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5

ПЕРЕДОВА�СТАТТЯ

Лайм-бореліоз� (ЛБ)�–�ендемічний�спірохетоз�з
трансмісивним�механізмом�передачі,�я±ий�часто�має
хронічний,�рецидивний�перебі��з�поліор�анними�¾ра-
женнями.�ЛБ�повсюдно�поширений�в�середній�см¾зі
північної�пів±¾лі,�реєстр¾ється�¾�тепл¾�пор¾�ро±¾�відпо-
відно�до�біоло�ії�переносни±а� і�хара±териз¾ється�¾
більшості�випад±ів�наявністю�мі�р¾ючої�еритеми�(МЕ)
на�місці�присмо±т¾вання�±ліща,�а�та±ож�схильністю
до�хронізації� з� ¾раженнями�центральної� і� перифе-
ричної�нервової�системи,�опорно-р¾хово�о�апарат¾,
серця,�очей.�В�У±раїні,�з�її�вели±ими�лісовими�маси-
вами,�сформовані�стій±і�ендемічні�ландшафтні�зони
зі�значною�±онцентрацією�переносни±ів�хвороби�–
і±содових� ±ліщів,� а� ¾� приле�лих� до� них� населених
п¾н±тах�почастішали�випад±и�захворювання.

Ключові�слова:�хвороба�Лайма,�бореліоз,�бо-
релії,�±ліщі,�нейропатія,�артрит,��епатит,�¾веїт.

В� останнє� десятиріччя� захворюваність� на� ЛБ
невпинно� зростає� в� У³раїні,� а� томÀ� ця� ендемічна
зоонозна� хвороба� стала� предметом� неÀхильної
Àва�и� дослідни³ів.� Відповідно� до� офіційних� даних,
захворюваність� на� ЛБ� в� У³раїні� ся�ає� 0,5-1,0� на
100� тис.� населення,� що� значно� менше,� ніж� À
сÀсідніх� ³раїнах.� Та³,� захворюваність� на� ЛБ� À
Російсь³ій�Федерації� становить� 4,0-5,0,� в� Польщі
–� 2,5-3,0,� а� в� дея³их� східних� ре�іонах� ³раїни,� я³і
межÀють�з�У³раїною,�–�10,0-20,0�на�100�тис.�насе-
лення.

©� ЗінчÀ³� О.М.,� 2007
УДК� 616.995.42-02-036.22-07-08

О.М.� ЗінчÀ³

ËÀÉÌ-ÁÎÐÅË²ÎÇ. ÊË²Í²ÊÎ-ÅÏ²ÄÅÌ²ÎËÎÃ²×Í² ÀÑÏÅÊÒÈ

Національний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о,�м.�Львів

Незважаючи�на�постÀп�щодо�діа�ности³и� і�ран-
ньо�о� виявлення� ЛБ,� я³ий� відбÀвся� в� У³раїні� в
останні� ро³и,� зареєстрований� рівень� захворюва-
ності� дале³о� не� відповідає� реальній� ³артині,� що
пояснюється� необізнаністю� ба�атьох� лі³арів� пер-
винної� лан³и� охорони� здоров’я� із� симптомати³ою
різних� форм� ЛБ,� ненала�одженням� специфічної
діа�ности³и� в� ба�атьох� обласних� центрах.� Непов-
на� реєстрація� випад³ів� ЛБ� зÀмовлена�ще� й� тим,
що� ба�ато� інфе³ціоністів� та� епідеміоло�ів� перебÀ-
вають� À� полоні� хибних� Àявлень� про� обов’яз³овÀ
необхідність� підтвердження� діа�нозÀ� ЛБ� метода-
ми� специфічної� лабораторної� діа�ности³и� навіть
À� випад³À� типових� �острих�форм� з� наявністю�МЕ,
я³а� є� пато�номонічною� озна³ою.� Відповідно� із� за-
�альноприйнятими� ³ритеріями,� та³і�форми� хворо-
би� можÀть� бÀти� діа�ностовані� на� основі� типових
³лінічних� симптомів� без� специфічно�о� лаборатор-
но�о� підтвердження� діа�нозÀ,� а� за� наявності� не-
заперечних� даних� епідеміоло�ічно�о� анамнезÀ� й
по�отів� [1].

У�більшості� �острих�випад³ів�ЛБ,�я³і�сÀпровод-
жÀються�мі�рÀючою�еритемою�на�місці� присмо³тÀ-
вання� ³ліща,� ³лінічна� діа�ности³а� не� становить
трÀднощів.� Проте� відомо,�що� À� 20-40�%� пацієнтів
ЛБ� перебі�ає� À� безеритемній�формі� [2],�що� знач-
но� Àс³ладнює� діа�ности³À� хвороби.� При� цьомÀ
можÀть� спостері�атися� Àраження� нервової� систе-
ми,� сÀ�лобів,� серця,� очей.� Є� підстави� дÀмати,�що
значна� ³іль³ість� безеритемних�форм� ЛБ� не� діа�-
ностÀється,� вони� перебі�ають� під� мас³ою� ба�ать-
ох� невроло�ічних,� ревматоло�ічних� і� ³ардіоло�іч-
них� синдромів,� хворі� не� отримÀють� вчасно�о� на-
лежно�о� протимі³робно�о� лі³Àвання.� РезÀльтати
проведених� досліджень� свідчать� про� висо³ий
відсото³� серопозитивних� осіб� серед� пацієнтів� не-
вроло�ічних� стаціонарів.� Та³,� серед� жителів� м.
Львова,� я³і� з� різними� діа�нозами� Àшпиталювали-
ся� в� невроло�ічне� відділення,� протибореліозні
антитіла� ³ласÀ� IgG� виявлені� À� 10� пацієнтів� із� 61
обстежено�о,�що� становить� 16,4�%,� в� той� час� я³
серед� донорів� ³рові� (n=60)� бÀло� лише� 3� серопо-
зитивних� (5�%,�Р<0,05).
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ТрÀднощі� своєчасно�о� виявлення� ЛБ� зÀмов-
лені� та³ож�можливістю� розвит³À� після� зараження
інапарантно�о� перебі�À� хвороби� без� помітних
³лінічних� озна³� я³� À� ранній� період,� та³� і� в� період
дисемінації� збÀдни³а� [3].� У� віддалені� терміни� À
частини� інфі³ованих� відбÀвається� а³тивація
інфе³ційно�о� процесÀ� з� маніфестацією� ³лінічних
проявів,� розвит³ом� серйозних� ор�анних� Àражень,
я³і� визначають� симптомати³À� хронічної� стадії� хво-
роби� через�місяці� й� навіть� ро³и� після� присмо³тÀ-
вання� ³ліща.� ЗрозÀміло,� що� через� тривалий� час
після� зараження� ін³оли� бÀває� важ³о� пов’язати
Àраження� тих� чи� інших� ор�анів� з� присмо³тÀван-
ням�³ліщів�À�минÀломÀ�і�запідозрити�ЛБ.�Тим�більше,
що� та³і� пацієнти� À� більшості� випад³ів� перебÀва-
ють� поза� Àва�ою� інфе³ціоністів,� часто� лі³Àються� в
інших� спеціалістів� терапевтично�о� профілю.

За� період� 2003-2007� рр.� ми� спостері�али
251 хворо�о� на� ЛБ.� Присмо³тÀвання� ³ліщів
підтвердили� 207� пацієнтів� (82,5�%).� Більшість� ви-
пад³ів� хвороби� бÀла� місцево�о� походження� –
223 (88,8�%).� 28� пацієнтів� (11,2�%)� заразилися� в
інших� областях� або� перебÀваючи� за� межами� У³-
раїни.� Більшість� зареєстрованих� хворих� бÀли� жи-
телями�міст�–�205�осіб�(81,7�%).�З�них�137�пацієнтів
–� жителі� м.� Львова.� Кіль³ість� місь³их� жителів,� я³і
заразилися� за�межами�міст,� –� 172� (83,9�%).� При-
вертає� Àва�À� значне� переважання� À� стрÀ³тÀрі� зах-
ворюваності� місь³их� жителів,�що,� на� наш� по�ляд,
не�можна�пояснити�лише�більшою�достÀпністю�ме-
дичної� допомо�и� за� Àмов�міста.� ПотребÀє� по�либ-
лено�о� дослідження� рівень� ³оле³тивно�о� імÀніте-
тÀ� до� ЛБ� різних� �рÀп� населення,� зо³рема�місь³их
жителів.

Найчастіше� зараження� пацієнтів� відбÀвалося
при� відвідÀванні� лісÀ,� збиранні� �рибів,� я�ід,� за-
�отівлі� лі³арсь³их� трав� (168� осіб� –� 66,9�%),� рідше
на� дачах,� присадибних� ділян³ах� і� �ородах� (55� –
21,9�%),� À� місь³их� пар³ах� –� 24� (9,6�%).� Виявлена
дея³а� стро³атість� �ео�рафії� ензоотичних� тери-
торій,�а�та³ож�помітно�менша�³іль³ість�заражень�À
південно-західній� частині� області� і� в� Карпатах.� У
різних� районах� області� ³іль³ість� ензоотичних� те-
риторій�³оливалася�від�0�до�59.� Інфі³Àвання�відбÀ-
валися� в� період� з� ³вітня� по� листопад,� переважно
з� червня� по� серпень� (61,9�%� всіх� заражень),� що
Àз�оджÀється� з� біоло�ією� переносни³а� хвороби
(мал.�1).� По³азни³и� захворюваності� на� ЛБ� і� �ео-
�рафія� ензоотичних� територій� нами� проаналізо-
вані� з� врахÀванням� за�альновизнаної� ландшафт-
но-�ео�рафічної� хара³теристи³и� ре�іонів� області.
Ми� виходили� з� то�о,�що� територію� Львівщини� за

ландшафтними� хара³теристи³ами� можна� вважа-
ти� інте�ративною� моделлю� для� ширших� нозо�е-
о�рафічних� Àза�альнень,� ос³іль³и� тÀт� представле-
на� більшість� ландшафтно-�ео�рафічних� зон� У³раї-
ни.� Проведені� сероепідеміоло�ічні� дослідження
по³азали,�що� із� 107� здорових� осіб� області� анти-
тіла� ³ласÀ� IgG� до� B.�burgdorferi� виявлено� À� 15
(14,0�%),�в�той�час�я³�серед�жителів�м.�Львова�та-
³их� осіб� тіль³и� 5�%.� РезÀльтати� дослідження� рівня
протибореліозних� антитіл� À� працівни³ів� підвище-
но�о� ризи³À� зараження� свідчать� про� досить� висо-
³À� частотÀ� інфі³Àвання� –� в� о³ремих� лісових� �ос-
подарствах� до� 30-50�%.

Дослідження,�проведені� в�90-х�ро³ах,� свідчать,
що� борелії,� виявлені� в� різних� нозоареалах,
відрізняються� нÀ³леотидними� послідовностями
ДНК,� а� спричинені� ними� хвороби� мають� свої
³лінічні� особливості� [4-6].� Та³,� ³лінічною� особли-
вістю�ЛБ�À�Північній�Америці�є�часте�Àраження�сÀ�-
лобів,�тоді�я³�на�Євразійсь³омÀ�³онтиненті,�в�томÀ
числі� й� в� У³раїні,� –� Àраження�ш³іри� і� нервової� си-
стеми,� причомÀ� хара³тер� Àражень� вели³ою�мірою
залежить� від� �ео�рафічно�о� розташÀвання� ланд-
шафтних� зон� і� ензоотичних� територій.� ТомÀ� вияв-
лення� ре�іональних� ³лінічних� особливостей� ЛБ� є
а³тÀальним� завданням.

При� первинномÀ� о�ляді� пацієнтів� з’ясовÀва-
ли� хара³тер� провідно�о� синдромÀ,� стÀпінь� тяж-
³ості,� а� та³ож� стадію� ЛБ.� Стадія� ранньої� ло³алі-
зованої� інфе³ції� хара³теризÀвалася� наявністю
МЕ� за� відсÀтності� озна³� дисемінації.� Оцінювали
розміри,�ло³алізацію� і�хара³тер�МЕ,�наявність�ре-
�іонарно�о� лімфаденітÀ.� Стадія� дисемінації
підтверджÀвалася� Àраженням� інших� ор�анів� і� си-
стем,� що� свідчило� про� �енералізацію� інфе³цій-
но�о�процесÀ�–�виявляли�вториннÀ�еритемÀ,�полі-
ради³Àлонейропатію� та� інші� Àраження� нервової
системи,��епатит,�артрити�ранньо�о�періодÀ,�Àвеї-
ти.� Для� специфічно�о� підтвердження� діа�нозÀ
проводили� визначення� IgM� і/або� IgG� в� ІФА.� Ви-
³ористовÀвали� тест-системи� «Боррелиоз-ИФА»
наÀ³ово-виробничої� фірми� «Omnix»� (СПб,� Росія),
«Lyme-Best»�ЗАО�«Vector-Best»�(Новосибірсь³,�Ро-
сія)� та� «Lyme� IgG� ELISA»� фірми� «Diagnostic
Automation� Inc»� (США).

Найва�омішою� ³лінічною� озна³ою,� на� я³ій� ба-
зÀвалася� діа�ности³а� ЛБ,� бÀла�МЕ,� я³а� нами� ви-
явлена� À� 192� хворих� із� 215� (89,3�%).� Тривалість
ін³Àбаційно�о� періодÀ� (від� присмо³тÀвання� ³ліща
до� появи� еритеми)� с³лала� в� середньомÀ
(19,27±2,51)� дня.� Середні� розміри� еритеми� при
Àшпиталенні� бÀли� (18,60±1,52)� см� (найменший
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Кількість хворих

Зараження МЕ

Мал.�1.�Сезонність�зараження�і�часÀ�вини³нення�МЕ�(2000-2006�рр.).

розмір� –� 4� см,� найбільший� –� 60� см).� Переважно
еритема� ло³алізÀвалася� на� нижніх� ³інців³ах� –� À
105� (54,7�%)� хворих,� з� них� À� ділянці� під³олінної
ям³и� (хара³терна� ло³алізація)� –� À� 39� пацієнтів.
Еритема� сÀпроводжÀвалася� свербінням� À� 97
(50,5�%)� пацієнтів,� незначною� ло³альною� болю-
чістю� пе³Àчо�о� хара³терÀ� з� по³олюванням� –� À� 63
(32,8�%).� Часто� еритема� бÀла� хворими� побачена
випад³ово.

Ураження�ш³іри� мало� тенденцію� до�швид³о�о
е³сцентрично�о� поширення� і� бÀло� �острозапаль-
но�о� хара³терÀ.� МЕ� бÀла� ³ільцеподібною� À� 98
пацієнтів� (51,0�%),� з� них� À� 13� (6,8�%)� хворих� спо-
стері�алось� два� ³онцентричні� ³ільця� («бичаче
о³о»).� У�мірÀ� периферично�о� ростÀ� серединна� ча-
стина�еритеми�постÀпово�ставала�червоно-синюш-
но�о� забарвлення,� а� через� 2-3� тиж.� набирала� ви-
�лядÀ� здорової�ш³іри.� У� випад³À� вели³их� розмірів
³ільця� на� тілі� пацієнта�можна� бÀло� побачити� смÀ-
�и,�що� на�адÀвали� «Àдари� бато�ом»� (я³що� ерите-
ма� бÀла� на� тÀлÀбі),� або� À� ви�ляді� «манжет³и»� (я³-
що� еритема� ло³алізÀвалася� на� ³інців³ах).� У
94 пацієнтів� (49,0�%)� еритема� бÀла� сÀцільною� �о-
мо�енною,� червоно�о� ³ольорÀ,� часто� з� ціанотич-
ним� відтін³ом,� без� просвітлення� в� центрі.

МЕ� сÀпроводжÀвалась� за�альною� �іпертермією
À�42�пацієнтів�(21,9�%),�причомÀ�À�29�з�них�темпе-
ратÀра�тіла�бÀла�сÀбфебрильною,�ще�À�11�пацієнтів
піднімалася�вище�38� °С�і�бÀла�вищою�39� °С�À�двох

хворих.� Гаряч³а� часто� сÀпроводжÀвалась� незнач-
ною� слаб³істю� (85,7�%),� помірним� болем� �олови
(35,7�%)� і� незначним� ознобом� (16,7�%).� Ре�іонар-
на� лімфаденопатія� виявлена� À� 18� пацієнтів� з�МЕ
(9,4�%).�У�3� хворих� (1,6�%)�на� тлі� інто³си³аційно�о
синдромÀ� за�острилася� сÀпÀтня� серцево-сÀдинна
патоло�ія� À� ви�ляді� підйомÀ� артеріально�о� тис³À
до� висо³о�о� рівня,� біль� À� ділянці� серця� без� ха-
ра³терних� для� бореліозÀ� змін� на� ЕКГ.

Після� ³омпле³сно�о� лі³Àвання� з� в³люченням
антибіоти³ів� з� 3-4-�о� дня� спостері�ався� зворот-
ний� розвито³� еритеми,� я³а� зни³ала� в� середньо-
мÀ� на� (9,10±3,34)-й� день� (най³оротший� термін
3�дні,�найдовший�–�32�дні).�У�46�(23,9�%)�пацієнтів
на� 2-3-мÀ� тижні� від� появи� еритеми� виявлялись
озна³и� дисемінації� інфе³ції.� Та³,� во�нища� вто-
ринної� еритеми� виявлено� À� 15� (7,8� %)� хворих,
�епатит� –� À� 21� (10,9�%),� Àраження� нервової� сис-
теми� –� À� 20� (10,4�%,� з� них� поліради³Àлонейро-
патія�–�11,�полінейропатія�–�5,�мононеврит,�асо-
ційований� з� місцем� присмо³тÀвання� ³ліща� –� 2,
менін�іт�–�2),�Àвеїт�–�À�3� (1,6�%)� і�Лайм-³ардит�–
À� 2� (1�%)� хворих.

Вторинна� еритема� хара³теризÀвалася� появою
найчастіше� 2-3� еритематозних� елементів,� я³і� ви-
ни³али� на� віддалених� від� місця� присмо³тÀвання
³ліща�частинах�тіла�і�за�розмірами�бÀли�дещо�мен-
шими.� У� 12� пацієнтів� (6,3�%)� озна³и� дисемінації
інфе³ції� бÀли� поєднані.� Найчастіше� на� тлі� вторин-
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ної�мі�рÀючої� еритеми� вини³али� поліради³Àлоней-
ропатії� або� �епатит.

Ураження� нервової� системи� різно�о� стÀпеня
виявлені� À� 48� пацієнтів� (19,1�%,�мал.�2).� Невроло-
�ічна� симптомати³а� розподілялась� настÀпним� чи-
ном:� поліради³Àлоневропатії� із� сенсорними� і/або
моторними� розладами� –� À� 38� хворих� (15,1�%)� (з
них� спінальна� поліради³Àлоневропатія� виявлена
À� 32� пацієнтів� і� ³раніальна�–� À� 6),� енцефалопатія� з
інтеле³тÀально-мнестичними� порÀшеннями� –� À� 6
(2,4�%),� астенове�етативний� синдром�без� енцефа-
лопатії� –� À� 14� (5,6�%),� мононеврит� –� À� 3� (1,2�%)� і
серозний�менін�іт�–�À�2� (0,8�%)�хворих.�Тіль³и�À�31
пацієнта�із�48�(64,6�%),�в�я³их�виявлені�невроло�ічні
розлади,� попередньо�бÀла�МЕ.� У� решти� 17� хворих
спостері�алися� безеритемні� форми� хвороби,�що
певною�мірою� Àс³ладнювало� діа�ности³À,� хоча� 15
з� них� підтверджÀвали� присмо³тÀвання� ³ліщів.

Із� 32� хворих� із� спінальною� поліради³Àлоней-
ропатією� À� 15� спостері�алися� ³орінцеві� болі� різної
інтенсивності,� частіше� в� попере³овомÀ� відділі,� я³і
посилювалися�в�нічний�час,�причомÀ�À�12�пацієнтів
визначалася� чіт³а� ³ореляція� ло³алізації� болів� з
місцем�присмо³тÀвання�³ліща.�У�4�хворих�болі�бÀли
дÀже� інтенсивними,� не� зменшÀвалися� після� за-
стосÀвання� нестероїдних� протизапальних� засобів,
анал�ети³ів� (я³і,� я³� правило,� призначалися� до
о�лядÀ� інфе³ціоніста)� і� тіль³и� застосÀвання� аде³-
ватної� антибіоти³отерапії� значно� зменшÀвало� бо-
льовий� синдром� À� перші� 2-3� доби� і� приводило�до
повно�о� одÀжання� протя�ом� 15-20� днів.� У� 26� осіб
(81,3�%)� спостері�алися� слаб³ість� і� парестезії� в
нижніх� ³інців³ах,� À� 13� –� зниження� сÀхожил³ових
рефле³сів.

У� 4� із� 6� пацієнтів,� в� я³их� діа�ностована� ³рані-
альна� поліради³Àлонейропатія,� виявлено� парез

Мал.�2.�Частота�різних�невроло�ічних�проявів�À�хворих�на�ЛБ.

лицево�о� нерва,� причомÀ� в� одно�о� хворо�о� Àра-
ження� бÀло� двобічним.� У� двох� пацієнтів� спостері-
�ався� парез� відвідно�о� нерва,�що� бÀло� причиною
двоїння� в� очах� і� порÀшення� ³онвер�енції� очних
яблÀ³.

З� метою� а³тивно�о� виявлення� безеритемних
форм� нейробореліозÀ� (НБ)� обстежено� 11� осіб� з
менін�еальним� синдромом.� Сероло�ічне� обсте-
ження�цих�хворих�проводилося�À�два�етапи.�Спер-
шÀ�визначали�протибореліозні� антитіла� ³ласів� IgM
та�IgG�À�сироватці�³рові.�Пацієнтам�з�позитивними
та� сÀмнівними� резÀльтатами� проводився� дрÀ�ий
етап� досліджень� –� інди³ація� протибореліозних
антитіл� паралельно� в� лі³ворі� та� сироватці� ³рові� з
визначенням� їх� співвідношення� –� лі³вор-сироват-
³ово�о� інде³сÀ� (ЛСІ).� У� 2� з� 11� хворих� (18,2�%)� À
сироватці� виявлені� антитіла� до� борелій� À� ³онцен-
трації,� що� має� діа�ностичне� значення.� В� обох
пацієнтів� À� лі³ворі� виявлені� анало�ічні� антитіла,

одна³� тіль³и� в� одно�о� з� них� ³онцентрація� підобо-
лон³ових� антитіл� ³ласÀ� IgG� бÀла� більшою,� ніж� À
сироватці� ³рові,� і� ЛСІ� с³лав� 5,71� (ви³ористовÀва-
лася� ІФА�тест-система� IDEIA�Lyme�Neuroborreliosis
фірми� «DACO»,� Данія),�що� дозволило� підтвердити
діа�ноз� НБ� і� призначити� аде³ватне� лі³Àвання.

Лайм-артрит�(ЛА)�виявлено�À�27�з�251�хворо�о
на� ЛБ� (10,8�%).� З� них� À� 18� пацієнтів� попередньо
спостері�алася�МЕ.�Встановлено,� я³що� À� всіх� хво-
рих� з�МЕ� тривалість� періодÀ� від� присмо³тÀвання
³ліща� до� появи� еритеми� становила� (19,27±2,51)
дня,� то� À� хворих� на� еритемні� форми� з� озна³ами
ЛА� –� тіль³и� (10,08±2,54),� (P<0,01),�що�можна� по-
яснити� більшою� вірÀлентністю� та� інвазивністю
збÀдни³а,� а� відта³� більшою� схильністю� до� дисем-
інації� з� Àраженням� сÀ�лобів.� ЛА� вини³ав� через� 2-
3�міс.�від�присмо³тÀвання�³ліща�À�21�з�27�пацієнтів
(77,8�%�),�À�решти�хворих�–�через�6�і�більше�місяців
від� почат³À� хвороби.� Ураження� сÀ�лобів� хара³те-
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ризÀвалося� помірними� або� вираженими� запаль-
ними� явищами� À� 15� пацієнтів� (55,6�%),� в� інших
пацієнтів� спостері�ався� артрал�ічний� варіант� Àра-
ження� сÀ�лобів.

У� наÀ³овій� літератÀрі� немає� єдино�о� по�лядÀ
на� природÀ� ³лінічних� варіантів� ЛА.� Ряд� авторів
вважають,�що� артрал�ії� при� ЛБ� є� проявом� інто³-
си³аційно�о� синдромÀ,� а� томÀ� не� повинні� вважа-
тися� варіантом�ЛА� [7].� Проте,� Àльтрасоно�рафічні
дослідження� сÀ�лобів� дозволяють� вважати,�що� в
основі� обох� ³лінічних� варіантів� ЛА� лежить� запаль-
ний�процес� [8]:� не� тіль³и�при�артритномÀ� варіанті
Àраження,�але�й�при�артрал�ічномÀ,�спостері�аєть-
ся� збільшення� ³іль³ості� рідини� в� порожнині� сÀ�-
лоба,� потовщення� синовіальної� оболон³и,� запа-
лення� сÀхожил³ів� та� їх� синовіальних� піхв,� а� та³ож
нав³олосÀ�лобових� сÀмо³.

У�14�хворих�(51,9�%)�ЛА�перебі�ав�À�ви�ляді�мо-
ноартритÀ� (артрит� ³олінно�о� сÀ�лоба� –� в� 11
пацієнтів,� �оміл³ово-стопно�о� –� À� 2,� лі³тьово�о� –� в
1).�Однобічний� артрит� часто� асоціювався� з�місцем
присмо³тÀвання� ³ліща� (9� хворих).� В� інших� спосте-
рі�ався� поліартрит,� я³� правило,� з� поєднанням� Àра-
ження� ³олінних,� ³Àльшових� і� �оміл³ово-стопних
сÀ�лобів.� При� артритномÀ� варіанті� ЛА� ³рім� болів
нами�об’є³тивно� визначались� припÀхлість� сÀ�лобів,
синовіт.� Інтенсивність� запальних� змін� частіше� по-
мірна,� е³сÀдативний� ³омпонент� незначний.�Масив-
ний� синовіт� спостері�ався� À� 2� хворих.�При� артрал-
�ічномÀ� варіанті� пацієнтів� тÀрбÀвали� тіль³и� болі,
причомÀ� протя�ом� хвороби� одночасно� Àражалися
1-3� сÀ�лоби,� переважно� вели³і� й� середні.� Я³� À� ви-
пад³À� артритно�о� варіантÀ�ЛА,� та³� і� при� артрал�іч-
номÀ� варіанті,� основні� озна³и� хвороби� бÀли� пра³-
тично� ідентичними:� ло³алізація� поблизÀ�місця� при-
смо³тÀвання�³ліща,�частіше�моноартри³Àлярний�тип
Àраження,� переважне� втя�нення� в� патоло�ічний
процес�вели³их� і�середніх�сÀ�лобів,�міал�ічний�син-
дром,� часто� розвито³� тендова�інітів.

Антибіоти³отерапія� �острих�форм�ЛА� протя�ом
28� днів� бÀла� висо³оефе³тивною� À� 95,2�%� хворих,
при� хронічних� формах� –� тіль³и� À� 62,5�%� осіб.� З
о�лядÀ� на� те,�що� в� пато�енезі� хронічних�форм�ЛА
вели³À� роль� віді�рають� імÀнопатоло�ічні� зрÀшен-
ня,� зо³рема� автоімÀнні� явища� [7],� нами� запропо-
нований� спосіб� визначення� сенсибілізації� ор�а-
нізмÀ� до� анти�енів� борелій� при�ЛБ�шляхом� лабо-
раторно�о� дослідження� ³ÀльтÀри� лімфоцитів
периферичної�³рові.�Він�хара³теризÀється�тим,�що
³літиннÀ� сенсибілізацію� визначають� за� синтезом
фа³торÀ� не³розÀ� ³літин� α� (ФНП-α)� À� ³ÀльтÀрі� лей-
³оцитів,� стимÀльованій� ре³омбінантним� анти�еном

борелій� на� твердій�фазі.� ПричомÀ,� вміст�ФНП-α� À
сÀпернатанті� визначався�методом� ІФА� за� допомо-
�ою� ³омерційних� тест-систем� (патент� на� ³ориснÀ
модель�№�26600� від� 25� вересня� 2007� р.).� Дослід-
ження� сенсибілізації� до� ³омпле³сÀ� ре³омбінант-
них� анти�енів� різних� �еновидів� борелій� хворих� на
ЛБ� (n=12)� свідчило� про� статистично� вищі� по³аз-
ни³и� підвищеної� чÀтливості� сповільнено�о� типÀ
(ПЧСТ)� À� хворих� на� хронічні� форми�ЛА,� особливо
À� випад³À� резистентності� до� протимі³робної� те-
рапії.� Виявлені� статистично� вищі� по³азни³и�ПЧСТ
À�пацієнтів� з� безеритемними�формами� хвороби,� а
та³ож� за� наявності� інших� озна³� дисемінації� (вто-
ринна� еритема,� ради³Àлонейропатії)� порівняно� з
еритемними�формами.

З� о�лядÀ� на�широ³е� розповсюдження� хвороб
печін³и� інфе³ційно�о� і� неінфе³ційно�о� �енезÀ� для
виявлення� частоти� і� віро�ідності� Àраження� печін-
³и� при� ЛБ� ми� порівнювали� отримані� резÀльтати
біохімічних� тестів� хворих� на� ЛБ� (білірÀбін,� АлАТ,
тимолова� проба)� з� резÀльтатами� анало�ічних� до-
сліджень� здорових� донорів� ³рові� (100� осіб),� я³і
с³лали� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ.� У� 35,2�%� хворих� на� ЛБ
виявлено� підвищення� хоча� б� одно�о� з� біохіміч-
них� по³азни³ів,� тоді� я³� À� ³онтрольній� �рÀпі� тіль³и
в�11�%� (Р<0,001).

За� нашими� даними,� ін³Àбаційний� період� бÀв
сÀттєво� ³оротшим� À� хворих� з� підвищеним� рівнем
біохімічних� по³азни³ів� і� с³лав� À� середньомÀ
(9,18±1,58)�дня,�тоді�я³�À��рÀпі�хворих�без�Àражен-
ня� печін³и� ін³Àбаційний� період� бÀв� значно� трива-
лішим� –� (18,16±3,22)� дня� (Р<0,02).� Частіше� Àра-
ження� печін³и� À� хворих� з� ³оротшим� ін³Àбаційним
періодом,� я³� і� À� випад³À� хворих� з� проявами� ЛА,
на� нашÀ� дÀм³À,� можна� та³ож� пояснити� більшою
вірÀлентністю� борелій,� не� ви³лючено� –� масивні-
стю� зараження� і� відта³� вищою� а³тивністю� інфе³-
ційно�о� процесÀ.

Клінічною� особливістю� �епатитÀ� при� ЛБ� бÀв
безжовтяничний� перебі�� з� мінімальними� симпто-
мами�інто³си³ації�і�незначним�підвищенням�À�³рові
рівня�за�ально�о�білірÀбінÀ�і�а³тивності�АлАТ.�Стан-
дартна� протимі³робна� терапія� приводила� до
швид³ої� нормалізації� біохімічних� по³азни³ів� ³рові.
За� наявності� À� хворих� озна³� ранньої� дисемінації
збÀдни³а� ³рім� �епатитÀ� терміни� нормалізації
фÀн³цій� печін³и� бÀли� тривалішими.

Ураження� серця� бореліозної� природи� виявле-
но�в�11�хворих�через�1-1,5�міс.�від�появи�МЕ.�Спо-
стері�ались� еле³тро³ардіо�рафічні� зміни� À� ви�ляді
бло³ади� ніжо³� пÀч³а� Гіса� (6� хворих),� атріовентри-
³Àлярної� бло³ади� 1-2� стÀпеня� (4� хворих)� і
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мінімальні� ³лінічні� прояви,� за� винят³ом� одно�о
пацієнта� з� хронічним� перебі�ом�ЛБ,� в� я³о�о� діа�-
ностовано� міо³ардіопатію,� що� хара³теризÀвала-
ся�ми�отливою�аритмією�і�значним�зниженням�с³о-
ротливої� здатності� серця.

У� 3� пацієнтів� з�МЕ� виявлено� Àраження� ор�анÀ
зорÀ� À� ви�ляді� ÀвеїтÀ,� я³е� вини³ло� на� 2-мÀ�місяці
хвороби,� причомÀ� в� одно�о� хворо�о� на� 5-й� день
лі³Àвання� до³сици³ліном.� На� нашÀ� дÀм³À,� в� цьо-
мÀ� випад³À� рÀйнÀвання� борелій� під� дією� антибіо-
ти³а� спричинило� додат³ове� вивільнення� мі³роб-
них�ендото³синів,�що�мо�ло�призвести�до�по�либ-
лення� морфоло�ічних� та� імÀнопатоло�ічних
процесів� і� про�ресÀвання� ÀвеїтÀ.� Відновлення
фÀн³ції� ор�ана� зорÀ� À� всіх� 3� хворих� відбÀвалося
протя�ом�1,5-2�міс.

Для� специфічно�о� підтвердження� ЛБ�широ³о
ви³ористовÀється�метод� непрямої� імÀнофлюорес-
ценції� (нРІФ).� Цей�метод� залишається� найдостÀп-
нішим,� найдешевшим,� достатньо� надійним� і� не
потребÀє� доро�о�о� Àстат³Àвання.� В� У³раїні� для
постанов³и� нРІФ� ви³ористовÀють� ³орпÀс³Àлярний
анти�ен� �еновидÀ� B.�afzelii� Ip21,� виробництва
НДІЕМ�ім.�М.Ф.�Гамалії�[2],�з�о�лядÀ�на�те,�що�цей
�еновид� найчастіше� трапляється� в� східноєвро-
пейсь³омÀ� ре�іоні.� ІмÀноферментний� аналіз,� я³ий
хара³теризÀється� висо³ою� чÀтливістю� та� специ-
фічністю,�а�та³ож�об’є³тивністю�і�ле�³істю�À�відтво-
ренні� і� я³ий� все�ширше� ви³ористовÀється� À� світі
для� специфічної� діа�ности³и� ЛБ,� бÀв� впровадже-
ний� на� ³афедрі� інфе³ційних� хвороб� Львівсь³о�о
медÀніверситетÀ� À�2002�р.

У� літератÀрі� наведено� різні� дані� щодо� чÀтли-
вості� та� специфічності� ІФА� порівняно� з� нРІФ� при
³ліщовомÀ� бореліозі.� Різноманіття� тверджень
щодо� перева�� і� недолі³ів� різних� сероло�ічних
методів� стало� причиною� розроб³и� і� затверджен-
ня� певно�о� ал�оритмÀ� специфічної� діа�ности³и
при�ЛБ.� Відповідно� до� ре³омендацій�ЦентрÀ� ³он-
тролю� та� профіла³ти³и� хвороб� США� (CDC),� зат-
верджено�двоетапнÀ�схемÀ�[9].�На�першомÀ�етапі,
за� наявності� ³ліні³о-анамнестичних� по³азань,
проводиться� тестÀвання� з� допомо�ою� ІФА� або
нРІФ.�За�резÀльтатами�першо�о�етапÀ�досліджен-
ня� зраз³и� ³рові� зі� сÀмнівними� і� позитивними� ре-
зÀльтатами� повинні� бÀти� підтверджені� з� допомо-
�ою� методÀ� імÀнно�о� блотин�À.� В� У³раїні� метод
імÀнно�о� блотин�À� для� діа�ности³и� ЛБ� до� дано�о
часÀ� не� впроваджений,� я³� і� не� впроваджений
метод� полімеразної� ланцю�ової� реа³ції,� що� ство-
рює� трÀднощі� специфічно�о� підтвердження� діа�-
нозÀ� À� тяж³их� ³лінічних� випад³ах.

Та³им� чином,� ЛБ,� особливо� йо�о� під�острі� та
хронічні� форми,� може� перебі�ати� з� Àраженням
ба�атьох� ор�анів� і� систем,� а� значна� частота� без-
еритемних�форм� помітно� ÀтрÀднює� вчаснÀ� діа�но-
сти³À�хвороби.�Відта³�створюються�Àмови�для�про-
�редієнтно�о� перебі�À� хвороби� з� розвит³ом� не-
сприятливих�наслід³ів,�À�томÀ�числі�невроло�ічних,
ревматоло�ічних� і� ³ардіоло�ічних� синдромів.� Для
запобі�ання� дисемінації� інфе³ції� і� розвит³À� ор�ан-
них� Àражень� важливою� є� вчасна� аде³ватна� про-
тимі³робна� терапія,� для� чо�о� хворим� з� відповід-
ною� ³лінічною�симптомати³ою,� за� наявності� анам-
нестичних� даних� про� присмо³тÀвання� ³ліщів,
необхідно� проводити� специфічні� сероло�ічні� до-
слідження.
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L Y M E - B O R R E L I O S I S .  C L I N I C A L  A N D
E P I D E M I O L O G I C A L  F E A T U R E S

O.M.� Zinchuk

SUMMARY.�Lyme-borreliosis�(LB)�is�a�wide-distributed
vernacular� spirochetosis� with� vector-borne
transmission� pass,� which� often� has� long-lasting
relapsing� course� of� disease� with� polyorganic
involvement.�LB�is�mostly�distributed�in�the�middle
part�of�northern�hemisphere�and�occurs�during�warm
season,�according�to�the�biology�of�transmitter.�LB�is

characterized�by�the�presence�of�migrating�erythema
in�the�site�of�inoculation,�chronization�in�the�follow-
up�period�with�involvement�of�central�and�peripheral
nervous�system,�joints,�heart,�and�eyes.�Ukraine�has
huge�forest�lands,�there�are�stable�endemic�landscape
zones�here�with�high�concentration�of�disease�carrier
–� Ixodidae� ticks.� Increased�LB�morbidity� rate�was
established�in�the�villages�adjoined�to�these�zones.
Key� words:� Lyme-borreliosis,� borrelia,� ticks,
neuropathy,�arthritis,�hepatitis,�uveitis.

У� моно�рафії� наведено� історію� то³си³оло�ії.� Уза�альнено� резÀльтати� наÀ³ових� досліджень� то³си-
³оло�ів,� �і�ієністів� та� е³оло�ів�щодо� пріоритетних� проблем� хімічної� безпе³и.� Причини� антропо�енної
хімічної� е³спансії� на� зламі� тисячоліть� роз�лянÀто� À� ³онте³сті� ³онфронтації,� що� посилюється,� між� тех-
носферою� і� природою.� Запропоновано� заходи�щодо� охорони� нав³олишньо�о� середовища,� а� та³ож
заходи� для� запобі�ання� �острим� і� хронічним� інто³си³аціям,� À� томÀ� числі� професійним,� побÀтовим,
лі³арсь³им.
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та³ож�широ³омÀ� ³олÀ� читачів.
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ня:� Нариси� то³си³оло�ії.� –� Тернопіль:� ТДМУ
“У³рмед³ни�а”,� 2008.� –� 364� с.
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ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни

Представлено�рез¾льтати�обстеження�на�серо-
ло�ічні�мар±ери��епатитів�В�і�С�осіб�з�висо±им�ризи-
±ом� інфі±¾вання� статевим�шляхом.� По±азано,�що
найбільш�¾раженою��р¾пою�є�працівни±и�±омерцій-
но�о� се±с¾:� частота� визначення� HBsAg� с±ладала
11,9 %,�анти-НВс�–�25,8�%,�анти-ВГС�–�35,9�%,�мар-
±ерів�±оінфе±ції�ВГВ+ВГС�–�24,3�%.�За�по±азни±ом
відносно�о�ризи±¾�найбільш�значимими�фа±торами
¾� зараженні� вір¾сами� �епатитів� В� і� С� б¾ли� с¾п¾тні
сифіліс�та�ВІЛ-інфе±ція.

Ключові� слова:� вір¾сні� �епатити;� інфе±ції,�що
передаються�статевим�шляхом;�серопревалентність,
�р¾пи�ризи±¾.

ВірÀсні��епатити�з�парентеральним�механізмом
передачі�збÀдни³ів,�À�першÀ�чер�À��епатити�В�(ГВ)
і�С�(ГС),�на�сьо�одні�залишаються�однією�з�найа³-
тÀальніших� проблем� пра³тичної� охорони� здоро-
в’я� і� медичної� наÀ³и� Àсіх� ³раїн� світÀ,� в� томÀ� числі
У³раїни.� Переважно� прихований� перебі�� епідемі-
чно�о� процесÀ� при� цих� інфе³ціях� сприяє� ви³рив-
ленню� оцін³и� йо�о� дійсної� інтенсивності,� і� по³аз-
ни³и� захворюваності,�що�реєстрÀється,� не�можÀть
відображати� реальнÀ� йо�о� ³артинÀ,� рівень� поши-
рення� інфе³цій� по� території� і� в� часі,� cеред� о³ре-
мих� �рÀп� населення.� Найбільш� інформативними� в
цьомÀ� плані� є� дані,� отримані� завдя³и� сероепідем-
іоло�ічним� дослідженням,� я³і� базÀються� на� аналізі
визначення� специфічних� сероло�ічних� мар³ерів
À� зраз³ах� сировато³� ³рові� [1,� 2].

Незважаючи�на�те,�що�до�вірÀсів�ГВ�і�ГС�(ВГВ�і
ВГС)� сприйнятливі� всі� верстви� населення,� є� певні
³онтин�енти,�серед�я³их�рівень�їх�розповсюдження
значно� вищий� –� це� �рÀпи� підвищено�о� ризи³À
інфі³Àвання.

Мета� дослідження� –� визначення� серопрева-
лентності� (моментної� поширеності)� сероло�ічних
мар³ерів� інфі³Àвання� ВГВ� і� ВГС� À� �рÀпах� з� висо-
³им� ризи³ом� зараження� статевим�шляхом:� осіб� із
симптомами� інфе³цій,�що� передаються� статевим
шляхом� (ІПСШ);� працівни³ів� ³омерційно�о� се³сÀ

(жіно³� се³с-бізнесÀ� –�ЖСБ� та� чолові³ів,� я³і� пра³-
ти³Àють� се³сÀальні� стосÀн³и� з� чолові³ами� –� ЧСЧ).

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
До��рÀпи�обстежених�бÀло�в³лючено�2�067�осіб,�се-

ред�я³их�1�274�–�із�симптомами�ІПСШ,�705�–�ЖСБ,�88�–
ЧСЧ.�У�зраз³ах�сировато³�³рові�методом�імÀнофермент-
но�о�аналізÀ�визначали�найбільш�а³тÀальні�з�епідеміо-
ло�ічної� точ³и� зорÀ�мар³ери� інфі³Àвання�ВГВ� і� ВГС� –
HBsAg,�анти-НВс�та�анти-ВГС.�Ви³ористовÀвали�діа�нос-
ти³Àми�виробництва�«Діапроф�Мед»�(У³раїна),�«Диа�но-
стичес³ие�системы»�та�«Ве³тор-Бест»�(Росія),�«Bio�Rad»
(Франція),�«Orgenics»�(Ізраїль).�Критерієм�оцін³и�розпов-
сюдження�мар³ерів�інфі³Àвання�вірÀсами��епатитів�бÀли

по³азни³и�частоти�їх�виявлення�À�сироват³ах�³рові�до-
норів�(n=1�200):�HBsAg�–�1,4�%,�анти-НВс�–�13,9�%,�анти-
ВГС�–�1,3�%.�Фа³тори�ризи³À�оцінювали�за�резÀльтатами
аналізÀ�анонімних�ан³ет-опитÀвальни³ів.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�по³азни³ів�здійсню-
вали�за�допомо�ою�методів�варіаційної�статисти³и.�Для
визначення�сили�зв’яз³À�між�певними�фа³торами�ризи-
³À�та�частотою�виявлення�мар³ерів�інфі³Àвання�ВГВ�і�ВГС
вираховÀвали�по³азни³�відносно�о�ризи³À�(ВР)�[3,�4].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Обстежені� бÀли� À� віці� від� 15� до� 71� ро³À.� Се-

редній�ві³�осіб�з�ІПСШ�дорівнював�(28,7±9,4)�ро³À;
53,1�%�цієї� �рÀпи� с³ладали� чолові³и� (677),� 46,9�%
(597)� –� жін³и.� Серед� працівни³ів� ³омерційно�о
се³сÀ�(ПКС)�старшими�бÀли�ЖСБ,�середній�ві³�я³их
становив� (35,4±5,1)� ро³À,� в� той� час� я³� ЧСЧ� –
(27,6±7,6)� ро³À;� більшість� бÀла� ві³ом� 20-29� ро³ів.
Понад�58�%�обстежених�осіб�бÀли�ві³ом�від�20�до
39�ро³ів,� тобто�в�а³тивномÀ�репродÀ³тивномÀ�віці,
що�має� безпосереднє� значення� для� оцін³и� а³тив-
ності� статево�о�шляхÀ� передачі� ВГВ� і� ВГС.

РезÀльтати� сероло�ічних� досліджень� À� ціломÀ
по³азали,� що� серед� обстежених� відзначаються
висо³і� по³азни³и� інфі³Àвання�ВГВ� і� ВГС� (табл.� 1).
HBsAg� визначали� À� 6,6� разÀ� частіше� (Р<0,001),
анти-НВс�–�в�1,9�(Р<0,001),�анти-ВГС�–�À�16,7�разÀ



13

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

частіше,� ніж� À� �рÀпі� порівняння� (Р<0,001).� У� за-
�альній� �рÀпі� обстежених� превалювали� мар³ери
ГВ,� та³� само� я³� серед�осіб� із� симптомами� ІПСШ� і

ЧСЧ.�При�тестÀванні�зраз³ів�сировато³�ЖСБ�часті-
ше� визначали� анти-ВГС� і� мар³ери� ³оінфі³Àвання
ВГВ+ВГС.

Таблиця�1

Частота�виявлення�мар³ерів��епатитів�В�і�С�в�обстежених�осіб

Особи� з� ІПСШ�мали� нижчі� по³азни³и� інфі³о-
ваності� вірÀсами� �епатитів� порівняно� з� ПКС,� а� À
70,6�%� з� них� не� бÀло� виявлено�жодно�о�мар³ерÀ.
Але�і�в�цій��рÀпі�частота�визначення�мар³ерів�бÀла
значно�вищою�за�референтнÀ:�HBsAg�–�À�5,4�разÀ
(Р<0,001),� анти-НВс� –� À� 1,5� разÀ� (Р<0,001),� анти-
ВГС�–�À�9,9�разÀ� (Р<0,001).�Пра³тично�в�Àсіх�ві³о-
вих� �рÀпах� відсото³�HBsAg-позитивних� осіб� сÀттє-
во� не� відрізнявся� від� середньо�о;� не� встановле-
но� та³ож� значних� відмінностей� за� ві³ом� при
визначенні� анти-НВс.�Ма³симальна� частота� вияв-
лення� анти-ВГС� бÀла� зафі³сована� в� осіб� 50� ро³ів
і� старших.� Слід� відзначити,�що� в� цій� ві³овій� �рÀпі
більшість� обстежених� зверталася� до�медичної� Àс-
танови� не� з� приводÀ� ³он³ретних� ІПСШ,� а� через
наявність� озна³,� що� можÀть� їх� сÀпроводжÀвати.
ВраховÀючи� можливість� позапечін³ової� маніфес-
тації� ГС� (зо³рема,� Àраження� сечовивідної� систе-
ми,�ш³іри� À� різних� ділян³ах� тіла)� [2]� та� зрілий� ві³,
можна�припÀстити,�що�À�певної�частини�з�них�сим-
птоми� ІПСШ� мас³Àвали� основний� інфе³ційний
процес� хронічно�о� ГС.� Достовірні� відмінності� між
частотою� виявлення� мар³ерів� інфі³Àвання� ВГВ� та
ВГС�між� чолові³ами� та� жін³ами� не� встановлені.

Об�оворюючи�ці�резÀльтати,�необхідно�мати�на
Àвазі,�що�статевий�шлях�є�одним� із�потÀжних�при-
родних� «засобів»� поширення� захворювань,� збÀд-
ни³и� я³их� передаються� через� ³ров,� а� ІПСШ�є� ³о-
фа³торами� їх�се³сÀальної�передачі.�Щодо�ГВ,� то�À
більшості� розвинених� ³раїн� світÀ� з� низь³ою� енде-
мічністю� цієї� інфе³ції� йо�о� вза�алі� відносять� до
ІПСШ.� З’являється� все� більше� пере³онливих� да-

них�про�а³тÀальність�поширення�ГС�внаслідо³�се³-
сÀальних� ³онта³тів� та� зростання� йо�о� част³и� À
стрÀ³тÀрі� шляхів� передачі.� Та³,� À� м.� Києві� част³а
статево�о�шляхÀ� À� хворих� на� ГВ� À� 2000-2005� рр.
зросла�з�30,2�до�45,5�%,�а�ГС�–�з�19,8�до�26,9�%.

З� о�лядом� на� специфі³À� «роботи»� та� спосіб
життя,� ПКС� в� ÀсьомÀ� світі� роз�лядають� я³� «резер-
вÀар»�ВГВ-,�ВГС-,�ВІЛ-інфе³ції�та�рядÀ�інших,�збÀд-
ни³и� я³их� передаються� статевим�шляхом� [3,� 4].
Проведеними� дослідженнями� встановлено,� що
мар³ери� інфі³Àвання�ВГВ� і� ВГС� серед�ПКС� визна-
чалися� значно� частіше,� ніж� À� �рÀпі� порівняння:
HBsAg�–�À�8,5�(Р<0,001),�анти-НВс�–�À�2,6�(Р<0,001),
анти-ВГС�–� À� 27,5� разÀ� (Р<0,001).� Частіше� інфі³о-
ваними� ВГВ� бÀли� чолові³и,� а� ВГС� та� ВГВ+ВГС� –
жін³и� (мал.� 1).
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Мал.�1.�Мар³ери��епатитів�В�і�С�серед�працівни³ів�³о-
мерційно�о�се³сÀ.

Виявлені�мар³ери�інфі³Àвання*�
ВГВ� ВГС�ГрÀпа�обстежених�

Кіль-
³ість�

HBsAg� Анти-НВс� анти-ВГС�
ВГВ+ВГС�

Особи�із�симптомами�І
ПСШ�

1�274�
96�

7,5±0,7�
261�

20,5±1,1�
164��

12,9±0,9�
99�

7,8±0,8�

ЖСБ� 705�
80�

11,3±1,2�
251�

35,6±1,8�
264�

37,4±1,8�
181�

25,7±1,6�

ЧСЧ� 88�
14�

15,9±3,9�
33�

37,5±5,2�
21�

23,9±4,5�
12�

13,6±3,7�

Всьо�о� 2�067�
190�

9,2±0,6�
545�

26,4±1,0�
449�

21,7±0,9�
292�

14,1±0,6�

Приміт³а.� У� верхньомÀ� ряд³À� –� абсолютна� ³іль³ість,� À� нижньомÀ� –� по³азни³� À�%� (M±mр).
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І�серед�ЖСБ,� і�серед�ЧСЧ�найбільший�відсото³
виявлення�HBsAg�зареєстровано�À��рÀпі�осіб�ві³ом
20-29� ро³ів,� найменший� –� 40-49� ро³ів� і� старших.
Частота� визначення� анти-НВс� бÀла� вищою� в� осіб
20-29� ро³ів,� а� анти-ВГС� і� мар³ерів� ³оінфе³ції
ВГВ+ВГС�–� 40-49�ро³ів.

Отримані� резÀльтати� Àз�оджÀються� з� даними
літератÀри,� з�ідно� з� я³ими� частота� інфі³ованості
ВГС�серед�ПКС�може�³оливатися�від�4,0�до�30,3�%
[5,� 6].� Я³що� припÀстити,�що� зараження� збÀдни³а-
ми� парентеральних� �епатитів� в� обстежених� ПКС
відбÀвалось� переважно� статевим� шляхом,� то� À
значно�о� відсот³а� інфі³ованих� осіб�ВГ�мають� без-
жовтяничний,� сÀб³лінічний� перебі�,� що� додат³о-

во� визначає� висо³À� небезпечність� та³их� прихо-
ваних� джерел� збÀдни³а.

Для� то�о,� щоб� підтвердити� або� спростÀвати
віро�ідність� Àчасті� ³он³ретно�о�фа³торÀ� ризи³À� À
формÀванні� захворюваності� або� іншої� епідеміо-
ло�ічної� озна³и,� необхідно� оцінювати� по³азни³
відносно�о� ризи³À� [7,� 8].� У� цих� дослідженнях� се-
ред�можливих�фа³торів�ризи³À�виділили�ві³,�стать,
ін’є³ційне� вживання� нар³отичних� препаратів,� не-
захищені� се³сÀальні� стосÀн³и,� ³оінфі³Àвання� збÀд-
ни³ом� сифілісÀ� та� ВІЛ.� При� оцінці� ВР� для� осіб� із
симптомами� ІПСШ�брали�до� Àва�и� ві³,� стать,�ВІЛ-
інфе³цію�та�сифіліс;�для�ПКС�–�всі�перелічені�фа³-
тори�(табл.�2,�3).

