  oF E R Y S IP E L A S  W IT H  
U S E  o F  I M U N o F A N

S.V. Doroshenko, Yu.V. Medun

SUMMARY. Research 3 6 patients with erysipelas set 
that accompanied this disease by development o f 
se co n d a ry  im m u n o d e fic it a fte r  a re la tive

hypersuppressive type. The use in complex therapy 
o f such disease o f im unofan (in tram uscu la rly  
introduction 1 ml 0,005 % solution 1 time per a day 
during 7 days) is assists in not only shortening o f 
clin ica l displays o f disease but also substantia l 
correction o f concomitant immunological violations, 
and also provides the most favorable distant results, 
allowing to avoid the recidivism o f disease.
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НЕСПЕЦИФІЧНІЗАХВОРЮВАННЯЛЕГЕНЬ
УПРОТИТУБЕРКУЛЬОЗНОМУСТАЦІОНАРІ

Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського, 
Тернопільський обласний протитуберкульозний диспансер

Частота неспецифічних легеневих захворювань 
у  загальній структурі хворих обласного протитубер­
кульозного стаціонару становить в середньому  
35,6 %. Це зумовлено, передусім, труднощами діаг­
ностики, неповноцінним обстеженням і помилками 
лікарів на догоспітальному етапі.

Туберкульоз -  соціально-економічна проблема, 
яку не можна подолати лише силами охорони здо­
ров’я. Боротьба з туберкульозом вимагає співробіт­
ництва уряду і суспільства в цілому. Значне зрос­
тання рівня захворюваності на туберкульоз остан­
німи роками призвело до почастішання тяжких 
поширених деструктивних форм туберкульозу, які 
рідко спостерігалися в останні десятиріччя [1].

Сучасний патоморфоз, недостатні знання ле­
генево патологі терапевтами і фтизіатрами, а та­
кож недовикористання сучасних широкодоступних 
і ефективних методів обстеження є основною при­
чиною часто госпіталізаці непрофільних хворих 
у протитуберкульозні стаціонари [2]. Проте слід па­
м ’ятати, що в діагностичному удосконаленні ве­
лике значення має і самокритичне ставлення до 
свох помилок та х детальний аналіз. Все це спо­
нукало нас вивчити частоту, структуру легенево 
патологі у хворих, які перебували в протитубер­
кульозному стаціонарі за останні роки, і допущені 
лікарями помилки на догоспітальному етапі.

М атеріали і методи

Проаналізовано історі пацієнтів, які перебували на ста­
ціонарному обстеженні та лікуванні в обласному протиту­
беркульозному диспансері з 1997 по 2004 рр.

Із загально кількості хворих на активні форми туберку­
льозу легень страждали 55,2 % пацієнтів, залишкові зміни 
після перенесеного туберкульозу констатовані у 9,2 % осіб і 
різні нетуберкульозні захворювання легень -  у 35,6 % хворих.

Серед пацієнтів з неспецифічною патологією легень пере­
важали особи чоловічо статі (72,3 %), віком понад 50 років 
(60,3 %) і мешканці сільсько місцевості (64,4 %).

Результати сумарних даних за 1997-2000 і 2001-2004 рр. 
порівнювали міжсобоюз вирахуванням показника достовірності.

Результати досліджень та їх  обговорення

Результати аналізу показали, що за перші чо­
тири роки (1997-2000) в ідсоток неспецифічних 
захворювань у протитуберкульозному стаціонарі, 
передус ім  у д и ф ер е нц іа л ьн о -д іа гно сти чно м у  
відділенні, становив 34,6 %, а в наступні (2001­
2004 рр.) -  36,4 % (Р<0,05). Це значний відсоток 
госпіталізаці непрофільних хворих у протитубер­
кульозний стаціонар, що, з одного боку, зумовле­
но сучасним патоморфозом легеневих захворю­
вань, атиповим х перебігом, а з іншого -  незадо­
вільними знаннями легенево патологі лікарями
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та обмеженим об’ємом обстеження хворих на до- 
госпітальному етапі.

Загалом, за останні 8 років в обласному протиту­

беркульозному стаціонарі перебувало 3 468 (35,6 %) 
хворих з різною нетуберкульозною легеневою патоло­
гією, частота і структура яко представлені в таблиці 1.

Таблиця 1

Частота і структура неспецифічних легеневих захворювань у протитуберкульозному стаціонарі (%)

Захворювання
Роки

1997
п=365

1998
п=367

1999
п=372

2000
п=482

Разом за 
1997-2000 

п= 1 586

2001
п=464

2002
п=483

2003
п=542

2004 
п= 393

Разом за 
2001-2004 

п= 1 882
Пневмонія 31,2 28,9 32,8 35,5 32,3 36,4 39,7 33,8 38,7 36,9*
Рак 24,4 23,4 20,2 19,1 21,6 19,6 21,5 18,6 21,6 20,2
ХОЗЛ 14,8 17,7 16,9 15,6 16,2 15,5 14,5 18,6 14,5 15,9
Сарко доз З А 7 1 Т А 4 А З А З А 3 1 4 А 7 1 4,5*
Плевральні випоти 33_ З А 0,8 12_ 1 А 6 А 2 А И 3 А 3,3*
Абсцес 4і4_ М З А 2 А З А 3 А 2 А И З А 1,8*
Бронхіальна астма 2 А 0,8 1 А 0,6 13. 1,7 1 2 . 1 А 15___ ___ 1 А
Аномалі 1,9 1,1 1,3 1,4 1,4 1,7 1,0 0,7 1,3 1,2
Колагенози 0,8 16__ 0,8 12__ 11___ 11___ 19__ 19__ 16___ ___ 15.
Еозинофільний
інфільтрат 1,1 0,5 0,5 0,8 0,8 0,4 0,2 0,2 0,2 0,3*

Примітка. * -  достовірна різниця між сумарними показниками у двох групах (Р<0,05).

Із неспецифічно легенево патологі найчасті­
ше спостерігалися пневмонія, рак, хронічні об­
структивні захворювання легень (ХОЗЛ), рідше -  
сарко доз, плевральні випоти, абсцес, бронхіаль­
на астма, колагенози, аномалі розвитку легень та 
еозиноф ільні інф ільтрати. До того ж, в ідсоток 
пацієнтів з пневмонією, плевральними випотами 
в другому чотириріччі значно почастішав (Р<0,05), 
у той час як відсоток хворих на сарко доз, абсцес 
та еозинофільний інфільтрат зменшився (Р<0,05), 
що пояснюється легшою діагностикою останніх.

Значний за останні 8 років відсоток хворих на 
пневмонію, рак легень, ХОЗЛ, сарко доз і плев­
ральні випоти (79,7 %) зумовлений помилками 
ф тизіатрів на догосп італьном у рівні внаслідок 
неповноцінно інтерпретаці анамнезу, клінічно 
картини і зміни під впливом попереднього ліку­
вання, і, передусім, невикористанням у необхід­

ному обсязі доступних й ефективних методів об­
стеження. Підтвердженням цього є те, що у 82,3 % 
хворих, яким проводилось бронхологічне обсте­
ження у стаціонарі, констатовано центральну фор­
му раку легень (пухлина локалізувалась в голов­
них, часткових чи сегментарних бронхах). Крім 
цього, дуже рідко в амбулаторних умовах прово­
дився забір бронхіального вмісту (промивні води 
бронхів, провокуючі інгаляці ) на бактеріоскопіч- 
не і цитологічне дослідження. Не завжди і не в 
повному обсязі проводилися дослідження плев­
рального випоту, хоч це було потрібним і можли­
вим в амбулаторних умовах.

Окремо виділяється суто специфічне для фти- 
зіатра питання -  залишкових змін після видужан­
ня від туберкульозу, оскільки відсоток осіб з пост- 
туберкульозними змінами у стаціонарі виявився 
високим (табл. 2).

Таблиця 2

Залишкові зміни після перенесеного туберкульозу

Критерій
Роки

1997 1998 1999 2000 Разом за 
1997-2000 2001 2002 2003 2004 Разом за 

2001-2004
Разом за 
1997-2004

Постту берку - 
льозні зміни 
(% до загаль­
но кількості 

хворих)

8,6 8,8 9,1 10,6 9,3 8,8 9,0 8,1 10,8 9,1 9,2

З таблиці видно, що частота госпіталізованих хво­
рих із залишковими посттуберкульозними змінами 
щорічно висока і в загальній структурі стаціонарних 
хворих за останні 8 років становила 9,2 %, а відносно

усіх хворих на активний туберкульоз легень -  15,5 %. 
Це надто часта гіпердіагностика реактиваці специ­
фічного процесу (рецидивів), хоча слід визнати, що 
визначення активності туберкульозного процесу -
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нерідко трудний і тривалий процес. Фтизіатри на ам­
булаторному прийомі, враховуючи перенесений тубер­
кульоз у минулому, наявні зміни в легенях і легеневу 
симптоматику, зумовлену інтеркурентними захворю­
ваннями, часто перестраховуючись, направляють 
пацієнтів у стаціонар на дообстеження та лікування. 
Однак і тут помилки діагностики найчастіше зумовлені 
недостатньою інтерпретацією анамнезу, суб’єктивних 
і об’єктивних даних обстеження, неповним рентґено- 
логічним і лабораторним обстеженням і недостатньою 
консультативною допомогою провідних спеціалістів 
диспансеру.

Зауважимо, що госпіталізація осіб з посттубер- 
кульозними змінами створює і певний ризик супер- 
інфекці , зокрема, резистентними штамами мікобак­
терій туберкульозу, за умови перебування в контакті 
з хворими на активний туберкульоз і не лише в одній 
палаті, а, навіть, в іншому відділенні протитуберку­
льозного стаціонару. До того ж, тривалий прийом 
протитуберкульозних препаратів не є байдужим для 
організму людини. Тому пацієнтам з нормальною 
поведінкою, задовільними матеріально-побутовими 
умовами, нам здається, за доцільне проводити все­
бічне обстеження і пробну терапію в амбулаторних 
умовах, не перериваючи х звичайно трудово діяль­
ності. Крім цього, стаціонарне лікування приблизно 
в три рази дорожче від амбулаторного.

Отже, з проведеного аналізу випливає, що про­
блема гіпердіагностики туберкульозу (у пацієнтів з 
неспециф ічними захворюваннями легень), як і 
гіпердіагностика реактиваці специфічного процесу 
в осіб з посттуберкульозними змінами є досить ак­
туальною і потребує всебічного вирішення. По­
милки діагностики туберкульозу і реактиваці тубер­
кульозного процесу на догоспітальному етапі не­
виправдано часті. Стаціонарне обстеження та 
лікування до верифікаці діагнозу, можливість внут- 
рішньолікарняного зараження медикаментозно- 
стійкими штамами МБТ, пізнє застосування адек­
ватно терапі негативно впливають на еф ек­
тивність лікування хворих, як і на функціональну 
діяльність протитуберкульозного диспансеру в 
цілому і його непрофільні фінансові витрати.

Висновки

1. Частота неспецифічних легеневих захворю­
вань у загальній структурі хворих обласного про­
титуберкульозного стаціонару становить 35,6 %, 
що зумовлено як труднощами діагностики, так і 
незадовільним обстеженням й помилками лікарів 
на догоспітальному етапі.

2. З метою покращання діагностики на догоспі­
тальному етапі необхідно ширше застосовувати адек­
ватні рентґенологічні методи обстеження; фіброброн- 
хоскопію з наступним забором матеріалу на бакте- 
ріоскопічне, цитологічне і гістологічне дослідження; 
забір вмісту з бронхів після провокуючих інгаляцій 
чи промивних вод бронхів; частіше залучати на кон­
сультацію провідних спеціалістів-фтизіатрів.

3. Необхідно постійно підвищувати фаховий рівень 
лікарів з фтизіатрі , пульмонологі шляхом регулярно­
го проведення конференцій, семінарів, короткочас­
них тематичних курсів на базі обласного протитубер­
кульозного диспансеру та в Ки вському Інституті фти­
зіатрі і пульмонологі ім. Ф.Г. Яновського.
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n o n s p e c i f i c  l u n g  d i s e a s e s  i n

A N T IT U B E R C U L O U S  H o S P IT A L

I.T. Pyatnochka, S.I. Kornaha, L.A. Hryshchuk, V.D. Rudyk, 
I.Z. Yermak, V.O. Besky

SUMMARY. Frequency o f nonspecific lung diseases 
in g e n e ra l s tru c tu re  o f  p a tie n ts  a t re g io n a l 
antituberculous hospital is, on the average, 35,6 %. 
It is caused, first o f all, by difficulties o f diagnostics, 
defective inspection and mistakes o f doctors at a 
pre-hospital stage.
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ДІАГНОСТИКАЗВИКОРИСТАННЯМКОМП’ЮТЕРНОЇ 
ТОМОГРАФІЇТУБЕРКУЛЬОЗУТАІНШИХЗАХВОРЮВАНЬ, 
ЯКІ СУПРОВОДЖУЮТЬСЯФОРМУВАННЯМПОРОЖНИН

УЛЕГЕНЯХ
Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського

Вивчено рентґенологічне зображення в осіб з 
порожнинами в легенях. Встановлено, що при тубер­
кульозі, неспецифічних деструкціях і раку рентґено­
логічне зображення може мати ознаки, які традицій­
но вважають патогномонічними для будь-якого з цих 
захворювань. Комп’ютерна томографія(КТ) дає цінну 
інформацію для діагностики бронхоектазів, кістозно- 
бульозних утворів, вогнищ низької інтенсивності, 
збільшених лімфатичних вузлів. Виконання КТ у  про­
цесі хіміотерапії туберкульозу легень дозволяє дос­
коналіше оцінити результати лікування і планувати 
терапевтичну тактику.

Д іагностика захворювань легень, які супро­
воджуються утворенням порожнин, не завжди про­
ста. Використовують клінічні, лабораторні, інстру­
ментальні і радіологічні методи дослідження. Се­
ред останніх вагоме місце належить комп’ютерній 
томографі . Вважають, що у разі застосування 
збіг радіологічного і кінцевого клінічного діагнозів 
сягає 89-100 % [1], а частота поліпшення діагно­
стики  д е стр укц ій  при туб еркул ьоз і легень 
збільшується на 7-32 % [2, 3]. У той же час деякі 
автори визнають, що у близько 30 % пацієнтів КТ 
зображення не має характерних ознак для вста­
новлення природи деструктивного процесу [4].

Метою дослідження було вивчення рентґено- 
логічного зображення (з використанням КТ) при 
деструктивних формах туберкульозу та інших за­
хворюваннях легень, які супроводжуються фор­
муванням порожнин, а також визначення ролі КТ 
для оцінки результатів лікування хворих на дест­
руктивний туберкульоз легень.

М атеріали і методи

Проаналізовано результати обстеження 178 хворих, яким 
було виконано КТ. Порожнини в легеневій тканині виявлені

у 69 (38,8 %) з них. Після комплексного обстеження із засто­
суванням клінічних, традиційних рентгенологічних, лабо­
раторних і, за необхідності, інструментальних методів діаг­
ноз туберкульозу легень встановлений у 37 осіб, неспецифіч­
них запально-деструктивних захворювань -  у 7, раку легень 
-  у 10, фіброзуючого альвеоліту -  у 6, повітряних кіст -  у 5, 
бронхоектазів -  у 4. При всіх цих захворюваннях вивчали 
локалізацію порожнин, х розміри, характер стінок, а також 
інші патологічні тіні в легенях. Звертали увагу на ті зміни, 
які були виявлені лише при КТ і не візуалізувалися тради­
ційними рентгенологічними методами.

Результати досліджень та їх  обговорення

Проведений аналіз показав, що локалізація 
порожнин (табл. 1) у верхній частці була частіше 
при туберкульозі (67 %, або 25 із 37) і дещо рідше 
(60 %, або 6 із 10) при раку легень. При обох за­
хворюваннях патологічний процес був розміщ е­
ний переважно в С1-2, що традиційно вважається 
характерним для туберкульозу. Лише у базальних 
сегментах нижньо частки локалізувалися брон- 
хоектази і кістозно-бульозні утвори при фіброзу- 
ючих альвеолітах. При неспецифічних деструктив­
них процесах і повітряних кістах порожнини при­
близно з однаковою частотою виявлені у верхній 
і нижній частках. В С6 нижньо частки порожнини 
встановлені при захворюваннях різно етіологі , 
за винятком бронхоектазів і кістозно-бульозних 
утворів при фіброзуючому альвеоліті.

Порожнини в одній легені (частіше справа) 
виявлені при раку легень і при неспециф ічних 
запально-деструктивних процесах (однаково ча­
сто справа і зліва). При фіброзуючому альвеоліті 
вони були завжди двобічними, при всіх інших за­
хворюваннях констатовано як одно-, так і двобіч­
ну х локалізацію.

50



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Розміри порожнин розпаду при туберкульозі 
легень коливалися від дрібних деструкцій на фоні 
інфільтраці до каверн 5 см у діаметрі з чіткими 
стінками. У трьох хворих внутрішні контури кавер­
ни були нерівномірними, бухтоподібними, в одно­
му випадку відмічали горизонтальний рівень ріди­
ни. Отже, порожнини розпаду при туберкульозі де­
коли мали вигляд, який вважається характерним 
для пухлин або гнійних процесів. При неспецифіч­
них деструкціях розмір порожнин становив від 0,5

до 6,5 см. Вони були оточені зоною інфільтраці і 
лише у хворого з хронічним абсцесом внутрішні та 
зовнішні контури порожнини були чіткими. Лише в 
одного пацієнта відмічено в порожнині горизон­
тальний рівень рідини. Від 0,5 до 8 см був діаметр 
порожнин при раку легень. У 3 випадках х стінки 
були чіткі, хоча й нерівномірні. В інших 7 пацієнтів 
спостерігали просвітлення на фоні інфільтраці з 
нерівним внутрішнім контуром.

Таким чином, як за локалізацією, так і за сво м
Таблиця 1

Локалізація порожнин

Захворювання п
Частки Легені

верхня 
(У т.ч. С і-9) середн я н ижня 

(У т.ч.Сб) п рава ліва обидв і

Т уберкульоз 37 25 (23) 1 11 (7) 19 13 5
Неспецифічні деструкці 7 3 (1) 4(2) 4 3
Рак леген ь 10 6 (4) 1 3 (1) 7 3
Фіброзуючий альвеоліт 6 6 6
Кісти 5 2 (1) 3 (2) 2 1 2
Бронхоектази 4 1 3 2 2

характером порожнини при названих трьох за ­
хворюваннях можуть мати ознаки, які вважають­
ся характерними для будь-якого з них, тому для 
встановлення етіологічного д іагнозу необхідно 
враховувати результати інших методів обстежен­
ня.

Кістозно-бульозні утвори при ф іброзуючому 
альвеоліті і повітряних кістах мали тонкі, ч іткі 
стінки, але відрізнялися за локалізацією і фоном, 
на якому вони були розміщені.

Відомо, що загальний фон, зміни навколо ос­

новного патологічного фокусу і в контрлатеральній 
легені мають значення для встановлення етіологі 
захворювання [5]. Інші (крім порожнин) патологічні 
тіні в легенях (табл. 2) виявлені практично при всіх 
захворюваннях, однаково часто в одній або у двох 
легенях, за винятком фіброзуючого альвеоліту, при 
якому вони завжди були двобічними.

Вогнища традиційно вважають патогномоніч- 
ними для туберкульозу як прояв гематогенно 
дисемінаці , а при деструктивних процесах -  брон- 
хогенного поширення інфекці .

Таблиця 2
Патологічні зміни в легенях (крім основного фокусу ураження)

Характер змін
Туберкульоз 

(з діагностичними 
труднощами) 

п = 3 7  (16)

Неспецифічні
деструктивні

зміни
п = 7

Рак легень 
п =  10

Фіброзуючий
альвеоліт

п = 6

Кісти
п = 5

Бронхое<тази
п = 4

Однобічні 21 (10) 4 8 2 2
Двобічні 16(6) 3 2 6 3 2
Вогнища 31 (12) 2 5 6 2 2
Фіброз 6_(21 2 6 3 2
Плеврит 5 (4) 2
Збільшені лімфатичні вузли 5_14І 1 3 2
Гіповентиляція К Л 2

Як видно з даних таблиці 2, вогнищеві тіні вияв­
лені при всіх захворюваннях. При туберкульозі х 
виявляли у 83,8 %, при інших захворюваннях -  при­
близно у половини пацієнтів, за винятком фіброзу- 
ючих альвеолітів, де вони були у всіх пацієнтів як 
закономірна складова цього патологічного проце­

су [6, 7]. Для встановлення етіологі захворювання 
необхідно враховувати також інтенсивність вогнищ, 
х локалізацію, моно- чи поліморфізм, останній зок­
рема властивий туберкульозу.

Фіброзні зміни у вигляді смугастих тіней, дефор- 
маці легеневого малюнка, дислокаці кореня, змен­
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шення об’єму певно ділянки легень виявляли при 
всіх захворюваннях, за винятком раку легень. При 
раку зменшення об’єму легень у 2 випадках було 
зумовлене гіповентиляцією, яку констатували також 
в одного хворого на туберкульоз легень. Плевраль­
ний випіт виявлений у 5 (18,5 %) хворих на тубер­
кульоз, у 2 (20 %) з раком легень.

Збільшення внутрішньогрудних лімфатичних 
вузлів відмічено в окремих випадках при різних 
захворюваннях (найчастіш е при раку легень -  
30 %), за винятком бронхоектатично хвороби і 
фіброзуючого альвеоліту.

Таким чином, детальне вивчення фону, на яко­
му розміщені порожнинні утвори, мало значення 
для встановлення діагнозу.

У таблиці 3 наведені відомості про ті зміни 
в легенях, які були виявлені лише методом КТ 
і не візуалізувалися при традиційному рентґе- 
но л о гіч н о м у  о б сте ж е н н і. Н айбільш  вагом им  
було значення КТ для підтвердження або в и ­
ключення наявності порожнинних утворів в ле­
генях. Серед 16 хворих, які ушпиталювалися з 
неуточненим д іагнозом  туберкульозу, невеликі 
д е стр укц і лише при КТ встановлен і у 7, що 
в ід іграло певну роль для встановлення д іа г ­
нозу. У 12 хворих на туберкульоз легень КТ, 
проведена в процесі х ім іо тера п і , дозволила 
уточнити наявність або відсутність порожнин і 
адекватно спланувати консервативне або опе­
ративне л ікування.

Таблиця 3
Зміни, встановлені лише при КТ

Патологічні зміни
Т уберкульоз з діагнос- 
тич ними труднощами 

п=16

Неспецифч ні 
деструкці 

п=7
Рак легень 

п=10
Фіброзуючий 

альвеоліт 
п = 6

Кісти 
п = 5

Бронхоектази
п=4

Виявлені:
порожнини 7 6 3 4
вогнища 4 1
плеврит 2 1
збільшені 
лімфатичні вузли 
звуження бронха

1

со
 

со 1

гіповентиляція 1 1

Виключені:
порожнини

збільшені 
лімфатичні вузли

2

1

2

1

1

Повітряні кісти виявлені методом КТ у 3 з 5 осіб 
з цими процесами, а кістозно-бульозні утвори при 
ф іброзуючому альвеоліті і бронхоектази у всіх 
випадках достовірно встановлені лише методом 
КТ, що дозволило уникнути бронхографі .

У той же час у 4 хворих при КТ не підтверджені 
порожнини, які були описані на підставі традицій­
ного обстеження. Очевидно, це пов’язано з тим, 
що КТ виконана з певним інтервалом, після анти- 
б іотикотерапі, що могло призвести до загоєння 
або заповнення деструкц ій  при неспецифічних 
запальних процесах (2) і параканкрозній пнев- 
моні (2).

Не менш важливою була роль КТ для виявлен­
ня або виключення збільшених внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів, які спостерігали у 5 хворих (з 
них при раку -  3). Виключення збільшення внутріш­
ньогрудних лімфатичних вузлів дозволило зм іни­
ти діагноз сарко дозу на фіброзуючий альвеоліт (1) 
і злоякісно пухлини -  на неспецифічний деструк­

тивний процес (1). Невелика кількість плевраль­
ного випоту лише методом КТ виявлена у 3 хво­
рих, вогнища низько інтенсивності у 5, звуження 
бронха у 3 і ознаки гіповентиляці у 2.

Таким чином, КТ у значно кількості хворих доз­
волила отримати додаткові відомості, потрібні для 
встановлення д іа гнозу  і вибору терапевтично 
тактики.

Висновки

1. Рентґенологічне зображення порожнин в 
легенях при туберкульозі, неспецифічних деструк­
ціях і раку може мати ознаки, які традиційно вва­
жають характерними для будь-якого з цих захво­
рювань.

2. Для встановлення діагнозу, крім характеру 
порожнин, важливе значення має вивчення інших 
патологічних змін в легенях, корені, плеврі.

3. КТ дає цінну інформацію про наявність не­
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великих порожнин розпаду в легенях, вогнищ  
низько інтенсивності, бронхоектазів, кістозно-бу- 
льозних утворів, збільшених лімфатичних вузлів.

4  Виконання КТ в процесі хіміотерапі тубер­
кульозу легень дозволяє надійніше встановити 
загоєння деструкцій, адекватно спланувати по­
дальшу терапевтичну тактику.
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C o m p u t e r  t o M o G r a p h i c  
d i a g n o s t i c s  OF T U B E R C U L O S IS  A N K  
O T H E R  D IS E A S E S  A C C O M P A N IE D  B Y
f o r m a t i o n  o f  c a v i t i e s  i n  l u n g s

M.M. Savula, N.S. Kravchenko, Yu.I. Slyvka 

SUMMARY. The X-ray image in patients with lung 
cavities has been studied. It has been established 
that in case o f tuberculosis, non-specific destructions 
and cancer X-ray image may have the signs specific 
to any o f these disease. Computer tomography 
provides important information for diagnostics o f 
bronchoectases, cysts, cavities, foci o f low intensity, 
enlarged lymphonodes. Computer tomography scan 
in process o f chemotherapy o f lung tuberculosis helps 
to estimate the results o f treatment and work up 
the next steps o f therapeutic tactics.
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РИКЕТСІОНОСІЙСТВОВОШЕЙПРИРОДНИХПОПУЛЯЦІЙ 
В УКРАЇНІ В СУЧАСНИХУМОВАХ

Львівський НДІ епідеміології та гігієни МОЗ України

Результати вивчення рикетсіоносійства головних 
та одежних вошей в Україні у2002-2005 рр. не вия­
вили інфікування їх  збудником висипного тифу 
(Rickettsia provazekii). Інфікування головних і одеж­
них вошей Bartonella quintana (збудником волинсь­
ко ї гарячки) спостерігалось на всіх адміністративних 
територіях, де проводилось дослідження, серед  
різних соціальних і вікових груп населення. Вищий 
рівень інфікування Bartonella quintana мав місце при

зм іш аном у педикульозі, у  випадках з високою  
щільністю інфестації та в холодний період року. Одер­
жані дані свідчать про приховане формування епі­
демічного потенціалу при волинській гарячці.

В умовах збереження серед р ізних верств 
населення поширення головного, одежного та 
змішаного педикупьозу особливу актуальність має 
оцінка епідеміологічного значення вошей як чин­
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ника передачі збудників висипного та зворотно­
го тифів і волинсько гарячки [1].

Збудники висипного тифу та волинсько гаряч­
ки найчастіше впродовж останнього десятиріччя ви­
являли у вошах природних популяцій в кра нах 
Африки, Азі та Америки [2, 3]. Як показали епідемі­
ологічні спостереж ення під час спалахів цих 
інфекцій у Бурунді, воші були одночасно інфіковані 
збудником висипного тифу (Rickettsia provazekii) та 
волинсько гарячки (Bartonella quintana) [4]. В інших 
кра нах у сучасних умовах достатньо рідко спосте­
рігалось інфікування вошей збудником висипного 
тифу [2 ]. Вперше за останні роки наявність 
збудників поворотного тифу (Borrelia recurrentis і 
Borrelia duttonii) виявлена у вошах і кліщах у деяких 
кра нах Африки [5, 6]. Натомість значно частіше 
мали місце свідчення інфікування переносника 
Bartonella quintana. При цьому клінічні прояви за­
хворювань, викликаних у людей бартонелами, були 
достатньо різноманітними і проявлялись у формі 
гарячки (траншейно гарячки), бацилярного ангіо- 
матозу, ендокардиту, хронічно афебрильно бак- 
теріємі та ін. [7, 8] й становили значні труднощі для 
клінічно діагностики, особливо, коли бартонельоз 
був поєднаний з іншими захворюваннями, напри­
клад у ВІЛ-інфікованих осіб [9].

У більшості епідеміологічних спостережень, 
проведених у різних кра нах світу, відмічено, що 
інфікування бартонелами було виявлено в одеж­
них вошах, а найчастіше інф іковані воші були 
зібрані з безпритульних осіб [10-12]. Роль голов­
них вошей у трансмісі збудників залишається ма- 
лодослідженою. Проте, трансмісія головними во­
шами Rickettsia provazekii була показана в лабора­
торних, але не була підтверджена в практичних 
умовах. Можливо, це було пов’язано з тим, що зраз­
ки головних вошей для дослідження були зібрані 
в міжепідемічний період, а не під час епідемій, як 
це мало місце при дослідженні одежних вошей. 
Хоча аналіз епідеміологічних даних дозволяє роз­
глядати головних вошей як потенційних перенос­
ників збудників у природних умовах [13].

Метою роботи було дослідження рикетсіоно- 
сійства вошами природних популяцій в умовах 
існуючого рівня поширення педикульозу серед 
різних груп населення в Укра ні у 2002-2005 рр.

М атеріали і методи

Матеріал для дослідження (зразки головних та одежних 
вошей) поступав у лабораторію безпосередньо при виявленні 
педикульозу в лікувально-профілактичних і санітарно-епі­

деміологічних установах за направленнями міських та об­
ласних санепідемстанцій і дезстанцій Укра ни. У направлен­
нях були вказані паспортні дані інфестованих осіб і характе­
ристика інфестаці (вид педикульозу, щільність ураження, 
місце та дата збору вошей тощо).

Протягом 2002-2005 рр. було досліджено 264 пули вошей, 
які містили 2 178 екземплярів комах, у тому числі 181 пул 
(1 218 екземплярів), зібрані при головному педикульозі, 
43 пули (505 екземплярів) -  при одежному та 34 пули 
(347 екземплярів) -  при змішаному; у 6 досліджених пулах, 
які включили 108 екземплярів вошей, не було вказано вид 
педикульозу, при якому вони були зібрані. В один пул були 
об’єднані воші, що були зібрані з одніє уражено педикульозом 
особи. Кількість вошей, яка становила один пул, коливалась 
від 1-2 вошей до 100 і більше й залежала від щільності інфес­
таці завошивлено особи.

Щільність інфестаці в більшості випадків була меншою 
від 10 імаго вошей на одній завошивленій особі (100 пулів) 
або дещо вищою і становила 10-50 імаго (104 пули). Разом з 
тим, в окремих випадках (26 пулів) кількість вошей, зібра- 
нихзодніє завошивлено особи, перевищувала 100 екземп­
лярів. При цьому при одежному та змішаному педикульозі 
щільність ураження була завжди вищою, ніж при головному.

Воші, які надходили для дослідження, були зняті зі 
школярів (76 пулів), осіб без постійного місця проживання 
(37 пулів), а також пенсіонерів (14 пулів), непрацюючих до- 
рослих(13 пулів), хворих при госпіталізаці на психіатричне 
та наркологічне лікування (22 пули), працюючого дорослого 
населення (1 пул), а також осіб, щодо яких не було вказано х 
належності до груп населення (101 пул). Уражені педикульо­
зом особи, з яких були зібрані воші, належали до всіх вікових 
груп: від 0-9 до 60 років і старші, найбільше -  до вікових 
груп 10-19 років (70 пулів) та 60 років і старші (35 пулів).

Воші були зібрані серед населення на 16 адміністратив­
них територіях Укра ни, в яких рівень ураженості педикульо­
зом був вищим (Дніпропетровська, Донецька, Закарпатська, 
Кіровоградська, Микола вська, Полтавська, Харківська об­
ласті, м. Севастополь) або нижчим (Запорізька, Івано-Фран­
ківська, Луганська, Львівська, Одеська, Сумська, Терно­
пільська і Черкаська області) від середнього по Укра ні.

Дослідження інфікування вошами природних популяцій 
проводились методами світлово мікроскопі із забарвлен­
ням за Айзербергом [14] та люмінесцентно мікроскопі [15] у 
прямому варіанті (МФА) для виявлення Rickettsia provazekii 
та непрямому варіанті (РНІФ) для виявлення Bartonella 
quintana. Наявність збудника у відпрепарованих кишечни­
ках вошей оцінювали на +, ++ або +++.

Результати досліджень та їх  обговорення

В Укра ні при порівнянні захворюваності на 
висипний тиф і волинську гарячку та ураженості
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педикульозом, представлених у звітній формі 1 
«Звіт про окремі інфекці і паразитарні захворю­
вання» в розрізі адміністративних територій у 
2002-2005 рр., ми не виявили взаємозв’язку між 
цими показниками. При достатньо високих по­
казниках ураженості педикульозом (93,7-110,6 на 
100 тис. населення) було виявлено лише 3 ви­
падки захворювань на висипний тиф. При цьому 
було визначено, що всі випадки були зареєстро­
вані серед осіб старших 50 років і за комплексом 
клініко-епідеміологічних ознак належали до ре­
цидивно форми висипного тифу -  хвороби Бри­
ля, а найбільш високі показники ураженості пе­
дикульозом спостерігались у дітей віком до 14 
років, серед яких не було захворюваності на ви­
сипний тиф і не був виявлений імунний проша­
рок до рикетсій Провачека. Захворювань на во­
линську гарячку взагалі не було зареєстровано, 
що пов’язуємо не стільки з відсутністю самих за­
хворювань, скільки зі слабкою клінічною та по- 
вною відсутністю лабораторно діагностики цього 
захворювання.

Узагальнені результати дослідження вошей 
природних популяцій на рикетсіоносійство збуд­
ників висипного тифу та волинсько гарячки за 
2002-2005 рр. наведені в таблиці 1.

Таблиця 1
Результати дослідження на рикетсіоносійство у 

МФА та РНІФ вошей природних популяцій, 
зібраних в Укра ні у 2002-2005 рр.

Дослідження Пули Воші
абс ч исло % абс. ч исло %

М
Ф

А Всього 264 100,0 2178 100,0
пози­
тивних 0 0 0 0

Р
Н

ІФ Всього 264 100,0 2178 100,0
пози­
тивних 112 42,4 340 15,6

Одержані результати засвідчили, що в жодному 
з досліджених пулів не були виявлені Rickettsia 
provazekii. Наведені вище дані про захворюваність 
висипним тифом у сукупності з результатами пошуку 
збудника в переноснику за 2002-2005 рр. підтвер­
дили, що при існуючій епідситуаці з висипного тифу 
та особливостях поширення педикульозу серед на­
селення не відбулося інтродукці збудника висипно­
го тифу з людсько популяці в популяцію перенос­
ника і він не брав участі в циркуляці рикетсій Прова­
чека серед чутливого до ціє інфекці населення.

Разом з тим, була встановлена наявність 
інфікування збудником волинсько гарячки 112 
(42,42 %) досліджених пулів вошей. При цьому було

визначено, що не всі екземпляри вошей, які зна­
ходились в одному пулі, були інфіковані Bartonella 
quintana. В середньому інфікування збудником во­
линсько гарячки переносників було виявлено в 
3 комах з кожного пулу з коливаннями від 1 до 6 
екземплярів у позитивних пулах. Питома вага 
інфікованих цим збудником вошей становила в 
середньому 15,6 % (340 екземплярів). Таким чи­
ном, одержані результати засвідчили значне 
інфікування природних популяцій вошей Bartonella 
quintana .

При аналізі позитивних результатів пошуку 
збудника волинсько гарячки за роками вияви­
ли, що протягом 2002-2005 рр. щорічно спостері­
галось збільшення питомо ваги інфікованих 
Bartonella quintana вошей: 2,83 (2002) -  5,88 (2003) 
-  8,73 (2004) -  26,07 % (2005).

Протягом 2002-2005 рр. позитивні результати 
були виявлені на всіх досліджуваних територіях, 
крім Івано-Франківсько області, з яко на дослід­
ження поступив лише один пул. Найвищий рівень 
інфікування вошей Bartonella quintana при репре­
зентативних вибірках був визначений у Закар­
патській (84,37 %), Кіровоградській (30,82 %), 
Сумській (25,27 %), Черкаській (23,00 %) облас­
тях -  територіях з різною ураженістю педикульо­
зом як у його видовому складі, так і за кількісною 
характеристикою.

При аналізі поширення педикульозу серед 
різних груп населення визначили, що найвищі по­
казники ураженості були серед дітей віком до 14 
років. У цій групі домінував головний педикульоз, 
який складав 98,62 %. Серед дорослих також пе­
реважав головний педикульоз (89,41 %), але ви­
щою, ніж у дітей, була частка виявлених випадків 
одежного та змішаного педикульозу (10,59 %).

Частка інфікованих збудником волинсько га­
рячки вошей, зібраних з дітей віком до 14 років, 
становила 24,60 %, а дорослих -  69,80 %.

Інфікування Bartonella quintana спостерігалось 
у комах, зібраних з різних соціальних прошарків 
дорослого населення. Найвище інфікування було 
виявлено у пулах вошей, зібраних з непрацюю­
чого дорослого населення (76,92 %), осіб без по­
стійного місця проживання (67,56 %), пенсіонерів 
(50,00 %), осіб при госпіталізаці у психіатричні та 
наркологічні стаціонари (45,45 %).

Інфікування пулів вошей, зібраних з дітей до­
шкільного і шкільного віку та підлітків, було найниж­
чим, хоча теж досягало високого рівня -  25,00 %.

Важливим було визначення можливого зв’язку 
між щільністю інфестаці та носійством вошами збуд­
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ника волинсько гарячки. В ході проведеного ана­
лізу було виявлено найвище (54,54 %) інфікування 
вошей Bartonella quintana при щільності, вищій від 
50 імаго на одній інфестованій особі. При щільності 
інфестаці від 10 до 50 вошей інфікування було дещо 
нижчим (50,96 %). Найнижче (32,00 %) інфікування 
вошей збудником волинсько гарячки було при 
низькій (менше 10 імаго вошей на одній особі) 
щільності інфестаці. Таким чином, встановили, що

мав місце вплив щільності інфестаці на рівень 
інфікування вошей ^>2) -  чим вищою була щільність 
інфестаці , тим вищим було інфікування вошей збуд­
ником волинсько гарячки.

Враховуючи різний рівень та особливості по­
ширення головного, одежного та змішаного пе- 
дикульозу, важливе еп ідем іологічне  значення 
мало визначення рикетсіоносійства вошами при 
кожному виді педикульозу (табл. 2).

Таблиця 2
Результати дослідження на рикетсіоносійство вошей природних популяцій 

з врахуванням виду педикульозу (2002-2005 рр.)

Вид педикульозу
Всього досліджено З них позитивних

пулів вошей абс. кількість %
пулів вошей пулів вошей

Головний 181 1218 72 209 39,77 17,15
Одежний 43 505 17 47 39,53 9,30
Змішаний 34 347 20 81 58,82 23,34
Не вказано 6 108 3 3 50,00 2j 77_

Разом 264 2178 112 340 42,42 15,61

Визначено найвищий рівень рикетсіоносійства 
Bartonella quintana у комах при змішаному педику- 
льозі (58,82 % інфікованих пулів та 23,34 % інфіко­
ваних у них вош ей). Значно нижчими були 
кількість інфікованих пулів та інфікування у них 
комах при одежному (39,53 і 9,30 %) та головно­
му педикульозі (39,77 і 17,15 %). Статистична об­
робка одержаних результатів підтвердила досто­
вірно вище інфікування збудником волинсько га­
рячки вошей при зм іш аном у педикульозі 
порівняно з одежним і головним (t>2). Таким чи­
ном, найвищу епідеміологічну небезпеку в плані 
поширення збудника волинсько гарячки станов­
лять випадки змішаного педикульозу.

У той же час при вибірковому серологічному 
дослідженні сироваток крові осіб, з яких були 
зібрані інфіковані збудником волинсько гарячки 
воші, позитивні результати РЗК з антигеном з 
Bartonella quintana не виявлені, а захворювання 
на волинську гарячку серед обстежених осіб були 
відсутні. Означене свідчить про приховане фор­
мування епідемічного потенціалу при волинській 
гарячці, який ще не перейшов епідемічний поріг і 
не проявляється епідемічними спалахами цього 
захворювання у його класичній формі п ’ятиден­
но гарячки.

При аналізі поширення різних видів педику­
льозу визначили яскраво виражену сезонність у 
збільшенні ураженості одежним і змішаним педи- 
кульозом, пов’язану з холодним періодом року, а 
головним педикульозом -  з проведенням оглядів

у навчальних закладах після канікул. При аналізі 
рикетсіоносійства вошами в розрізі місяців року 
частка кількості позитивних пулів значно колива­
лась: від 14,28 % (травень) до 60,00 % (грудень). 
Для узагальнення одержаних результатів виділи­
ли два пер іоди  року -  холодний (листопад- 
квітень) і теплий (травень-жовтень) та об ’єднали 
кількість виявлених позитивних пулів вошей у ці 
періоди. За узагальненими даними, в холодний 
період року було виявлено 49,33 % пулів вошей, 
в яких було визначено наявність B arto n e lla  
quintana, а в теплий період -  33,33 % (t>2). Одер­
жані результати свідчать, що воші, зібрані в хо­
лодний період року, мали частіше інфікування 
Bartonella quintana і брали активнішу участь у цир- 
куляці цього збудника, ніж комахи, які були зібрані 
в теплий період.

Висновки

1. Результати вивчення рикетсіоносійства го ­
ловних і одежних вошей не виявили інфікування 
х збудником висипного тифу в Укра ні у 2002­
2005 рр.

2. За існуючо епідемічно ситуаці в широких 
масштабах відбувалась інтродукція збудника во­
линсько гарячки в популяцію переносника. Цир­
куляція збудника волинсько гарячки відбуваєть­
ся за допомогою обох видів вошей. Вищий рівень 
інфікування Bartone lla  quintana  мав місце при 
зм іш аном у педикульозі, ніж при головному та

56



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

одежному, а також у випадках з високою щільністю 
інфестаці та в холодний період року.

3. Інфікування головних і одежних вошей збуд­
ником волинсько гарячки спостерігалось на всіх 
адміністративних територіях, де проводилось до­
слідження, серед різних соціальних прошарків та 
вікових груп населення.

4. Найбільш загрозливою в епідеміологічному 
плані щодо циркуляці Bartonella quintana склала­
ся ситуація у соціально дезадаптованих осіб (пси­
хічно хворі, особи без постійного місця проживан­
ня, непрацюючі дорослі), серед яких визначався 
не тільки високий рівень ураженості педикульо- 
зом, але також частіше інфікування збудником во­
линсько гарячки вошей, особливо при змішано­
му педикульозі.

5. Одержані дані свідчать про приховане фор­
мування епідемічного потенціалу при волинській 
гарячці і, можливо, інших бартонельозах, збудник 
яких пов’язаний з вошами людини.
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R IC K E T T S IA -C A R R Y IN G  o F  L IC E  o F
n a t u r a l  p o p u l a t i o n s  i n  U k r a i n e

U N D E R  M o K E R N  Co N K I T I o NS

I.I. Kurhanova, M.S. Kitsara

SUMMARY. Results o f the study o f the contamination 
with head and body lice with the causative agents 
o f rickettsial diseases do not discover the presence 
o f Rickettsia provazekii -  the causative agent o f 
epidemic typhus. The contamination o f head and 
body lice with Bartonella quintana -  causative 
agents o f trench fever, was shown in all regions where 
the study was conducted, among different social and 
age groups o f population. The higher level o f the 
contamination lice with Bartonella quintana was in 
the cases o f the m ixed (head and body lice ) 
infestation and during the cold season. The data 
obtained testify to the hidden formation o f the 
epidemic potential at trench fever.
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Кліщі належать до порядку Milben у класі па­
вуків. Вони можуть голодувати до року і за 5-10 м 
відчувають запах жирних кислот у поті свого ха- 
зя на. Із трави та низьких кущів вони прикріплю­
ються до ніг хазя на, де х іноді знаходять тільки 
через декілька годин після укусу. Сам укус завдя­
ки анестезуючому впливу слини кліща людина не 
завжди відчуває. Процес кровоссання може зай­
мати до 3 тиж. Деякі представники кліщів Ixodida 
мають одного хазя на, у той час як інші, такі як
I. ricinus -  змінюють хазя на на кожній стаді роз­
витку. Після відкладання яєць і вегетаці вилуп­
люється личинка з 6 кінцівками. Вона знаходиться 
на тілі свого першого хазя на і після кровоссан­
ня спадає на ґрунт, де перетворюється на німфу з 
8 кінцівками. Цей паразит дозріває у дорослу осо­
бину на другому хазя ні, потім знову повертається 
на ґрунт, де чекає свого третього хазя на. Хазя - 
нами можуть бути передусім гризуни, дикі та до­
машні тварини, а також людина. Узимку з помірною 
температурою повітря цикл перетворень значно 
скорочується, що підвищує ризик зараження.

Кліща необхідно знімати, найкраще за допо­
могою пінцета. Для цього треба міцно ухопити 
кліща якомога ближче до місця укусу. Чим раніше

кліщ буде знятий, тим менший ризик інфікування 
одним із перерахованих далі збудників.

Для укусу кліща притаманне утворення пер­
винного (гранульоматозного) вогнища (мал. 1). 
Серед хвороб, що передаються кліщами, най­
більше відомі у Європі Лайм-бореліоз і весня­
н о -л ітн ій  кл іщ овий  енцеф ал іт. П роте кл іщ і 
в ід іграю ть роль векторів (переносників) також 
й інших бактерійних, вірусних та паразитарних 
хвороб (табл. 1).

Таблиця 1
Збудники та актуальні у Німеччині хвороби, що передаються кліщами

Хвороба Збудник
Кількість випадків 

у Німеччині 
у 2005 р.

Ризик захворювання 
після укусу Профілактика

Хвороба Лайма* Borrelia burgdorferi Біля 60 000 5 % після укусу (інфіко­
ваним) кліщем

Вакцини немає. Профілактика укусів: довгий 
одяг, репеленти, ретельний огляд і зняття кліщів.

Туляремія** Franciselia tularensis 15 Після укусу кліща дуже 
рідко Вакцини немає.

Гарячка Ку** Coxiella burnetii 416 Після укусу кліща дуже 
рідко Вакцини немає. Та ж профілактика укусів кліщів.

Кліщовий енцефаліт** Вірус кліщового 
енцефаліту Flavivirus 432 10-50 % після укусу 

кліщем
Ефективна вакцина двох фірм (табл. 2). 

Та ж профілактика укусів кліщів.

Бабезіоз* Babesia microti, 
B. divergens Немає даних Дуже рідко Вакцини немає. Та ж профілактика укусів кліщів.

Примітки: * -  офіційна реєстрація у Німеччині не передбачається; ** -  з 2001 р. обов’язкова офіційна реєстрація згідно 
з федеральним законом «Infektionsschutzgesetzes» (Ивй).
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Таблиця 2
Схема щеплень проти кліщового енцефаліту

Щеплення
за

порядком

Звичайна схема 
(Chiron-Behring, 
Baxter-I mmu no*)

Скорочена схема 
(Chiron- Behring)

1 -е 0-й день 0-й день
2-е через 1-2 міс. 7-й день
3-є через 9-12 міс. 21-й день
4-е через 12-18 міс.

Ревакци­
нація кожні 3-5 років кожні 3-5 років

Примітка * -  вакцини фірм «Chiron-Behring» і «Baxter- 
Immuno» в Україні не зареєстровані.

Кліщовий параліч
Більш ніж 60 видів кліщів в Австралі , США та 

Є вроп і (D e rm a ce n to r spp., Am blyom m a spp ., 
Rhinincephalus, H yalom m a , Ixodes scapularis, I. 
pacificus і I. holocyclus та ін.) можуть виробляти у 
св о х  слинних залозах нейротоксин, починаючи 
з 2-го дня після початку кровоссання. На 5-й день 
(після початку кровоссання) це призводить до 
появи висхідно м ’язово слабкості або паралічу, 
до парестезій і бульбарних парезів з дисфагією, 
паралічем м язів язика, обличчя та очей, пізніше 
-  до паралічу дихального центру і смерті. Проте 
вже через декілька годин після видалення кліща 
неврологічна симптоматика характеризується сут­
тєвим зворотним розвитком [1].

Бактері
Борелі
До найбільш відомих бактерій, що передають­

ся кліщами, належать B. burgdorferi -  збудник хво­
роби Лайма, або Л айм -борел іозу. Ураженість 
кліщів досягає 11-34% . У Німеччині налічується 
щорічно біля 60 000 нових хворих. Ймовірність 
захворіти після укусу кліща становить 1-5 %. Ри­
зик зараження знижується при якомога ранньо­
му видаленні кліща, оскільки власне передача 
збудника часто стається тільки після 24 год акту 
ссання. Бореліоз Лайма у типовому випадку пе­
ребігає у 3 стаді .

Після інкубаційного періоду, що становить 3­
32 доби, починається І стадія -  Erythema chronicum  
migrans, що триває 2-6 тиж. Еритема супровод­
жується загальними симптомами, гарячкою і ло­
кальним лімфаденітом. На цій стаді у 90 % хво­
рих інфекція зникає навіть без використання ан- 
тиб іотикотерапі . У майже 10 % хворих настає 
ІІ стадія -  Dissemination -  дисемінація, що триває 
від 2 до 10 тиж. і проявляється втягуванням у па­
тологічний процес різних органів у вигляді: моно- 
й олігоартритів, міо- та перикардитів, менінгітів, ме- 
н інгорадикул іт ів , ф аціапарезів, хор іоретин іт ів ,

уве тів або невритів (лицевого нерва). Через де­
кілька тижнів або місяців у 99 % настає спонтан­
на ремісія [2].

При персистенці збудника в органах через 
місяці або роки після зараження настає ІІІ стадія. 
Вона супроводжується оліго- і поліартритами, 
Acrodermatitis chronica atrophicans, моно- і полінев­
ритами або енцефаломієлітом. Спонтанна ремісія 
на третій стаді невідома, проте пізній бореліоз 
навіть після багатьох років успішно виліковуєть­
ся антибіотиками [3, 4].

Д іагноз Лайм -бореліозу базується на трьох 
ознаках: анамнезі (укус кліща, Erythema migrans), 
вищезазначених типових клінічних проявах, ви­
явленні антитіл або збудника.

Імуноферментний (ELISA) та імунофлюоресцент- 
ний (ІФ) тести використовуються для виявлення 
антитіл у сироватці крові та лікворі. Імуноблот ви­
користовується як підтверджуючий тест. Пряме 
виявлення збудника за допом огою  сріблення, 
культивування на BSK-II середовищі та полімераз- 
на ланцюгова реакція (ПЛР) у крові, лікворі, суг­
лобовому пунктаті або в іншому біопсійному мате­
ріалі принципово можливі, проте, у зв ’язку з низь­
кою концентрацією борелій, мало чутливі. Тому 
негативні результати не мають д іагностичного 
значення. Тест трансформаці лімфоцитів у зв ’яз­
ку з низькою чутливістю і специфічністю теж не 
використовується для діагностики. На відміну від 
кліщового енцефаліту, німецький закон не перед­
бачає обов’язково реєстраці Лайм-бореліозу.

У I стаді показаний пероральний прийом док- 
сицикліну, амоксицикліну або цефуроксиму. Внут­
рішньовенні ін’єкці цефалоспоринів третьо гене- 
раці показані при II та III стадіях як препарати 
вибору. Альтернативою можуть бути пеніцилін або, 
при алергі до ß-лактамних антибіотиків, докси- 
циклін. Тривалість терапі залежить від маніфес- 
таці в органах і становить 2-4 тиж. [5, 6].

На практиці розроблене застосування трива­
ло та пульс-антибіотикотерапі . Для таких заходів 
немає наукового обґрунтування. Після двох не­
вдалих спроб адекватно антибіотикотерапі д іа г­
ноз флоридського Лайм-бореліозу, який для ліку­
вання дійсно потребує антибіотиків, має бути пе­
реглянутий  і знов проведена ретельна 
диференційна д іагностика. В одному плацебо- 
контрольованому дослідженні у пацієнтів з пер- 
систуючою неспецифічною симптоматикою (нудо­
та, болі у м ’язах, порушення чутливості шкіри, по­
руш ення уваги  і т .д .) після ретельно
задокументованого Лайм-бореліозу і достатньо
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тривалого курсу антибіотикотерапі (цефтриаксон 
внутрішньовенно протягом 30 діб, потім докси- 
циклін перорально 60 діб) наставало видужання. 
У групі плацебо такого ефекту не було [7].

Нещодавно дозволена в США вакцина проти 
зовн іш ньо го  поверхневого  проте ну А (O u te r 
Surface Protein A -  «OSP A») розповсюджених там 
штамів збудника (B. burgdorferi sensu stricto) знову 
була усунута з ринку. Ця вакцина в Європі так і не 
була дозволена, тому що вона не створювала за­
хисту проти місцевих актуальних штамів (B. afzelii 
та B. garinii). Пасивна імунізація проти B. burgdorferi 
після укусу кліща поки що неможлива.

Дослідження постекспозиційно профілактики 
шляхом одноразового  перорального прийом у 
200 мг доксицикліну протягом 72 год після укусу 
кліща показало, що серед 235 укушених лише в 
1 виникла Erythema migrans; у групі плацебо з 247 
укушених Erythema migrans зареєстрована у 8 осіб. 
Незважаючи на статистично достовірну різницю 
між двома групами, йдеться лише про відносно 
невелику кількість досліджених. Erythema migrans 
виникала відносно рідко, частота друго та тре- 
тьо стаді хвороби не вивчалась. Побічна дія у 
групі доксицикліну встановлена у 30 % обстеже­
них, порівняно з 11 % у групі плацебо. Оцінюючи 
очікуваний профілактичний ефект і ризик усклад­
нень, можна прийти до висновку, що одноразове 
оральне вживання 200 мг доксицикліну протягом 
72 год після укусу кліща в ендемічних районах має 
медичне обґрунтування, але взагалі не рекомен­
дується [8].

У 10 % хворих на Лайм-бореліоз, в яких після 
адекватно антибіотикотерапі розвивається пер- 
систуючий артрит, знайдена асоціація між HLA- 
DRB1*0401-локyсом і клітинною та гуморальною 
імунною відповіддю, що спрямована проти « Outer 
Surface Protein A» борелій. Очевидно, цей антиген 
борелій має перехресну реакцію з власними ан­
тигенами людини («молекулярну мімікрію»), що 
запускає запальний процес. Цей механізм відпо­
відальний за пост-борел іозний  синдром, який 
після ерадикаці борелій може тривати ще протя­
гом місяців або років [9].

B. duttoni викликає африканську кліщову «по­
воротну» (східно-африканську) гарячку, яка також 
може бути випадково імпортована. Векторами (пе­
реносниками) є нашкірні кліщі родини Ornithodorus. 
Хвороба розпізнається за симптомами, які з ’яв­
ляються приблизно через 1 тиж. після укусу: ви­
сока гарячка, слабкість, болі у верхній половині 
живота, жовтяниця, гепатоспленомегалія, пери-

спленіт і петехі . Без лікування 30-70 % випадків 
закінчуються летально. Після лікування можливі 
й рецидиви (через що хвороба й одержала свою 
назву), тому що борелі змінюють свій поверхне­
вий антиген, долають імунну відповідь і можуть 
персистувати й надалі. Неодмінна частина д іа г­
ностики, крім визначення сироваткових антитіл, 
-  це мікроскопічне дослідження товсто краплі та 
мазків крові для знаходження спіралеподібних 
бактерій. Для лікування застосовують пеніцилін 
або тетрацикліни (доксициклін), причому через 
масивне звільнення ендотоксину у зв ’язку з руй­
нуванням збудника може бути спричинена реак­
ція Яриша-Герксгеймера, тобто судинний шок [10].

Francisella tularensis
Резервуаром F. tularensis -  збудника туляремі 

(у німецькій мові -  заячо чуми) -  є гризуни, особ­
ливо польові зайці. Передача здійснюється май­
же усіма відомими природними шляхами: повітря­
ним (через пил після збору врожаю), контактним 
(прямий контакт з тваринами), при вживанні хар­
чових продуктів і води, рідше трансмісивним шля­
хом -  через укус сліпнів роду Chrysops та кліщів 
роду Dermacentor. У Європі F. tularensis subspecies 
tularensis представлено високо вірулентними шта­
мами. Повідомлялося про епідемі у західній Сло­
ваччині з 213 випадками (1995 р.) і в Іспані з 203 
випадками (1997 р.). Ураженість кліщ ів на F. 
tu larensis  у нижній Австрі складає 2,8 %, а в 
південній Чехі -  2,2 % [11]. Відносно високою була 
ураж еність др ібних гризун ів  восени 1994 р. -  
3,9 % [12].

Після 3-21 дня інкубаційного періоду з ’яв­
ляється місцевий первинний афект, часто з роз- 
плавленням лімфатичного вузла. У другій стаді 
(генералізація) розвивається кон’юнктивіт, пнев­
монія, можливе також метастатичне розповсюд­
ження органно маніфестаці . Тяжкий перебіг спо­
стерігався при абдомінальній та легеневій формі. 
Для підтвердження д іагнозу поряд з визначен­
ням антитіл у сироватці використовують також ви­
д ілення збудника  або ім уноф лю оресцентну 
мікроскопію харкотиння і відповідних тканин. Для 
лікування ефективні ам іногл ікозиди (стрептом і­
цин, гентаміцин), тетрациклін і хлорамфенікол.

Рикетсі
Родина Rickettsiaceae об ’єднує декілька родів 

бактерій -  облігатних внутрішньоклітинних пара­
зитів, що спричинюють трансмісивні захворюван­
ня, по в ’язані з укусом  кл іщ ів, а саме власне 
Rickettsia, Coxiella та Ehrlichia.

Так звана кліщова рикетсійна гарячка пере-
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дається собачим и  кл іщ ам и, наприклад
Rhipicephalus sanguineus. У Середземномор’ , в Інді 
і частково в Африці й Австралі має значення се­
редземноморська гарячка (синонім ічні назви -  
марсельська, середземноморська плямиста, при- 
щова, Старого Світу). збудник -  Rickettsia conorii. 
Резервуар -  гризуни і собаки. Після 5-7 днів інку­
бац ійного періоду спостер ігається типова для 
рикетсіозів тріада: гарячка, первинний афект (мал. 
1), екзантема (спочатку розеольозна, потім маку- 
ло-папульозна). Перебіг у більшості випадків доб­
роякісний, у 13 % осіб може ускладнитися нирко­
вою недостатністю, міокардитом, пневмонією, ен­
цеф алітом , гепатитом , ш л унково -ки ш ковою  
кровотечею та анемією, що обумовлені системним 
васкулітом [13].

Rickettsia rickettsii є збудником кліщово гаряч­
ки Нового Світу (Rocky Mountain Spotted Fever), яка 
передається собачими кліщами Dermacentor spp. і 
Amblyomma americanum («lone star tick»). На відміну 
від інших кліщових гарячок, вона перебігає без 
первинного афекту, проте з екзантемами, крово­
течами та енцефалітом. Летальність від нелікова- 
но хвороби досягає 30 %, при адекватному ліку­
ванні -  4 % [14].

До групи кліщових гарячок (резервуар -  зде­
більш ого гризуни) належать австралійська (R. 
australis), північно-азійська (R. sibirica), а також 
японська плямиста гарячка (R. japonica).

Діагностика базується на клінічній картині та 
наявності специфічних сироваткових антитіл. Ла­
бораторні дані часто неінформативні, іноді трап­
ляється тромбоцитопенія або підвищення рівня 
печінкових трансаміназ. Через високий ризик за­
раження персоналу виділення збудника на куль­
турі клітин вже не проводять. Те ж стосується й 
реакці Вейля-Фелікса. Для лікування застосову­
ють тетрацикліни або фторхінолони.

Coxiella burnetii
D. m a rg ina tus  може передавати також

C. burnetii -  збудника гарячки Ку (назва «Query 
Fever» дана через незрозумілий спочатку генез 
хвороби). Цей збудник передається зазвичай че­
рез пил, екскременти тварин і молочні продукти. 
У Німеччині щорічно реєструється біля 100-300 
випадків, при більшості з яких передача збудни­
ка відбулася повітряно-пиловим шляхом.

Після інкубаційного періоду (1-2 тиж.) на пер­
ший план виступають гарячка, болі, особливо у 
м ’язах спини та грудей, а також симптоми уражен­
ня центрально нервово системи. Це може роз­
винутися далі у так званий «культурально-нега-

тивний» ендокардит, пневмонію, гепатит і гломе­
рулонефрит. Д іагноз підтверджується наявністю 
специфічних антитіл в ІФА або імуноблоті. Для ліку­
вання застосовують тетрацикліни або макроліди. 
Ендокардит після гарячки Ку має хронічний пе­
ребіг з високою летальністю і потребує антибіоти- 
котерапі доксицикліном і хлороквіном протягом 
принаймні 18 міс. [15].

Ehrlichia (Anaplasma) species
Ерліхі -  це облігатні внутрішньоклітинні пара­

зити, які розмножуються у моноцитах і гранулоци­
тах. Передача ерліхіозу здійснюється передусім 
через укус кліщів, які живуть головним чином у 
США, але також у південній Європі. E. chaffeensis 
передається найчастіш е через A m blyom m a  
americanum  і викликає людський моноцитарний 
ерліхіоз (HME) у США, Іспані , Португалі та Малі. 
Anaplasma phagocytophila (раніше: E. phagocytophila) 
передається переважно кліщами I. persulcatus, 
scapularis (dammini) та ricinus і викликає людський 
гранулоцитарний ерліхіоз (HGE).

Клінічна картина ерліхіозів дуже різноманітна: 
з гарячкою, екзантемою, болями у голові та суг­
лобах, гастроінтестинальними і пульмональними 
симптомами. Гарячка звичайно супроводжується 
біцитопенією (лейко- і тромбоцитопенія) і підви­
щенням рівня печінкових трансаміназ.

Поряд з типовою клінічною та лабораторною 
картиною діагноз підтверджується наявністю ан­
титіл у сироватці крові. У багатьох пацієнтів спо­
стер ігається слабка імунна в ідповідь, так що 
клінічний д іагноз часто неможливо підтвердити 
серологічно. Збагачення матеріалу на культурі 
клітин, мікроскопічне виявлення ключових тілець 
(морул) у моноцитах або гранулоцитах, а також 
ПЛР можливі, але менш чутливі. У зв ’язку з тим, 
що майже 10 % кліщів, які містять борелій (B. 
burgdorferi), одночасно несуть й A. phagoсytophila, у 
10 % випадків бореліозів (B. burgdorferi-інфекці ) 
одночасно підозрюють й ерліхіоз. Для лікування 
ерліхіозів застосовують тетрациклін, рифампіцин 
та інгібітори гірази (фторхінолони), причому до 
останніх виявлена природна резистентн ість  у 
E. cannis Genogruppe (E. chaffeensis).

Віруси
Група кліщового енцеф аліту
Група вірусів кліщового енцефаліту (tick borne 

encephalitis) з родини флавівірусів (Flaviviridae) 
викликає в Європі «західний», середньо тяжкості 
весняно-літній менінгоенцефаліт, а в Росі , Японі 
та Північній Коре -  тяжкий «далекосхідний», або 
російський, весняно-літній енцефаліт. Останній з
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летальністю до 30 % є набагато небезпечнішим, 
ніж «західний» весняно-літній менінгоенцефаліт 
(ВЛМЕ) з летальністю біля 1 %. Резервуар і пере­
носник вірусів -  кліщі I. persulcatus та I. ricinus (пе­
редають вірус «західного» ВЛМЕ).