Встановлено,�що�для�осіб�із�симптомами�ІПСШ
найбільш� ва�омим� фа³тором� ризи³À� щодо� HBs-
анти�енемії� бÀло� ³оінфі³Àвання� збÀдни³ом� сифі-
лісÀ� та�ВІЛ.�Серопозитивність� за� анти-НВс� сильно
асоціювалась�із�сÀпÀтнім�сифілісом,�ВІЛ-інфе³цією,
слабше�–�з�чоловічою�статтю�та�ві³ом�30-39�ро³ів.
Наявність� анти-ВГС� ³орелювала� з� ВІЛ-інфе³цією,
сифілісом,�ві³ом�40-49�ро³ів�і�чоловічою�статтю.�Та³
само� бÀло� і� стосовно� мар³ерів� ³оінфі³Àвання
ВГВ+ВГС,� за� винят³ом� ві³À:�фа³тором� ризи³À� бÀв
ві³� 30-39� ро³ів.

У� ПКС� найбільш� значимими�фа³торами� ризи-
³À�щодо� наявності� Àсіх� мар³ерів� бÀли� ін’є³ційне
вживання� нар³отичних� речовин,� ³оінфі³Àвання
ВІЛ�та�збÀдни³ом�сифілісÀ,�незахищені�се³сÀальні

стосÀн³и.� Частота� визначення� анти-НВс� асоцію-
валась� та³ож� із� ві³ом� 30-39� ро³ів;� анти-ВГС� –� із
жіночою�статтю�та�ві³ом�40-49�ро³ів;�мар³ери�³о-
інфе³ції� ГВ+ГС� –� та³ож� із� жіночою� статтю,� ві³ом
40-49�ро³ів�і�30-39�ро³ів.�При�цьомÀ,�за�резÀльта-
тами� аналізÀ� ан³етних� даних,� більшість� з� обсте-
жених� не� ³ористÀвалась� засобами� захистÀ,� по-
над� 50�%� хворіли� на� ІПСШ� À� теперішній� час� або
мали� їх� в� анамнезі,� майже� третина� не� заперечÀ-
вала� фа³т� вживання� нар³отичних� препаратів
шляхом� ін’є³цій,� 21,7�%� бÀли� інфі³овані� ВІЛом.
ВраховÀючи� цей� перелі³,� можна� зробити� висно-
во³,�що�ПКС� в� У³раїні� є� в³рай� небезпечним� і� по-
тÀжним� осеред³ом� ВГВ-,� ВГС-,� ВІЛ-інфе³ції� та
ІПСШ,�що�безпосередньо�впливає�на�розповсюд-

Таблиця� 2

Частота�реалізації�різних�фа³торів�ризи³À�інфі³Àвання�ВГВ�і�ВГС�в�осіб�із�симптомами�інфе³цій,�що
передаються�статевим�шляхом

Відносний�ризи³�серопозитивності��
Фа³тор�

HBsAg� Анти-НВс� Анти-ВГС� ГВ+ГС�

Чоловіча�стать�
1,47�

3,28;�Р<0,05�
1,25�

3,69;�Р<0,05�
1,19�

1,13;�Р<0,05�
1,37�

2,09;�Р>0,2�
Жіноча�стать� -� -� -� -�
Ві³:� � � � �

до�20�ро³ів� -� -� -� -�
20-29�ро³ів� 1,08�

0,01;�Р>0,5�
-� -� -�

30-39�ро³ів�
-�

1,09�
0,36;�Р>0,5�

1,17�
0,71;�Р>0,5�

1,98�
11,03;�Р<0,001

40-49�ро³ів�
-� -�

2,07�
13,0;�Р<0,001�

1,03�
0,02;�Р>0,5�

>50�ро³ів� -� -�
1,23�

0,16;�Р>0,5�
-�

Сифіліс�
4,67�

73,27;�Р<0,0001 
2,79�

26,38;�Р<0,0001�
3,58�

20,48;�Р<0,0001�
8,79�

157,54;�Р<0,0001 

ВІЛ-інфе³ція�
2,97�

18,77;�Р<0,0002�
1,99�

17,60;�Р<0,0002�
4,0�

74,23;�Р<0,0001 
4,56�

55,05;�Р<0,0001 

Приміт³а� (тÀт� і�далі).�У�верхньомÀ�ряд³À�–�по³азни³�ВР;�À�нижньомÀ�–�значення� c2�та�p.
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Таблиця�3

Частота�реалізації�різних�фа³торів�ризи³À�інфі³Àвання�ВГВ�і�ВГС�серед�працівни³ів�³омерційно�о
се³сÀ

Відносний�ризи³�серопозитивності��
Фа³тор�

HBsAg� Анти-НВс� Анти-ВГС� ГВ+ГС�

Чоловіча�стать�
1,41�

1,15;�Р>0,5� -� -� -�

Жіноча�стать� -� -�
1,56�

6,87;�Р<0,01�
1,89�

6,83;�Р<0,01�
Ві³:� � � � �

до�20�ро³ів� -� -� -� -�

20-29�ро³ів�
1,40�

2,18;�Р>0,1� -� -� -�

30-39�ро³ів� -�
1,29�

5,13;�Р<0,05�
1,24�

3,46;�Р>0,1�
1,41�

5,35;�Р<0,05�

40-49�ро³ів� -� -�
2,07�

13,0;�Р<0,001�
2,22�

9,23;�Р<0,01�
>50�ро³ів� -� -� -� -�

Ін’є³ційне�вживання��
нар³оти³ів�

4,22�
58,17;�Р<0,0001 

2,83�
19,05;�Р<0,0001 

3,01�
233,27;�Р<0,0001 

4,38�
151,0;�Р<0,0001 

Незахищені� 
се³сÀальні стосÀн³и�

1,81�
2,47;�Р>0,1�

2,05�
13,27;�Р<0,001�

2,09�
17,84;�Р<0,001�

2,13�
11,27;�Р<0,001�

Сифіліс�
2,71�

28,21;�Р<0,0001��
1,73�

29,49;�Р<0,0001�
1,89�

41,67;�Р<0,0001 
2,14�

34,90;�Р<0,0001 

ВІЛ-інфе³ція�
4,67�

73,27;�Р<0,0001 
2,79�

26,38;�Р<0,0001�
3,58�

20,48;�Р<0,0001�
5,67�

230,66;�Р<0,0001 

Мал.�2.�Відносний�ризи³�найбільш�значимих�фа³торів,�що�сприяють�інфі³Àванню�ВГВ�і�ВГС.

ження� збÀдни³ів� серед� всьо�о� населення� при-
родними� та�штÀчними�шляхами,� особливо� À� ре�і-
онах� з� висо³им� поширенням� цих� хвороб.

Та³им� чином,� для� всієї� �рÀпи� обстежених
найбільш�значимими�фа³торами�ризи³À�бÀли�сÀпÀт-
ня�³оінфе³ція�збÀдни³ом�сифілісÀ�та�ВІЛом�(мал.�2).
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Висо³а� епідеміоло�ічна� значимість� сифілісÀ� я³
фа³торÀ� ризи³À� інфі³Àвання�ВГВ� і� ВГС� на� тлі� зро-
стання� захворюваності� на� цю� венеричнÀ� хворобÀ
À� більшості� ³раїн� світÀ� ви³ли³ає� серйозне� зане-
по³оєння,� ос³іль³и� сифіліс� часто� сÀпроводжÀєть-
ся� �енітальними� вираз³ами,� ерозивними� та� інши-
ми� Àраженнями,�що� поле�шÀє� се³сÀальнÀ� переда-
чÀ�збÀдни³ів�інших�ІПСШ,�ВГВ,�ВГС,�ВІЛ.�Доведено,
що� поширення�ВІЛ-інфе³ції� статевим�шляхом� «іде
слідом»� за� та³ими� ІПСШ,� я³� сифіліс� і� �онорея� [9].
Вважаємо,� що� це� твердження� є� справедливим� і
для� «парентеральних»� ВГ.

Проведені� дослідження� свідчать� про� в³рай
висо³À� поширеність� мар³ерів� інфі³Àвання� ВГВ� та
ВГС� серед� осіб,� я³і� наражаються� на� висо³ий� ри-
зи³� інфі³Àвання� статевим� шляхом.� ВраховÀючи
соціальний� статÀс� більшості� обстежених,� можна
віднести� їх� до� та³� званих� «ядерних� �рÀп»� («core
group»)� –� певних� ³онтин�ентів,� в� я³их� ³ожна� осо-
ба� може� передавати� інфе³цію� статевим�шляхом
більше,� ніж� одномÀ� партнерÀ� [4,� 10].� Звісно,� не
можна� з� повною� впевненістю� стверджÀвати,� що
зараження� вірÀсами� ГВ,� ВІЛом� серед� них� відбÀ-
лося� лише� статевим�шляхом.�Не� ви³лючено,�що� À
певної� частини� обстежених� з� різних� �рÀп� ризи³À
інфі³Àвання� пов’язане� та³ож� з� ін’є³ційним� спосо-
бом� вживання� нар³отичних� препаратів� та� ін.� При
цьомÀ� доведено,�що� вживання� нар³отичних� пре-
паратів� є� ³офа³тором� передачі� зазначених� інфе³-
ційних� а�ентів� при� се³сÀальних� ³онта³тах.

Âèñíîâêè
1. Спільні� шляхи� передачі� збÀдни³ів� ГВ,� ГС,

ВІЛ-інфе³ції,� ІПСШ� та� одна³ові� �рÀпи� підвищено-
�о�ризи³À�сприяють�паралельномÀ�поширенню�цих
соціально� значимих� хвороб� не� тіль³и� в� Àразли-
вих� �рÀпах,� але� й� серед� за�альної� попÀляції.

2. Розвито³� поєднаної� патоло�ії� зÀмовлює
важ³ість� і� Àс³ладнення� ³лінічно�о� перебі�À� ³ожної
нозоло�ії� та� по�іршення� про�нозÀ.

3. Наявність� взаємодії� між� вірÀсами� ГВ� і� ГС,
ВІЛом� та� збÀдни³ами� ІПСШ�поряд� із� поведін³ови-
ми� фа³торами� ризи³À� обґрÀнтовÀє� а³тÀальність
подальшо�о� вивчення� епідеміоло�ічних� особли-
востей� цих� інфе³цій� серед� різних� �рÀп� населен-
ня� та� розроб³и� за�альної� про�рами� профіла³ти-
³и� цих� інфе³цій.
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H E P A T I T I S  B  A N D  C  S E R O P R E V A L E N C E
I N  H I G H  R I S K  G R O U P S  O F
I N F E C T I O N I N G

T.A.�Serheyeva

SUMMARY.� The� paper� presents� the� results� of
examination�for�hepatitis�B�and�C�markers�at�patients
with�high�risk�of�sexual�transmitting�of�these�viruses.
It� is� shown� that� the� most� affected� group� was
commercial�sex�workers:�rates�of�HBsAg,�anti-HBc
and� anti-HCV� were� determined� accordingly� as
11,9 %,� 25,8�%� and� 35,9�%,� rate� of� HBV+HCV
coinfection�markers�–�24,3�%.�Among�leading�risk
factors�(by�calculating�OR)�were�HIV-coinfection�and
syphilis.
Key� words:� virus� hepatites,� sexually� transmitted
infections,�seroprevalence,�risk�groups.



17

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

©�Біла-Попович�Г.С.,�СÀремен³о�М.С.,�Ро³Àтов�С.В.,�ДÀбови³�В.С.,�2007
УДК� 616.36-002-056.83-08

Г.С.� Біла-Попович,� М.С.� СÀремен³о,� С.В.� Ро³Àтов,� В.С.� ДÀбови³

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

Дніпропетровсь³а�державна�медична�а³адемія,�місь³а�полі³ліні³а�№�5

Представлені�дані�про�ви±ористання�б¾пренор-
фін¾�я±�препарат¾�замісної�терапії�¾�нар±озалежних
пацієнтів� з� хронічним� вір¾сним� �епатитом� (ХВГ).
Відмічено�йо�о�при�ніч¾вальний�вплив�на�процеси�за-
палення� в� печінці,�що� підтвердж¾валось� нижчими
по±азни±ами� альфа-фа±тор¾� не±роз¾� п¾хлин
(ФНП-α),��амма-інтерферон¾�(ІФН-γ),�інтерлей±ін¾-6
(ІЛ-6),� рецепторно�о� анта�оніст¾� інтерлей±ін¾-1
(РА� ІЛ-1)� ¾� �р¾пі� пацієнтів,� я±і� отрим¾вали� б¾пре-
норфін,� порівняно� з� нар±озалежними� особами� з
абстинентним�синдромом.�Важливими�моментами
ви±ористання�б¾пренорфін¾�є�та±ож�запобі�ання�аб-
стинентном¾�синдром¾�та�с¾перінфі±¾ванню�іншими
вір¾сами,�припинення�то±сично�о�вплив¾�та�профіла±-
ти±а�передоз¾вання�с¾ро�атів�опію.

Ключові�слова:�б¾пренорфін,�вір¾сні��епатити,
нар±оспоживачі,�абстинентний�синдром.

Опіати� залишаються� �оловною� проблемною
�рÀпою� нар³оти³ів� в� У³раїні,� я³і� представлені,� на-
самперед,� ³Àстарно� ви�отовленими� препаратами
опію� (КВПО)� для� внÀтрішньовенно�о� введення.
Нар³оти³и,� особливо� сÀро�ати� опію,� досить� не�а-
тивно� впливають� на� пато�енез� вірÀсних� �епатитів
(ВГ)� [1-4].� Абстинентний� синдром� (АС)� різ³о� по-
�іршÀє� стан� хворих,� перебі�� і� про�ноз� вірÀсних
�епатитів�(ВГ).�Абстиненція�призводить�до�повтор-
но�о� наростання� інто³си³ації� та� жовтяниці,
білірÀбін-� і� ферментемії,� порÀшення� біл³ово-син-
тетичних� фÀн³цій� печін³и,� не�ативно� впливає� на
а³тивність� антистресових� систем,� систем� протео-
лізÀ� та� антипротеаз,� пере³исне� о³ислення� ліпідів
та� інтерфероно�енез� [1].

З�о�лядÀ�на�можливість�розвит³À�абстиненції�та
її� не�ативних� наслід³ів� при� ВГ� À� нар³озалежних
пацієнтів� ³ате�орично� вима�ати� повнÀ� відмовÀ� від
нар³оти³À�можна� тіль³и� за� Àмови� а³тивної� терапії,
розробленої� разом� з� нар³оло�ом.� У� випад³À� не-
можливості� відмови� від� сÀро�атів� опію� в� терапії� ВГ
À� нар³озалежних� хворих,� з�метою� зменшення� то³-
сично�о� навантаження� на� �епатоцити� і� профіла³-

ти³и� абстиненції,� пацієнтам�можна� ре³омендÀвати
заміснÀ� терапію�фарма³оло�ічними� анало�ами� опі-
атів� та� а�оністами� опійних� рецепторів.

З� 2006� р.� на� базі� нар³оло�ічно�о� відділення
5-ї� місь³ої� полі³ліні³и�м.�Дніпропетровсь³а� прово-
диться� замісна� терапія� нар³озалежних� хворих
едно³ом� (бÀпренорфіном)� –� препаратом,�що� доз-
волений� за³онодавством� У³раїни� для� ви³орис-
тання� із� замісною�метою.

БÀпренорфін� (едно³)� хара³теризÀється� влас-
тивостями� част³ово�о� а�оніста� µ-рецепторів� і� ча-
ст³ово�о� анта�оніста� k-рецепторів� опіатів� [5-7].
БÀпренорфін� зв’язÀється� з� µ-рецепторами� на-
стіль³и� сильно,� що� він� при�нічÀє� дію� інших
а�оністів.�Але�разом�з�цим�йо�о�власна�а³тивність
до� µ-� та� б-рецепторів� дÀже� низь³а,� а� до� k-рецеп-
торів� не� визначається.� Завдя³и� цим� властивос-
тям� бÀпренорфін� зменшÀє� потребÀ� в� застосÀванні
інших�опіоїдів.�Препарат�може�призначатися�тіль³и
нар³оло�ами� в� спеціальних� нар³оло�ічних� цент-
рах� і� ³ліні³ах,�що� звичайно� обмежÀє� йо�о�широ³е
ви³ористання.

Метою� дослідження� бÀло� вивчення� впливÀ
бÀпренорфінÀ� на� імÀноло�ічні� по³азни³и� нар³оза-
лежних� з� ХВГ� та� обґрÀнтÀвання� необхідності� зам-
існої� терапії� при�ВГ� на� тлі� нар³озалежності.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�52�нар³озалежних

хворих�(38�чолові³ів�та�14�жіно³),�я³і�постійно�отримÀ-
вали� бÀпренорфін� À�формі� таблето³� для� сÀблін�валь-
но�о�прийомÀ�по�4-12�м��1�раз�на�добÀ.�Ві³�хворих�³о-
ливався�в�межах�від�30�до�40�ро³ів,�стаж�прийомÀ�нар-
³отичних� речовин� більше� 8� ро³ів.� Досліджено� 22
нар³озалежних�з�хронічним�вірÀсним��епатитом�(ХВГ)�з
мінімальною�а³тивністю�(�рÀпа�вивчення)�(рівень�АлАТ
сироват³и�³рові�перевищÀвав�нормÀ�не�більше�ніж�À�3
рази),�причомÀ�14�з�них�бÀли�в�І-ІІ�стадіях�ВІЛ-інфе³ції,
не�отримÀвали�антиретровірÀснÀ�терапію�і�не�мали�а³-
тивної�форми�тÀбер³ÀльозÀ.�Діа�ноз�хронічно�о�вірÀс-
но�о��епатитÀ�встановлювали�на�основі�³ліні³о-біохімі-
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чних� і� сероло�ічних�даних� (визначення�антитіл�до�ос-
новних�анти�енів�HCV,�HBV�методом�ІФА),�а�та³ож�де-
те³ції�À�³рові�нÀ³леїнових�³ислот�HCV,�HBV�за�методом
полімеразної�ланцю�ової�реа³ції.�Розподіл�хворих�за�ет-
іоло�ічним�фа³тором��епатитÀ�бÀв�настÀпним:�ВГ�В�–�8,
С�–�6�та�В+С�–�8�осіб.

Визначення�вмістÀ�в�сироватці�³рові�цито³інів�ІЛ-1
РА,� ІФН-α,�ФНП-γ� та� ІЛ-6� визначали�методом� ІФА� за
допомо�ою�тест-систем�ЗАТ�«Ве³тор-Бест»�(Росія).

ПершÀ��рÀпÀ�порівняння�с³лали�10�нар³оспоживачів
з�ХВГ�з�мінімальною�а³тивністю,�я³і�вживали�³Àстарно
ви�отовлені�нар³оти³и,�дрÀ�À��рÀпÀ�–�15�нар³оспожи-
вачів� з� абстинентним�синдромом�без� озна³� �остро�о
чи�за�острення�хронічно�о��епатитÀ.�КонтрольнÀ��рÀпÀ
с³лали�20� здорових�донорів.�РезÀльтати�дослідження

оброблені�методами�варіаційної�статисти³и.�Віро�ідність
відмінностей�визначали�за�допомо�ою�t-³ритерію�Стью-
дента.�Відмінності�вважали�віро�ідними�при�Р<0,05.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У� нар³озалежних� хворих� з� ХВГ� з� мінімальною

а³тивністю,� я³і� приймали� бÀпренорфін,� по³азни³
протизапально�о�цито³інÀ�ІЛ-1�РА�бÀв�на�рівні�нар-
³оспоживачів� з� ХВГ� з�мінімальною� а³тивністю,� я³і
вживали�КВПО,� та�пра³тично�на�рівні�донорів,� але
майже� в� 3� рази� нижчий,� ніж� цей� по³азни³� À� нар-
³озалежних� з� абстинентним� синдромом� (табл.� 1).
Та³а� ³артина� не� сÀперечить� даним� літератÀри,� я³і
свідчать� про� незначний� вміст� À� ³рові� мар³ерів
�острої� фази� при� нар³оманії� [8-10].

Таблиця�1

Рівень�цито³інів�сироват³и�³рові�À�нар³оспоживачів,�(M±m)�п�/мл

ГрÀпа�дослідження� ІФН-γ ФНП-α ІЛ-6 ІЛ-1РА
ХВГ�на�тлі�бÀпренорфінÀ�(n=22)� 19,2±0,91,2,3 0,86±0,041,2 3,58±0,161,2,3 42,1±2,12,3

ХВГ�(n=10) 30,8±1,31,3 6,50±0,301,3� 7,40±0,291,3 48,2±2,43

АС�(n=15)� 11,3±0,51,2 0,94±0,041,2 10,16±0,421,2 131,2±5,71,2

Донори�(n=20)� 7,8±0,3� 0,55±0,02� 4,11±0,15� 46,5±2,2�

Приміт³и:�1� –�достовірна�(Р<0,05)�різниця�порівняно�з�по³азни³ами�донорів;�2� –�з�по³азни³ами�нар³оспоживачів�з�ХВГ;
3� –�з�по³азни³ами�нар³оспоживачів�з�АС.

Рівень� ІФН-γ� À� дослідній� �рÀпі� бÀв� майже� в
2� рази� вищим� від� по³азни³а� донорів� та� нижчим,
ніж�при�ХВГ�з�мінімальною�а³тивністю�À�нар³оспо-
живачів,� я³і� вживали� КВПО.� При� дослідженні
ІФН-γ� À� �рÀпі� нар³озалежних� з� абстинентним� син-
дромом� без� озна³� �остро�о� чи� за�острення� хрон-
ічно�о� �епатитÀ� виявлено� низь³ий� йо�о� рівень,
майже� в� 2� рази� нижчий,� ніж� при� ХВГ� À� нар³оза-
лежних� осіб,� я³і� приймали�бÀпренорфін,� та�майже
в�3�рази�нижчий,�ніж�À��рÀпі�нар³оспоживачів�КВПО.
Я³� відомо,� ІФН-γ� призводить� до� а³тивації� зірчас-
тих� ³літин� печін³и� та� підсилення� процесів�фібро-
зÀ� в� печінці� [11].� Та³им� чином,� бÀпренорфін� не
позбавлений� профібро�енної� дії,� але� вона� знач-
но�слабша,�ніж�при�прийомі�КВПО,�що�містять�то³-
сичні� доміш³и.

Найнижчий� рівень�ФНП-α� виявлено� в� �рÀпі� ви-
вчення� –� (0,86±0,04)� п�/мл.�Дещо� вищий� середній
по³азни³�ФНП-α À� дрÀ�ій� �рÀпі� порівняння� (нар³о-
залежні� з� абстинентним� синдромом�без� озна³� �о-
стро�о� чи� за�острення� хронічно�о� �епатитÀ),� що
свідчить� про� значнішÀ� інто³си³ацію� в� разі� абсти-
ненції.� Найвищий� рівень�ФНП-α� зареєстровано� À
хворих� на� ХВГ� з�мінімальною� а³тивністю,� я³і� вжи-
вали�КВПО,�що� пов’язано� я³� з� проявами� саме� �е-
патитÀ,� та³� і� з� дією� то³сичних� домішо³� À� КВПО.

ФНП-α� запÀс³ає� ба�ато� цито³інових� ³ас³адів� і
віді�рає� важливÀ� роль� я³� почат³овий�медіатор� то³-
сичних� ефе³тів,� я³ий� звільнюється� системою�мо-
ноцит/ма³рофа�� À� відповідь� на� дію� а�ресивних
фа³торів� [12,� 13].� Та³им� чином,� найнижчий� рівень
ФНП-α� À� �рÀпі� вивчення� відповідає� пра³тично
відсÀтності� подразнення� бÀпренорфіном�ма³рофа-
�ально-моноцитарної� лан³и� імÀнітетÀ.

Висо³і� рівні� ІЛ-6� зареєстровані� в� обох� �рÀпах
порівняння,� тоді� я³� À� �рÀпі� вивчення� цей� по³аз-
ни³� пра³тично� не� відрізнявся� від� анало�ічно�о� À
донорів.� Зв’язо³� ІЛ-6� із� синтезом� біл³ів� �острої
фази� доведено� в� ба�атьох� роботах� [12-14].� Та³им
чином,� низь³ий� рівень� ІЛ-6� при� ХВГ� з� мінімаль-
ною� а³тивністю� на� тлі� прийомÀ� бÀпренорфінÀ
свідчить� про� при�нічення� дано�о� процесÀ.

Âèñíîâêè
1.�Хара³тер�цито³іново�о�профілю�свідчить�про

переважання� �альмівної� дії� бÀпренорфінÀ� на� за-
пальні�процеси�в�печінці,�що�може�запобі�ати�роз-
вит³À� тяж³их�форм�ВГ� À� цієї� ³ате�орії� хворих.

2.� Позитивними� сторонами� ви³ористання� бÀп-
ренорфінÀ� є� та³ож� припинення� то³сично�о� впли-
вÀ�сÀро�атів�опію,�запобі�ання�передозÀванню�«вÀ-
личних»� нар³оти³ів� і� сÀперінфі³Àванню� іншими
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вірÀсами� з� парентеральним�механізмом� передачі,
а� постійний� прийом� препаратÀ� під� на�лядом� нар-
³оло�а� дає�можливість� ³онтролювати� процес� лі³À-
вання� та� по³ращÀє� соціальнÀ� адаптацію� та³их
пацієнтів.
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A P P L I C A T I O N  O F  B U P R E N O R P H I N Å  A T
T H E  P A T I E N T S  W I T H  N A R C O T I C
D E P E N D E N C E  A N D  V I R A L  H E P A T I T I S

H.S.� Bila-Popovych,� M.S.� Suremenko,� S.V.� Rokutov,
V.S.� Dubovyk

SUMMARY.� The� article� presents� the� data� on
application�of�buprenorphinе�as�a�drug�for�substitutive
therapy� at� the� patients�with� narcotic� dependence
and�chronic�viral�hepatitis.�The�oppressing�influence
of�buprenorphinе�on�inflammation�processes�in�liver,
proved�by�the�lower�parameters�of�IL-6,�TNF-α,�IL-1
RA,� is� marked� at� the� patients� receiving� bupre-
norphinе,�in�comparison�with�the�drug�abusers�with
abstinence� syndrome.� The� important� points� of
buprenorphinе�application�are�also�the�prevention�of
abstinence� syndrome� and� contamination� of� other
viruses,� the�discontinuance�of� toxic� influence�and
the�prevention�of�overdosage�of�opium�substitutes.
Key� words:� buprenorphinе,� viral� hepatitis,� drug
abusers,�abstinence�syndrome.
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Таш³ентсь³а�медична�а³адемія,�Узбе³истан

Вивчено�порівняльн¾�хара±теристи±¾�СD-95�за-
лежно�о�апоптоз¾�лімфоцитів�±рові�при�вір¾сном¾��е-
патиті�В� і�С�¾�дітей.�Під�±лінічним�спостереженням
знаходилось�46�хворих�дітей�ві±ом�від�3�до�14�ро±ів,
з�них�20�–�з��острим��епатитом�В,�12�–�з�хронічним
�епатитом�В�і�14�–�з�хронічним��епатитом�С.�Прове-
дені�дослідження�по±аз¾ють,�що�при�парентераль-
них��епатитах�¾�дітей,�незалежно�від�форми�хворо-
би,�має�місце�попереднє�під�отовлення�±літин�міше-
ней�до�запро�рамованої�за�ибелі.�Реалізація�цьо�о
процес¾�знаходиться�в�певній�залежності�від�зб¾д-
ни±а� вір¾сно�о� �епатит¾:� та±,� я±що� при� �епатиті� В
висо±а� е±спресія� СD-95� реаліз¾ється� до� розпад¾
±літин-мішеней,�то�при��епатиті�С�вона�залишається
нереалізованою.

Ключові�слова:�апоптоз,��епатит�В,��епатит�С,
СD-95.

Парентеральні� �епатити� В� і� С� À� дітей� на� сьо-
�одні� є� одною� з� серйозних� і� а³тÀальних� проблем
охорони� здоров’я� ³раїн� Центральної� Азії,� À� томÀ
числі� Узбе³истанÀ.� Всебічне� вивчення� питань� па-
то�енезÀ� на� моле³ÀлярномÀ� і� �енетичномÀ� рівні
дало�можливість��либше�по�лянÀти�на�наявнÀ�про-
блемÀ� і� виявити� те,�що�на� сьо�одні� вірÀс� �епатитÀ
В�налічÀє�9��енотипів,�а�вірÀс��епатитÀ�С�більше�45
�енотипів.� Висо³а� мінливість� обох� вірÀсів,� поява
та³� званих�штамів-«мÀтантів»,� недос³оналість� ме-
тодів� лі³Àвання� даної� патоло�ії� не� знімають� з� по-
ряд³À� денно�о� а³тÀальність� вищез�аданих� захво-
рювань� [1,� 2].

Я³�відомо,�при��епатиті�В� і�С�³літини� і�ор�ани-
мішені� �инÀть� або�шляхом� не³розÀ,� або�шляхом
апоптозÀ�[3,�4].

Під� апоптозом� розÀміють� ре�ÀльованÀ� формÀ
за�ибелі� ³літин� з� хара³терними� морфоло�ічними
і� біохімічними� озна³ами,� я³а� розвивається� я³� за-
хисна� реа³ція� ор�анізмÀ� на� е³зо�еннÀ� й� ендо�ен-
нÀ� а�ресію.� Основна� фÀн³ція� про�рамованої

³літинної� смерті� поля�ає� в� Àрівноваженні� ефе³тÀ
³літинної� проліферації,� À� видаленні� пош³оджених,
неповноцінних,� видозмінених� (пÀхлинних),� старих
і� інфі³ованих�³літин�[5].�Безперечно,�³лючова�роль
в� імÀнопато�енезі� при� �епатиті�В� і�С� À� дітей�нале-
жить� порÀшенню� взаємозв’яз³À� імÀнної� системи,
а� та³ож�запро�рамованій� за�ибелі� ³літин�мішеней.

У� зв’яз³À� з� цим� À� даній� роботі� нами�бÀло� вив-
чено� порівняльнÀ� хара³теристи³À� СD-95� опосе-
ред³овано�о� апоптозÀ� лімфоцитів� ³рові� при� �е-
патитах�В�і�С�À�дітей.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�³лінічним�спостереженням�знаходилось�46�хво-

рих�дітей�ві³ом�від�3�до�14�ро³ів,�з�них�20�–�з��острим
�епатитом�В,� 12� –� з� хронічним� �епатитом�В� і� 14� –� з
хронічним��епатитом�С.�Верифі³ація�діа�нозÀ�здійсню-
валась�на�підставі�на³азÀ�МОЗ�РУз�№560�від�30�жовтня
2000� ро³À� «Про� заходи� по� зниженню� захворюваності
вірÀсними��епатитами�в�РеспÀбліці�Узбе³истан».�Цито-
літичний�синдром�оцінювали�визначенням�рівня�фер-
ментів�АлАТ�і�АсАТ�À�сироватці�³рові�з�ви³ористанням
стандартно�о� наборÀ� BIO-LA-TEST� (PLIVA-Lachema).
Відносний�вміст�мар³ера�а³тивації�СD-95�визначали�за
допомо�ою�моно³лональних�антитіл�виробництва�Мед-
БіоСпе³тр�(Мос³ва),�дослідження�проводилися�в�НДІ�ІмÀ-
ноло�ії�АН�РУз.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�10�Àмовно�здо-
рових�дітей.�Статистична�оброб³а�одержаних�резÀль-
татів�проводилася�методом�варіаційної�статисти³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Проведені� раніше� дослідження� по³азали,� що

при��епатитах�В�і�С�зміни�противірÀсно�о�імÀнітетÀ
більшою� мірою� зачіпають� Т-³літиннÀ� лан³À.� Ви-
вчення�станÀ�апоптозної� �отовності�лімфоцитів�пе-
риферичної� ³рові� виявило� достовірне� збільшен-
ня� вмістÀ� лімфоцитів,� я³і� мають�СD-95� а³тивацій-
ний� рецептор,� À� хворих� з� �острим� �епатитом� В
(ГГВ)� в� 1,7� разÀ� (Р<0,05)� порівняно� з� середніми



21

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

значеннями� анало�ічно�о� параметра� ³онтрольної
�рÀпи.�При�хронічномÀ��епатиті�В� (ХГВ)� і� хронічно-
мÀ��епатиті�С�(ХГС)�вміст�СD-95�перевищÀвав�³он-
трольне�значення�в�1,3�(Р>0,05)�і�1,6�(Р<0,05)�разÀ
відповідно.

Відомо,�що� наявність� на� поверхні� ³літини� Fas-
рецептора�ще� не� À³азÀє� на� реалізацію� ³літиною
за³ладеної�про�рами�за�ибелі.�Для�цьо�о�потрібне
здійснення� лі�анд-рецепторних� взаємодій,� одним
з� я³их� слÀжить� Fas-L� [6],� томÀ�можна� припÀстити,
що� при� ГВ� і� ГС� À� дітей� відбÀвається� підвищення
рівня� апоптозної� �отовності� лімфоцитарних� ³літин
периферичної� ³рові.� Для� до³азÀ� реалізації� про-

�рамованої� ³літинної� смерті� потрібне� вивчення
а³тиваційно�о� апоптозÀ,� проте� в� даній� роботі� для
оцін³и� реалізації� цьо�о� процесÀ� бÀв� вивчений
цитоліз� ³літин-мішеней.

Аналіз� цитолітично�о� синдромÀ� свідчив� про� те
(табл.�1),�що�при�ГГВ�по³азни³и�АлАТ� і�АсАТ�À�се-
редньомÀ� перевищÀвали� нормальні� значення� в� 7
(Р<0,05)� і� 4� рази� відповідно.� При� ХГВ� підвищення
рівня� АлАТ� відзначено� в� 1,7� разÀ,� в� той� же� час� À
хворих� з� ХГС� рівень� ферментÀ,� що� вивчав,
збільшÀвався�в�1,3�разÀ� і� не�бÀв�статистично�дос-
товірним� (Р>0,05).

Таблиця�1

По³азни³и�CD�95�і�цитолізÀ�при�ГВ�і�ГС�À�дітей�(M±m)

ГВ� ГС�

По³азни³�
Одиниці�

вимірювання�
Контроль� �острий�

n=20�
хронічний�
n=12�

хронічний�
n=14�

CD-95� %� 14,20±3,42� 25,30±4,18*� 19,80±2,70� 23,10±2,80*�
АлАТ� ммоль/(л×�од)� 0,1-0,68� 4,0-6,8*(5,4)� 0,98-1,4�(1,19)� 0,8-1,1�(0,95)�
АсАТ� ммоль/(л×�од)� 0,1-0,45� 1,2-3,35*(2,25)� 0,52-0,7�(0,61)� 0,4-0,68�(0,54)�

Приміт³а:�*-�Р<0,05�щодо�³онтролю

Отже,� при� ГВ� має� місце� яс³раво� виражений
цитоліз,�що� не� хара³терне� для� ГС,� проте� для� ос-
танньо�о� хара³терний� порівняльно� висо³ий
рівень� апоптозної� �отовності� ³літин� мішеней.
Одержані� резÀльтати� наводять� на� дÀм³À,�що� при
ГВ� і� ГС� відбÀвається� а³тивація� процесів� запро-
�рамованої� за�ибелі� ³літин,� проте� з� дея³их� не� яс-
них� причин� запÀс³� процесÀ� за�ибелі� ³літин-міше-
ней�при�ХГС�і�част³ово�при�ХГВ�порÀшÀється.�Підви-
щення� ³іль³ості� СD-95-позитивних� ³літин� À� хворих
слід� роз�лядати� я³� аде³ватнÀ� захиснÀ� реа³цію
ор�анізмÀ,� спрямованÀ� на� елімінацію� інфе³ційно-
�о�а�ента�[3,�5].�Можна�припÀстити,�що�полом³а�в
механізмах� природної� реалізації� про�рамованої
за�ибелі� зв’язана� з� особливістю� збÀдни³а� �епа-
титÀ� С,� ос³іль³и� при�нічення� апоптозÀ� сприяє
індÀ³ції� проліферації,� а� в� Àмовах� висо³ої� проліфе-
ративної� а³тивності� створюються� Àмови� для� пер-
систенції� вірÀсÀ� в� ор�анізмі.� Дійсно,� в� досліджен-
нях� по³азано� [5],�що� при� ХГВ� відбÀвається� поси-
лення� реалізації� апоптозÀ� ³літин-мішеней,� тоді� я³
при� ХГС,� незважаючи� на� висо³ий� рівень� проапоп-
тозної� �отовності,�мав�місце�низь³ий�а³тиваційний
апоптоз.

Та³им� чином,� одержані� резÀльтати� по³азÀють,
що� при� парентеральних� �епатитах� À� дітей,� неза-
лежно� від�форми� хвороби,�має�місце� передпід�о-

товленість� ³літин-мішеней� до� запро�рамованої� за-
�ибелі.� Реалізація� цьо�о� процесÀ� залежить� від
збÀдни³а� вірÀсно�о� �епатитÀ� –� я³що� при� �епатиті
В� висо³а� е³спресія� СD-95� реалізÀється� до� роз-
падÀ�³літин-мішеней,�то�при��епатиті�C�залишаєть-
ся� нереалізованою.

Âèñíîâêè
1.� При� парентеральних� �епатитах� має� місце

передпід�отовленість� ³літин-мішеней� до� запро�-
рамованої� за�ибелі.

2.� При� �остромÀ� �епатиті� В� висо³а� е³спресія
СD-95� реалізÀється� до� розпадÀ� ³літин-мішеней.

3.� При� �епатиті� С� висо³а� е³спресія� СD-95
сÀпроводжÀється� низь³им� цитолізом� ³літин-
мішеней.
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S I G N I F I C A N C E  O F  I N D U C T I O N  O F  C D -
9 5  M E D I A T E D  L Y M P H O C Y T E
A P O P T O S I S  I N  P A T H O G E N E S I S  O F
P A R E N T E R A L  H E P A T I T I S  I N  C H I L D R E N

B.V.� Shukurov

SUMMARY.�The�aim�of� research�was� to�study� the
comparative� characteristics� of� CD-95�mediated

арoptosis�of�blood�lymphocytes�in�children�with�viral
hepatitis�B�and�C.�46�children�aged� from�3� to�14
years�were�observed,�among�them�20�with�асute�viral
hepatitis�B,�12�with�chronic�viral�hepatitis�B�and�14
with�chronic�viral�hepatitis�C.�Findings�indicated�that
there�was�а�target�сеll�predisposition�to�programmed
death� in� children� with� parenteral� hepatit is
irrespectively�on�its�form.�Realization�of�this�process,
to�а�сеrtain�extent,�depended�on�type�of�infectious
agent.� For� instance,� if� in� viral� hepatitis� B� а� high
expression�of�CD-95�was�realized�before�target�сеll
decay,�in�viral�hepatitis�C�it�remained�unrealized.
Key�words:�арoptosis,�viral�hepatitis�B,�viral�hepatitis
C,�CD-95.
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Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

Досліджені�особливості��емора�ічно�о�синдром¾
¾�131�хворо�о�на�лептоспіроз.�Найчастіші�прояви�цьо-
�о�синдром¾�–��емора�ічна�пневмонія�(69,9�%),�±ро-
вовиливи�в�слизові�оболон±и�травно�о�±анал¾,�бронхів
і�трахеї�(55,4�%),�ш±ір¾�і�м’язи�(51,5�%).

Ключові�слова:�лептоспіроз,��емора�ічний�син-
дром.

Лептоспіроз� –�широ³о� розповсюджена� в� У³ра-
їні� зоонозна� інфе³ційна� хвороба,� що� часто� має
тяж³ий� перебі�� з� висо³им� рівнем� летальності� [1].
Однією� з� основних� причин� смерті� при� лептоспі-
розі� є� �емора�ічний� синдром,� я³ий,� відповідно� до
сÀчасних� наÀ³ових� Àявлень,� є� ³омпле³сом� симп-
томів� патоло�ічної� ³ровоточивості,�що� хара³тери-
зÀється� внÀтрішніми� і� зовнішніми� ³ровотечами,
вини³ненням� різно�о� родÀ� �емора�ій� та� порÀшен-
ням��емостазÀ� [2].�При�лептоспірозі�та³і�порÀшен-
ня� стосÀються� всіх� лано³� À� системі� �емостазÀ:
сÀдинної,� тромбоцитарної� і� ³оа�Àляційної� [3-5].
Внаслідо³� ³омбіновано�о� вазотропно�о,� цитото³-

сично�о� і� �емолізÀючо�о� впливÀ� лептоспір� та� їх
то³синів� вини³ає� дисеміноване� внÀтрішньосÀдин-
не� з�ортання� ³рові,� починаючи� з� мі³роцир³Àля-
торно�о� рÀсла� [6-8].� Гемора�ічний� синдром� при
лептоспірозі� –� важливий� ³омпонент� пато�енезÀ,
я³ий� часто� є� причиною� тяж³о�о� перебі�À� хвороби
і� одним� з� фа³торів,� що� спричиняють� висо³À� ле-
тальність� [9].

Мета�роботи�–�вивчити�особливості� �емора�іч-
но�о�синдромÀ�при�лептоспірозі,� частотÀ� і� значен-
ня� йо�о� À� ³лініці� та� про�нозі� хвороби,� сезонні
особливості� та� варіанти� перебі�À.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Проаналізовано� особливості� ³лінічно�о� перебі�À

лептоспірозÀ� À� пацієнтів,� я³і� лі³Àвались� в� інфе³ційній
³лінічній�лі³арні�м.�Львова�протя�ом�1990-2005�рр.�Пер-
шÀ��рÀпÀ�с³лали�103�особи,�я³і�померли�від�лептоспі-
розÀ,�дрÀ�À�–�28�пацієнтів,�я³і�лі³Àвалися�в�³лініці�про-
тя�ом�2005�р.�й�одÀжали.�У�1-й��рÀпі�бÀло�69�чолові³ів
(67�%)� і�34�жін³и�(33�%),�À�2-й�–�23�чолові³и�(82�%)� і
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5�жіно³� (18�%).�Ві³� хворих�першої� �рÀпи�бÀв�À�межах
20-75�ро³ів,� найчастіше� хворіли�пацієнти�ві³ом�51-60
ро³ів.�Хворі�2-ї��рÀпи�бÀли�зіставні�за�ві³ом.

Третю��рÀпÀ�с³лали�330�пацієнтів�(246�чолові³ів�і�84
жін³и),� в� я³их� вивчали� сезонні� особливості� �емора�іч-
но�о� синдромÀ.� У� зимовий� період� ро³À� лі³Àвалися� 67
пацієнтів,�навесні�–�60,�вліт³À�–�121�і�восени�–�82�особи.

Клінічний�діа�ноз�лептоспірозÀ�бÀв�підтверджений
сероло�ічно� за� допомо�ою� реа³ції� а�лютинації-лізисÀ
(РАЛ)�з�13�штамами�лептоспір.�Серед�хворих,�я³і�по-
мерли,� діа�ноз� отримав� специфічне� підтвердження� À
62,1�%,�а�в�тих,�хто�одÀжав�–�À�89,3�%.�Для�ви³лючення
впливÀ� етіоло�ічних� та� епідеміоло�ічних�фа³торів� се-
зонні� особливості� �емора�ічно�о� синдромÀ� À� хворих
3-ї��рÀпи�досліджÀвалися�тіль³и�À�пацієнтів,�хвороба�я³их
бÀла�спричинена�ба³терією�L.�icterohaemorrhagiae.

Хворі�бÀли��оспіталізовані�в�стаціонар�À�середньо-
мÀ�на�4-5-À�добÀ�від�почат³À�недÀ�и.�Тривалість�пере-
бÀвання� в� ³лініці� пацієнтів,� я³і� померли,� становила� в
середньомÀ�5,5�дня� (³ожен�п’ятий� з� них� перебÀвав� À
лі³арні�менше�однієї�доби),�À�тих,�хто�одÀжав�–�23�дні.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У� пацієнтів� 1-ї� �рÀпи� найчастіше� хвороба� бÀла

спричинена� L.�іcterohaemorrhagiae� (49,5�%),�що�не
підтверджÀє� о³ремі� дані� наÀ³ової� літератÀри� про
те,�що� тяж³ість� лептоспірозÀ� і� летальність� не� за-
лежать� від� сероло�ічно�о� варіантÀ� збÀдни³а� [10].
L.�grippotyphosa� стала� причиною� хвороби� в� 4,9�%
померлих,�À�поодино³их�випад³ах�–� L.�hebdomadis

і�L.�cynopteri.�У�7,8�%�резÀльтати�сероло�ічно�о�до-
слідження� бÀли� не�ативними,�ще� À� 30,1�%� серо-
ло�ічні� дослідження� з� різних� причин� не� проводи-
лись.

В� Àсіх� хворих,� я³і� померли� від� лептоспірозÀ,
вини³али� жовтяниця� і� виражені� озна³и� �емора-
�ічно�о� синдромÀ,�що� підтвердилося� при� патоло-
�оанатомічних� дослідженнях� (мал.� 1).� Основним
проявом� �емора�ічно�о� синдромÀ� À� померлих
бÀла� �емора�ічна� пневмонія� (69,9�%).� За� часто-
тою� проявів� �емора�ічно�о� синдромÀ� дрÀ�е� місце
займали� �емора�ії� і� ³ровотечі� À� слизові� оболон-
³и� травно�о� ³аналÀ,� бронхів,� трахеї,� я³і� виявле-
но�À�55,4�%�померлих.�Гемора�ії�À�ш³ірÀ,�підш³ірнÀ
³літ³овинÀ,� м’язовÀ� т³анинÀ,� в� томÀ� числі
постін’є³ційні� ³рововиливи,� знайдено� À� 51,5�%.� У
38,8� %� пацієнтів� 1-ї� �рÀпи� виявили� �емора�ії� À
серозні� оболон³и� (плеврÀ,� очеревинÀ,� брижі� ³и-
шечни³À).� У� міо³арді,� ендо³арді� та� пери³арді
дрібні� ³рововиливи� ³онстатовані� À�34,0�%�помер-
лих.� Невели³і� й� більші� �емора�ії,� а� та³ож� ³рово-
виливи� виявляли� À� ле�енях� (25,2�%),� �оловномÀ
моз³À� і� моз³ових� оболон³ах� (24,3�%).� У� т³анинах
ниро³� (особливо� ³анальців),� печін³и,� селезін³и
�емора�ії� знаходили� À� 18,4�%� випад³ів.� У� 8,7�%
померлих� проявом� �емора�ічно�о� синдромÀ� бÀли
лей³оцитарно-фібринові� тромби� À� мі³роцир³Àля-
торномÀ� рÀслі.� У� 7,8�%� пацієнтів� спостері�алися
�емора�ії� в� ендо³ринні� залози� (підшлÀн³овÀ,� над-
нир³ові,� щитоподібнÀ,� вилоч³овÀ).

Мал.�1.�Частота�проявів��емора�ічно�о�синдромÀ�À�хворих,�я³і�померли�від�лептоспірозÀ�(n=103).
Приміт³и:�1�–��емора�ічна�пневмонія� і�внÀтрішньоальвеолярні�³рововиливи;�2�–��емора�ії� і�³ровотечі�À�слизові�оболон³и

(травно�о� ³аналÀ,� бронхів,� трахеї);� 3� –� �емора�ії� À�ш³ірÀ,� підш³ірнÀ� ³літ³овинÀ,�м’язовÀ� т³анинÀ� (в� т.ч.� постін’є³ційні� �емо-
ра�ії);�4�–��емора�ії�À�серозні�оболон³и�(плеврÀ,�очеревинÀ,�брижі);�5�–��емора�ії�в�ендо³ард,�міо³ард�і�пери³ард;�6�–��емора�ії
À� ле�ені;� 7� –� �емора�ії� À� �оловний�мозо³� і� моз³ові� оболон³и;� 8� –� �емора�ії� À� нир³ах,� печінці,� селезінці;� 9� –� лей³оцитарно-
фібринові� тромби� À� мі³роцир³ÀляторномÀ� рÀслі� ор�анів;� 10� –� �емора�ії� в� ендо³ринні� залози� (підшлÀн³овÀ,� наднир³ові,
щитоподібнÀ,� вилоч³овÀ).
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Мал.� 2.� Частота� проявів� �емора�ічно�о� синдромÀ� À
хворих�на�лептоспіроз,�я³і�одÀжали�(n=28).

Приміт³и:�1�–�ін’є³ція�сÀдин�с³лер;�2�–��емора�ії�по�всьо-
мÀ�тілÀ;�3�–��емора�ії�À�місцях� ін’є³цій;�4�–�множинні�³рово-
виливи� À� внÀтрішні� ор�ани;� 5� –� носові� ³ровотечі.

Тяж³ість� станÀ� хворих�1-ї� �рÀпи�бÀла� зÀмовлена
фа³торами,�що� À� різномÀ� співвідношенні� поєднÀва-
лися,� а� найбільш� значÀщі� з� них,� зрештою,� ставали
причинами� летально�о� вислідÀ� хвороби.� Найчасті-
ше�це�бÀла� �остра�нир³ово-печін³ова�недостатність
(57,3�%),��остра�поліор�анна�недостатність�(14,5�%),
інфе³ційно-то³сичний�шо³� (9,7�%).

Із� 28� хворих� дрÀ�ої� �рÀпи� À� 18� пацієнтів� спо-
стері�ався�тяж³ий� і�в�10�–�середньотяж³ий�стÀпінь
хвороби.� У� 21� пацієнта� виявлена�жовтянична,� а� À
7� –� безжовтянична�форма� недÀ�и.� Серед� останніх
À�4�встановлено�тяж³ий�стÀпінь,�а�À�3�–�середньо-
тяж³ий.� У� всіх� хворих� на� безжовтяничнÀ� формÀ
лептоспірозÀ� хвороба� бÀла� спричинена� L.
grippotyphosa,� а�при�жовтяничній�формі�–�різними
сероло�ічними� варіантами� збÀдни³а,� найчастіше
L.�grippotyphosa� (28,5�%)�та� L.� icterohaemorrhagiae
(23,8�%).

У� пацієнтів� з�жовтяничною�формою� хвороби� із
середнім� стÀпенем� тяж³ості� (7� осіб)� спостері�али-
ся� помірні� прояви� �емора�ічно�о� синдромÀ,� що
проявлялися� �іперемією� ³он’юн³тив,� ін’є³цією� сÀ-
дин�с³лер.�Тяж³ість�станÀ�пацієнтів�цієї��рÀпи�бÀла
зÀмовлена� �острою� нир³овою� недостатністю� з� оз-
на³ами� олі�Àрії.

У� пацієнтів� із� жовтяничною�формою� лептоспі-
розÀ�з�тяж³им�стÀпенем�(14�чолові³)�прояви��емо-
ра�ічно�о�синдромÀ�бÀли�більш�помітними�(мал.�2):
ін’є³ція� сÀдин� с³лер,� �емора�ії� на� тÀлÀбі,� особли-
во� на� �рÀдях,� но�ах� та� À�місцях� ін’є³цій,� множинні
³рововиливи� À� внÀтрішні� ор�ани,� носові� ³ровотечі.

Тяж³ість� станÀ� хворих� на� безжовтяничнÀ�фор-
мÀ� лептоспірозÀ� з� тяж³им� стÀпенем� À� 3� випад³ах
бÀла� зÀмовлена� �острою� нир³овою� недостатністю,
в�1�–�серозним�менін�ітом.�При�жовтяничній�формі,
де� À� 78,0�%� пацієнтів� бÀв� виражений� �емора�іч-
ний� синдром,� тяж³ість� станÀ� спричиняли� �остра
нир³ова� недостатність� (57,1�%),� �остра� нир³ово-
печін³ова� недостатність� (35,7� %),� інфе³ційний
делірій� (7,1�%).� У� пато�енезі� ор�анної� недостат-
ності� чільне� місце� займали� патоморфоло�ічні
зміни,� хара³терні� для� �емора�ічно�о� синдромÀ.

Гемора�ічний� синдром� при� лептоспірозі� пере-
бі�ав� на� тлі� змін� �емо�рами,� та³их� я³� зменшення
³іль³ості� тромбоцитів,� еритроцитів,� �емо�лобінÀ� та
�емато³ритÀ� (табл.� 1).� Виявлена� тромбоцитопенія
я³�À�пацієнтів,�я³і�померли,�та³�і�в�тих,�хто�одÀжав:
1-а� �рÀпа� –� (70,60±4,06)�Г/л,� 2-а� �рÀпа� –
(166,40±16,30)�Г/л.� Анемія� виявлена� в� обох� �рÀ-
пах� хворих,� проте� в� 1-й� �рÀпі� вона� бÀла� по-
мітнішою.� Та³,� À� представни³ів� 1-ї� �рÀпи� ³іль³ість
еритроцитів� знижÀвалася� до� (2,95±0,08)�Т/л,� �е-
мо�лобін� –� до� (100,77±2,40)��/л� ,� а� À� 2-й� �рÀпі� –
відповідно� до� (3,45±0,13)�Т/л� і� (106,50±3,66)��/л.

Таблиця�1

Дея³і�по³азни³и�периферичної� ³рові� À� хворих
на�лептоспіроз�(M±m)

По³азни³�
ГрÀпа� 
хворих�

Значення�

1-а� 70,60±4,06��
Тромбоцити�(Г/л)�

2-а� 166,40±16,30��
1-а� 2,95±0,08��

Еритроцити�(Т/л)�
2-а� 3,45±0,13��
1-а� 100,77±2,40��

Гемо�лобін�(�/л)�
2-а� 106,50±3,66�
1-а� 0,31±0,01�

Гемато³рит�
2-а� 0,39±0,06�

Гемора�ічний� синдром�при�лептоспірозі� хара³-
теризÀвався� порÀшенням� рівнова�и� між� процеса-
ми� ³оа�Àляції� і� фібринолізÀ.� А,� відта³,� виявлено
значні� зміни� по³азни³ів� ³оа�Àло�рами� в� обох� �рÀ-
пах� (табл.� 2).� Тривалість� протромбіново�о� часÀ
бÀла� більшою� за� нормÀ� –� À� померлих
(26,03±1,53)�с,� À� пацієнтів,� я³і� одÀжали,� –
(19,89±1,12)�с.� По³азни³и� протромбіново�о� інде³-
сÀ� зазнавали� зниження� в� обох� �рÀпах,� зі� значні-
шим� зниженням� серед� пацієнтів� 1-ї� �рÀпи� –
(64,57±2,41)�%.� Час� ре³альцифі³ації� плазми� в� Àсіх
випад³ах� порівняно� з� верхньою� межею� норми� в
1,3-1,6� разÀ� подовжÀвався:� 1-а� �рÀпа� –
(288,60±0,80)�с,� 2-а� –� (240,70±0,44)�с,� а� по³азни³
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фібрино�енÀ� майже� настіль³и� ж� знижÀвався:� 1-а
�рÀпа� –� (5,54±0,42)��/л,� 2-а� –� (7,35±0,50)��/л.

Таблиця� 2

По³азни³и�системи�з�ортання�³рові�À�хворих�на
лептоспіроз�(M±m)

По³азни³�
ГрÀпа�
хворих�

Значення�

1-а� 26,03±1,53�
Протромбіновий�час,�с�

2-а� 19,89±1,12�
1-а� 64,57±2,41��

Протромбіновий�інде³с,�%�
2-а� 77,39±4,27�
1-а� 288,60±0,80�

Час�ре³альцифі³ації�плазми,�с�
2-а� 240,70±0,44�
1-а� 5,54±0,42�

Фібрино�ен,��/л�
2-а� 7,35±0,50�

Виявлено,� що� ³ліні³о-лабораторні� озна³и� �е-
мора�ічно�о�синдромÀ�бÀли�значнішими�À�пацієнтів,
я³і� хворіли� взим³À� і� навесні,� порівняно� з� літнім� і
осіннім�періодом�ро³À�(табл.�3).�Та³,�навесні�À�хво-
рих� на� лептоспіроз� ³іль³ість� тромбоцитів� перифе-
ричної� ³рові� бÀла� меншою� 150�Г/л� À� 86,7� %
пацієнтів,�взим³À�–�À�74,6�%,�а�вліт³À�і�восени�відпо-
відно�тіль³и�À�48,8� і�53,7�%�хворих�(Р<0,001).

Таблиця�3

Рівень�тромбоцитів�³рові�À�хворих�на
лептоспіроз�в�різні�пори�ро³À�(%)

Число�тромбоцитів�³рові,�Г/л�
Пора�
ро³À�

Кіль-
³ість�
хво-
рих�

до� 
50�

51- 
100�

101- 
150�

151- 
200�

>200�

Зима� 67� 22,4� 32,8� 19,4� 17,9� 7,5�
Весна� 60� 23,4� 45,0� 18,3� 5,0� 8,3�
Літо� 121� 12,4� 22,3� 14,1� 22,3� 28,9�
Осінь� 82� 24,4� 13,4� 15,9� 20,7� 25,6�

Виявлені� сезонні� відмінності� рівня� тромбоцитів
³орелювали� з� ³лінічними� озна³ами,� я³і� в³азÀва-
ли� на� більшÀ� виразність� �емора�ічно�о� синдромÀ
в� зимовÀ� і� веснянÀ� пори� ро³À.

Та³ож� взим³À� і� навесні� À� хворих� на� лептоспі-
роз� спостері�алася� значніша� ³оа�Àлопатія,� на�що
в³азÀють� по³азни³и� протромбіново�о� інде³сÀ.� Це
може� свідчити� про� певнÀ� тенденцію,� ос³іль³и� ста-
тистичний� аналіз� не� підтвердив� віро�ідності� вияв-
лених� сезонних� відмінностей� –� À� пацієнтів,� я³і
хворіли� навесні,� протромбіновий� інде³с� бÀв� ниж-
че�60�%�À�50,0�%�хворих,�взим³À�–�À�27,3�%�(t=1,85),
вліт³À�–�À�42,2�%�і�восени�–�À�29,2�%�осіб�(t=1,75).
Не� виявлено� сезонних� відмінностей� рівня�фібри-
но�енÀ� ³рові� À� хворих� на� лептоспіроз.

Âèñíîâêè
1.� Отримані� дані� свідчать,�що� À� померлих� від

лептоспірозÀ� найчастіше� хворобÀ� спричиняла
L.�icterohaemorrhagiae�(49,5�%).

2.� Гемора�ічний� синдром� є� провідним� ³омпо-
нентом�пато�енезÀ�і�³лінічної�³артини�тяж³их�форм
лептоспірозÀ� і� вели³ою� мірою� визначає� про�ноз
недÀ�и.� Прояви� �емора�ічно�о� синдромÀ� À� хворих
на� лептоспіроз,� я³і� видÀжали,� виявлено� À� 75�%
обстежених,� а� À� пацієнтів� з� летальним� вислідом
хвороби�–� À�100�%.

3.� Найчастішими� проявами� �емора�ічно�о� син-
дромÀ� À� померлих� від� лептоспірозÀ� бÀли� �емора-
�ічна� пневмонія� і� внÀтрішньоальвеолярні� ³рово-
виливи� (69,9�%),� �емора�ії� і� ³ровотечі� À� слизові
оболон³и� травно�о� ³аналÀ,� бронхів,� трахеї� (55,4
%)� та� �емора�ії� в�ш³ірÀ,� підш³ірнÀ� ³літ³овинÀ,�м’я-
зовÀ� т³анинÀ� (51,5�%).

4.�У�хворих�на�лептоспіроз� �емора�ічний�синд-
ром�бÀв� значнішим� À� зимовÀ� і� веснянÀ� пори� ро³À,
що� підтверджÀється� ³лінічними� і� лабораторними
даними.
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H E M O R R H A G I C  S Y N D R O M E  A T
L E P T O S P I R O S I S

I.H.�Yavorsky,�O.O.�Zubach,�S.P.�Selvestr,�O.M.�Zinchuk

SUMMARY.�Peculiarities�of�hemorrhagic�syndrome
in�131�leptospirosis�cases�were�researched.�The�main

manifestations� of� hemorrhagic� syndrome� are
hemorrhagic�pneumonia�(69,9�%),�hemorrhages�into
mucous�membranes�of�alimentary�tract,�bronchi�and
trachea�(55,4�%),�hemorrhages�into�skin�and�muscles
(51,5�%).
Key�words:�leptospirosis,�hemorrhagic�syndrome.
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Запорізь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти

Вивчено�зміни�ім¾ноло�ічних�по±азни±ів�на�фоні
висо±оа±тивної�антиретровір¾сної�терапії�¾�50�ВІЛ-
інфі±ованих� пацієнтів.� Через� 48� тиж.� лі±¾вання� за-
фі±совано�значне�підвищення�рівня�Т-лімфоцитів,�Т-
хелперів,�ім¾норе�¾ляторно�о�інде±с¾.�Виявлено,�що
найбільший� приріст� ±іль±ості� СD4-лімфоцитів
відмічається�через�12�тиж.�після�почат±¾� висо±оа±-
тивної�антиретровір¾сної�терапії�(ВААРТ)�незалежно
від�стадії�ВІЛ-інфе±ції,�а�на�24-м¾�тижні�відмічаєть-
ся�тенденція�до�зниження�±іль±ості�Т-хелперів.

Ключові�слова:�ВІЛ-інфе±ція,�висо±оа±тивна�ан-
тиретровір¾сна�терапія,�СD4-лімфоцити.

На�фоні� �лобально�о� поширення� ВІЛ-інфе³ції
в� ЦентральномÀ� і� Східноєвропейсь³омÀ� ре�іонах
У³раїна� залишається� ³раїною,�що� найбільше� по-
страждала� від� епідемії,� де� спостері�аються
найбільші� темпи� ростÀ� зараження� ВІЛ-інфе³цією.
Серед� європейсь³их� держав� і� ³раїн�СНД� в� У³раїні
відзначається�найбільший�рівень�поширеності�ВІЛ-
інфе³ції� серед� доросло�о� населення� (15-49� ро³ів)
–�1�%�[1].

Невід’ємним� ³омпонентом� про�рами� надання
³омпле³сної� медичної� допомо�и� ВІЛ-інфі³ованим
поряд� із� профіла³ти³ою� та� лі³Àванням� опортÀні-
стичних� інфе³цій� є� антиретровірÀсна� терапія.� На
сÀчасномÀ� етапі� антиретровірÀсна� терапія� прово-
диться�шляхом� ³омбінації� я³�мінімÀм� трьох� препа-

ратів� відразÀ� –� ВААРТ.� За� даними� за³ордонних
досліджень� [2-4],� правильно� проведена� терапія
дозволяє� значно�поліпшити�я³ість�життя�пацієнтів,
нормалізÀвати� я³існі� та� ³іль³існі� по³азни³и� імÀні-
тетÀ� на� фоні� при�нічення� вірÀсної� реплі³ації� і
збільшити� виживання� хворих� на� стадії� СНІДÀ.

Метою� дослідження� бÀла� оцін³а� динамі³и� імÀ-
ноло�ічних� по³азни³ів� À� ВІЛ-інфі³ованих� пацієнтів
на�фоні�ВААРТ�À�перші�48�тиж.�лі³Àвання.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�50�хворих�на�ВІЛ-

інфе³цію,�я³і�бÀли�на�облі³À�в�Запорізь³омÀ�обласномÀ
центрі�профіла³ти³и�і�боротьби�з�ВІЛ/СНІДом�і�я³і�рані-
ше�не�отримÀвали�антиретровірÀснÀ�терапію.�Середній
ві³�хворих�становив�32�ро³и�(від�23�до�45).�Жіно³�бÀло
24,� чолові³ів� –� 26.� Серед� обстежених� À� 12� пацієнтів
діа�ностована�ІІ,�À�26�–�ІІІ,�À�12�–�ІV�³лінічна�стадія�ВІЛ-
інфе³ції� (відповідно� до� ³ласифі³ації� ВООЗ,� 2006)� [5].
Середній�час�перебÀвання�на�диспансерномÀ�облі³À�з
моментÀ�виявлення�ВІЛ-інфе³ції�с³лав�5�ро³ів�(від�1�до
9�ро³ів).�При�цьомÀ�À�8�осіб�ВІЛ-інфе³ція�бÀла�виявле-
на�вже�на�стадії�СНІДÀ.�Серед�12�хворих�з�ІV�³лінічною
стадією�À�8�основними�СНІД-інди³аторними�захворю-
ваннями� бÀли� позале�еневі�форми� тÀбер³ÀльозÀ� (тÀ-
бер³Àльозний�плеврит,�тÀбер³Àльоз�лімфатичних�вÀзлів,
міліарний�тÀбер³Àльоз),�À�3�–�пневмоцистоз,�в�1�–�то³-
соплазмовий�енцефаліт.�Основним�сÀпÀтнім�захворю-
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ванням�бÀв�хронічний��епатит�С,�я³ий�виявлено�À�78�%
пацієнтів.

Призначення� ВААРТ� проводилося� хворим� ВІЛ-
інфе³цією�відповідно�до�стандартів�ВООЗ�[5]:

-� I�або� II� ³лінічна�стадія�при�рівні�CD4-лімфоцитів
<200� ³літин/м³л

-�III�³лінічна�стадія�при�рівні�CD4-лімфоцитів�<350
³літин/м³л

-�IV�³лінічна�стадія�незалежно�від�рівня�CD4-лімфо-
цитів.

Всі�хворі�отримÀвали�однÀ�з�трьох�схем�ВААРТ�пер-
шо�о� рядÀ� відповідно� до� ре³омендацій� ВООЗ� [5]:
Комбівір�+�Іфавіренц�(30�пацієнтів),�Комбівір�+�Невірапін
(9�осіб),�Комбівір�+�Нелфінавір�(11�хворих).

Обся�� імÀноло�ічно�о� обстеження� в³лючав� визна-
чення� рівня� Т-лімфоцитів� (CD3+),� Т-хелперів� (CD4+),
Т-³ілерів� (CD8+),� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ� (CD4+/
CD8+)� за� допомо�ою�моно³лональних� антитіл� вироб-
ництва�«Becton�Dickinson»�на�проточномÀ�цитофлÀори-
метрі�FACSCalibur�(Becton�Dickinson,�США).�Обстеження
проводили�перед�призначенням�ВААРТ,�а�та³ож�через
12,�24,�36�і�48�тиж.�на�фоні�лі³Àвання.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�даних�проводили�з
ви³ористанням�³омп’ютерної�про�рами�Statistica�6.0.�Дані
представлені� À� ви�ляді�М� (95�%�CI),� де�M�–� середнє
арифметичне,�95�%�СІ�–�95�%�довірчий�інтервал.�Для
порівняння�незалежних��рÀп�ви³ористовÀвався�U�³ри-
терій�Манна-Уїтні.�Для�порівняння�залежних��рÀп�ви³о-
ристовÀвали�³ритерій�Віл³о³сона.�Розбіжності�вважали
статистично�значимими�при�Р<0,05.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Динамі³а� імÀноло�ічних� по³азни³ів� на� фоні

проведення� ВААРТ� в� обстежених� представлена� в
таблиці�1.�До�почат³À�лі³Àвання�встановлено�знач-
не� зниження� по³азни³ів� абсолютної� та� відносної
³іль³ості� CD4-лімфоцитів,� а� та³ож� імÀноре�Àлятор-
но�о� інде³сÀ.

При� вивченні� динамі³и� рівня� Т-хелперів� À� хво-
рих,� я³і� отримÀвали� різні� схеми�ВААРТ,� значимих
відмінностей� виявлено� не� бÀло.� Та³ож� не� вияв-
лено� впливÀ� статі� та� ві³À� на� імÀноло�ічнÀ� ефе³-
тивність�ВААРТ.

Таблиця�1

По³азни³и�імÀно�рами�À�хворих�на�ВІЛ-інфе³цію�на�фоні�проведення�ВААРТ�[М�(95�%�CI)]

ВААРТ�
По³азни³� Базовий�рівень�

12�тиж.� 24�тиж.� 36�тиж.� 48�тиж.�

%� 78�(74-82)� 81�(78-84)� 80�(77-82)� 79�(75-82)� 80�(77-82)�
CD3� абс.

/м³л�
1010�(836-1185)� 1000�(855-1145)� 911�(777-1045)� 977�(786-1168)� 1280�(1102-1458)*�

%� 13�(10-16)� 20�(16-23)*� 19�(16-22)*� 20�(16-23)*� 21�(19-24)*�
CD4� абс.

/м³л�
165�(131-198)� 243�(194-292)*� 220�(167-273)*� 247�(177-316)*� 334�(272-396)*�**�

%� 59�(55-63)� 57�(53-61)� 56�(52-60)� 55�(50-60)� 56�(52-60)�
CD8� абс.

/м³л�
755�(611-900)� 702�(578-826)� 660�(538-742)� 673�(523-824)� 675�(578-726)�

CD4/CD8� 0,24�(0,17-0,31)� 0,41�(0,30-0,52)*� 0,38�(0,29-0,47)*� 0,40�(0,29-0,51)*� 0,45�(0,35-0,55)*�

Приміт³и:�*� –�значима�за�³ритерієм�Віл³о³сона�(Р<0,05)�розбіжність�з�базовим�рівнем,�**� –�з�12�тижнями.

Вже� через� 12� тиж.� після� почат³À� лі³Àвання
відмічалося� значиме� (Р<0,01)� підвищення� абсо-
лютної� ³іль³ості� CD4-лімфоцитів� (+78� ³літин/м³л),
відносної� ³іль³ості� CD4-лімфоцитів� (+7�%)� та� імÀ-
норе�Àляторно�о� інде³сÀ� (в� 1,7� разÀ).� В� подаль-
шомÀ,� на� 24-36� тиж.� лі³Àвання,� мало�місце� дея³е
зниження� цих� трьох� імÀноло�ічних� по³азни³ів,
одна³� вони� залишалися� значно� вищими,� ніж� до
почат³À� лі³Àвання.

По³азни³и� абсолютної� і� відносної� ³іль³ості� Т-
лімфоцитів� протя�ом� 36� тиж.� лі³Àвання� значимо

не� відрізнялися.� Рівень� CD8-лімфоцитів� –� я³� аб-
солютної,�та³�і�відносної�³іль³ості�протя�ом�48�тиж.
лі³Àвання� мав� тенденцію� до� зниження.

Через�48�тиж.�лі³Àвання�À�хворих�відмічено�зна-
чиме� підвищення� за�альної� ³іль³ості� Т-лімфоцитів
на� 20�%,� �оловним� чином� за� рахÀно³� дворазово�о
підвищення� абсолютної� ³іль³ості� Т-хелперів
(відносна� ³іль³ість� підвищилася� в� 1,6� разÀ).� ІмÀно-
ре�Àляторний� інде³с� протя�ом� всьо�о� часÀ� спосте-
реження�мав� позитивний� приріст� і� йо�о� підвищен-
ня� через� 48� тиж.� лі³Àвання� с³лало� 1,8� разÀ.
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При� оцінці� динамі³и� рівня� CD4-лімфоцитів� на
фоні�ВААРТ�залежно�від�³лінічної�стадії�ВІЛ-інфе³ції
(табл.� 2)� виявлено,�що� почат³ова� ³іль³ість� Т-хел-
перів� À� пацієнтів� з� різними� ³лінічними� стадіями

сÀттєво� не� відрізнялася.� Через� 48� тиж.� лі³Àвання
найбільший� приріст� абсолютної� ³іль³ості� СD4-
лімфоцитів� зафі³совано� À� пацієнтів� з� III� ³лінічною
стадією.

Таблиця� 2

Рівень�CD4-лімфоцитів�À�хворих�з�різними�³лінічними�стадіями�ВІЛ-інфе³ції�[М�(95%CI)]

Приріст�
Клінічна�стадія�

Рівень�CD4-лімфоцитів�
до�лі³Àвання�

Рівень�CD4-лімфоцитів�
через�48�тиж.�ВААРТ� абс� %�

II�(n=12)� 188�(107-268)� 319�(151-487)� +131� +169�
III�(n=26)�� 157�(117-197)� 354�(263-444)� +197� +225�
IV�(n=12)� 164�(62-267)� 297�(191-403)� +133� +181�

Виявлено� залежність� динамі³и� ³іль³ості� Т-хел-
перів� від� почат³ово�о� їх� рівня� в� обстежених� хво-
рих.� У� пацієнтів� з� почат³овим� рівнем�CD4-лімфо-
цитів� менше� 100� ³л./м³л� (середній� по³азни³� 45)
за� 48� тиж.� лі³Àвання� приріст� с³лав� +200� ³л./м³л
(середній�по³азни³�245)� (мал.�1).�При�вищомÀ�по-
чат³овомÀ� рівні� CD4-лімфоцитів� (>100� ³л./м³л)
приріст� ³іль³ості� Т-хелперів� с³лав� +160� ³л./м³л
(почат³овий�–�220,�через�48�тиж.�–�380)� (мал.�2).

Мал.�1.�Динамі³а�абсолютної�³іль³ості�Т-хелперів�на�фоні
ВААРТ� À� пацієнтів� з� почат³овим� рівнем�CD4+�менше
100�³л./м³л.

Мал.�2.�Динамі³а�абсолютної�³іль³ості�Т-хелперів�на�фоні
ВААРТ� À� пацієнтів� з� почат³овим� рівнем�CD4+� більше
100�³л./м³л.

Проведене�дослідження� підтверджÀє�дані� інших
авторів�[6-8]�про�те,�що�на�фоні�ВААРТ�ма³сималь-
не� підвищення� ³іль³ості� CD4-лімфоцитів� спостері-
�ається�в�перші�12�тиж.�лі³Àвання.�У�той�же�час,�на
відмінÀ� від� за³ордонних� досліджень� [9,� 10],� в� я³их
протя�ом� 48� тиж.� лі³Àвання� динамі³а� Т-хелперів
стій³о�позитивна,� À�наших�пацієнтів�на�24-мÀ�тижні
лі³Àвання�� ми� спостері�али� тенденцію� до� знижен-
ня� ³іль³ості� CD4-лімфоцитів.� Причини� цьо�о� яви-
ща� потребÀють� подальшо�о� вивчення.

Âèñíîâêè
1. На� фоні� ВААРТ� через� 48� тиж.� лі³Àвання

відмічається� значиме� підвищення� рівня� Т-лімфо-
цитів,� Т-хелперів,� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ.

2. Найбільший�приріст�³іль³ості�СD4-лімфоцитів
відмічається� через� 12� тиж.� після� почат³À� ВААРТ
незалежно� від� стадії� ВІЛ-інфе³ції.

3. На�24-мÀ�тиж.�лі³Àвання�спостері�ається�тен-
денція� до� зниження� абсолютної� ³іль³ості� CD4-
лімфоцитів.

4. Найбільший� приріст� абсолютної� ³іль³ості
СD4-лімфоцитів� на� фоні� ВААРТ� зафі³совано� À
пацієнтів� з� III� ³лінічною� стадією�ВІЛ-інфе³ції.
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D Y N A M I C S  O F  I M M U N O L O G I C A L
P A R A M E T E R S  I N  H I V - I N F E C T E D
P A T I E N T S  A G A I N S T  B A C K G R O U N D  O F
HIGHLY A C T I V E  A N T I R E T R O V I R A L
T H E R A P Y

D.H.� Zhyvytsia

SUMMARY.�We� studied� changes� in� immunological
parameters�after�the�administration�of�highly�active
antiretroviral� therapy� (HAART)�in� 50� HIV-infected
patients.�The�most� significant� changes�during� the
48-week�study�period�were�revealed�for�T-cells,�CD4+

T-cells,�CD4+/CD8+.�The�biggest� increase�of�CD4+

T-cells� was� after� 12� weeks� of� highly � active
antiretroviral�therapy�independently�on�HIV-infection
stage.� After� 24�weeks� of� HAART� the�CD4+� T-cells
amount�was�tended�to�decrease.
Key�words:�HIV-infection,�highly�active�antiretrovirus
therapy,�CD4-lymphocytes.
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Вивчені�особливості�фа±торів�ризи±¾�поширення
ВІЛ-інфе±ції� при� наданні� медичної� і� парамедичної
допомо�и�населенню.�Встановлено,�що�¾�17�%�меди±ів
з��р¾п�ризи±¾�ре�¾лярно�вини±ають�небезпечні�на�за-
раження� ВІЛом� сит¾ації.� Таємниця� діа�ноз¾� ВІЛ-
інфе±ції� ¾�стаціонарно�о�хворо�о�¾с±ладнює�¾мови
профіла±ти±и�вн¾трішньолі±арняно�о�поширення�ВІЛ¾
та� проведення� пост±онта±тної� профіла±ти±и� ВІЛ-
інфе±ції�серед�меди±ів.�Надання�парамедичної�до-
помо�и�немеди±ами�с¾проводж¾ється�±онта±том� із
потенційно�інфі±ованим�біоло�ічним�матеріалом.

Ключові� слова:� ВІЛ-інфе±ція,� медпрацівни±и,
професійне�зараження,�чинни±и�ризи±¾.

На� відмінÀ� від� інших� вели³их� епідемій�минÀло-
�о�епідемія�ВІЛ-інфе³ції� не�є�самообмежÀвальною.
Це� зÀмовлено� особливостями� інфе³ційно�о� про-
цесÀ� –� взаємодії� збÀдни³а� з� імÀнною� системою
ор�анізмÀ.� ВІЛ� в� ор�анізмі� людини� не� тіль³и� здат-
ний�Àни³ати� імÀнно�о�³онтролю,�але�й�сам�Àражає
³лючові� лан³и� імÀнної� системи,�спричинюючи� тяж-
³ий�незворотний�імÀнодефіцит.�Натомість,�створен-
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ня� ефе³тивних� ва³цин� на� сÀчасномÀ� етапі� зали-
шається� нездійсненним� завданням,� а� томÀ� імÀн-
но�о� прошар³À� серед� населення� сформÀватися
не� може� À� принципі.� Ризи³� зараження� та³ож� не
залишається� сталою� величиною� –� він� зростає� з
ро³À� в� рі³� пропорційно� до� відсот³а� Àражено�о
населення� в� ре�іоні� [1].

В� У³раїні� зареєстровано� більше� 120� тис.� лю-
дей,�я³і�живÀть�з�ВІЛ�(ЛЖВ),�що�с³ладає�1,5�%�до-
росло�о� населення.� За� даними� серомоніторин�À,
в� 2006� р.� поширеність� ВІЛ-інфе³ції� зросла� на
15,5 %�і�с³лала�154,3�на�100�тис.�населення.�Івано-
Фран³івсь³а� область� перебÀває� À� стабільній�фазі
епідемії� з� незначною� тенденцією� до� зменшення
попÀляції�ЛЖВ�(-�4.1�%)�[2].

У� несприятливих� епідемічних� Àмовах� вини³ає
необхідність� в� оцінці� існÀючих� і� розробці� додат³о-
вих� заходів� безпе³и� персоналÀ� та� пацієнтів� лі³À-
вально-профіла³тичних� за³ладів� для� зниження
ризи³ів� зараження� на� ВІЛ� À� процесі� професійно-
�о� надання� медичної� допомо�и� хворим.

Метою� роботи� бÀло� вивчити� епідемічний� стан
населення�в� Івано-Фран³івсь³ій�області� та�оцінити
наявність�ризи³ів� передачі�ВІЛ-інфе³ції� в� лі³Àваль-
но-профіла³тичних� за³ладах� (ЛПЗ),� запропонÀва-
ти� ре³омендації� для� вдос³оналення� інфе³ційно-
�о� ³онтролю.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Вивчено�статистичні�по³азни³и,�взяті�в�Івано-Фран-

³івсь³омÀ�обласномÀ�центрі�профіла³ти³и�ВІЛ-інфе³ції
і�боротьби�зі�СНІДом,�проведено�ан³етÀвання�139�мед-
працівни³ів,� я³і�мають�професійний� ³онта³т� із� потен-
ційно� інфі³ованим� біоло�ічним�матеріалом:� хірÀр�и� –
26,�а³Àшер-�іне³оло�и�–�25,�оториноларин�оло�и�–�16,
стоматоло�и�–�19,�невропатоло�и�–�8,�маніпÀляційні�мед-
сестри�–�21,�санітар³и�–�24,�а�та³ож�72�не�меди³и.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Станом�на�1.01.2007�р.�в�області�зареєстрова-

но� 804� ВІЛ� позитивні� особи.� Шляхи� передачі
інфе³ції� в� області� серед� доросло�о� населення
пов’язані� насамперед� з� поведін³овим� ризи³ом
(63,2�%� –�споживання� ін’є³ційних�нар³оти³ів�(СІН),
22,3�%� –� статеві� стосÀн³и),� а� серед�дітей� –� із�пе-
ринатальним� ³онта³том� (4,7�%).�Фа³тів� заражен-
ня� в� лі³Àвальних� Àстановах� пацієнтів� і� меди³ів� в
області� не� зафі³совано,� одна³� існÀвання� À� 9,8�%
невстановлено�о�шляхÀ� дозволяє� припÀстити,�що
він� все-та³и� віді�рає� дея³À� роль.� За�альна� Àра-
женість� населення� на� цей� період� с³лала� 45,07� на
100�тис.�населення.�Част³а�жіно³�і�дітей�серед�них

неÀхильно�зростає� і� на�почато³�2007�р.�жін³и�ста-
новили�44,0�%,�а�діти�до�14�ро³ів�–�13,3�%.

Поширення� ВІЛÀ� в� різних� ³онтин�ентах� насе-
лення� неодна³ове� (табл.� 1).� Висо³і� відсот³и
інфі³ованих� мають� та³і� ³онтин�енти:� СІН
(31,94 %),� особи� в� за³ладах� позбавлення� волі
(15,15�%),� �етеросе³сÀальні� партнери� ВІЛ-пози-
тивних� осіб� (17,64�%),� анонімно� обстежені� особи
(5,34�%).�Це�відображає�наявність�низ³и�сÀб’є³тив-
них� і� об’є³тивних� чинни³ів,�що� здатні� нівелювати
запобіжні� ефе³ти� від� заходів� зі� зниження� ш³о-
ди,� я³і� проводяться� À� сÀспільстві� (бар’єри� À� ста-
тевих� ³онта³тах� й� одноразові� шприци� для� СІН)
[3].� Висо³ий� стÀпінь� інфі³ованості� спостері�аєть-
ся�серед�передчасно�померлих�людей,�я³им�про-
ведений�сÀдмеде³спертний�розтин�–�17,65�%.�Ця
обставина� зÀмовлює� наростання� ризи³À� профес-
ійно�о� зараження� À� сÀдмеде³спертів� й� патоло-
�оанатомів.

Натомість,� залишається� порівняно� низь³им
рівень� інфі³Àвання� донорів� (0,06� %)� і� ва�ітних
(0,08 %).� Реальний� відсото³� інфі³овано�о� насе-
лення� із�числа�всіх� тестованих�осіб�с³ладає�в�При-
³арпатсь³омÀ� ре�іоні� 0,47�%,�що� вдвічі� менше� від
за�альнодержавно�о� по³азни³а� –� 1,16�%� (табл.� 1).

Позитивним� по³азни³ом� є� відсÀтність� випад³ів
інфі³Àвання� медпрацівни³ів� та� пацієнтів� À� лі³À-
вальних� за³ладах� міста.� Одна³� при� ан³етÀванні
139� медпрацівни³ів� виявлено� існÀвання� ризи³À
зараження� та� недостатню� їх� настороженість.� Ри-
зи³овані� ситÀації� (табл.� 2)� вини³ають� доволі� час-
то.�У�лі³арів�хірÀр�ічно�о�профілю�(хірÀр�и,�а³Àшер-
�іне³оло�и,� ЛОР,� стоматоло�и)� вони� поля�ають� в
прориві,� про³олі,� порізі� рÀ³авичо³,� попаданні
³рові� на� неÀш³оджені� ш³ірÀ� і� слизові� оболон³и,
про³оли� чи� порізи� ш³іри� під� час� операції� тощо.
Лі³арі� стоматоло�и� і� ЛОР� часто� працюють� без� за-
хисних�щит³ів� і� о³Àлярів,�що� сприяє� потраплянню
на�ш³ірÀ� обличчя� і� ³он’юн³тивÀ� аерозолю� слини� з
доміш³ами� ³рові� або� �ною� пацієнта.� Дея³і� невро-
патоло�и� здійснюють� спинномоз³овÀ� пÀн³цію� без
рÀ³авичо³.� У� медсестер� бÀвають� про³оли� рÀ³ави-
чо³� і� ш³іри� порожнистою� �ол³ою,� À� санітаро³� –
випад³овий� À³ол� порожнистою� �ол³ою� під� час
прибирання�та�³онта³т�з�постільною�білизною,�я³а
³онтамінована� ³ров’ю� чи� виділеннями� з� рани� хво-
ро�о.� Треба� зазначити,�що�більший�ризи³� і� нехтÀ-
вання� правилами� безпе³и� притаманні� меди³ам
старшої� �енерації,� я³і�менше�Àсвідомлюють�небез-
пе³À� зараження� на� ВІЛ-інфе³цію.� Після� небезпеч-
но�о� ³онта³тÀ� з� потенційно-забрÀдненим� біоло�іч-
ним�матеріалом� тіль³и� 60�%�меди³ів� звертаються
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Таблиця�1

Відсото³�ВІЛ-позитивних�серед�обстежених�осіб�в�Івано-Фран³івсь³ій�області�(2006�р.)

Кіль³ість�ВІЛ�«+»�
ГрÀпа�населення�

Кіль³ість� 
обстежених� абс.� %�

В�У³раїні,�
%�

Гетеросе³сÀальні�³онта³ти�з�ВІЛ�«+»�особами�� 17� 3� 17,64� 18,39�
СІН� 191� 61� 31,94� 16,49�
Хвороби,�я³і�передаються�статевим�шляхом� 401� 2� 0,50� 1,53�
Численні�статеві�незахищені�³онта³ти� 315� 3� 0,95� 2,24�
Призовни³и� 8� 1� 12,50� 0,09�
ЗвернÀлися�за�довід³ою� 3592� 4� 0,11� �
Донори�³рові� 14340� 9� 0,06� 0,13�
Ва�ітні� 20327� 17� 0,08� 0,33�
Діти�з�перинатальним�³онта³том� 33� 16� 48,48� �
Позбавлені�волі� 165� 25� 15,15� 12,06�
Клінічні�по³азання� 3862� 5� 0,13� 3,63�
Анонімно�обстежені� 206� 11� 5,34� 3,63�
Медпрацівни³и�з�професійним�ризи³ом� 658� 0� 0� �
Реципієнти�препаратів�³рові� 6� 0� 0� �
Профо�ляди� 608� 3� 0,49� �
Померлі� 17� 3� 17,65� �
Інші�особи� 683� 10� 1,46� �
Всьо�о�тестÀвань� 45538� 215� 0,47� 1,16�

за� пост³онта³тною� профіла³ти³ою,�що� відобра-
жає� я³� знижений� рівень� настороженості,� де³оли
фаталізм,�та³� і�неоднозначність�ситÀації,�що�с³ла-
лася�[4,�5].�О³ремі�хірÀр�и�заявляють,�що�отримÀ-
ють�травми�під�час�операцій�мало�не�щомісяця,�а
отже,�вживати�місячнÀ�антиретровірÀснÀ�профіла³-
ти³À� їм� доведеться� постійно?

На� сьо�одні� хірÀр�и� рід³о� ³ористÀються� двома
парами� рÀ³авичо³� при� ви³онанні� операції� ВІЛ-
інфі³ованомÀ� пацієнтÀ,� а� саме� томÀ,� що� вчасної
інформації� про�ВІЛ-статÀс� хворо�о� вони� не�мають.
По³и�що� хірÀр�и� не� забезпечені� ³ольчÀжними� рÀ-
³авич³ами,� я³і� створюють� додат³овий� захист� від
травматизації� рÀ³� ріжÀчими� предметами.

Таблиця� 2

Оцін³а�медпрацівни³ами�власно�о�ризи³À�зараження�ВІЛом�при�здійсненні�професійних�обов’яз³ів

Кіль³ість�осіб,�я³і�мали� 
потенційно-небезпечні� 
³онта³ти�з�біоло�ічною� 
рідиною�за�останні�3�міс.�

Кіль³ість�осіб,�я³і�прово-
дили�маніпÀляції�без�на-
лежних�засобів�захистÀ� 

за�останні�3�міс.�

Кіль³ість�осіб,�я³і�звернÀ-
лися�за�пост³онта³тною� 

профіла³ти³ою�Медпрацівни³и�

абс.� %� абс.� %� абс.� %�

ХірÀр�и�різних�профілів�(n=26)� 9� 34,61� 0� 0� 5� 11,50�
Стоматоло�и�(n=19)� 3� 15,79� 1� 5,26� 2� 10,53�
ЛОР�(n=16)� 2� 12,50� 5� 31,25� 1� 6,25�
А³Àшер-�іне³оло�и�(n=25)� 3� 12,0� 0� 0� 2� 8,0�
Невропатоло�и�(n=8)� 1� 12,50� 1� 12,50� � -�
Медсестри�(n=21)� 3� 14,29� 0� 0� 2� 9,50�
Санітар³и�(n=24)� 2� 8,33� 1� 4,17� 2� 8,33�
Всьо�о�(n=139)� 23� 16,55� 8� 11,51� 14� 10,07�
Не�меди³и�(n=72)� 4� 5,56� -� -� -� -�

У�2006�р.�14�меди³ів�області�пройшли�чотири-
тижневий� профіла³тичний� ³Àрс� антиретровірÀсної
терапії� (АРТ)� –� зідолам� і� ³алетра� (AZT+3TC+LPR/

rtv)� (табл.� 3).� Із� 5� хірÀр�ів,� я³і� отримали� пост³он-
та³тнÀ� хіміопрофіла³ти³À,� тіль³и� 2� знали� про� ВІЛ-
позитивний�статÀс�сво�о�пацієнта,�2�пацієнти�дали
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з�одÀ� на� тестÀвання� на�ВІЛ� вже� після� прохання,� а
один� пацієнт� відмовився� від� тестÀвання.�Медсес-
три� і� санітар³и� отримали� повний� ³Àрс� АРТ� після
то�о,� я³� À� змивах� зі� шприца� чи� �ол³и� знайдені
антитіла�до�ВІЛ.�У�томÀ�разі,�³оли�антитіл�не�бÀло,
профіла³ти³À� припиняли.� Контроль� за� серо³он-
версією� здійснювали� Àпродовж�1� ро³À� (1,� 3,� 6,� 12
міс.�від�почат³À�пост³онта³тної�АРТ)�[6].�В�жодномÀ
разі� серо³онверсії� À�меди³ів� зафі³совано� не�бÀло.

Необхідно� підтримати� всі� права�ВІЛ-позитивної
особи� на� я³існе� лі³Àвання� і� збереження� ³онфіден-
ційності�діа�нозÀ.�Одна³,�³онфіденційність�не�тотож-
на� се³ретності.� Утаємничення�діа�нозÀ� від� лі³Àючо-
�о� лі³аря� в� стаціонарі� часто� не� віді�рає� позитивної
ролі�для�пацієнта.�Не�знаючи�статÀсÀ�пацієнта,�лі³ар
мимовільно�може� обрати� неправильнÀ� та³ти³À� ве-
дення�хворо�о.�Не�можна�безо�лядно�твердити,�що
лі³Àвання� ВІЛ-інфі³овано�о� не� відрізняється� від
лі³Àвання�ВІЛ-неінфі³овано�о� пацієнта,� я³що�це� не
стосÀється� саме� ВІЛ-інфе³ції.� Із� про�ресÀванням
імÀнодефіцитÀ� частішає� та³а� патоло�ія,� я³� абсце-
си,�фле�мони,� бешиха� з� не³розами�ш³іри,�фасцій,
м’язів,�тромбофлебіт,��нійний�лімфаденіт,�перитоніт,
менін�іт,�менін�оенцефаліт,�анемії,�он³оло�ічна� і� �е-
матоло�ічна� патоло�ія,� хронічні� захворювання
травно�о� ³аналÀ,� хронічні� неспецифічні� захворю-
вання� ле�ень,� тÀбер³Àльоз,� ш³ірні� захворювання
тощо.�Без�специфічної� висо³оа³тивної�АРТ�лі³Àван-
ня� пацієнтів� із� та³ими� станами�бÀде� безÀспішним,
а� часом� і� невиправдано� травматичним� чи� то³сич-
ним.� Незнання� ВІЛ-статÀсÀ� хворо�о� переш³оджає
вчасномÀ�призначенню�необхідної�пацієнтÀ�АРТ�або
призведе� до� небажано�о� переривання� вже� отри-
мÀваної� схеми.

У� стаціонарах� хірÀр�ічно�о� профілю�ВІЛ-інфі³о-
вані� пацієнти� схильні� до� �нійних� Àс³ладнень,
сприйнятливі� до� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій,
а� томÀ�перетворюються�в�потенційне�джерело�по-
лірезистентних�мі³роор�анізмів.� Ця� обставина� ви-
ма�ає� ізоляції� ВІЛ-інфі³овано�о� пацієнта� та� вдÀм-
ливо�о� йо�о� ведення� я³� в� передопераційномÀ,� та³
і� в� післяопераційномÀ� періоді.

В� а³Àшерстві� питання� ведення� ВІЛ-позитивної
ва�ітної� вирішене� більш� дос³онало.� Насамперед
томÀ,�що�Àсім�ва�ітним�двічі�Àточнюється�статÀс�за
допомо�ою�тестÀвання�на�ВІЛ� –�при�взятті�на�облі³
і�в�28�тиж.�ва�ітності.�За�Àмови�постÀплення�на�роди
жін³и,� я³а� не� перебÀвала� на� облі³À� в� жіночій� ³он-
сÀльтації,� ставиться�швид³ий� тест� на� антитіла� до
ВІЛ.�Це� допома�ає� вирішити� питання� про� спосіб� і
та³ти³À� родорозрішення,� а� та³ож� схемÀ� профіла³-
ти³и� верти³ально�о� шляхÀ� передачі� ВІЛ� від� ма-

тері� до� дитини� [7].� Та³ож� статÀс� дітей,� я³і� інфі³о-
вані� перинатально,� не� є� се³ретним� для� лі³Àючо�о
лі³аря,� але� залишається� сÀворо� ³онфіденційним.
Та³а� обставина� допома�ає� Àспішно� вирішÀвати
меди³о-соціальні� проблеми�ВІЛ-інфі³ованої� дити-
ни�[8].

Підвищити� безпе³À� медперсоналÀ� та� вдос³о-
налити� медичнÀ� допомо�À� пацієнтам� стаціонарів
змо�ло� б� за³онодавче� обмеження� таємниці� діа�-
нозÀ� ВІЛ-інфе³ції� для� лі³Àючо�о� лі³аря,� при� збе-
реженні� сÀворої� ³онфіденційності.� СтатÀс� ВІЛ-
інфі³овано�о� пацієнта� та³ож� повинен� бÀти� відо-
мим� для� сімейно�о� чи� дільнично�о� лі³аря,
фтизіатра.�Доцільно� бÀло� б� Àсіх� стаціонарних� хво-
рих� тестÀвати� на� ВІЛ-інфе³цію,� подібно� я³� обсте-
жÀють� на� сифіліс.� В� е³стрених� випад³ах� вини³ає
необхідність� À� проведенні�швид³о�о� тестÀ� на� ВІЛ.
Це� стосÀється� хворих� із� політравмами,� невід³лад-
ними�станами,� із� необхідністю� терміново�о�прове-
дення� реанімаційних� заходів� чи� оперативних
втрÀчань.� Одна³� для� спеціалістів� амбÀлаторно-
полі³лінічних� за³ладів,� лі³арів� швид³ої� допомо-
�и,� стоматоло�ічних� ³абінетів� ВІЛ-статÀс� пацієнта
знати� не� обов’яз³ово� і� це� допоможе� підвищити
соціальний� захист� людини.

Нерід³о�À�побÀті�вини³ають�ситÀації,�за�розливі
на� зараження� на�ВІЛ� –� À� 5,56�%� опитаних� не�ме-
ди³ів� (табл.� 2).� Вдома� родичам� де³оли� доводить-
ся�допома�ати�людині� із�³ровотечами,�носовою�чи
після� побÀтових� поранень,� травм,� перев’язÀвати
рани,� трофічні� вираз³и� тощо.� Серед� опитаних� не
меди³ів� пра³тично� ніхто� не� ви³ористовÀвав� ла-
те³сні� рÀ³авич³и� або� ви³ористовÀвав� їх� ін³оли.� У
правила� дорожньої� безпе³и� входить� вимо�а� на-
дання� парамедичної� допомо�и� потерпілим� в� ав-
то³атастрофі.� ІснÀють� повідомлення� про� надання
парамедичної� допомо�и� чи� навіть� рододопомо�и
в� позалі³арняних� Àмовах� випад³овими� людьми
(напри³лад,� працівни³ами� міліції).� Дані� ситÀації
несÀть� із� собою� неабия³À� небезпе³À� зараження.
На� сьо�одні� за³онодавство� засе³речÀє� діа�ноз
особи� від� відповідально�о� представни³а� родини
чи� сім’ї,� я³ий� постійно� до�лядає� за� ВІЛ-інфі³ова-
ним�À�домашніх� Àмовах.�З�о�лядÀ�на�це�необхідно
збільшÀвати� прихильність� населення� до� застосÀ-
вання� рÀ³авичо³� при� наданні� парамедичних� видів
допомо�и� не� меди³ами.

Âèñíîâêè
1. Встановлено,� що� в� 16,55�%� опитаних� ме-

ди³ів�ре�Àлярно�вини³ає�³онта³т�із�потенційно�ВІЛ-
³онтамінованим� біоло�ічним� матеріалом.
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2. Таємниця� ВІЛ-статÀсÀ� стаціонарно�о� хворо-
�о� від� лі³Àючо�о� лі³аря� знижÀє� я³ість� лі³Àвально-
діа�ностично�о� процесÀ� та� Àс³ладнює� передÀмо-
ви� для� пост³онта³тної� профіла³ти³и� ВІЛ-інфе³ції
À� меди³ів.

3. В� Àмовах� зростання� попÀляції� ЛЖВ� вини³ає
необхідність� подальшо�о� Àдос³оналення� за³оно-
давчої� бази,�що� дозволило� б� впровадити� в� лі³À-
вальні� за³лади� стаціонарно�о� типÀ�швид³е� тестÀ-
вання� на� ВІЛ.

4. Особи,� я³і� не� є� меди³ами,� при� наданні� па-
рамедичної� допомо�и� рідним� À� випад³ах� побÀто-
вих� поранень� і� носових� ³ровотеч� ³онта³тÀють� із
біоло�ічним� матеріалом� (³ров’ю),� підля�ають� ри-
зи³À� інфі³Àвання� ВІЛом.
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SUMMARY.� The� features� of� risk� factors� of� HIV-
infections�spread�are�studied�at�providing�of�medical
and�paramedical�aids�to�the�population.�It�is�set�that
in�17�%�physicians�from�the�risk-group�have�regulary
situations� dangerous� on� the�HIV� infectioning.� The
secret� diagnosis� of� HIV-infection� at� the� in-patient
complicates�the�terms�of�prophylaxis�of�nosocomial
spread� of� HIV� and� conducting� of� post-contact
prophylaxis�among�the�physicians.�The�paramedical
help�by�people�who�are�not�physicians�is�accompanied
by�the�contact�with�the�potentially�infected�biological
material.
Key�words:�HIV-infection,�medical�staff,�professional
infectioning,�risk�factors.
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Проведене�±омпле±сне�ім¾ноло�ічне�обстеження
дітей,�хворих�на�ротавір¾сн¾�моно-�(РВІ)�та�мі±ст-інфе±-
цію�(РВМІ).�По±азни±и�ім¾нної�відповіді�хворих�на�РВІ
хара±териз¾ються�фізіоло�ічним�рівнем�CD3+,�CD4+,
CD8+�CD14+� лімфоцитів,� Ig� А,�М,�G� та� підвищеним
рівнем�CD19+�протя�ом�¾сьо�о�період¾�захворюван-
ня.�При�РВМІ�протя�ом�¾сьо�о�період¾�хвороби�зни-

жений�рівень�с¾бпоп¾ляцій�лімфоцитів:�CD3+,�CD4+

та�CD8+�на�тлі�фізіоло�ічно�о�рівня�CD14+�і�підвище-
но�о�рівня�CD19+,�¾трим¾ється�фізіоло�ічний�рівень
Ig�А,�М� та�G,� а� в� період�ранньої�ре±онвалесценції
підвищ¾ється� рівень� IgG.

Ключові� слова:� ротавір¾сна� інфе±ція,� ім¾нна
відповідь,� діти.
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Проблема��острих�³иш³ових� інфе³цій� (ГКІ)�має
вели³À�медичнÀ�та�соціальнÀ�значÀщість.�В�останні
ро³и� етіоло�ічна� стрÀ³тÀра� ГКІ� змінюється,� значно
зростає�роль�вірÀсів,�À�томÀ�числі�–�ротавірÀсів�[1,
2].� Частота� захворюваності� на� діарею� ротавірÀс-
ної� природи� À� за�альній� стрÀ³тÀрі� захворюваності
³иш³овими� інфе³ціями� в� різних� ³раїнах� ³оли-
вається�від�35�до�75�%�та�має�тенденцію�до�зрос-
тання�[3,�4].�Саме�ротавірÀси,�я³�правило,�спричи-
нюють� тяж³і� діареї,� від� я³их� щорічно� помирає
близь³о� 1� млн� дітей� ві³ом� до� 5� ро³ів� [5,� 6].� Про
широ³À� розповсюдженість� ротавірÀсної� інфе³ції
свідчить� часте� виявлення� антитіл� до� ротавірÀсів� À
³рові� дітей� та� дорослих.� До� ³інця� третьо�о� ро³À
життя� майже� À� 90�%� дітей� знаходять� ці� антитіла,
що� за� розповсюдженістю� про�рає� тіль³и� респіра-
торним�вірÀсним� інфе³ціям� [7,� 8].

В�У³раїні�захворюваність�на�ротавірÀснÀ� інфе³-
цію�с³ладає�біля�40�%�від�за�альної�³іль³ості�³иш-
³ових� інфе³цій,� а� та³ож� ³ожен� рі³� з’являються
повідомлення� про� епідемічні� спалахи� À� томÀ� чи
іншомÀ� ре�іоні� ³раїни� [1,� 9].

Дея³і�автори�в³азÀють�на�те,�що�в�60-70�%�ви-
пад³ів� ротавірÀсна� інфе³ція� реєстрÀється� не� я³
моно-,� а� я³�мі³ст-інфе³ція,�що� найчастіше� зÀмов-
лена� поєднанням� ротавірÀсів� з� ба³терійною�фло-
рою�[3,�7].�Значне�поширення�ротавірÀсної�інфе³ції
серед� населення� на� всіх� ³онтинентах� світÀ� з� пері-
одичними� епідемічними� підйомами� та�можливістю
вини³нення� тяж³их�форм� недÀ�и,� часте� Àраження
дітей�перших�ро³ів�життя�визначають�її�а³тÀальність
[1,�10,�11].

Метою� дослідження� є� Àдос³оналення� діа�но-
сти³и�та�терапії�ротавірÀсної�моно-�та�мі³ст-інфе³ції
À� дітей� на� основі� вивчення� особливостей� імÀнної
відповіді� хворих.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Проведене�³омпле³сне�імÀноло�ічне�обстеження�94

хворих�дітей�ві³ом�від�1�міс.�до�5�ро³ів;�з�них�À�30�дітей
діа�ностована�ротавірÀсна�моно-інфе³ція,�À�64�–�рота-
вірÀсна�мі³ст-інфе³ція.�З�метою�порівняння�імÀнних�по-
³азни³ів� хворих� проведене� обстеження� 30� здорових
дітей�(³онтрольна��рÀпа),�зіставних�за�статтю�та�ві³ом,
я³і�протя�ом�3�останніх�місяців�не�хворіли.

Верифі³ацію� діа�нозÀ� здійснювали�шляхом� вияв-
лення�ротавірÀсно�о�анти�енÀ�в�³алових�масах�хворих
та�визначення�титрÀ�антитіл�до�ньо�о�в�динаміці�хворо-
би�методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА).�Верифі-
³ація�ротавірÀсної�мі³ст-інфе³ції�–�шляхом�додат³ово-
�о�ба³теріоло�ічно�о�дослідження�випорожнень� (виді-
лення� Àмовно-пато�енних� мі³роор�анізмів:� протею� і

³лебсієли;�пато�енних�ба³терій:�ши�ел,�сальмонел,�па-
то�енних�штамів�ешерихій)�і�виявлення�динамі³и�титрÀ
антитіл�за�допомо�ою�реа³ції�а�лютинації�до�виділених
штамів�мі³роор�анізмів�за�час�спостереження�за�хво-
рими.