За 20 років (1986-2005) у Німеччині було за­
фіксовано всього 2 547 випадків ВЛМЕ. Проте офі­
ційна реєстрація випадків ВЛМЕ з обов’язковим 
лабораторним  п ідтвердж енням  розпочалася 
тільки з 2001 р. зі вступом до ді федерального 
закону про захист від інфекційних хвороб (IfSG). 
Залежно від кількості автохтонних випадків (на 
відміну від імпортованих), розрізняю ть райони 
помірного та високого ризику. Якщо за період 
спостережень (1986-2005 рр.) протягом року було 
зареєстровано принаймні 2 випадки або протя­
гом 5 років принаймні 5 випадків ВЛМЕ, терито­
рія вважається районом помірного ризику. Якщо 
у такому районі за 5-річний період, між 1986 та 
2005 рр., було зареєстровано принаймні 25 ав­
тохтонних випадків, територія вважається райо­
ном високого ризику. ВЛМЕ-ендемічні райони ви­
сокого ризику у Німеччині розташовані у східній 
частині Баварі і південно-західній частині Баден- 
Вюртенберга. При цьому з ’явилися нові райони 
ризику в Гессені, Тюрингі та Рейнланд-Пфальці 
[16]. В ендемічних районах ВЛМЕ-вірусом інфіко­
вані до 0,1-5,0 % кліщів. Самки передають інфек­
цію трансоваріально, тому біля 0,5 % яєць інфіко­
вані. Ризик зараження у природних осередках 
Німеччини становить від 1:50 до 1:1 000 кліщово­
го укусу (у східно-європейських кра нах -  ризик 
значно вищий). У 2005 р. було зареєстровано 432 
хворих на ВЛМЕ, у яких діагноз відповідав стан­
дартному визначенню випадку з обов’язковим ла­
бораторним підтвердженням. Для порівняння у 
2004 р. у Німеччині було 274 випадки [17].

Після інкубаційного періоду (3-28 діб, у серед­
ньому -  1-2 тиж.) у 10-50 % інфікованих на ВЛМЕ 
продромальний синдром перебігає із грипоподіб­
ною симптоматикою тривалістю 1-8 днів. 70 % за­
хворілих демонструють двохфазний перебіг, при 
якому за продромальним періодом настає інтер­
вал біля 1 тиж. (4-14 діб) без гарячки, а потім зне­
нацька розвивається сильний, нападоподібний 
біль голови, що розцінюється як менінгіт, менін­
гоенцеф аліт або м ен ін гоенцеф алом ієл іт . На­
слідками можуть бути паралічі до пара- або тет- 
раплегій та парезів черепних нервів.

Через 1-3 тиж. хворий зазвичай одужує. У 
30 % випадків описані тимчасові або залишкові 
(резидуальні) явища (парези, атаксія та ін.) [3].

Основою лабораторного підтвердження д іа г­
нозу є знаходження специфічних антитіл за до ­
помогою імуноферментного аналізу. Відповідно до 
відновленого визначення стандартного ВЛМЕ- 
випадку д іагноз вважається підтвердженим за 
наявності специфічних IgM та IgG як у сироватці 
крові, так і у лікворі (ELISA-тест). При цьому у хво­
рого має бути також ЦНС-симптоматика. Виділен­
ня вірусу, електронна мікроскопія або ПЛР мож­
ливі, але практично не доцільні.

Етіологічне лікування хворих на ВЛМЕ досі не 
розроблене. Проводиться лише симптоматична 
терапія. До 4-го дня після укусу кліща профілак­
тично можна призначати гіперімунний у-глобулін, 
проте, враховую чи м іркування в іднош ення 
«вартість-користь», правилами це не регламен­
товано.

Відносним показанням для пасивно імунізаці 
імуноглобуліном є також запланована по здка у 
регіони ризику, тому що щеплення за швидкою 
схемою забезпечує захист вже через 14 днів після 
першого введення вакцини (табл. 2).

До групи кліщових енцефалітів роду флавіві- 
русів належить ще декілька вірусів, проте кліща­
ми передаються тільки вірус омсько геморагічно 
гарячки (Росія), Повассан-вірус, що циркулює се­
ред білок і лісових бабаків у США та Канаді, а та­
кож вірус Кьясанурсько лісово хвороби, що ура­
жає гризунів та велику рогату худобу. Останній 
вірус здатний також спричиняти геморагічну га­
рячку. В Інді в 1983 р. протягом кварталу захво­
ріло 1 142 особи, з яких 102 померли.

Louping-ill-Virus -  збудник «овечого» енцефа­
літу (Велика Британія, Ірландія, Росія, Південна 
Африка), який може передаватися людині від гри­
зунів, овець, птахів, що селяться на ґрунті, або у 
результаті лабораторного зараження (від грипо­
подібного до тяжкого перебігу з менінгоенцефа- 
літом, атаксією, паралічем та смертю).

Віруси групи Крим -Конго
Ця група вірусів належить до роду Nairovirus з 

родини Bunyaviridae , викликає Кримську-Конго 
геморагічну гарячку (ККГГ), що реєструється на 
Балканах, в Укра ні, Молдові, Росі , Азі та Південній 
Африці [18]. Природний резервуар і переносник 
-  пасовищ ні кліщ і. Хвороба стала в ідомою  у 
1944 р., коли на не захворіли 200 збирачів вро­
жаю у Криму. ККГГ спостерігалася у Греці , Франці , 
а також у Косово, де описаний випадок захворю­
вання в одного пацієнта та його лікаря [19]. Після 
інкубаційного періоду (5-12 діб) ККГГ починаєть­
ся зненацька з гарячки, ознобу, грипоподібних
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симптомів, потім з ’являються петехі , екзантема, 
крововиливи під шкіру та під слизові оболонки. 
Підозра на гострий живіт у зв ’язку із напружен­
ням абдомінальних м’язів у деяких випадках при­
зводила до см ертельного зараження х ірургів . 
Летальність від ККГГ сягає 30-50 %. При одужанні 
через 8 днів гарячка спадає. З Африки сповіща­
лось також про безсимптомну інфекцію ККГГ. Вак­
цина розроблена тільки для осіб з групи ризику 
(військовослужбовців) і не доступна для інших. 
Специфічна терапія не відома.

Група колорадсько кліщово гарячки
Колті-вірус (Colorado tick fever), що належить до 

роду арбовірусів родини Reoviridae, розповсюдже­
ний тільки в північній Америці (США) і є типовим 
ендемічним зоонозом, цикл якого включає кліщів 
і гризунів (мишей і білок). Після інкубаційного пе­
ріоду, який триває 6 діб, розвивається гарячка з 
міалгіями у кінцівках та з ретроорбітальними бо­
лями. Гарячка перебігає двофазно. Через 2-7 діб 
масове розмноження вірусів у лімфатичних вуз­
лах, селезінці, печінці та кістковому мозку може 
призвести у другій фазі до менінгіту, енцефаліту 
або коагулопаті споживання. При доброякісному 
переб ігу  настає подовжена реконвалесценція. 
Подібне за симптоматикою, але більш доброякіс­
не за перебігом захворювання викликають спо­
ріднені Eyach-вірус, або Кемерово-вірус, що цир­
кулюють у західному Сибіру, на заході США, на 
Ньюфаундленді, в Ш отланді, Румуні , Словаччині, 
а також нещодавно були виявлені у Німеччині [20].

Найпростіш і
Бабезі
Серед найпростіших, які передаються кліща­

ми, слід назвати Babesia bovis та B. bigemina. Обид­
ва збудники патогенні для тварин і відомі як ма­
лярія велико рогато худоби, або техаська гаряч­
ка. Резервуар: миші, велика рогата худоба, коні 
та собаки. У виняткових випадках може захворі­
ти людина.

B. divergens та B. microti, які розповсюджені в 
Північній Америці та Європі (Ірландія, Балкани), 
здатні спричиняти у людини грипоподібне захво­
рювання з гарячкою, ознобом, болями в сугло­
бах, тромбопенією, гемолітичною анемією та ге ­
моглобінурією. Смертельні випадки описані після 
спленектомі. Діагноз підтверджується знаходжен­
ням у мазку крові та у товстій краплі крові інтра- 
еритроцитарних кільцеподібних форм, схожих на 
малярійних плазмоді в. Типовим є розташування 
паразитів у вигляді тетрад на еритроциті. Комбі­
нація атовахіну з азитроміцином має меншу по­

бічну дію, але частіше неефективна, ніж комбіна­
ція кліндаміцину з хініном. Хлорохін з піриметамі- 
ном/сульфадіазином неефективні. У тяжких випад­
ках крім антибіотикотерапі кліндаміцином з хініном 
необхідне також переливання крові [18].

Тайлері (частіше Theileria parva) є патогенни­
ми для тварин найпростішими і відомі як збудни­
ки хвороби велико рогато худоби (тропічний тей­
леріоз і африканська східно-берегова гарячка), 
або голубино-кліщова гарячка. За морфологією 
збудник дуже схожий на бабезі та розмножується 
в еритроцитах, лімфоцитах і гранулоцитах. Роз­
роблена вакцина для худоби. У людини після уку­
су кліща можливий розвиток анафілактично ре- 
акці та гарячки. Для лікування застосовують таку 
ж терапевтичну схему, що й для бабезіозу, хоча 
досліджень при людському тейлеріозі досі не про­
водилось.

Незважаючи на те, що страх перед кліщовими 
укусами часто перебільшений, у зв ’язку з частими 
подорожами, імпортом собак (наприклад, із Се­
редземномор’я) і т.д., вже визнане й очікуване 
підвищення актуальності в Європі бактерійних, 
вірусних і протозойних інфекцій та інвазій, що 
передаються кліщами.
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Головна стратегія лікування оперізувального 
герпесу полягає в обмеженні сили та тривалості 
гострого і хронічного болю, зменшенні ускладнень 
та пришвидшенні одужання. Додаткова терапев­
тична мета в імунокомпрометованих пацієнтів по­
лягає у зниженні ризику дисемінаці варіцелла 
зостер інф екці. Докорінні зміни в лікуванні опері­
зувального герпесу відбулися після запроваджен­
ня у клінічну практику таких противірусних засобів, 
як ацикловір (зо в іракс), валацикловір (вальт- 
рекс) і фамцикловір (фамвір). Раннє застосуван­
ня цих ліків у проміжку 72 год приводить до змен­
шення гострого болю, тривалості розвитку нових 
елементів на шкірних покривах, вірусно реплі- 
каці , сприяє згасанню висипки, запобігає дисе­
мінаці герпес зостер в інші частини тіла, розвитку 
постгерпетично невралгі (ПГН), а також покра­
щує якість життя хворих [1-3].

Ацикловір, валацикловір і фамцикловір зменшу­
ють інтенсивність і тривалість вірусно реплікаці і при­
значаються для лікування гостро фази герпесу. Ре­
зультати досліджень з ацикловіром започаткували 
обговорення наступних питань: яким чином раннє 
застосування препарату впливає на формування 
ПГН [4]? Як довго може тривати ПГН? Зостер-асоцій- 
ований біль є гострим чи постгерпетичним [5]? Якщо 
перші два питання доволі повно висвітлені у літера­
турі, то останнє залишається відкритим.

У пл ацебо-контрол ьова них  досл ідж еннях 
оральне застосування ацикловіру у пацієнтів із 
висипкою в ранній термін (менший за 72 год) у 
дозі 800 мг 5 разів на день скорочувало тривалість 
вірусно активності, запобігало формуванню но­
вих елементів висипки і зменшувало інтенсивність 
гострого болю [6-9]. Одержані результати пока­
зали, що ацикловір мав значну перевагу над пла-
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цебо у зменшенні тривалості «зостер-асоційова- 
ного болю», який оцінювали від початку висипки 
і до остаточного згасання [10-13]. При тяжкому
ступеню оперізувального герпесу та у випадках 
імунодефіциту призначають інтравенозний ацик- 
ловір у дозі 10 мг/кг маси кожні 8 год упродовж 
7 днів [14]. Cеред пацієнтів віком до 50 років се­
редній час згасання болю відзначався упродовж 
41 доби, порівняно із 101 днем у групі хворих, які 
одержували плацебо.

Незважаючи на високу терапевтичну ефек­
тивність ацикловіру при герпесі, багато опубліко­
ваних раніше досліджень засвідчили, що ацик- 
ловір не ефективний для профілактики та скоро­
чення тривалості ПГН. Проте, аналіз чотирьох 
досліджень із застосуванням ацикловіру порівня­
но з плацебо встановив зменшення вірогідності 
розвитку ПГН у 42 % випадків [15] або значне 
полегшення болю у пацієнтів, які перенесли опе- 
різувальний герпес [16].

Валацикловір є попередником ацикловіру і по­
казує високу біоактивність. Він створює у плазмі 
крові рівень ацикловіру, який у 5 разів вищий, ніж 
той, який досягається при оральному лікуванні ацик- 
ловіром. Таку концентрацію у плазмі можна одер­
жати лише шляхом внутрішньовенного застосуван­
ня ацикловіру. Валацикловір так само, як і ацик- 
ловір, зменшує тяжкість і тривалість гострого герпесу 
[17]. В рандомізованому дослідженні у пацієнтів 
віком до 50 років призначення валацикловіру у дозі 
1 000 мг через кожні 8 год і ацикловіру у тій же дозі 
приводило до еквівалентного за часовими межа­
ми загоєння шкірно висипки. Разом з тим, вала­
цикловір порівняно з ацикловіром істотно скорочу­
вав середній час згасання асоційованого із зостер 
болю (38 днів порівняно з 51 днем, Р<0,001) [17]. 
Продовження тривалості лікування валацикловіром 
з 7 до 14 днів не приводило до одержання додатко­
вого позитивного результату.

У пацієнтів віком понад 50 років з помірно ви­
раженою ПГН застосування валацикловіру трива­
лістю від 7 до 14 днів порівняно з призначенням 
ацикловіру протягом 7 днів показало більшу ефек­
тивність валацикловіру, ніж ацикловіру [17]. Так, 
при застосуванні ацикловіру біль тривав у серед­
ньому до 60 днів і до 40 днів під час призначення 
валацикловіру. Через 6 міс. після згасання висип­
ки тільки 19 % пацієнтів, які одержували раніше 
валацикловір, скаржились на біль, тоді як серед 
тих, хто одержував ацикловір, скарги на біль 
відзначались у 26 % [18].

Нуклеозидний аналог фамцикловір показав іп

vitro активність проти вірусу варіцелла зостер, яка 
подібна до активності ацикловіру. Під час застосу­
вання фамцикловіру перорально встановлена 
його більша активність порівняно з ацикловіром, 
причому його активний метаболіт пенцикловір три- 
фосфат проявляв триваліше напівжиття внутріш­
ньоклітинно (9,1 год), ніж ацикловір (0,8 год). Се­
реднє число днів зникнення болю було помітно 
нижчим у пацієнтів, які одержували фамцикловір, 
ніж у тих, кому призначали плацебо [19].

Застосування фамцикловіру було ефективним 
щодо шкірних проявів герпесу та зменшення три­
валості гострого болю. У плацебо-контрольованих 
дослідженнях застосування фамцикловіру як по­
передника пенцикловіру у дозі 500 мг через кожні 
8 год показало істотну перевагу порівняно з пла­
цебо у зменшенні тривалості вірусно активності і 
гострого болю, в обмеженні формування нових 
елементів висипки та у прискоренні одужання [20]. 
Після перенесеного герпес зостер у пацієнтів віком 
до 50 років з настирним болем середня тривалість 
ПГН у групі плацебо була 163 дні і лише 63 дні у 
групі хворих, які одержували фамцикловір 
(P<0,004) [19]. Порівняння ефективності фамцик­
ловіру і валацикловіру показало, що обидва пре­
парати однаково прискорюють зменшення інтен­
сивності болю в гострому періоді герпесу і ПГН [20].

Ефективність відзначених противірусних пре­
паратів підвищується у випадку хнього застосу­
вання не пізніше 72 год від моменту появи ви­
сипки. Отже, ранній клінічний діагноз і раннє при­
значення лікування пришвидшує згасання  
висипки та зменшує тривалість ПГН.

У лікуванні оперізувального герпесу в імуно- 
компетентних хворих валацикловір і фамцикловір 
були зіставні за ефективністю та показали тера­
певтичну тотожність як у термінах загоєння шкірно 
висипки, так і згасання болю [20]. Все ж таки че­
рез 6 міс. після завершення хвороби 19 % 
пацієнтів кожно із лікованих груп вказували на 
біль. Автори відзначають, що через кращий фар- 
макокінетичний профіль, простоту дозування та 
безпеку валацикловір і фамцикловір мають пе­
ревагу в лікуванні герпес зостер.

При герпес зостер до пацієнтів з високим ри­
зиком ускладнень належать хворі старшого віку, 
імунокомпрометовані особи і хворі з офтальмо- 
герпесом. Старший вік, залучення у процес знач­
но поверхні шкіри і більш сильний біль свідчать 
про високу вірогідність формування ПГН [21-23]. 
Пацієнтам з відзначеними ознаками потрібно як­
найшвидше призначати лікування. Деякі хворі
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одужують без ускладнень навіть тоді, коли проти­
вірусне лікування розпочиналось після трьох днів 
висипки [24, 25]. При цьому поява нових еле­
ментів висипки свідчить про відновлення вірус­
но реплікаці та про необхідність проведення 
повторного противірусного лікування.

Незважаючи на численні дослідження, які по­
казали зменшення тривалості болю від противі­
русного лікування, ці ліки все ж таки не запобіга­
ють ПГН [26]. Гіпотетично, в період розвитку гер­
пес зостер комбіноване противірусне лікування 
з аналгетиками, трициклічними антидепресанта­
ми або антиконвульсантами може зменшити ри­
зик формування ПГН [27-29]. Проте жоден з цих 
лікувальних підходів не довів свою ефективність.

Найкращий шлях до запобігання невропатич­
ного болю полягає в уникненні герпес зостер як 
такого, чому може посприяти щеплення живою вак­
циною. Імунізація варіцелла зостер як дорослих з 
достатнім імунітетом, так і тих, у кого імунна відповідь 
знижена, призводить до підвищення гуморально і 
антицитотоксично імунно відповіді порівняно з 
відповідним до віку основним рівнем імунного за­
хисту [30-32]. У зв’язку з тим, що вакциностимулю- 
вальна імунна відповідь зменшує тяжкість випадків 
герпес зостер в осіб старшого віку, вона проходить 
тестування у клінічних дослідженнях [33].

У лікуванні оперізувального герпесу викорис­
тання системних кортикостеро дів викликає супе­
речливі відгуки. Потенційна користь від такого ліку­
вання залишається неоднозначною, особливо 
стосовно зменшення болю, запалення, некрозу 
та рубцювання чутливих вузлів і периферичних 
нервів. Для уникнення ризику дисемінаці VZV 
кортикостеро ди протипоказані пацієнтам з імуно- 
супресією. Однак х можна використовувати у ви­
падках герпес зостер, який перебігає з уражен­
ням лицевого нерва чи інших черепних нервів [34, 
35]. Системна кортикостеро дна монотерапія чи 
в комбінаці з ацикловіром, яку призначають під 
час появи висипки у проміжку від кількох днів і до 
тижня, може зменшувати тривалість гостро не- 
вралгі . Проте таке лікування не впливає на змен­
шення ризику формування ПГН порівняно із за­
стосуванням тільки противірусних препаратів [36­
38]. У таких випадках до найбільш звичних 
побічних ефектів відносять нудоту, блювоту, дис­
пепсію, набряк і гранулоцитоз [39].

Деякі дослідження внесли ясність у дискусію 
щодо необхідності призначення кортикостеро дів 
хворим з оперізувальним герпесом [35]. Так, у 
імунокомпетентних пацієнтів після 50-річного віку

комбінація ацикловіру і преднізолону тривалістю 
від 7 і до 21 дня порівняно з одним ацикловіром 
помітно зменшила гостроту болю. В іншому до­
слідженні подібна група пацієнтів одержувала пла- 
цебо, преднізолон, ацикловір або ацикловір плюс 
преднізолон [40]. У пацієнтів, які одержували ком­
бінацію ацикловір разом із преднізолоном, відзна­
чалось статистично достовірне швидше згасання 
гострого болю і загоєння шкірно висипки, а та­
кож відновлення сну, повернення до звично ден­
но активності та припинення лікування аналге­
тиками. Разом з тим, включення або не включен­
ня преднізолону в лікування герпес зостер істотно 
не впливало на зменшення частоти випадків чи 
тривалість ПГН [35, 37, 39].

Одержані дані встановили можливість засто­
сування комбінованого лікування преднізолоном 
та ацикловіром у пацієнтів після 50 років з гер­
пес зостер, які не мають протипоказань до корти­
костеро дів. Разом з тим, х не варто призначати 
хворим без супутнього противірусного лікування, 
а також пацієнтам з цукровим діабетом, виразко­
вою хворобою, неконтрольованою гіпертонією, 
глаукомою та при імунодефіцитному стані.

У лікуванні оперізувального герпесу вивчали 
ефективність а -інтерферону, відарабіну, ганцик- 
ловіру і фоскарнету. Одержані результати пока­
зали, що жоден із цих засобів не можна радити 
для рутинного використання. Вважають, що для 
деяких клініцистів фоскарнет може бути препара­
том вибору у випадках ацикловір-резистентних 
форм захворювання, зокрема у ВІЛ-інфікованих 
чи в інших імунокомпрометованих пацієнтів [41].

Таким чином, наведені дані літератури дають 
можливість зробити наступні висновки. У лікуванні 
герпес зостер запроваджені ацикловір, валацик- 
ловір і фамцикловір. Ці ліки добре переносяться 
хворими і показують подібні результати щодо 
термінів ефективності і безпечності [42]. Початок 
лікування фамцикловіром, валацикловіром або 
ацикловіром у проміжку 72 год після появи ви­
сипки приводить до зменшення гострого болю в 
імунокомпетентних пацієнтів з герпес зостер, а 
також сприяє покращанню стану більшості хворих 
незалежно від ефекту щодо ПГН. Для скорочення 
тривалості болю, пов’язаного з герпес зостер, 
необхідно частіше призначати фамцикловір і ва- 
лацикловір, ніж ацикловір, так як вони мають де­
яку перевагу порівняно з ацикловіром. Але під 
сучасну пору немає потреби радити використову­
вати тільки один із зазначених препаратів.

Необхідно якомога раніше призначати проти­
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вірусне лікування старшим за віком пацієнтам, 
особливо тим із них, у яких є підвищений ризик 
більш тяжкого перебігу хвороби та виникнення 
ускладнень. Таке лікування вкрай показане хво­
рим з офтальмогерпесом, коли існує потенційна 
загроза ускладнень з боку очей. Для зменшення 
тривалості і тяжкості гострих симптомів, особливо 
у старших за віком пацієнтів, при відсутності про­
типоказань слід застосовувати додаткове лікуван­
ня глюкокортикодами. При герпес зостер не вар­
то недооцінювати можливість виникнення силь­
ного болю, у зв’язку з чим часто виникає потреба у 
застосуванні потужних аналгетиків. Разом з тим, 
немає жодного методу, який би довів свою ефек­
тивність як у запобіганні невропатичного болю, так 
і під час формування ПГН. У таких випадках вини­
кає потреба в комбінованому лікуванні.

У пацієнтів з герпес зостер майбутнє вивчення 
болю буде більш плідним у випадку ретельно про­
думано документаці раннього та пізнього болю, 
розроблено структури оцінки болю та якості хньо- 
го життя, а також якщо будуть враховані хворі з ви­
соким ризиком ПГН [43, 44]. Зараз очевидно, що 
противірусні препарати не запобігають формуван­
ню ПГН [45]. Навіть комбіноване лікування, яке по­
єднує глюкокортикоди з противірусними засобами, 
не гарантує від ризику виникнення ПГН та має 
значні обмеження [46]. Саме під час появи висип­
ки формуються структурні зміни в чутливих гангліях, 
що викликає невропатичний біль і ПГН [47].

Власні спостереження засвідчили, що імуноком- 
прометовані хворі та ВІЛ-інфіковані з тяжким ступе­
нем герпес зостер, високим ризиком дисемінаці 
інфекці та можливим розвитком неврологічних ус­
кладнень потребують комбінованого лікування. 
Останнє, поряд з препаратами ацикловірового ряду, 
включає неспецифічні імуноглобуліни та інтерфе­
рони. З цією метою збільшують дозу ацикловіру до 
10-15 мг на кг маси тіла та вводять його внутрішньо­
венно краплинно тричі на добу упродовж тижня. 
Призначають також імуноглобулін нормальний лю­
дини для внутрішньовенного введення в дозі 0,4­
1,0 г/кг маси тіла на добу протягом від 2 і до 4 діб та 
роферон-А по 1 чи по 3 млн ОД внутрішньом’язово 
щоденно 5-7 днів. Така лікувальна тактика у 
більшості випадків запобігає неврологічним усклад­
ненням та зменшує ризик формування ПГН після 
завершення гострих проявів герпес зостер.

Таким чином, на сьогодні у клінічну практику за­
проваджено багато достатньо дієвих засобів у ліку­
ванні оперізувального герпесу. При цьому вибір ліку­
вально тактики залежить від багатьох супутніх фак­

торів, передусім віку, термінів процесу , стану імунно 
системи та форми герпес зостер. Врахування цих 
обставин дозволяє ефективно впливати на перебіг 
хвороби, запобігати дисемінаці та рецидивам вірус­
но інфекці , зменшувати кількість ускладнень.
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Іноді утворюються догми, що визначають стра­
тегію і тактику заходів, спрямованих проти поши­
рення інфекційних захворювань, на тривалий 
період часу. Шляхом емпіричних спостережень і 
наукових досліджень практично всі епідеміологічні 
школи світового співтовариства дійшли до вис­
новку, що ВІЛ-інфекція -  це інфекція зовнішніх 
покривів. Природним механізмом поширення ВІЛ, 
який склався в екосистемі взаємоді популяцій 
вірусу та людства, був визначений репродуктив­
ний, з реалізацією при статевому акті, вертикаль­
но і горизонтально трансмісі «мати-плід». Інші 
шляхи передачі розглядалися як другорядні. Се­
ред них найбільш значимим було визначене за­
раження при акцепці крові й інших донорських 
препаратів від ВІЛ-інфікованих людей. Менш важ­
ливим, але потребуючим уваги, був визначений 
шлях передачі інфекці при проведенні медичних 
або інших маніпуляцій, пов’язаних з ушкоджен­
ням цілісності шкірних покривів (слизових обо­
лонок). На цьому список вичерпався. Визначені 
й доведені шляхи передачі інфекці стали осно­
вою для формування комплексу заходів проти епі- 
демі , а в наступному -  і пандемі ВІЛ/СНІД.

Але іноді, через усталення незвичайних еко­
логічних або соціальних умов, догми змінюються. 
Укра на стала територією, де на тривалий період 
часу природний механізм поширення ВІЛ уступив 
у силі ді штучному. Інтенсивне поширення ВІЛ у 
середовищі споживачів ін’єкційних психотропних 
засобів, пов’язане з використанням контамінова- 
них шприців, стало нонсенсом у світовій практиці.

Зважаючи на те, що, за оцінкою ВООЗ, реаль­
на поширеність носійства ВІЛ серед населення 
Укра ни перевищує 1 %, можуть виникнути додат­
кові ризики при активному включенні шляхів пе­
редачі інфекці , що не враховувалися раніше.

Одним з теоретично ймовірних шляхів є транс­
місія вірусу кровосисними членистоногими. Це 
дослідження мало за мету з ’ясувати практичну

можливість або неможливість цього.
Електронні інформаційні ресурси із зазначе­

но проблеми дуже куці. Пошук в Інтернеті за за­
питом: «трансмісія ВІЛ комахами» за допомогою 
пошукових систем виявив декілька російськомов­
них сайтів, але усі давали посилання на одне дже­
рело -  енциклопедію внутрішніх хвороб Харри- 
сона [1], у главі 123 (СНІД) яко зазначається: 
«Немає доказів передачі вірусу шляхом випадко­
вого чи сімейного контакту або через укуси ко­
мах». На англомовних сайтах, при х чисельності, 
уся знайдена інформація цілком чи частково 
відтворювала текст, розміщений на офіційному 
сайті Центру контролю за захворюваннями (CDC) 
у м. Атланта, США [2]: «З початку епідемі ВІЛ було 
занепокоєння про передачу вірусу через крово­
сисних комах. Однак дослідження, проведені в 
центрі контролю за захворюваннями та інших на­
уково-дослідних установах, не показали ніякого 
доказу передачі ВІЛ через комах навіть в облас­
тях, де численні випадки СНІД і висока чисельність 
комах типу москітів.

Результати експериментів і спостережень за 
комахами, що охоплюють хню поведінку, указу­
ють, що при укусі людини комаха не упорскує влас­
ну кров чи кров попередньо укушено людини, 
тварини у наступну укушену людину. Скоріше вона 
впорскує слину, що діє як змазка чи антикоагу­
лянт для того, щоб комаха могла годуватися ефек­
тивно. Такі хвороби, як жовта гарячка і малярія, 
передаються через слину окремих різновидів 
москітів. Однак ВІЛ живе в комасі тільки короткий 
час і, на відміну від організмів, які передаються 
через укуси, ВІЛ не відтворюється в комахах. Та­
ким чином, навіть якщо вірус попадає в москіта 
чи іншу кровосисну комаху, вона не стає зараже­
ною (інфікованою) і не може передати ВІЛ до на­
ступно людини, кров’ю яко вона буде годувати­
ся. ВІЛ не виявляється і у випорожненнях комах.

Немає також ніяко причини боятися, що укус
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чи смоктання крові комахою, типу москіта, можуть 
передати ВІЛ від одніє людини до іншо через 
заражену кров, що залишилася на частинах рота. 
Є два фактори, які пояснюють, чому це так: по- 
перше, інфіковані люди не мають константно-ви­
сокого рівня ВІЛ у системі кровообігу, по-друге, 
частини рота комахи не зберігають великі 
кількості крові на сво х поверхнях». Далі учені, які 
вивчають комах, вирішили, що кровосисні кома­
хи звичайно не подорожують від одніє людини до 
наступно негайно після кровосмоктання. Скорі­
ше, вони летять у місце відпочинку, щоб перетра­
вити цю кров. Більш конкретно неможливість 
трансмісі відображена в альманахові «Люди та 
ВІЛ» Міжнародного Альянсу з ВІЛ/СНІДу [3]. Тут 
зазначено, що факти відсутності трансмісі інфекці 
через комах підтверджуються епідеміологічними 
даними: «У регіонах, де багато комарів і активно 
циркулює ВІЛ, поширеність вірусу серед населен­
ня не відрізняється від інших регіонів. Але ж мож­
на було б очікувати набагато більшо , ніж офіцій­
но реєструється, кількості випадків зараження ВІЛ 
старих і дітей, якби комарі переносили ВІЛ». Таку 
ж позицію можна знайти в більш ранніх публіка­
ціях закордонних фахівців [4]. Бажання зрозумі­
ти, наскільки міцна база ціє догми, стало причи­
ною пошуку інформаці в літературі й електрон­
них ресурсах.

Епідеміологічний нагляд за ВІЛ в Укра ні та 
більшості кра н (у т.ч. серологічний скринінг), по­
будований переважно у групах ризику заражен­
ня і поширення інфекці , не охоплює всю популя­
цію на визначеній територі з ряду причин [5-7]. 
Е.С. Бєлозеров і Е.И. Змушко [8] вказують, що, за 
даними американських досліджень, в перше де­
сятиріччя пандемі у 5-6 % інфікувань на ВІЛ при­
чину з ’ясувати не вдавалось, а в 1997 р. вже у 
18 % ВІЛ-інфікованих фактори ризику (ін’єкційне 
вживання психотропних препаратів, гемотранс- 
фузі , належністьдо гомосексуалістів та ін.) не були 
встановлені. В.П. Широбоков [6, 7] відзначає, що 
в Центральноафриканській Республіці і За рі ВІЛ 
уражені однаково високо усі вікові групи насе­
лення. Інших даних, що можуть характеризувати 
вплив трансмісі членистоногими за епідеміоло­
гічними показниками, виявити не вдалося.

Необхідно відзначити, що проблема теми ог­
ляду низкою фахівців «епідеміологи-вірусологи- 
ентомологи» у кра нах колишнього СРСР, якщо і 
розроблялася, то чомусь практично не публікува­
лася. Нижче наведені дані відомих учених про 
відносини в системі «ВІЛ-комаха» мають посилан­

ня на дослідження, проведені у США, Німеччині, 
Японі та ін.