Усі� хворі� імÀноло�ічно�обстежені�в� �остромÀ�пері-
оді�недÀ�и�та�в�період�ранньої�ре³онвалесценції:�визна-
чені� вміст� попÀляцій� та� сÀбпопÀляцій� імÀнних� ³літин
(СD3+,�СD4+,�СD8+,�СD14+,�СD19+)�(метод�моно³лональ-
них� антитіл)� та� імÀно�лобÀлінів� ³ласів�A,�M,�G� (метод
простої�радіальної�імÀнодифÀзії)�À�³рові.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Під� спостереженням� перебÀвало� 94� дитини

ві³ом�від�1�міс.�до�5�ро³ів;�з�них�À�30�дітей�(31,9�%)
діа�ностована�РВІ,�À�64�(68,1�%)�–�РВМІ,�при�цьомÀ
À� 48� (75,1�%)� вона� бÀла� обÀмовлена� поєднанням
ротавірÀсів� із� Àмовно-пато�енною� флорою� (K.
pneumoniae,�P.�mirabilis�та�P.�vulgaris)�і�À�16�(24,9�%)
–� із� пато�енною�флорою� (Shigella,� Salmonella,� па-
то�енні�штами�E.�coli).

При� аналізі� імÀноло�ічних� по³азни³ів� виявле-
но,�що� À� ³рові� хворих� на�РВІ� в� �острий� період� по-
³азни³и� ³іль³існо�о� вмістÀ� лімфоцитів� CD3+,� CD4+,
CD8+� та� CD14+� не� відрізнялися� від� та³их� À� здоро-
вих� дітей,� а� рівень� CD19+� значно� підвищÀвався.
При� РВМІ� в� �острий� період� хвороби� знижÀвався
рівень�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів�CD3+,�CD4+�та�CD8+

на� тлі� фізіоло�ічно�о� рівня� CD14+� та� підвищено�о
рівня� CD19+� порівняно� з� по³азни³ами� здорових
дітей.� Відзначено� віро�ідне� зниження� по³азни³ів
відносно�о� вмістÀ�CD3+,�CD4+� та�CD8+� лімфоцитів� À
�острий� період� РВМІ� порівняно� з� відповідними
по³азни³ами� хворих� на� РВІ� (табл.� 1).

У� динаміці� захворювання� при� РВІ� рівень� CD3+

та�CD4+�лімфоцитів�підвищÀвався,�а�CD19+�–�дещо
знижÀвався.� При� РВМІ� відмічалося� підвищення
рівня�CD3+,�CD4+,�CD8+�та�CD14+�й�зниження�рівня
CD19+,� але� ці� зміни� бÀли� незначними.� У� період
ранньої� ре³онвалесценції� відмічене� віро�ідне� зни-
ження� по³азни³ів� вмістÀ� CD3+� та� CD4+� лімфоцитів
та� підвищення� рівня� CD14+� À� хворих� на� РВМІ� по-
рівняно� з� по³азни³ами� хворих� на� РВІ.

Рівень� Ig�А,�М�та�G�³рові�хворих�в��острий�пе-
ріод� бÀв� одна³овим� в� обох� �рÀпах� пацієнтів� і� сÀт-
тєво� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� здорових� дітей
(табл.�2).

В� динаміці� захворювання� ³іль³існий� вміст� Ig
А,�М� та� G� À� хворих� на� РВІ� залишався� пра³тично
та³им�же,�при�РВМІ�рівень� Ig�А�та�М�не�відрізняв-
ся� від� по³азни³ів� здорових� дітей,� а� IgG� –� трохи
підвищÀвався.
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По³азни³� Контрольна��рÀпа� Період�хвороби� РВІ� РВМІ�

Гострий� 58,6±0,6� 52,2±0,91,2�
CD3+� 60,6±1,2�

Рання�ре³онвалесценція� 61,9±0,63� 55,0�±0,71,2,3�
Гострий� 36,0±0,4� 30,1±0,71,2�

CD4+� 36,3±0,8�
Рання�ре³онвалесценція� 37,7±0,43� 32,7±0,81,2,3�
Гострий� 24,2±0,5� 19,8±0,81,2�

CD8+� 25,7±0,7�
Рання�ре³онвалесценція� 24,3±0,6� 22,8±0,61,2�
Гострий� 14,6±0,5� 13,6±0,9�

CD14+� 13,3±0,7�
Рання�ре³онвалесценція� 13,4±0,6� 16,0±0,71,2,3�
Гострий� 22,1±0,51� 23,3±0,61�

CD19+� 17,3±0,8�
Рання�ре³онвалесценція� 20,8±0,81� 22,2±0,61�

Таблиця�1

Рівень�сÀбпопÀляцій�лімфоцитів�(%)�³рові�хворих�на�РВІ�та�РВМІ�À�різні�періоди�захворювання�(M±m)

Приміт³и�(тÀт� і�далі):� 1�–�віро�ідна�різниця�порівняно�з�по³азни³ами�здорових�дітей;� 2�–�з�по³азни³ами�дітей,�хворих�на
РВІ;� 3�–�віро�ідна�різниця�порівняно�з�по³азни³ами�в��острий�період�недÀ�и.

Таблиця� 2

Вміст�імÀно�лобÀлінів�(�/л)�А,�М�та�G�À�³рові�хворих�на�РВІ�та�РВМІ�в�різні�періоди�захворювання�(M±m)

По³азни³� Контрольна��рÀпа� Період�хвороби� РВІ� РВМІ�

Гострий� 0,64±0,10� 0,60�±0,10�
IgA� 0,58±0,24�

Рання�ре³онвалесценція� 0,62±0,10� 0,55�±0,03�
Гострий� 0,91±0,10� 0,92�±0,03�

IgM� 0,62±0,23�
Рання�ре³онвалесценція� 0,89±0,10� 0,88�±0,02�
Гострий� 9,26±0,30� 9,55�±0,30�

IgG� 7,22±2,07�
Рання�ре³онвалесценція� 10,1±0,50� 11,00±0,203�

Та³им� чином,� рівень� дея³их� по³азни³ів� імÀн-
но�о� статÀсÀ� хворих�можна� вважати� я³� озна³À� ди-
ференційної�діа�ности³и�РВІ�та�РВМІ.�Та³,�при�зни-
женні� рівня� лімфоцитів� CD3+� до� (52,2±0,9)�%� та
CD4+� до� (30,1±0,7)�%� À� �остромÀ� періоді� недÀ�и� й
підвищенні� рівня� CD14+� до� (16,0±0,7)�%� в� період
ранньої� ре³онвалесценції� ймовірнішим� бÀде� на-
явність� À� хворих� ротавірÀсної� мі³ст-інфе³ції,� ніж
ротавірÀсної� моно-інфе³ції.

З�ÀрахÀванням�то�о,�що�при�РВМІ�відмічається
виражене� при�нічення� ³літинної� лан³и� імÀнної
системи� протя�ом� Àсьо�о� захворювання,� вважає-
мо� необхідним� пере�лянÀти� стандарти� лі³Àвання
цьо�о� інфе³ційно�о� процесÀ� на� ³ористь� в³лючен-
ня�до�схеми�терапії� імÀномодÀлюючих�засобів�пар-
ціальної� дії.

Âèñíîâêè
1.� По³азни³и� ³літинної� лан³и� імÀнної� відповіді

хворих� на� РВІ� хара³теризÀються� фізіоло�ічним
рівнем�CD3+,�CD4+,�CD8+,�CD14+�лімфоцитів�і�підви-
щеним� рівнем� CD19+,� а� при� РВМІ� –� зниженим
рівнем� сÀбпопÀляцій� лімфоцитів:� CD3+,� CD4+� та
CD8+� на� тлі�фізіоло�ічно�о� рівня�CD14+� і� підвище-
но�о� рівня� CD19+.

2.� По³азни³и� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ� при
РВІ�хара³теризÀються�фізіоло�ічним�рівнем�імÀно�-
лобÀлінів�А,�М�та�G�протя�ом�Àсьо�о�періодÀ�недÀ-
�и,�а�при�РВМІ�–�фізіоло�ічним�рівнем�А,�М�та�G�в
�острий� період� хвороби� та� підвищеним� рівнем
імÀно�лобÀлінÀ� G� в� період� ранньої� ре³онвалес-
ценції.

3.� Низь³і� рівні� Т-лімфоцитів� (CD3+,� CD4+� та
CD8+)� À� ³рові� хворих� на� РВМІ� протя�ом�маніфес-
тації� патоло�ічно�о� процесÀ,� віро�ідно,� потребÀють
роз�лядÀ� питання� про� в³лючення� імÀно³оре�Àю-
чих�засобів�парціальної�дії�À�стандарти�терапії�хво-
рих� на� ротавірÀснÀ�мі³ст-інфе³цію.
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I M M U N E  R E S P O N S E  O F  C H I L D R E N
W I T H  R O T A V I R A L  M O N O -  A N D  M I X E D
I N F E C T I O N

S.V.� Kuznetsov,� T.O.� Kirsanova

SUMMARY.�The�article�presents� the�results�of� the
complex�study�of�immune�response�in�children�with
rotaviral�(RVI)�mono-�and�mixed�infection�(RVMI).�The
immune�status�of�RVI�is�characterized�by�physiological
level�of�СD3+,�СD4+,�СD8+,�СD14+�lymphocytes,�IgA,
M,�G�and�increased�level�of�СD19+�during�the�whole
period�of�the�disease.�The�immune�status�of�RVMI�is
characterized�by�decreased�level�of�СD3+,�СD4+,�СD8+

lymphocytes�against�the�background�of�physiological
level�of�СD14+,�increased�level�of�СD19+�during�the
whole�period�of�the�disease,�physiological�level�of�IgA,
M,�G�in�acute�period�and�increased�level�of�IgG�in
early�reconvalescence�period.
Key�words:� rotaviral� infection,� immune�response,
children.
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Запорізь³ий�державний�медичний�Àніверситет

Наведено�дані�специфічно�о�сероло�ічно�о�обсте-
ження�310�ва�ітних�і�90�дітей�ранньо�о�ві±¾�відносно
цитоме�аловір¾с¾�(ЦМВ)�та�вір¾сів��ерпес¾�1-�о�й�2-�о
типів.�Виділено��р¾пи�ризи±¾�вроджено�о�інфі±¾ван-
ня�плод¾�і�новонароджено�о�цими�зб¾дни±ам�і�періо-
ди� найчастішо�о� постнатально�о� інфі±¾вання� дітей
ранньо�о�ві±¾.

Ключові�слова:�цитоме�аловір¾с,��ерпесвір¾си,
специфічний�сероло�ічний�профіль,�ва�ітні,�діти�ран-
ньо�о�ві±¾.

Меди³о-соціальна� проблема� �ерпесвірÀсних
інфе³цій� зÀмовлена� тим,� що� вони� належать� до
надзвичайно� поширених� інфе³ційних� захворю-
вань,� мають�широ³ий� спе³тр� ³лінічних� озна³� (від
безсимптомних� форм� до� тяж³их� Àражень� нерво-
вої�системи�та�вісцеральних�ор�анів),�можÀть�бÀти
передані� плодÀ� трансплацентарно� та� під� час� по-
ло�ів� з� розвит³ом� вродженої�форми� хвороби.� Се-
ред� �ерпесвірÀсів� найбільш� поширеними� є� вірÀси
просто�о� �ерпесÀ� 1-�о� й� 2-�о� типів� (ВПГ-1/2)� і
(ЦМВ).�Дані�літератÀри�свідчать�про�те,�що�до�80 %
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доросло�о� населення� інфі³овано� ВПГ-1,� а� ВПГ-2
–�10�%�жіно³� і�15�%�чолові³ів� [1,�2].�У�різних�³раї-
нах� частота� інфі³Àвання� ЦМВ� ³оливається� від� 45
до� 98�%.� Інфі³Àвання� ВПГ-1� зазвичай� відбÀваєть-
ся�À�перші�3�ро³и�життя�дитини�[3,�4],�а�À�³раїнах,
що�розвиваються,�10-35�%�дітей�протя�ом�першо-
�о�ро³À� інфі³Àються�ЦМВ�[5,�6].

Особливо� небезпечними� є� внÀтрішньоÀтробні
форми� �ерпесвірÀсних� інфе³цій.� Та³,� інфі³Àються
ЦМВ� 1-1,5�%� плодів,� À� 10�%� я³их� À� подальшомÀ
виявляються� Àраження� нервової� системи� (мі³ро-
цефалія,� затрим³а� розÀмово�о� розвит³À,� сÀдоми),
ор�анÀ�зорÀ�(хоріоретиніт),�слÀхÀ�(майже�до�повної
�лÀхоти),� печін³и� і� селезін³и� (�епатоспленоме�а-
лія,� �епатит,� тромбоцитопенія)� тощо� [5-7].� ВнÀтрі-
шньоÀтробна� та� перинатальна� �ерпетична� інфе³-
ція,� ви³ли³ана�ВПГ-1,� може� бÀти� причиною� пери-
натальної� летальності,� передчасних� поло�ів� і
ранішньої� інвалідизації� (�лÀхота,� сліпота,� сÀдоми,
парези,� паралічі,� �епатоспленоме�алія,� розÀмова
відсталість)� [1,�2].

Мета� роботи� –� визначення� інфі³Àвання� ва�іт-
них� і� динамі³и� первинно�о� інфі³Àвання� новона-
роджених� і� дітей� ранньо�о� ві³À� вірÀсами� �ерпесÀ
1-�о,� 2-�о� типів� і�ЦМВ�за�резÀльтатами�порівняль-
но�о� аналізÀ� специфічно�о� сероло�ічно�о� профі-
лю� наведено�о� ³онтин�ентÀ� обстежених.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під� спостереженням� бÀло� 310� ва�ітних� і� 90� дітей

ранньо�о�ві³À,�що�меш³ають�À�Запорізь³ій�області.�Об-
стеження�ва�ітних�проводили�під�час�с³ринін�ово�о�до-

слідження�в�рам³ах�про�рами�«РепродÀ³тивне�здоро-
в’я�2001-2005�ро³ів».�ГрÀпа�новонароджених�і�дітей�ран-
ньо�о�ві³À�сформована�методом�випад³ової�вибір³и.

Серед�обстежених�дітей�бÀло�39�дівчато³�(43,4�%)�і
51�хлопчи³�(56,6�%).�За�ві³ом��рÀпа�дітей�представлена
та³:�33�новонароджених�(36,7�%),�15�дітей�ві³ом�від�1�до
3�міс.�(16,7�%),�11�–�від�3�до�6�міс.�(12,2�%),�16�–�6-12
міс.�(17,7�%),�15�–�ві³ом�понад�1�рі³�(16,7�%).

Кров�для�дослідження�À�ва�ітних�і�дітей�ві³ом�понад
1�міс.�набирали�з�периферичної�вени,�а�À�новонарод-
жених�–�із�пÀповинно�о�залиш³À.�У�³рові�ва�ітних�і�дітей
за� допомо�ою� імÀноферментно�о� аналізÀ� визначали
рівні�антицитоме�аловірÀсних�(анти-ЦМВ)�і�проти�ерпе-
тичних�1-�о,�2-�о�типів�(анти-ВПГ-1/2)�імÀно�лобÀлінів
³ласÀ�G�(IgG)�і�наявність�відповідних�імÀно�лобÀлінів�М
(IgМ).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Аналіз� отриманих� резÀльтатів� щодо� ва�ітних

(табл.� 1)� по³азав,�що� інфі³Àвання�ЦМВ� цієї� �рÀпи
обстежених� с³лало� 65,0�%� (201�жін³а),� а� ВПГ-1/2
–� 74,5�%� (231� жін³а).� Та³им� чином,� 109� ва�ітних
залишалися�неімÀнними�до�ЦМВ�і�79�–�до�ВПГ-1/2,
тобто� бÀли� не� захищеними� від� цих� розповсюдже-
них� вірÀсів� і� с³ладали� вели³À� �рÀпÀ� ризи³À� розвит-
³À� �острої�форми� хвороби� під� час� ва�ітності� з� ви-
со³ою� ймовірністю� інфі³Àвання� плодÀ.

До� �рÀпи� ризи³À� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³À-
вання� плодÀ� �ерпесвірÀсами� віднесли� та³ож� ва�іт-
них� із� сероло�ічними� озна³ами� а³тивної� інфе³ції:
7�(2,3�%),�À�³рові�я³их�визначалися�анти-ЦМВ�IgМ,
та�32� –�з�анти-ВПГ-1/2� IgМ.

Таблиця�1

Специфічний�сероло�ічний�профіль�ва�ітних�щодо�ВПГ-1/2�і�ЦМВ

ВПГ-1/2�(n=310)� ЦМВ�(n=310)�
Сероло�ічний�мар³ер�

абс.�число� %� абс.�число� %�

IgG-� 109� 35,0� 79� 25,5�

IgG+� 201� 65,0� 231� 74,5�

ВраховÀючи� той�фа³т,�що�до� �рÀпи�обстежен-
ня� Àвійшли� жін³и,� я³і� перебÀвали� на� різних� тер-
мінах�ва�ітності,�в�подальшомÀ�ми�вдалися�до�по-

рівняльно�о� аналізÀ� рівня� інфі³Àвання� �ерпес-
вірÀсами� À� першомÀ� та� останньомÀ� триместрах
(табл.�2).

Таблиця� 2

Динамі³а�інфі³Àвання��ерпесвірÀсами�(IgG+)�жіно³�залежно�від�термінÀ�ва�ітності

ВПГ-1/2� ЦМВ�
Термін�ва�ітності�

абс.�число� %� абс.�число� %�

Перший�триместр (n=102)� 64� 62,6� 74� 72,4�

Третій�триместр (n=98)� 73� 74,4� 86� 88,2�
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Я³�випливає�з�таблиці�2,�зі�збільшенням�термі-
нÀ� ва�ітності� зростає� і� рівень� серопозитивних� до
ЦМВ�і�ВПГ-1/2�жіно³,�тобто�з�плином�часÀ�продов-
жÀється� природний� процес� постÀпово�о� інфі³À-
вання� неімÀнних� людей� вірÀсами� означеної� �рÀ-
пи,�що�збільшÀє�відносний�ризи³�внÀтрішньоÀтроб-
но�о� інфі³Àвання� плодÀ.

Аналіз� специфічно�о� імÀноло�ічно�о� статÀсÀ
новонароджених� відносно�ЦМВ� і� ВПГ-1/2� (табл.� 3)
по³азав,�що�відсото³�сероне�ативних�до�цих�вірÀсів
дітей� першо�о�місяця�життя� пра³тично� дорівнював

цьомÀ� по³азни³À� в�жіно³,� я³і� перебÀвали� на� треть-
омÀ�триместрі�ва�ітності.�При�цьомÀ�в�³рові�жодно-
�о� новонароджено�о� не� виявлено� специфічні� до
ЦМВ� і�ВПГ-1/2� IgМ,�що� значно� Àс³ладнювало�діа�-
ности³À� вродженої� вірÀсної� інфе³ції� À� цій� ві³овій
�рÀпі�дітей.�Лише�³омпле³сний�діа�ностичний�підхід
з� ÀрахÀванням� анамнестичних� (антенатальний� та
перинатальний� анамнез),� ³лінічних� і� специфічних
сероло�ічних�даних�дитини� і�матері�дає�можливість
своєчасно� діа�ностÀвати� внÀтрішньоÀтробнÀ� інфе³-
цію� À� новонароджених.

Таблиця�3

Специфічний�сероло�ічний�статÀс�новонароджених�відносно�ВПГ-1/2�і�ЦМВ�(n=33)

Сероло�ічний�по³азни³� абс.�число� %�
+� 22� 66,7�

сÀмнівний� 4� 12,1�IgG�
–� 7� 21,2�
+� 0� 0�В

П
Г
-1
/2
�

IgM�
–� 33� 100,0�
+� 29� 87,9�

сÀмнівний� 0� 0�IgG�
–� 4� 12,1�
+� 0� 0�Ц

М
В
�

IgM�
–� 33� 100,0�

На�першомÀ�році�життя�(табл.�4)� із�зростанням
ві³À�дітей�(від�1�міс.�до�1�ро³À)�постÀпово�відбÀва-
лося� збільшення� відносно�о� по³азни³а� сероне-
�ативних� до� ВПГ-1/2� (з� 46,7�%� À� віці� 1-3� міс.� до
100 %� –�ві³ом�від�6�до�12�міс.)�на�фоні�відсÀтності
озна³� «свіжо�о»� інфі³Àвання� вірÀсами� (не�ативні
специфічні� IgM).�Це� є� проявом� рÀйнÀвання� «мате-

ринсь³их»� проти�ерпетичних� антитіл� ³ласÀ� G,� я³і
потрапили� до� ³рові� дитини�ще� À� пренатальномÀ
періоді.� Лише� після� першо�о� ро³À� життя� бÀло� за-
реєстровано� постÀпове� зменшення� ³іль³ості� не-
імÀнних� до�ВПГ-1/2� дітей� (66,7�%),� тобто� в� цьомÀ
віці� частіше� відбÀвалося� постнатальне� інфі³Àван-
ня� �ерпесвірÀсами� обох� типів.

Таблиця�4

Специфічний�сероло�ічний�статÀс�дітей�ранньо�о�ві³À�відносно�ВПГ-1/2�і�ЦМВ

1-3�міс.��
(n=15)�

3-6�міс.��
(n=11)�

6-12�міс.�
(n=16)�

старші�1�ро³À��
(n=15)�

Сероло�ічний�по³азни³�
абс.� 
число�

%�
абс.� 
число�

%�
абс.� 
число�

%�
абс.� 
число�

%�

+� 3� 20,0 1� 9,1� 0� 0� 5� 33,3�
сÀмнівний� 5� 33,3� 1� 9,1� 0� 0� 0� 0�IgG�

–� 7� 46,7� 9� 81,8� 16� 100,0� 10� 66,7�
+� 0� 0� 0� 0� 0� 0� 0� 0�В

П
Г
-1
/2
�

IgM�
–� 15� 100,0� 11� 100,0� 16� 100,0� 15� 100,0�
+� 12� 80,0� 9� 81,8� 13� 81,4� 10� 66,6�

сÀмнівний� 1� 6,6� 1� 9,1� 2� 12,4� 1� 6,6�IgG�
–� 2� 13,4� 1� 9,1� 1� 6,2� 4� 26,8�
+� 1� 6,6� 2� 18,2� 1� 6,2� 2� 13,3�Ц

М
В
�

IgM�
–� 14� 93,4� 9� 81,8� 15� 93,8� 13� 86,7�

Відносно� специфічно�о� сероло�ічно�о� статÀсÀ
щодо� ЦМВ� À� дітей� ранньо�о� ві³À� бÀла� відмічена
інша� ³артина:� впродовж� перших� 12� міс.� життя
рівень� серопозитивних� до� ЦМВ� дітей� ÀтримÀвав-

ся�на�одномÀ�висо³омÀ�по³азни³À�(80�%�À�дітей�1-
3�міс.,�81,8�%�–�3-6�міс.,�81,4�%�–�6-12�міс.)�на�фоні
постÀпово�о� зниження� ³іль³ості� сероне�ативних
до� цьо�о� збÀдни³а� малю³ів� (з� 13,4�%� до� 6,2�%
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відповідно).�Лише�після� першо�о�ро³À�життя� част-
³а� імÀнних� до� ЦМВ� дітей� різ³о� знижÀвалася� (до
66,6�%),�при�цьомÀ�сÀттєво�зростав�рівень�неімÀн-
них�пацієнтів�(26,8�%).�Слід�відмітити,�що�в�³ожній
ві³овій� �рÀпі� дітей� реєстрÀвалися� пацієнти� з� по-
зитивними� анти-ЦМВ� ІgМ.

Та³ий� відносний� дисбаланс� À� специфічномÀ
анти-ЦМВ� імÀноло�ічномÀ� статÀсі� дітей� ранньо�о
ві³À� є� відображенням� двох� постÀпових� різно-
спрямованих� процесів:� одночасно�о� рÀйнÀвання
«материнсь³их»� протицитоме�аловірÀсних� імÀно-
�лобÀлінів�³ласÀ�G�À�³рові�дітей�першо�о�ро³À�життя
та� інфі³Àвання� осіб� цієї� ві³ової� �рÀпи� різними� ви-
дами� поширених� серед� дорослих� ЦМВ.

Підтвердженням� цьо�о� припÀщення� є� �рафіч-
не�зображення�динамі³и�титрÀ�анти-ЦМВ�ІgG�³рові
обстежених�дітей�(мал.�1),�з�я³о�о�видно,�що�ма³-
симальні�рівні�цьо�о�по³азни³а�відмічалися�À�³рові
новонароджених,� в� я³ій� бÀла� найвищою� ³онцен-
трація� специфічних� імÀно�лобÀлінів�материнсь³о�о
походження,� та�дітей�старших�за�1�рі³,� значна�ча-
стина� я³их� бÀла� інфі³ована�ЦМВ� вже� постнаталь-
но.� У� віці� 3-6� міс.,� ³оли� реєстрÀється� та³� званий
«імÀноло�ічний� провал»,� обÀмовлений� рÀйнÀван-
ням�материнсь³их�антитіл,�рівень�анти-ЦМВ�IgG�бÀв
мінімальним.
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Мал.�1.�Динамі³а�рівня�антицитоме�аловірÀсних�ІgG�À
³рові�новонароджених�і�дітей�ранньо�о�ві³À.

Âèñíîâêè
1.� До� �рÀпи� ризи³À� вроджено�о� інфі³Àвання

плодÀ� та� новонароджено�о� цитоме�аловірÀсами
та� вірÀсами� �ерпесÀ� 1-�о,� 2-�о� типів� належать
ва�ітні,� в� ³рові� я³их� під� час� специфічно�о� обсте-
ження� реєстрÀються� противірÀсні� антитіла� ³ласÀ
М,�сероне�ативні�жін³и� та� ті,� я³і� пройшли�первин-
не� обстеження� в� останньомÀ� триместрі� ва�ітності
з� виявленням� висо³о�о� рівня� противірÀсних
імÀно�лобÀлінів� G.

2.� При� проведенні� специфічно�о� сероло�ічно-
�о� обстеження� новонароджених� лише� ³омпле³с-

ний� діа�ностичний� підхід� з� ÀрахÀванням� анамне-
стичних� (антенатальний� та� перинатальний� анам-
нез),� ³лінічних� і� сероло�ічних� даних� дитини� й�ма-
тері�дає�можливість�своєчасно�діа�ностÀвати�внÀт-
рішньоÀтробнÀ� інфе³цію.

3.� Висо³і� рівні� анти-ЦМВ� і� анти-ВПГ-1/2� IgG� À
новонароджених� та� дітей� перших�місяців� життя� є
відображенням� «вроджено�о»� імÀнітетÀ� до� цих
поширених� вірÀсів.

4.�Найбільша�швид³ість�постнатально�о� інфі³À-
вання� дітей� ранньо�о� ві³À� вірÀсами� �ерпесÀ� 1-�о,
2-�о�типів�припадає�на�ві³�1-3�ро³и,�тоді�я³�інфі³À-
вання� ЦМВ� відбÀвається� раніше� –� починаючи� з
6-12�міс.
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C O M P A R A T I V E  C H A R A C T E R I S T I C S  O F
S P E C I F I C  S E R O L O G I C  P R O F I L E  T O
C Y T O M E G A L O V I R U S  A N D  T Y P E S  I ,  I I
O F  H E R P E S  V I R U S E S  A T  P R E G N A N T
W O M E N  A N D  C H I L D R E N  O F  E A R L Y
A G E

O.V.�Usachova

SUMMARY.�The�article�presents�data�on�serologic
study�of�310�pregnant�and�90�children�of�early�age
concerning�CMV�and�Herpes�viruses�of�the�1�and�2
types.�The�groups�of�risk�on�the�innate�infecting�of
fetus� and� newborns� were� selected.� There� were
defined�the�periods�of�the�most�frequent�postnatal
infecting�of�children�of�early�age.
Key� words:� Cytomegalovirus,� Herpes� viruses,
specific�serologic�profile,�pregnant�women,�children
of�early�age.



40

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

©�Коле³тив� авторів,� 2007
УДК� 616.921.5:612.392.7

С.Л.� Рибал³о,�Ю.М.� Анісімова,� В.Р.� Боровсь³ий,� Л.Д.�Жар³ова,� С.Т.� Дядюн

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

ІнститÀт�харчової�хімії�і�техноло�ії�НАН�У³раїни,�ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних�хвороб
ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни,�м.�Київ

В�е±сперименті�in�vitro�та�in�vivo�виявлено�анти-
�рипозн¾� дію� соєвих� прод¾±тів,� що� об¾мовлено
ін�ібіцією�нейрамінідазної�а±тивності�вір¾сів� �рип¾,
стим¾ляцією�прод¾±ції�альфа-інтерферон¾,�ім¾номо-
д¾люючими�властивостями�біоло�ічно�а±тивних�ре-
човин� сої.� Соєві� прод¾±ти� позитивно� впливали� на
лі±¾вальн¾� а±тивність� проти�рипозних� препаратів,
підсилюючи� їх�дію.�Отримані�рез¾льтати�обґр¾нто-
в¾ють� доцільність� ви±ористання� соєвих� прод¾±тів
для�профіла±ти±и��рип¾�і�я±�фа±тор�допоміжної�те-
рапії�цієї�інфе±ції�¾�людей.

Ключові�слова:��рип,�соєві�прод¾±ти,�е±спери-
мент.

Численні� ³ліні³о-е³спериментальні� досліджен-
ня� свідчать� про� те,�що� хара³тер� харчÀвання� є� ос-
новною� причиною� підвищеної� сприйнятливості
ор�анізмÀ� до� вірÀсних� і� ба³терійних� інфе³цій,�що
є�наслід³ом�істотних�змін�в� імÀнних�процесах.�При
дефіциті� споживання� біл³а� спостері�ається� при-
�нічення� трансформації� лімфоцитів� –� невід’ємної
частини� за�ально�о� Àніверсально�о� механізмÀ
³літинно�о� імÀнітетÀ� [1].� Визначено� роль� вітамінів
(піридо³син,� ас³орбінова� ³ислота,� ретинол,� β-³а-
ротин,� то³офероли),� поліненасичених�жирних� ³ис-
лот,� мі³роелементів� (залізо,� цин³,� селен� та� ін.)� À
реалізації� специфічних� ³літинних� і� �Àморальних
імÀнних� реа³цій� і� À� здійсненні� неспецифічно�о
захистÀ� ор�анізмÀ� [2,� 3].

Одним�зі�шляхів�фÀн³ціональної� ре�Àляції� імÀн-
ної� системи� є� спрямована�модифі³ація�метаболіз-
мÀ� імÀно³омпетентних� ³літин� за� допомо�ою� алі-
ментарних� впливів� (дієтична� ³ореляція).� Ідея
проведення� анти�еннеспецифічної� імÀнопрофі-
ла³ти³и� за�альної� захворюваності� в� процесі� при-
родно�о� харчÀвання� без� ви³ористання� фарма³о-
ло�ічних� засобів� вини³ла� в�резÀльтаті� аналізÀ� чис-
ленних� досліджень� шляхом� вивчення
ефе³тивності� соєвих� продÀ³тів� при� ряді� захворю-
вань� [4].

РезÀльтати� імÀноло�ічних� досліджень� по³аза-
ли� імÀномодÀлювальнÀ� а³тивність� соєво�о� біл³а,
вели³ою� перева�ою� я³о�о� є� йо�о� �іпоалер-
�енність,� ле�³а� засвоюваність,� збалансованість
аміно³ислотно�о� с³ладÀ� [5,� 6].

Соя� містить� поліненасичені� жирні� ³ислоти
(лінолева,� ліноленова,� арахідонова),� позитивний
ефе³т� я³их� Àстановлений� при� ряді� запальних� і
автоімÀнних� захворювань� [3].� Фосфоліпід� леци-
тин,� бÀдÀчи� �епатопроте³тором,� разом� з� ас³орбі-
новою� ³ислотою,� виявляє� антио³сидантні� власти-
вості,�стимÀлює� імÀнні�реа³ції� [7].

Соя� ба�ата� на� вітаміни� �рÀпи� В,� то³офероли
(володіють� антио³сидантною� а³тивністю),� β-³аро-
тин� (³рім� антиради³альної� дії,� сприяє� підвищен-
ню� імÀнітетÀ),� ³альциферол,� біотин,� холін,� а� та³ож
мінерали,� з� я³их� найбільш� важливими� для�фÀн³-
ціонÀвання� ³літин� імÀнної� системи� є� залізо,� мідь,
цин³,�що�знаходяться�в�біозасвоюваномÀ�стані� [8-
10].� ЦÀ³ри� сої� стимÀлюють� ріст� біфідоба³терий,� а
нерозчинна� і� розчинна� ³літ³овина� має� сорбційні,
дето³си³Àючі� властивості,� сприяє� нормалізації
фÀн³ції� травно�о� ³аналÀ.� Цінним� є� наявність� À� сої
рядÀ� сполÀ³,� фарма³оло�ічна� а³тивність� я³их
інтенсивно� вивчається� в� останні� ро³и.� Це�флаво-
ноїди,� ін�ібітори� протеаз,�фітати,� сапоніни.

Флавоноїди�мають� ³апілярозміцнювальні,� про-
тизапальні,� антиалер�ічні,� �епатопроте³торні,� ан-
тио³сидантні,� естро�енні� властивості,� впливають
на�ферментні�системи,� імÀнні�й�обмінні�процеси�в
ор�анізмі,� ряд�флавоноїдів� виявляє� протипÀхлин-
нÀ,� протимі³робнÀ� і� противірÀснÀ� а³тивність� [11].
По³азано,�що� дея³і� флавоноїди� можÀть� при�нічÀ-
вати� зворотнÀ� транс³риптазÀ� ретровірÀсів� [12].
Можливо,� флавоноїди� мають� здатність� при�нічÀ-
вати�а³тивність�рядÀ� інших�ферментів� –� я³� ³літин-
них,�та³�і�вірÀсних,�що�може�бÀти�одним�з�механізмів
їх� антивірÀсної� і� антипроліферативної� дії� в� допов-
нення� тих� ефе³тів,� що� прямо� чи� побічно� опосе-
ред³овÀються� антио³сидантними� ефе³тами� цих
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сполÀ³.�Фітати� збільшÀють� а³тивність� природних
³ілерів,� зміцнюють� імÀннÀ� системÀ.� Сапоніни,� я³� і
фітати,� є� антио³ислювачами,� ³онтролюють� рÀйнів-
нÀ� дію� вільних� ради³алів.

Встановлено,�що� ін�ібітори� протеаз,� ³рім� важ-
ливих�фізіоло�ічних�фÀн³цій�(Àчасть�À�системі�з�ор-
тання� ³рові,� фібринолізÀ,� ре�Àляції� артеріально�о
тис³À,�прони³ності�та�ін.),�проявляють�протизапаль-
нÀ� дію,� захищають� ор�анізм� від� рÀйнівно�о� впливÀ
вільних� ради³алів,� іонізÀючої� радіації,� мі³робних
протеаз,� а� та³ож� володіють� антивірÀсними,� анти-
мі³робними�і�фÀн�іцидними�властивостями�[13,�14].

Виявлено� механізм� проявÀ� захисної� дії
ін�ібіторів� протеаз� при� ряді� вірÀсних� інфе³цій� (À
томÀ� числі� при� �рипі).�По³азано,�що�дія� синтетич-
но�о� ін�ібітора� Σ-аміно³апронової� ³ислоти� (ЕАКК)
не� пов’язана� з� її� безпосереднім� іна³тивÀючим
впливом� на� поза³літинний� вірÀс,� вона� не� є� індÀ³-
тором� ендо�енно�о� інтерферонÀ,� а� втрÀчається
безпосередньо� в� процес� репродÀ³ції� вірÀсÀ� в� чÀт-
ливій� ³літині,� �альмÀє� різні� стадії� репродÀ³ційно�о
ци³лÀ�вірÀсÀ,�що�свідчить�про�доцільність� її� засто-
сÀвання� при� лі³Àванні� �рипÀ� [15].� ПричомÀ,� при
е³спериментальномÀ��рипі� ін�ібітори�протеаз�(тра-
силол,� ЕАКК� й� ін.)� мають� не� тіль³и� противірÀснÀ,
але� й� пато�енетичнÀ� а³тивність,� тоді� я³� всі� інші
відомі� проти�рипозні� хіміопрепарати�мають� тіль³и
антивірÀсні� властивості� [16].

Слід� зазначити,�що� лі³арсь³і� засоби� на� основі
ін�ібіторів,� виділених� із� т³анин� тварин� (³онтри³ал,
�ордо³с,� трасилол)� чи� ви�отовлених� із� синтетич-
них�сÀбстанцій� (ЕАКК),�можÀть�ви³ли³ати�алер�ічні
реа³ції� ор�анізмÀ,� À� той� час� я³� ін�ібітори� рослин-
но�о� походження� (із� сої,� ³васолі,� ³артоплі)� діють
більш� «м’я³о»� [17].

Е³спериментально� встановлено,� що� запобі-
�ання� патоло�ічній� дії� протеаз� на�фібринолітичнÀ
системÀ� ор�анізмÀ� ін�ібітором� трипсинÀ� із� соєвих
бобів� À� 1,7� разÀ� перевищÀє� ефе³т� ³онтри³алÀ,� а
час� перебÀвання� ін�ібіторів� протеаз� із� соєвих
бобів� в� ор�анізмі� в� 5� разів� перевищÀє� та³ий� À
ін�ібіторів� тваринно�о� походження,� завдя³и� чомÀ
можна� зменшити� ³іль³ість� ін’є³цій� À� хворих� [18].

Виявлено� імÀномодÀлювальні� властивості
ін�ібіторів� протеаз,� механізм� дії� я³их� À� цілісномÀ
ор�анізмі� надзвичайно� с³ладний,� томÀ�що� визна-
чається� ба�атьма� �Àморальними� фа³торами� і
³літинними� елементами� [13].

Та³им�чином,�наявність� À�сої� ³омпле³сÀ�біоло�іч-
но� а³тивних� речовин�дає� підставÀ� для� ви³ористан-
ня�додат³ово�о�прийомÀ�соєвих�продÀ³тів� я³�одно�о
із� способів� неспецифічно�о� лі³Àвання� �рипÀ.

З�метою� вивчення� впливÀ� соєвих� продÀ³тів� на
перебі�� �рипозної� інфе³ції,� створення� теоретич-
ної� основи� ви³ористання� їх� лі³Àвально-профіла³-
тичних� властивостей� при� цій� інфе³ції� бÀло� прове-
дено� е³спериментальне� дослідження,�що� перед-
бачало� вивчення� механізмÀ� анти�рипозної
а³тивності� соєвих� продÀ³тів,� їх� інтерфероно�енної
а³тивності� і� впливÀ� на� нейрамінідазнÀ� а³тивність
вірÀсÀ� �рипÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
У�роботі�бÀли�ви³ористані:
³ÀльтÀри�³літин�(МДСК�–�перещеплювана�³ÀльтÀра

³літин�нир³и�соба³;�L-41�–�перещеплювані�лімфоблас-
тоїдні�³літини�людини);�вірÀс�вези³Àлярно�о�стоматитÀ
(ВВС),�штам� Індіана,� титр� À� ³ÀльтÀрі� т³анин�L-41�4,0-
5,0�lg�ТЦД

50
;�білі�безпородні�миші,�масою�18-20��;�вірÀ-

си��рипÀ�А/Гон³он�/1/68�(Н3N2),�А/Ві³торія/1/75�(H3N2),
A/FM/1/47�(H1N1)�з�інфе³ційним�титром�алантоїсної�³Àль-
тÀри�вірÀсів�7,0-8,5�lg�EIД

50
,�титром��ема�лютинінів�256-

512�ГАО/0,2�мл.�ВірÀс��рипÀ�А/FM/1/47�(H1N1),�адапто-
ваний�до�ле�еневої�т³анини�мишей,�з�інфе³ційним�тит-
ром�4,0-4,5�lg�LD

50
,�титром��ема�лютинінів�1:128�ГАО/

0,2�мл;�поліІ:ПоліЦ�–�еталонний� індÀ³тор� інтерферонÀ
(фірми�«Hoest»);�препарат�нейрамінідази�з�Astrobacter
ureafaciens�(1�одиниця,�фірма�«Hoest»;�ремантадин�–�КР
(фармацевтична�фірма�«Він³а»,�м.�Хар³ів);

соєві�продÀ³ти,�ви�отовлені�в�ІнститÀті�харчової�хімії
і�техноло�ії�НАН�У³раїни,�я³і�містять�соєвий�сироподіб-
ний�продÀ³т�(³іль³ість�біл³а�–�(10,60±1,21)�%,�ін�ібіто-
ра�трипсинÀ�–�(50,0±3,5)�м��на��1���біл³а�сої,�лінолевої
³ислоти�–�33,2�%,�ліноленової�³ислоти�–�11,2�%,�а�та-
³ож� вітамін� Е,� тіамін,� піридо³син,� ³аротиноїди;� соєвÀ
сÀспензію�(³іль³ість�біл³а�–�(3,3±0,72)�%,�ін�ібітора�трип-
синÀ�–�(44,0±2,0)�м��на�1���біл³а�сої,�лінолевої�³ислоти
–�33,2�%,�ліноленової�³ислоти�–�11,21�%,�а�та³ож�тіа-
мін,�піридо³син,�то³оферол,�³аротиноїди;�соєве�борош-
но�(³іль³ість�біл³а�–�38,3�%).

Визначення�індÀ³ції�інтерферонÀ�(ІФН)�соєвою�сÀс-
пензією�in�vitro�проводили�в�³ÀльтÀрі�лей³оцитів�донорів
людини.�ТитрÀвання�ІФН�здійснювали�за�при�ніченням
цитопато�енної�дії�тест-вірÀсÀ�(ВВС)�[1].

Для�визначення�антивірÀсної�а³тивності�соєвих�про-
дÀ³тів�в�Àмовах�in�vitro�ви³ористовÀвали�добовÀ�³ÀльтÀрÀ
³літин�MDCK�із�сÀцільним�шаром.�До�³літин,�що�ін³ÀбÀ-
вались�із�соєвою�сÀспензією,�вносили�вірÀс��рипÀ,�штам
А/FM/1/47�(H1N1)�À�дозі�100�ІД

50
�(профіла³тична�схема),�а

в� ³літини,�що�бÀли� інфі³овані� вірÀсом,� вносили� соєвÀ
сÀспензію�в�розведенні�1:10�(лі³Àвальна�схема).�Через
72��од� ін³Àбації�³літин�³ÀльтÀральнÀ�рідинÀ�збирали�і�в
ній�визначали�а³тивність��ема�лютинінÀ�(ГА)�та�інфе³цій-
ний�титр�вірÀсÀ��рипÀ�з�титрÀванням�À�³ÀльтÀрі�³літин.
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Вивчення�анти�рипозної�а³тивності�соєвих�продÀ³тів
in�vivo�проводили�в�е³сперименті�на�мишах,�заражених
адаптованим�до�них�вірÀсом��рипÀ�A/FM/1/47�(H1N1),
інфе³ційний�титр�4,0-4,5� lg�LD

50
.�Тварини�бÀли�розді-

лені�на�4��рÀпи:�1-а�(³онтроль�І-�рип)�–�миші,�інфі³овані
вірÀсом��рипÀ,�що�не�одержÀвали�соєвий�продÀ³т;�2-а
(соя�+��рип)�–�миші,�що�одержÀвали�соєвий�сироподіб-
ний�продÀ³т,�я³ий�щодня�додавали�до�раціонÀ�віварію�в
³іль³ості�3-5��/³��протя�ом�3�тиж.�до�зараження�вірÀсом
�рипÀ�і�до�за³інчення�е³спериментÀ;�3-я�(�рип�+�реман-
тадин)�–�миші,�що�одержÀвали�ремантадин�після�інфі³À-
вання�вірÀсом��рипÀ;�4-а�(соя�+��рип�+�ремантадин)�–
миші,�що�одержÀвали�соєвий�продÀ³т�протя�ом�3�тиж.
до�зараження�вірÀсом��рипÀ,�а�після�зараження�–�со-
євий�продÀ³т�і�ремантадин.�Контрольними�(³онтроль�ІІ-
соя)�бÀли�та³ож�тварини,�що�одержÀвали�соєвий�про-
дÀ³т,�але�не�бÀли�інфі³овані�вірÀсом��рипÀ�(n=5).

Визначення�нейрамінідазної�а³тивності�соєвих�про-
дÀ³тів�проводили�за�методом�Aminoff�[20].

МÀта�еннÀ�дію�сироподібно�о�соєво�о�продÀ³тÀ�ви-
значали�в�дослідах� in�vivo�–�на�мишах�[21].�Цито�ене-
тичний�аналіз�станÀ�хромосом�проводили�на�стадії�ме-
тафази.�В�³ожній��рÀпі�тварин�підраховÀвали�по�500�ме-
тафаз.�Висново³�про�цито�енетичнÀ�дію�продÀ³тÀ�робили
за�частотою�появи�і�хара³тером�хромосомних�аберацій.

Морфоло�ічне�дослідження�внÀтрішніх�ор�анів�е³с-
периментальних�тварин�проводили�на�препаратах,�по-
фарбованих��емато³силіном�та�еозином.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Вивчення� анти�рипозної� а³тивності� соєвої� сÀс-

пензії� in� vitro� по³азало,�що� продÀ³т� при� профіла³-
тичній� і� лі³Àвальній� схемах� введення� при�нічÀє
репродÀ³цію� вірÀсÀ� �рипÀ� А/FM/1/47(H1N1)� на
3,0 lg�LD50�(табл.�1).

РезÀльтати� дослідження� анти�рипозної� а³тив-
ності� сироподібно�о� соєво�о� продÀ³тÀ� in� vivo
(табл.� 2)� по³азали,� що� 100�%� тварин,� інфі³ова-

Таблиця�1

Вплив�соєвої�сÀспензії�на�репродÀ³цію�вірÀсÀ��рипÀ�in�vitro

По³азни³и�репродÀ³ції�вірÀсÀ��рипÀ�

Профіла³тична�схема� Лі³Àвальна�схема�Умови�
е³спериментÀ�

Інфе³ційний�титр�вірÀсÀ,
�lg�LD50�

По³азни³�ін�ібіції,�
lg��LD�50�

Інфе³ційний�титр�вірÀсÀ,�
lg��LD�50�

По³азни³�ін�ібіції,�
lg��LD�50�

Соєва�сÀспензія� 1� 3� 1� 3�
Контроль�вірÀсÀ� 4� -� 4� -�

 
них� вірÀсом� �рипÀ� (1-а� �рÀпа),� за�инÀли� в� перші
5�діб�після�введення�вірÀсÀ,�в�той�час�я³�всі�миші,
що� одержÀвали� соєвий� продÀ³т,� вижили� в� цей
термін.� Додат³ове� �одÀвання� соєвим� продÀ³том
протя�ом�3�тиж.�до�інфі³Àвання�і�після�ньо�о�знач-
но� поліпшÀвало� по³азни³и� виживання� тварин
4-ї� �рÀпи,�що� одержÀвали� ремантадин� (за�ибель

12,5�%�мишей� 4-ї� �рÀпи� порівняно� з� 43,0�%� тва-
рин� 3-ї� �рÀпи).�ПричомÀ,� харчÀвання� е³сперимен-
тальних�тварин�соєвим�продÀ³том�не�тіль³и�ефе³-
тивно�підвищÀвало� захиснÀ�дію�ремантадинÀ,� але
і� впливало� на� репродÀ³цію� вірÀсÀ� �рипÀ� в� ле�е-
невій� т³анині� (табл.� 2).

Таблиця� 2

Вплив�соєво�о�продÀ³тÀ�на�е³спериментальнÀ��рипознÀ�інфе³цію

Кіль³ість�мишей,�що�
за�инÀли�в�перші� 

5�діб�після�введення�
вірÀсÀ��рипÀ�Г

р
Àп
а
� 

тв
а
р
и
н
�

Умови�е³спериментÀ� Кіль³ість�мишей�

абс.� %�

Кратність
�захистÀ�

Інде³с� 
ефе³тив-
ності�

Титр�(lg)� 
вірÀсÀ� 
�рипÀ�в� 
ле�еневій� 
т³анині�

1� Грип� 7� 7� 100,0 1� -� 4,5�
2� Соя+�рип� 9� 0� 0� 9,0� 100,0� 2,5�
3� Грип+ремантадин� 7� 3� 43,0� 2,3� 57,0� 1,0�
4� Соя+�рип+ремантадин� 8� 1� 12,5� 8� 87,5� >1,0�
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Вивчення� впливÀ� сироподібно�о� соєво�о� про-
дÀ³тÀ� на� хромосоми� ³літин� ³іст³ово�о� моз³À� ми-
шей,� заражених� вірÀсом� �рипÀ,� виявило� здатність
цьо�о� препаратÀ� знижÀвати� ³іль³ість� аберантних
метафаз� більш� ніж� À� 2� рази� порівняно� з� ³онтро-
лем�(вірÀс��рипÀ)�(t=1,8),�а�в�³омбінації�з�реманта-
дином� –� знижÀвати� ³іль³ість� метафаз� з� порÀшен-
нями�майже� до� рівня� інта³тних� тварин� (табл.� 3).

Проведені� дослідження� in� vitro� з� вивчення
механізмÀ� дії� соєвих� продÀ³тів� по³азали,�що� со-
єва� сÀспензія� і� соєве� борошно� повністю� при�нічÀ-
вали� нейрамінідазнÀ� а³тивність� вірÀсів� �рипÀ� і
референс-препаратів� нейрамінідази� (табл.� 4).

Таблиця�3

Вплив�соєво�о�продÀ³тÀ�на�хромосоми�³літин
³іст³ово�о�моз³À�мишей,�заражених�вірÀсом

�рипÀ�(М±m)

Умови�е³спериментÀ�
Аберантні�метафази

�(%)�
Інта³тні�миші� 3,9±0,5�
ВірÀс��рипÀ� 12,0±1,4�
Соєвий�продÀ³т+вірÀс��рипÀ� 5,4±0,7�
Соєвий�продÀ³т+вірÀс��рипÀ+
ремантадин�

4,9±0,6�

Ци³лофосфамід�� 16,3±1,6�

Таблиця�4

По³азни³и�антинейрамінідазної�а³тивності�соєвої�сÀспензії�і�соєво�о�борошна

По³азни³и�оптичної��Àстоти�(ОГ)�і�%�ін�ібіції�нейрамінідази�

+�соєва�сÀспензія� +�соєве�борошно�Нейрамінідаза�� ОГ/549�–� 
вихідне� 
значення� ОГ/549� %�ін�ібіції� ОГ/549� %�ін�ібіції�

Astrobacter�ureafaciens�103��/мл/хв� 0,910� 0,205� 77,5� 0,215� 76,4�

Astrobacter�ureafaciens�51,5��/мл/хв� 0,510� 0,100� 100,0� 0,105� 100,0�

А/Гон³он��(Н3�N2)� 0,790� 0,095� 100,0� 0,095� 100,0�

А/Ві³торія�(Н3�N2)� 0,760� 0,090� 100,0� 0,100� 100,0�

А/FM/1/47/�(Н1�N1)� 0,800� 0,080� 100,0� 0,095� 100,0�

Дослідження� in� vitro� по³азали,�що� соєва� сÀс-
пензія� стимÀлює� продÀ³цію� інтерферонÀ� в� лей³о-
цитах� людини� (табл.� 5).

�ені� бÀли� повітряними� з� дрібново�нищевим� дис-
теле³тазом,� помірним� ³ровонаповненням� сÀдин
мі³роцир³Àляторно�о� рÀсла,� дещо� значнішим� À
тварин,� я³их� лі³Àвали� ремантадином.� Визнача-
лась� лише� дес³вамація� апі³альної� частини� епіте-
лію� бронхів� і� о³ремих� йо�о� ³літин� без� вираженої
запальної� реа³ції� інтерстиціальної� т³анини.� Вияв-
лена� �іперплазія� перибронхіальних� фолі³Àлів� і
формÀвання� вели³их� перибронхіальних� і� пери-
вас³Àлярних� лімфоїдно-плазмоцитарних� інфільт-
ратів� (фото�1).

У� печінці� заражених� вірÀсом� тварин,�що� одер-
жÀвали� соєвий� продÀ³т,� поряд� з� помірно� вираже-
ною� біл³овою� дистрофією� �епатоцитів,� À� порталь-
них� тра³тах� виявлялися� вели³і� лімфоїдно-плаз-
моцитарні� інфільтрати� (анало�ічні� та³им,� що� À
ле�енях),� �іпертрофія� і� �іперплазія� зірчастих� ре-
ти³Àлоендотеліоцитів� (фото� 2).

Слід� зазначити,�що� дистрофічні� зміни� �епато-
цитів�то³сично�о�хара³терÀ�À�цих�мишей�бÀли�менш
вираженими,�ніж�À�³онтрольних�тварин.�У�селезінці
і� лімфовÀзлах� ³ореня� ле�ень� відмічалися� набря-
³ання� ендотелію,� що� вистилає� синÀси,� значна
³іль³ість� ма³рофа�ів� À� них,� �іпертрофія� та� �іпер-
плазія� рети³Àлярних� ³літин.

Таблиця�5

Вплив�соєвої�сÀспензії�на�продÀ³цію�інтерферо-
нÀ�в�³ÀльтÀрі�лей³оцитів�людини

Умови� 
е³спериментÀ�

Розведення�
А³тивність� 
інтерферонÀ� 

(ІE50/мол)�

Соєва�сÀспензія� 1:10� 160�

Соєва�сÀспензія� 1:100� 160�

Полі�[І]:�[Ц]� 10�м³�/мл� 2560�

При� морфоло�ічномÀ� дослідженні� À� мишей,
заражених�вірÀсом��рипÀ�(1-а��рÀпа),�на�3-5-À�добÀ
після� введення� вірÀсÀ� в� ле�енях� визначалися
хара³терні� для� �рипозної� інфе³ції� дистрофічні
зміни� і� дес³вамація� епітелію� дихальних� шляхів,
виражені� розлади� мі³роцир³Àляції,� во�нищева
бронхопневмонія� і/або� серозно-�емора�ічний
набря³� ле�ень,�що� стали� причиною� за�ибелі� Àсіх
тварин.

У� мишей,�що� одержÀвали� протя�ом� 3� тиж.� до
зараження� соєвий� продÀ³т� (2-а� і� 4-а� �рÀпи),� ле-
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Та³им�чином,�À�мишей,�що�одержÀвали�соєвий
продÀ³т� протя�ом� 3� тиж.� перед� зараженням� і� до
за³інчення� е³спериментÀ,� виявлено� помітний� по-
зитивний� вплив� цьо�о� продÀ³тÀ,�що� проявлялося
запобі�анням� розвит³À� розладів� мі³роцир³Àляції
і� порÀшення� аеро�ематично�о� бар’єрÀ� в� ле�енях
протя�ом� перших� 5� діб� інфе³ції,� а� та³ож� а³тивÀю-
чим� впливом� на� лімфоїднÀ� і� ма³рофа�альнÀ� сис-
теми� ор�анізмÀ,�місцеві� захисні�механізми� в� ле�е-
нях� і� печінці.� Це� переш³оджало� розвит³À� важ³их
проявів� �рипозної� інфе³ції� і� за�ибелі� тварин.

Âèñíîâîê
Проведені� вірÀсоло�ічні� та� морфоло�ічні� дос-

лідження� впливÀ� соєвих� продÀ³тів� на� �рипознÀ
інфе³цію� виявили� чіт³À� захиснÀ� проти�рипознÀ
ефе³тивність� in� vitro� та� in� vivo.� Позитивна� дія� со-
євих� продÀ³тів� обÀмовлена� я³� їх� імÀномодÀлюю-
чими� властивостями,� та³� і� антивірÀсною�дією,�ме-
ханізм� я³ої� поля�ає� насамперед� в� томÀ,�що� в� сої
містяться�ін�ібітори�трипсинÀ,�ізофлавоноїди,�індÀ³-
тори� α-інтерферонÀ,� ін�ібітори� нейрамінідазної
а³тивності� вірÀсів� �рипÀ.� Захисна� дія� соєвих� про-
дÀ³тів� бÀла� підтверджена� цито�енетичними� дослі-
дженнями.�Важливим�є�та³ож�те,�що�соєві�продÀ³-
ти� підсилювали� лі³ÀвальнÀ� а³тивність� проти�ри-
позно�о� препаратÀ.�Отримані� в� е³сперименті� дані
обґрÀнтовÀють� доцільність� ви³ористання� соєвих
продÀ³тів� для� профіла³ти³и� �рипÀ� і� я³�фа³тор� до-
поміжної� терапії� цієї� інфе³ції� À� людей.
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 I N F L U E N C E  O F  S O Y  P R O D U C T S  O N
E X P E R I M E N T A L  I N F L U E N Z A
I N F E C T I O N  C O U R S E

S.L.� Rybalko,� Yu.M.� Anisimova,� V.R.� Borovsky,� L.D.
Zharkova,� S.T.� Diadiun

SUMMARY.�Anti-influenza�effect�of�the�soy�products
is�revealed�in�both�in�vitro�and�in�vivo�experiments.
The�effect�is�due�to�the�inhibition�of�influenza�virus
neuraminidasic� activity,� stimulation� of� alpha-
interferon� production,� and� immunomodulating
properties�of�biologically-active�soy�components.�Soy
products�have�the�increased�therapeutic�effect�on
medical� activity� of� anti-influenza� drugs� thus
increasing�their�effect.�The�obtained�results� justify
the�use�of�soy�products�for�influenza�prophylactics
and�as�a�factor�of�auxiliary�therapy�for�this�infection
in� humans.
Key�words:�influenza,�soy�products,�experiment.
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При��нійних�менін�ітах�і�вір¾сних�енцефалітах�¾
дітей� а±тив¾ється� пере±исне� о±ислення� ліпідів,
біл±ів�і�зниж¾ється�а±тивність�антио±сидантної�си-
стеми.�В±лючення�ме±сидол¾�в�±омпле±сн¾�терапію
та±их�хворих�переш±оджає�наростанню�вільноради-
±ально�о�о±ислення�ліпідів,�біл±ів�і�підвищ¾є�анти-
о±сидантн¾�а±тивність�¾�±рові,�а�та±ож�сприяє�швид-
шом¾� зни±ненню�симптомів� за�альноінфе±ційно�о
синдромів,�ранній�нормалізації�апетит¾�і�ді¾рез¾,�а

та±ож�ре�рес¾�менін�еально�о�і�во�нищево�о�синд-
ромів�та�зменш¾є�тривалість�переб¾вання�хворо�о�¾
відділенні�інтенсивної�терапії�на�ранніх�етапах�зах-
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Гострі� нейроінфе³ції� на� сьо�одні� залишають-
ся� однією� з� а³тÀальних� проблем� À� педіатрії.� Це
пов’язано� з� тим,�що� біля� 1/3� всієї� патоло�ії� нер-
вової� системи� с³ладають� саме� нейроінфе³ції� [1,
2],�я³і,�я³�і�раніше,�займають�значне�місце�в�стрÀ³-
тÀрі� захворюваності� (³ожно�о� ро³À� в� У³раїні� за-
хворює� на�менін�іти� від� 800� до� 1200� дітей� [3],� а
енцефаліти� с³ладають� 20-30�%� серед� всіх� ней-
роінфе³цій� [4]� і� дитячої� смертності� [5-7].� Важли-
вою�медичною� проблемою� є� та³ож�можливі� тяж³і
наслід³и� та� інвалідизація� після� перенесено�о� зах-
ворювання� [5,� 7],�що� визначає� значний� соціаль-
но-е³ономічний� збито³,� я³ий� завдається� сÀспіль-
ствÀ� цією� тяж³ою�патоло�ією.

Саме� томÀ� з’ясÀвання� за�альних� за³ономірно-
стей� пато�енезÀ� нейроінфе³цій� À� дітей� має� важ-
ливе� теоретичне� і� пра³тичне� значення� для� об-
ґрÀнтÀвання� нових� та� Àдос³оналення� нині� існÀю-
чих� видів� пато�енетичної� терапії.� Незважаючи� на
дося�нÀті�Àспіхи�À�вивченні�епідеміоло�ії,�патомор-
фоло�ії,� ³ліні³и� і� терапії� нейроінфе³цій� [8],� зали-
шаються� недостатньо� вивченими� питання� ре�À-
ляції� метаболічно�о� станÀ� ³літини� –� процесів� пе-
ро³сидації�ліпідів,�біл³ів�і�антио³сидантної�системи
(АОС),� а� та³ож� застосÀвання� направленої� ³ори-
�Àючої� терапії.� Встановлено,�що� однією� з� важли-
вих� ре�Àляторних� систем,� я³а� бере� Àчасть� À
підтримці� �омеостазÀ� внÀтрішньо�о� середовища
ор�анізмÀ,� адаптації� до� несприятливих� впливів,
ре�Àляції� метаболічних� процесів� À� ³літинах,� слід
вважати� проо³сидантнÀ� –� пере³исне� о³ислення
ліпідів� (ПОЛ),� біл³ів� (ПОБ)� і� антио³сидантнÀ� сис-
теми� [9-10].� Виявилось,�що� найбільш� інтенсивне
й� тривале� підсилення� реа³ції� вільноради³ально-
�о� о³ислення� ліпідів� і� біл³ів� спостері�ається� при
�іпо³сії,�запальних�та� інфе³ційних�процесах�À�ЦНС
[11-14].

Питання� щодо� ролі� пере³исно�о� о³ислення
біл³ів� À� пато�енезі� нейроінфе³цій� вивчені� недостат-
ньо,�в�томÀ�числі�й�À�дітей,�що�створює�передÀмови
для� �либшо�о� вивчення� пато�енетично�о� зв’яз³À
вільноради³ально�о� о³ислення� ліпідів� і� біл³ів� з
антио³сидантною�системою�захистÀ� ор�анізмÀ.

У� зв’яз³À� з�цим�а³тÀальними�є� та³ож� і� пошÀ³и
способів� ³оре³ції� порÀшень� À� проо³сидантній� та
антио³сидантній�системах,�я³і�підвищÀють�³лінічнÀ
ефе³тивність� ³омпле³сної� терапії� нейроінфе³цій
À� дітей.� З� цією�метою� нами�бÀв� вибраний�ме³си-
дол� –� синтетичний� анти�іпо³сант� з� антио³сидант-
ними� властивостями.

Ме³сидол� за� хімічною� стрÀ³тÀрою� відповідає
емо³сипінÀ� янтарної� ³ислоти,� бÀдÀчи� похідним� 3-

о³сипіридинÀ,� належить� до� �рÀпи� анти�іпо³сантів
з�ноотропними�властивостями�та�антио³сидантною
дією.�Має�широ³ий�спе³тр�фарма³оло�ічної�а³тив-
ності:� є� анти�іпо³сичним,� стреспроте³тивним,� но-
отропним,� протисÀдомним� препаратом,�що� при-
�нічÀє� вільноради³альні� процеси� о³ислення
ліпідів,� зв’язÀючи� пере³исні� ради³али� ліпідів,� а³-
тивно� реа�Àє� �ідро³сильними� ради³алами� пеп-
тидів� і� біл³ів,� володіє� прямою�мембранотропною
дією,�здатний�відновлювати�ÀльтрастрÀ³тÀрні�зміни
�ранÀлярної� ендоплазматичної� мережі� та� міто-
хондрій,�модÀлює�роботÀ�рецепторних� ³омпле³сів,
здатний� при�нічÀвати�ферментативне� і� нефермен-
тативне� ПОЛ.� Володіє� анти�іпо³сичною� дією,� ро-
бить�мембранÀ�менш�ри�ідною� і� стабільною�через
зміни� в’яз³ості,� а� та³ож� прямо�о� вбÀдовÀвання� в
мембранÀ,� де� веде� себе� я³� стабілізатор� ³літинних
мембран.� СÀттєво� перебÀдовÀє� ³літинні� мембра-
ни,�що�призводить�до�зміни�синаптичної�передачі,
поліпшення� інте�ративної� діяльності� моз³À,� плас-
тичності� ЦНС.�Ме³сидол� підвищÀє� а³тивність� ан-
тио³сидантних�ферментів,� відповідальних� за� Àтво-
рення� і� витрачення� а³тивних�форм� ³исню,� зо³ре-
ма,� сÀперо³сиддисмÀтази� [15,� 16].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
БÀло�обстежено�50�хворих�дітей�з�Àраженням�нер-

вової�системи�при�інфе³ційних�захворюваннях,�я³і�лі³À-
валися�стаціонарно�в�дитячій�³лінічній�інфе³ційній�лі³арні
м.�Сімферополя.�Для�порівняння�ефе³тивності�засто-
сÀвання�запропоновано�о�способÀ�³оре³ції�з�ви³орис-
танням�препаратÀ�ме³сидолÀ�всі�діти�бÀли�розподілені
на�настÀпні��рÀпи.

Основна��рÀпа�(20�дітей)�–�це�хворі�з�нейроінфе³ц-
іями,�я³им�додат³ово�до�основної�терапії�бÀло�призна-
чено�ме³сидол�À�відповідних�ві³ових�дозÀваннях�внÀтр-
ішньовенно�–�³рапельно�або�стрÀменево�2�рази�на�день,
впродовж�перших�4�днів.�З��острим��нійним�менін�ітом
бÀло�11�хворих,�із�я³их�з�діа�нозом�«менін�о³о³ова�інфе³-
ція,��енералізована�змішана�форма,�менін�о³о³цемія,�ме-
нін�о³о³овий�менін�іт,� тяж³ий�перебі�»�бÀло�6�дітей,� з
діа�нозом�«�острий��нійний�менін�іт�невстановленої�еті-
оло�ії,�тяж³ий�перебі�»�–�5�хворих.�З�діа�нозом�«�острий
�ерпетичний�енцефаліт,�тяж³ий�перебі�»�бÀло�двоє�хлоп-
чи³ів�ві³ом�7�і�10�ро³ів.

ГрÀпа�порівняння�(30�дітей)�–�це�хворі�на�менін�іти
та�енцефаліти,�я³і�отримÀвали�препарати�основної�те-
рапії� залежно� від� етіоло�ії,� форми� і� стÀпеня� тяж³ості
хвороби.

Усім�хворим�визначали:�продÀ³ти�ПОЛ�À�реа³ції� з
тіобарбітÀровою�³ислотою�за�методом�І.Д.�Стальної�та
співавт.� [17];� за�альні�ліпіди� (ЗЛ)�в�сироватці� ³рові�–
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з�ідно�з�інстрÀ³цією�до�наборÀ�реа³тивів�для�визначен-
ня�за�альних�ліпідів;�о³иснÀ�модифі³ацію�біл³а�–�за�ме-
тодом�Є.Є.�ДÀбініної�та�спіавт.�[18];�за�альний�біло³�(ЗБ)
–�за�допомо�ою�³Àмаси�брильянтово�о��олÀбо�о�[19];
антио³иснÀ�здатність�сироват³и�³рові�людини�–�за�ме-
тодом�В.Л.�Семенова�та�співавт.�[20].

Стан�процесів�ПОЛ,�ПОБ�і�АОС�бÀло�вивчено�À�26
пра³тично�здорових�дітей.�За�статевим�і�ві³овим�с³ла-
дом�вони�не�відрізнялись�від�обстежених�хворих� (се-
редній�ві³�–�4-10�ро³ів).

Забір�³рові�здійснювали�до�почат³À�лі³Àвання�при
Àшпиталенні�та�після�лі³Àвання.

СтатистичнÀ�оброб³À�матеріалÀ�проводили�за�до-
помо�ою� стандартних� методів� варіаційно�о� аналізÀ� і
в³лючали�підрахÀно³�середньоарифметично�о�значен-
ня�³ожно�о�з�по³азни³ів�(М),�середньо³вадратичне�відхи-
лення�(s).�Оцін³а�віро�ідності�резÀльтатів�передбачала
визначення�середньої�помил³и�середньої�арифметич-
ної�(m),�віро�ідності�відмінностей�за�t-³ритерієм�Стью-
дента.�МатематичнÀ�оброб³À�резÀльтатів�проводили�за
допомо�ою�³омп’ютерної�про�рами�«Microsoft�Excel-98».

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Я³� по³азали� дослідження,� À� дітей,� хворих� на

�нійні� менін�іти� та� вірÀсні� енцефаліти� (мал.� 1),� на
момент� �оспіталізації,� а� та³ож� À� �остромÀ� періоді
захворювання� бÀли� підвищені� по³азни³и� ПОЛ
(ТБК-а³тивних� продÀ³тів� ПОЛ),� ПОБ� (ОМБ).� У� той
же� час� виявлено� значне� зниження� вмістÀ� за�аль-
них� ліпідів� і� біл³ів,� а� та³ож� зниження� антио³си-
дантної�а³тивності�системи�(АОА).�У�період�ре³он-
валесценції� відмічалась� тенденція� до� по³ращен-

ня�по³азни³ів,�одна³�повної� їх�нормалізації�не�спо-
стері�алось.� Це� свідчить� про� те,�що,� незважаючи
на� ³лінічне� одÀжання,� процеси� перо³сидації� а³-
тивÀються,�про�ресÀють� і� збері�аються�після�зни³-
нення� ³ліні³и� недÀ�и.

Після�застосÀвання�ме³сидолÀ�À�дітей�з��нійни-
ми�менін�ітами�та�енцефалітами�вміст�ТБК-а³тив-
них�продÀ³тів�ПОЛ�À�сироватці�³рові�віро�ідно�зни-
жÀвався� на� 37,3� %� порівняно� з� та³им� по³азни-
³ом� при� �оспіталізації� (Р<0,0001)� і� на� 24,1�%� –
порівняно� з� по³азни³ом� À� �остромÀ� періоді
�нійно�о�менін�ітÀ�À�хворих,�я³і�отримÀвали�тіль³и
основнÀ� терапію,� що� не� в³лючала� ме³сидол
(Р<0,05),� але� віро�ідно� не� відрізнявся� від� по³аз-
ни³а� À� пра³тично� здорових� дітей.� Рівень� ЗЛ� À
хворих,� я³і� отримÀвали� ³ори�ÀючÀ� терапію� ме³-
сидолом,� сÀттєво� підвищÀвався,� відповідно� на
40,8� і� 43,9�%� (Р<0,05)� порівняно� з� та³ими�по³аз-
ни³ами� при� �оспіталізації� і� À� хворих� À� �остромÀ
періоді� захворювання,� я³і� отримÀвали� тіль³и� ос-
новнÀ� терапію,� а� порівняно� з� по³азни³ом� ЗЛ� À
пра³тично� здорових� дітей� даний� по³азни³� сÀттє-
во�не�відрізнявся,� тобто�наближався�до�нормаль-
них� величин.� Ймовірно,� дана� динамі³а� по³аз-
ни³ів� ПОЛ� бÀла� пов’язана� з� антио³сидантними
властивостями� ме³сидолÀ.

Рівень�ОМБ�À� хворих,� я³і� отримÀвали�додат³о-
во� до� основної� терапії� ме³сидол,� зменшÀвався� і
бÀв� відповідно� на� 35,5� і� 33,4�%�нижчим�порівняно
з� по³азни³ами� при� Àшпиталенні� і� в� �остромÀ� пер-
іоді� захворювання� À� пацієнтів,� я³і� не� отримÀвали
ме³сидолÀ� (Р<0,01).
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Мал.�1.�Динамі³а�по³азни³ів�ПОЛ,�ПОБ�і�АОА�À�сироватці�³рові�дітей,�хворих�на��нійні�менін�іти�та�енцефаліти.
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Разом�з�тим,�величина�ОМБ�À�хворих,�я³і�отри-
мÀвали� препарат,� віро�ідно� не� відрізнялась� від
по³азни³а� в� �рÀпі� порівняння� (Р>0,05).� У� хворих,
³отрі� отримÀвали� лі³Àвання�ме³сидолом,� ³іль³ість
ЗБ� підвищилась� і� бÀла� вище� на� 18,9�%� (Р<0,01)
порівняно� з� по³азни³ом� À� хворих� на�момент� �ос-
піталізації� і�на�18,5�%�(Р<0,05)�вище,�ніж�À�хворих,
я³і� не� отримÀвали� препарат� À� �остромÀ� періоді
недÀ�и.

Рівень� ЗБ� À� хворих,� я³і� отримÀвали� ³ори�ÀючÀ
терапію�ме³сидолом,� віро�ідно� не� відрізнявся� від
по³азни³а� в� �рÀпі� пра³тично� здорових� дітей
(Р>0,05).� Зазначені� зміни� ПОБ� À� хворих� на� �нійні
менін�іти� та� енцефаліти� зÀмовлені,� ймовірно,� дією
препаратÀ� я³� антио³сиданта,� здатно�о� при�нічÀ-
вати� вільноради³альні� процеси� о³ислення� не
тіль³и� ліпідів,� але� й� біл³ів,� зв’язÀвати� пере³исні
ради³али,� я³і� призводять� до� модифі³ації� біл³а,
тобто� до� Àтворення� дефе³тних� біл³ів� зі� змінами
на�всіх�рівнях� їх�стрÀ³тÀри� і� с³ладÀ�біл³ових�³омп-
ле³сів.

Після� застосÀвання� À� хворих� на� нейроінфе³ції
ме³сидолÀ� АОА� підвищÀвалась� і� бÀла� відповідно
на� 36,8�%� вища,� ніж� при� Àшпиталенні� (Р<0,01)� і� À
хворих,� лі³Àвання� я³их� с³ладала� тіль³и� основна
терапія� (Р<0,05).� Разом� з� тим,� АОА� À� хворих� на
�нійні� менін�іти� та� енцефаліти� після� застосÀвання
ме³сидолÀ� віро�ідно� не� відрізнялась� від� по³азни-
³а� À� �рÀпі� пра³тично� здорових� дітей� (Р>0,05).
Підвищення� і� нормалізація� АОА� À� хворих� після
застосÀвання� ме³сидолÀ� в� �остромÀ� періоді� за-
хворювання,� ймовірно,� зÀмовлені� антио³сидант-
ними�властивостями�препаратÀ,�я³ий�підвищÀє�а³-
тивність� антио³сидантних�ферментів.

Антио³сидантний� ефе³т� ме³сидолÀ� ³орелює� і
з� позитивним� впливом� на� ³лінічний� стан� хворих.
Та³,� À� дітей,� хворих� на� �нійні� менін�іти� та� вірÀсні
енцефаліти,�застосÀвання�ме³сидолÀ�в�перші�4�дні
недÀ�и� сприяє� швидшомÀ� зни³ненню� симптомів
за�альноінфе³ційно�о� синдромÀ,� ранній� нормал-
ізації� апетитÀ� і� діÀрезÀ,� а� та³ож� ре�ресÀ� менін�е-
ально�о� та� енцефалічно�о� синдромÀ� і� зменшÀє
тривалість�перебÀвання�хворо�о�À�відділенні� інтен-
сивної� терапії.

Âèñíîâêè
1. � У� дітей,� хворих� на� �нійні� менін�іти� та� енце-

фаліти,� в� �остромÀ� періоді� захворювання� а³ти-
вÀється�ПОЛ�і�ПОБ,�що�хара³теризÀється�підвищен-
ням� рівня� ТБК-а³тивних� продÀ³тів� ПОЛ� і� ОМБ� в
сироватці� ³рові� і� зниженням� ³іль³ості� за�альних
ліпідів� і� біл³ів.� У� �остромÀ� періоді� захворювання

спостері�алось� зниження� антио³исної� а³тивності,
що� свідчить� про� ранню� дезінте�рацію� процесів
проо³сидантної� і� антио³сидантної� систем� захистÀ
на� мембранно-³літинномÀ� рівні.

2. � Зміни� по³азни³ів� пере³исно�о� о³ислення
ліпідів,� біл³ів� і� антио³сидантної� системи� перебÀ-
вають� À� прямій� залежності� від� тяж³ості� недÀ�и� та
не� залежать� від� видÀ� збÀдни³а� і� ло³алізації� Àра-
ження� ЦНС� (менін�іти,� енцефаліти).

3. � Істотний�патофізіоло�ічний�дисбаланс�о³ис-
ної�та�антио³исної�систем�À�дітей,�хворих�на�менін-
�іти� та� енцефаліти,� призводить� до� дестрÀ³тивно�о
впливÀ� на� нервовÀ� т³анинÀ,� ³літини� �лії,� нейрони,
порÀшення� �омеостазÀ,�що,� À� свою� чер�À,� по�либ-
лює� запальні� процеси� в� ЦНС� і� вима�ає� направ-
леної� ³ори�Àючої� терапії.

4. � ВідсÀтність� нормалізації� по³азни³ів� ПОЛ,
ПОБ�і�антио³сидантної�системи�на�момент�³лінічно-
�о� видÀжання� розцінюється� я³� патофізіоло�ічне
обґрÀнтÀвання� доцільності� ³оре³ції� дисбалансÀ
о³исної� й� антио³исної� систем� À� дітей,� хворих� на
менін�іти� та� енцефаліти.

5. �Ви³ористання�препаратÀ�антио³сидантної�дії
ме³сидолÀ� по³ращÀє� ³лінічнÀ� ефе³тивність� ³о-
ре³ції� дисбалансÀ� о³исної� та� антио³исної� систем
À� дітей,� хворих� на�менін�іти� та� енцефаліти.

6. �Особливістю�дії�ме³сидолÀ�є�йо�о�вплив�на
процеси� перо³сидації� ліпідів� і� біл³ів,� а� та³ож� на
АОА� саме� на� ранніх� етапах� захворювання.
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U S E  O F  P R E P A R A T I O N  W I T H
A N T I O X I D A N T  A C T I O N  M E X I D O L U M  A S
A  C O R R E C T O R  O F  D I S B A L A N C E  O F
O X I D I Z I N G  A N D  A N T I O X I D I Z I N G
S Y S T E M S  A T  C H I L D R E N  W I T H
M E N I N G I T I S  A N D  E N C E P H A L I T I S

O.O.� Kryuger,� І.V.� Вogadelnikov,� T.A.� Diabina,
S.A. Pleshtis,� L.Kh.�Horishniak,�O.V.�Bobrysheva

SUMMARY.�At�purulent�meningitis�and�encephalitis
in�children�is�observed�the�increase�of�activation�of
lipid�and�protein�oxidation�and�reduction�of�antioxidant
system� activity.� Including� of�mexidolum� into� the
complex� therapy� of� purulent� meningitis� and
encephalitis� in� children� � prevents� the� increase� of
free-radical�lipid�and�protein�oxidation�and�increases
the�blood�antioxidant�activity,�and�also�promotes�the
faster� disappearance� of� symptoms� of� general
infectious�syndrome,�early�normalization�of�appetite
and�diuresis�as�well�as�regression�of�meningial�and
focal� syndrome� and� decreases� the� duration� of
patient’s�treatment�on�the�early�stages�of�disease.
Key�words:�lipid�peroxidation,�protein�peroxidation,
antioxidant� activity,� purulent� meningitis,� viral
encephalitis,�antioxidant�mexidolum.
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ло�ії�і�фізіотерапії,�м.�Донець³

Вивчено�особливості�за�ально�о�реа±тивно�о�по-
тенціал¾�¾�112�дітей��р¾пи�ризи±¾�стосовно�т¾бер±¾-
льоз¾,�ві±ом�від�1�до�17�ро±ів.�Встановлено,�що�±літин-

но-фа�оцитарний�потенціал�ор�анізм¾�дітей,�±онта±т-
них�щодо�т¾бер±¾льоз¾,�перевищ¾вав�в�1,7,�з�віра-
жем�т¾бер±¾лінової�проби�–�в�1,9,�т¾бінфі±ованих�–



50

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

но�о�статÀсÀ�ор�анізмÀ,�йо�о�³оре³ції�на�різних�ета-
пах�життя�дитини.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвало�112�дітей�ві³ом�від

1�до�17�ро³ів�в³лючно.�Дівчата�с³лали�47,3�%,�хлопчи³и�–
52,7�%,�тобто�часто�хворіючі�діти��рÀпи�ризи³À�переваж-
но�бÀли�хлопчи³и.�Ві³ова�хара³теристи³а�дітей�мала�дея³і
особливості:�дітей�ранньо�о�ві³À�(1-3�ро³и)�бÀло�20,5�%,
дош³ільно�о�(3-7�ро³ів)�–�34,9�%,�ш³ільно�о�(7-14�ро³ів)�–
44,6�%.�Частіше�хворіли�переважно�діти�дош³ільно�о�ві³À
–�55,3�%,�з�я³их�дівчата�с³лали�48,4 %,�хлопчи³и�–�51,6 %.
Усі�діти�бÀли�поділені�на�3��рÀпи:�1-а��рÀпа�–�16�дітей,�я³і
мають�родинний�³онта³т�з�тÀбер³ÀльозÀ�(дівчата�–�9,�хлоп-
чи³и�–�7);�2-а��рÀпа�–�25 дітей�з�віражем�тÀбер³Àлінової
проби�(дівчата�–�8,�хлопчи³и�–�17);�3-я��рÀпа�–�32�тÀбінф-
і³овані�дитини�(дівчата�–�19,�хлопчи³и�–�13).�ГрÀпою�по-
рівняння�бÀли�39�дітей�з�частими�рецидивними�захворю-
ваннями�(дівчата�–�17,�хлопчи³и�–�22).

Оцін³À�за�ально�о�реа³тивно�о�потенціалÀ�ор�аніз-
мÀ�здійснювали�шляхом�вивчення�я³існо-³іль³існої�ха-
ра³теристи³и��емо�рам�–�навантажÀвально-еритроци-
тарно�о�³оефіцієнтÀ�(НЕК),�³літинно-фа�оцитарно�о�по-
тенціалÀ�(КФП),�імÀно-лімфоцитарно�о�потенціалÀ�(ІЛП)
та�алер�ічно�о�налаштÀвання�ор�анізмÀ�(АНО).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Основні� дані� про� дітей� при� народженні� наве-

дено� в� таблиці� 1.
Діти� 1-ї� �рÀпи� при� народженні� мали� в� основ-

номÀ�нормальнÀ�масÀ�тіла�і�переважно�добрÀ�оцін-
³À� станÀ� за�ш³алою� Ап�ар� за� відсÀтності� дітей� з
висо³ою� оцін³ою� (9-10� балів).� Ва³цинація� БЦЖ� в
перші� 3-5� діб� життя� не� зроблена� 12,0�%� дітей� À
зв’яз³À� з�малим� �естаційним� ві³ом� (8,0�%)� і� наяв-
ністю�ВІЛ-інфе³ції� À� матері� (4,0�%).�Оцін³а� ва³ци-
нації�проти�тÀбер³ÀльозÀ�À�віці�1,�3�і�12�міс.�вияви-
ла�відсÀтність�місцевої�реа³ції� À�12,0�%�дітей.

81,3�%�дітей�2-ї��рÀпи�мали�нормальнÀ�масÀ�тіла
при� народженні.� Діти� цієї� �рÀпи� та³ож�мали� пере-
важно�оцін³À� 7-8�балів� за� відсÀтності� дітей� з� висо-
³ою� і�низь³ою�оцін³ою.�Ва³цинація�БЦЖ�À�перші�3-
5� днів�життя� не� зроблена� 6,3�%� À� зв’яз³À� з� наяв-
ністю� À�матері� тÀбер³ÀльозÀ.�Всі� діти�мали�місцевÀ
реа³цію�після�ва³цинації� À� віці� 1,�3� і� 12�міс.

Діти�3-ї��рÀпи�переважно�мали�нормальнÀ�масÀ
тіла.�Оцін³а� станÀ� дітей� за�ш³алою�Ап�ар� при� на-
родженні� бÀла� доброю� за� відсÀтності� висо³ої� оці-
н³и.� Ва³цинація� БЦЖ� тимчасово� бÀла� протипо³а-
зана� 19,4�%.�Оцін³а� ва³цинації� БЦЖ� À� дітей� ві³ом
1,�3� і�12�міс.�виявила�відсÀтність�місцевої�реа³ції�À
3,2�%�осіб.

¾�2,0�рази�порівняно�зі�здоровими�дітьми,�що�свідчить
про�відс¾тність��енералізації�запально�о�процес¾�в
ор�анізмі.�Алер�ічна�настроєність�ор�анізм¾�б¾ла�знач-
нішою�¾�дітей�з�віражем�т¾бер±¾лінової�проби�і�¾�т¾б-
інфі±ованих�порівняно�з�дітьми,�±онта±тними�щодо
т¾бер±¾льоз¾.

Ключові�слова:�діти,��р¾пи�ризи±¾�з�т¾бер±¾льо-
з¾,�за�альний�реа±тивний�потенціал�ор�анізм¾.

ТÀбер³Àльозна� інфе³ція� –� соціально-обÀмов-
лене� захворювання.�На� сÀчасномÀ� етапі� збільшен-
ня� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз� серед� дітей� –
дÀже� несприятлива� озна³а,� позая³� не� слід� че³а-
ти� поліпшення� епідеміоло�ічної� ситÀації.� Лише� за
один� рі³� захворюваність� дітей� всіма�формами� тÀ-
бер³ÀльозÀ� зростає� в� середньомÀ� на� 3,3�%� [1].
За�острення� цієї� проблеми� визначається� ба�ато-
разовим� впливом� на� ор�анізм� дитини� зовнішньо-
�о� середовища,� соціальними� вадами� й� санітар-
но-�і�ієнічними� Àмовами.

В�останні�ро³и�відмічається�значна�роль�різних
фа³торів� і� зростання� епідеміоло�ічно�о� небла�о-
полÀччя� при� вини³ненні� тÀбер³ÀльозÀ.� Одна³� до-
ся�нення� в� �алÀзі� лі³Àвання� і� профіла³ти³и� тÀбер-
³ÀльозÀ� змінили� певною�мірою� епідеміоло�ію� тÀ-
бер³Àльозної� інфе³ції,� зо³рема,� знизивши� роль
одних� і� підвищивши� значÀщість� інших�фа³торів.

На� сÀчасномÀ� етапі� значнÀ� роль� серед� фа³-
торів� ризи³À� розвит³À� тÀбер³Àльозної� інфе³ції
віді�рає� наявність� в� анамнезі� життя� хронічних
неспецифічних� захворювань� ле�ень,� ор�анів
травлення.� Класифі³Àючи� чинни³и� тÀбер³Àльоз-
ної� інфе³ції,�необхідно�звернÀти�Àва�À�на�те,�що
частина� їх� визначається� хара³тером� збÀдни³а,
а� інші� –� природною� резистентністю� ма³роор�а-
нізмÀ.� При� вини³ненні� й� розвит³À� тÀбер³Àльоз-
ної� інфе³ції� найбільше� число� фа³торів� має� без-
посередній� зв’язо³� з� імÀнним� станом� ор�аніз-
мÀ.� Преморбідний� фон,� наявність� хронічних
во�нищ� інфе³ції� і� фа³тори,� я³і� формÀють� вто-
ринний� імÀнодефіцит� –� інфе³ційна� захворю-
ваність� дихальної,� травної� систем,� вірÀсні� �епа-
тити,� ВІЛ-інфі³Àвання,� впливають� на� імÀноло�і-
чнÀ� реа³тивність� та� природнÀ� резистентність
ор�анізмÀ� [2,� 3].

Під� час� розвит³À� тÀбер³Àльозної� інфе³ції� в
більшості� випад³ів�фі³сÀється� ба�атофа³торність.
ТомÀ� профіла³ти³а� тÀбер³ÀльозÀ� на� сÀчасномÀ
етапі�повинна�мати��ромадсь³ий�підхід�і�бÀти�спря-
мована� перш� за� все� на� істотне� зміцнення� ор�ан-
ізмÀ�–�йо�о�імÀнної�системи.�У�зв’яз³À�з�цим�необ-
хідне�впровадження�достÀпних�методів�оцін³и�імÀн-
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Таблиця�1

Основні�дані�про�спостережÀваних�дітей,�%

ГрÀпа��
Параметр� 1-а�

(n=16)�
2-а�

(n=25)�
3-я�(n=32)�

Порівняння� 
(n=39)�

Стан�дітей�при�народженні�
Маса�тіла�при�народженні,���

до�2�500���
2�500-4�000���
>4�000���

�
8,0�
84,0�
8,0�

�
6,3�
81,3�
12,4�

�
3,2�
87,1�
9,7�

�
2,6�
94,8�
2,6�

Оцін³а�станÀ�за�ш³алою�Ап�ар,�бали�
9-10�
7-8�
4-6�
1-3�

�
-�

64,0�
24,0�
12,0�

�
-�

87,5�
12,5�
-�

�
-�

80,6�
12,9�
6,5�

�
5,1�
84,7�
-�

10,2�
Дані�про�матерів�

Ва�ітність�І�
ІІ-IV�

48,0�
52,0�

37,5�
62,5�

61,3�
38,7�

46,2�
53,8�

Ві³�
юні�
22-26�ро³ів�
старші�30�ро³ів�

�
4,0�
84,0�
12,0�

�
-�

100,0�
-�

�
-�

100,0�
-�

�
-�

100,0�
-�

Поло�и�
передчасні�
стро³ові�
запізнені�
фізіоло�ічні�
Àс³ладнені�
патоло�ічні�

�
8,0�
88,0�
4,0�
48,0�
40,0�
12,0�

�
-�
-�
-�

50,0�
43,8�
6,2�

�
3,2�
96,8�
-�

45,1�
22,6�
32,3�

�
5,1�
94,9�
-�

48,7�
33,3�
18,0�

Ва³цинація�БЦЖ�À�перші�3-5�діб�життя�
зроблена�
не�зроблена�

�
88,0�
12,0�

�
93,7�
6,3�

�
80,6�
19,4�

�
97,4�
2,6�

Оцін³а�ва³цинації�БЦЖ�
відсÀтність�місцевої�реа³ції�

�
12,0�

�
-�

�
3,2�

�
4,1�

Ви�одовÀвання�
природне�
штÀчне�
змішане�

�
44,0�
44,0�
12,0�

�
37,5�
56,2�
6,3�

�
45,1�
45,1�
9,8�

�
46,1�
51,3�
2,6�

Серед�дітей�з�часто�рецидивними�захворюван-
нями� більшість� с³ладали� особи� з� нормальною
масою� тіла.� У� них� та³ож� переважно� відмічалась
добра� оцін³а� станÀ� при� народженні.� Своєчасно
ва³цинація�БЦЖ�не�зроблена�À�2,6�%�дітей�À�зв’яз-
³À� з� протипо³азаннями.� Оцін³а� ва³цинації� БЦЖ� в
стро³и� 1,� 3� і� 12�міс.� виявила� відсÀтність�місцевої
реа³ції�À�4,1�%�дітей.

Та³им� чином,�масою�більш�2�500� �� народилося
дітей� з� часто� рецидивними� хворобами� серед� ³он-
та³тних� на� тÀбер³ÀльознÀ� інфе³цію� 84,0�%,� з� віра-
жем� тÀбер³Àлінової� проби� –� 81,3�%,� тÀбінфі³ова-
них�–�87,1�%,�в�той�час�я³�серед�дітей�³онтрольної
�рÀпи� –� 94,8�%.�Низь³а� оцін³а� станÀ� здоров’я� при
народженні� за�ш³алою�Ап�ар�спостері�алася�відпо-
відно�À�36,0,�12,5,�19,4�і�10,2�%.�Діти,�я³і�бÀли�³он-

та³тними� з� тÀбер³ÀльозÀ,� народилися� від� першої
ва�ітності�48,0�%;�з�віражем�тÀбер³Àлінової�проби�–
37,5�%,�серед�тÀбінфі³ованих�–�61,3�%;�À�³онтрольній
�рÀпі�–�46,2�%.�Серед�дітей,� ³онта³тних� з� тÀбер³À-
льозÀ,� 84,0�%� народилося� від� жіно³� ві³ом� 22-26
ро³ів,� а� діти� інших� �рÀп� народилися� від�жіно³� цьо-
�о�ві³À�À�100�%.�Від�Àс³ладнених�родів�народилося
відповідно� по� �рÀпах� 40,0,� 43,8,� 22,6� і� 33,3�%;� від
патоло�ічних� родів� відповідно� 12,0,� 6,2,� 32,3� і
18,0 %,�а�відсÀтність�місцевої�реа³ції�на�БЦЖ�спос-
тері�алась�À�12,0,�0,�3,2�і�4,1�%�дітей.

Визначення� по³азни³ів� за�ально�о� реа³тив-
но�о� потенціалÀ� ор�анізмÀ� виявило� дея³і� особли-
вості� –� різноспрямовані� зрÀшення� імÀнно�о� ста-
тÀсÀ� (табл.� 2).� Підтвердженням� цієї� версії� є� вив-
чення� за�ально�о� реа³тивно�о� потенціалÀ.
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Таблиця� 2

По³азни³и�за�ально�о�реа³тивно�о�потенціалÀ�дітей� (M±m)

ГрÀпа�
По³азни³� Здорові� 1-а�

(n=16)�
2-а�

(n=25)�
3-я�

(n=32)�
Порівняння� 

(n=39)�
НЕК� 0,50±0,05� 0,40±0,03� 0,50±0,02� 0,50±0,04� 0,50±0,10�
КФП� 471,2±12,8� 783,8±15,3� 936,5±13,9� 955,8±11,7� 692,5±14,9�
ІЛП� 618,0±17,8� 778,3±17,4� 611,9±13,1� 737,1±11,3� 766,3±23,1�
АНО� 337,0±19,4� 340,0±11,3� 496,0±19,5� 564,1±17,8� 372,6±11,8�

НЕК� –� відносний� по³азни³,� я³ий� дозволяє� сÀ-
дити� про� навантаженість� еритропоезÀ,� рівень� �е-
мо�лобінÀ� та� опосеред³овано� через� ньо�о� про
³исневÀ� забезпеченість� ор�анізмÀ,� а� та³ож� елімі-
націю� вÀ�ле³исло�о� �азÀ� та� �либинÀ� запально�о
процесÀ.�Облі³� НЕК� базÀється� на� припÀщенні,�що
при� метаболічних� порÀшеннях,� пов’язаних� з� пе-
ревантаженням� ³ровоплинÀ� продÀ³тами� інто³си-
³ації,� запалення,� адсорбцією� їх� на� еритроцитах,
�емо�лобін� бÀде� �ірше� справлятися� зі� своїми� ад-
сорбційно-транспортними�фÀн³ціями.� Та³,� À� дітей,
³онта³тних� з� тÀбер³ÀльозÀ,� НЕК� в� середньомÀ
відповідав� рівню� À� здорових� дітей.

КФП� забезпечÀється� взаємодією� ³літин� ³рові,
що� володіють� фа�оцитарною�фÀн³цією.� З� числа
³літинних� елементів� білої� ³рові� фа�оцитарною
а³тивністю� володіють� палич³оядерні� та� се�менто-
ядерні� нейтрофіли� і� моноцити.� У� зазначеної� �рÀпи
КФП� перевищÀвав� рівень� здорових� дітей� в� 1,7
разÀ,� що� свідчить� про� добрий� бар’єр� на� шляхÀ
інфе³ції� та� відсÀтність� �енералізації� запально�о
процесÀ.

Вели³À�роль�À�забезпеченні�специфічно�о�про-
тиінфе³ційно�о� захистÀ� від� прони³нення� збÀдни-
³а� віді�рають� лімфоцити.� Визначення� їхньої
³іль³ості�та�відношення�їх�част³и�до�за�альної�маси
лей³оцитів� допома�ає� в� оцінці� здатності� ор�аніз-
мÀ� аде³ватно� відповідати� на� анти�енне� подраз-
нення.� ІЛП�дітей,� ³онта³тних� з� тÀбер³ÀльозÀ,� в�1,3
разÀ� (Р<0,05)� перевищÀвав� рівень� À� здорових.

Кіль³ість� еозинофілів� À� периферичній� ³рові
–� один� з� по³азни³ів� імÀно�рами,� найбільш� чÀт-
ливий� до� наявності� запально�о� процесÀ� в
ор�анізмі.� ВідразÀ� після� прони³нення� інфе³цій-
но�о� а�ента� в� ор�анізм� вміст� À� ³ровоплині� еози-
нофілів,� я³� правило,� різ³о� с³орочÀється,� пра³тич-
но� до� повно�о� зни³нення.� За� наявності� алер�ії
число� еозинофілів� піднімається� до� значень,� що
істотно�перевищÀють� нормÀ,� і� збері�ається� навіть
À� період� ремісії� захворювання.� У� формÀванні
алер�ії� берÀть� Àчасть� ба�ато� ³літинних� елементів,
найбільш� постійно� еозинофіли,� базофіли,� нейт-

рофіли.�В�процесі�сенсибілізації� і�реалізації�алер-
�ічних� реа³цій,� я³і� визначають� за�альнÀ� алер�іч-
нÀ� налаштованість� ор�анізмÀ,� їх� стан� відбиває
абсолютна�³іль³ість� і�част³а�в�за�альній�масі�лей-
³оцитів.� АНО� дітей,� ³онта³тних� з� тÀбер³ÀльозÀ,
бÀла� на� рівні� здорових� дітей.

По³азни³и� за�ально�о� реа³тивно�о� потенціа-
лÀ� дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінових� проб� переви-
щÀвали�рівень�À�здорових�дітей�в�1,9�разÀ�за�КФП;
в� 1,5� разÀ� за� АНО� при� збереженні� на� рівні�фізіо-
ло�ічних� по³азни³ів� НЕК� та� ІЛП.

У� тÀбінфі³ованих� дітей� ці� по³азни³и� переви-
щÀвали�рівень� À� здорових�дітей�в�2,0�рази� (КФП),
1,2�(ІЛП)�і�в�1,6�разÀ�(АНО).

У� дітей� �рÀпи� порівняння,� я³і� мали� часті� реци-
дивні� захворювання,� по³азни³и� за�ально�о� ре-
а³тивно�о� потенціалÀ� перевищÀвали� рівень� здо-
рових� дітей:� КФП� –� в� 1,5� разÀ,� ІЛП� –� в� 1,2,� при
збереженні� на� рівні�фізіоло�ічних�НЕК� та� АНО.

Âèñíîâêè
1.� Діти� з� часто� рецидивними� хворобами� за

наявності� несприятливо�о� фонÀ� з� тÀбер³ÀльозÀ
частіше�мали�масÀ�тіла�менше�2�500��:�³онта³тні�–
на�5,4�%,�з�віражем�тÀбер³Àлінової�проби�–�на�3,7
%,� тÀбінфі³овані� –� на� 0,6�%� порівняно� з� дітьми,� в
я³их� несприятливо�о�фонÀ� стосовно� тÀбер³Àльо-
зÀ�не�бÀло.

2.� В� анамнезі� частіше� спостері�алися� пато-
ло�ічні� поло�и� À� тÀбінфі³ованих� дітей� –� 32,3� %
проти�12,0�%�À�³онта³тних�з�тÀбер³ÀльозÀ,�6,2�%� –
з�віражем�тÀбер³Àлінової�проби� і� 18,0�%�À� тих,� я³і
мали� тіль³и� часто� рецидивні� захворювання.

3.�ВідсÀтність�місцевої�реа³ції�на�БЦЖ�встанов-
лена� частіше� À� дітей,� ³онта³тних� з� тÀбер³ÀльозÀ�–
12,0�%�проти�3,2�%�осіб�з�тÀбінфе³цією�та�À�дітей,
я³і� мали� тіль³и� часто� рецидивні� захворювання� –
4,1�%.

4.� Клітинно-фа�оцитарний� потенціал� ор�аніз-
мÀ� À� ³онта³тних� з� тÀбер³ÀльозÀ� перевищÀвав
рівень� À� здорових�дітей�в�1,7�разÀ,� À�дітей�з�віра-
жем� тÀбер³Àлінової� проби� –� в� 1,9,� À� тÀбінфі³ова-
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них�–�в�2,0,�а�À�дітей,�я³і�мали�тіль³и�часті�та�реци-
дивні� захворювання� –� в� 1,5,� що� свідчить� про
відсÀтність� �енералізації� запально�о� процесÀ� в
ор�анізмі.

5.� Алер�ічна� налаштованість� ор�анізмÀ� бÀла
вираженою� À� дітей� з� віражем� тÀбер³Àлінової� про-
би�та�À�тÀбінфі³ованих�–�АНО�перевищÀвала��в�1,5
і� 1,6� разÀ� рівень� здорових� дітей.
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E P I D E M I O L O G Y  A N D  F E A T U R E S  O F
G E N E R A L  R E A C T I V E  P O T E N T I A L  O F
C H I L D R E N  W I T H  F R E Q U E N T
R E L A P S I N G  D I S E A S E S  –  R I S K  G R O U P
T O  T U B E R C U L O S I S  I N F E C T I O N

A.I.�Bobrovytska,�T.F.�Holubova,�N.V.�Yurinok

SUMMARY.�The�features�of�general�reactive�potential
at�112�children�of�risk�group�to�tuberculosis�in�the
age�from�1�till�17�years�were�studied.�It�was�established
that� cellular-phagocytic� potential� of� organism� at
children,�contact�concerning�tuberculosis�exceeded
in� 1,7,� with� a� bend� of� tuberculin� test� in� 1,9,
tuberculosis�infected�–�in�2�times�in�comparison�to
the� level� of� healthy� children� that� testifies� to� the
absence�of�generalization�of�inflammatory�process
in�the�organism.�The�allergic�frend�of�the�organism
was�more� expressed� at� children� with� a� bend� of
tuberculin� test� and� at� tuberculosis� infected� in
comparison� to� the� children,� contact� concerning
tuberculosis.
Key� words:� children,� tuberculosis� risk� groups,
general�reactive�potential�of�the�organism.
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Досліджено�вміст��ідропере±исів�ліпідів,�фермен-
тативно-а±тивно�о�цер¾лоплазмін¾,�с¾перо±сиддис-
м¾тазн¾�та��лютатіонперо±сидазн¾�а±тивності�¾�сиро-
ватці�±рові�інта±тних�самців�щ¾рів�лінії�Вістар�1-,�3-,
12-,�24-�і�32-місячно�о�ві±¾�та�динамі±¾�зміни�цих�по-
±азни±ів� ¾�щ¾рів� 3-� та� 20-місячно�о� ві±¾� ¾� процесі
форм¾вання� ім¾нної� відповіді� до� дифтерійно�о� та
правцево�о� анато±синів� АДП-ва±цини.� Визначено
пор¾шення� стан¾� проо±сидантно-антио±сидантної
системи�±рові�щ¾рів�синільно�о�ві±¾�порівняно�з�тва-
ринами�середньо�о�ві±¾.�А±тивність�ферментів�анти-

о±сидантної�системи�та�вміст�ферментативно-а±тив-
но�о�цер¾лоплазмін¾�¾�сироватці�±рові�щ¾рів�мали
ві±ові� розбіжності� я±� до� ім¾нізації,� та±� і� ¾� динаміці
процес¾�форм¾вання�антито±сичної�ім¾нної�відповіді
на�АДП-ва±цин¾.

Ключові�слова:�проо±сидантно-антио±сидантний
баланс,�АДП-анато±син,�щ¾ри,�ві±.

ІмÀнна� система� тісно� пов’язана� з� адаптацією
ор�анізмÀ�до� стресорних� впливів.�Механізми� імÀн-
но�о�захистÀ�втрачають�свою�ефе³тивність�за�Àмов
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дії� ш³ідливих�фа³торів� дов³ілля� (іонізÀюча� радіа-
ція,� цитото³сичні� хімічні� впливи,� інфе³ційні� збÀд-
ни³и)� та� внÀтрішніх� фа³торів� (порÀшення� ендо-
³ринної� системи,� вини³нення� автоімÀнних� про-
цесів,� розвито³� о³сидантно�о� стресÀ).� Ві³� може
сприяти�підвищенню�чÀтливості�імÀнної�системи�до
пош³оджÀючих� впливів,� визначати� розповсю-
дженість� і��либинÀ�порÀшень,�а�та³ож�здатність�до
³омпенсації� та� відновлення.� У� процесі� розвит³À
ор�анізмÀ� змінюється� йо�о� здатність� до� продÀ³ції
антитіл.�З�ві³ом�сповільнюється�процес�формÀван-
ня� антито³сичної� імÀнної� відповіді� на� АДП-анато³-
син� і� знижÀється� стимÀлювальний� ефе³т� імÀнізації
щодо� синтезÀ� дифтерійних� і� правцевих� антито³-
синів� [1-3].� Проведені� дослідження� свідчать,� що
диференційований� за� ві³ом� підхід�щодо� імÀнізації
може� сприяти� вдос³оналенню� процесÀ� раціональ-
но�о� ви³ористання� ва³цин.

З� точ³и� зорÀ� вільноради³альної� теорії� старін-
ня�[4-6],�з�ві³ом�зростає�вміст�продÀ³тів�вільнора-
ди³ально�о� пош³одження� ліпідів� [7,� 8],� біл³ів� [9]� і
ДНК�[10],�знижÀється�а³тивність�рядÀ�антио³сидан-
тних�ферментів� [11,� 12]� і� ³онцентрація� природних
антио³сидантів� [13,� 14].� У� той�же� час,� нами� бÀло
по³азано,�що� вміст� продÀ³тів� пере³исно�о� о³ис-
лення� ліпідів� À� ³рові�щÀрів� бÀв� ма³симальним� на
ранній�стадії�онто�енезÀ,�а�в�середньомÀ�віці�істот-
но� знижÀвався� [15,� 16].

А³тивність� неферментативної� антио³сидантної
системи�À�сироватці� ³рові� з�ві³ом�монотонно�зни-
жÀвалась� і� бÀла� в� ціломÀ� найнижчою� À� старих� се-
нільних�тварин�[15-17].�Разом�з�тим,�виявлено,�що
а³тивність� ферментативної� антио³сидантної� сис-
теми� 1-місячних� тварин� бÀла�мінімальною� (селен-
залежна� �лÀтатіонперо³сидаза� плазми,� еритро-
цитів,� �лÀтатіон-S-трансфераза� плазми,� сÀперо³-
сиддисмÀтаза� плазми,� церÀлоплазмін� плазми)
порівняно�з�дорослими�та�старими�тваринами�[15,
16,�18].