Спираючись на висновок H.G. Schlegel [9]: 
«Переносниками багатьох вірусів служать кома­
хи. Іноді віруси розмножуються в травному каналі 
комахи (персистентні віруси); у таких випадках 
зараження ново рослини можливе лише після 
деякого інкубаційного періоду в комасі. Непер- 
систентні віруси передаються прямо при механіч­
ному ушкодженні рослини ротовими частинами ко­
махи», а також виходячи з того, що аналогічні 
відносини існують у системах, де замість рослини 
предметом реалізаці інфекці є тварини чи люди­
на, пошук був спрямований у двох напрямках.

Первинним було дослідження з метою вияви­
ти дані за те, що ВІЛ може мати ознаки арбовірус­
но інфекці . В.І. Покровський [5] відзначає, що з 
відсутністю адаптаці до якого-небудь переносни­
ка пов’язана нездатність вірусу передаватися 
трансмісивним шляхом, хоча ВІЛ і виявляли у 
шлунках комарів, клопів і кліщів протягом декіль­
кох днів після кровоссання у заражених людей. 
Він же [10] описує, що трансмісія ВІЛ комахами 
не задокументована. В.М. Гирін і співавт. [11] ука­
зують, що в Центральноафриканській Республіці і 
За рі від комарів, мух цеце, кліщів, постільних 
клопів і тарганів дослідники виділяли ВІЛ. Він був 
здатний проникати усередину клітин комах, однак 
експресі вірусу не спостерігалося. Можливо, це 
пов’язано з блокуванням реплікаці за рахунок 
механізмів, властивих тільки клітинам комах. В.П. 
Широбоков і співавт. [6], з посиланням на F. 
Deinhardt et al. [12], відзначають, що, незважаючи 
на виявлення провірусно ДНК у клітинах деяких 
комах, включаючи кровососів, на підставі широ­
ких епідеміологічних спостережень трансмісивний 
механізм передачі уявляється дуже малоймовір­
ним. Вони ж [7], говорячи про існування повідом­
лень про виділення вірусу від комарів, указують, 
що вірус «хоч і попадає в організм комара при 
ссанні крові інфікованих людей, не здатний, од­
нак, розмножуватися в клітинах комах і при уку­
сах, швидше за все, не передається». Найбільш 
цікаві дані приводить В.А. Зуєв [13]. Він опираєть­
ся на результати вивчення і методи доказу за 
допомогою клітинних культур присутності ДНК ВІЛ 
у клітинах різних комах. Було виявлено, що за 
наявності ДНК ВІЛ у клітинах комах на африкансь­
кому континенті (За р, Центральноафриканська 
Республіка), у клітинах комах, виловлених у Па­
рижі, не було. Крім того, виявилося, що клітини 
комах, що позбавлені всіх поверхневих маркерів
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лімфоцитарного типу, фіксують ВІЛ на сво й по­
верхні. Наявність провірусу ВІЛ у геномі ліні клітин 
комах доведена методом точково гібридизаці з 
використанням субгеномних зондів. При цьому не 
виявлено експресі ВІЛ у лініях клітин комах і вста­
новлено, що репродукція ВІЛ блокується внутріш­
ньоклітинним механізмом, що властивий тільки 
клітинам комах і регулює процес репродукці вірусу. 
«Таким чином, -  вказує автор, -  показано, що 
клітини комах здатні сорбувати ВІЛ».

Підбиваючи підсумок, необхідно відзначити, 
що ознак приналежності ВІЛ до арбовірусів, ви­
ходячи з формулювання, запропонованого А.Ф. 
Фроловим і співавт. [14]: «Арбовіруси -  це вели­
ка група вірусів, поєднаних на основі екологічно­
го принципу -  здатності розмножуватися в 
організмі членистоногих-кровососів (комарів, 
москітів, кліщів, мокреців та ін.) і при кровоссанні 
інфікувати організм хребетних хазя в (теплокров­
них і холоднокровних)», не виявлено через 
відсутність даних за реплікацію ВІЛ у клітинах ко­
мах. Разом з тим необхідно відзначити, що були 
виявлені дані за сорбування ВІЛ на клітинах ос­
танніх у зв’язку з можливим впливом ціє обста­
вини при розгляді механічно трансмісі вірусу.

Другим напрямком пошуку було виявлення 
можливості саме механічно трансмісі ВІЛ. Для 
зручності сприйняття інформацію, що дозволяє 
говорити за можливу трансмісію ВІЛ членистоно­
гими, викладено по розділам.

Етіологія. Одним з визначальних факторів є 
стійкість збудника у довкіллі. В.І. Покровський [5, 
10] указує, що ВІЛ нестійкий у зовнішньому сере­
довищі, але у крові й інших біологічних матеріа­
лах при звичайних умовах життєздатність вірусу 
зберігається декілька діб; вірус стійкий до зниже­
но температури і може навіть при температурі 
56 °С зберігати активність на півгодини. А.Ф. Фро- 
лов і співавт. [14] відзначають, що ВІЛ виявився 
стійким до впливу ряду факторів довкілля. Він 
зберігає інфекційні властивості у вологому стані 
при кімнатній температурі до 15 діб, при підвищенні 
температури до 37 °С -  11 діб, а до 56 °С -  всього
3-4 год. О. Пурик (Міжнародний альянс із ВІЛ/ 
СНІДу) [3] указує, що при температурі 22 °С ак­
тивність ВІЛ зберігається незмінною протягом 4 діб 
(як у сухому стані, так і в рідинах).

Д ж е р е л о  зб у д н и ка  і сп р и й н я тл и в и й  
організм (композиція розділу пов’язана з відоб­
раженням у роботах ряду авторів обох характе­
ристик одночасно). Стосовно питання, що роз­
глядається, одним з важливих моментів є

кількісний вміст збудника у крові інфіковано (хво­
ро ) людини. В.П. Широбоков і співавт. [6] відзна­
чають, що, за даними J. Seale [15], «у плазмі хво­
рих і заражених вірусом СНІДу постійно міститься 
від 10 000 до 100 000 віріонів у 1 мл. Це в 1 000 
разів менше, ніж збудника гепатиту В в організмі 
хворих на сироватковий гепатит, однак досить 
високі (концентраці ) для інфікування людини при 
парентеральному потраплянні навіть невеликих 
кількостей матеріалу, забрудненого кров’ю хво­
рих й інфікованих ВІЛ». Там само В.П. Широбоков 
і співавт. наводять дані досліджень S. Aractingi, J. 
Revuz [16] щодо часток збудника СНІДу і сироват­
кового гепатиту у крові: 104 часток/мл для ВІЛ і 
1013 часток/моль для гепатиту В. В.П. Широбоков і 
співавт. висловлюють припущення, «що попадан­
ня навіть єдиного віріону ВІЛ безпосередньо у 
кров може супроводжуватися передачею захво­
рювання». В.І. Покровським висловлена думка [5], 
що достатня для зараження доза ВІЛ міститься в 
0,1 мл крові, однак є застереження, що заражена 
людина може бути менш інтенсивним джерелом 
збудника в періоди, коли продукція антитіл пере­
вищує репродукцію вірусу. Разом із тим В.І. По­
кровський [5, 10] указує, що сприйнятливість до 
ВІЛ-інфекці загальна.

Дуже цікава інформація, викладена Т.Т. 
Смольською і співавт. [17]. Нині серед вірусних 
маркерів на перше місце за значущістю вийшов 
показник «вірусне навантаження» (viral load), що 
характеризує кількісний вміст РНК ВІЛ в організмі 
пацієнта (плазма, лімфовузли, спинномозкова 
рідина й ін.) та відображає рівень віремі у крові. 
Групою Т.Т. Смольсько виконане одноразове 
кількісне визначення РНК ВІЛ-1 за допомогою 
комерційно тест-системи «Quantiplex HIV RNA2.0 
Assay» фірми Chiron у плазмі ВІЛ-інфікованих 
пацієнтів з установленим генотипом вірусу і ста­
тистична обробка отриманих результатів. Після 
закінчення цього дослідження пацієнти були роз­
поділені на 4 умовні групи залежно від визначе­
ного вірусного навантаження. Четверту групу скла­
ли пацієнти з вірусним навантаженням більше 
100 тис., а саме 1 12 900-325 900 копій РНК в 
1 мл. Моніторинг пацієнтів групи виявив, що в 
клінічній картині ВІЛ-інфекці синдром інтоксикаці 
корелював з вірусним навантаженням, а хнє за­
хворювання незабаром перейшло в стадію СНІДу 
(ВІЛ-енцефаліт, туберкульоз легень, генералізо- 
вана цитомегаловірусна інфекція, розповсюдже­
ний кандидоз і саркома Капоші).

Ресурс «Патогенез ВІЛ-інфекці » [18] містить
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інформацію, що в організмі людини є цілий ряд 
імунокомпетентних, соматичних й інших клітин, що 
мають рецептори для ВІЛ, і спостерігається цито- 
патичний ефект у багатьох з них в разі проник­
нення вірусу. Спорідненість вірусного мембран­
ного глікопроте ду др120 (др105 у випадку ВІЛ-2) 
до клітинного рецептора CD4 визначає високий 
ступінь вибіркового ураження клітинних структур. 
Тому в патологічний процес втягнуті передусім й 
більшою мірою CD4+-лімфоцити, моноцити крові, 
макрофаги тканин, дендритні клітини крові, лімфа­
тичних вузлів, селезінки, шкіри, альвеолярних та 
інтерстиціальних макрофагів легень, мікроглія та 
інші клітини нервово системи, що мають CD4-ре- 
цептори. Так само уражаються В- і пролімфоцити, 
ретикулярні клітини, епітеліальні клітини кишеч­
нику, клітини Лангерганса. В.А. Зуєв [13] наводить 
дані про те, що репродукція ВІЛ спостерігалася 
також у людських клітинах не Т-клітинного поход­
ження: «репродукція ВІЛ в ендотеліоцитах крово­
носних і лімфатичних судин, епітеліальних кліти­
нах шкіри добре пояснює патогенетичні особли­
вості СНІДу».

Підбиваючи підсумок, хочу відзначити наступ­
не: ВІЛ, при всій його нестійкості у довкіллі, може 
зберігати активність при нормальних умовах до 
4 діб, причому як у сухому стані, так і в рідинах. 
Різними авторами описано, що в крові інфікова­
них людей може міститися від 10 000 до 325 900 
вірусних часток, причому хня кількість зростає з 
прогресуванням хвороби. Є дані за те, що попа­
дання навіть єдиного вірусу імунодефіциту люди­
ни безпосередньо у кров може супроводжувати­
ся передачею захворювання. Рецептори CD4+ 
мають не тільки лімфо дні клітини крові, але й кліти­
ни шкіри, кровоносних і лімфатичних судин. Та­
ким чином, виявлено ряд передумов до трансмісі , 
що є в збудника і людини.

Подальшою метою дослідження було з ’ясува­
ти -  чи може переносник (членистоногі) виступи­
ти ланкою, здатною запустити механізм передачі 
інфекці .

Імовірно, для повного дослідження необхідно 
було б розглянути можливість механічного пере­
носу ВІЛ всіма потенційними переносниками. Але 
це важко зробити з двох причин. Це відсутність 
повно інформаці зі спектру кровосисних члени­
стоногих та анатомі , біологі й екологі окремих, 
роль яких у трансмісі вірусних інфекцій установ­
лена. Тому в огляді не буде розглянута можливість 
трансмісі ВІЛ вошами, кліщами, клопами, блоха­
ми, москітами й іншими елементами кровосисно­

го гнусу, крім двох найбільш розповсюджених на 
територі Укра ни [19-22] -  комарів (Culicidae) і 
мокреців (Culicoides).

М.Д. Мошковський і М.Г. Рашина [23] у класи- 
фікаці способу зараження виділили групу кров’я­
них (трансмісивних) інфекцій, при яких збудник 
вводиться в товщу шкіри чи безпосередньо у кров 
при укусі заражено комахи. Вони ж виділяють гру­
пу інфекцій (за видом переносника), переданих 
комарами. Описуючи особливості передачі дея­
ких інфекцій переносниками, зокрема Денге, ав­
тори відзначають, що завезення інфекці на тери­
торі , де є переносник (Aedes aegypti і деякі інші 
комарі роду Aedes), може викликати епідемі , але 
можлива механічна передача вірусу іншими ко ­
марами при укусі здорового відразу після укусу 
хворого.

Для з ’ясування причин неперсистентно пере­
дачі вірусних інфекцій необхідно розглянути, на­
самперед, анатомічну будову ротових органів пе­
реносника. В.Н. Беклемишев [21] дає наступний 
опис:

«Будова хоботка. Хоботок утворений повним 
набором ротових частин: він складається з верх­
ньо губи (labrum), двох верхніх щелеп (maxillae), 
підглоточника (hypopharynx), двох нижніх щелеп 
(mandibulae), і нижньо губи (labium). Від основи 
нижніх щелеп відходять нижньощелепові щупики, 
що не входять до складу хоботка і зв ’язані з ним 
тільки при основі. Нижня губа приблизно в 4 рази 
довша від голови, від нижньо передньо частини 
яко вона протягається вперед. На верхній, чи 
дорсальній, стороні нижньо губи є глибока бороз­
на, що уміщає всі інші частини, розташовані в та­
кий спосіб: усередині лежить верхня губа; верхні 
щелепи прилягаю ть до вентральних, бокових 
кра в верхньо губи; під ними, ближче до серед­
ньо ліні , лежить підглоточник. Нижні щелепи тісно 
прилягають до бокових стінок серединного реб­
ра підглоточника.

У спокійному стані всі ці частини, як у футляр, 
укладені в жолобок нижньо губи.

Верхня губа є вузькою і довгою пластинкою, 
кра яко в ід ігнуті донизу, утворю ю чи трубку, 
відкриту на кінці, по якій при ссанні кров надхо­
дить у глотку. Тільки в основі ціє трубки утворить­
ся щілина, що прикривається підглоточником. На 
передньому кінці з вентрально сторони верхня 
губа зрізана у вигляді писального пера.

Кожна верхня щелепа є тонкою опуклою смуж­
кою хітину, передній кінець яко розширений у 
плоске лезо. Передня половина зовн іш нього
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краю цього леза у самок роду Anopheles має ряд 
дуже дрібних зубців, число яких коливається від 
30 до 50.

Підглоточник -  довга тонка пластинка, що є 
виростом вентрально стінки глотки. Уздовж його 
нижньо сторони проходить ребро, що містить про­
току слинних залоз. Відкривається ця протока 
назовні зовсім близько від загостреного кінця 
підглоточника, так що кінчик останнього нагадує 
кінчик шприца.

Кожна нижня щелепа побудована з двох час­
тин: одна з них, вузенька смужка, що лежить біля 
голови, зветься стеблинкою і прикріплюється до 
внутрішньо поверхні потилиці; попереду до не 
прикріплюється друга, зовнішня частина нижньо 
щелепи, що має назву галеа. На передньому кінці 
галеа загострена і несе 8-20 бічних зубців, кінця­
ми спрямованими назад. Нижньощелепові щупи­
ки прикріплюються до основи галеа і відходять 
від основи хоботка. Звичайно вони складаються 
з п’яти члеників; можуть бути короткими (усі самки 
Culicini) чи довгими (самки і самці Anopheles і самці 
Culicini). Щупики часто вкриті лусочками.

Нижня губа утворена довгим циліндром (тека, 
чи піхва), що несе на кінці пари лопотів, які мають 
назву лабели, і між ними -  непарний язичок (лінгу- 
ла). На кінцях лабел розташована густа щітка. На 
дорсальній стороні теці знаходиться жолобок; його 
верхні кра стикаються, утворюючи трубку, в яку 
поміщені всі інші частини ротового апарату».

В.М. Глухова [19] описує схожу схему ротово­
го апарата в мокреців (дрібних горбатих кома­
риків з відносно довгим хоботком).

При цьому вона відзначає, що передня части­
на максилярно пластинки зрізана і злегка повер­
нена навколо своє осі, що чітко видно по розта­
шуванню зубців. На вершині зовнішнього краю 
верхньо щелепи є до 27 дрібних спрямованих 
назад, зубців. Гіпофаринкс має сильно хітинізова- 
ну вершину і несе гострі спрямовані вперед зубці.

Робота ротових органів наводиться за 
В.Н. Беклемишевим [21]: «Нижня губа через свою 
масивність не може проникати під шкіру і скла­
дається у вигляді петлі, тільки обома сво ми кінця­
ми продовжуючи охоплювати пучок колючих ще­
тинок, що втикаються у шкіру. Нижня губа спрямо­
вує колючі стилети, утримуючи х під час ссання, і 
повертає на місце після закінчення акту харчу­
вання. Залозки внутрішньо поверхні нижньо губи 
виділяють грузлу рідину, що змащує і забезпечує 
спільне проникнення всіх стилетів, беручих участь 
у проколі шкіри.

Нижні щелепи відіграють активну роль у про­
колі шкіри хазя на. Працюючи поперемінно і чіпля­
ючись зубчиками за тканини хазя на, вони заглиб­
люються у шкіру і полегшують входження всього 
пучка колючих щетинок: верхньо губи з надгло- 
точником, верхніми щелепами і підглоточником. По 
верхній губі кров з тканин хазя на проходить у 
глотку комахи. Призначення верхніх щелеп поля­
гає в тому, щоб сво ми розширеними кінцями зак­
ривати отвір верхньо губи при проникненні рото­
вих частин у шкіру; під час ссання крові кінці верхніх 
щелеп відтягуються за допомогою відповідних 
м’язів, і вхідний отвір для крові відкривається».

Завершуючи огляд анатомічно будови і робо­
ти ротового апарата, необхідно відзначити, що 
обидва переносники, комарі та мокреці, можуть 
за допомогою ротового апарата досягти крово­
носних (лімфатичних) судин людини, одночасно 
залишаючи вірусні частки на клітинах шкіри й 
інших, дотичних з ними. Більш значущим для кон- 
тамінаці , сорбці [13], ведучих до механічно 
трансмісі , є ротовий апарат комарів (вищий ступінь 
ризику трансмісі обумовлений розмірами, що у 2­
3 рази перевищують такі в мокреців і досягають 
5-7 мм завдовжки [21]).

Наступним етапом аналізу переносника було 
дослідження з метою виявити фізіологічні і пове- 
дінкові характеристики, пов’язані з актом крово- 
ссання. Один раз копулювавши при першому 
ро нні, самка комара, по суті, перетворюється в 
машину, основною програмою яко є функці про­
довження виду і розселення [22]. Характерною ри­
сою двокрилих-кровососів є наявність гонотрофі- 
чно гармоні . Вона полягає в тому, що одноразо­
вого вживання крові необхідно і достатньо для 
дозрівання одніє порці яєць. Повторювані фази 
кровоссання, дозрівання й кладки яєць утворю­
ють гонотрофічний цикл (ГТЦ). Найбільш вивчений 
переносник, Anopheles, за період свого життя у при­
роді (до 40 днів) може здійснювати до 5-6 ГТЦ.

Цикл починається з пошуку здобичі. Вибір 
жертв обумовлюється звичайно двома фактора­
ми -  екологічною причетністю і відносною вели­
чиною жертви; специфічності у виборі жі в дано­
му випадку звичайно немає [22]. В.Н. Беклеми- 
шев [21] указує, що при нападі на здобич у 
Anopheles акт ссання триває при температурі 20 °С 
в середньому 2 хв, мінімум 30-40 с. Хоботок зану­
рюється у шкіру на глибину до 4 мм. Комар випи­
ває кількість крові, трохи більшу за первісну вагу 
його тіла. Насичений комар дуже швидко витягає 
свій хоботок і злітає зі здобичі. Якщо самку потри­
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вожити, поки вона випила мало крові, вона злітає 
і негайно нападає знову. Унаслідок цього один 
комар може за одну ніч заразити малярією двох 
чи трьох людей. Якщо комар устиг випити значну 
кількість крові, і особливо якщо з моменту пере­
рваного ссання пройшов якийсь час, він не 
відновлює нападів доти, поки не перетравить свою 
неповну порцію крові. Там же [21], при описі біо- 
логі імаго роду Culex, є інформація, що за типом 
гонотрофічних взаємин Culex подібні з Anopheles: 
тільки вживання повно порці крові забезпечує 
розвиток до кінця повно порці яєць. Подібно 
Anopheles, самки Culex п’ють кров і відкладають 
яйця багаторазово. Під час мого навчання на курсі 
медично ентомологі у Н.С. Прудкіно у ХМАПО 
(1999 р.), вона відзначала: «самка комара Culex 
при невдалому або перерваному акті кровоссан- 
ня атакує жертву знову (при цьому залишає на 
шкірі сліди від укусів у виді рядка, як швейна ма­
шинка), поки не відбере повну порцію крові. Мож­
лива атака не тільки особи, укушено першою, але 
й тих, що знаходяться з нею поруч». В Aedes та 
інших не малярійних комарів прийом неповно 
порці крові веде до того, що самка летить до 
місця кладки яєць, але відкладає неповну хню 
порцію [21].

Вищевказані дані поведінкових реакцій ко­
марів Anopheles і Culex є аргументом на користь 
можливості механічно трансмісі ВІЛ безпосеред­
ньо при невдалому або перерваному акті кро- 
воссання.

Необхідно відзначити ще один аспект пробле­
ми. Як раніше уже вказувалось, Anopheles за жит­
тя роблять до 6 ГТЦ. Шляхом спостережень енто­
мологами була встановлена залежність часу, не­
обхідного самці на здійснення одного циклу від 
температури днювання (укриття, де відбувається 
дозрівання яєць у тілі імаго). Ця залежність опи­
сана математично [16] і дозволяє робити розра­
хунок періодичності ГТЦ. При температурі 22 °С 
цикл нападів відбувається через 3 доби. Згідно з
О. Пурик [3], ВІЛ при такій температурі зберігає 
активність у будь-яких середовищах триваліший 
період.

Розглядаючи ступінь ризику трансмісі , обумов­
лений активністю імаго в природі, необхідно 
відзначити, що кількість Culex pipiens molestus сут­
тєво не залежить від сезону [21-24]. Комарі цього 
роду можуть розмножуватися в підвалах, залитих 
водою, цілий рік, у той час як інші комарі родів 
Culex та Anopheles мають сезонну динаміку чисель­
ності з піком у липні для більшості територій [22].

Описуючи фізіологічні і поведінкові властивості 
мокреців, В.М. Глухова [19] вказує, що усім вивче­
ним видам мокреців властивий найбільш високий 
ступінь гонотрофічно гармоні : прийняття непов­
но порці крові веде до дозрівання неповно порці 
яєць, тому що при цьому розвивається тільки час­
тина яйцевих фолікулів. У самок мокреців виявле­
но до 3-4 ГТЦ. Днювання (укриття) мокреців розта­
шовані поза житлом у різних природних стаціях, 
там же частіше відбувається напад на жертву. Мок­
реці можуть вилітати на відстань тільки до 500-600 м 
від місця виплоду (комарі -  до 3-5 км). При харчу­
ванні мокреці віддають перевагу тварині перед 
людиною. Мокреці насмоктуються «у середньому за
3-6хв. Але іноді місце уколу вибирається невдало, 
і тоді мокрець довше ссе або довго залишається 
із зануреним хоботком, черевце кров’ю не на­
повнюється. У такому випадку вибирається нове 
місце для уколу. При цьому самка мокреця висмок­
тує близько 0,05-0,5 мг крові. Проведені нами спо­
стереження в природі показали, що якщо самку 
мокреця, що харчується на людині, обережно по­
тривожити, вона може присмоктуватися ще раз чи 
двічі, тобто в мокреців має місце переривчасте хар­
чування, за умови, що самка не відлітає від году­
вальника». Отже, В.М. Глуховою наведено ряд 
фізіологічних і поведінкових характеристик мок­
реців, що мінімізують або зовсім унеможливлюють 
вплив цих комах на розповсюдження ВІЛ-інфекці .

На завершення огляду хочу навести особисте 
спостереження того, що питанню профілактики 
трансмісі інфекційних хвороб членистоногими у 
США відводиться увага. Під час тренінгу з питань 
боротьби з ВІЛ/СНІДом (2004 р.) фахівців Лугансь­
ко області (проект «Гармонія» держдепартамен­
ту США), я мав нагоду бачити у St. Магу’s Hospital 
корпораці Carondelet, що входить у сотню кращих 
(TOP 100) клінік США, розміщені під стелею в ко­
ридорах госпіталю пристро для активно бороть­
би з літаючими комахами. Принцип роботи цих 
пристро в базується на використанні позитивно­
го фототаксису імаго комах для приманювання та 
наступного х знищення при торканні до метале­
во сітки, між дротиками яко подається постійний 
струм високо напруги. Ресурс «Отпугиватель.ш» 
[25] називає цей спосіб боротьби з комахами 
електронно-механічним. До позитивних якостей 
способу належать: відсутність шкідливих впливів 
на людину, відносно низька вартість, вплив на 
безліч типів літаючих комах, легкість використан­
ня, мале споживання енергі . Мінус: низька ефек­
тивність при сонячному світлі. Площа [26], на якій
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забезпечується ефективна дезінсекція пристро­
ями цього типу, становить від 15 до 200 м2.

Висновки

1. Виявлено низку характеристик вірусу, дея­
ких двокрилих-кровососів і людського організму, 
що не дозволяють абсолютно виключити механіч­
ну трансмісію ВІЛ-інфекці комахами.

2. Комарі Anopheles і Culex можуть виступати в 
ролі механічного переносника ВІЛ-інфекці, при­
чому в населених пунктах міського типу більш зна­
чущим є рід комарів Culex через можливість ціло­
річно активності імаго.

3. Необхідне подальше дослідження питання 
трансмісі ВІЛ членистоногими із застосуванням 
лабораторних методів високо точності.

4  Доцільне проведення заходів щодо знижен­
ня чисельності літаючих переносників у домашніх 
осередках ВІЛ-інфекці/СНІДу, госпіталях (пере­
дусім профільних та інфекційних).

5. Електронно-механічний метод знищення ко­
мах становить інтерес у зв’язку з існуючою практи­
кою використання, але потрібне вивчення його фак­
тично ефективності та безпеки для людини.
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ДИРОФІЛЯРІОЗВУКРАЇНІ
Харківська медична академія післядипломної освіти

Велику увагу клініцистів в останні 10 років 
привертають паразитарні захворювання, які спри­
чиняють личинки не властивих людині гельмінтів 
тварин. Установлено, що цими видами гельмінтів 
людина заражається тими ж шляхами, що і спе­
цифічні для них види. Личинки одних активно 
проникають крізь шкіру, інших -  інокулюють кро­
восисні комахи (проміжні хазя ), третьо групи -  
проковтують із забрудненою жею, водою чи за­
носять у рот руками. Нарешті, є й така група 
гельмінтів, личинки яко потрапляють в організм 
людини при вживанні в жу тканин тіла іншого ха- 
зя на.

Вісцеральна форма захворювання спричи­
няється личинками гельмінтів тварин, що мігру­
ють у внутрішніх органах. Тип ушкоджень, спри­
чинених мігруючими личинками гельмінтів, зале­
жить як від виду, стаді розвитку, розміру й 
активності личинок, так і від реактивності органі­
зму хазя на, зокрема від його імунного стану, що, 
природно, підлягає різким індивідуальним коли­
ванням. Особливо значно впливає ступінь алер- 
гізаці організму в результаті попередніх зара­
жень.

Тільки у виняткових випадках гельмінти тва­
рин, не властиві людині, розвиваються в організмі 
до статевозрілого стану. Як правило, вони прохо­
дять лише ранні стаді розвитку і, зберігаючи 
здатність до міграці , нерідко затримуються в тка­
нинах протягом тривалого часу. Спостереження 
дослідників, проведені на експериментальних 
тваринах, показали, що личинки гельмінтів, по­
трапивши в організм незвичайного хазя на, ви­
являють тенденцію до міграці перекрученими 
шляхами. Ця тенденція призводить до значного 
посилення патогенного впливу, оскільки в тако­
му випадку личинки нерідко можуть потрапляти в 
більш ранимі тканини, ніж при звичайному шляху 
міграці [1].

На територі Укра ни трапляється єдиний 
трансмісивний гельмінтоз, що спричиняє захво­
рювання людей, -  дирофіляріоз, збудником яко­

го є Dirofilaria repens (Railiet et Henry, 1911). В ос­
танні десятиліття можна спостерігати тенденцію до 
зростання числа публікацій про дирофіляріози, що 
може бути пов’язано з поліпшенням діагностики, 
збільшенням числа випадків (через відносне по­
тепління клімату й активізацію переносників [2]).

Дирофіляріоз -  небезпечне природно-осе­
редкове гельмінтозне захворювання собак, кішок 
і диких представників родини Canidae і Felidae. Зах­
ворювання супроводжується тяжкою патологією 
всіх систем організму, включаючи головний мо­
зок і очі. Від тварини до тварини і від тварин до 
людини захворювання переносять комарі, що є 
проміжними хазя нами для дирофілярій.

Дирофілярі -  живородні і дуже плідні парази­
ти. За добу вони виділяють у кров близько 5 тис. 
личинок розміром 300-320 мкм завдовжки і 6-8 
мкм завширшки. Личинки в дирофілярій назива­
ються мікрофіляріями. Вони циркулюють по кро­
воносних і лімфатичних судинах, тому можуть про­
никати в будь-які органи і тканини, спричиняючи 
різну патологію. Вони можуть передаватися внут- 
рішньоутробно від матері плоду.

Людина заражається на дирофіляріоз тільки 
при укусі кровосисних комах, в основному комарів. 
Безпосередньо від собак і кішок людина не за­
ражається.

З двох видів, що паразитують в організмі до­
машніх м’ясо дних, один, Dirofilaria immitis, нині має 
більше значення. Дорослі особини, що виявля­
ються в правій половині серця й у прилягаючих 
кровоносних судинах собаки, спричиняють гель­
мінтозно-серцеве захворювання собак. І хоча ця 
патологія є проблемою насамперед у теплих кра - 
нах, захворювання набуло великого поширення 
в останні 10 років і в кра нах з помірним кліма­
том. Ця проблема в Північній Америці зараз так 
актуальна, що створено спеціальні клініки для ліку­
вання серцевих гельмінтозів.

Утім, мова йде про захворювання зовсім не 
нове, і не афро-азійського походження. Перший 
опис захворювання на дирофіляріоз належить
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португальському лікарю, що виділив паразита з 
ока дівчинки в 1566 р. Наступний опис належить 
до 1867 р., коли вже в Італі був виявлений випа­
док підшкірного дирофіляріозу.

У Росі перший випадок захворювання люди­
ни на дирофіляріоз описаний в 1915 р. в Красно­
дарському кра доктором А.П. Владиченським. Па­
разит був витягнутий ним у пацієнта з пухлини між 
внутрішньою стінкою орбіти й очним яблуком. Потім, 
через досить великий проміжок часу (1930 р.), був 
зареєстрований другий випадок захворювання 
на дирофіляріоз, що був докладно описаний зас­
новником радянсько гельмінтологічно школи, 
академіком К.І. Скрябіним. «У 27-літньо жінки, меш­
канки м. Харкова, на нижній повіці правого ока 
була пухлина розміром з кісточку вишні. Хірург 
видалив і при розрізі пухлини була помічена 
нематода (глист), що при вивченні виявилася 
самцем Dirofilaria repens». Це повідомлення стало 
початком систематичного вивчення цих паразитів 
у СРСР й інших кра нах світу [3, 4].

За останні роки в Укра ні лікарі активно вклю­
чилися у боротьбу з цим небезпечним захворю­
ванням.

На теперішній час дирофіляріоз собак реєст­
рується в м. Києві, Ки вській області, в містах Одесі, 
Севастополі, Сімферополі, у Харківській, Пол­
тавській та в інших областях Укра ни. Так, за да­
ними С.В. Величко й ін. (2002), протягом останніх 
років відмічається стійка тенденція до зростання 
числа заражених дирофіляріями як собак і кішок, 
так і людей.

Проблема дирофіляріозу для Укра ни на сьо­
годні є актуальною, оскільки серед собак захво­
рювання набуває характеру ензооті (тобто епі- 
демі , яка спостерігається серед різних видів тва­
рин). Тому гостро постає питання про способи 
профілактики дирофіляріозу як серед тварин, так 
і серед людей [5-7].

Дирофіляріоз в Укра ні, як і в різних кра нах 
Європи, Азі , Африки, залишається актуальною 
проблемою, що обумовлено зростанням захворю­
ваності тварин і людей на цей паразитоз, знач­
ною кількістю різних видів переносників інвазі та 
труднощами в регуляці .