У� зв’яз³À� з� тим,�що� інтенсивність� вільноради-
³альних� процесів� тісно� пов’язана� з� ві³ом� та� імÀн-
ним� статÀсом� ор�анізмÀ,� метою� роботи� бÀло� до-
слідження� ві³ових� особливостей� станÀ� проо³си-
дантно-антио³сидантної� системи� ³рові� інта³тних
щÀрів� і� за� Àмов� імÀнізації� АДП-анато³сином,� що
може� бÀти� ви³ористано� для� Àдос³оналення� ³ри-
теріїв� оцін³и� ефе³тивності� імÀнізації.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Е³сперимент�ставили�на�інта³тних�самцях�щÀрів�лінії

Вістар�3-,�12-,�20-�і�32-місячно�о�ві³À�(7-8�тварин�À�³ожній
�рÀпі).�ЩÀрів�3-�та�20-місячно�о�ві³À�бÀло�імÀнізовано

АДП-анато³сином.�У�досліді�імÀнізації�бÀло�14��рÀп�тва-
рин:�1-а�та�8-а��рÀпи�бÀли�³онтрольними�(3-�та�20-ти-
місячно�о�ві³À�відповідно),�2-7-а��рÀпи�–�піддослідні�3-
місячні�щÀри,� 9-14� �рÀпи� –� піддослідні� 20-тимісячні
щÀри.�ЩÀри�2-ї�та�9-ї��рÀп�отримÀвали�0,25�мл�фізіоло-
�ічно�о�розчинÀ;�іншим�піддослідним�тваринам�вводи-
ли�АДП-анато³син�À�дозі�15�ЛФ�дифтерійно�о�та�5�ОЗ
правцево�о�анато³синів�À�0,25�мл�препаратÀ.�Цю�дозÀ
я³�мінімально�ефе³тивнÀ�бÀло�обрано�À�попередньомÀ
дослідженні� при� розробці�моделі� імÀнної� відповіді� на
АДП-анато³син�[19].�Ва³цинÀ�вводили�підш³ірно,�о�10-й
�одині�ран³À.�Кожна��рÀпа�с³ладалася�з�3�тварин.�До-
слідження� проводили� À� динаміці� імÀнної� відповіді:� до
імÀнізації�та�через�3,�7,�14,�21�та�28�діб�після�щеплення.
Кров�для�аналізÀ�відбирали�після�де³апітації.�Тварин�1-,
2-,�8-�та�9-ї��рÀп�забивали�на�3-ю�добÀ�після�імÀнізації.

Вимірювання�³онцентрації��ідропере³исів�ліпідів�про-
водили�за�методом�Asakawa�et�al.�[20].�Спе³тр�по�линан-
ня�забарвлено�о�продÀ³тÀ�реєстрÀвали�на�двопромене-
вомÀ�спе³трофотометрі� Specord�UV�VIS�та�вимірювали
різницю�е³стин³ції�при�535�и�520�нм.�Вміст��ідропере-
³исів�ліпідів�розраховÀвали�в�е³вівалентній�³іль³ості�ма-
лоново�о�диальде�ідÀ,�приймаючи�³оефіцієнт�молярної
е³стин³ції� рівним�1,56Ч105�М-1Чсм-1.� ГлÀтатіонперо³си-
дазнÀ�а³тивність�(КФ�1.11.1.9)�визначали�[21]�À�50�мМ�К+,
Na+-фосфатномÀ�бÀфері�(рН�7,4),�я³ий�містив�1�мМ�ЕДТА,
0,1�мМ�NADPH,�1�од.��лÀтатіонредÀ³тази�дріжджів,�пере-
³ис�водню�0,4�мМ,�0,2�%�тритон�Х-100�та�3�мМ�азидÀ�Na
для�ін�ібіції�³аталази.�Реа³цію�проводили�при�темпера-
тÀрі�37�°С�та�постійномÀ�перемішÀванні.�ГлÀтатіонперо³-
сидазнÀ�а³тивність�реєстрÀвали�при�340�нм�на�спе³тро-
фотометрі�Specord�UV�VIS�(Німеччина).�А³тивність�вира-
жали� в� нмоль� NADPH/мл� сироват³и� з� ÀрахÀванням
³оефіцієнтÀ�молярної�е³стин³ції�6,22 ⋅103�М-1⋅см-1.�Оцін³À
сÀперо³сиддисмÀтазної�а³тивності�(СОД)�сироват³и�³рові
проводили� за� визначенням� стÀпеня� ін�ібіції� реа³ції
відновлення� нітротетразолію� синьо�о� сÀперо³сидними
ради³алами,�я³і��енерÀються�з�певною�швид³істю�в�³сан-
тин-³сантино³сидазній� реа³ції� [22].� За� одиницю�СОД
приймали�50�%� ін�ібіцію�швид³ості� відновлення�нітро-
тетразолію�синьо�о�при�температÀрі�37�°С.�СОД�реєстрÀ-
вали�при�560�нм�на�спе³трофотометрі�Specord�UV�VIS�і
розраховÀвали�в�Àмовних�одиницях�(Àм.�од.)�а³тивності
на�1�мл�сироват³и�³рові.�Вміст�ферментативно-а³тивно-
�о�церÀлоплазмінÀ�(ЦП)�сироват³и�³рові�визначали�À�се-
редовищі,�я³е�містило�0,1�М�ацетатно�о�бÀферÀ,�рН�5,5
та�0,1�%�парафенілендіамін�[23].�А³тивність�забарвле-
них�зраз³ів�реєстрÀвали�на�спе³трофотометрі�Specord�UV
VIS�при�530�нм,�вміст�ЦП�означали�в�м�/100�мл�сироват-
³и�³рові.

СтатистичнÀ�оброб³À�резÀльтатів�дослідження�ви-
³онÀвали�на�ПК�за�допомо�ою�па³етÀ�при³ладних�про-
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�рам�Exсel.�Е³сперименти�ви³онано�À�відповідності�до
Європейсь³ої�³онвенції�з�питань�ети³и�із�захистÀ�хре-
бетних�тварин,�я³их�ви³ористовÀють�для�е³сперимен-
тальних�і�наÀ³ових�цілей�(СтрасбÀр�,�1986).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Вміст��ідропере³исів�ліпідів�À�сироватці�дорос-

лих� і� старих� тварин� виявився� віро�ідно� нижчим,
ніж� À� молодих� статевозрілих� тварин� (табл.� 1).� У
дÀже� старих� сенільних�щÀрів,� ві³� я³их� відповідав
більш� ніж� 85�%� рівню� їх� вимирання,� рівень� цих
продÀ³тів�ПОЛ�віро�ідно� зростав� порівняно� з� 12-� і
20-місячними� тваринами.

Таблиця�1

Стан�проо³сидантно-антио³сидантно�о�балансÀ�сироват³и�³рові�щÀрів�різно�о�ві³À�(M±m)

Збільшення� вмістÀ� продÀ³тів� ПОЛ� À� сироватці
32-місячних� щÀрів� відносно� тварин� середньо�о
ві³À� Àз�оджÀється� з�даними� інших� авторів� [24],� я³і
спостері�али� значне� збільшення� інтенсивності
хемілюмінесценції� сироват³и� ³рові� 34-місячних
щÀрів�порівняно�з�24-місячними.�Зростання�вмістÀ
�ідропере³исів� ліпідів� À� сироватці� ³рові� 32-місяч-
них� щÀрів,� я³е� ми� спостері�али,� може� дійсно
свідчити� про� а³тивацію�ПОЛ.� З� іншо�о� бо³À,� при-
чиною�та³их�змін�може�бÀти�й�порÀшення�процесів
Àтилізації� �ідропере³исів.

Дослідження� �лÀтатіонперо³сидазної� а³тив-
ності� сироват³и� ³рові� свідчать,� що� її� величина

Приміт³и:�*�–�P<0,05�порівняно�з�3-місячними�щÀрами;�**�–�з�12-місячними�щÀрами;�***�–�з�20-місячними
щÀрами.

значно� збільшÀвалась� до� 12-місячно�о� ві³À�щÀрів.
У� подальшомÀ,� до� 32-місячно�о� ві³À,� �лÀтатіонпе-
ро³сидазна� а³тивність� достовірно� знижÀвалась
порівняно� з� 12-місячними�щÀрами.� Разом� з� тим,
величина� а³тивності� À� 32-місячних� тварин� пере-
вищÀвала� на� 25,7�%� рівень� а³тивності� 3-місячних
тварин.

СÀперо³сиддисмÀтазна� а³тивність� À� сироватці
³рові�12-місячних�тварин�зростала�на�34,4�%�віднос-
но�молодих,�3-місячних,�щÀрів.�Пізніше,�до�20-�та�32-
місячно�о� ві³À,� а³тивність� досліджено�о�ферментÀ
знижÀвалась.�При�цьомÀ� за� абсолютним�рівнем�сÀ-
перо³сиддисмÀтазна�а³тивність�À�старих� і�дÀже�ста-
рих�щÀрів� залишалась� на� рівні�молодих� тварин.

Подібна� ві³ова� спрямованість� виявлена� та³ож
при� дослідженні� вмістÀ� ферментативно-а³тивно-
�о� церÀлоплазмінÀ.� По³азни³� цей� зростав� до� 12-
місячно�о� ві³À� на� 92,4�%,� а� À� тварин� 32-місячно�о
ві³À� істотно� знижÀвався,� але� залишався� віро�ід-
но� вищим� рівня� 3-місячних� тварин.

Та³им�чином,�отримані�дані�свідчать,�що�стан�про-
о³сидантно-антио³сидантної� системи� дÀже� старих
тварин� хара³теризÀється�підвищеним�рівнем�вмістÀ
продÀ³тів� вільноради³ально�о� о³ислювання� та� зни-
женою�а³тивністю�антио³сидантних�ферментів.

При� дослідженні� вмістÀ� �ідропере³исів� ліпідів
À� сироватці� ³рові� щÀрів� молодо�о� ві³À� в� процесі
формÀвання� імÀнної� відповіді� до� дифтерійно�о� та
правцево�о� анато³синів� À� с³ладі� ва³цини� АДП
встановлено,� що� через� 3� доби� після� введення
фізіоло�ічно�о� розчинÀ� ³онтрольна� �рÀпа)� цей
по³азни³�істотно�не�відрізнявся�від�рівня�продÀ³тів
ПОЛ� À� тварин� в� нормі� (табл.� 2).� Не� виявлено� та-
³ож�віро�ідних� змін�на�3-ю,�7-À,� 14-À,� 21-À� та�28-À
добÀ� після� введення� АДП-ва³цини.

А³тивність� сÀперо³сиддисмÀтази� віро�ідно� не
змінювалась� на� 3-ю� добÀ� після� введення� фізіо-
ло�ічно�о�розчинÀ�та�АДП-анато³синÀ.�На�7-À�добÀ
після� введення� АДП-анато³синÀ� сÀперо³сидисмÀ-
тазна� а³тивність� À� сироватці� ³рові� молодих� тва-
рин�зростала� (0,05<Р<0,1)�порівняно�з�нормою�та
³онтролем.�У�подальшомÀ,�на�14-À�добÀ�після�вве-
дення� АДП-анато³синÀ,� а³тивність�ферментÀ� віро-
�ідно� знижÀвалась� порівняно� з� та³ою� на� 7-À� добÀ.
Виявлено�та³ож,�що� і�на�21-À�добÀ�після� імÀнізації
а³тивність� досліджено�о� ферментÀ� бÀла� віро�ід-
но�нижчою�порівняно�з��рÀпою�тварин�на�7-À�добÀ.
При� цьомÀ� важливо� відмітити,�що� за� абсолютним
значенням�а³тивність�сÀперо³сиддисмÀтази�на�14-
та�21-À�добÀ�після�введення�АДП-анато³синÀ�віро-

По³азни³�
Ві³,��
міс.�

Гідропере³иси�
ліпідів,�

нмоль�МДА/мл�

ГлÀтатіон-перо³сидаза,� 
м³моль�NADPH/хв×мл�

СÀперо³сиддисмÀтаза,� 
Àм.од./мл�

ЦерÀлопламін,��
м�/100�мл�

3� 3,29±0,22� 1,52±0,08� 271,9±8,0� 15,0±0,9�
12� 1,59±0,09*� 3,26±0,18*� 365,3±12,7*� 28,8±2,3*�
20� 2,48±0,17*,**� 1,99±0,36**� 274,3±9,5**� 26,3±2,0*�
32� 3,60±0,17**,***� 1,91±0,19**� 278,1±15,1**� 18,9±1,0*,**,***�
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Таблиця� 2

Стан�проо³сидантно-антио³сидантно�о�балансÀ�сироват³и�³рові�щÀрів�3-місячно�о�ві³À�в�динаміці
імÀнної�відповіді�до�АДП-ва³цини�(M±m)

По³азни³�
Час�після�імÀнізації,�

доба�
Гідропере³иси,� 

ліпідів,��
нмоль�МДА/мл�

ГлÀтатіон- 
перо³сидаза,�м³моль�NAD

PH/хв×мл�

СÀперо³сид- 
дисмÀтаза,�
Àм.од./мл�

ЦерÀлоплазмін,�
м�/100�мл�

До�імÀнізації�
(³онтроль)�

3,20±0,40� 1,50±0,07� 271,0±10,4� 14,1±1,3�

3� 2,58±0,27� 1,29±0,07� 273,7±14,0� 23,5±3,7*�
7� 3,30±0,28� 1,52±0,05� 305,1±14,7� 18,5±1,4*�
14� 3,43±0,32� 1,35±0,11**� 242,2±11,7***� 15,8±1,8�
21� 3,25±0,22� 1,32±0,11� 232,9±18,0***� 13,1±1,2�
28� 3,23±0,42� 1,48±0,17� 257,2±41,3� 15,5±3,8�

�ідно� не� відрізнялась� від� а³тивності� À� нормі� та
³онтролі.� На� 28-À� добÀ� після� введення� АДП-ана-
то³синÀ� а³тивність� цьо�о� ферментÀ� віро�ідно� не
відрізнялась� від� йо�о� рівня� À� всіх� інших� е³спери-
ментальних� �рÀп� тварин.

Вміст� ферментативно� а³тивно�о� церÀлоплаз-
мінÀ�À�відповідь�на�введення�молодим�щÀрам�АДП-
анато³синÀ� виявляв� значніші� зміни,� ніж� а³тивність
сÀперо³сиддисмÀтази.� Та³,� вже� на� 3-ю� добÀ� після
введення� анато³синÀ� а³тивність� церÀлоплазмінÀ
збільшÀвалась� на� 60�%� та� 67�%� порівняно� з� нор-
мою� та� ³онтролем.� Істотно�підвищеною�а³тивність
церÀлоплазмінÀ�бÀла�і�на�7-À�добÀ�після�ва³цинації.
На� 14-À,� 21-À� та� 28-À� добÀ,� вміст�ферментативно
а³тивно�о� церÀлоплазмінÀ� знижÀвався� до� рівня� À
³онтрольних�щÀрів.

Дослідження� а³тивності� селензалежної� �лÀтаті-
онперо³сидази� дозволило� встановити,�що� цей� по-
³азни³� À� молодих�щÀрів� знижÀвався� на� 3-ю� добÀ
після� введення� АДП-анато³синÀ� (0,05<Р<0,1� по-
рівняно� з� нормою� та� ³онтролем)� і� надалі� зростав
на�7-À�добÀ�(Р<0,05�порівняно�з��рÀпою�на�3-ю�добÀ).
На�14-À,� 21-À� та�28-À�добÀ�е³спериментÀ�а³тивність
селензалежної� �лÀтатіонперо³сидази� віро�ідно� не
відрізнялася� порівняно� з� нормою� та� ³онтролем.

При� дослідженні� впливÀ� АДП-ва³цини� на� про-
о³сидантно-антио³сидантний� баланс� À� сироватці
³рові� 20-місячних�щÀрів� виявлено,�що� вміст� �ідро-
пере³исів� ліпідів� старих� тварин,� я³� і� À� молодих
щÀрів,� віро�ідно� не� змінювався� в� жодній� з� е³спе-
риментальних� �рÀп.� При� дослідженні� сÀперо³сид-
дисмÀтазної� а³тивності� виявлено,�що� вона� дещо
знижÀвалась�на�3-ю�та�7-À�добÀ�після�введення�АДП-
ва³цини,� після� чо�о� зростала�до�рівня� ³онтрольних
та� інта³тних� тварин.� Важливо� під³реслити,�що� на

14-À�добÀ�після�введення�АДП-ва³цини�сÀперо³сид-
дисмÀтазна� а³тивність� À� сироватці� ³рові� старих
щÀрів� бÀла� віро�ідно� вище� порівняно� з� рівнем� на
3-ю�та�7-À�добÀ�е³спериментÀ.�У�молодих�тварин�на
14-À�та�21-À�добÀ�а³тивність�ферментÀ�бÀла�сÀттєво
нижчою�порівняно� з� ранніми� термінами� (7-а� доба)
е³спериментÀ.� Вміст� ферментативно-а³тивно�о
церÀлоплазмінÀ� сироват³и� ³рові� старих� щÀрів� À
відповідь� на� введення� АДП-ва³цини� віро�ідно� зро-
став� на� 14-À� добÀ� е³спериментÀ� та� в� подальшомÀ
знижÀвався.� І� в�цьомÀ�випад³À� треба�відмітити,�що
À�молодих� тварин� а³тивність� церÀлоплазмінÀ,� я³� і
сÀперо³сиддисмÀтази,�бÀла�ма³симальною�в�ранніх
термінах� е³спериментÀ� (табл.� 2).� А³тивність� селен-
залежної� �лÀтатіонперо³сидази� сироват³и� ³рові
старих�щÀрів� À� відповідь� на� введення� АДП-ва³ци-
ни� знижÀвалась� на� 7-À� добÀ� е³спериментÀ,� а� на
14-À,� 21-À� та� 28-À� добÀ� зростала� до� рівня� À� ³онт-
рольній� та� інта³тних� �рÀпах.� При� порівнянні� дина-
мі³и� ві³ових� змін� селензалежної� �лÀтатіонперо³-
сидазної� а³тивності� À� відповідь� на� введення� АДП-
ва³цини� виявлено,� що� найнижча� а³тивність
ферментÀ�À�піддослідних�старих�тварин�на�7-À�добÀ
е³спериментÀ� відповідає� вищій� а³тивності� �лÀтаті-
онперо³сидази� À�молодих�щÀрів.

Визначена� реа³ційноздатність� антио³сидант-
ної� системи� ³рові� за� Àмов� імÀнізації� АДП-анато³-
сином� робить� доцільним� подальше� вивчення� її
взаємозв’яз³À�з�антитіло�енезом�з�метою�розроб³и
додат³ових� тестів� ефе³тивності� імÀнізації.

Âèñíîâêè
1.� Визначено� порÀшення� станÀ� проо³сидант-

но-антио³сидантної� системи� ³рові� À�щÀрів� сеніль-
но�о� ві³À� порівняно� з� тваринами� середньо�о� ві³À.

Приміт³и:�*�–�P<0,05�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою;�**�–�з��рÀпою�на�3-ю�добÀ;�***�–�з��рÀпою�на�7-À�добÀ�після
введення�АДП-анато³синÀ.
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2.�А³тивність�ферментів�антио³сидантної�систе-
ми� та� вміст�ферментативно-а³тивно�о� церÀлоплаз-
мінÀ� À� сироватці� ³рові�щÀрів�має� ві³ові� розбіжності
я³�до�імÀнізації,�та³�і�À�динаміці�процесÀ�формÀван-
ня� антито³сичної� імÀнної� відповіді� на� АДП-ва³цинÀ.
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T H E  S T A T E  O F  P R O O X I D A N T -
A N T I O X I D A N T  B A L A N C E  I N  D I F F E R E N T
A G E  R A T S  I N  C O N D I T I O N S  O F  A D T -
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SUMMARY.�The�contents�of�lipid�hydroperoxides�and
enzymatically� active� ceruloplasmin,� superoxide
dismutase� and� glutathione� peroxidase� activities� in
blood�serum�of�1-,�3-,�12-,�24-�and�32-month�old�control
male�Wistar�rats,�and�dynamics�of�change�of�these
parameters� in�3-�and�20-month�old�rats�during�the
forming�of�immune�response�to�diphtheria�and�tetanus
anatoxins�of�ADT-vaccine�were� investigated.� There
was�observed�the�disturbance�the�state�of�prooxidant-
antioxidant�system�in�blood�of�senile�rats�compared
with�middle-aged� rats.� The� activity� of� antioxidant
system� enzymes� and� enzymatically� active
ceruloplasmin�level�in�rat�blood�serum�were�revealed
both�before�immunization�and�in�dynamics�of�forming
of�antitoxic�immune�response�to�ADT-vaccine.
Key�words:�prooxidant-antioxidant�balance,�ADT-
anatoxin,�rats,�age.
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Департамент�державно�о�санітарно-епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�МОЗ�У³раїни,�м.�Київ

Розроблено�страте�ію�боротьби�з�інфе±ціями�в
�ал¾зі�хір¾р�ічно�о�втр¾чання�(ІГХВ),�я±а�вима�ає�впро-
вадження�системи�епідеміоло�ічно�о�на�ляд¾�(ЕН)�за
ними,�що� дозволить� ¾ніфі±¾вати� стандарти� визна-
чення�випад±ів�ІГХВ,�сприятиме�повноцінном¾�про-
веденню�оперативно�о� і�ретроспе±тивно�о�аналіз¾
щодо�епідемічної�сит¾ації�в�о±ремом¾�стаціонарі�та
±раїні�в�цілом¾,�а�та±ож�своєчасно�розробити�заходи
профіла±ти±и� і� знизити� рівень� захворюваності� та
соціально-е±ономічних�збит±ів�від�цих�інфе±цій.

Ключові� слова: � епідеміоло�ічний� на�ляд,
інфе±ції�в��ал¾зі�хір¾р�ічно�о�втр¾чання.

ІГХВ� є� найбільш� поширеним� і� частим� Àс³лад-
ненням� оперативно�о� лі³Àвання� хірÀр�ічних� хво-
рих,� я³і� À� стрÀ³тÀрі� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій
(ВЛІ)�можÀть�становити�від�15�%�À�розвинених�³раї-
нах� і� до� 60�%� в� ³раїнах,�що� розвиваються.� В� У³-
раїні� цей� по³азни³� с³ладає� до� 67� %� (2006� р.).
Частота� вини³нення� ІГХВ� за� останні� ро³и� зали-
шається�досить�висо³ою�і�не�має�тенденції�до�зни-
ження.� За� даними� літератÀри,� в� ³раїнах�СНД� час-
тота� ІГХВ� на� 100� операцій� с³ладає� в� середньомÀ
35-45�%� [1],� в� У³раїні� ³оливається� À� межах� від� 3
до�29�%� [2-4].� ІГХВ�по�іршÀють� ефе³тивність� лі³À-
вання� та� завдають� значних� соціально-е³ономіч-
них�збит³ів�сÀспільствÀ� [5,�6].

У� той�же� час,� за� даними�державної� статистич-
ної� звітності,�цей�по³азни³�с³ладає�0,07�%,�що�не
віддзер³алює� реальні� масштаби� поширення� ІГХВ
À� хірÀр�ічних� стаціонарах� ³раїни.� Це� Àс³ладнює
оцін³À�епідемічної�ситÀації�та�ефе³тивність�заходів,
спрямованих� на� запобі�ання� вини³ненню� ІГХВ,
внаслідо³� чо�о� епідемічний� процес� стає� не³онт-
рольованим.� Незважаючи� на� а³тÀальність� і
³лінічне� значення,� проблема� ІГХВ� в� У³раїні� недо-
статньо�розроблена�я³�в�наÀ³овомÀ,�та³� і�в�ор�ан-
ізаційномÀ� плані.

Епідеміоло�ічний� на�ляд� –� це� система� динам-
ічної� ³омпле³сної� оцін³и� станÀ� епідемічної� ситÀ-

ації� і� тенденції� розвит³À� епідемічно�о� процесÀ� в
просторі� та� часі� серед� різних� �рÀп� населення� з
ÀрахÀванням� впливÀ� на� йо�о� а³тивність� соціаль-
них� і� природних�фа³торів,� ³інцевою�метою� я³ої� є
розроб³а� й� реалізація� наÀ³ово-обґрÀнтованих
профіла³тичних� та� протиепідемічних� заходів� бо-
ротьби� з� інфе³ціями� [7].

Основними� проблемами� ЕН� за� ІГХВ� в� У³раїні
є:� ЕН� за� ІГХВ� передбачає� не� а³тивне� виявлення
хворих,� а� пасивний� ЕН,�що� здійснюється� ретрос-
пе³тивно� за� даними� державної� статистичної
звітності;� відсÀтня� достовірна� інформація� щодо
³іль³ості� хворих� і� частоти� вини³нення� ІГХВ;� реє-
страція� ІГХВ� ведеться� лише� в� абсолютних� по³аз-
ни³ах� і� в³лючає� неповний� перелі³� можливих� но-
золо�ічних� форм,� а� оперативна� інформація� вза-
�алі� відсÀтня;� не� проводиться� епідеміоло�ічний
аналіз�даних�про�етіоло�ічнÀ�стрÀ³тÀрÀ�та�біоло�ічні
властивості,� зо³рема� резистентність� до� антибіо-
ти³ів;� збÀдни³и� ІГХВ� відображені� лише� в� ори�і-
нальних� наÀ³ових� роботах,�що� Àс³ладнює� розроб-
³À� профіла³тичних� заходів,� спрямованих� на� зни-
ження� рівня� ІГХВ;� санітарно-ба³теріоло�ічні
дослідження,�що� проводяться� СЕС� та� лаборатор-
іями� хірÀр�ічних� стаціонарів,� малоінформативні,
епідеміоло�ічно� необґрÀнтовані� та� збит³ові,� доз-
воляють� оцінити� переважно� я³ість� дезінфе³ції,� а
не�стÀпінь�а³тивізації�епідемічно�о�процесÀ;�відсÀт-
ня� ³оординація� взаємодії� санітарно-епідеміоло�-
ічної� слÀжби� та� хірÀр�ічних� стаціонарів�щодо� ви-
явлення,� реєстрації� ІГХВ.

Система� облі³À� та� реєстрації� ВЛІ� в� У³раїні� є
ефе³тивною,� ³оли� йдеться� про� «традиційні»
інфе³ційні� хвороби,� я³і� занесені� в� стаціонар.� Для
виявлення� рівня� частоти� вини³нення� ІГХВ,� спри-
чинених� Àмовно-пато�енними� мі³роор�анізмами
(УПМ),� ця� система� не� ефе³тивна,� потребÀє� пере-
�лядÀ� та� наÀ³ово-обґрÀнтовано�о� Àдос³оналення.
Основними�недолі³ами�цієї�системи�є�те,�що�вона
не� враховÀє� дію� на� епідемічний� процес� не� лише
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природних�механізмів� передачі� збÀдни³а,� а� й� по-
тÀжних,� штÀчно� створених� медичних� механізмів,
пов’язаних� із� оперативним� втрÀчанням,� та� визна-
чальної� ролі� УПМ� À� розвит³À� епідемічно�о� проце-
сÀ� À� хірÀр�ічних� стаціонарах.

ВООЗ� вважає,� що� ефе³тивна� боротьба� з� по-
ширенням� ІГХВ� і� зниження� частоти� їх� вини³нення
можливі� лише� за� Àмови� нала�одження� облі³À� та
реєстрації� цих� інфе³цій.� Ця� робота� здійснюється
шляхом� зборÀ� даних,� я³і� можÀть� бÀти� проаналізо-
вані� з� метою� Àдос³оналення� заходів� боротьби� з
поширенням� ІГХВ� À� за³ладах� охорони� здоров’я
[8].� ТомÀ� вирішення� проблеми� ІГХВ� вима�ає� на-
самперед� відвертості,� об’є³тивності� та� ³онстрÀ³-
тивності� я³� з� бо³À� лі³Àвально-профіла³тичних� за³-
ладів,� та³� і� державної� санітарно-епідеміоло�ічної
слÀжби� ³раїни.

У� ³ожній� ³раїні,� з� ÀрахÀванням� її� особливос-
тей,� розробляються� свої� базові� про�рами� ЕН� за
ІГХВ,� я³і� адаптÀються� під� Àмови� ³он³ретно�о� за-
³ладÀ� охорони� здоров’я� і� можливості� мі³робіоло-
�ічної� лабораторії.� Досвід� ба�атьох� ³раїн� світÀ� по-
³азÀє,�що� вирішення� проблеми� ІГХВ� можливе� за
Àмови� розроб³и� і� впровадження� в� пра³ти³À� охо-
рони�здоров’я�сÀчасної�системи�ЕН,�я³ий�базÀєть-
ся� на� резÀльтатах� епідеміоло�ічної� діа�ности³и� –
процесÀ� постанов³и� епідеміоло�ічно�о� діа�нозÀ
певної� епідемічної� ситÀації�шляхом� аналізÀ� даних,
їх� інтерпретації� та� виявлення� причинно-наслід³о-
вих� зв’яз³ів.

На� сьо�одні� в� У³раїні� ЕН� за� ІГХВ� здійснюється
фахівцями� державної� санітарно-епідеміоло�ічної
слÀжби� (СЕС)�шляхом� зборÀ� та� аналізÀ� даних,�що
надходять� від� за³ладів� охорони� здоров’я� (пасив-
ний�ЕН).�У�той�же�час�ВООЗ�вважає,�що�ЕН�за�ІГХВ
бÀде� ефе³тивним,� я³що� ця� робота� здійснюється
я³� на� державномÀ� рівні� фахівцями� СЕС� (пасив-
ний� ЕН),� та³� і� на� рівні� за³ладів� охорони� здоров’я
(а³тивний� ЕН)� –� силами� �оспітальних� епідеміо-
ло�ів,� основним� із� напрям³ів� діяльності� я³их� є� еп-
ідеміоло�ічна� діа�ности³а� [8].

З� ÀрахÀванням� світово�о� досвідÀ� та� ре³омен-
дації�ВООЗ,�нами�розроблена�система�ЕН�за� ІГХВ
на� двох� рівнях� –� на� державномÀ� (СЕС)� та� лі³ар-
няномÀ.�ЕН�на�лі³арняномÀ�рівні� передбачає�ство-
рення� Комісії� інфе³ційно�о� ³онтролю� (КІК),� я³а
забезпечÀє� а³тивне� виявлення� (а³тивний� ЕН)� хво-
рих�на�ІГХВ,�облі³�та�їх�реєстрацію.�Передбачаєть-
ся� введення� в�штат� хірÀр�ічно�о� стаціонарÀ� лі³а-
ря-епідеміоло�а,� я³ий� є� ³оординатором� ор�ані-
зації� та� здійснення� заходів,� спрямованих� на
боротьбÀ� з� ІГХВ� À� за³ладі.� Збір� даних� здійснюють

під�отовлені� члени� КІК� з�ідно� з� ³ритеріями� виз-
начень� ІГХВ,� розроблених�нами� ³ритеріїв,� я³і� при-
значені�для�ЕН�за� ІГХВ.�Збір�даних�для�ЕН�прово-
диться� з�ідно� з� перелі³ом� хвороб,� затверджено-
�о� МОЗ� У³раїни,� що� відповідає� анатомічній
ло³алізації� ІГХВ.

Епідеміоло�ічна� діа�ности³а� в� системи� ЕН� пе-
редбачає� ви³ористання� розроблених� нами� стан-
дартних� ³ритеріїв� визначень� ІГХВ� та� термінів� їх
розвит³À,� я³і� є� необхідним� елементом� для� ор�ан-
ізації�цієї�роботи.�Саме�³ритерії,�я³ими�визначаєть-
ся� внÀтрішньолі³арняна� природа� інфе³ції,� а� та³ож
єдність� À� визначенні� ІГХВ� різної� ло³алізації� мають
вели³е� значення� для� інтерпретації� даних.� При
розробці� ³ритеріїв� визначень� ІГХВ� враховані� ре-
³омендації� та� досвід�розвинених� ³раїн� світÀ,� À� т.ч.
CDC,�HELICS,�KISS�та�ін.�[9,�10].�Проте�існÀють�певні
відмінності,�що� відповідають�особливостям�вітчиз-
няної� системи� ор�анізації� медичної� допомо�и.

Критерії� визначень� ІГХВ�об’єднÀють�специфічні
³лінічні� дані,� резÀльтати� лабораторних� аналізів� та
інших� видів� досліджень,� сформÀльовані� À� ви�ляді
ал�оритмів.� Стандартні� визначення� випад³À� ІГХВ
–� це� сÀ³Àпність� ³лінічних,� мі³робіоло�ічних,� лабо-
раторних� та� інших� по³азни³ів,� необхідних� для
підтвердження� наявності� інфе³ції.� Стандартні� ³ри-
терії� визначення� випад³À� ІГХВ� призначені� для
епідеміоло�ічної�діа�ности³и�і�не�ви³ористовÀються
для�постанов³и�³лінічно�о�діа�нозÀ� та�виборÀ�лі³À-
вання.

У�зв’яз³À�з�тим,�що� ІГХВ�можÀть�бÀти�ендо�ен-
но�о� або� е³зо�енно�о� походження,� нами� перед-
бачено,� що� дані,� на� підставі� я³их� виявляється� і
потім� ³ласифі³Àється� ІГХВ,� є� різними� ³омбінація-
ми� ³лінічних� озна³,� а� та³ож� резÀльтатів� лабора-
торних� та� інших� видів� діа�ностичних� досліджень.
Клінічні� дані� отримÀють�шляхом� безпосередньо�о
спостереження� за� станом� хворо�о� або� вивчення
медичної� ³арт³и� пацієнта,� чи� іншої� статистичної
до³Àментації,� я³і� є� в� стаціонарі.� Лабораторні� дані
в³лючають� резÀльтати� ба³теріоло�ічних� і� ба³тері-
ос³опічних� методів� досліджень.� Додат³ові� дані
забезпечÀються� іншими� методами� діа�ностичних
досліджень:� рентґено�рафії,� ÀльтразвÀ³овими
(УЗД),� ендос³опії,� біопсії� або� пÀн³ції� тощо.

Прийнятним�³ритерієм�щодо�наявності� інфе³ції
є� діа�ноз� хірÀр�а,� заснований� на� резÀльтатах� без-
посередньо�о� спостереження� під� час� хірÀр�ічно-
�о�втрÀчання,�ендос³опічно�о�дослідження�чи�іншої
діа�ностичної� процедÀри,� а� та³ож� поставлений� на
підставі� ³лінічних� даних,� я³що� немає� доведених
даних,� що� заперечÀють� подібний� діа�ноз.� Одна³
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для� інфе³цій� дея³их� ло³алізацій� діа�ноз� лі³аря
повинен� бÀти� обґрÀнтований� з� призначенням
відповідної� антимі³робної� терапії.

Інфе³ція� розцінюється� я³� нозо³оміальна� та³ож
À� випад³À,� ³оли� вона� вини³ає� À� хірÀр�ічномÀ� ста-
ціонарі,� а� проявляється� після� випис³и� протя�ом
30�днів.�До� ³ате�орії� ІГХВ�не� відносяться� випад³и,
я³що� інфі³Àвання� відбÀвається� в� Àмовах,� ³оли
інфе³ція� є� Àс³ладненням� або� подовженням
інфе³ції�чи� інфе³цій,�я³і�бÀли�наявні�в�момент��ос-
піталізації� хворо�о,� за� винят³ом� випад³ів,� ³оли
виявлення� ново�о� пато�енно�о� мі³роор�анізмÀ
або� зміни� хара³терÀ� ³лінічної� симптомати³и� доз-
воляє� з� висо³им� стÀпенем� віро�ідності� припÀс³а-
ти� можливість� приєднання� нової� інфе³ції.

Та³им� чином,� À� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À
походження� інфе³ції� слід� визначити� лише� в� ас-
пе³ті� даних,� я³і� можÀть� підтвердити�фа³т� інфі³À-
вання� в� стаціонарі� À� зв’яз³À� з� хірÀр�ічним� лі³Àван-
ням� хворо�о.

Нами� визначена� номен³латÀра� ³лінічних�форм
захворювань� на� ІГХВ� за� анатомічною� ло³алізацією
патоло�ічно�о� процесÀ,� порядо³� їх� облі³À,� реєст-
рації� та� державної� звітності.� ІГХВ� (понад� 80
³лінічних�форм),� я³і� підля�ають� реєстрації,� в³лю-
чені� до�Міжнародної� ³ласифі³ації� хвороб� Х� пере-
�лядÀ,�прийнятої�43-ю�Асамблеєю�ВООЗ,�я³а�адап-
тована� для� У³раїни.� Передбачено� мі³робіоло�іч-
ний�моніторин��за�епідемічно�значÀщими�об’є³тами
внÀтрішньо�о� стаціонарно�о� середовища,� цир³À-
ляцією� та�формÀванням� �оспітальних�штамів� УПМ,
забезпечення� розшифров³и� етіоло�ічної� стрÀ³тÀ-
ри� о³ремих� випад³ів,� створення� ³омп’ютерної
бази� даних� для� епідеміоло�ічно�о� аналізÀ� та� про-
�нозÀвання� поширення� провідних� збÀдни³ів,� по-
яви� À� них�фа³торів� пато�енності� та� інших� біоло�і-
чних� властивостей,� зо³рема� стій³ості� до� антиба³-
терійних� препаратів.

Здатність� лі³арів-хірÀр�ів� та� лі³арів-епідеміо-
ло�ів� визначити� інфе³цію� я³� нозо³оміальнÀ� і� пра-
вильно� ідентифі³Àвати� її� має� вели³е� значення.
Ви³ористання� стандартних� ³ритеріїв� визначень
для� системи� ЕН� за� цими� інфе³ціями� є� обов’яз³о-
вим,� я³що� дані� одно�о� за³ладÀ� охорони� здоро-
в’я,� відділення� порівнюються� з� іншими� або� з� ба-
зою�даних,�та³ою�я³�NNIS-система�À�США�або�KISS
–�À�Німеччини,�тощо.�ЗначÀщість�профіла³ти³и�ІГХВ
різ³о� підвищÀється� під� час� переходÀ�медицини� на
принципи� соціально�о� страхÀвання.� БезÀмовно,
цьомÀ� сприяють� і� а³редитація,� і� ліцензÀвання�ме-
дичних� Àстанов,� ос³іль³и� ліцензія� на� право� ме-
дичної� діяльності� по³ладає� на� них� не� тіль³и

лі³арсь³À,� але� й� юридичнÀ� відповідальність� за
³ожний� випадо³� ІГХВ� стаціонарно�о� або� амбÀла-
торно�о� хворо�о.

Отже,�страте�ія�боротьби�з�ІГХВ�вима�ає�впро-
вадження� системи� ЕН� за� ІГХВ,� я³а� дозволить� Àні-
фі³Àвати� стандарти� визначення� випад³ів� ІГХВ,
сприятиме� повноцінномÀ� проведенню� оператив-
но�о� і� ретроспе³тивно�о� аналізÀ� щодо� епідеміч-
ної�ситÀації�в�о³ремомÀ�стаціонарі�та�³раїні�в�ціло-
мÀ,� а� та³ож� своєчасно� розробити� заходи� профі-
ла³ти³и� і� знизити� рівень� захворюваності� та
соціально-е³ономічних� збит³ів� від� цих� інфе³цій.
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SUMMARY.�The�strategy�of�struggle�with�infections
in�the�branch�of�surgical�intervention�(IBSI)�has�been
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developed.�It�demands�the�introduction�of�system�of
epidemiologic�supervision�(ES)�which�allows�to�unify
the�standards�of�definition�of�IBSI�cases�and�promotes
valuable�performance�of�operative�and�retrospective
analysis�of�epidemiologic�situation�both�in�separate

hospital�and�all�over� the�country�as�well�as� timely
development�of�prophylactic�measures�and�to�lower
the�morbidity�level�and�social-economic�losses�caused
by�these�infections.
Key�words:� epidemiologic� supervision,� infections
in�the�branch�of�surgical�intervention.
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НаÀ³ово-виробничий�он³оло�ічний� і� ³ардіоло�ічний�центр�«Ма³с-Велл»,�Бориспіль

Хронічні� інфе±ційні� захворювання,� спричинені
різними�пато�енними�ба±теріями�і�часто�с¾провод-
ж¾вані�в’яло�перебі�аючим�запаленням,�підвищеною
±літинною�проліферацією,�при�ніченим�апоптозом�і
стим¾льованим�ан�іо�енезом,�є�потенційними�чинни-
±ами�ризи±¾�розвит±¾�ра±¾.�Наведений�аналіз�е±спе-
риментальних,�±лінічних�та�епідеміоло�ічних�дослід-
жень�щодо�¾часті�хронічних�ба±терійних� інфе±цій�в
ініціації�або�промоції�п¾хлинно�о�рост¾.�Основн¾�¾ва-
�¾�сфо±¾совано�на�різних�аспе±тах�поведін±и�ба±терій,
а�та±ож�можливої�±анцеро�енної�ролі�їх�метаболітів,
що� підтвердж¾є� очевидність� залежності� розвит±¾
неопластичних�процесів�від�персистенції�ба±терій�в
ор�анізмі�людини.

Ключові� слова:� ба±терійні� інфе±ції,�ба±терійні
то±сини,�злоя±існа�трансформація,�±анцеро�енез,�ра±,
проліферація,�хронічне�запалення.

ПрипÀщення� про� те,� що� ба³терійні� інфе³ції
можÀть�спричиняти�ра³,�вперше�бÀло�зроблено�ще
в� ³інці� XVIII� століття.� Проте� протя�ом� майже� 100
ро³ів� дослідження� в� цьомÀ� напрямі� хара³теризÀ-
валися� лише� випад³овими� спостереженнями� і
розрізненими�фа³тами� виявлення� різних� пато�ен-
них� ба³терій� в� нормальних� і� пÀхлинних� т³анинах
ор�анізмÀ,� через�що� не�можливо� бÀло� сформÀлю-
вати� і� наÀ³ово� обґрÀнтÀвати� теорію� ба³терійно�о
³анцеро�енезÀ.

Нижче� наведена� історична� довід³а� про� фор-
мÀвання� Àявлень� про� роль� ба³терій� в� розвит³À
ра³À.

1890� р.� –� патоло�оанатом� В.� Расселл� (W.
Russell),�Шотландія,� вперше� знайшов� À� ³літинах
пÀхлин� людини�мі³роор�анізми,� я³их� назвав� «фÀ³-
синовими� тільцями»� [1].

1899�р.�–�опÀблі³ована�стаття�«Parasite�Cancer»
[2],� в� я³ій� В.� Расселл� ставить� під� сÀмнів� висÀнÀтÀ
ним� паразитарнÀ� теорію� вини³нення� ра³À.

1920�р.� –� а³Àшер�Дж.�Ян�� (J.� Young),�Шотлан-
дія,� неодноразово� виділяв� і� вирощÀвав� плео-
морфні� ба³терії� зі� зраз³ів� різних� пÀхлин� [3].

1925�р.�–�лі³ар�Дж.�НÀзÀм�(J.�Nuzum),�США,�ви-
ділив� з� т³анини� пÀхлини�молочної� залози� ба³терії
³о³ової�форми�[4],�а�хірÀр��М.�С³отт�(M.�Scott),�США,
підтвердив� знахід³À� Дж.� Ян�а� і� в³азав,�що� дослі-
джÀваний�ним�мі³роор�анізм�має�три�стадії�життє-
во�о� ци³лÀ:� ³о³а,� палич³и� і� споран�ія� [5].

1930� р.� –� В.� фон� Бремер� (W.� von� Brehmer),
Німеччина,� описав� мі³роор�анізми,� виявлені� в
³рові� он³оло�ічних� хворих� [6].

1941�р.� –� лі³ар� Г.�Мазет� (G.�Mazet),�Франція,
знайшов� плеоморфні� ба³терії� в� ³рові� À� хворих� з
лімфомою� Ходж³іна,� а� пізніше� підтвердив� свої
спостереження,� досліджÀючи� інші�форми� злоя³іс-
них� новоÀтворень,� в³лючаючи� лей³оз� [6].

1950�р.� –� ³літинний� біоло�� І.� Диллер� (І.� Diller),
США,�знайшла� �рибоподібні�мі³роор�анізми�в�пÀх-
линних� ³літинах� людини� і� мишей� [7].

1960-1965�рр.� –� біохімі³�Ф.�Сайберт� з� ³оле�а-
ми� (F.� Seibert),� США,� знайшла� плеоморфні� ³исло-
тостій³і� мі³роор�анізми,� схожі� на� збÀдни³а� тÀбер-
³ÀльозÀ,� в� різних� пÀхлинах� людини� [8].

1950-1970�рр.�–�лі³ар�В.�Лівін�стон-Вілер�(V.W.-
C.�Livingston-Wheeler),�США,� і�мі³робіоло��Е.�Але³-
сандер-Дже³сон�(E.�Alexander-Jackson),�США,�роз-
робили� метод� забарвлення� для� ефе³тивно�о� ви-
явлення�мі³роор�анізмів� À� нормальних� і� пÀхлинних
³літинах� [9,� 10].

1970-1978� рр.� –� мі³робіоло�� Тадеші� з� ³оле�а-
ми� (G.� Tadesсhi),� Італія,� знайшли� в� еритроцитах
периферичної� ³рові� здорових� і� хворих� на� ра³
людей� «�ранÀли»,� я³і� виявилися� ба³теріями� і� бÀли
³Àльтивовані� в� лабораторних� Àмовах� [6].

Áàêòåð³¿ ³ ðàê: ñó÷àñíèé ñòàí ïèòàííÿ
З�ідно� з� резÀльтатами� численних� епідеміоло-

�ічних� досліджень,� захворюваність� людини� зло-
я³існими� новоÀтвореннями,� в� етіоло�ії� я³их� про-
віднÀ�роль�віді�рають�різні� інфе³ційні�а�енти,�с³ла-
дає� від� 20� до� 25�%� À� ³раїнах,�що� розвиваються,� і
від� 7� до� 10� %� випад³ів� À� державах� з� висо³им
рівнем� життя� [11].� Дея³і� дослідни³и� схильні� вва-
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жати,�що� хронічні� інфе³ції� причетні� до� вини³нен-
ня� не�менше� третини� всіх� реєстрованих� випад³ів
вини³нення� ра³À� в� світі� [12].

Механізми� індÀ³ції� злоя³існої� трансформації
³літин� і� розвит³À� пÀхлини� в� ор�анізмі� під� впливом
ба³терій,� особливо�моле³Àлярно-біоло�ічні� аспе³-
ти� ба³терійно�о� ³анцеро�енезÀ,� з’ясовані� не� до
³інця� і� не� зовсім� зрозÀмілі� [13,� 14].� На� сьо�одні
достовірно� відомо,�що�ба³терія� Helicobacter� pylori
призводить�до�розвит³À�вираз³и,�а�потім� –�до�ви-
ни³нення� ра³À� шлÀн³а� [15]� або� пÀхлин� лімфоїд-
ної� т³анини,� асоційованої� зі� слизовою� оболон³ою
MALT-лімфом� (MALT� –�mucosa-associated� lymphoid
tissue)� [16,�17].�У�1994�р.�робоча��рÀпа�Міжнарод-
но�о� а�ентства� з� дослідження� ра³À� віднесла� H.
pylori� до� ³анцеро�енних� а�ентів� І� стÀпеня� [18].� Та-
³им� чином,� на� сьо�одні� H.�pylori� є� єдиною� ба³те-
рією,�Àчасть�я³ої�в�процесі� ³анцеро�енезÀ�À�люди-
ни� доведена� і� визнана� офіційно.

Для�до³азÀ� існÀвання�зв’яз³À�між� H.�pylori� і�ви-
ни³ненням� ра³À�шлÀн³а� À� людини� бÀли� ви³орис-
тані�е³спериментальні�тварини,� інфі³овані� H.�pylori
або� іншими� спорідненими� ба³теріями� родÀ
Helicobacter � [19].� На� моделі� �елі³оба³терної
інфе³ції,� я³а� найбільш� аде³ватно� відображає� про-
цес� розвит³À� в³азано�о� захворювання� À� людини,
бÀло� встановлено,�що� дана� ба³терія� здатна� індÀ-
³Àвати� адено³арциномÀ�шлÀн³а� [20].� У� досліджен-
нях� з� ви³ористанням� лабораторних� тварин,
інфі³ованих� H.�mustelae� і� H.� felis,� бÀло� доведено
Àчасть� цих� ба³терій� À� процесах� розвит³À� хроніч-
но�о� запалення� і� лімфомо�енезÀ� [21,� 22].� Одним
з�важливих�до³азів�ролі�H.�pylori�À�вини³ненні�зло-
я³існих� пÀхлин� є� їх� ре�ресія� під� впливом� антибіо-
ти³ів�[23,�24].

Паралельно� з� H.� pylori� вивчалися� та³ож� інші
ба³терії� на� предмет� їх� можливої� причетності� до
вини³нення� ра³À� [14,� 25-28].� В� е³сперименталь-
них� модельних� системах� з� ви³ористанням� но³а-
Àтних�мишей,�дефіцитних�за��еном�IL-10,�одержані
до³ази� ролі� дея³их� ³иш³ових� ба³терій� в� процесі
злоя³існої�трансформації�³літин.�По³азано,�що�три
основні� види� ба³терій� –�Citrobacter� rodentium,� H.
hepaticus� і� Enterococcus� faecalis,� ³олонізÀючих� ³и-
шечни³� À� мишей,� посилюють� розвито³� хронічно�о
ентеро³олітÀ,� проте� не� здатні� самостійно� призво-
дити� до� розвит³À� неопластично�о� процесÀ� [29].
Виявлено,�що� С.� rodentium�має�виражений�стимÀ-
лювальний� вплив� на� 2-диметил�идразин-індÀ³о-
ваний� ³анцеро�енез� [30],� а� та³ож� значно� підви-
щÀє� появÀ� аденом� ³ишечни³À� в� �енетично� схиль-
них�до�цьо�о�мишей� [31].� H.� hepaticus�–� ба³терія,

що� призводить� до� розвит³À� хронічно�о� �епатитÀ,
ра³À�печін³и�і�ентеритÀ�À�мишей,�може�бÀти�причи-
ною� вини³нення� ³олоре³тально�о� ра³À,� але� тіль³и
в� Àмовах� вже� існÀючо�о� хронічно�о� запально�о
процесÀ�[32].�Подібні�відомості�отримано�й�віднос-
но�опортÀністично�о�³иш³ово�о�пато�енÀ�E.�faecalis,
раніше� відомо�о� я³� стрепто³о³� �рÀпи� D,� або
Streptococcus� faecalis� [33].� Крім� то�о,� Salmonella
typhimurium� [34]� і� облі�атний� внÀтрішньо³літинний
ба³терійний� пато�ен� Lawsonia� intracellularis� [35]
та³ож� часто� асоціюються� з� �іперпроліферацією
³иш³ово�о� епітелію� і� відомі� я³� потенційні� «біомар-
³ери� ризи³À»� вини³нення� ра³À.

Слід�зазначити,�що�пошÀ³�до³азів�Àчасті�H.�pylori
в�процесі�³анцеро�енезÀ�в�шлÀн³À�людини�Àс³лад-
нювався� настÀпними� обставинами.� По-перше,� че-
рез�різноманітність�ізолятів�H.�pylori,�здатних�мÀтÀ-
вати� в� межах� одно�о� інфі³овано�о� індивіда,� одна
людина� мо�ла� бÀти� інфі³ована� де³іль³ома� ³вазі-
видами�цієї�ба³терії,�що�володіють�різною�вірÀлен-
тністю.� Це� значно� ÀтрÀднювало� визначення� ведÀ-
чої� ролі� тих� або� інших� вірÀлентних� чинни³ів� À� па-
то�енезі�спричинено�о�H.�pylori� захворювання�[26].
По-дрÀ�е,� �енетичний� поліморфізм� À� попÀляції
людей� визначає� різнÀ� сприйнятливість� «�оспода-
ря»� до� інфе³ції� H.� pylori,� що� відповідно� відобра-
жається� на� частоті� вини³нення� ра³À� [36].

З� почат³À� 90-х� ро³ів� ХХ� століття� бÀло� опÀблі-
³овано� більше� 30� ретроспе³тивних� сероепідемі-
оло�ічних� досліджень� методом� «випадо³-³онт-
роль»,� в� я³их� бÀв� виявлений� зв’язо³� між� титром
IgG�до� H.�pylori� і� ризи³ом� вини³нення� ра³À�шлÀн-
³а.� На�жаль,� не� в� Àсіх� цих� дослідженнях� проводи-
лося� ³оре³тÀвання� до� та³их� відомих� чинни³ів� ри-
зи³À� розвит³À� ра³À� шлÀн³а,� я³� низь³ий� соціаль-
но-е³ономічний� статÀс,� харчÀвання,� ³Àріння� і� т.ін.
[16,�37,�38].�Метааналіз�10�проспе³тивних� ³о�орт-
них� досліджень,� в� я³их� вивчалися� зраз³и� ³рові,
Àзяті� À� здорових� людей,� в� я³их� надалі� розвинÀв-
ся� ра³� шлÀн³а,� і� ³онтрольної� �рÀпи,� я³а� та³ож
представляла� членів� ³о�орти,� по³азав,� що� À
інфі³ованих�H.� pylori� індивідів� статистично� досто-
вірно�підвищений�ризи³�розвит³À�ра³À�шлÀн³а.�Ця
асоціація� виявилася� найбільш� вираженою� À� разі
ра³À�дистально�о�відділÀ�шлÀн³а.�Та³им�чином,�на
підставі� епідеміоло�ічних� досліджень,� я³і� в� ціломÀ
по³азали,� що� інфі³ованість� H.� pylori� більш� ніж� À
2 рази� підвищÀє� ризи³� вини³нення� адено³арци-
номи�шлÀн³а,�роль�H.�pylori�в�етіоло�ії�ра³À�шлÀн³а
можна� визнати� доведеною� [39-41].

Інфі³Àвання� H.�pylori� та³ож� є� причиною� вини³-
нення�MALT-лімфоми�шлÀн³а�[17,�42,�43].�Численні
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дослідження�в³азÀють�на� те,�що�більше�90�%�хво-
рих�на�лімфомÀ�шлÀн³а�є�носіями�H.�рylori,�а�інфі³À-
вання� цією� ба³терією� в� 3� рази� і� більше� підвищÀє
ризи³�розвит³À�MALT-лімфом�[40,�42,�43].�Подібний
зв’язо³�між�інфе³цією,�спричиненою� H.�pylori,� і�ви-
ни³ненням� лімфом� інших� ло³алізацій� не� бÀв
підтверджений�[44-46].�Слід�зазначити,�що�автори
однієї� з� останніх� робіт� вперше� представили� ста-
тистично�достовірні�дані�та³ож�про�можливÀ�асоці-
ацію�між� інфі³Àванням� H.�рylori� матері� й� ризи³ом
подальшо�о� розвит³À� лей³озÀ� в� дитини� [47].

Висо³ий�стÀпінь�асоціації�H.�рylori�і�MALT-лімфо-
ми� шлÀн³а� привів� до� формÀвання� �іпотези,� що
даний� мі³роор�анізм� забезпечÀє� хронічнÀ� анти-
�еннÀ� стимÀляцію,� сприяючÀ� розвит³À� лімфоми� в
шлÀн³À,� томÀ� останнім� часом� антибіоти³и� часто
в³лючаються� в� схемÀ� ³омпле³сно�о� лі³Àвання
хворих�з�новоÀтвореннями�та³о�о�родÀ� [48].�Вста-
новлено,�що� антибіоти³отерапія� може� приводити
до� �істоло�ічної� ре�ресії�MALT-лімфом� À� більшості
пацієнтів� з� інфе³цією� H.� pylori� [24,� 49,� 50].� Проте
дея³і� дослідни³и� все�ж� та³и� вважають,�що� з� рядÀ
методичних� причин� ефе³тивність� вживання� анти-
біоти³ів� À� даної� ³ате�орії� хворих� не�можна� визна-
вати� остаточно� доведеною� [51].

Ìåõàí³çìè ðîçâèòêó ðàêó ï³ä âïëèâîì áàêòåð³é
Канцеро�енез,� або� вини³нення� і� розвито³� в

ор�анізмі� злоя³існих� новоÀтворень,� є� ба�атоетап-
ним� процесом,�що� с³ладається� з� трьох� основних
стадій:� ініціації,�промоції� і�про�ресії� [13].�На�даний
момент� можна� виділити� де³іль³а� основних� ме-
ханізмів,� я³і� берÀть� Àчасть� À� вини³ненні� або� про-
�ресії� ра³À� під� впливом� ба³терій� або� продÀ³тів� їх
метаболізмÀ:� хронічне� запалення,� порÀшення� нор-
мально�о� фÀн³ціонÀвання� імÀнної� системи� ор�а-
нізмÀ� «�осподаря»,� модÀляція� проліферативно-ан-
типроліферативних� й� інших� шляхів� си�нальної
трансдÀ³ції,� а� та³ож� індÀ³ція� нестабільності� �ено-
мÀ�³літин�«�осподаря»�[14,�26,�27,�52,�53].

Хронічне� запалення. � Розвито³� хронічно�о
запалення� часто� є� хара³терною� ³артиною,� я³а� сÀ-
проводжÀє�ба�ато� інфе³ційних� процесів.�Основною
озна³ою� інфе³ції� H.� pylori� є� розвито³� хронічно�о
запалення� слизової� оболон³и�шлÀн³а,� я³е� сÀпро-
воджÀється� ло³альною� продÀ³цією� вели³их� ³іль³о-
стей� та³их�цито³інів,� я³� IL-1β,� TNF-α� і� IL-8� [54,�55].
По³азано,�що�À� інфі³ованих� H.�pylori� хворих�на�ра³
шлÀн³а� в� сироватці� ³рові� спостері�аються� та³ож
підвищені� рівні� сÀперо³сиддисмÀтази� і� малоново-
�о�диальде�ідÀ,�що�може�свідчити�про�Àчасть�реа³-
тивних�форм�³исню�й�о³сидÀ�азотÀ,�що�вивільняєть-

ся� під� час� хронічно�о� запалення,� в� процесі� індÀ³о-
вано�о� H.�pylori� ³анцеро�енезÀ� [56,� 57].

По³азано,� що� в� процесі� хронічно�о� запален-
ня,� спричинено�о� H.� pylori,� важливÀ� роль� віді�рає
ва³ÀолізÀючий� то³син�VacA,� я³ий� індÀ³Àє�посилен-
ня� се³реції� прозапальних� цито³інів� [58].� В� е³спе-
риментах� in� vitro� виявлено,�що� біло³� CagA,� ³одо-
ваний� острівцем� пато�енності� cag,� індÀ³Àє� е³с-
пресію�COX-1� (cyclooxygenase),� а� та³ож� підвищÀє
е³спресію�IL-8�[58].�Крім�то�о,�резÀльтати�останніх
досліджень� свідчать� про� те,�що� в� процесі� індÀ³о-
вано�о�H.�pylori�³анцеро�енезÀ�можÀть�брати�Àчасть
епі�енетичні� механізми� ре�Àляції� е³спресії� �енів,
зо³рема,� інфе³ція� H.� pylori� індÀ³Àє� метилювання
рядÀ� �енів� À� ³літинах� слизової� оболон³и�шлÀн³а,
серед� я³их� –� �ен�COX-2� [59].

ПорÀшення� балансÀ�між�мі³роор�анізмами,�що
³олонізÀють�³ишечни³,�та³ож�може�призводити�до
розвит³À� запальних� процесів� [60].� Пато�енетич-
на� роль� нормальної� ³иш³ової� мі³рофлори� в� роз-
вит³À�ентеро³олітÀ� і�ра³À�³ишечни³À�бÀла�встанов-
лена� в� е³спериментах� з� ви³ористанням� C57Bl/6
IL-10-но³аÀтних�мишей,� введення� я³им� пробіотич-
них� ба³терій� штамÀ� Lactobacillus� salivarius� spp.
salivarius� UCC118� значно� знижÀвало� інтенсивність
запально�о� процесÀ,� а� та³ож� частотÀ� появи� пÀх-
лин� ³ишечни³À� –� з� 50� до� 10�%� [61].� В� е³спери-
ментах� in� vitro� виявлена� здатність� то³синÀ� А
Clostridium�difficile� ви³ли³ати��іперпродÀ³цію�³літи-
нами� ра³À� ³ишечни³À� та³о�о� медіатора� хронічно-
�о� запалення,� я³� IL-8� [62].

ПорÀшення� нормально�о� фÀн³ціонÀван-
ня� імÀнної� системи� ор�анізмÀ� «�осподаря».
ПерсистÀючи�в�ор�анізмі,�пато�енні�ба³терії� здатні
ви³ли³ати� хронічнÀ� анти�еннÀ� модÀляцію� імÀнної
системи�«�осподаря»�для� то�о,�щоб�Àни³нÀти�роз-
пізнавання� й� елімінації� імÀно³омпетентними� ³літи-
нами.� Хронічна� імÀномодÀляція� часто� не�ативно
відображається� на�фÀн³ціонÀванні� системи� імÀно-
біоло�ічно�о� на�лядÀ� ор�анізмÀ;� остання� втрачає
здатність� зÀпинити� проліферацію� і� ³лональнÀ� е³с-
пансію� вини³аючих� пÀхлинних� ³літин.� До� основ-
них� страте�ій,� за� допомо�ою� я³их� пато�енні� ба³-
терії� Àни³ають� впливÀ� імÀнної� системи,� належать:
Àтворення� і� вироблення� різних� варіантів� ба³те-
рійних� анти�енів,� при�нічення� рядÀ� важливих
біл³ів� в� ор�анізмі� «�осподаря»� (напри³лад,� анти-
�енів� �істосÀмісності),� втрÀчання� в� процесин�� ан-
ти�енів,� іна³тивація� ³омплементÀ,� при�нічення
фÀн³ції�антитіл�та� ін.� [52].

Механізм� модÀлюючої� дії� ба³терій� на� імÀннÀ
системÀ� задіяний,� напри³лад,� на� перших� етапах
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пато�енезÀ� MALT-лімфом,� що� розвиваються� під
впливом� хронічної� анти�енної� стимÀляції� з� бо³À� H.
pylori� [16,� 17].� Та³ож�бÀло� по³азано,�що� ³олоніза-
ція� H.� pylori� слизової� оболон³и�шлÀн³а� може� ви-
³ли³ати� Àтворення� автоантитіл� до� парієтальних
³літин,� виробляючих� ³ислотÀ,� що� призводить� до
постійної� за�ибелі� останніх� і� сÀпроводжÀється
�іперпроліферацією� стовбÀрових� ³літин� слизової
оболон³и�шлÀн³а,� неминÀче� призводячи� до�фор-
мÀвання� аденоматозних� во�нищ� [63].

МодÀляція� проліферативно-антипролі-
феративних� та� інших� шляхів� си�нальної
трансдÀ³ції� в� ³літині.� Процес� хронічно�о� запа-
лення,� я³� правило,� хара³теризÀється� підвищеною
проліферативною� а³тивністю� ³літин� запаленої
ділян³и,� необхідною� для� швид³о�о� відновлення
пош³одженої�³літинної�попÀляції�[64].�Тривала�сти-
мÀляція� поділÀ� ³літин� може� призвести� до� вини³-
нення� пÀхлини� за� рахÀно³� на³опичення� мÀтацій� в
�енах,� я³і� ³одÀють� біл³и,� що� віді�рають� важливÀ
роль� À� процесах� си�нальної� трансдÀ³ції,� ³літинно-
�о� ци³лÀ� і� забезпечÀють� ³онтроль� проліферації
³літин�[53].�Одержані�до³ази�то�о,�що�H.�pylori�при-
зводить�до�а³тивації��енів�JNK�(c-Jun�amino-terminal
kinase)� [65]� і� фосфоліпази� А2� [66].� Е³спресія� �енÀ
cagE� H.�pylori� забезпечÀє� опосеред³ованÀ� через
міто�ен-а³тивованÀ� протеїн³іназÀ� підвищенÀ� а³ти-
вацію� ци³лінÀ� D1� [67],� що� асоціюється� з� À³рай
несприятливим� про�нозом� відносно� вини³нення
ра³À� ле�ень� і� ³ишечни³À� [68,� 69].� Виявлено,� що
то³син� H.� pylori� VacA,� ³рім� індÀ³ції� ва³Àолізації� й
апоптозÀ,� призводить� до� а³тивації� в� ³літинах� р38
і�ERK�(extracellular�signal-regulated�kinase)�[58].

Запальний� процес� не� завжди� є� типовою� ³ар-
тиною� ба³терійної� інфе³ції,� що� сÀпроводжÀється
а³тивною� ³літинною� проліферацією.� Я³� при³лади
можна� навести� ви³ли³анÀ� С.� rodentium� �іперпла-
зію� слизової� оболон³и� ³ишечни³À,� я³а� лише
зрід³а� сÀпроводжÀється� запальною� реа³цією� [70].
L.� intracellularis� та³ож� ви³ли³ає� інфе³ційний� про-
цес,�що� індÀ³Àє� підвищенÀ� ³літиннÀ� проліферацію
з�мінімальними� озна³ами� запалення� [71].� Подібно
цьомÀ,� інфе³ція,� ви³ли³ана� Pasteurella�multocida,
індÀ³Àє� �іперпроліферацію� ³літин� при� повній
відсÀтності� я³о�о-небÀдь� проявÀ� імÀнної� відповіді,
звичайно� хара³терно�о� для� розвит³À� запально�о
процесÀ� [72].� Важливою�особливістю� P.�multocida
є� Àтворення�міто�енно�о� то³синÀ� PMT� (Pasteurella
multocida� toxin),� я³ий,� прони³аючи� в� ³літини,� при-
мÀшÀє� їх� долати� ³онта³тне� �альмÀвання� ймовірно
за� рахÀно³� а³тивації� одно�о� або� де³іль³ох� �ете-
ромерних� G-біл³ів,� що� призводить� до� стимÀляції

різних� си�нальних� шляхів� ре�Àляції� ³літинно�о
поділÀ� з� Àчастю� ціло�о� рядÀ� протоон³о�енів� [58].

У� пато�енезі� захворювань� сÀдин,� спричинених
представни³ами� ба³терій� родÀ� Bartonella,� та³ож
присÀтній� процес� посиленої� проліферації� ³літин.
Bartonella�baciliformis,� B.�quintana� або� B.�henselae,
інфі³Àючи�ендотелій� сÀдин�людини,�призводять�до
підвищеної� проліферації� ендотеліальних� ³літин,
що� ³лінічно� виявляється� À� ви�ляді� Àтворення� пÀх-
лин� сÀдин,� особливо� в� ситÀації� знижено�о�фÀн³-
ціонÀвання�імÀнної�системи�ор�анізмÀ�[73,�74].�Крім
то�о,� пілі� B.� henselae� індÀ³Àють� продÀ³цію� VEGF
(vascular� endothelial� growth� factor),�що� є� потенцій-
ним�міто�еном� і� стимÀлятором� пÀхлинно�о� ан�іо-
�енезÀ,�що� та³ож�може�мати� важливі� наслід³и� я³
для� ініціації,� та³� і� про�ресії� пÀхлинно�о� ростÀ� [75].

Висловлено� припÀщення,�що� S.� bovis� продÀ-
³Àє� ³анцеро�ен,� я³ий� ви³ли³ає� ра³� ³ишечни³À
[76].�Ellmerich�із�співавторами�[77]�À�своїх�дослід-
женнях� по³азали,� що� S.� bovis,� а� та³ож� анти�ени
³літинної� стін³и� цієї� ба³терії� здатні� підвищÀвати
не� тіль³и� продÀ³цію� IL-8� ³літинами� слизової� обо-
лон³и�³ишечни³À� À�щÀрів,� але�й�посилюють�е³сп-
ресію�та³их�проліферативних�мар³ерів,� я³� ³літин-
ний� ядерний� анти�ен� проліферації� і� поліаміни.
Дослідження�Biarc�із�співавторами�[78]�продемон-
стрÀвали,� що� анти�ени� S.� bovis� мають� висо³ий
стÀпінь� спорідненості� з� ба�атьма�мі³робними� па-
то�ен-асоційованими� моле³Àлярними� патернами
і� після� сполÀчення� з� відповідними� розпізнаваль-
ними� рецепторами� на� поверхні� ³літин� можÀть
впливати� на� різні� шляхи� си�налін�À,� індÀ³Àючи
запальнÀ� відповідь,� проліферацію� і� трансформа-
цію� ³літин.

Виявлено,� що� ба�ато� людсь³их� ізолятів
Escherichia�coli� е³спресÀють�цитото³сичний�не³ро-
тизÀючий� чинни³� (CNF),� здатний� а³тивÀвати� всі
біл³и� родини� Rho,� запÀс³аючи� ³ас³ад� си�нальних
подій,�що�призводять�до�поділÀ�³літин,�я³і�до�то�о
перебÀвали� À� стані� спо³ою� [79].� Епідермальний
чинни³� при�нічення� диференціювання� (EDIN� –
epidermal� differentiation-inhibiting� factor),� я³ий� е³с-
пресÀється� дея³ими� штамами� Staphylococcus
aureus,� при� підш³ірномÀ� введенні� та³ож� здатний
модифі³Àвати� Rho-біл³и� і� ви³ли³ати� транзиторнÀ
�іперплазію� епідермісÀ� [80].� То³син� Bacteroides
fragilis� (BFT)� є� металопротеазою,� я³а� розщеплює
Е-³ад�ерин� –� біло³,� що� віді�рає� важливÀ� роль� À
між³літинних�взаємодіях.�Крім�то�о,�BFT�взаємодіє
з� цитос³елетом� ³літини� через� α-� і� β-³атеніни,� я³і
мі�рÀють�з�цитоплазми�в�ядро,�зв’язÀються�з�транс-
³рипційними� фа³торами� й� а³тивÀють� е³спресію



66

ДИСКУСІЇ�ТА�РОЗДУМИ

�енів� с-myc� і�ци³лінÀ�D,�що�призводить�до�посиле-
ної� ³літинної� проліферації� [81].

ПорÀшення� ре�Àляції� апоптозÀ� À� бі³� при�нічен-
ня� або� повної� бло³ади� цьо�о� процесÀ� та³ож� є
одним� з� важливих� моментів,� за� рахÀно³� я³о�о
ба³терії� проявляють� свій� он³о�енний� потенціал.
Відомо,�що�інфі³Àвання�³літин�Mycoplasma�spp.�при-
зводить�до�NF-³B�(nuclear�factor�±B)-залежно�о�при-
�нічення� апоптозÀ,� при� цьомÀ� в� ³літинах� відзна-
чається� підвищена� е³спресія� он³о�енів� H-ras� і� с-
myc� [26].� Підвищення� а³тивації� COX2,
спостережÀване� при� ряді� хронічних� ба³терійних
інфе³цій,� напри³лад,� при� ви³ли³аномÀ� H.� pylori
запальномÀ� процесі,� та³ож� призводить� до� при-
�нічення� апоптозÀ.� По³азано,� що� �іпере³спресія
COX2� À� ³літинах� молочної� залози� транс�енних
мишей� ви³ли³ає� розвито³� пÀхлин� за� рахÀно³� �іпе-
ре³спресії� Bcl-2� і� при�нічення� апоптозÀ� [82].� Ба³-
терії�родÀ�Bartonella�ви³ористовÀють�подібні�H.�pylori
страте�ії� для� запобі�ання� апоптозÀ� інфі³ованих
³літин�[83].�За�рахÀно³�індÀ³ції�IL-10�С.�pneumoniae
та³ож� ви³ли³ає� зниження� ре�Àляції� апоптозÀ,�що
веде� до� хронізації� інфе³ційно�о� процесÀ� [84,� 85].

ІндÀ³ція� нестабільності� �еномÀ� ³літин
«�осподаря».� ІндÀ³ція� нестабільності� �еномÀ� є
³лючовою� подією� в� процесі� ³анцеро�енезÀ,� при-
зводячи� до� трансформації� ³літин� з� подальшою� їх
малі�нізацією.�Незважаючи�на�те,�що�цей�механізм
є�більш�хара³терним�для� ³анцеро�енної�дії� а�ентів
вірÀсної�етіоло�ії,� все�ж�та³и�є�о³ремі�повідомлен-
ня� про� те,�що� дея³і� ба³терії� і� мі³оплазми� [86,� 87]
та³ож�можÀть� порÀшÀвати� стабільність� ³літинно�о
�еномÀ.� Та³,� в� е³спериментах� in� vitro� по³азано
дозозалежне�Àтворення�мі³роядер�À�³літинах,� ін³À-
бованих�з�лізатом�H.�pylori�[88].

Є� численні� відомості� про� те,�що�ба�ато� ба³те-
рійних� то³синів,� я³і� володіють� ферментативною
а³тивністю,� здатні� безпосередньо� пош³оджÀвати
ДНК,� інші� опосеред³овано� берÀть� Àчасть� À� порÀ-
шенні�цілісності�ДНК,�прово³Àючи�процес�запален-
ня,�що� сÀпроводжÀється� Àтворенням� �еното³сич-
них� реа³тивних� форм� ³исню� й� азотÀ� [89].� Дея³і
ба³терійні�то³сини�володіють�вираженою�ін�ібіцією
процесів� репарації� ДНК� в� ³літині� [58].

У� пацієнтів� з� жовчно³ам’яною� хворобою� цей
механізм� задіяний� À� вини³ненні� й� про�ресії� ра³À
жовчних� прото³.� Lowenfels� [90]� відзначив� на-
явність� зв’яз³À� між� неспецифічною� ба³терійною
³олонізацією� жовчно�о� міхÀра� і� розвит³ом� жовч-
но³ам’яної� хвороби,� а� та³ож� злоя³існих� пÀхлин
жовчно�о� міхÀра.� При� цьомÀ� він� припÀстив,�що� À
хворих� на� ³аль³Àльозний� холецистит� вторинна

ба³терійна� інфе³ція� бере� Àчасть� в� Àтворенні� ме-
таболітів� жовчних� ³ислот� з� потенційною� он³о�ен-
ною�а³тивністю�[91],�тоді�я³�Kinoshita�і�Gelboin�[92]
по³азали,� що� при� дії� ба³терійної� �лю³Àронідази
на�поліци³лічні� вÀ�леводні� �лю³Àроніди�жовчі� Àтво-
рюється� а³тивний� проміжний� продÀ³т,� я³ий,� зв’я-
зÀючись� з�ДНК,� проявляє� безпосередній� �еното³-
сичний� ефе³т.� Відносно� недавно� бÀв� знайдений� і
охара³теризований� то³сичний� метаболіт� S.� typhі
(CDT),� я³ий� Àтворюється� лише� À� разі� внÀтрішньо-
³літинної� ло³алізації� цієї� ба³терії� [93].� Роль� заз-
начено�о� то³синÀ� в� ³анцеро�енезі� жовчно�о�міхÀ-
ра� і� печін³и� остаточно� не� з’ясована,� хоча� припÀс-
³ають,� що� CDT� S.� typhі� реалізÀє� он³о�енний
потенціал� за� рахÀно³� безпосередньо�о� �еното³-
сично�о� ефе³тÀ� [58].

Ба�ато��рамне�ативних�ба³терій�та³ож�Àтворю-
ють� CDT,� сÀбодиниця� CdtB� я³о�о� є� ДНК-азою� і,
подібно�до�дії�радіаційно�о�випромінювання,�спри-
чинює�двонит³ові�розриви�ДНК,�що�призводить�до
запÀс³À� репаративних� механізмів� і� ви³ли³ає� зÀ-
пин³À� ³літинно�о� ци³лÀ� в� точці� G2,�що� сÀпровод-
жÀється� а³ÀмÀляцією� фосфорильованої� форми
ци³лін-залежної� ³інази� 2� (с¾clin� dependent� kinase
2,�Cdc2),�я³а�взаємодіє�з�ци³ліном�В� [94,�95].

Компле³сність� механізмів� ба³терійно�о
³анцеро�енезÀ. � Я³що� роз�лядати� ³анцеро�ен-
ний� вплив� на� ор�анізм� людини� і� тварин� о³ремо
взято�о� видÀ� ба³терій,� стає� очевидним,�що� про-
цес� ба³терійно�о� ³анцеро�енезÀ� здійснюється
я³що� не� за� всіма,� то� за� де³іль³ома� з� описаних
вище� механізмів,� що� з�одом� призводять� до� ви-
ни³нення� і� про�ресії� ра³À.� Один� з� цих� механізмів
може� бÀти� провідним,� інші� ж� безпосередньо� або
опосеред³овано� задіяні� À� здійснення� інших� етапів
³анцеро�енезÀ� або� ³о-³анцеро�енезÀ.� Типовим
при³ладом�може�бÀти�Campylobacter�jejuni,�я³ий,�я³
бÀло�по³азано�на�моделі�мишей-�нотобіонтів,�пер-
систÀючи� в� пейєрових� бляш³ах� і� мезентеріальних
лімфатичних� вÀзлах,� се³ретÀє� то³син� CdtB,� що
Àш³оджÀє� ДНК� в� ядрах� лімфоїдних� ³літин� [96].
Разом�з�цим,� С.� jejuni� здатний�значно�посилювати
вироблення� IgA� В-лімфоцитами� слизової� оболон-
³и� ³ишечни³À.� Хронічна� персистÀюча� інфе³ція� С.
jejuni� сÀпроводжÀється�безперервною�стимÀляцією
се³реторної�а³тивності�В-³літин,�що,�À�свою�чер�À,
призводить� до� е³спансії� ³лонів� В-лімфоцитів,� се³-
ретÀючих�IgA,�і�селе³ції�³лонÀ,�се³ретÀючо�о�α-важ³і
ланцю�и� IgA.� БÀло� по³азано,�що� еради³ація� дже-
рела� персистÀючо�о� анти�енÀ� за� допомо�ою� ан-
тиба³терійної� терапії� може� зÀпинити� інтенсивнÀ
проліферацію� попÀляції� плазматичних� ³літин� [97,
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98].� Більше� то�о,� існÀє� дÀм³а,�що� С.� jejuni� вза�алі
не� віді�рає� первинної� ролі� À� процесі� лімфомо�е-
незÀ� в� тон³омÀ� ³ишечни³À,� а�може� тіль³и� сприяти
процесÀ� малі�нізації� в� сприятливих� Àмовах,� що
вже� с³лалися� [99].

Àñîö³àòèâíèé çâ’ÿçîê äåÿêèõ ³íôåêö³éíèõ
ñòàí³â, âèêëèêàíèõ áàêòåð³éíèìè ïàòîãåíàìè,

ç ðîçâèòêîì íåîïëàñòè÷íèõ ïðîöåñ³â
Роль� S.� typhi� À� вини³ненні� ра³À� жовчно-

�о� міхÀра� і� печін³и.� Найбільш� доведеним� при-
³ладом� асоціації� інфе³ції� з� подальшим� вини³нен-
ням�ра³À,�за�винят³ом�H.�pylori,�є�S.�enterica,�серо-
вар� Typhi� (S.� typhi)� –� ба³терія,� я³а� спричиняє
черевний� тиф� і� здатна� призводити� до� хронічно�о
інфі³Àвання� жовчно�о� міхÀра� [100].� Порівняльні
епідеміоло�ічні� дослідження,� проведені�Welton� із
співавторами� [101],� по³азали,�що� частота� смерт-
ності�від��епатобіліарно�о�ра³À�À�жителів�Нью-Йор-
³а,�я³і�мали�в�анамнезі�хронічне�носійство�S.�typhi,
бÀла� в� 6� разів� вища� порівняно� з� перехворілими
на� тиф� індивідами,� в� я³их� не�формÀвалося� хрон-
ічне� ба³теріоносійство.� За� допомо�ою� подальших
епідеміоло�ічних� досліджень� вдалося� підтверди-
ти�спостережÀванÀ�за³ономірність�[102,�103].�Под-
ібний� зв’язо³� між� хронічним� носійством� S.� typhi/
paratyphi� À� людей,� я³і� перенесли� в³азані� інфе³ції,
і� ризи³ом� вини³нення� ра³À� печін³и� бÀв� відзначе-
ний� при� дослідженні� меш³анців� Вели³обританії� з
тифом� в� анамнезі� [104,� 105].� Більше� то�о,� автори
відзначають,� що� для� цих� хворих� хара³терний
значний� ризи³� розвит³À� не� тіль³и� ра³À� жовчних
прото³� і� печін³и,� але� й� злоя³існих� новоÀтворень
інших� ло³алізацій,� серед� я³их� пÀхлини� підшлÀн-
³ової� залози,� ле�ень� і� прямої� ³иш³и� [104,� 105].
Strom� із�співавторами�[106]�та³ож�повідомили�про
підвищений� в� 12� разів� ризи³� вини³нення� ра³À
жовчно�о� міхÀра� À� хворих� з� Болівії� і�Ме³си³и,� я³і
перенесли� черевний� тиф.� Подібна� ситÀація� бÀла
відзначена� і� в� Північній� Індії,� де� спостері�ається
дÀже�висо³а�частота�спалахів�тифÀ�[107,�108].�Крім
то�о,�Nath�із�співавторами�[107]�À�своїх�досліджен-
нях� по³азали,� що� при� аналізі� мі³робіоло�ічних
посівів� жовчі� пацієнтів� з� ра³ом�жовчно�о�міхÀра� і
хворих� з�жовчно³ам’яною� хворобою�за� відсÀтності
озна³� неоплазії� S.� typhi� наба�ато� частіше� виявля-
лася� в� першомÀ,� ніж� À� дрÀ�омÀ� випад³À.

Причетність� Chlamydia� psittaci� до� вини³-
нення� злоя³існої� лімфоми� о³а.� Питання�щодо
ролі� С.� psittaci� À� вини³ненні� й� розвит³À� лімфоми
о³а�залишається�не�до�³інця�з’ясованим.�В�2004 р.
Ferreri� із� співавторами� [109]� повідомили� про� те,

що�ДНК� С.�psittaci�бÀла�знайдена�в�87�%�випад³ів
проаналізованих� зраз³ів� т³анини� лімфоми� при-
дат³ів� о³а,� і� висÀнÀли� припÀщення� про� безпосе-
редню� причетність� даної� ба³терії� до� злоя³існої
трансформації� лімфоїдної� т³анини.� Це� припÀщен-
ня� підтверджÀвалося� тим,�що� À� 48�%� пацієнтів� з
передбачÀваною� асоціацією� між� інфе³цією� С.
psittaci� і� вини³ненням� лімфоми� о³а� спостері�ала-
ся� повна� або� част³ова� ремісія� пÀхлинно�о� про-
цесÀ� після� проведення� антибіоти³отерапії� з� ви-
³ористанням� до³сици³лінÀ� [110].� Подібний� фа³т
бÀв� підтверджений� та³ож� À� дослідженнях�Moslehi
із� співавторами� [111].� Проте� однозначне� тлÀма-
чення� резÀльтатів,� одержаних� Ferreri� із� співавто-
рами� [110],� значно� ÀтрÀднює� той�фа³т,�що� À� хво-
рих� з� лімфомою� о³а� і� невиявленою� інфе³цією� С.
psittaci� та³ож� спостері�алась� позитивна� ³лінічна
відповідь� пÀхлини� на� терапію� до³сици³ліном.� Це
наводить� на� дÀм³À� про� можливе� існÀвання� інших
чÀтливих� до� до³сици³лінÀ� ба³терій,� що� берÀть
Àчасть� в� пато�енезі� лімфоми� о³а.� Крім� то�о,
більшість� інших� епідеміоло�ічних� досліджень� та-
³ож� не� дозволяє� встановити� чіт³ий� зв’язо³� між
інфе³цією,� ви³ли³аною� С.� psittaci,� і� вини³ненням
злоя³існої� лімфоми� о³а� [112-116].� Проте� одні� з
останніх� резÀльтатів� досліджень,� одержані
Chanudet� із� співавторами� [117],� все� ж� та³и
підтверджÀють�асоціативний�зв’язо³�між� С.�psittaci
і�розвит³ом�MALT-лімфом�о³а,�одна³�при�цьомÀ�в³а-
зÀють� на� надзвичайно� висо³À� варіабельність� заз-
начено�о� явища.

Роль� C.� pneumoniae� в� розвит³À� ра³À� ле-
�ень.� Достатньо� Àспішними� можна� вважати� до-
слідження� щодо� виявлення� асоціації� між� С.
pneumoniae� і� ра³ом�ле�ені.� Laurila� із� співавторами
[118]� в� 1997� р.� вперше� припÀстили,� що� С.
pneumoniae�може�брати�Àчасть�À�процесі�³анцеро-
�енезÀ� в� ле�енях.� Підставою� для� цьо�о� послÀжи-
ли� два� тісно� зв’язаних�між� собою� спостереження:
по-перше,� інфі³Àвання� С.� pneumoniae� веде� до
підвищено�о� ризи³À� хронічно�о� бронхітÀ� і� бронхі-
альної�астми�[118,�119];�по-дрÀ�е,�та³і�Àмови�ство-
рюють� сприятливий� ґрÀнт� для� підвищено�о� ризи-
³À� розвит³À� ра³À� ле�ень� [120].� У� резÀльтаті� бÀло
зроблено�припÀщення�про�те,�що�в�пато�енезі�ра³À
ле�ень� провіднÀ� роль,� очевидно,� віді�рає� ви³ли-
³аний� С.� pneumoniae� хронічний�процес� з� Àчастю
основних� медіаторів� запалення� [121].� Можлива
асоціація�хронічної� інфе³ції� С.�pneumoniae� і�вини³-
нення� ра³À� ле�ень� бÀла� вивчена�щонайменше� в
6� незалежних� епідеміоло�ічних� дослідженнях� À
індивідів� із� сероло�ічно� підтвердженою� інфе³цією
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С.�рneumoniae� в� анамнезі.� Аналіз� резÀльтатів� цих
досліджень�з�висо³им�стÀпенем�достовірності�в³а-
зÀє� на� значний� ризи³� (від� 50� до� 100�%)� розвит³À
ра³À� ле�ень� À� пацієнтів� з� підвищеним� титром� IgA
до�даної�ба³терії,�що�свідчить�про� її�Àчасть�À�пато-
�енезі� та³ої� пÀхлини� [122-124].

Інфі³ованість� С.� pneumoniae� та³ож� значно
підвищÀє� ризи³� вини³нення� ра³À� ле�ень� в
індивідів,� я³і� ³Àрять,� що� свідчить� про� синер�ізм
³анцеро�енної� дії� двох� різних� етіоло�ічних� чин-
ни³ів� [123].

Роль� C.� trachomatis� в� Àтворенні� злоя³іс-
них� пÀхлин� ший³и� мат³и� і� яєчни³а.� Відомо,
що� С.� trachomatis� є� одним� з� найпоширеніших� па-
то�енних� а�ентів,�що� передається� статевим�шля-
хом.� ТомÀ� цілий� ряд� досліджень� бÀв� спрямований
на� вивчення�можливої� ролі� цієї� ба³терії� в� пато�е-
незі� інвазивно�о� ра³À� ший³и� мат³и� [125,� 126].
РезÀльтати� порівняно� недавно� опÀблі³ованих� до-
сліджень� підтвердили� існÀвання� висо³о�о� ризи³À
вини³нення� с³вамозно³літинної� ³арциноми�ший-
³и� мат³и� при� інфі³Àванні� С.� trachomatis,� проте� з
раніше� встановленою� в� анамнезі� інфе³цією,� ви-
³ли³аною� вірÀсом� папіломатозÀ� [127].� Koskela� із
співавторами� [128]� виявили,�що� рівень� антитіл� до
С.�trachomatis� серотипÀ�G�асоціюється,�принаймні,
з� подвоєним� ризи³ом� вини³нення� ра³À� ший³и
мат³и,� враховÀючи� поправ³À� на� можливий� вплив
³Àріння� і� папіломавірÀсної� інфе³ції.� Дана� асоціа-
ція� пізніше� бÀла� підтверджена� і� для� інших� серо-
типів�С.�trachomatis�[129].

У� наймасштабнішомÀ� дослідженні� 117� жіно³� з
ра³ом� яєчни³а�Ness� із� співавторами� [130]� відзна-
чили� надзвичайно� висо³À� віро�ідність� вини³нен-
ня� ра³À� в� жіно³,� À� цитоло�ічних� препаратах� я³их
бÀли� знайдені� елементарні� тільця� хламідій,� а� та-
³ож� À� разі� виявлення� висо³о�о� рівня� антитіл� до
хламідійно�о� біл³а� теплово�о� шо³À� 60-1.� Проте,
всÀпереч� попередньомÀ� повідомленню,� автори
двох� останніх� досліджень� не� змо�ли� підтвердити
наявність� асоціативно�о� зв’яз³À� між� хламідійною
інфе³цією� і� розвит³ом� ра³À� яєчни³а� [126,� 131].

Участь� Mycoplasma� sp.� À� вини³ненні� зло-
я³існих� новоÀтворень.� Мі³оплазми� –� дÀже� ма-
лень³і� за� розміром�мі³роор�анізми� з� внÀтрішньо-
³літинним� способом� паразитÀвання.� Ці� мі³роор�а-
нізми� призводять� до� формÀвання� в� інфі³ованих
³літинах� різних� хромосомних� аномалій,� наділяю-
чи� та³і� ³літини� певним� он³о�енним� потенціалом
[86,�87,�132,�133].�За�допомо�ою�методÀ�ПЛР�ДНК
Mycoplasma� sp.� бÀла� виявлена� в� ³літинах� пÀхлин
різної� ло³алізації:� ра³�шлÀн³а� –� в� 56�%� випад³ів,

ра³�³ишечни³À� –�в�55�%,�ра³�стравоходÀ�–�в�51�%,
ра³�ле�ень� –�в�53�%,�ра³�молочної�залози� і��ліоми
–� в� 40�%� [134],� ра³� нир³и� –� в� 71�%� [135]� і� ра³
яєчни³а� –� в� 59,3�%� випад³ів� [136].� У� дітей� з� �ос-
трим� лімфобластним� лей³озом� досліджÀвана� ча-
стота� бÀла� дÀже� низь³ою� і� ³оливалася� в� межах
від� 1,2� до� 13�%� [137].� Незважаючи� на� висо³ий
стÀпінь� ³онтамінації� пÀхлин� мі³оплазмами,� оста-
точна� роль� цих� мі³роор�анізмів� я³� ініціаторів� або
промоторів� пÀхлинно�о� ростÀ� не� доведена.� Хоча,
я³� бÀло� по³азано,� за� рахÀно³� розвит³À� синдромÀ
набÀто�о� імÀнодефіцитÀ� пацієнтам� з� ослабленою
імÀнною� системою� властиве� надзвичайно� висо³е
інфі³Àвання� M.� fermentans�і� M.�реnetrans,� індÀ³Àю-
чих� ³літиннÀ� трансформацію� [87],� а� та³ож� M.
hyorhinis,�я³а�здатна�підвищÀвати� інвазивність�пÀх-
линних� ³літин� і� при�нічÀвати� їх� ³онта³тне� �альмÀ-
вання� [138].� РезÀльтати� дея³их� досліджень� À³а-
зÀють� та³ож� на� асоціацію� між� інфе³цією� M.
pneumoniae�À�матері�та�подальшим�ризи³ом�вини³-
нення� лей³озÀ� À� дитини� [137,� 139,� 140].� Разом� з
цим,�є�роботи,�я³і�не�виявили�статистично�достов-
ірної� ³ореляції� цих� двох� явищ� [47].

Причетність�Propionibacterium�асnes�до�роз-
вит³À� ра³À� простати.� Я³� свідчать� дані� ба�атьох
досліджень,� запальні� процеси� в� простаті� та³ож
часто�можÀть�бÀти�асоційовані� з� інфе³ціями� [141].
Хоча�асоціація�між�P.�асnes� і�простатитом�не�може
свідчити� про� безпосередню� Àчасть� цієї� ба³терії� в
індÀ³ції�ра³À�простати,�сÀчасні�дослідження�свідчать
про� те,�що� хронічномÀ� запаленню� належить� про-
відна� роль� À� розвит³À� та³о�о� типÀ� ра³À� [142].� По-
рівняно�недавно�Cohen�et�al.� [143]�повідомили�про
статистично� достовірний� зв’язо³�між� запаленням,
стÀпенем� йо�о� проявÀ� і� частотою� виявлення� P.
асnes� в� простаті� À� пацієнтів� з� необстрÀ³тивним
ра³ом� простати.� Спостереження� Shannon� et� al.
[144]�та³ож�À³азÀють�на�причетність�хронічно�о�за-
палення,� ви³ли³ано�о� P.� асnes� в� Àро�енітальномÀ
³аналі� чолові³ів,� до� розвит³À� ра³À� простати.� Кан-
церо�енна� роль� P.� асnes� бÀла� підтверджена� в
іншомÀ�ретроспе³тивномÀ�дослідженні,�в�ході�я³о�о
À� цитоло�ічномÀ�матеріалі� хворих� з� �іперпластич-
ними�змінами�епітелію�простати� і�подальшим�роз-
вит³ом�ра³À� з� висо³ою�частотою� (біля�23�%)�бÀла
виявлена� 16S� РНК� даної� ба³терії� [145].

Роль� мі³рофлори� травно�о� ³аналÀ� À� ви-
ни³ненні� злоя³існих� новоÀтворень .� Ще� в
1970 р.�бÀло�висÀнÀте�припÀщення�про�Àчасть�ба³-
терійної� мі³рофлори� травно�о� ³аналÀ� в� пато�енезі
злоя³існих� новоÀтворень� ³ишечни³À� [146].� Незва-
жаючи�на�те,�що�ще�в�1951�р.�McCoy�і�Mason�[147]
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вперше� припÀстили� існÀвання� взаємозв’яз³À� між
ра³ом� ³ишечни³À� і� інфе³ційним� ендо³ардитом,
тіль³и�в�1974�р.�асоціація�між� S.�bovis� і�розвит³ом
неопластичних� процесів� À� прямій� ³ишці� бÀла� ос-
таточно� підтверджена� [148-150].� Waisberg� із
співавторами� [151]� повідомляють� про� те,�що,� за
даними� різних� авторів,� частота� асоціації� між� ра-
³ом� ³ишечни³À� й� інфе³цією� S.� bovis� с³ладає� від
25� до� 80�%.� При� цьомÀ� по³азано,� що� злоя³існі
новоÀтворення� можÀть� вини³ати� в� ³ишечни³À� че-
рез� ба�ато� ро³ів� після� ба³теріємії� або� інфе³цій-
но�о� ендо³ардитÀ� [152,� 153].� Доведено,�що� висо-
³ий� рівень� антитіл� до� S.� bovis� À� сироватці� ³рові
може� слÀжити� мар³ером,� я³ий� в³азÀє� на� ризи³
розвит³À�в�майбÀтньомÀ�ра³À�³ишечни³À�[154,�155].

Більше� то�о,� я³� виявилося,� ендо³ардит,
спричинений� іншими� стрепто³о³ами,� серед� я³их
S.� faecalis� і� S.� equines� [151],� а� та³ож� ба³теріємія,
ви³ли³ана� S.� sanguis,� S.� equines,� S.� salivaris� і� S.
Milleri,� та³ож�мають� зв’язо³� з� розвит³ом� неоплас-
тичних� процесів� À� ³ишечни³À� [156-160].� Одержані
дані,� я³і� в³азÀють�ще�й� на�можливÀ� асоціацію�між
Escherichia� coli� і� підвищеним� ризи³ом� вини³нення
³олоре³тально�о� ра³À� [161].

Численними� дослідженнями� виявлена� при-
четність�попÀляцій�Bacteroides�vulgatus,�Eubacterium
rectale,� Ruminococcus� torques,� S.� hansenii,
Bifidobacterium�longum,�R.�albus,�Peptostreptococcus
productus,�B.� stercoris,�B.� angulatum,�E.�eligens,�R.
gnavus,� Fusobacterium� prausnitzii,� E.� с¾lindroids� до
ризи³À� появи� і� розвит³À� неопластичних� Àтворень
в� ³ишечни³À� [60].� Проте�фа³т,� я³ий� свідчить� про
те,�що� B.� longum� і� B.�angulatum,� а� та³ож�за�альна
³іль³ість� біфідоба³терій� можÀть� бÀти� асоційовані
з� висо³им� ризи³ом� вини³нення� ра³À� ³ишечни³À,
безпосередньо� сÀперечить� спостереженням,� я³і
підтверджÀють,�що� вживання� препаратів� на� основі
біфідоба³терій� може� підвищÀвати� захист� проти
вини³нення� пÀхлинно�о� ростÀ.� Я³� виявилося,
тіль³и�Lactobacillus�S06�і�E.�aerofaciens,�а�та³ож�за-
�альна� ³іль³ість� ла³тобацил� статистично� достовір-
но� асоційовані� з� низь³им� ризи³ом� розвит³À� мал-
і�нізації� в� ³ишечни³À� [162,� 163].

Участь� інших� ба³терій� À� процесі� злоя³іс-
ної� трансформації� ³літин.� У� пошÀ³À� до³азів
можливої�причетності�ба³терій�до�вини³нення�ра³À
�рÀпа� Àчених� з� Вели³обританії� спробÀвала� виді-
лити� й� ідентифі³Àвати� ба³терії� із� зраз³ів� пÀхлин-
ної� т³анини,� одержаних� від� хворих� зі� с³вамозно-
³літинною� ³арциномою� ротової� порожнини� [164].
У� резÀльтаті� в� пÀхлинній� т³анині� бÀло� знайдено� й
ідентифі³овано� надзвичайно�широ³À� не� тіль³и� за

видовою,� але� й� за� родовою� приналежністю� різно-
манітність� ба³терій.� Більш� то�о,� я³� припÀс³ають
дослідни³и,� де³іль³а� видів� ба³терій� бÀли� від³риті
вперше.� Чіт³і� відмінності� при� порівнянні� видово-
�о� с³ладÀ� ба³терій,� ізольованих� з� пÀхлинної� т³а-
нини� порівняно� з� ³онтрольними� зраз³ами� нор-
мальних� т³анин,� свідчать� про� певнÀ� специфічність
³олонізÀючої� пÀхлинÀ� мі³рофлори,� що� та³ож� не
ви³лючає�можливої� Àчасті� її� представни³ів� в� я³о-
мÀ-небÀдь� з� етапів� ініціації� або� про�ресії� злоя³іс-
но�о�ростÀ.

ДÀже�ці³авими� є� дослідження� Fujiki� із� співавто-
рами� [165],�в³азÀючі�на� існÀвання�в�ротовій�порож-
нині� людини� резистентно�о� до� тютюново�о� димÀ
штамÀ� S.� aureus,� володіючо�о� вираженим� ³анцеро-
�енним�потенціалом.�Більш� то�о,� я³� по³азÀють� ре-
зÀльтати� досліджень� цих� авторів,� ³Àріння� призво-
дить� не� тіль³и�до�при�нічення�ростÀ�більшості� ба³-
терій,�що� ³олонізÀють� ротовÀ� порожнинÀ,� але� й� до
спрямованої� селе³ції� не� чÀтливих� до� тютюново�о
димÀ� ба³терій,� здатних� ви³ли³ати� ра³.

Swidsinski�із�співавторами�[166]�при�визначенні
ба³терій� в� зраз³ах� біопсії� ³ишечни³À� здорових
людей� і� он³оло�ічних� хворих� за� допомо�ою�мето-
дÀ� ПЛР� відзначали� підвищенÀ� ³олонізацію� внÀтрі-
шньо³літинної� E.� coli� слизової� оболон³и� ³ишечни-
³À� À� пацієнтів� з� ³олоре³тальним� ра³ом� порівняно
з� нормальною� слизовою� оболон³ою.

В� літератÀрі� останніх� ро³ів� описано� де³іль³а
випад³ів� вини³нення� пÀхлин,� асоційованих� з
лімфоїдною� т³аниною� бронхів� –� BALT-лімфом� À
хворих,� інфі³ованих�мі³оба³теріями� [76,� 167,� 168].
Ці� поодино³і� випад³и� в³азÀють� на� те,�що� хроніч-
не� запалення,� ви³ли³ане� Mycobacterium� avis� або
M.� tuberculosis,�може�бÀти�стимÀлом�для�розвит³À
даної� он³опатоло�ії.

По³азано,�що� Borrelia�burgdorferi� і� С.� jejuni� до-
сить� часто� асоціюються� з�MALT-лімфомами�ш³іри
[169-172]� і� тон³о�о� ³ишечни³À� [45,� 173]� відповід-
но.�Проте�разом�з�цим,�дані�досліджень�не�дозво-
ляють�стверджÀвати�про�причетність� B.�burgdorferi
до� вини³нення� В-³літинної� лімфоми�ш³іри,� ймо-
вірно,� в³азÀючи� на� різний� он³о�енний� потенціал
різних�штамів� даної� ба³терії� [174].� Причетність� С.
jejuni� до� вини³нення� лімфоми� тон³о�о� ³ишечни³À
бÀла� доведена� в� дослідженнях� із� застосÀванням
методÀ� ПЛР� з� праймерами� до� Àніверсальної� ба³-
терійної�16S�рДНК,�а�та³ож�FISH�та�імÀно�істохіміч-
но�о� методів� аналізÀ.� На� ³ористь� певної� ролі� цієї
ба³терії� À� вини³ненні� лімфопроліферативних� но-
воÀтворень�тон³о�о�³ишечни³À�свідчать�та³ож�спо-
стереження� стрім³ої� ре�ресії� захворювання� À� хво-
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рих� після� проведення� ³ÀрсÀ� антиба³терійної� те-
рапії� [45].

Порівняно� недавно� з’явилися� дані� щодо� B.
quintana� я³� причини� вини³нення� пÀхлин� сÀдин� À
процесі� перебі�À� бацилярно�о� ан�іоматозÀ� À� хво-
рих�на�СНІД�або�осіб�зі�зниженим� імÀнітетом�[83].
По³азано,� що� існÀвання� і� ріст� індÀ³ованих
Bartonella� сÀдинних� новоÀтворень� залежать� від
присÀтності� в� пÀхлинномÀ� во�нищі� даної� ба³терії,
а� À� разі� ви³ористання� антиба³терійної� терапії� ча-
сто� вдається� дося�ти� ремісії� або� повної� ре�ресії
пÀхлини� [175].

Незважаючи�на�те,�що�H.�hepaticus�раніше�вва-
жалася� ба³терією,� пато�енною� для� мишей,� в� до-
слідженні�Pradhan�і�Dali�[176]�по³азано,�що�ця�ба³-
терія� та³ож�може�мати� відношення� до� вини³нен-
ня�ра³À�жовчно�о�міхÀра�À�людини.� Із�7�пацієнтів�з
виявленою� адено³арциномою� жовчно�о� міхÀра
носіями� інфе³ції,� ви³ли³аної� H.� hepaticus,� вияви-
лися�6�(85,7�%)�пацієнтів,� і�лише�в�одно�о�хворо�о
ця� ба³терія� не� бÀла� знайдена.

Виявлена� асоціація� між� інфі³Àванням
Clostridium� septicum� і� розвит³ом� злоя³існих� ново-
Àтворень� ³ишечни³À� і� �емобластозів,� я³і� відзна-
чені� À� 81�%� обстежених� пацієнтів� [177].� Та³ож� в
літератÀрі� описаний� єдиний� випадо³� асоціації� ви-
³ли³ано�о� С.� trachomatis� ³он’юн³тивітÀ� і� MALT-
лімфоми� о³а� [178].

Та³им� чином,� представлені� дані� численних
досліджень�щодо�ролі�ба³терійних� інфе³цій� À�про-
цесі� ³анцеро�енезÀ� часто� дÀже� сÀперечливі,� хоча
більшість� з� них� все�ж� та³и� підтверджÀє� існÀвання
асоціативно�о� зв’яз³À� між� дея³ими� збÀдни³ами
інфе³ційних� захворювань� і� ра³ом.� У� тих� випад³ах,
³оли� цей� зв’язо³�можливий,� але� недостатньо� до-
стовірний,� на� допомо�À�можÀть� прийти�масштабні
епідеміоло�ічні� дослідження,� а� та³ож� більш� �ли-
бо³е� вивчення� механізмів� Àчасті� ба³терій� À� пато-
�енезі� ра³À,�що,� ймовірно,� дозволить� наблизити-
ся�до�остаточно�о�виснов³À�про�Àчасть�ціло�о�рядÀ
ба³терійних� інфе³цій� À� процесі� ³анцеро�енезÀ.

Подвійна� роль� процесÀ� запалення� в� імÀ-
нобіоло�ічномÀ� на�ляді� ор�анізмÀ.� Запален-
ня�є�одним�з�можливих�захисних�механізмів�з�бо³À
імÀнної� системи,�що� запÀс³аються� À� відповідь� на
втор�нення� в� ор�анізм� інфе³ційно�о� а�ента� або
фізи³о-хімічне� пош³одження� вас³Àляризованої
т³анини.� Гостра� запальна� реа³ція,� я³а� здатна� за-
побі�ти� розвит³À� �енералізовано�о� інфе³ційно�о
процесÀ� й� обмежити� розповсюдження� пато�енÀ� в
ор�анізмі,� є� ба�атостÀпінчастим� процесом,�що� по-
чинається� з� а³тивації� резидентних� ³літин� неспе-

цифічно�о� імÀнно�о� захистÀ� і� ³ас³адÀ� ³омплемен-
тÀ,� що� приводить� до� вироблення� і� вивільнення
рядÀ� прозапальних� цито³інів,� протеаз� і� перфорÀ-
ючих�мембранÀ� а�ентів,� ре³рÀтÀванню� й� а³тивації
інших� запальних� ³літин� з� периферії,� неспецифіч-
номÀ� лізисÀ� і�фа�оцитозÀ� чÀжорідних� ³літин� і� ба³-
терій�[64,�179].