Дирофіляріоз (від латинських <^ію, ЛІит» -  
«зла нитка»).

Дирофіляріози -  тканинні зоонозні гельмінто­
зи, для яких характерна трансмісивна передача, 
повільний розвиток, тривалий перебіг та осеред­
кове розповсюдження. Вони ендемічні не тільки 
для територій з теплим і вологим кліматом, але й

для багатьох кра н з помірним кліматом. Голов­
ними чинниками, які впливають на виникнення і 
розповсюдження дирофіляріозів у зоні помірно­
го клімату, є: зміна соціально-економічних умов; 
збільшення чисельності бродячих собак і котів; 
міграція диких м’ясо дних тварин, яка не контро­
люється; зміна екологічних умов і збільшення чи­
сельності комарів; потепління клімату, що сприяє 
швидшому дозріванню інвазивних личинок у пе­
реносниках та обороту інвазі в природі; соціальні 
фактори, які сприяють передачі інвазі протягом 
всього року «підвальними» популяціями комарів 
роду Culex (С. pipiens molestus та ін.).

Збудники дирофіляріозів належать до класу 
круглих червів Nematoda, підряду Filariata, родини 
Filariidae, роду Dirofilaria. Розповсюджені на тери- 
торі Росі та Укра ни Dirofilaria repens та Dirofilaria 
immitis є облігатними паразитами домашніх і ди­
ких м’ясо дних тварин родини псових, котячих і 
вивіркових, D. ursi -  бурого ведмедя та амурсь­
кого тигра. Ураженість собак D. repens на територі 
Укра ни коливається від 1,4 до 44,5 %. У мешканців 
Росі та Укра ни зареєстрована тільки інвазія 
Dirofilaria repens.

Дирофілярі -  це тонкі ниткоподібні нематоди 
білого кольору, на тілі гельмінта є поздовжні кути- 
кулярні гребені та ніжна поперечна кільчастість. 
Довжина тіла статевозрілих самок Dirofilaria repens 
досягає 135-150 мм, Dirofilaria immitis -  250 ­
300 мм; ширина коливається від 0,03 до 1,2 мм. 
Розміри мікрофілярій: довжина -  0,27-0,36 мм, ши­
рина -  0,006-0,008 мм, чохлик на тілі відсутній, 
задній кінець звужений, ниткоподібний, не містить 
ядер соматичних клітин (мал. 1).

Мал. 1. Дирофілярі , зібрані у чашці Петрі.
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Дирофілярі -  біогельмінти, х розвиток про­
ходить з подвійною зміною господарів: кінцевого 
(дефінітивного) та проміжного. Кінцеві господарі 
дирофілярій -  м’ясо дні тварини родин псових, 
котячих і вивіркових, у яких дорослі паразити зна­
ходяться в підшкірній сполучній тканині. Людина 
є х факультативним господарем. Проміжні госпо­
дарі -  комарі родів Anopheles, Culex, Aedes.

Патогенез залежить від виду збудника інвазі 
та його локалізаці в організмі людини.

При дирофіляріозі D. immitis патогенну дію 
мають дорослі гельмінти. Порушення функці сер­
цево-судинно системи, закупорювання судин роз­
виваються при сильній інвазі . Наявність велико 
кількості гельмінтів також може спричиняти ендо­
кардит і проліферативний легеневий ендартеріт.

Наявність мертвих паразитів може призвести до 
легенево емболі . Поступова компенсація гіпертро­
фією правого шлуночка може спричинити застійну 
серцеву недостатність, яка супроводжується набря­
ками та асцитом. Скупчення гельмінтів у нижній 
порожнистій вені часто призводить до «гострого син­
дрому порожнисто вени», який характеризується 
розвитком гемолізу, гемоглобінурі , білірубінемі , жов­
тяниці, анорексі та колапсу. У рідких випадках ви­
никає блокада ниркових капілярів мікрофіляріями, 
що призводить до розвитку гломерулонефриту.

При дирофіляріозі Dirofilaria repens тяжкість 
клінічних проявів залежить від кількості й частоти 
проникнення інвазивних личинок (реінвазі ) в 
організм кінцевого хазя на. В організмі людини 
більшість личинок гине на ранніх стадіях розвит­
ку, головним чином під час линьок (третьо та чет- 
верто ). У цей період клінічні прояви відсутні або 
виражені слабко. Але не можна ігнорувати меха­
нічну та сенсибілізуючу дію паразита.

Найбільш типовим патогенетичним наслідком 
хронічного перебігу дирофіляріозу є запальна ре­
акція, яка розвивається навколо загиблих дорос­
лих дирофілярій у вигляді абсцесу, фурункулу, кісти 
та ін. Загиблий гельмінт некротизується. Структурні 
зміни в тканинах, які оточують гельмінт, характери­
зуються поліморфноклітинною інфільтрацією із знач­
ною кількістю нейтрофільних та еозинофільних гра­
нулоцитів і фібробластів, епітеліо дних клітин, гігант­
ських макрофагів типу клітин Лангерганса [5].

Клінічні прояви та діагностика
D. immitis локалізується в порожнині право , рідше 

ліво половини серця, в порожнистих венах, черевній 
аорті, легеневій артері та інших кровоносних суди­
нах, рідше під шкірою, в очах; D. repens -  частіше в 
підшкірній клітковині, сполучних тканинах різних час­

тин тіла, кон’юнктиві та інших тканинах ока, статевих 
органах (калитка, яєчко, маткові труби), молочних за­
лозах, рідше в оболонках тканин та органів черевно 
порожнини тіла людини. Залежно від локалізаці збуд­
ників, розрізняють внутрішній, або серцевий (D . 
immitis), та підшкірний (& repens) дирофіляріози.

Внутрішній дироф іляріоз
Внутрішній дирофіляріоз у мешканців Австралі , 

Японі , США, Канади, Південно Європи (Італія, 
Франція та ін.) діагностується як легеневе захво­
рювання, яке проходить у більшості випадків без- 
симптомно [8, 9]. Патологічні зміни виявляються 
випадково під час рентґенологічного обстежен­
ня або після проведення лобектомі у зв’язку з 
підозрою на злоякісне новоутворення. Іноді хворі 
відзначають біль у грудній клітці, рідше кровохар­
кання. Рентґенологічно визначаються «монето- 
подібні ураження» в легенях -  кулеподібно об­
межені вузли діаметром 1-2 см.

Діагностика ускладнюється необхідністю про­
ведення цілеспрямованих обстежень. Відзначено 
летальний вислід у декількох людей з дорослими 
дирофіляріями в серці і легеневій артері [10-12].

П ідш кірний дироф іляріоз
Клінічні прояви у людей дуже різноманітні та 

пов’язані з локалізацією дирофілярій у шкірі та 
підшкірній жировій клітковині, тканинах очниці та 
оболонках внутрішніх органів. Перша ознака за­
хворювання -  безболюче або болюче пухлинне 
утворення у шкірі та інших тканинах.

Для обмеження патогенно ді паразита 
організм формує навколо гельмінта захисну обо­
лонку -  зону продуктивного запалення (пухлина, 
припухлість, гранульома та ін.).

Враховуючи тільки ці симптоми, встановлюють 
первинний діагноз, не пов’язаний з паразитар­
ною етіологією: атерома, ліпома, фіброма, реак­
тивна лімфаденопатія, венозний тромбоз, алер­
гічний набряк, фурункульоз, защемлена пахова 
грижа та ін. Нерідко дирофілярі ускладнюють пе­
ребіг інших хвороб.

З моменту зараження до утворення пухлини 
проходить звичайно не менше 1 міс., а іноді до 
2 років. Перші симптоми захворювання -  безболіс­
на пухлина, у місці локалізаці яко відчувається свер­
біння і печія різного ступеня інтенсивності. Харак­
терним симптомом захворювання є міграція гель­
мінта, що проявляється в пересуванні чи ущільненні 
пухлини під шкірою. Відстань, на яку переміщається 
гельмінт, складає від декількох до десятків санти­
метрів, швидкість міграці до 30 см за добу [13].

Іншими симптомами захворювання можуть
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бути біль голови, нудота, слабк ість, підвищення 
температу ри тіла, сильні болі в місці локалізаці 
гельмінта з іррадіацією по ходу нервових стов­
бурів. Еозинофілія не є характерною для диро- 
філяріозу , однак спостерігалася в окремих хво­
рих у межах 8-11 %. У жодному з відомих випадк ів 
у крові не були виявлені мікрофілярі . В абсолют­
но більшості хворих паразиту вав 1 гельмінт -  не­
зріла самка до 320 мм завдовжки [14].

Біля 50 % зареєстрованих у людини випадк ів 
припадає на дирофіляріоз органа зору . При цьо­
му уражаються повіки, кон’юнктива, передня ка­
мера ока, склера, тканини очниці [15].

При ураженні шкіри брів і повік може розвину ­
тися набряк Квінке. При цьому повіки пастозні, ма­
лорухомі, за кривають око, інколи відмічається 
свербіж різно інтенсивності і сльозотеча від незнач­
но до дуже сильно , біль у споко і при пальпаці .

У деяких пацієнтів виникає відчуття чужорідно­
го тіла в оці. Характерні гіперемія шкіри повік , птоз 
і блефароспазм. Під шкірою утворюється гранульо­
ма або пухлина. Деяк і пацієнти помічають при­
сутність живо ниткоподібно нематоди в кон’юнктиві.

При ураженні кон’юнктиви та кон’юнктиваль- 
ного мішка в результаті руху гельмінта виникає 
сильний біль, сльозотеча і свербіж. Кон’юнктива 
припухла, гіперемічна протягом дек ількох діб, 
через не видніється звивисте тіло паразита. Усі 
прояви безслідно зникають після того, як гельмінт 
мігрує в очницю або видаляється хірургічно.

Ураження передньо камери ока виникає під 
час проникнення в не доросло дирофілярі , яку 
виявляють за характерними рухами. Ураженню тка­
нин очниці сприяє утворення гранульоми навколо 
гельмінта, що може призвести до екзофтальму та 
диплопі . Ураження очного яблука перебігає тяж­
че, супроводжується зниженням гостроти зору , при 
цьому інколи хворі відмічають, що вони бачать 
«черв’яка, що рухається», «п’явку», «полум’я» [15].

Специфічною ознакою дирофіляріозу є відчут­
тя вору шіння або повзання живого «черв’яка» 
всередині ущільнення, пухлини або підшк ірного 
вузла. Інколи відмічається сильний біль у місці 
знаходження гельмінта з іррадіацією по ходу не­
рвових стовбурів.

Підсилення міграці гельмінта спостерігається 
під час ді на шкіру струмами УВЧ при фізіотерапі , 
а також після прогрівання компресами або зігріва­
ючими мазями. У ряді випадк ів хворі вилучають 
гельмінта під час розчісу вання шк іри, інколи він 
виходить самостійно крізь уражену тканину .

У багатьох хворих інвазія має рецидивний

перебіг з фазами затухання та загострення про­
цесу . При несвоєчасному видаленні гельмінта 
може розвиватися запальний процес або абсцес 
з гельмінтом усередині.

Як правило, гельмінт розташовується в спо­
лучнотканинній капсулі, іноді з вмістом серозно- 
гнійного ексудату (білок , еозинофільні та нейт- 
рофільні лейкоцити, макрофаги і фібробласти).

Терміни встановлення клінічного й паразитоло- 
гічного діагнозів часто не збігаються. Своєчасність 
діагностики залежить від тяжкості хвороби, а також 
ступеня інформованості лікаря про дирофіляріоз. 
Нерідко він недостатній, що призводить до недови- 
явлення випадк ів інвазі серед людей.

Діагноз дирофіляріозу іноді встановлюють на 
операційному столі, коли живий гельмінт виходить 
на поверхню з уражено тканини самостійно або 
видаляється хірургом при ревізі або при випад­
ковому розтині тканини (циста, гранульома).

Таким чином, на користь діагнозу підшкірного 
дирофіляріозу свідчать: дані анамнезу про перебу ­
вання в ендемічній зоні в літній сезон; наявність па­
тологічного утворення під шкірою -  пухлина, грану­
льома та ін. в будь-якій частині тіла; ураження очей з 
локалізацією та міграцією доросло дирофілярі під 
шкірою повік і в оболонках ока; набряки, подібні до 
набряку Квінке та «Калабарсько пухлини» (за наяв­
ності даних епідеміологічного анамнезу необхідно 
проводити диференційний діагноз з тропічним філя­
ріозом лоаозом); переміщення доросло дирофілярі 
або пухлиноподібного утворення під шкірою; вияв­
лення дирофілярі у видаленій тканині, при ревізі 
гранульоми, к істи, фіброми, оболонок статевих та 
інших органів грудно чи черевно порожнини; вияв­
лення мікрофілярій у пунктаті з патологічного утво­
рення, видаленого з діагностичною метою; виявлен­
ня зрізів нематод при гістологічних дослідженнях та 
ідентифікаці х до роду Dirofilaria (D. sp.) по кутику- 
лярних «шипах», що відповідають вершинам, по­
здовжніх кутикулярних гребенів на тілі паразита.

У передопераційній діагностиці дирофіляріо­
зу ефективні ультразвукове обстеження, комп’ю­
терна томографія, імунологічні методи.

Паразитологічний діагноз ґрунтується на морфо­
логічній характеристиці збудник ів. Оск ільки диро­
філярі є факультативними паразитами людини, діаг­
ноз ставлять після виявлення одиничних дорослих 
гельмінтів, частіше незапліднених самок , рідше 
самців, а не личинок у крові, як у облігатних госпо­
дарів. Важливо, щоб паразитологічний діагноз про­
водили фахівці, як і володіють диференціальною 
діагностикою гельмінтів [16, 17].
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За офіційними статистичними даними 
санепідемустанов, за період 1996-2004 рр. в Укра ні 
було зареєстровано 300 випадків дирофіляріозу се­
ред людей, спричиненого збудником Dirofilaria repens 
(табл. 1), найбільше у м. Ки в, Запорізькій, 
Чернігівській, Дніпропетровській, Донецькій, 
Одеській, Херсонській областях, а також в АР Крим.

За вказаний період дирофіляріоз не реєструвався 
в 6 областях: Вінницькій, Волинській, Івано- 
Франківській, Рівненській, Тернопільській, Черні­
вецькій. Проте в цілому захворюваність на дирофі­
ляріоз має тенденцію до зростання (мал. 2). Усі ви­
падки, що були виявлені у 2004 р., були місцевими 
(крім одного з Молдови) та виявилися спорадично.

Таблиця 1
Кількість випадків дирофіляріозу в Укра ні за період 1996-2004 рр.

Область 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 Всього

АР Крим 1 2 5 2 3 2 4 19

Вінницька

Волинська

Дн іп роп етров ська 1 4 6 11 22

Донецька 1 1 1 2 3 3 1 5 5 22

Житомирська 4 1 5

Закарпатська 1 1

Запорізька 2 3 1 2 2 6 6 8 30

Івано-Франківська

Ки вська 1 5 2 8

Кіровоградська 1 1

Луганська 1 2 2 2 5 12

Львівська 1 1 2

М икопа вська 1 2 2 3 1 5 14

Одеська 2 6 5 6 19

Полтавська 2 3 5 3 13

Рівненська

Сумська 1 5 4 10

Т ернопільська

Харківська 1 5 5 3 14

Херсонська 1 2 1 3 1 1 9 18

Хмельницька 2 2

Черкаська 1 1 3 3 8

Чернівецька

Чернігівська 2 2 11 13 28

м. Ки в 4 7 14 22 47

м . Севастополь 1 1

ЦСЕС в одного транспорту 1 1

СЕСЦА 1 1

ЦСЕС на залізниці 1 1 2

Всього 1 4 7 10 19 24 52 79 104 300
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Мал. 2. Захворюваність людей Укра ни дирофіляріозом 
в абсолютних цифрах за період 1996-2004 рр.

Джерела інвазі достеменно виявити не вда­
лося в жодному з осередків, проте усі хворі відзна­
чали напад комарів та інших членистоногих, пе­
ребування в зонах відпочинку, на риболовлі, в 
лісі, на дачних ділянках тощо.

За даними Центрально санітарно-епідеміоло­
гічно станці МОЗ Укра ни, в 2004 р. зареєстрова­
но 104 випадки дирофіляріозу, з них 83 (79,8 %) 
було виявлено у містах, 21 (20,2 %) -  у сільській 
місцевості. Серед виявлених хворих були 63 
жінки та 41 чоловік.

Усі хворі звернулися за медичною допомогою 
самостійно зі скаргами на: свербіж, пересування 
паразита під шкірою, набряк, почервоніння, біль, 
підвищення температури тіла, біль голови, незду­
жання, а у 5 випадках -  самовизначення наяв­
ності тонких гельмінтів білого кольору у вигляді 
нитки. При цьому було госпіталізовано та проопе­
ровано 53 (50,9 %) хворих, прооперовано амбу­
латорно -  46 (44,3 %), самостійно видалили гель­
мінта -  5 (4,8 %) осіб.

Гельмінти були видалені з: ока -  27; повіки -  
12; надбрів’я -  2; брови -  1; чола -  3; голови -  3; 
тім’я -  1; скроні -  4; щоки -  4; вилиці -  1; губи -  2; 
підборіддя -  3; носа -  1; ши -  4; потилиці -  1; пле­
ча -  2; передпліччя -  3; ліктя -  2; кисті -  1; зап’яс­
тя -  1; молочно залози -  3; стегна -  3; грудини -  
1; здухвини -  2; черева -  6; гомілки -  4; пахви -  2; 
яєчка -  2; статевого члена -  1; калитки -  2.

Діагноз «дирофіляріоз» перед оперативним 
втручанням було встановлено у 79 хворих (75,9 %),

що відповідало попередньому діагнозу. У 24,1 % 
виставлялись інші діагнози: «флегмона», «фурун­
кул», «кіста», «пухлина», «фіброма», «атерома», 
«гельмінт», «ліпома», «гранульома», «епідидиміт».

Від моменту звернення за медичною допомогою 
було встановлено діагноз у 1-й день -  57 
(54,8 %) хворим, на 2-5-й день -  25 (24,1 %); 6-10-й -  
12 (11,5 %); 11-26-й -  8 (7,7 %); 80-89-й -  2 (1,9 %).

Від моменту встановлення діагнозу хворі були 
прооперовані, в основному, у 1-й день. У 3 ви­
падках гельмінти вийшли самостійно при консер­
вативному лікуванні «фурункульозу».

Лабораторні дослідження видалених 
гельмінтів були проведені у 104 випадках (100 %) 
обласними санепідемстанціями. На підтверджен­
ня до Центрально санепідемстанці МОЗ Укра ни 
надійшло 65 гельмінтів (62,5 %). В усіх випадках 
була підтверджена х належність до виду Dirofilaria 
repens, з них: самців -  1, самок -  64. Розміри па­
разитів становили завдовжки від 5 до 14 см.

Л ікування
Лікування дирофіляріозу у людей проводить­

ся оперативним втручанням шляхом видалення 
особини паразиту або призначають препарати, які 
містять альбендазол (ворміл, медизол, немозол).

Проф ілактика
Особиста профілактика, як і інших трансмісив­

них захворювань, полягає в захисті від укусів ко­
мах за допомогою репелентів та інсектицидів 
(ефективне використання електрофумігаторів з 
інсектицидними таблетками або рідинами, інсек­
тицидних спіралей), носіння спеціального одягу, 
накидок на голові, засітчення вікон і дверей.

Заходи в осередку інвазі включають бороть­
бу з комарами, виявлення та дегельмінтизацію 
інвазованих домашніх собак, запобігання контак­
ту комарів з домашніми тваринами та людиною 
[18, 19].

Очевидно, дирофіляріоз -  не такий вже й 
рідкісний гельмінтоз. Тому лікарі лікувально ме­
режі (терапевти, хірурги, окулісти, онкологи, дер- 
матовенерологи, сімейні лікарі) повинні мати не­
обхідні знання в ділянці клініки, лікування і 
профілактики цього захворювання. Можна реко­
мендувати лікарям продовжувати збір інформаці 
про дирофіляріоз на добровільних засадах і за 
можливості публікувати наявні в них дані.
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Хвороба Вільсона -  досить рідкісне захворювання, 
однак від 6 до 12 % фульмінантного перебігу гепатитів 
пов’язують саме з порушенням обміну міді й відкла­
денням в печінці.

Диференційний діагноз хвороби Вільсона тільки за 
клінічними проявами досить складний. Відрізнити гос­
трий перебіг хвороби Вільсона-Коновалова від гостро­
го або хронічного вірусного гепатиту практично немож­
ливо.

Наводимо власне спостереження хвороби Вільсо­
на у дитини віком 12 років, яка раніше повністю вважа­
лася здоровою, з фульмінантним перебігом захворю­
вання та летальним вислідом.

Сподіваємося, що наведені дані виявляться корис­
ними для лікарів багатьох спеціальностей: гастроенте­
рологів, інфекціоністів, педіатрів, терапевтів і послугу­
ють поліпшенню якості лікувально роботи.

Хлопчика 12 років спрямовано дільничним лікарем у ста­
ціонар дитячої інфекційної лікарні з діагнозом «гепатит А».

При ушпиталенні скаржився на млявість, підвищення 
температури тіла до 37,2 °С, здуття живота,іктеричність 
склер, темну сечу.

Зі слів матері, захворювання розпочалося 3дні тому, 
коли вона помітила у хлопчика здуття живота. У зв ’язку з 
«метеоризмом» звернулися в поліклініку. Було проведено 
обстеження: загальні аналізи крові й сечі -  без патології; 
УЗД органів черевної порожнини -  без особливостей. На­
ступного дня удитини з ’явилася темна сеча, через що 
хлопчика було повторно оглянуто педіатром. Проведено 
експрес-тест на виявлення антигенів гепатитів В і С, ре­
зультат негативний. Направлено на госпіталізацію.

З анамнезу: ріс і розвивався нормально. Нічим не хворів. 
Активно займався спортом -  плаванням і гірським вело­
спортом під керівництвом батька-тренера. З підвищеними 
фізичними навантаженнями справлявся добре. За останні 
8 міс. травм, операцій та парентеральних втручань не було, 
зуби не лікував, не видаляв. Кров та її похідні ніколи не 
переливалися. У родині всі здорові. У контакті з інфекцій­
ними хворими в школі не був.

Стан при госпіталізації розцінено як середньотяжкий.

Помірно млявий, апетит знижений. У контакт вступав охо­
че, адекватний. Неврологічний статус без відхилень. При 
об’єктивному дослідженні встановлено: шкірні покриви суб- 
іктеричні, чисті, на лівому плечі 2 елементи у вигляді дрібних 
зірчастої форми плям. Склери також субіктеричні. Долоні й 
стопи яскраво рожеві. Дихання везикулярне. Тони серця 
голосні, ритмічні. Живіт у положенні стоячи різко збільше- 
нийу розмірах, лежачи -  у пологих місцях черевної порож­
нини визначалося укорочення перкуторного звуку. Незначно 
розширені вени на передній черевній стінці справа. Печінка 
пальпувалася на 4 см нижче від краю реберної дуги, щільна, 
безболісна, гладка. Селезінка на 2 см нижче від краю реб­
ра. Сеча темна, діурез достатній. Випорожнення сформо­
вані, 1 раз на добу, знебарвлені.

Діагноз: «ГепатитА?Хронічний гепатит (В, С)? Цироз 
печінки. Асцит».

Терміново повторно направлений на УЗД органів черевної 
порожнини: печінка -  ехоструктура дифузно-зерниста, ехо- 
генність підвищена. Жовчні протоки не розширені, ворота вільні, 
діаметр v. portae 12 мм. Селезінка -  ехогенність підвищена, 
структура однорідна. У черевній порожнині визначається вільна 
рідина.

Висновок: Дифузні зміни в паренхімі печінки (гепатит), 
УЗ-ознаки портальної гіпертензії. Асцит. Лівобічний гідро­
нефроз.

Консультація доцента: наявність різко збільшеного живо­
та, розширених вен передньої черевної стінки, пальмарно- 
плантарної еритеми, телеангіектазій, різко збільшеної печін­
ки, спленомегалїї, асциту, набряків ніг, УЗ-ознакпортальної 
гіпертензії, що свідчить про цироз печінки. Виключити хронічні 
гепатити В, С і Д.

Обстеження:
Загальний білірубін 71,5 (прямий -  32,2, непрямий -  

39,3) мкмоль/л, АлАТ4,1, АсАТ2,0 ммоль/(лхгод), тимолова 
проба 7од., загальний білок53г/л, креатинін 0,058 ммоль/л, 
активність лужної фосфатази 6 642 ммоль/л, час зсідання 
крові за Сухаревим 4 ’30"-4’45". Загальний аналіз сечі- без 
патології.

Загальний аналіз крові: ер. 3,8 Т/л, НЬ 119 г/л, тромбоци­
ти 269 Г/л, лейк. 10,3 Г/л, п. 6 %, с. 64 %, лімф. 27 %, м. 3 %.
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Серологічне дослідження крові на маркери гепатитів 
методомІФА: AbHAVgМ, AbHCV, HBsAg, AbHBcorІдМ, Ab 
HBcorlgG, AbHDV- негативні.

За результатами лабораторного обстеження діагноз 
вірусного гепатиту було знято і дитину переведено до Рес­
публіканської дитячої клінічної лікарні для продовження 
обстеження й лікування.

Надалі проводився диференційний діагноз між хроніч­
ним гепатитом не встановленої етіології, кардитом, пухли­
ною печінки, туберкульозом, лімфопроліферативнимпроце­
сом, системним захворюванням сполучної тканини.

Стан хворого прогресивно погіршувався. Наростала 
інтоксикація, посилилася жовтяниця, печінка збільшилася до 
+6 см з-під краю реберної дуги. З ’явилося вкорочення 
перкуторного звуку в нижніх відділах легень, приглушеність 
тонів серця й розширення межі відносної серцевої тупості.

Рентґенографія органів грудної порожнини виявила го­
могенне затемнення в нижньому легеневому полі справа, 
синус не простежувався.

При проведенні плевральної пункції отримано 1 000 мл 
випоту, злегка забарвленого кров’ю.

Лапароскопія: виявлено велику кількість асцитичноїріди­
ни -  до 2л, прозорої, жовтого кольору. Печінка щільна, жов­
то-коричневого кольору, горбиста.

ФГС: поверхневий антральньїй гастрит. Даних про ва­
рикозне розширення вен стравоходу немає.

СРБ -  негатив. АСЛО -  0 мкмоль.
Мієлограма без патології.
Консультація окуліста: передні відділи очей не змінені, 

очне дно -  межі дисків зорових нервів стушовані, судини 
звивисті, вени широкі.

Огляд кардіолога: даних за панкардит немає.
Огляд фтизіатра: у дитини з гідротораксом, гідропери- 

тонеумом, гепатолієнальним синдромом даних за активний 
туберкульоз немає.

Від проведення пункційної біопсії печінки батьки відмо­
вилися.

Проведене лікування: де гідратаційна ( верошпірон), дез- 
інтоксикаційна терапія (глюкоза 5 %, альбумін, плазма, рео- 
сорбілакт), глюкокортикоїди, гепатопротектори(глутаргін, 
гептрал), дуфалак, ліпоєва кислота, аципол, ентеросорбенти.

За наполегливою вимогою батьків через два тижні пе­
ребування у стаціонарі виписаний додому, для наступної 
консультації в московській клініці. Ум. Москва в клініці Філа- 
това хлопчика було проконсультовано академіком В.А. Та- 
боліним й обстежено на порушення обміну міді. Результати 
поки не відомі. Дитина повернулася для продовження ліку­
вання. Додатково призначено 0,5 % сульфату цинку по 5 
крапель 1 раз на добу.

Однак стан хворого продовжував погіршуватися, що про­
являлося різким занепокоєнням, у контакт не вступав, на­
росли явища енцефалопатії.

З боку лабораторних даних: зростання вмісту загально­
го білірубіну до 295,2(прямий 139,2, непрямий 156) мкмоль/л; 
активність трансаміназ зменшилась (АлАТ 1,8, АсАТ 
0,87ммоль/(лхгод). Знизиласькількістьтромбоцитівдо 128Г/л; 
гемоглобіну до 86 г/л, еритроцитів 2,8 Т/л. У сечі з ’явилися 
свіжі еритроцити до 20 у полі зору. Час кровотечі становив 
2хв 15с. Протромбіновийіндекс54%. ФібриногенА 1,76г/л.

У зв ’язку з появою ознак ДВЗ-синдрому переведено 
до реанімаційного відділення.

У лабораторії біохімії НДІ медицини праці Російської АМН 
у сечі хворого виявлено більше ніжчотириразове збільшення 
вмісту міді - 274,1 мкг/л (норма менше 50мкг/л). Визначи­
ти рівень церулоплазміну було неможливо.

Повторний огляд окуліста виявив на рогівці біля німба 
справа і зліва пігментоване кільце, більш виражене від 17 
до 19 году нижньому відділі рогівки. По периферії очного 
дна -  пігментовані вогнища. Висновок: Кільце Кайзера- 
Флейшера.

На підставі підвищення вмісту міді в сечі та виявлення 
на рогівці кілець Кайзера-Флейшера було поставлено оста­
точний діагноз: хвороба Вільсона-Коновалова (автосомно- 
рецесивний тип успадковування), гострий перебіг, цироз 
печінки, портальна гіпертензія, анасарка.

Стан хворого на момент встановлення діагнозу (через місяць 
від, початку хвороби) був вкрай тяжким. Наростали ознаки пе­
чінкової недостатності (розміри печінки скоротилися до +2 см), 
підсилилася жовтяниця (загальний білірубін збільшився до 
315 мкмоль/л, переважно за рахунок непрямої фракції 
(180 мкмоль/л).

Надзвичайної виразності досяг геморагічний синдром, 
що виявлялося повторними сильними носовими кровоте­
чами, кровоточивістю з місць ін’єкцій.

Протромбіновий індекс знизився до 11 %, потім до 0. 
ФібриногенА -  0. Тромбоцити 100 Г/л. ЧЗК23хв.

Незважаючи на проведену інтенсивну терапію, настав 
летальний вислід Безпосередньою причиною смерті стала 
масивна легенева кровотеча, що розвинулася за рахунок 
гіпокоагуляції.

Таким чином, у раніше практично здорово дитини 
гостро розпочалася хвороба Вільсона, що набула фуль- 
мінантного перебігу.

• Об’єктивні труднощі клінічно діагностики й не­
можливість проведення в умовах місько лікарні спе­
ціальних лабораторних досліджень (визначення церуло­
плазміну й міді) призвели до несвоєчасного встанов­
лення правильного діагнозу хвороби Вільсона.

• Мав місце низький професіоналізм офтальмоло­
га, що проводив перший огляд рогівки і не виявив у 
хворого змін у вигляді кілець Кайзера-Флейшера.

• Внаслідок пізньо діагностики вчасно не було 
призначено специфічного «антидотного» лікування цин­
ком у необхідних дозах.
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• Зазначені недоліки навряд чи змогли б вплину­
ти на результат захворювання через пізнє звернення 
хворого за медичною допомогою.

Як відомо, хвороба Вільсона -  аутосомно-реце- 
сивний спадковий розлад обміну міді, що призводить 
до надлишкового відкладання цього елементу у 
внутрішніх органах (печінці, рогівці, головному мозку 
та ін.). Основою захворювання є порушення виділення 
міді з жовчю. Внаслідок надлишкового накопичення 
міді підвищується продукція вільних радикалів й уш­
коджуються тканини.

Хвороба Вільсона проявляється різноманітними симп­
томами. Найчастіше виявляються ознаки ураження печінки 
(хній характер варіює від картини гострого гепатиту й фуль- 
мінантно печінково недостатності до хронічного гепатиту 
й цирозу), а також гемолітична анемія та нервово-психічні 
розлади.

Ознаки ураження печінки можуть виявитися у паці­
єнта в будь-якому віці, але найчастіше хвороба Вільсо­
на маніфестує у віці 8-18 років. Однак цироз печінки 
може виявлятися й у дітей віком до 5 років.

Діагноз хвороби Вільсона звичайно ґрунтується на 
таких клінічних симптомах, як виявлення кільця Кайзера- 
Флейшера й типових неврологічних проявів, а також на 
лабораторних даних- зниження рівня сироваткового церу- 
лоплазміну, підвищення вмісту міді в печінці, збільшення 
добово екскреці міді із сечею. Діагноз може бути встанов­
лено на підставі будь-яких двох з перерахованих ознак.