Проте� досить� часто� запалення� набÀває� хроніч-
ної� форми� і� при� цьомÀ� хара³теризÀється� млявим
безсимптомним� перебі�ом,� а� та³ож� відсÀтністю
я³их-небÀдь� ³лінічних� проявів.� При� цьомÀ� вини-
³ає�вели³ий�ризи³�вини³нення�сÀпÀтньої� патоло�ії,
À� томÀ� числі� і� злоя³існих� новоÀтворень.� Одним� з
найочевидніших� механізмів� ³анцеро�енної� дії
мі³роор�анізмів� є� запалення,� зÀмовлене� хроніч-
ною� інфе³цією� [64,�179].

ПрипÀщення� про� те,�що� ра³� вини³ає� в� місцях
хронічно�о� запалення,� бÀло� зроблено� ще� в
1863 р.� РÀдольфом� Вірховим,� я³ий� вважав,� що
різні� «подразни³и»� спочат³À� ви³ли³ають� пош³од-
ження� т³анини,� що� спричиняє� за� собою� запаль-
ний� процес� і,� я³� наслідо³,� підвищенÀ� проліфера-
цію� ³літин� [64,� 180,� 181].� По³азано,�що� хронічне
запалення,� ви³ли³ане� рядом� ба³терійних� [18],
вірÀсних� [182]� і� паразитарних� [18,� 144]� пато�енів,
безпосередньо� причетне� до� вини³нення� ра³À.
Я³що� при� прони³ненні� я³о�о-небÀдь� інфе³ційно-
�о� а�ентÀ� в� ор�анізмі� не� розвивається� ефе³тивна
імÀнна� відповідь,� спрямована� на� знищення� остан-
ньо�о,�розвивається� хронічний�процес,� і,� чим�дов-
ше� він� триває,� тим� вище� віро�ідність� вини³нення
ра³À� [18,�182,�183].

Гістопатоло�ічні� особливості� хронічно�о� запа-
лення� хара³теризÀються� превалюванням� ма³ро-
фа�ів� і� лімфоцитів,� інтенсивним� ростом� стрÀ³тÀр-
но-�етеро�енних� і� добре� прони³них� малих� ³ров’-
яних� сÀдин,� фіброзом� і� не³розом� [179].� Тривала
стимÀляція� імÀнної� системи� анти�енами�мі³робно-
�о� походження,� я³� правило,� сÀпроводжÀється� над-
мірним� синтезом� і� вивільненням� ³літинами� імÀн-
ної� системи� рядÀ� медіаторів� біоло�ічної� відповіді,
та³их� я³� цито³іни,� ферменти,� проста�ландини,
реа³тивні� форми� ³исню� й� о³сидÀ� азотÀ,�що� бере
Àчасть� в� реалізації� різних� етапів� запально�о� про-
цесÀ� [64,� 179].� Утворення� цих� сÀбстанцій� в
ор�анізмі� асоціюється� з� та³ими� процесами,� я³
підвищена� ³літинна� проліферація,� мÀта�енез,� а³-
тивація� он³о�енів� і� стимÀляція� ан�іо�енезÀ� [184].
Ба�ато� я³і� з� цих� сÀбстанцій� можÀть� брати� безпо-
середню� Àчасть� в� процесі� ба�атостадійно�о� ³ан-
церо�енезÀ.� Різні� реа³тивні�форми� ³исню� й� азотÀ
можÀть�пош³оджÀвати�ДНК�в�о³ремих�³літинах,�я³і
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надалі� продÀ³Àють� ³лони� �енетично� аномальних
³літин� Àнаслідо³� посиленої� проліферації� [64].

Клітини,�що�берÀть�а³тивнÀ�Àчасть�в�запаленні,
À� вели³их� ³іль³остях� вивільняють�метаболіти� ара-
хідонової� ³ислоти,� або� та³� звані� ей³озаноїди,
в³лючаючи� лей³отрієни� і� проста�ландини,� синтез
я³их�ре�Àлюється�СОХ-2.�По³азано,�що�³літини,�я³і
берÀть� Àчасть� в� запаленні,� а� та³ож� трансформо-
вані� ³літини� хара³теризÀються� підвищеним� рівнем
е³спресії� ізоформи�COX-2.� При� цьомÀ�метаболіти
арахідонової� ³ислоти,� що� Àтворюються� під� ³онт-
ролем� дано�о� ферментÀ,� мають� вплив� на� різні
шляхи� ³анцеро�енезÀ� [179].� РезÀльтати� рядÀ� епі-
деміоло�ічних� досліджень� свідчать� про� те,�що� не-
стероїдні� протизапальні� препарати,� основною
мішенню� я³их� є� COX-2,� значно� знижÀють� ризи³
розвит³À� злоя³існих� новоÀтворень� травно�о� ³а-
налÀ� [185,� 186].� Разом� з� цим� є� повідомлення� про
підвищенÀ� е³спресію� зазначено�о� ферментÀ� в
³літинах� ³олоре³тально�о� ра³À,� я³а� с³ладає� до
85 %�випад³ів�[187].�Через�продÀ³цію�проста�лан-
динів� COX-2� сприяє� ³літинній� проліферації� [188],
ан�іо�енезÀ� [189],� а� та³ож� при�ніченню� апоптозÀ
[190].

За� рахÀно³� своїх� виражених� ан�іо�енних� вла-
стивостей� IL-8� та³ож� діє� я³� промотор� пÀхлинно�о
ростÀ� в� разі� недрібно³літинно�о� ра³À� ле�ень� À
людини� [123].� Дея³і� вчені� вважають,� що� індÀ³о-
вана� ба³теріями� а³тивація� е³спресії� �енÀ� TNF-α
часто�може� бÀти� важливим�біомар³ером� ³анцеро-
�енезÀ� в� ор�анізмі� людини� [191].

Вели³а� ³іль³ість� е³спериментальних,� ³лінічних
та� епідеміоло�ічних� досліджень� свідчить� про� те,
що� ба�ато� ба³терійних� сÀбстанцій� володіють� ви-
раженою� протипÀхлинною�дією� за� рахÀно³� індÀ³ції
в� ор�анізмі� неспецифічної� імÀнної� відповіді,� що
сÀпроводжÀється� �острою� запальною� реа³цією
[27].�Ще�в�1934�р.�С.�Jacobsen�[192]�стверджÀвав,
що� зростання� частоти� вини³нення� ра³À� на� почат-
³À� ХХ� століття� пов’язане� з� очевидним� про�ресом
À� боротьбі� з� �острими� інфе³ційними� хворобами.
Ця� дÀм³а� бÀла� неодноразово� підтверджена� інши-
ми� дослідни³ами,� я³і� відзначали,�що� в� ³раїнах� з
підвищеною� смертністю� від� інфе³ційних� хвороб,
населення� я³их� постійно� сти³ається� із� за�розою
перенесення� �острих� інфе³ційних� захворювань,
захворюваність� і� смертність� від� ра³À� наба�ато
нижчі�[193,�194].

Роль� �остро�о� запалення,� зÀмовлено�о� інфе³-
ційними� а�ентами� або� продÀ³тами� їх�метаболізмÀ,
в� �альмÀванні� пÀхлинно�о�ростÀ� і�формÀванні� про-
те³тивно�о� протипÀхлинно�о� імÀнітетÀ� відома�ще

з� часів� від³риття,� зроблено�о� в� 1880�р.� нью-йор³-
сь³им� хірÀр�ом�W.�Coley,� я³ий� по³лав� почато³� та³
званої� «імÀностимÀлюючої»� терапії� ра³À� [195].�Цей
лі³ар-он³оло�� вперше� застосÀвав� абсолютно� новÀ
для� сво�о� часÀ� страте�ію� лі³Àвання� он³оло�ічних
хворих:�він�вводив�живі�ба³терії� S.�pyogenes� о³ре-
мо� або� разом� із� Serratia�marcescens� безпосеред-
ньо� в� пÀхлинÀ,� а� та³ож� достатньо� Àспішно� засто-
совÀвав�неочищені�ба³терійні�е³стра³ти,�що�одер-
жали�назвÀ� «то³сини�Coley».�А.�Krieg�з� ³оле�ами�в
середині� 90-х� ро³ів� ХХ� століття� знайшли� виражені
імÀностимÀлюючі� і� протипÀхлинні� властивості� ба³-
терійної� ДНК� [196].� Для� пояснення� імÀностимÀлю-
вальної�а³тивності�ДНК,�що�містить�неметильовані
CpG-послідовності,� бÀла� висÀнÀта� теорія� «си�на-
лÀ� небезпе³и»,� з�ідно� з� я³ою�ба³терійна�ДНК,� по-
трапивши� в� ор�анізм,� сприймається� імÀнною� сис-
темою� я³� пато�енний� а�ент,� здатний� ви³ли³ати
інфе³ційний� процес� [197].� Реа³ція� ор�анізмÀ� на
CpG�ДНК,� À� першÀ� чер�À,� поля�ає� в� стрім³ій� і�мо-
�Àтній� а³тивації� різних� неспецифічних� механізмів
імÀнно�о� захистÀ,�що� є� першою� «лінією� оборони»
проти�інфе³ційних�збÀдни³ів,�паразитів�і�трансфор-
мованих� ³літин� [198,� 199].� Це� від³риття� на� сьо-
�одні� дозволило� створити� цілий� ряд� синтетичних
олі�онÀ³леотидних� анало�ів� CpG� ДНК,� що� ефе³-
тивно� застосовÀються� в� імÀнотерапії� різних� за-
хворювань� і� ра³À� в� томÀ� числі� [198,� 199,� 200].

Та³им� чином,� а³тивація� імÀнної� відповіді,� ха-
ра³терної� для� �остро�о� запалення,� що� розви-
вається� в� ор�анізмі� À� відповідь� на� попадання� по-
тенційно� небезпечно�о� інфе³ційно�о� а�ента,� не
тіль³и� спрямована� на� запобі�ання� за�рози� роз-
вит³À� інфе³ції,� але� та³ож�може� ви³ористовÀвати-
ся�я³�Àспішна�страте�ія�для�боротьби�з�ра³ом,�тоді
я³� процес� хронічно�о� запалення� достатньо� часто
є� однією� з� провідних� причин� вини³нення� ра³À� в
ор�анізмі.

Âèñíîâîê
Незважаючи� на� численні� до³ази� Àчасті� рядÀ

пато�енних� ба³терій� À� вини³ненні� й� розвит³À� ра³À
в� ор�анізмі� людини,� на� сьо�одні� тіль³и� H.� рylori
в³лючений� робочою� �рÀпою�Міжнародно�о� а�ент-
ства� з� вивчення� ра³À� À� списо³� потенційно� небез-
печних� ³анцеро�енів� ба³терійної� етіоло�ії.� Проте
резÀльтати� ба�атьох� е³спериментальних� і
³лінічних� досліджень� дозволяють� не� тіль³и� �ово-
рити� про� причетність� ба�атьох� збÀдни³ів� хроніч-
них� інфе³ційних� захворювань� до� розвит³À� в
ор�анізмі� неопластичних� змін,� але� й� віднести� їх
до� ³ате�орії� важливих� біомар³ерів� ризи³À� вини³-
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нення� злоя³існих� новоÀтворень.� Залишається
за�ад³ою,� чомÀ,� враховÀючи� вели³À� ³іль³ість� існÀ-
ючих� збÀдни³ів� ба³терійних� інфе³цій� À� людини,
тіль³и� в� неба�атьох� випад³ах� вдалося� простежи-
ти� асоціативний� зв’язо³� з�розвит³ом�ра³À.�Перед-
бачÀваних� пояснень� цьомÀ� може� бÀти� де³іль³а:
а)� ра³� і� більшість� хронічних� ба³терійних� інфе³цій
хара³теризÀються� тривалим� безсимптомним� пері-
одом,� протя�ом� я³о�о� на� пато�енез� цих� захворю-
вань� може� впливати� ба�ато� ендо-� або� е³зо�ен-
них� чинни³ів,� здатних� я³� посилювати,� та³� і� ослаб-
ляти� ³анцеро�енний� ефе³т� хронічно�о� запалення;
б)� вплив� на� ор�анізм� хворих� різних� ³сенобіоти³ів
À� процесі� лі³Àвання� зÀмовлює� Àчасть� À� процесі
³анцеро�енезÀ� інших� чинни³ів� ризи³À� вини³нен-
ня� ра³À;� в)� роль� �енетично�о� поліморфізмÀ,� що
пояснює� різнÀ� сприйнятливість� о³ремих� індивідів
людсь³ої� попÀляції� до� інфе³ційних� а�ентів� і� відпо-
віднÀ� схильність� до� подальшо�о� вини³нення� нео-
плазії.

Ба�ато� з� одержаних� на� сьо�одні� фа³тів� ³ан-
церо�енної� дії� ба³терій� або� їх� метаболітів� вима�а-
ють� подальшо�о� підтвердження� з� ви³ористанням
більш� аде³ватних� е³спериментальних� модельних
систем,� напри³лад,� транс�енних� тварин,�що� воло-
діють� �енетичною� схильністю� до� розвит³À� різних
злоя³існих�новоÀтворень.�Це�дозволить�більш�точ-
но�встановити�можливÀ�дію�ба³терійних�а�ентів�на
процес� ³анцеро�енезÀ.

Одним� з� ба�атьох� невирішених� питань� зали-
шається� можливість� зміни� природної� історії� роз-
вит³À� ра³À� в� ор�анізмі� шляхом� проведення� ³о-
ре³ції� мі³рофлори� ³ишечни³À� за� допомо�ою� вжи-
вання� пробіоти³ів� і� ва³цинних� препаратів.

Подальше� виявлення� й� ідентифі³ація� інфе³-
ційних� а�ентів� ба³терійної� природи,� здатних� при-
зводити�до�вини³нення�і�розвит³À�в�ор�анізмі�ра³À,
а� та³ож� �либше� вивчення� механізмів� ба³терійно-
�о� ³анцеро�енезÀ� в� майбÀтньомÀ� дозволять� роз-
робити� нові� страте�ії� в� діа�ностиці� та� лі³Àванні
он³оло�ічних� хворих.
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B A C T E R I A  C A N  C A U S E  C A N C E R :
E V I D E N T L Y  O R  I N C R E D I B L Y ?

K.�Alibek,�L.A.�Hrechany,�T.P.�Klymenko,�S.V.�Olishevsky,
A.L.�Sevko

SUMMARY.� Chronic� infectious� diseases� that� are
caused� by� various� pathogenic� bacteria� and� often
associated�with� low-grade� inflammation,� elevated
сеllular� proliferation,� suppressed� арoptosis� and
promoted�angiogenesis�are�well�established�as�risk
factors� for� cancer� development.� Analysis� of
experimental,� clinical� and� epidemiological� studies
concerning�асtual�involvement�of�chronic�bacterial
infections�into�initiation�or�promotion�of�tumor�growth
is� presented� in� the� article.�Moreover,� this� paper
concentrates�attention�on�various�aspects�of�bacteria
behavior� and� possible� carcinogenic� role� of� their
metabolites�that�can�provide�real�evidence�of�relation
between�bacteria�and�human�neoplasia.
Key� words:� bacterial� infections,� bacterial� toxins,
cancer,� carcinogenesis,� chronic� inflammation,
malignant�transformation,�proliferation.
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Кримсь³ий�медичний�Àніверситет�ім.�С.І.�Геор�ієвсь³о�о,�м.�Сімферополь

Людина�тіль±и�на�1-3�%�володіє�інформацією�про
мі±робний�світ,�що�її�оточ¾є,�а�людсь±ий��еном�с±ла-
дає�всьо�о�1�%�від�с¾±¾пно�о��еном¾�«людина+мі±ро-
ор�анізми».�Тож�наше�життя�значною�мірою�визна-
чається�ферментними�системами,��ени�я±их�ло±алі-
зовані� не� в� людсь±их� хромосомах,� а� в� �еномах
мі±робів.�Проте�це�не�заважає�людині�поводитися�з
оточ¾ючими�її�мі±робами�непрод¾мано�й�з¾хвало.�І
я±� рез¾льтат� –� людство� має� величезн¾� захворю-
ваність� інфе±ційними� нед¾�ами,� я±і� призводять� до
летально�о� вислід¾,� а±тивації� ±олись� «спо±ійних»
інфе±цій,�до�стій±ої�появи�нових�зб¾дни±ів�особли-
во�небезпечних�інфе±цій,�вини±нення�я±их�не�можна
ні�передбачити,�ні�своєчасно�діа�ност¾вати,�ані�ефе±-
тивно�лі±¾вати.

Ключові�слова:�мі±роор�анізми,�еволюція.��еном,
людство.

Визнаючи� роль� Творця� À� створенні� світÀ,� важ-
³о� собі� Àявити,�щоб� в� та³ій� роботі� мі³роор�аніз-
мам� відводилася� роль� «ідеальних� вбивць»,� я³і� б
цей�світ�мо�ли�відразÀ� знищити.�ПростомÀ�смерт-
номÀ� не�оже� давати� оцін³À� роботі� Творця,� але
заради� справедливості� слід� звернÀти� Àва�À� на
дея³і� істотні� відмінності� між� людиною� і� мі³роор�а-
нізмами,� я³ими� вони� бÀли� наділені� спочат³À.� Ос-
новними�з�них�є�питання�смерті�та�³іль³існих�взає-
мостосÀн³ів.

Я³� відомо� за� Біблією,� людина� після� спо³Àшан-
ня�Адама�Євою�стала�смертною.�Тривалість�життя
людини� зараз� становить� À� середньомÀ� від� 50� до
85,� а� теоретично� –� до� 160� ро³ів.� Відтворення� о³-
ремої� особини� займає� 9�місяців,� тобто� для� зміни
одно�о�по³оління�необхідні�в�середньомÀ�50�ро³ів.
Швид³ість� розмноження� мі³роор�анізмів� значно
більша� і� становить� À� середньомÀ� 30� хвилин.� Ба³-
терії� розмножÀються� поділом,� вірÀси� реплі³Àють-
ся,� ви³ористовÀючи� ферментний� апарат� ³літини
хазяїна.� Цей� процес� не� має� обмежень� в� часі� й
просторі� і� є,� по� сÀті,� нес³інченним,� а� отже,�мі³ро-
ор�анізми� безсмертні.

Тепер� про� співвідношення.� Нині� доведено,�що
в� біоценозах� людини� живе� 1014-1015� мі³роор-

�анізмів,� я³і� припадають� на� 1013� ³літин� ма³роор-
�анізмÀ.�Тобто�на�³ожнÀ�людсь³À�³літинÀ�припадає
10-100� мі³робних� ³літин� (Н.В.� Белобородова,
1998).� При� цьомÀ� площа� сти³ання� внÀтрішньо�о
середовища� ма³роор�анізмÀ� з� мі³роор�анізмами
величезна�і�лише�для�тон³ої�³иш³и�становить�180-
220�м2.�Але�й�ці�дані�є�відносними.�Наші�сьо�однішні
Àявлення� про� мі³робний� світ,� що� населяє� люди-
нÀ,� базÀються� на� знаннях� про� мі³роор�анізми,
вирощені� на�штÀчних� середовищах� [1].� Але� вия-
вилося,�що� більшість� існÀючих� À� природі� мі³роор-
�анізмів� на� штÀчних� середовищах� не� росте,� а� в
³ишечни³À� людини� вони� с³ладають� більшість,� на
сьо�одні� їх� налічÀють� не�менше� 300� видів.� Це� та³
звані� не³Àльтивовані� мі³роби.� Більше� то�о,� з� чис-
ла�мі³роор�анізмів,�що� населяють� нашÀ� планетÀ� і
³онта³тÀють�з�людиною,�наÀці�відомі� тіль³и�1-3�%,
дея³і� автори� наводять� цифрÀ� 15�%� [2].� І� останнє:
виявилося,� що� в� сÀ³ÀпномÀ� �еномі� «людина� +
мі³роор�анізми»� част³а� людсь³о�о� �еномÀ� с³ла-
дає�не�більше�1�%� [3].

Ці�фа³ти�не�залишають�сÀмнівÀ�в�томÀ,�що�за-
родження� й� підтрим³а� життя� здійснюються
спільною� та� зла�одженою� роботою� �еномÀ� люди-
ни� і� �еномами� всіх� мі³роор�анізмів,� що� населя-
ють� людинÀ.� Усі�мі³роор�анізми,� я³� відомо,� Àспіш-
но� живÀть� тіль³и� в� оточенні� один� одно�о� й� о³ре-
мо,� я³� і� людина,� не� можÀть� існÀвати� без� цьо�о
оточення.� ПричомÀ� це� не� просто� паралельне
співіснÀвання,� а� потреба� в� забезпеченні� собі� жив-
лення� й� отриманні� життєво� необхідних� засобів,
створенні� Àмов� для� розмноження,� можливостей
захистÀ�і�т.д.

Проте� найбільшÀ� стÀрбованість� людини� завж-
ди� ви³ли³али� мі³роор�анізми,� я³і� безпосередньо
призводили� до� інфе³ційних� захворювань� і� за�и-
белі� людей.� З� моментÀ� можливості� діа�ности³и
інфе³ційних� хвороб� їх� збÀдни³и� бÀли� о�олошені
воро�ами,� з� я³ими� велася� боротьба� не� тіль³и
ор�анізаційними� методами,� але� й� іншими� ефе³-
тивними� засобами,� ³іль³ість� я³их� постійно
збільшÀвалася:� ³арантинні� заходи,� антибіоти³и,
лі³Àвальні� сироват³и,� ва³цинація� та� ін.� [4,� 5].� На
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перших�порах,�протя�ом�20-50�ро³ів�Àспіх�бÀв�оче-
видний.� Лі³відовÀвали� або� навчилися� Àправляти
майже� 10� інфе³ціями� (чÀма,� натÀральна� віспа,
поліомієліт,� дифтерія� та� ін.).�Проте�сьо�одні� дово-
диться�³онстатÀвати,�що�ÀспіхÀ�я³�та³о�о�немає.�А
там,�де�нібито�бÀв�Àспіх�10-50�ро³ів�томÀ,�навпа³и,
вини³ли�ще� більші� проблеми.

Та³À� оцін³À� боротьби� з� інфе³ційними� хворо-
бами� дозволяють� зробити� настÀпні� підстави:

1.� Повернення� й� а³тивація� «старих»� інфе³цій,
захворюваність� я³ими� бÀла� значно� знижена,� а
дея³і� з� них� навіть� «лі³відовані».� Найбільш� наочно
феномен� а³тивації� «старих»� інфе³цій� демонстрÀє
спалах� «мавпячої� віспи»� À� травні� 2003�р.,� я³а,� я³
вважає� ряд� дослідни³ів,� є� не� чим� іншим,� я³� варі-
антом� натÀральної� віспи.� З’явилися� віспа� ³орів,
верблюдів.�У�цілій�низці�³раїн�зни³нення�або�знач-
не� зменшення� ³іль³ості� захворювань� на� ³ашлю³,
дифтерію,� ³ір� сприяло� зменшенню� ³онтролю� і
навіть� припиненню� масової� ва³цинації,� що� при-
звело�до�спалахів�хвороб�À�1975-1980�рр.�в�Японії
(³ашлю³),� À� 1993-1996� рр.� в� Росії� (дифтерія),� À
2000-2002� рр.� в� Латинсь³ій� Америці� (³ір)� [6].

2. �Стій³ість�мі³роор�анізмів� до� етіотропної� те-
рапії,�що�дося�ає�90�%�[7].

3. � НабÀття� здатності� Àмовно-пато�енної� фло-
ри� ви³ли³ати� захворювання� [8].

4. � Поява� нових� інфе³ційних� хвороб� (�аряч³а
Ебола,� ВІЛ-інфе³ція,� �епатити� Е,� С� й� ін.),� всьо�о
близь³о� 30� [9].

5.� Зниження� імÀнореа³тивності� À� 50-70�%� лю-
дей,� я³і� населяють� планетÀ� [10].

Я³що�по�лянÀти�на�ці�дані,�то�с³ладається�вра-
ження,� що� людство� по�ано� Àявляє� собі� за�розÀ,
я³а� таїться� Àсередині� людини� і� в� нав³олишньомÀ
світі� в� ціломÀ.� Задовольняючись� тимчасовими� ³о-
рот³очасними�Àспіхами�(в�історичномÀ�плані�навіть
10-50� ро³ів� термін� невели³ий),� людство� без�ра-
мотними�діями�створює�собі� все�значніші�пробле-
ми.�Однією�з�них�є�те,�що�більшість�новоз’явлених
збÀдни³ів� або� я³і� проявили� свою� а³тивність� ос-
танніми� ро³ами,� володіє� найвищою� пато�енністю,
що� поєднÀється� з� постійною� природною� еволю-
цією,� і� вима�ають� для� сво�о� розвит³À� тіль³и� наяв-
ності�³літин�хазяїна.�Нові�пато�ени�володіють�здат-
ністю�ви³ли³ати� Àраження� ³літин� хазяїна,� я³е�важ-
³о� піддається� ло�ічномÀ� осмисленню� [11].� Та³,
після� реплі³ації� вірÀсної� РНК� і� виходÀ� з� ³літини
хазяїна� на� поверхні� останньої� залишаються� обо-
лон³ові� �лі³опротеїди,� я³і� є� мішенями� для� захис-
них� специфічних� імÀно�лобÀлінів� ма³роор�анізмÀ,
що� ініціює� автоімÀнний� процес.� ВірÀси,�що� спри-

чинюють� �емора�ічні� �аряч³и,� здатні� змінювати
відомі� захисні� реа³ції� ор�анізмÀ.� При� розвит³À
ар�ентинсь³ої� і� болівійсь³ої� �арячо³� інтерферон
Àтворюється�в�³іль³ості,�я³а�в�десят³и�і�сотні�разів
перевищÀє� йо�о� рівень� при� інших� вірÀсних� інфе³-
ціях.� Я³� резÀльтат,� захисний� противірÀсний� біло³
стає� ендо�енним� чинни³ом� пато�енезÀ.

І,� нарешті,� най�оловніше� –� низь³а� точність� ре-
плі³ації� �еномÀ� РНК-вмісних� вірÀсів� зÀмовлює� ви-
со³À�частотÀ�мÀтацій,�що�перевищÀє�частотÀ�мÀтацій
ДНК� в� 100�000� разів.�МÀтації,�що� вини³ають� і� на-
�ромаджÀються�в�ході�мі³роеволюції��еномÀ,�зреш-
тою� призводять� до�ма³роеволюції� на� рівні�штамÀ
або� видÀ� з� появою�пато�енів,� істотно� відмінних� за
своїми� властивостями� від� бать³івсь³их.� Виходить,
що�в�природі�є�матеріальна�основа�для�невичерп-
но�о� Àтворення� пато�енів,� перед� я³ими� людсь³а
попÀляція� виявляється� беззахисною.� ІмÀнна� сис-
тема� ор�анізмÀ� о³ремої� людини� не� в� змозі� «по-
спіти»� за� появою� нових� штамів� і� не� всти�ає� за-
безпечити� йомÀ� імÀнний� захист.

У�зв’яз³À�з�цим�вини³ає�запитання�про�те,�звід³и
берÀться� «ідеальні� вбивці»,� до� я³их� вже� сьо�одні
можна� віднести� збÀдни³ів� тÀбер³ÀльозÀ,�СНІДÀ,� �е-
патитÀ�С,��аряч³и�Ебола�та�ін.�ЧомÀ�«старі»�збÀдни³и
інфе³ційних� хвороб� набÀвають� більш� а�ресивних
властивостей,�чомÀ�з’являються�нові,�мабÀть,�дріма-
ючі� збÀдни³и� інших� інфе³ційних� захворювань?

Не�ви³ли³ає�сÀмнівів,�що�та³а�ситÀація�є�спра-
вою� рÀ³� людсь³их.� ТÀт� хотілося� б� зÀпинитися� на
дея³их� причинах.

1.�Дія� людини� на�мі³робний� світ.� БезсÀмнівно,
величезна� різноманітність� мі³робно�о� світÀ� тісно
взаємозв’язана� не� тіль³и� з� людиною,� але� й� між
собою.�Ці� взаємостосÀн³и�трапляються�не�в�бÀдь-
я³омÀ� поєднанні,� а� в� сÀворо� певних� ³іль³існих
формах,� Àтворюючи� ³он³ретні� співжиття.� Та³ий
механізм� нала�оджÀвався� протя�ом� тисячоліть.� І
зрозÀміло,� що� ви³лючення� із� взаємопов’язаних
між� собою� ор�анізмів� (біоценозÀ)� одно�о� або� де-
³іль³ох� збÀдни³ів� призводить� до� дисбалансÀ,� на
я³ий�мі³роби� реа�Àють� відповідним� чином.

На� сьо�одні� в� ба�атьох� ³раїнах� світÀ� за� допо-
мо�ою� ва³цинації,� ви³ористання� інших� препаратів
(противірÀсних,� антибіоти³ів� та� ін.)� з� біоценотич-
но�о� середовища� вдається� значно� подавити� або
навіть� ви³лючити� на� дов�ий� час� (десят³и� ро³ів)
цілий� ряд� збÀдни³ів� інфе³ційних� хвороб.� Це� при-
зводить� до� дисбалансÀ� À� взаємостосÀн³ах� між
мі³роор�анізмами� і� появи� нових� або� вини³нення
я³існо� інших� властивостей� À� збÀдни³ів� інфе³цій-
них� хвороб.� Тобто� очевидно,�що� тривале� (на� де-
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сятиріччя)� ви³лючення� о³ремих� йо�о� представ-
ни³ів� з� біоценозÀ� неминÀче� призведе� до� нових
проблем.

2.� Вплив� на� імÀннÀ� системÀ� ор�анізмÀ.� Хотіло-
ся� б� під³реслити,� що� ³рім� е³оло�ічних� та� інших
масштабних� ³ата³лізмів,�що� обрÀшÀються� на� лю-
динÀ,� ми� сьо�одні� спостері�аємо� безпрецедентнÀ
фарма³оло�ічнÀ� дію� різно�о� родÀ� лі³ів� на� імÀннÀ
системÀ.� Сьо�одні� пра³тично� немає� препаратÀ,� в
інстрÀ³ції� я³о�о� не� в³азÀвалася� б� імÀномодÀлю-
вальна� або� імÀностимÀлювальна� дія.� При³ладом
може� та³ож� слÀжити�щорічна� ³ампанія� з� ва³ци-
нації�проти��рипÀ,�я³а�в�Àмовах�відсÀтності�епідемії
останніми� ро³ами� бÀла� невиправданою.� Проте
ніхто� не�може� або� не� бажає� підняти� питання� про
наслід³и�щорічної� ва³цинації� та� її� вплив� на� імÀно-
�енез� і� стан� здоров’я� в� ціломÀ.

3.� Недостатнє�філософсь³е� осмислення� взає-
модій� між� людиною� і� мі³роор�анізмами� і� я³� на-
слідо³� –� відсÀтність� відповідної� страте�ії� поведін-
³и.� Яс³равим� при³ладом� цьо�о� є� наявність� «свер-
біння»�боротьби�за�зни³нення� інфе³ційних�хвороб,
я³е�бÀло�настіль³и�сильне�в�минÀломÀ�столітті,�що
й� зараз� світова� спільнота� ставить� перед� собою
завдання� повної� лі³відації� дея³их� інфе³цій,� À� томÀ
числі�³орÀ� –�до�2007�р.,�а�та³ож�поліомієлітÀ.�При-
пÀс³ають� знизити� рівень� захворюваності
Haemophilis� influenzae � і� дифтерією� до� 0,1� на
100�000�населення,� �епатитом�В� –�на�80�%,�врод-
женою� ³раснÀхою� –� менше� 0,01� на� 1�000,� врод-
женим� сифілісом� –� менше� 0,01� на� 1�000� новона-
роджених� [12].

Разом� з� цим� припинення� цир³Àляції� бÀдь-я³о-
�о� збÀдни³а� À� звичномÀ� біоценозі,� а� та³ож� анти-
мі³робнÀ�дію�бÀдь-я³о�о�препаратÀ�необхідно�роз-
�лядати�не� тіль³и� з� позицій� хвилинної� ви�оди,� але
й� À� плані� можливих� подальших� наслід³ів.

Життя� ³ожної� людини� безцінне,� але� нас³іль³и
виправдано,� борючись� за� однÀ� і� навіть� сотні� тисяч
життів,� піддавати� смертельномÀ� ризи³À� сотні
мільйонів�або�навіть�Àсе�людство?�Особливо�це�сто-
сÀється� мі³роор�анізмів,�що� населяють� людсь³ий
ор�анізм,�À�томÀ�числі�й�тих,�я³і�за�певних�Àмов�мо-
жÀть� бÀти� етіоло�ічною� причиною� інфе³ційно�о� за
хворювання� і� навіть� призводити�до� смерті� [13-15].

У� цій� ситÀації� реа³ції� мі³роор�анізмів� на� пра-
вила� �ри,� запропоновані� людиною,� ви�лядають
більш� продÀманими.� Створюється� враження,� що
протя�ом� десятиріч� і� навіть� сторіч� мі³роор�анізми
враховÀють� досвід� «спіл³Àвання»� з� людьми� і� за-
ходи,� до� я³их� людина� вдається� задля� боротьби
проти� них.� Я³� відомо,� пато�енні� та� непато�енні

мі³роор�анізми� є� паразитами,�що�живÀть� за� рахÀ-
но³� людини.� Та³� от,� сьо�одні� очевидно,�що�мі³ро-
ор�анізми�ви³ористовÀють�я³�мінімÀм�три�страте�ії
паразитизмÀ� [16].

Перша�страте�ія.�До�неї�можна�віднести�збÀд-
ни³ів� з� ³орот³им� ін³Àбаційним� періодом,� нетрива-
лою� хворобою,� що� за³інчÀється� одÀжанням� або
смертю� (сибір³а,� хвороба� ле�іонерів,� псевдотÀ-
бер³Àльоз� тощо).� При� цих� хворобах� тривалість
інфе³ційно�о� процесÀ� лімітÀється� імÀнною� систе-
мою� хазяїна.� Для� людства� та³е� взаємовідношен-
ня� виявилося� не� ³омфортним.� І� воно,� спочат³À
примітивно,�а�À�мірÀ�на³опичення�знань�все�більш
а³тивно,� почало� не� тіль³и� боротися� з� хворобою,
але� й� нама�атися� їй� запобі�ти.� Найбільшо�о� Àспі-
хÀ� в� боротьбі� з� інфе³ційними� недÀ�ами� людство
дося�ло� в� XIX-XX� століттях.� Ви³ористання� ³аран-
тинних� заходів,� антиба³терійних,� противірÀсних
засобів,� �ормонів,� щеплень� привели� до� різ³о�о
зменшення� частоти� попадання� в� ор�анізм� люди-
ни� збÀдни³ів,� що� проповідÀють� першÀ� страте�ію
паразитизмÀ.

Та³ий� хід� розвит³À� відносин� між� людиною� й
мі³роор�анізмами,�мабÀть,� не� влаштÀвав� останніх.
Це� призвело� до� зміни� збÀдни³ів,�що� визначають
патоло�ію�людини.�Ба³терійний�збÀдни³�(чÀма)�бÀв
змінений� вірÀсним� збÀдни³ом� з� ДНК-�еномом
(вірÀс� натÀральної� віспи),� а� потім� –� з� РНК-�ено-
мом�(�рип,��емора�ічні� �аряч³и).�Передача� інфе³ції
через� À³Àси� ³омах� (чÀма)� бÀла� замінена� повітря-
но-³раплинним� механізмом� розповсюдження
(віспа,��рип),�а�потім��емато�енним�і�статевим�(�е-
патити�В�і�С,�ВІЛ,��ерпесвірÀси).

ДрÀ�а� страте�ія.�Мі³роор�анізми,� життя� я³их
обмежено� тривалістю� життя� хазяїна,� володіють
дрÀ�ою� страте�ією� паразитизмÀ.� Їх� особливістю� є
наявність� À� них� �емато�енно�о� і� статево�о�шляхів
передачі,� здатність� розповсюджÀватися� при� неви-
со³ій� �Àстині� населення,� Àміння� «вислизати»� від
імÀнної� відповіді� і� т.д.� Головною� рисою� цих� збÀд-
ни³ів�є�не�тіль³и�нездатність� імÀнної�системи�про-
тистояти� інфе³ції,� але� й� постÀпове� і� неÀхильне� її
рÀйнÀвання.

В� даний� час� стан� здоров’я� і� тривалість� життя
людства� визначаються� в� основномÀ� збÀдни³ами,
що� сповідÀють� дрÀ�À� страте�ію� паразитизмÀ� (�ер-
песвірÀси,� ВІЛ).� І� вже� сьо�одні� вони� спрово³Àва-
ли� сповільнення� зростання� середньої� тривалості
життя�людини,�що�почалося�в�XX�ст.�Але�та³ий�стан
не� влаштовÀє� людство,� я³е� продовжÀє� битися.
Основною� зброєю� є� цитостати³и,� �ормони,� імÀно-
депресанти,�різноманітні�імÀно³оре³тори.�Але�по³и
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всі� надії� на� сÀчасні� техноло�ії� та� схеми� лі³Àвання
себе� не� виправдали.�ПідсÀм³ом�цих� зÀсиль� разом
з� Àмовами� е³оло�ії,�що� по�іршÀються,� повсюдним
станом� стресÀ� (соціально�о,� е³ономічно�о� та� ін.),
запровадженням� нових� щеплень� є� поява
мільйонів� ³омпа³тно� проживаючих� людей,� я³і� ма-
ють�дефе³т�імÀнної�системи.�Але�людина�не�здаєть-
ся.� Інтенсивно� розробляються� й� ÀпроваджÀються
нові� ва³цини,� À� томÀ� числі� й� проти�ВІЛÀ,� нові� тех-
ноло�ії� лі³Àвання� (стовбÀрові� ³літини).� Це� дає
підставÀ� припÀстити� появÀ� мі³роор�анізмів,� що
ви³ористовÀють� третю�страте�ію.

Третя� страте�ія.� З�ідно� з� третьою� страте�ією
паразитизмÀ,� збÀдни³и� нових� інфе³ційних� хвороб
ви³ористовÀватимÀть� статевий� і� спад³овий�меха-
нізми� розповсюдження.� Ін³Àбаційний� період� знач-
но�перевищÀватиме� та³ий�при�ВІЛ-інфе³ції.�Сома-
тична� і�спад³ова�патоло�ія�не�сприйматимÀться�за
інфе³ційнÀ.� РезÀльтатом� цьо�о� може� стати� депо-
пÀляція� і� знищення� видÀ� [17].

Та³им� чином,� людина� тіль³и� на� 1-3�%� володіє
інформацією� про� мі³робний� світ,� що� її� оточÀє,� а
людсь³ий� �еном� с³ладає� всьо�о� 1�%� від� сÀ³Àпно�о
�еномÀ� «людина+мі³роор�анізми»,� а,� отже,� обмін
речовин,� тобто�життя� людини,� значною�мірою�виз-
начається�ферментними� системами,� �ени� я³их� ло-
³алізовані� не� в� людсь³их� хромосомах,� а� в� �еномах
мі³робів,�що� населяють� і� оточÀють� людинÀ.�Це� не
заважає� людині� поводитися� з� оточÀючими� її�мі³ро-
бами�непродÀмано�й�зÀхвало.� І� я³�резÀльтат�–�люд-
ство�має� величезнÀ� захворюваність� інфе³ційними
недÀ�ами,� я³і� призводять� до� летально�о� вислідÀ,
а³тивації� ³олись� «спо³ійних»� інфе³цій,� діа�ности³а
і� лі³Àвання� я³их� проблемні,� до� стій³ої� появи� нових
збÀдни³ів� особливо� небезпечних� інфе³цій,� вини³-
нення� я³их� не�можна� ні� передбачити,� ні� своєчасно
діа�ностÀвати,� ані� ефе³тивно� лі³Àвати.

Насам³інець� хотілося� б� навести� слова� відомо-
�о� російсь³о�о� а³адемі³а�В.�Малеєва:� „ЛÀї� Пастер
³олись� с³азав:� «Панове,� останнє� слово� бÀде� за
мі³робами!».� По³и�що� все� та³� і� виходить.� Але� за
розÀмом� людсь³им� повинне� бÀти� останнє� слово,
я� вважаю”.� І�ми� сподіваємося�на�це...
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P E O P L E  A N D  M I C R O O R G A N I S M S  –
A F T E R  W H O M  I S  T H E  F U T U R E ?

I.V.�Bogadelnikov

SUMMARY.�People�hold�only�1-3�%�information�about
microbial� world� surrounding� them� and� human
genome�makes�up�only�1�%�of�the�total�genome�«a
man�+�microorganisms».�So,�our� life� is�defined� in
considerable�degree�by�fermentative�systems,�genes
of�which�are�not�localized�in�human�chromosomes
but�in�genomes�of�microbes.�But�it�doesn’t�prevent
the�people�from�their�unreasonable�and�provocative
behavior�with�surrounding�microbes.�And�as�a�result,
mankind� has� a� high� morbidity� rate� caused� by
infectious� diseases,� leading� to� lethal� outcome,
activation�of�«quiet»� infections,�stable�appearance
of�new�pathogens�of�especially�dangerous�infections
which�can’t�be�forecasted,�timely�diagnosed�or�treated
effectively.
Key� words:�microorganisms,� evolution,� genome,
mankind.
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Наведено�±ласифі±ацію�отр¾єнь�то±сичними��ри-
бами�(ТГ)�та�їх�диференційн¾�діа�ности±¾�з�бот¾ліз-
мом.

Ключові�слова:�бот¾лізм,�отр¾єння�то±сичними
�рибами,�диференційна�діа�ности±а.

БотÀлізм�і�отрÀєння�ТГ�належать�до�різних�³ла-
сифі³аційних� �рÀп,� але� мають� дÀже� подібні� пер-
винні�³лінічні�прояви,�притаманні�перебі�À�Àражен-
ня� травно�о� ³аналÀ,� я³і� переш³оджають� своєчас-
номÀ� встановленню� попередньо�о� та� ³лінічно�о
діа�нозів.

БотÀлізм�–��остра�хвороба�з��рÀпи�харчових�то³-
си³оінфе³цій,� хара³теризÀється� тяж³им� Àраженням
нервової� системи,� порÀшенням� �остроти� зорÀ,� ³ов-
тання,�мови� і� вираженою�м’язовою�слаб³істю� [1-3].

ОтрÀєння� ТГ� належить� до� �рÀпи� харчових� от-
рÀєнь,� хара³теризÀється� Àраженням� травно�о� ³а-
налÀ,� печін³и,� ниро³� і� нервової� системи� [4].

ЗбÀдни³ом�ботÀлізмÀ�є�палич³а�ботÀлізмÀ�–�сÀ-
ворий�анаероб,�я³ий�Àтворює�спори�і�виділяє�силь-
ний� е³зото³син.� Розрізняють� 7� анти�енних� типів� –
A,�B,�C,�D,�E,�F,�G,�з�я³их�для�людини�найбільш�пато-
�енними�є� типи�A,�B,� E.�Ба³терії� ботÀлізмÀ� заселя-
ють� ґрÀнт,� водÀ,� овочі,�фрÀ³ти,� ³ишечни³� тварин� і
людини.� Причиною� отрÀєння� людини� являється
вживання� в� їжÀ� інфі³ованих� ботÀліновою� палич³ою
м’ясних,� рибних� і� овочевих� продÀ³тів:�шин³и,� си-
ро³опчених� о³остів,� в’яленої,� ³опченої� риби,� а� та-
³ож� м’ясних,� овочевих� і� рибних� ³онсервів,� я³і
містять� е³зото³син� цьо�о�мі³роор�анізмÀ� і� при� ви-
�отовленні� я³их� порÀшені� правила� авто³лавÀван-
ня.� В� останній� час� почастішали� випад³и� ботÀлізмÀ
від� вживання� ³онсервованих� �рибів,� о�ір³ів�й� інших
овочів� домашньо�о� при�отÀвання.� Контаміновані
збÀдни³ом�ботÀлізмÀ� ³онсерви� зазвичай� здÀвають-
ся�(бомбаж).�Потрапляючи�з� їжею�в�шлÀн³ово-³иш-
³овий� тра³т,� е³зото³син� ботÀлізмÀ� всмо³тÀється� в
лімфатичнÀ� і� ³ровоноснÀ� системи� і� після� незворот-
ної� фі³сації� в� нервовій� т³анині� спричиняє� розви-

то³� паралічÀ� с³елетної� і,� меншою�мірою,� �лад³ої
мÀс³ÀлатÀри�[5,�6].

ОтрÀєння�ТГ�в�У³раїні� займають�одне�з�перших
місць� À� стрÀ³тÀрі� харчових� отрÀєнь� неба³терійної
природи,� передÀсім� через�різ³е� збільшення� їх� чис-
ла,� тяж³ий�перебі�� і� висо³À�летальність� [7].�Залеж-
но� від� ³лінічних� проявів� отрÀєння,� зÀмовлених� сис-
темно-ор�анною� тропністю� �рибної� отрÀти,� ТГ� по-
діляють� на� три� �рÀпи:� 1)� �астроентеротропні;
2) нейротропні� та� 3)� �епатонефротропні� [8].

ОтрÀйні� �риби� першої� �рÀпи�містять� речовини,
я³і� мають� місцевÀ� подразнюючÀ� дію� на� слизові
оболон³и� травно�о� ³аналÀ.� Хімічний� с³лад� цих
речовин�майже� не� вивчався.� То³сичними� с³ладо-
вими�нейротропних�ТГ�є�ал³алоїди�мÀс³арин,�мÀс-
³аридин,� іботенова� ³ислота� тощо,� а� та³ож� близь-
³о� 10� біо�енних� амінів,� я³і� мають� сильнÀ�фізіоло-
�ічнÀ� дію.� У� вітчизняній� літератÀрі,� ³рім� блідої
по�ан³и,� немає� описаних� випад³ів� отрÀєнь� інши-
ми� �епатонефротропними� ТГ.� То³сичність� блідої
по�ан³и� зÀмовлена� ци³лічними� поліпептидами
аманіта-� і� фаллото³синами.

За� нашими� даними,� до� 10�%� пацієнтів� з� про-
явами� ботÀлізмÀ� споживали� ³онсервовані� �риби.
ТомÀ� диференційна� діа�ности³а� ботÀлізмÀ� з
отрÀєнням� часто� дÀже� с³ладна.

Ін³Àбаційний� період� при� ботÀлізмі� й� отрÀєннях
ТГ� ³орот³ий.� Захворювання� починається,� я³� пра-
вило,� �остро.� Гастроінтестинальний� синдром,�що
проявляється� болями� в� животі,� нÀдотою,� блюван-
ням� і� проносом,� спостері�ається� À� всіх� пацієнтів� з
отрÀєнням�ТГ�і�À�40-60�%�хворих�на�ботÀлізм�і�ма³-
симально� виражений� при� отрÀєнні� е³зото³сином
типÀ�Е,�рідше�–�типом�В�і�зовсім�рід³о�–�типом�А�[5].

НÀдота� і� блювання� при� ботÀлізмі� тривають� не
більше�доби� і� не� завжди�переш³оджають�резорбції,
що� призводить� до� значної� зміни� �астроентеритної
симптомати³и�–� через� 1-2� доби�після� почат³À� зах-
ворювання�À�хворих�спостері�ається�стій³ий�за³реп,
здÀття�живота,� відсÀтність� перистальти³и� ³ишечни-
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³À.�Поява� цих� симптомів� збі�ається,� я³� правило,� з
розвит³ом� невроло�ічної� маніфестації� ботÀлізмÀ.
Хворі�с³аржаться�на�сÀхість�À�роті,�ослаблення�зорÀ,
відчÀття� «сіт³и»� чи� «тÀманÀ»� перед� очима,� двоїння
предметів.� Офтальмопле�ічний� синдром� прояв-
ляється� блефароптозом� (опÀс³ання� верхньої� по-
ві³и),� мідріазом� (розширення� зіниць),� ³осоо³істю
(страбізм),� ніста�мом,� анізо³орією.

Одночасно� з’являються� і� назофарин�еальні
симптоми:� сÀхість� À� роті,� порÀшення� ³овтання� і
мови.� Хворий� не�може� про³овтнÀти� їжÀ,� рід³а� їжа
виливається� через� ніс.� Мова� стає� невиразною,
�À�нявою,� іноді� настає� повна� афонія.

Хара³терною� для� ботÀлізмÀ� є� наростаюча�м’я-
зова� слаб³ість,� може� настати� повна� адинамія.
Відзначаються�дихальні�розлади:�відчÀття�стиснен-
ня� �рÀдної� ³літ³и,� нестачі� повітря,�можлива� зÀпин-
³а� дихання.

Клінічно� захворювання� при� отрÀєнні� �астроен-
теротропними� �рибами� хара³теризÀється� ³арти-
ною� �остро�о� �астроентеритÀ:� різ³ий� біль� À� верх-
ній� половині� живота,� нÀдота,� блювання,� пронос.
Озна³и� за�альної� інто³си³ації� виражені� по-різно-
мÀ.� ВидÀжання� настає� через� 1-2� доби� [9].

При� отрÀєнні� нейротропними� ТГ� Àражається
травний�³анал� (нападоподібний�біль�À�животі,�блю-
вання,� пронос),� але� в� ³лінічній� ³артині� превалю-
ють� симптоми� Àраження� ве�етативної� нервової� си-
стеми:�при�переважномÀ�вмісті�À��рибах� м¾с±арин¾
спостері�ається� надмірне� пото-� і� слиновиділення,
рясні� виділення� з� носа,� міоз,� бради³ардія� (холі-
нер�ічний� синдром);� при� переважанні� м¾с±ариди-
н¾� –� сÀхість�ш³іри,� слизових� оболоно³,� порÀшення
свідомості,� марення,� �алюцинації,� сÀдоми,�мідріаз,
тахі³ардія� (холінолітичний� синдром)� [10].

Латентний� період� при� отрÀєнні� блідою� по�ан-
³ою�триває�від�6��од�до�2�діб� і�більше.�Для�отрÀє-
ння� хара³терні� раптово� вини³аючі� та�швид³о� на-
ростаючі� симптоми� Àраження� травно�о� ³аналÀ:
різ³і�болі�в�животі� (іноді�нестерпні,� ³оль³оподібні),
нÀдота,� блювання,� профÀзний� пронос� з� тенезма-
ми.� У� блювотних� масах� і� випорожненнях� часто
можна� виявити�шмат³и� �рибів,� слиз� і� ³ров.� Вна-
слідо³� значної� втрати� води� та� солей� вини³ають
сильна� спра�а,� слаб³ість,� адинамія,� розлади� ³ро-
вообі�À� (а³роціаноз,� холодні� ³інців³и,� сÀдоми,
особливо� в� лит³ових� м’язах).� З� першо�о� ж� дня
з’являються� озна³и� зниження� фÀн³ціональної

Таблиця�1

Основні�³лінічні�прояви�ботÀлізмÀ�та�отрÀєнь�то³сичними��рибами

ОтрÀєння�то³сичними��рибами�
Клінічний�³ритерій� БотÀлізм� �астроентеро-

тропними�
нейротропними�

�епатонефро-
тропними�

Анамнез�

Вживання�недобро-
я³існих�продÀ³тів.�

Спорадичні� 
захворювання�

Вживання�свіжо-
зібраних��рибів.�
Частіше�сімейні�

випад³и�

Вживання�свіжозібраних� 
�рибів.�

Частіше�сімейні�випад³и�

Вживання�свіжо-
зібраних��рибів.�
Частіше�сімейні�

випад³и�
Сезонність� ВідсÀтня� Весняно-літня� Весняно-літня� Літньо-осіння�
Ін³Àбаційний�період� 2-3��од�–�10�діб� 20�хв�–�2��од� 20�хв�–�2��од� 6��од�–�3�доби�
Почато³�хвороби� Гострий� Гострий� Гострий� Гострий�
Гастроінтести-
нальний�синдром:�

� � � �

блювання� +� +++� +++� ++++�
біль�À�животі� +� +++� ++� ++++�
ентерит� +� ++� +� ++++�
³оліт� -� -� -� +++�
тенезми� -� -� -� +�
пронос� + ++ + +++ 

Гепаторенальний� 
синдром�

-� -� -� ++++�

Назофарин�еаль-
ний�синдром�

СÀхість�слизових� 
оболоно³,�порÀ-
шення�³овтання,� 
мови,�афонія�

-�

Слиновиділення� 
(переважання�мÀс³аринÀ)�
СÀхість�слизових�оболоно³� 
(переважання�мÀс³аридинÀ)�

-�

Офтальмопле�іч-
ний�синдром�

Птоз,