Гострий гепатит при хворобі Вільсона не відрізняєть­
ся від інших гострих захворювань печінки. Перебіг хво­
роби може швидко прогресувати, нагадуючи гостру 
печінкову недостатність.

Велика кількість депоновано міді вивільняється з 
некротизованих гепатоцитів та індукує розвиток глибо­
ко гемолітично анемі, що ускладнює гостре ураження

печінки. Комбінація таких проявів, яканемія, виражена 
жовтяниця й відносно низька активність амінотрансфе­
раз, повинна насторожувати щодо гострого перебігу 
хвороби Вільсона.

Крім того, це захворювання може перебігати й у 
формі хронічного гепатиту, що складно відрізнити від 
хронічного гепатиту іншо етіологі . Часто кільце Кайзе- 
ра-Флейшера відсутнє, а рівень церулоплазміну в плазмі 
крові залишається в межах норми.

Досить ефективним лікувальним заходом є довічне 
застосування D-пеніциламінy (трієнтину) або цинку. Для 
більшості пацієнтів застосування цинку (75-250 мг/добу 
ацетату цинку) є досить дешевим і безпечним методом 
лікування [1-5].
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Тернопільська міська комунальна лікарня швидкої допомоги

За 5 місяців 2006 р. рівень захворюваності на к ір в 
Укра ні зріс, порівняно з аналогічним періодом мину ­
лого року , в 593 рази [1] і становив 62,07 випадку на 
100 тис. населення. Зокрема, у Тернопільськ ій області 
за перші 5 місяців 2006 р. було офіційно зареєстрова­
но майже 1 000 захворювань на к ір (85,9 на 100 тис. 
населення), у той час як за цей же період минулого 
року не було жодного, а за цілий 2005 р. -  лише 3 
випадки. Більшу частину хворих склали дорослі люди, 
передусім студенти.

Різке підвищення рівня зазначено захворюваності 
значною мірою пов’язуємо не тільки з природною пері­
одичністю кору , ай  з тим, що з 17.05.2005 р. вступив у 
дію наказ МОЗ Укра ни № 188 «Про затвердження 
інструкці щодо організаці епідеміологічного нагляду за 
кором», згідно з яким усі спорадичні випадки кору ви­
магають обов’язкового лабораторного підтвердження 
(виявлення щонайменше чотириразового наростання 
титру антитіл у парних сироватках). Значна частина прак­
тикуючих лікарів сприйняла наказ як заборону діагносту ­
вати к ір, підміняючи цей діагноз донедавна некерова- 
ною «краснухою», неісну ючою «коровою краснухою», а 
частіше виставляючи «ГРВІ», «аденовірусна інфекція», 
«пневмонія», або й взагалі неінфекційну групу алергіч­
них дерматитів тощо. Відтак донедавна офіційний рівень 
захворюваності на к ір бу в штучно різко занижений.

З іншого боку , велика к ільк ість захворілих, пере­
дусім серед старших вікових гру п, пояснюється знач­
ним зниженням іму нітету через 10-15 рок ів (за деяки­
ми даними -  вже через 2-4 роки) після іму нізаці . Тож у 
нинішній епідемі кору в Укра ні у можливлюються ви­
падки серйозних, хоча й нечастих ускладнень ціє хво­
роби.

Відомо, що ураження нервово системи при кору 
(специфічний коровий енцефаліт і вторинний бактер­
ійний менінгіт), за статистикою, розвиваються досить 
рідко (1:1 000), однак спеціальні методи дослідження 
дозволяють дійти висновку , що корове запалення моз­
ку трапляється набагато частіше, ніж діагностується, тим 
більше, що спинномозкова рідина часто залишається

нормальною. Ознаки енцефаліту частіше з’являються че­
рез тиждень після появи висипу , хоча можуть розвину ­
тися й пізніше (через 2-3 тиж.). Знову підвищується 
температу ра тіла, помітні прояви загально інтоксикаці , 
сонливість, загальмованість, іноді втрата свідомості. На 
фоні грубих загальномозкових симптомів інсультопо- 
дібно розвиваються вогнищеві симптоми за рахунок ура­
ження пірамідно , екстрапірамідно системи, мозочку , а 
також черепних нервів: паралічі к інцівок , гіперк інези, 
атаксія, ністагм, втрата зору (амавроз), ураження мімічних 
м’язів. У спинномозковій рідині виявляють короткочас­
не підвищення тиску і лімфоцитарний плеоцитоз.

Причинами розвитку корового енцефаліту вважа­
ють безпосередній вплив вірусу на тканину мозку [2], а 
також вироблення антитіл проти клітин хворого, що 
мають на сво й поверхні вірусні антигени (зокрема, 
змінений мієлін), тобто алергічний енцефаломієліт на­
бу ває характер автоіму нності, спричинено Т-клітинами 
[3].

При коровому енцефаліті відзначається висока ле­
тальність (до 25 %), після перенесеного захворювання 
нерідк і залишкові явища у вигляді рухових розладів, 
судомних нападів, зниження інтелекту , гіпоталамічного 
синдрому [4].

У перші 5 місяців цього року в Тернопільськ ій об­
ласті було зареєстровано 7 випадк ів корового енцефа­
літу , 3 з яких розвинулися у дітей до 16 рок ів, 2 - у 16- 
річних підлітк ів, а решта 2 - у дорослих віком 22 і 28 
рок ів. На щастя, усі випадки мали сприятливий вислід. 
Наводимо одне з наших спостережень.

Хворий Б.В., 20 р., мешканець Івано-Франківської об­
ласті, студент, медична карта стаціонарного хворого № 2­
351-381, госпіталізований в інфекційне відділення Терноп­
ільської міської комунальної лікарні швидкої допомоги 
9.04.2006р. зі скаргами на підвищення температури тіла 
до 38,8 °С, загальне нездужання, біль голови, нежить, ка­
шель, висипання на шкірі обличчя, верхньої частини тулу­
ба і рук.

Захворів гостро 4.04, коли з ’явились ознаки інтокси­
кації та катару верхніх дихальних шляхів. Невдовзі поси­
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лився нежить, інтенсивнішою стала гіперемія кон’юнктив, 
особливо турбував грубий «гавкаючий» кашель. 9.04, після 
того, як температура тіла дещо знизилась, на обличчі та 
шиї з ’явилися численні невеликі папули (близько 2 мм), 
оточені неправильної форми плямами (діаметр кожної пля­
ми більше 10 мм). Елементи висипу поширювалися дони­
зу, зливались, утворюючи складні фігури з фестончатими 
краями. Знову наросла гарячка до фебрильних цифр, різко 
посилився біль голови. Місцями на шкірі грудей і спини 
були помітні петехії. На підставі епідеміологічних (хворий 
вчиться в університеті та проживає у студентському гурто­
житку -  осередку кору) і типових клінічних даних (інтокси­
каційний синдром; тріада Стімпсона -  кон’юнктивіт, нежить, 
кашель; етапність плямисто-папульозного висипання)діаг­
ностовано кір з вираженим інтоксикаційним синдромом, а 
хворий був госпіталізований. Однак лікар приймального 
відділення, яка і далі «вела» цього пацієнта, не звернула 
особливої уваги на багаторазове блювання у хлопця, яке 
тривало 3 дні поспіль. Хворому була призначена звичайна 
дезінтоксикаційна, патогенетична та симптоматична тера­
пія (внутрішньовенне уведення 200 мл реосорбілакту, 400 мл 
5 % розчину глюкози, 400 мл0,9 % хлориду натрію, цикло- 
ферон 12,5 %2 мл внутрішньом’язово за схемою, вітаміни, 
церукал у таблетках по 10 мг 3 рази на добу). Видимого 
ефекту таке лікування не дало і зранку 11.04 хворий рап­
тово знепритомнів, з ’явились спочатку тимчасові, а невдовзі 
-  постійнігенералізованіклоніко-тонічнісудоми. Артеріаль­
ний тиск впав до 60 і 0 мм рт. ст. Була виявлена ригідність 
м ’язів потилиці до 3 см. На основі цих ознак було діагнос­
товано коровий енцефаліт, церебральну кому ІІ-ІІІ ступеня, 
а пацієнта переведено у відділення анестезіології та інтен­
сивної терапії для забезпечення реанімаційних заходів.

Ургентно консультований невропатологами, які встано­
вили такий діагноз: «Кір, типова форма, тяжкий ступінь. Ен- 
цефаломієліт, набряк мозку, декортикаційна ригідність. Це­
ребральна кома ІІ-ІІІ ступеня». Було призначено метипред
1,0 г/добу внутрішньовенно на 200 мл фізрозчину натрію 
хлориду, лаферон 3 млн ОД 2 рази на добу внутрішньом’я­
зово, нормальний людський імуноглобулін по 50 мл/добу, 
цефтриаксон у добовій дозі 2 г, седа тивні препара ти (сиба - 
зон, оксибутиратнатрію), дезінтоксикаційну(добовийоб’єм 
1200 мл) і дегідратаційну терапію (маннітол, лазикс). У зв’яз­
ку з наростаючими проявами гострої дихальної недостат­
ності центрального генезухворий був переведений на штуч­
ну вентиляцію легень.

12.04 повторний консиліум невропатологів, інфекціоністів, 
анестезіологів-реаніматологів: фотореакціязіниць пригніче­
на, стан за шкалою Глазго 4-5 балів, ригідність м ’язів поти­
лиці 2-3 см, симптом Керніга 45°з обох боків, рефлекси рук 
і ніг пригнічені, на больові подразники не реагує. Підчас 
санації бронхів розвиваються судомні зведення рук і ніг. 
Пацієнт перебував у стані гібернації. ЧСС 123за 1хв. Час­

тота пульсу 72 за 1 хв, дефіцит пульсу -  60. Артеріальний 
тиск коливався від 60 і 30 мм рт. ст. до 120 і70 мм рт. ст. 
Сатурація 98-99 %. У задньо-базальних відділах легень на 
фоні апаратного дихання чути дрібнопухирчасті вологі хри­
пи. Діагноз: «Коровий енцефаліт. Церебральна кома ІІ сту­
пеня». До лікування додано свіжозаморожену плазму, 
200 мл4 % розчину натрію гідрокарбонату, 400 мл 15 % 
роз чину ма нніту.

Незважаючи на масивну седацію (12-16 мл сибазону 
на добу), хворий постійно перебуваву стані психомоторно­
го збудження.

13.04. непритомний, однак відзначена деяка позитив­
на динаміка: корова висипка зблідла, змінившись лущен­
ням, менінгеальнихзнаків немає, домінували згинальні су­
доми. Діурез становив 1100-2000 мл (через катетер), 
манніт було відмінено. У пацієнта встановилося самостійне 
дихання, узв ’язкуз чим був відключений від апарату штуч­
ного дихання.

14.04. дихання спонтанне. Частота пульсу 56за 1 хв, 
артеріальний тиск 120 і 80 мм рт. ст. ЕКГ- ритм синусо- 
вий, неправильний. Вольтаж зубців знижений. Ішемія пе- 
редньо-перегородковоїділянки, лівого шлуночка, переван­
таження правих відділів серця. Рентґенографія органів грудної 
порожнини -  базально посилений фіброзно деформований 
легеневий малюнок. Корені легень фіброзні. Нижня частка 
правоїлегені рівномірно затемнена. Синуси вільні. Серце -  
положення і конфігурація не змінені.

Почав виконувати прості інструкції, давати адекватні 
ствердні або заперечні відповіді. До лікування додано: оф- 
локсацин 100 мл внутрішньовенно двічі на добу, флуконазол 
100 мл внутрішньовенно 1 раз на добу. Дозу метипреду 
було зменшено до 500 мг/добу. Консультований кардіоло­
гом: «не виключений вірусний міокардит, нейрогенна кардіо- 
міопатія?».

15.04 хворий притомний, адеква тні осмислені відповіді, 
однак активне ковтання неможливе. Метипред відмінено. 
Узв’язкуз ознаками правобічної нижньочасткової застій­
ної пневмонії продовжувалося лікування цефтриаксоном та 
офлоксацином, додано сульфокамфокаїн, атропін.

16.04 стан пацієнта оцінений як середньотяжкий, фізи- 
кальні ознаки двобічної нижньочасткової нозокоміальної 
пневмонії.

17.04 зберігалася різка кволість, пацієнт притомний, 
здатний їсти і пити. Сечовипускання, дефекація самостійні, 
контрольовані. Для продовження лікування хворий був пе­
реведений в інфекційне відділення.

Загальний аналіз крові: ер. 4,25-4,12Т/л, НЬ 139-146г/л, 
кольоровий показник 1,0,лейк. 7,5(9.04) -  20,8 (14.04)- 
3 ,5Г /л (17.04), еоз. 0 %, п. 34 (9 .04 )- 18%(17.04), с. 47
(9.04) -  54 % (17.04), л. 14 (9.04) - 2 8  % (17.04), м. 4
(9.04) -  0 % (17.04). ШОЕ5 мм/год. Загальний аналіз сечі
(9.04) : ер. 40-45 свіжі, лейк. 1-2 в полі зору, білок0,091 г/л
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(9,04), 17.04 -  без суттєвих змін.
Біохімічний аналіз крові без суттєвих змін: білірубін 

17,18 мкмоль/л, активністьАлАТ0,47, АсАТ0,66 ммоль/(лхгод), 
тимолова проба 2,2од. мутності, глюкоза 5,6ммоль/л, за­
гальний білок 67,74 г/л, а-амілаза крові 19,2 г/(лхгод), 
а-амілаза сечі 34,0 г/(лхгод).

Коагулограма: протромбінова активність 88,2 %, тромбо- 
тест IVступеня, фібриноген 2,66 г/л.

Кінцевий діагноз: «Кір, тяжкий ступінь. Геморагічна фор­
ма. Коровий енцефаліт, період ранньої реконвалесценції. 
Двобічна нижньочасткова нозокоміальна пневмонія. Леге­
нева недостатність I ступеня».

У зв’язку з категоричним наполяганням батьків для по­
дальшого лікування пацієнт був скерований в інфекційне, а 
після 10-го дня від початку висипань-у неврологічне відділен­
ня ЦРЛза місцем проживання.

У цілому хворий пробув у стаціонарах 18 діб і був випи­
саний з повним одужанням. Протягом 2 міс. диспансерного 
спостереження відхилень з боку нервової, серцево-судин­
ної' і дихальної систем не виявлено. Успішно здав екзаме­
наційну сесію в університеті.

Таким чином, наведений витяг демонструє особ­
ливо тяжкий перебіг кору в доросло людини і мож­
ливість розвитку специфічного енцефаліту не тільки у 
період згасання висипки, але й у перші дні хвороби. 
Клінічні прояви ураження центрально нервово систе­
ми можуть бути дуже незначними, обмежуються іноді 
лише болем голови і непереконливими менінгеальни- 
ми знаками, у тому числі «немотивованим» блюван­
ням.

Насамкінець наведемо деякі факти.
• Із 1974 р. (старт програми розширено імунізаці , 

розроблено ВООЗ) у всьому світі захворюваність і ле­
тальність, пов’язана з кором, знизилася зі 100 млн ви­
падків і 5,8 млн летальних вислідів у 1980 р. до 44 млн 
випадків і 1,1 млн летальних вислідів у 1995 р. Незважа­
ючи на останні досягнення в охопленні населення імуні­
зацією, кір залишається однією з провідних причин дитя­
чо смертності у кра нах, що розвиваються. На цю інфек­
цію припадає біля 10 % всіх летальних вислідів серед 
дітей віком до 5 років з недостатнім живленням [5].

• Кір може призводити до розвитку таких ускладнень, 
як енцефаліт, інфекці середнього вуха, ларинготрахе т, 
пневмонія і гастроентерит. Після перенесеного корового 
енцефаліту може зберігатися мала мозкова дисфункція і 
спостерігатися затримка розумового розвитку. Вважають, 
що частота розвитку корового енцефаліту складає при­
близно 1 на 1 000 зареєстрованих випадків кору (0,1 %) 
[6]. Однак, за нашими даними, у період епідемічного підви­
щення рівня захворюваності, енцефаліт ускладнює перебіг 
кору значно частіше -  у більше як 0,7 % хворих. На ризик 
розвитку тяжких ускладнень приблизно однаковою мірою

наражаються не тільки діти, але й підлітки та дорослі люди.
• Досі триває обговорення частоти і значення неба­

жаних реакцій, пов’язаних з вакцинацією проти кору, таких 
як асептичний менінгіт, синдром Гійєна-Барре і запальні 
захворювання товсто кишки [7].

• У дослідженні популяці , проведеному в Сене­
галі, було виявлено, що у невакцинованих дітей, які 
перенесли інфекцію, показник летальності був нижчий 
порівняно з вакцинованими, однак захворілими на кір, 
особами [8].

• Специфічне лікування кору не розроблене. Ак­
тивна імунізація живою коровою вакциною формує не­
достатньо стійкий імунітет. У розвинених кра нах коро­
вий компонент входить до складу комбіновано вакци­
ни MMR (вакцина проти кору, краснухи і паротиту), яку 
вводять дітям віком 15-18 міс. з подальшою одноразо­
вою ревакцинацією в 6 років. У кра нах, що розвива­
ються, з високим природним рівнем захворюваності дітей 
до 1 року вакцинація живою коровою вакциною може 
проводитися дітям віком 6-9 міс. з подальшою плано­
вою ревакцинацією [6].

П р а к т и ч н і  р е к о м е н д а ц і

• Пасивна імунізація імуноглобуліном рекомендо­
вана для осіб, сприйнятливих до кору, й людей з висо­
ким ризиком розвитку тяжко або фатально інфекці 
(діти з порушеннями клітинно ланки імунітету чи зло­
якісними новоутвореннями). З метою екстрено профі­
лактики не пізніше, ніж 6 днів з моменту контакту з 
хворим на кір, допускається введення імуноглобуліну 
людини (нормального або протикорового) [5].

• Препарати внутрішньовенного імуноглобуліну є 
дериватами значного пула донорів і містять IgG-антитіла 
проти широкого спектру нормальних людських білків, а 
також антиідіотипічні антитіла, які спрямовані проти Fab- 
зв’язаних регіонів цихавтоантитіл [9, 10]. Враховуючи на­
явність автоімунного компоненту в патогенезі корового 
енцефаліту, таким хворим доцільно призначати зазначені 
препарати.

• За небезпеки виникнення внутрішньошпиталь- 
ного спалаху кору серед медпрацівників економічно 
вигідніше виявляти неімунізованих осіб та вакцинувати 
тільки х, а не весь потенційно сприйнятливий до кору 
медичний персонал [7].
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СКЛАДНОСТІДИФЕРЕНЦІЙНОЇДІАГНОСТИКИДІАРЕЙНОГО
СИНДРОМУУДІТЕЙ

Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського, 
Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня

Діарейний синдром (ДС) у дітей, особливо ранньо­
го та молодшого віку, займає чільне місце у структурі 
патологі. Перед педіатром, сімейним лікарем за наяв­
ності пацієнта з діареєю сто ть декілька запитань: 1) яке 
походження цього синдрому? 2) де обстежувати та ліку­
вати цю дитину? 3) призначати антибактерійну терапію 
чи ні?

Найчастіше ДС розвивається внаслідок невідповід­
ності жі ферментним системам дитини (якісна чи 
кількісна), інфекційних захворювань кишечнику, спад­
кових ферментопатій (прояв синдрому мальабсорбці 
спадкового генезу). Для постановки попереднього діаг­
нозу необхідно детально зібрати анамнез (спадковий, 
харчовий, розвитку захворювання у конкретно дитини), 
уважно оглянути, звернути увагу на якісний та кількіс­
ний характер випорожнень (табл. 1).

Первинне обстеження хворого бажано проводити 
в інфекційно-діагностичному відділенні та не поспіша­
ти з призначенням антибіотиків.

Ми звернули увагу, що останнім часом виника­
ють помилки при діагностиці такого захворювання, 
як целіакія (глютенова ентеропатія, хвороба Гі-Гер- 
тера-Гейбнера) на різних етапах, що спонукає до ба­
гаторазового неефективного лікування пацієнта в 
різних лікувальних закладах. Призначена терапія не 
дає позитивних результатів, а призводить до висна­
ження дитини, поліпрагмазі , значних матеріальних 
затрат.

Целіакія -  це хронічне генетично детерміноване 
захворювання, при якому спостерігається стійка непе- 
реносність глютену (білка клейковини злакових), роз­
виток атрофі оболонки тонко кишки і клініки синдро­
му мальабсорбці [1-4]. За даними різних авторів, по­
ширеність целіакі коливається в межах від 1:500 до 
1:5 000 [3, 5, 6], що передусім пов’язано з методами 
діагностики ціє патологі . Тобто, глютенова ентеропатія 
є поширеною патологією, але до цього часу залишаєть­
ся складною для діагностики і лікування.

Наводимо випадки діагностики та лікування целіакі 
у дітей.

Випадок 1. Дівчинка С., 1 рік 11 міс., поступила в 
реанімаційний відділ клінічної лікарні 05.05.05 р. у вкрай 
тяжкому стані зі скаргами матері на відсутність апетиту, 
виражену загальну слабкість, втрату маси, набряки, змен­
шення діурезу.

Анамнез хвороби: дитина захворіла в першій декаді 
березня 2005 р., коли вперше з ’явилися розлади випо­
рожнень (рідкі, смердючі, неперетравлені), 3-4 рази на добу, 
які були родичами пов’язані з прорізуванням зубів. За 
медичною допомогою не зверталися. Дитина отримувала 
відвари трав, проте загальний стан погіршувався. Госпіталі­
зована в інфекційно-діагностичне відділення обласної ди­
тячої клінічної лікарні, де лікувалася з 31.03до 08.04.05р., 
клінічний діагноз: «Гастроентеральна ферментопатія. Аце- 
тонемічний стан. Дисбактеріоз кишечнику ІІІ ступеня. Де­
фіцитна анемія, легка форма».
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Диференційні клініко-діагностичні критері діарей різного генезу
Таблиця 1

Критерій Функціональна
ентеропатія

Діарея інфекційного 
генезу Спадкова гіполактазія Целіакія

Причини діаре

Кількісна та 
якісна невідпо­
відність жі та 

ферментів орга­
нів травлення

Бактерійні 
та вірусні агенти

Дефіцит
ферменту лактази Непереносність глютену злакових

Тривалість за­
хворювання

Від декількох 
годин до 

декількох днів

Залежить від збудника, 
своєчасності початку 

лікування

Залежить від часу 
переводу на безлактоз- 

ну суміш

Залежить від часу переводу на 
безглютенове харчування

Оптимальний вік 
для дебюту 

патологі

Під час введен­
ня прикормів, 
докормів (по­

рушення правил 
введення)

У будь-якому віці, 
частіше в дошкільному З перших тижнів життя На 2-3-му році життя

Характер
випорожнень

3-4 рази на 
добу, кашкопо­

дібні, жовті, 
жовто-зелені з 
білими грудоч­

ками

Ентеритні або колітні 
(слиз, лейкоцити, ерит­
роцити), залежать від 
збудника, ступеня тяж­

кості (3-10 і більше 
разів)

6 і більше разів, рідкі, 
пінисті, з різким кислим 

запахом

2-3 рази на добу, поліфекалія, світлі з 
жирним блиском, смердючі

Клінічні ознаки
Прояви ексико­

зу помірні, 
інтоксикаці 

немає

Прояви ексикозу та 
токсикозу залежать від 

типу зневоднення 
та етіологі

Загальні симптоми як 
при патологі кишечнику

Через декілька тижнів поступово розви­
вається дистрофія (відсутність підшкірно- 
жирово основи, різко знижені еластич­
ність шкіри та тургор тканин), великий 

живіт, псевдоасцит, зменшується після 
дефекаці, шкіра суха, в складках -  
пігментація, можуть бути набряки

Показання до 
антибактерійно 

терапі
Немає

При бактерійних 
діареях (сальмонельоз, 

шигельоз та ін.)
Немає Немає

* При всіх діареях необхідно провести посів випорожнень на патогенну кишкову флору, зробити копрограму, 
за необхідності — дослідження на віруси.

Лабораторні дані: Аналіз крові: еритроцити
3,0 Т/л, НЬ 96 г/л, лейкоцити 5,1 Г/л, е. 1 %, п. 2 %, 
с. 44 %, лімф. 42 %, м. 11 %. Біохімічний аналіз крові: загаль­
ний білок62, 1 г/л, сечовина 2,8 ммоль/л, білірубін загальний 
11,1 мкмоль/л, а-амілаза 27,8 г/(лхгод). Аналіз сечі на ацетон 
(+++). Копрограма: гриби, міцелій на У3 поля зору.

Проведене лікування: стіл № 2, силікс, дигестин, аци- 
дофілюс, хілак, флюконазол, полівітаміни, інфузійна терапія.

Дитина виписана з лікарні з розладами випорожнень і 
через 3дні госпіталізована в інфекційне відділення міської 
дитячоїклінічноїлікарні, де лікувалася з 11.04 по 21.04.2005р. 
При вступі до стаціонару лікар відмічає явища ексикозу, знач­
ну кволість, анорексію, пастозність на нижніх кінцівках, тильних 
поверхнях кистей, різке зниження тургору тканин; дитина не 
ходила, не сиділа. В лабораторних дослідженнях привертав 
увагу загальний білок крові -  59 г/л, ацетон сечі ++. Бакте­
ріологічне дослідження калу: Proteus vulgaris 106/г. Виставлено 
діагноз: «Гастроентеритна ферментопатіяаліментарного гене­
зу. Токсико-дистрофічнийстан. Дефіцитна анемія легкого сту­
пеня. РахітІІступеня, підгострий перебіг, періодстабілізації».

Проведено лікування: інфузійна терапія (5%  розчин 
глюкози, фізіологічний розчин, реосорбілакт, 4 % розчин 
хлористого калію, 10 % розчин альбуміну, преднізолон, ко-

карбоксилаза), цефотаксим 1 г на добу впродовж 7днів 
внутрішньом’язово, дигестин, смекта, ацидофілюс, еспумі- 
зан, апілак. Стан хворої покращився: зникла пастозність, 
диспепсичні явища, 21.04.2005 р. виписана додому.

05.05.2005 р. дівчинка ушпиталена в реанімаційне 
відділення обласної дитячої клінічної лікарні, діагноз у пер­
шу добу «Інтоксикаційний стан неясної етіології. Анемія 
змішаного генезу».

При огляді відмічені тотальні набряки, відсутність 
підшкірно-жирового прошарку, навіть тілець Біша, з повною 
відсутністю всіх попередньо набутих навиків (дитина тільки 
лежала на спині), пролежні в ділянці куприка, гомілково-ступ­
невих кісток. Від початку захворювання хвора втратила 5 кг 
маси тіла. На другий день (06.05.2005 р.) дівчинка кон­
сультована гастроентерологом, виставлений діагноз «Целіа- 
кія». Хвора переведена у профільний відділ, призначено адек­
ватне лікування. У цей час гемоглобін був 73 г/л, загальний 
білоксироватки крові 46 г/л, посівкалу- гриби роду Candida 
105/г, рН калу -  5,5.

Лікування: агліадинова дієта, суміш NAN кисломолочна, 
з часом корекція білка сиром, м ’ясним фаршем.

У перші 4 дні проводилося парентеральне введення амі- 
нолу, глюкози, через рот 1 % розчин соляної кислоти з пеп­
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сином, пангрол 30 тис. ОД ліпази за добу впродовж 18 днів, 
далі 12 тис. ОД/добу- 6 діб, при виписці 6 тис. ОД/добу, 
ентерол-250, вітаміни групи В, АТФ, 1 %хлористий калій, силікс 
через роті в клізмах(№ 5).

Пангрол-20 000 -  новий поліферментний препарат, 
виготовлений зі свинячого панкреатину, який бере участь 
у процесі розщеплення жирів, білків, вуглеводів у травному 
каналі. Одна таблетка містить панкреатин свинячий з мінімаль­
ною активністю ліпази 20 000 ОД, амілази 12 000 ОД, проте­
ази 900 ОД. Його застосовують при розладах кишечнику, 
хронічному панкреатиті, муковісцидозі. Дозування препара­
ту індивідуальне для кожного хворого та визначається ліка­
рем відповідно до ступеня тяжкості розладу травлення. Не 
рекомендують перевищувати добову дозу, яка складає 
15 000-20 000 ОД ліпази на кг маси тіла. Питання про три­
валість лікування вирішує лікар залежно від перебігу недуги.

Набряки почали зменшуватися на 2-й день інфузійної 
тера пії і з о всім з никли до 10-го дня пере бува ння в стаціо- 
нарі( 15.05.2005р.). Після ліквідації тотальних набряків маса 
тіла ще зменшилася на 1 кг.

На 3-й день перебування у відділенні приєдналася вірус­
на інфекція, підвищилася температура тіла до 38,6 °С, яка 
утримувалася Здоби. Призначені енгістол, антипіретики, сума- 
медна5днів. В кінці 5-го дня температура знизилася до 35,4 °С, 
на 5днів призначається преднізолон 1 мг/кгмаси на добу.

Стан дівчинки став покращуватися з 14.05.2005 р. (з 9- 
го дня перебування в лікарні). З ’явився апетит, покращився 
психомоторний стан: не хоче тривало лежати, проситься на 
руки, цікавиться іграшками, але ще не сидить і не говорить. 
Випорожнення 2рази на добу, сформовані, не кислі.

З 12-го дня починає сидіти і говорити, але дуже швид­
ко втомлюється.

На 14-йдень -  стоїть при підтримці, проте швидко 
лягає. На 20-й день почала ходити за підтримки.

При повторному дослідженні крові білок становить 72 г/л 
(25.05).

Маса тіла при госпіталізації 10 кг, 14.05-9 кг, 30.05 -  
10 кг, 02.06- 10 кг200 г, 02.06.2005 р. дівчинка виписана 
зі стаціонару з позитивною динамікою під нагляд дільничного 
педіатра. Батьки інформовані про причини хвороби, особли­
вості хар чува ння дитини.

Випадок2. ХлопчикМ., 1 рік 1 міс., 01.01.2006р. по­
ступив в обласну дитячу клінічнулікарню зі скаргами батьків 
на виражену слабкість у дитини, сонливість, блювання, 
відсутність апетиту, набряки на обличчі, животі, ногах, рідкі 
випорожнення після кожного прийому їжі.

Анамнез: дитина від першої доношеної вагітності, маса 
при народженні 2 900 г, на природному вигодовуванні до 
5 міс., далі переведена на суміш «Малиш». В 7-місячному 
віці почалися розлади випорожнень, переводиться на суміш 
«Бебі», рисову та гречану каші. В 9 міс. вводиться хліб, 
печиво, манна каша, на фоні яких з ’являються зрідка блю­

вання та періодично рідкі випорожнення. З 9 до 11 міс. 
додавалисупиз м ’ясним фаршем, булку, цільне молоко. В 
11 міс. блювання повторюється частіше, посилюється про­
нос, що батьки пов’язують з вживанням йогурту.

Перебував на лікуванні в інфекційному відділенні, звідки 
переведений в соматичний відділ міської дитячої клінічної 
лікарні, де перебував на обстеженні та лікуванні з 28.11 до 
21.12.2005р., був виставлений діагноз «Спадковий синд­
ром мальабсорбції(непереносністьлактози), ускладнений 
постінфекційним ентероколітом», виписаний з покращенням 
стану.

Вдома продовжував вживати хліб, манну кашу, молоко. 
Через 2 дні знову з ’явилася блювота, світлі пінисті випо­
рожнення у великій кількості з різким кислим запахом. 
30.12.2005р. з ’явилися набряки на обличчі, животі, ногах. 
Батьки самостійно звернулися в дитячу лікарню.

При огляді стан дитини тяжкий, дуже кволий, вираже­
ний негативізм. Не сидить, не стоїть самостійно, дефіцит 
маси 20 % (8 600 г). Шкіра бліда, еластичність шкіри та 
тургор тканин знижені. Набряки на обличчі, передній че­
ревній стінці, ногах (стегна, гомілки, стопи). Язик з білою 
осугою. Тони серця ослаблені, ЧСС 136 за 1хв., ЧД26за 1хв. 
Живіт великий, псевдоасцит. Випорожнення рідкі, сірі, смер­
дючі, кислі, зі слизом, 5-6разів на добу.

Загальний аналіз крові: ер. 4,0 Т/л, НЬ 126 г/л, №0,41, 
лейкоцити 13,3 Г/л, п. 7 %, е. 1 %, с. 52 %, лімф. 34 %, м. 
6 %, тромбоцити 297Г/л. Біохімічний аналіз крові: загаль­
ний білок44 г/л, глюкоза 4,0ммоль/л, сечовина 4,54ммоль/л, 
креатинін 0,0482 ммоль/л, натрій 124,5 ммоль/л, калій 
3,73ммоль/л, кальцій 1,16ммоль/л, амілаза 38,4г/(лхгод). 
Копрограма: нейтральний жир (+++), слиз -  багато. Вис­
тавлений клінічний діагноз «Целіакія».

Лікування: агліадинова дієта, суміш «Малиш», поступо­
во корекція білка сиром, м ’ясним фаршем. В перші три дні 
внутрішньовенно вводили амінол, 5 % глюкозу. В перші 9 
днів одержував креон -1 0  тис. ОД по 1/ 2 капсули 3 рази 
на день, з 10.01.2006р. перейшли на пангрол 20 тис. ОД 
по У3 таблетки 6 раз на добу, 1 % розчин соляної кислоти 
з пепсином, хілак, ацидофілюс, вітаміни В1, В6, АТФ.

Позитивна динаміка відмічена через 3дні: почали схо­
дити набряки з обличчя, живота, на 8-9-й день -  з гомі­
лок, з 11-12-го дня -  зі стоп. Маса тіла 09.01.2006р. (9-й 
день) знизилася до 8 300 г, з 11-го дня почала наростати, 
в середньому на 58,5 г/добу. Загальний приріст маси за 
час перебування в лікарні (з 01.01 до 31.01.2006 р .) -  1 кг 
200 г. На 6-у добу почав охоче їсти, цікавитися іграшками. 
На 10-й день -  стан середньої тяжкості, активний, само­
стійно та тривало сидить, на огляд реагує спокійно. Шкіра 
блідо-рожева, випорожненнянапівсформовані, кислийза- 
пахзник.

На 13-й день живіт у хлопчика незначно збільшений, 
м ’який, печінка біля краю реберної дуги. Випорожнення 3
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рази на добу, з них один раз сформовані, 2 рази -  кашко­
подібні, зіслизом. Сечопуск звичайний. З26.01 стан ди­
тини відносно задовільний, активний. Нормалізувався апе­
тит, язик чистий. Випорожнення 2-3рази на добу, кашко­
подібні, невеликі домішки слизу. З 30.01.2006 р. -  
випорожнення сформовані, жовті, слизу немає.

Дитина виписана додому під спостереження лікаря на 
дозі пангролу 20 тис. ОД на добу.

Таким чином, целіакія (глютенова ентеропатія) є 
поширеною в Європі, хронічною, генетично детер­
мінованою хворобою. Діагноз виставляється, пере­
дусім, на основі даних анамнезу та характерних 
клінічних проявів, пізніше потребує гістологічного 
дослідження слизово оболонки тонко кишки та се­
рологічного обстеження.

Найчастіше помилки в діагностиці глютеново енте- 
ропаті допускаються при неповному зборі скарг, анам­
незу хвороби, недооцінці клінічних даних в динаміці, 
особливо на перших етапах розвитку хвороби.

Основним методом лікування целіакі є пожиттєве 
безглютенове харчування. З харчування виключають­
ся злаки (крім рису, гречки, кукурудзи), а також про­
дукти, які х містять. При виведенні дітей зі стану гіпо- 
трофі з метою замісно ферментативно терапі доб­
ре зарекомендував себе пангрол. В перші 2 тижні його 
дають в максимальній дозі, а пізніше, залежно від ди­
наміки клінічно картини, зменшується на 1/ 4 таблетки 
за тиждень, до підтримуючо дози. Курс лікування три­
ває до 1,5-3 міс.

За час перебування дитини в стаціонарі батьки по­
винні бути інформовані про причину розвитку хворо­
би, переконані в необхідності безглютенового харчу­
вання. Останнє зумовлює якість життя хворого в наступні 
роки.
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ОРГАНІЗАЦІЯМЕДИЧНОЇДОПОМОГИНАСЕЛЕННЮ
ПРИМАСОВИХЗАХВОРЮВАННЯХНАГОСТРІКИШКОВІ

ІНФЕКЦІЇ
Ізяславська центральна районна лікарня Хмельницької обл.

Для гострих кишкових інфекцій (ГКІ) характерні як 
поодинокі, так і групові (масові) випадки захворювання 
[1, 2]. Останні тягнуть за собою економічні збитки че­
рез витрати на лікування та тимчасову втрату праце­
здатності, мають широкий резонанс у суспільстві та за­
собах масово інформаці. Медична служба завжди має 
бути готова до ліквідаці спалахів масових захворювань 
на ГКІ. Особливо мобілізація сил і засобів надання до­

помоги і чіткість роботи мають бути забезпечені в перші 
години виникнення спалаху, у зв’язку з госпіталізацією 
осіб з найтяжчим ступенем недуги у першу чергу.

Мета роботи -  узагальнення досвіду організаці на­
дання медично допомоги населенню при спалахах ма­
сових захворювань на ГКІ.

Проведено порівняльний аналіз медичних карт ста­
ціонарних хворих у випадках масових захворювань на
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ГКІ, які перебували на стаціонарному лікуванні в інфек­
ційному відділенні Ізяславсько ЦРЛ Хмельницько об­
ласті. Випадки масових захворювань зареєстровані в 
1993 р. -  13 осіб (з них 2 дітей) з діагнозом сальмоне­
льоз; у 2001 р. -  17 дітей з діагнозом харчове отруєння 
залишками лугу; у 2004 р. -  11 дітей з діагнозом харчо­
ва токсикоінфекція стафілококово етіологі ; у 2005 р. 
-  24 особи (з них 3 дитини) з діагнозом сальмонельоз.

У плані заходів щодо ліквідаці спалаху захворю­
вань на ГКІ передбачається можливість швидкого роз­
гортання додаткових місць для госпіталізаці десятків, а 
то й сотень хворих не лише на базі інфекційного 
відділення. У відділеннях іншого профілю вивільняються 
додаткові місця за рахунок пацієнтів із задовільним ста­
ном, які тимчасово переходять на амбулаторне лікування 
або для них організовується стаціонар на дому. Штат­
ний персонал цих відділень залишається і додатково 
посилюється працівниками інфекційного відділення. До 
плану заходів не залучається акушерська служба, але 
працівники можуть брати участь у роботі, не пов’язаній 
з безпосереднім обслуговуванням хворих. У хірургіч­
ному та гінекологічному відділеннях проводяться лише 
ургентні хірургічні та гінекологічні операці , туди можуть 
бути переведені хворі терапевтичного, неврологічного, 
гінекологічного профілю з тяжким ступенем хвороби.

Створюється штаб з ліквідаці осередку ГКІ за уча­
стю представників органів місцевого самоврядуван­
ня, медично , санітарно-епідеміологічно , фармацев­
тично служб. Він опікується матеріально-технічним і 
фармацевтичним забезпеченням, налагодженням хар­
чування пацієнтів і медичного персоналу тощо. У ста­
тистично-інформаційному центрі опрацьовується й 
узагальнюється інформація та видається прес-реліз.

Проводиться активний ранній огляд потерпілих при 
спалаху ГКІ з метою своєчасного виявлення осіб, які 
потребують медично допомоги. При масовому ушпи- 
таленні пацієнтів частину х можна реєструвати у 
приймальному відділенні, а іншу частину -  безпосеред­
ньо у відділенні госпіталізаці . До кожного ліжка прикріплю­
ються факсимільні дані пацієнта. Проводиться сортування 
хворих за ступенем тяжкості з визначенням потреби у 
госпіталізаці у відділення реанімаці та інтенсивно терапі .

Завчасно планом передбачається запас засобів для 
промивання шлунка і кишечнику. Ці своєчасно прове­
дені, прості та дешеві заходи зменшують інтоксикацію 
організму та тривалість захворювання [3]. Вони є досить 
ефективними як при харчовій токсикоінфекці , так і при 
харчових отруєннях хімічними сполуками. Щоб запобігти 
контамінаці , призначається окремий медичний персо­
нал для промивання шлунка і забору матеріалу для до­
сліджень, а інший персонал -  для промивання кишеч­
нику і забору матеріалу для досліджень.

Проводиться забір біологічного матеріалу для ла­
бораторного загальноклінічного та біохімічного до­
сліджень. При ГКІ здійснюють забір матеріалу (залиш­
ки жі, блювотиння, промивні води шлунка та кишеч­
нику, сеча тощо) для бактеріологічного та 
вірусологічного досліджень. Зразки крові забирають­
ся для серологічних досліджень. Через можливість 
клінічного перебігу хімічних харчових отруєнь подібно 
до ГКІ [4] доцільно провести забір матеріалу для 
хімічного дослідження. При нагоді можна використати 
тестові смужки для експрес-аналізу рівня рН, визна­
чення нітратів і нітритів тощо. При обмеженні часу та 
коштів забір матеріалу для бактеріологічного й віру­
сологічного досліджень, за погодженням з лікарем-епі- 
деміологом, можна проводити вибірково. Результати 
дослідження копроцитограми за кількістю лейкоцитів 
та еритроцитів можуть вказати на ентероінвазивний або 
секреторний характер патологі .

Передбачений планом запас засобів для пер- 
орально регідратаці дозволяє своєчасно застосувати 
х як природний шлях введення рідини та електролітів 
з метою дезінтоксикаці та регідратаці . Вони дають змогу 
мінімізувати інфузійну дезінтоксикаційну та регідрата- 
ційну терапію з можливими побічними діями та уск­
ладненнями.

Для медичного персоналу стандартизується і надаєть­
ся перелік лабораторних досліджень та об’єм медично 
допомоги залежно від нозологі , віку, тяжкості захво­
рювання, супутніх хвороб тощо.

Зазначений у плані запас ентеросорбентів перед­
бачає застосування х як простого, зручного та доступ­
ного засобу з мінімальними побічними ефектами. Ен- 
теросорбенти мають дезінтоксикаційний та антидіарей- 
ний ефекти [5, 6]. Вони адсорбують патогенну 
мікрофлору та вірусні токсини [7], позитивно вплива­
ють на ланки імунно системи та цитокіновий профіль 
[8]. За ефективністю застосування деякі автори при­
рівнюють ентеросорбенти до екстракорпоральних ме­
тодів детоксикаці [7].

Передбачений наказом МОЗ Укра ни № 167 «Про 
вдосконалення протихолерних заходів в Укра ні» запас 
засобів для внутрішньовенно регідратаційно та дез- 
інтоксикаційно терапі стає в нагоді при ліквідаці спа­
лаху масового захворювання на ГКІ [9].

Виходячи з недоцільності застосування протимікроб­
но терапі при лікуванні харчово токсикоінфекці та 
сальмонельозу [3], немає необхідності у превентив­
ному застосуванні у потерпілих при спалахах цих за­
хворювань. Враховуючи ефективність протишигельоз- 
ного бактеріофагу у лікуванні шигельозу [2], доцільне 
превентивне його застосування при масових спалахах 
ціє інфекці .
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Для встановлення продукту харчування, що призвів 
до розвитку ГКІ, заповнюється загальна таблиця, де вка­
зуються прізвища пацієнтів і відповідно спожиті ними 
продукти (табл. 1). Шляхом порівняння та виявлення про­
дуктів, які вживали всі пацієнти, можна прогнозувати 
етіологічний чинник спалаху, що дозволить розробити 
лікувальну тактику до отримання результатів бактеріо­
логічного та хімічного дослідження.

Таблиця 1
Приклад загально таблиці оцінки частоти 

блювання та випорожнень

Прізвище Симптом

Час, год

00-03 03-06 06-09 09-12
Частота ознаки, рази

А-ко О.В.
блювання 3 1
випорож­
нення 5 3 2

Т-юк Р.М.
блювання 1
випорож­
нення 4 3 2 2

Як елемент загально оцінки картини спалаху та спо­
стереження за його динамікою заповнюється загальна 
таблиця на всіх пацієнтів з контролем вимірювання тем­
ператури тіла через певні проміжки часу.

Оформлення загально таблиці із зазначенням час­
тоти, об’єму та характеру блювання і випорожнень за 
певний час дозволяє проводити оцінку стану тяжкості 
пацієнтів і динаміки захворювання (табл. 1).

За допомогою подібних до наведено таблиць зруч­
но оперативно збирати інформацію при масовій гос- 
піталізаці хворих з наступним відображенням у кар­
тах стаціонарних хворих.

При підбитті підсумків ліквідаці спалаху проводиться 
аналіз дій усіх залучених служб, узагальнюється набу­
тий досвід, що дозволяє вдосконалювати планування в 
майбутньому.

В и с н о в к и

1. Розробка та корекція плану надання медично 
допомоги є одним із важливих чинників успішно 
ліквідаці спалаху масового захворювання на ГКІ.

2. Застосування загальних таблиць обліку темпера­
тури тіла, частоти блювання та випорожнень є елемен­
том оцінки стану пацієнтів та динаміки спалаху ГКІ.
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ва Л.І. та ін. -  Ки в, 2000. -  24 с.

6. Використання ентеросорбентів у комплексному ліку­
ванні хворих на гострі кишкові інфекці : Методичні рекомен­
даці /  Андрейчин М.А., Гебеш В.В., Івахів О.Л. та ін. -  Тер­
нопіль, 1992. -  18 с.

7. Гебеш В.В., Топольницький В.С., Дегтяренко О.М. та 
ін. Ефективність ентеросорбці в комплексному лікуванні 
інфекційних хворих / /  Проблеми епідеміологі , діагностики, 
клініки, лікування та профілактики інфекційних хвороб: Па­
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Інтерлейкін-1 при гострих кишкових інфекціях у дітей / /  
Інфекційні хвороби. -  2004. -  № 1. -  С. 77-78.

9. Наказ МОЗ Украни № 167 від 30.05.1997 р. «Про 
удосконалення протихолерних заходів вУкра ні».
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ЮВІЛЕЙВІКТОРІЇІВАНІВНИЗАДОРОЖНОЇ

Професор Вікторія 
Іванівна Задорожна, 
відомий вчений у га­
лузі епідеміологі
інфекційних хвороб та 
розробки теоретичних 
засад х вакцино- 
профілактики, зокре­
ма стратегі і тактики 
ерадикаці поліоміє­
літу в Укра ні, народи­
лася 16 травня 1956 р. 
у м. Гоща, що на 
Рівненщині. Батько ,
Задорожний Іван Тро-
химович, -  лікар, мати, Задорожна Антоніна Дмит­
рівна, -  вчителька іноземно мови.

Без сумніву, притаманне цій родині почуття 
бути разом зі сво м народом, віддавати йому сво 
знання і душу, не могло не відобразитись у ха­
рактері доньки, чітко визначати бажання йти ужитті 
шляхом батьків. Після закінчення у 1973 р. серед­
ньо школи -  вступ до Ки вського медичного інсти­
туту ім. О.О. Богомольця, навчання у якому В.І. За- 
дорожною було закінчено з відзнакою і рекомен­
дацією до науково роботи.

Природні властивості характеру В.І. Задорож- 
но -  цілеспрямованість, здатність до аналітично 
діяльності, нестримний потяг до вирішення 
найбільш значущих проблем охорони здоров’я 
людини та медично науки, відточувалися під впли­
вом таких вчених, як В.І. Бондаренко, Л.М. Чудна, 
А.Ф. Фролов та ін.

У 1988 р. В.І. Задорожна захистила кандидатсь­
ку дисертацію «Циркуляція вірусів поліомієліту се­
ред людських контингентів та у навколишньому 
середовищі в сучасних умовах», у 1996 р. -  док­
торську дисертацію «Епідеміологія ентеровірусних 
інфекцій в Укра ні». У 2002 р. й присвоєно вчене 
звання професора. З 1996 р. -  керівник лабора- 
торі поліомієліту та інших ентеровірусних інфекцій. 
Є засновником науково школи, фундаментальні

і практичні роботи яко спрямовані на вивчення 
епідеміологі ентеровірусних інфекцій та бороть­
бу з ними, дослідження ролі ентеровірусів у пато- 
логі людини, механізмів і факторів виникнення 
вакцино-асоційованого поліомієліту та його про­
філактики.

Внесок В.І. Задорожно у вирішення пробле­
ми ліквідаці поліомієліту відмічено іменним сер­
тифікатом та почесним знаком керівництва Євро­
пейського бюро ВООЗ.

Результати 25-річно науково та практично 
діяльності В.І. Задорожно висвітлено у 254 публіка­
ціях, серед яких 3 монографі , покладено в основу 
низки програмних документів Європейського бюро 
ВООЗ, Уряду Укра ни та наказів МОЗ Укра ни. Під 
керівництвом виконано 6 кандидатських, виконуєть­
ся 2 докторські дисертаці . В.І. Задорожна надає 
ефективну допомогу органам охорони здоров’я. 
Протягом багатьох років В.І. Задорожна є головою 
спеціалізовано вчено ради зі спеціальності «епі­
деміологія», заступником голови Укра нського нау­
ково-медичного товариства мікробіологів, епідемі­
ологів та паразитологів, членом Східноєвропейсь­
кого комітету з проблем вакцинаці .

Свій ювілей професор В.І. Задорожна зустрі­
чає у розквіті творчих сил і планів, спрямованих 
на подальший розвиток медично науки, про­
філактичного напрямку, ліквідацію та обмеження 
захворюваності на найбільш поширені інфекційні 
хвороби.

Щиро бажаємо вельмишановній Вікторі 
Іванівні міцного здоров’я, здійснення життє­
вих і творчих планів, нових успіхів в охороні здо­
ров’я населення Укра ни, гідною дочкою яко 
вона є.

Президія Українського наукового медичного 
товариства мікробіологів, епідеміологів, 

паразитологів ім. Д.К. Заболотного, 
президія Асоціації інфекціоністів України.
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СОКОЛАНДРІЙМИКОЛАЙОВИЧ(до70-ліття)

А.М. Сокол народив­
ся 02.07.1936 р. в с. Кру­
тий Берег Лубенського 
району на Полтавщині в 
сім’ колгоспників. Після 
закінчення в 1954 р. 
Жданівсько середньо 
школи Сенчанського 
району працював кол­
госпником у с. Тишки 
Лубенського району. З 
жовтня 1955 р. до серп­
ня 1958 р. перебував 
на військовій службі.

Після демобілізаці

М
вступив на лікувальний

факультет Чернівецького державного медичного 
інституту, який закінчив у 1964 р. з відзнакою і був 
залишений на кафедрі інфекційних хвороб, де 
займав посади: старшого лаборанта, асистента, 
доцента, а з 1979 р. -  завідувача кафедри.

З 1985 р. працював проректором з навчально 
роботи Чернівецького державного медичного інсти­
туту і за сумісництвом завідувачем кафедри інфек­
ційних хвороб. В 1969 р. захистив кандидатську ди­
сертацію на тему «Реографія печінки і деякі показ­
ники стану серцево-судинно системи у хворих 
різного віку при епідемічному гепатиті», в 1977 р. 
затверджений в званні доцента, а в 1990 р. -  про­
фесора.

Сокол А.М. -  висококваліфікований лікар, до­
свідчений педагог, здібний організатор, відомий 
вчений-інфекціоніст. Проводить значну роботу з 
удосконалення навчально-виховного процесу, на­
вчально-методично діяльності кафедри з метою 
підвищення якості підготовки спеціалістів для 
практично охорони здоров’я. Під його керівницт­
вом було започатковано використання комп’ютер­
но техніки в навчанні студентів. Розроблена сис­
тема самостійно роботи студентів і контролю якості 
підготовки фахівців на основі тестових завдань. 
Брав активну участь у реалізаці реформи підго­
товки лікарських кадрів, яка спрямована на знач­
не підвищення х теоретичних знань і практичних 
навичок.

Сокол А.М. приділяє значну увагу питанням 
підвищення педагогічно майстерності та фахово 
кваліфікаці викладачів медичного університету. 
Активно поєднує педагогічний процес з науковою 
діяльністю. Він автор 14 навчально-методичних 
посібників для студентів, 54 методичних вказівок 
та рекомендацій для студентів і викладачів, 2 
збірників клінічних задач, які використовуються 
при навчанні студентів і в інших вузах Укра ни, 
автор 138 наукових праць.

Сокол А.М. надає велику консультативну та 
організаційно-методичну допомогу закладам охо­
рони здоров’я міста і області. За його керівницт­
ва працівники кафедри постійно беруть участь в 
роботі семінарів для лікарів-інфекціоністів, тера­
певтів, хірургів та інших спеціальностей з актуаль­
них питань інфектологі .

Професор Сокол А.М. -  голова обласного на­
укового товариства лікарів-інфекціоністів, веде 
активну громадську роботу, обирався депутатом 
місько Ради народних депутатів м. Чернівці. Є 
членом редакційних рад журналів «Інфекційні 
хвороби» та «Сучасні інфекці ». Нагороджений 
знаком «Відміннику охорони здоров’я», орденом 
«Знак Пошани», медаллю «Ветеран праці», зане­
сений в «Книгу Пошани» БДМА, лауреат премі ім.
О. Поповича, заслужений працівник народно ос­
віти Укра ни, заслужений лікар Укра ни, академік 
УАННП. Користується повагою серед професорсь­
ко-викладацького складу та студентів університету, 
лікарів і громадськості області.

Під керівництвом професора Сокола А.М. за­
хищено 3 кандидатські дисертаці .

Увесь колектив кафедри, численні друзі, ко­
леги щиро бажають нашому ювіляру, вельмиша­
новному Андрію Миколайовичу, міцного здоров’я, 
благополуччя, наснаги для подальших здобутків 
у науково-практичній діяльності та нелегкій праці 
виховання молодого покоління лікарів і науковців.

Президія Асоціації інфекціоністів України, 
редакція журналу «Інфекційні хвороби», 

колектив кафедри інфекційних хвороб БДМУ.
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МОЩИЧ ПЕТРО СТЕПАНОВИЧ (1928-2006 )

Мощич Петро Степано­
вич -  доктор медичних 
наук, професор, лауреат 
Державно премі Укра ни, 
заслужений діяч науки і 
техніки Укра ни, академік 
Академі наук вищо шко­
ли Укра ни, завідувач ка­
федри факультетсько пе­
діатрі , педіатрі № 3 Націо­
нального медичного
університету ім. О.О. Бого­
мольця (1983-1996, 2001 - 
2003), завідувач кафедри 
педіатрі медичного інституту УАНМ (1992-2003), 
професор кафедри педіатрі з 2003 р.

Народився 27.04.1928 р. на Лемківщині, в с. Во­
лосате (тепер Польща). Після закінчення навчан­
ня в гімназі в м. Ярославі (Польща), підтвердив 
гімназійний диплом в Ужгородській гімназі , де 
склав випускні іспити на відмінно.

У 1946 р. вступив на медичний факультет Уж­
городського державного університету, який закін­
чив з відзнакою у 1952 р. Трудовий шлях розпо­
чав у 1952 р. в санаторі курорту Моршин.

У 1953 р. вступив до аспірантури Ки вського 
медичного інституту при кафедрі факультетсько 
педіатрі . Після аспірантури захистив кандидатсь­
ку дисертацію на тему: «Туберкульозний менінгіт у 
дітей та методи його лікування». Працював асис­
тентом, а з 1959 р. -  доцентом кафедри.

Після захисту докторсько дисертаці на тему 
«Особливості млявоперебігаючого ревматизму у 
дітей (матеріали з клініки, діагностики і диферен­
ціально діагностики)» з 1967 р. працював про­
фесором кафедри факультетсько педіатрі . Понад 
30 років працював професором і завідувачем 
педіатричних кафедр у Національному медично­
му університеті ім. О.О. Богомольця. 12 років (1971­
1983 рр.) очолював кафедру дитячих інфекційних 
хвороб. З 1983 р. -  завідувач кафедри факуль­
тетсько педіатрі , педіатрі № 3, а з 2003 р. -  про­
фесор кафедри педіатрі № 3 НМУ.

У 1992 р. в Києві почав свою діяльність новий 
вищий медичний навчальний заклад -  медичний 
інститут Укра нсько асоціаці народно медицини.

З часу заснування інституту П.С. Мощич став орга­
нізатором кафедри педіатрі МІ УАНМ і завідува­
чем, а з 2003 р. до останнього часу -  професо­
ром кафедри.

20 років працював у МОЗ Укра ни: на посаді 
головного дитячого інфекціоніста з 1968 р., го­
ловного педіатра -  з 1971 по 1989 рр.

Автор і співавтор 48 монографій, підручників і 
навчальних посібників. У славну історію як укра н- 
сько , так і світово педіатрі увійшов 6-томний по­
сібник «Медицина дитинства» за редакцією  
П.С. Мощича, над 7-м томом якого («Паракпінічні 
методи діагностики в педіатрі ») він продовжував 
працювати. Останньою монографією П.С. Мощи­
ча є «Кардіологія дитячого і підліткового віку», до 
написання яко Петро Степанович зібрав вели­
кий колектив сво х колег і учнів, професорів-світил 
сучасно педіатрично науки в Укра ні. Ця фунда­
ментальна праця стала останньою дописаною ним 
сторінкою в невтомній і невпинній праці непере­
січно людини, вченого, педагога, унікального ди­
тячого лікаря. Монографія вийшла друком у квітні
2006 р.

За свою 53-літню педагогічну, організаторсь­
ку і практичну лікувальну діяльність у галузі педі­
атрі П.С. Мощич став одним з чільних фундаторів 
укра нсько педіатрично школи, підготував 8 док­
торів та 26 кандидатів медичних наук, сотні тисяч 
лікарів-педіатрів, надрукував 670 наукових праць. 
Є автором 15 винаходів (патентів), 60 методич­
них рекомендацій та 56 інформаційних листків.

П.С. Мощич багато разів виступав на конфе­
ренціях, наукових нарадах, конгресах, нарадах з 
навчального процесу, на з ’ здах педіатрів, кардіо­
логів, інфекціоністів як в Укра ні, кра нах СНД, так 
і закордоном -  у Німеччині, Польщі, Чехі , Та ланді. 
За матеріалами цих виступів надруковані тези -  
всього 1 267 праць. Визнанням заслуг П.С. Мо­
щича є обрання його членом правління Всесо­
юзного наукового товариства педіатрів, заступни­
ком голови Укра нського товариства педіатрів, 
членом правління наукових товариств ревмато­
логів і кардіологів, членом Всесвітньо асоціаці 
педіатрів.

Наукові праці П.С. Мощича присвячені 
найбільш важливим і складним питанням дитячих
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інфекційних захворювань, дитячо кардіологі , 
пульмонологі , гастроентерологі , медичному об­
слуговуванню дитячого населення, а також питан­
ням удосконалювання викладання педіатрі в ме­
дичних вузах.

За вагомий внесок у розвиток педагогічно та 
медично науки П.С. Мощич був обраний академі­
ком АН ВШ Укра ни, АОІ (Академі оригінальних 
ідей) Укра ни, дійсним членом Нью-Йорксько ака­
демі наук.

Професор П.С. Мощич був членом Асоціаці 
педіатрів Укра ни, Асоціацій ревматологів, кардіо­
логів, інфекціоністів, Всесвітньо асоціаці педі­
атрів. Він входив до складу редколегій багатьох 
науково-практичних журналів -  «Педіатрія, аку­
шерство та гінекологія», «Лікарська справа», 
«Ревматологічний журнал», «Інфекційні хвороби», 
«Мистецтво лікування» та ін.

П.С. Мощич -  заслужений діяч науки і техніки 
Укра ни, ветеран праці, лауреат Державно премі 
Укра ни, мав нагороди Св. Володимира і Яросла­
ва Мудрого, почесні звання європейських інсти­
туцій за науковий внесок в європейську педіат­
рію. Міжнародним бібліографічним інститутом у 
Кембриджу (Великобританія) у 1998 р. включений 
до групи 2000 видатних людей світу ХХ століття, в 
2001 р. визнаний «Людиною року», а в 2003 р. за 
особистий внесок у розвиток європейсько педі­
атрі зарахований до групи 2000 видатних людей 
Європи. У 2003 р. Американським бібліографічним 
інститутом нагороджений «Світовою медаллю по­
шани» (World medal of honor). В 2006 р. обраний 
Міжнародним науковим Комітетом і нагороджений 
європейським дипломом «100 кращих професіо­
налів в медицині» (МБІ, Кембридж).

За заслуги в галузі науки та охорони здоров’я 
дітей П.С. Мощича було відзначено урядовими 
нагородами: орденом «Знак пошани», орденом 
«За заслуги» 3-го ступеня, відзнакою президента 
Укра ни -  медаллю «Захиснику Вітчизни», медал­
лю ім. академіка М.Д. Стражеска, медаллю «Вете­
ран праці», трьома медалями «Изобретатель  
СССР», відзнакою «Відмінник охорони здоров’я», 
Асоціацією навчальних закладів Укра ни нагруд­
ним знаком «За розбудову освіти».

Все своє життя Петро Степанович був чудовим 
сім’янином. Майже півстоліття в злагоді і любові 
прожив з дружиною Юлією Федорівною (померла 
2002 р.), виховав достойних синів Володимира і 
Олександра -  доцентів КМАПО ім. П.Л. Шупика, 
гарних педагогів і клініцистів, з увагою і любов’ю 
ставився до онуків -  Остапа і Андрія-Юліана.

10 лютого 2006 р. перестало битися серце 
П.С. Мощича.

Нам бракуватиме Петра Степановича як тур­
ботливого і скромного, мудрого і безвідмовного, 
щирого і доброзичливого порадника, батька і вчи­
теля. Ми сумуємо за ним. Він назавжди залишить­
ся професіоналом своє справи. Збережемо  
світлу пам’ять про безкорисливу душу, чудового 
лікаря, науковця, педагога, щирого патріота Ук­
ра ни і справжню людину.

Працівники кафедр педіатрії Національного 
медичного університету ім. О.О. Богомольця 

і медичного інституту УАНМ, 
президія Асоціації інфекціоністів України, 

редакція журналу «Інфекційні хвороби»,
учні, друзі.
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КОНОНЕНКОВІКТОРВЛАДИСЛАВОВИЧ( 1959-2006)

12 травня 2006 р. 
трагічно загинув Коно- 
ненко Віктор Влади- 
славович -  завідувач 
відділом інтенсивно 
терапі Інституту епіде- 
міологі та інфекційних 
хвороб ім. Л.В. Грома- 
шевського АМН Укра - 
ни, заслужений лікар 
Укра ни, кандидат ме­
дичних наук, старший 
науковий співробітник.
Не стало прекрасного, 
цілком відданого сво й справі фахівця, якого зна­
ла вся Укра на, чуйно , добро , високоінтелектуаль- 
но людини.

Віктор Кононенко народився 1959 р. в м. Лу­
ганську в родині медиків. Без батьківського при­
кладу не обрав би професію лікаря: батько Коно­
ненко Владислав Якович (1928-2002), д.мед.н., 
професор, завідував лабораторією нейрохімі 
Інституту ендокринологі та обміну речовин ім. В.П. 
Комісаренка -  засновник школи нейрохімічно 
науки в Укра ні; мати -  Кононенко Тамара Кос­
тянтинівна (1929-1996), к.мед.н., була викладачем 
інфекційних хвороб у Ки вському медичному учи­
лищі № 4. Подальша спеціалізація Кононенка В.В. 
як лікаря і як науковця поєднала професі батьків: 
головним напрямком науково та практично його 
діяльності стали проблеми нейроінфекцій.

Після закінчення з відзнакою у 1982 р. ліку­
вального факультету Ки вського медичного інсти­
туту ім. О.О. Богомольця Кононенка В.В. зарахо­
вано до клінічно ординатури при Ки вському НДІ 
епідеміологі та інфекційних хвороб ім. Л.В. Гро- 
машевського, після закінчення яко працював на 
різних посадах, а з 1997 р. -  завідувачем відділен­
ням (з 2003 р. -  відділом) інтенсивно терапі Інсти­
туту.

У 1990 р. захистив кандидатську дисертацію. 
В 1998 р. одержав атестат старшого наукового 
співробітника. Мав вищу кваліфікаційну категорію 
за фахом «інфекційні хвороби». Заслужений лікар 
Укра ни з 2004 р.

Все своє свідоме життя як лікаря В.В Кононен-

ко присвятив удосконаленню лікування, розробці 
сучасних методів інтенсивно терапі тяжких форм 
інфекційних хвороб, особливо менінгітів та енце­
фалітів бактерійно і вірусно етіологі . Завдяки 
розробленим методикам в Інституті знижено ле­
тальність при бактерійних менінгітах і вірусних 
енцефалітах. Тільки в Інституті Кононенком В.В. 
проліковано понад 1 500 хворих з різними фор­
мами нейроінфекцій. Хворі поступали з усіє Ук­
ра ни. Крім цього, Кононенко В.В. постійно нада­
вав невідкладну медичну консультативну допомогу 
в багатьох лікувальних закладах Києва та У кр а- 
ни, виконуючи обов’язки консультанта Державно 
санітарно авіаці , клінічно лікарні «Феофанія» 
Державного лікувально-оздоровчого управління 
при Президенті Укра ни.

У складі комісій МОЗ Укра ни багаторазово 
брав участь у подоланні спалахів дифтері , псев­
дотуберкульозу, гострих кишкових інфекцій у 
різних регіонах Укра ни.

Свою практичну діяльність Віктор Владисла- 
вович поєднував з плідною науковою діяльністю. 
Він опублікував понад 210 наукових праць, які 
широко впроваджував у практику охорони здо­
ров’я, що втілено у наказах, державних стандар­
тах МОЗ Укра ни, методичних вказівках, інформа­
ційних листах.

За наукові досягнення Кононенка В.В. було 
обрано дійсним членом Нью-Йорксько академі 
наук (1995), включено до міжнародних видань: 
«Who’s Who in the World», «Who’s Who in Medicine 
and Healthcare 2000-2001, Millennium Edition», 
«2000 Outstanding Scientists of the 20th Century», в 
«Імена Укра ни. Бібліографічний щорічник, 2001».

Віктор Владиславович Кононенко завжди ко­
ристувався повагою серед науковців і практику­
ючих лікарів в Укра ні та за межами. Пам’ять про 
нього буде жити в х серцях, а також в серцях ти­
сяч вдячних пацієнтів.

Колектив Інституту епідеміології та інфекційних 
хвороб ім. Л.В. Громашевського АМН України, 

президія Асоціації інфекціоністів України, 
редакція журналу «Інфекційні хвороби».
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ВІНЦЕНТІЙЙОЗЕФАРНОЛЬД—ПЕРШИЙГОЛОВНИЙ
о  •  •ЛІКАРІНФЕКЦІЙНОІКЛІНІКИУЛЬВОВІ*

Минає 80 років, як офіційно зійшов із профе­
сійно й керівно діяльності перший головний лікар 
(prymariusz) клініки інфекційних хвороб медично­
го факультету Львівського університету Вінцентій 
Йозеф Арнольд. На цій посаді він перебував 29 
років (з 1897 до 1926 р.). В. Арнольд був видат­
ним ученим -  з 1922 р. членом-кореспондентом 
АМН (Варшава), а в 1930 р. був обраний членом- 
кореспондентом АН Польщі (Краків). Опублікував 
понад 30 наукових праць.

Народився В. Арнольд 5 грудня 1864 р. у ста­
ровинному місті Оломоуц, що на річці Морава в 
Чехі , в сім’ військового урядника Яна Арнольда 
(відомостей про матір не маємо). У гімназі вчився 
спочатку у Львові, пізніше -  в Кракові, де 7 трав­
ня 1890 р., закінчивши Ягелонський університет, 
отримав диплом доктора усіх лікарських наук. 
Відтак д-р В. Арнольд впродовж року вивчав істо­
рію філософі , в наступному році -  служив у війську. 
З 1892 р. приступив до праці лікаря у Львові, в 
місті, з яким пов’язав свою долю до кінця життя. 
1892-1894  рр. працював асистентом клініки 
внутрішніх хвороб Львівського загального шпи­
талю і в хімічній лабораторі ціє клініки. У 1894­
1897 рр. був заступником головного лікаря 
(secundariusz) у відділенні інфекційних хвороб 
загального шпиталю й одночасно (1896-1897 рр.) 
на тій самій посаді у відділенні внутрішніх хвороб.

В 1894 р. відбулося повторне відкриття медич­
ного факультету Львівського університету. Виникла 
потреба у клінічній базі для навчання студентів, у 
тому числі з інфекційних хвороб. У цьому ж 1894 р. у 
власниці Леопольди Шімзер була викуплена ділянка 
землі на вулиці Пекарській, де знаходилися город, 
сад і недобудований цегляний двоповерховий бу­
динок. Не відкладаючи, його добудували і влашту­
вали в ньому інфекційну клініку на 40 ліжок для до­
рослих [1, 2].

1897 р. д-р В. Арнольд стає головним лікарем 
клініки інфекційних хвороб Львівського універси­
тету й одночасно клініки цього профілю Львівсько­
го загального шпиталю. На цій посаді він перебу­

* Автор висловлює щиру вдячність проректору з наукової 
роботи Львівського НМУ ім. Данила Галицького п. проф.
О. Луцику за сприяння в пошуках джерел інформації для 
цієї публікації.

вав аж до виходу на пенсію у 1926 р. При ньому 
були зведені сучасні корпуси клініки інфекційних 
хвороб, яка була урочисто відкрита 29 грудня 
1912 р.

У науково-пошукових працях д-ра В. Арноль­
да виокремлюють три напрямки [3, 4]. Перший -  
біохімічний, який має істотне значення для роз­
витку тодішнього рівня науки; другий -  аналіти- 
ко-лікарський, де подаються оригінальні методи 
та х інтерпретаці ; третій -  клініко-лікарський, 
цінний для клінічно діагностики, особливо на той 
час, коли лікар не мав сучасних діагностичних ме­
тодів і лікувальних засобів. Учений опрацював 
методи кількісного визначення білірубіну та аце- 
тилоцтово кислоти в сечі, розробив спосіб вияв­
лення білка в біологічних субстратах, установив 
роль ацетилоцтово кислоти в розвитку ацетонурі . 
Описав розвиток гематопорфіринурі у хворих на 
черевний тиф, клінічну симптоматику й діагности­
ку уражень зорового нерва в разі менінгоенцефа- 
літу й висипного тифу. Будучи визначним клініци­
стом, надавав велике значення в диференційній 
діагностиці інфекційних хвороб біохімічним дос­
лідженням крові та сечі. На роботи д-ра В. Арноль­
да посилається багато пізніших дослідників ціло­
го світу.

Необхідно врахувати, що праця д-ра В. Арноль­
да як вченого, клініциста й головного лікаря при­
падала на дуже не простий період -  становлен­
ня клініки інфекційних хвороб у Львові при уні­
верситеті, добудова пристосовано будівлі, 
спорудження нових сучасних корпусів; крім цьо­
го, були тяжкі суспільні процеси, викликані Пер­
шою світовою війною й післявоєнною розрухою, 
голод, злидні, епідемі . Панували тифи, особливо 
висипний. Сам В. Арнольд переніс тяжку форму 
висипного тифу. Підкошували хвороби й співроб­
ітників клініки. Доводилося працювати понад силу 
з малою кількістю медперсоналу.

У таких умовах д-р В. Арнольд зумів опрацю­
вати низку нових методик і опублікувати унікальні 
праці. Дослідження проводив особисто, без до­
помоги лаборантів і технічних працівників.

З документів і спогадів сучасників знаємо, що 
д-р В. Арнольд був видатним клініцистом, безко­
рисливим і делікатним лікарем, безпомилковим
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діагностом. Він був глибоко віруючим і практику­
ючим християнином (народився в протестантській 
родині, перед одруженням перейшов на католи­
цизм). Помер восени 1942 р. у Львові, за часів 
німецько окупаці (точно дати смерті встановити 
не вдалося, не знайдено також жодно прижиттє­
во фотографі ). Помер у злиднях, далеко від 
рідних. Похований на Личаківському цвинтарі у 
родинній гробниці. Про похорон свідчать присутні 
монахині, які працювали медсестрами в керованій 
св. п. д-ром В. Арнольдом клініці інфекційних хво­
роб.
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ЗВІТ
ПРОУЧАСТЬДЕЛЕГАЦІЇУКРАЇНИУТРЕТЬОМУ 

ЩОРІЧНОМУЗАСІДАННІДЕРЖАВ-УЧАСНИЦЬКОНВЕНЦІЇ 
ПРО ЗАБОРОНУБАКТЕРІОЛОГІЧНОЇ(БІОЛОГІЧНОЇ)

ТАТОКСИННОЇЗБРОЇ
(м. Женева, 5-9 грудня 2005 р.)

З 5 до 9 грудня 2005 р. в м. Женева (Швейца­
рія) проходило третє щорічне засідання держав- 
учасниць Конвенці про заборону розробки, ви­
робництва та накопичення запасів бактеріологіч­
но (біологічно ) і токсинно збро та про х 
знищення (КБТЗ). Зазначений захід відбувся 
згідно з рішенням П’ято конференці з огляду ді 
КБТЗ під головуванням посла Великобритані 
Джона Фрімена.

У засіданні взяли участь делегаці 88 держав- 
учасниць КБТЗ, 7 держав, які підписали, але не 
ратифікували Конвенцію, 2 держав (як спостері­
гачів), які не підписали Конвенцію (Ізра ль, Казах­
стан), а також представники 3 спеціалізованих 
установ Організаці Об’єднаних Націй; Міжнарод­
ного комітету Червоного Хреста, Міжнародного 
центру генетично інженері та біотехнологі , 
Організаці економічного співробітництва і розвит­

ку, Організаці із заборони хімічно збро та 18 
неурядових організацій.

Укра на на засіданні була представлена де­
легацією у складі: академіка-секретаря відділен­
ня молекулярно біологі , біохімі , експерименталь­
но та клінічно фізіологі НАН Укра ни, посла С.В. 
Комісаренка (глава делегаці ); заступника дирек­
тора департаменту контролю над озброєннями та 
військово-технічного співробітництва (ДКОВТС) 
МЗС Укра ни С.О. Шутенка; віце-президента АМН 
Укра ни, директора Інституту медицини праці АМНУ 
Ю.І. Кундієва; начальника Кримсько державно 
протичумно станці МОЗ Укра ни О.Б. Хайтовича 
та другого секретаря відділу конвенційних про­
блем хімічно та біологічно збро ДКОВТС МЗС 
Укра ни О.В. Капустіна.

Учасники засідання, яке було заключним у 
рамках трирічно програми роботи в період між
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п’ятою та шостою оглядовими конференціями, 
зосередили свою увагу на питанні щодо змісту, 
поширення та прийняття кодексів поведінки для 
вчених, що працюють у галузі сучасно біологі , біо- 
технологі та медицини. Запровадження цих ко­
дексів має стати, зокрема, додатковим засобом 
запобігання небезпекам, які можуть виникнути 
внаслідок свідомо чи несвідомо діяльності вче­
них, а також унеможливити розповсюдження не­
безпечних біологічних агентів і потрапляння х до 
рук терористів.

Крім того, на форумі обговорювалося широке 
коло інших питань, пов’язаних з імплементацією 
КБТЗ, зокрема, національні заходи з виконання 
вимог Конвенці , підвищення ефективності та
універсальності.

Очікується, що напрацювання цього форуму, 
а також аналогічних зустрічей експертів і засідань 
держав-учасниць КБТЗ, які відбулися протягом 
2003-2005 рр., закладуть основу для продуктив­
ного проведення VI Конференці з огляду ді КБТЗ 
у 2006 р.

Загальна дискусія
Засідання розпочалося з виступу директора 

женевського відділення Департаменту ООН з пи­
тань роззброєння Енріке Роман-Морея, який за­
читав послання Генерального секретаря ООН 
Кофі Аннана до держав-учасниць КБТЗ.

У посланні, зокрема, згадується відзначення 
цього року 80- та 30- річниць двох головних 
міжнародно-правових документів, метою яких є 
унеможливлення виникнення загроз, пов’язаних 
з біологічною зброєю, відповідно: Женевського 
протоколу 1925 р. про заборону застосування на 
війні задушливих, отруйних та інших подібних газів 
і бактеріологічних засобів та Конвенці про забо­
рону біологічно і токсинно збро .

У виступі підкреслювалося, що стрімкий роз­
виток наук про життя, наслідком якого стала по­
ява як нових можливостей, так і нових небезпек 
для людства, підносить важливість суворого до­
тримання державами-учасницями міжнародних 
зобов’язань за Конвенцією. У цьому зв’язку відзна­
чалася важливість розробки та впровадження 
кодексів поведінки для вчених у контексті діяль­
ності з посилення режиму, встановленого КБТЗ.

У посланні також надавалася позитивна оцін­
ка результатам роботи експертів і засідань дер­
жав-учасниць у період 2003-2005 рр. та вислов­
лювалося сподівання на успішне проведення 
Оглядово Конференці 2006 р. Зі свого боку, Ге­
неральний секретар ООН запевнив про готовність

вживати всі необхідні міжнародні заходи у випад­
ку застосування біологічно збро проти будь-яко 
держави-учасниці.

У ході загально дискусі із заявами виступили 
делегаці 28 кра н (Малайзі від імені кра н Руху 
Неприєднання, Великобритані від імені ЄС, Ка­
нади, Китаю, Японі , РФ, Саудівсько Араві , ФРН, 
Швеці , Ново Зеланді , США, Швейцарі , Аргенти­
ни, Інді , Норвегі , Ірану, Марокко, Алжіру, Бразилі , 
Австралі , Білорусі, Мексики, Індонезі , Йордані , 
Франці , Нігері , Казахстану та Укра ни). У заявах 
висловлювалася позитивна оцінка результатів 
цьогорічного засідання експертів, зокрема  
відзначалося, що у червні цього року відбулася 
цікава дискусія з питання про можливий зміст, 
порядок впровадження та прийняття кодексів 
поведінки вчених-біологів, пройшов інтенсивний 
обмін думками та інформацією, була представле­
на велика кількість робочих документів з ціє те­
матики.

У виступах підкреслювалася важливість набут­
тя КБТЗ універсального характеру та необхідність 
зміцнення режиму як ефективного інструменту
запобігання розповсюдженню біологічно збро , 
що є особливо важливим в контексті зростання 
загрози біотероризму. Наголошувалося на необ­
хідності збереження багатостороннього підходу 
при розробці шляхів забезпечення нерозповсюд- 
ження цього виду збро масового знищення. У 
цьому зв’язку віталося рішення Молдови та Тад­
жикистану, які приєдналися до Конвенці у період 
після минулорічного засідання держав-учасниць 
КБТЗ. Представниця Великобритані від імені 
Європейського Союзу поінформувала, що цим 
часом Євросоюз завершує роботу над Спільним 
планом дій з універсалізаці КБТЗ, який має бути 
внесений на розгляд Шосто Оглядово Конфе- 
ренці .

Підкреслювалося, що положення Конвенці 
залишаються так само актуальними, як і в рік 
підписання. Відзначалося, що значимість КБТЗ 
була підтверджена в резолюці Ради Безпеки ООН 
1540, яка закликає всі держави на практиці 
підтвердити свою відданість справі багатосторон­
нього співробітництва у сфері нерозповсюджен- 
ня, прийняти відповідні закони та ефективні за­
ходи контролю на національному рівні, спрямо­
вані, серед іншого, на запобігання  
розповсюдженню біологічно збро . Наголошува­
лося на тому, що необхідність роботи з подаль­
шого зміцнення Конвенці відображена у Плані дій 
«Групи восьми» з нерозповсюдження. Крім того, у
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цьогорічній заяві «вісімки» з питань нерозповсюд- 
ження міститься заклик до держав-учасниць КБТЗ 
взяти активну участь в обговоренні питання про 
кодекси поведінки вчених-біологів.

Характерною рисою заяв делегацій окремих 
держав-учасниць, зокрема кра н Руху Неприєд­
нання та ЄС, був наголос на хній відданості іде 
розробки механізму перевірки дотримання вимог 
Конвенці . При цьому у виступах делегацій кра н 
Руху Неприєднання висловлювався жаль з при­
воду того, що порядок денний нового процесу 
охоплює лише окремі, але далеко не всі аспекти 
імплементаці КБТЗ.

Відзначалося, що внаслідок бурхливого про­
гресу у галузі сучасно біологі та біотехнологі сут­
тєво зріс ризик створення небезпечних речовин 
біологічного походження, які свідомо чи випад­
ково можуть потрапити до рук біотерористів. З 
огляду на це наголошувалося, що проблеми біо- 
безпеки  потребую ть п ідвищ ено уваги  з боку 
міжнародного співтовариства.

Серед основних міркувань, висловлених сто­
совно кодексів поведінки, етики та біобезпеки, 
можна назвати такі:

• проблема розробки кодексів поведінки мо­
рально-етичного характеру для учених-біологів 
останнім часом набуває все більшо актуальності 
у зв ’язку з тим, що результати значно кількості 
досліджень в біологічній галузі мають так зване 
«подвійне застосування», тобто вони можуть бути 
використані як у мирних, так і у воєнних цілях;

• навряд чи можна розробити універсальний 
кодекс поведінки (етики/проведення наукових 
досліджень) для всіх вчених. Водночас можливим 
є створення та використання загальноприйнят- 
них етичних керівних принципів (general e th ica l 
guidelines);

• необхідно розробити  систем у кодекс ів  і 
правил поведінки різного рівня та призначених 
для різних професійних груп, що, з одного боку, 
має унеможливити розповсюдження небезпеч­
них біологічних агентів й потрапляння х до рук 
терорист ів  внасл ідок св ідомо або несвідомо 
діяльності, а з іншого -  забезпечити особисту 
безпеку вчених, які працюють з небезпечними 
агентами та матеріалами;

• бажано, щоб відповідні кодекси були досить 
короткими, легко зрозумілими та мали однознач­
не тлумачення;

• біоетика та б іобезпека повинні стати не­
від’ємною частиною навчальних програм;

• існування кодексів поведінки є вкрай не­

обхідною, але недостатньою умовою для запобі­
гання створенню та розповсюдженню небезпеч­
них матеріалів біологічного походження;

• важливим є контроль за дотриманням пра­
вил б іобезпеки  на всіх рівнях і впровадження 
ново культури поведінки під час проведення на­
укових досліджень, результатом яких може бути 
створення небезпечних біологічних агентів і ма­
теріалів;

• кожна держава повинна створити ефективні 
національні механізми контролю за виконанням 
положень КБТЗ і дотриманням правил біобезпе­
ки, зокрема, контроль за науково-дослідними ро­
ботами може здійснюватися на етапах прийняття 
планів нових досліджень та х фінансування, звітів 
щодо хнього виконання і під час прийняття до 
друку статей науковими періодичними виданнями;

• кодекси поведінки не повинні перешкоджа­
ти науковим дослідженням і обмежувати свободу 
вчених.

Активну участь у форумі та у семінарах, що 
пройшли в рамках цього заходу, взяли члени де- 
легаці Укра ни. У своєму виступі на пленарному 
засіданні Глава делегаці Укра ни С.В. Комісарен- 
ко відзначив, що Укра на розглядає Конвенцію 
про заборону біологічно та токсинно збро як 
важливий елемент зміцнення м іжнародного ре­
жиму нерозповсюдження збро масового знищен­
ня й готова сприяти пошуку компромісних рішень 
у сфері контролю за виконанням Конвенці .

Глава укра нсько делегац і наголосив, що 
наша держава зацікавлена як у зміцненні міжна­
родно безпеки, так і у всебічному та ефективному 
розвитку національно біопромисловості, медици­
ни та агропромислового комплексу, а також роз­
ширенні економічних і науково-технічних зв ’язків 
у відповідних галузях з передовими кра нами.

С.В. Комісаренко також поінформував про за­
ходи, які вживає Уряд Укра ни з метою дотриман­
ня високих стандартів безпеки у галузі біотехно- 
логій. Укра нська делегація виступила з низкою 
конкретних пропозицій щодо змісту кодексів по­
ведінки та загальноприйнятих етичних керівних 
принципів для вчених, які працюють у галузі б іо­
логічних і медичних наук.

Ухвалення заклю чного докум енту
Після внесення 7 грудня 2005 р. Головою за­

сідання, послом Дж. Фріменом на розгляд деле­
гацій субстантивно частини проекту Заключно 
доповіді, що містила окремі положення рекомен­
даційного характеру, у позиціях держав-учасниць 
окреслились розбіжності щодо змісту.
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Так, держави Західно та Східноєвропейсько 
груп повністю підтримали запропонований доку­
мент, виходячи з того, що субстантивна частина 
документу має м істити якомога деталізованіш і 
положення стосовно можливого змісту, порядку 
впровадження та прийняття кодексів поведінки 
вчених-біологів. Зазначене, на думку представ­
ників цих кра н, дозволить донести іде , які виго­
лошувалися в ході засідання, та має стати своєрід­
ним керівництвом для осіб, які не беруть безпо­
середньо участі у ньому, але займ аю ться 
розробкою кодексів поведінки в силу сво х функ­
ціональних обов’язків.

Натомість представник Малайзі в заяві від 
імені кра н Руху Неприєднання запропонував таку 
редакцію зазначеного документу, яка майже по­
вністю виключала ці рекомендаційні положення. 
Як і в попередні роки, позиція кра н Руху Неприєд­
нання аргументувалася необхідністю  ціл існого 
застосування Конвенці , а також тим, що мандат 
засідання не передбачає проведення пе ре го ­
ворів та ухвалення конкретних рішень і зобов’я­
зань у галузі зміцнення Конвенці . Крім того, на­
голошувалося на обмеженості часу для зустрічі, 
що не дозволяє провести такі переговори.

З метою досягнення консенсусу щодо змісту 
заключно доповіді Головою зустрічі було прове­
дено декілька раундів обговорень у форматі ре­
гіональних груп, а також велику кількість двосто­
ронніх консультацій, за результатом яких був 
ухвалений заключний документ, що має значно 
урізану субстантивну частину порівняно з первин­
ним варіантом. Водночас у документі значною 
мірою були враховані пропозиці делегаці Укра - 
ни стосовно питань, які були предметом обгово­
рення під час засідання.

У ньому, зокрема, відзначається, що кодекси 
поведінки для вчених-б іологів можуть зробити 
суттєвий внесок у боротьбу із загрозою, яку несе 
біологічна зброя. Держави-учасниці визнали мож­
ливість використання низки підходів до розроб­
ки кодексів поведінки, з огляду на розбіжності у 
вимогах до подібного роду документів і ситуацій у 
кожній конкретній кра ні. При цьому наголошува­
лося на важливості використання вже існуючих 
національних механізмів і досвіду. У документі та­
кож відзначається, що кодекси поведінки учених- 
біологів повинні відображати положення КБТЗ.

У ході зустрічі делегація Укра ни взяла участь 
у трьох засіданнях Східноєвропейсько регіональ­
но групи та провела низку двосторонніх консуль­
тацій з Головою засідання Дж. Фріменом, а також

делегаціями провідних кра н щодо узгодження 
заклю чно д о п о в ід і, виходячи з не обх ід ност і 
ф іксування в субстантивній частині зазначено­
го документа положень реком ендац ійного ха ­
рактеру.

Крім цього, під час консультацій з делегацією 
Великобритані Главою делегаці Укра ни С.В. Ко- 
місаренком було запропоновано ідею проведен­
ня в Укра ні у 2006 р. міжнародно конференці з 
питань біобезпеки. У цьому зв ’язку до Велико­
британі , як кра ни, що головує в Європейському 
Союзі, було висловлено прохання розглянути 
можливість часткового фінансування цього захо­
ду. На думку британсько сторони, згадану конфе­
ренцію можна було б провести як регіональний 
захід, що знайшло б більшу підтримку з боку Євро­
пейського Союзу.

Підготовка до Шосто Оглядово 
К онф еренц і

На останньому засіданні, що відбулося 9 груд­
ня 2005 р., було ухвалене рішення про призна­
чення Головою Підготовчого комітету Шосто Кон­
ференці з огляду ді КБТЗ і власне само Оглядо­
во Конференці представника групи кра н Руху 
Неприєднання, посла Пакистану Масуд Хана. Крім 
того, делегаці вирішили, що засідання Підготов­
чого ком ітету та Ш оста Оглядова Конференція 
відбудуться у Женеві, відповідно, 26-28 квітня та, 
орієнтовно, 20 листопада -  8 грудня 2006 р. При 
цьому остаточні дати проведення Оглядово Кон­
ференці будуть погоджені на засіданні Підготов­
чого комітету.

У цьому зв’язку Дж. Фрімен розповсюдив робо­
чий документ BWC/MSP/2005/INF.l від 06.12.05 р., в 
якому міститься кошторис видатків на проведення 
відповідних заходів.

Д елегац ія Канади розповсю дила найбільш 
всеохоплюючий неофіційний документ стосовно 
порядку підготовки та проведення Шосто Огля­
дово Конференці , а також суті питань, що мають 
бути розглянуті в ході зазначеного форуму.

З метою зміцнення режиму КБТЗ і сприяння 
належній імплементаці положень Конвенці на 
національному рівні, канадська сторона висунула 
у ньому низку пропозицій щодо можливих рішень 
Шосто Оглядово Конференці , які стосуються:

• плану дій з універсалізаці КБТЗ і впровад­
ження національного законодавства;

• заходів зміцнення довіри та можливостей 
проведення інспекцій в рамках КБТЗ; проведен­
ня у період після Шосто Оглядово Конференці 
щорічних зустрічей експертів і засідань держав-
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учасниць КБТЗ, а також питань, які мають розгля­
датися на зазначених заходах;

• заснування науково-дорадчого  органу з 
проблематики нових розробок, що стосуються 
КБТЗ, та контактного пункту в рамках Конвенці .

Висновки

1. Делегація Укра ни у повному обсязі вико­
нала Вказівки, взяла активну участь в обговоренні 
ключових питань порядку денного, провела низ­
ку робочих і експертних консультацій, взяла участь 
у засіданнях СЄРГ.

2. Хід дискусій на засіданні засвідчив стійкий 
інтерес до пошуку шляхів зміцнення Конвенці , 
незважаючи на відмову від подальшо роботи над 
верифікаційним протоколом до КБТЗ, а також го­
товність держав-учасниць активно працювати на 
основі альтернативних пропозицій, ухвалених на 
другій частині V Конференці з огляду ді КБТЗ. 
Водночас окремі делегаці відзначали, що завдан­
ня із зміцнення Конвенці шляхом розробки юри­
дично зобов’язуючого механізму перевірки до­
тримання є, як і раніше, актуальним. Про це, се­
ред іншого, йшлося у спільній заяві ЄС, до яко 
приєдналася Укра на.

3. Державам-учасницям вдалося розвинути та 
розширити конкретні іде та пропозиці , висунуті 
на цьогорічній червневій нараді експертів, а та­
кож відійти від індивідуального національного 
досвіду та зосередитися на розгляді тем, які б 
характеризувалися більш загальним застосуван­
ням.

4. Позитивним є факт ухвалення за результа­
тами засідання держав-учасниць заключно до ­
повіді, яка є не тільки фактологічним звітом, але 
й має субстантивну частину рекомендаційного 
характеру.

5. Слід відмітити, що термін «біобезпека» ук­
ра нською мовою не дозволяє виокремити два 
близьких, але різних поняття англійською мовою: 
«Biosecurity» та «Biosafety». Обидва перекладають­
ся на укра нську мову як біобезпека, але перше 
визначає безпеку за умов спрямованого викори­
стання біологічно чи токсично збро (наприклад, 
при біотероризмі), а друге -  комплекс заходів при 
випадковій появі чи небезпеці появи біологічно 
небезпечних речовин. Тому, можливо, доцільно 
використовувати термін «Біозахист» при описі 
явищ, притаманних «Biosecurity», а термін «Біобез­
пека» -  як аналог «Biosafety».

Пропозиції

1. Дати доручення НАНУ, АМНУ, ДАНУ, МОЗ та 
Мінагрополітики розробити та затвердити відомчі 
кодекси поведінки (біоетики/проведення науко­
вих досліджень). У зазначених кодексах, серед 
іншого, мають бути відображені зобов’язання Ук­
ра ни за КБТЗ в тій частині, що стосуються таких 
документів. У цьому зв ’язку уявляється доцільним 
вивчити матеріали зустрічі експертів та засідання 
держав-учасниць 2005 р. (повна добірка д оку­
ментів міститься на сайті офіційно документаці 
ООН w w w .ods .uno g .ch ), виокрем ивш и ключові 
елементи, які можуть бути використані у процесі 
розробки відомчих кодексів поведінки (біоетики/ 
проведення наукових досліджень).

2. Доручити НДН Укра ни вивчити можливість 
проведення в Укра ні у 2006 р. міжнародно кон­
ференці з біобезпеки та біоетики. У разі визнан­
ня за доцільне проведення такого заходу: НДН 
Укра ни -  підготувати детальний проект; МЗС 
спільно з НДН -  опрацювати можливість залучен­
ня іноземно допом оги  на проведення конфе- 
ренці .

3. Для забезпечення роботи делегаці У к р а - 
ни на Ш остій  Конф еренці з огляду ді КБТЗ 
20 листопада -  8 грудня 2006 р. МЗС спільно з 
причетними міністерствами та відомствами опра­
цювати неофіційний документ Канади стосовно по­
рядку організаці роботи та питань, які мають бути 
обговорені під час цього заходу. У зв ’язку з цим 
для підготовки до згаданого заходу вважається 
доцільним створити відповідну міжвідомчу робочу 
групу, а також провести відповідні двосторонні 
консультаці .

4  Уявляється доцільним створення в Укра ні 
центрального органу (наприклад, Національно 
Комісі з питань біобезпеки при Кабінеті Міністрів 
Укра ни або при Раді національно безпеки і обо­
рони Укра ни), який би відповідав за міжвідомчу 
координацію всіє діяльності, пов’язано з біобез- 
пекою. Одним з напрямів діяльності тако Комісі 
могла б бути підготовка пропозицій щодо позиці 
Укра ни з питань, що стосуються КБТЗ, а також 
контроль за виконанням положень Конвенці , зок­
рема стосовно впровадження на національному 
рівні кодексів біоетики та правил поведінки при 
роботі з біологічними об ’єктами. У цьому зв ’язку 
необхідно доручити НДН, ДМН і МОЗ спільно з інши­
ми причетними м іністерствами та відомствами 
опрацювати зазначене питання і, у разі позитив­
ного його розгляду, розробити концепцію ство-
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рення відповідно Комісі та в установленому по­
рядку внести на затвердження вищому керів­
ництву держави.

5. Доручити НАН, АМН, МОЗ і Мінагрополітики 
Укра ни із залученням інших причетних міністерств 
і відомств опрацювати питання щодо доцільності 
розробки всеохоплюючо Державно програми з

ЮВІЛЕЇ ТА ПОДІЇ

біобезпеки, метою яко була б боротьба із загро­
зами біологічного походження, в тому числі біоте- 
роризмом та розповсюдженням інфекційних за­
хворювань людей, тварин і рослин.

Делегація України на третьому щорічному 
засіданні держав-учасниць КБТЗ.

П ередплачуйте і читайте

щоквартальний науково-практичний медичний журнал

«ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ».
У ВИПУСКАХ ЧАСОПИСУ:

- передова стаття

- оригінальні дослідження

- огляди, дискус і та лекці

- інструктивно-методичні матеріали

- короткі повідомлення

- ювіле , поді , рецензі

- реклама та оголошення

Наш передплатний індекс 22868 .

106



Тернопільський держ авний медичний університет ім . І .Я .  Горбачевського 

Ін сти тут епідеміології та  ін ф екц ій ни х хвороб 

ім . Л .В . Громаш евського А М Н  У кр а їн и  

А кадем ія н аук вищ ої ш коли У кр а їн и

Тернопільський науково-дослідний інститут “Проблеми лю дини” 

Представництво О  О Н  в У кр а їн і

НАУКОВО-ПРАКТИЧНИЙ 
МЕДИЧНИЙ ЖУРНАЛ

I .Y .  Horbachevsky T ern o p il S tate M edical U n ivers ity  

L .V . Grom ashevsky Epidem iology and  

In fectio n  Diseases In s titu te  A M S  o f U kra in e  

U k ra in ia n  H ig h er School Sciences Academ y 

In s titu te  o f Social Research «H um an Problem s» 

U n ited  N ations office in  U kra in e

SCIENTIFIC PRACTICAL 
MEDICAL JOURNAL

ТЕРНОПІЛЬ


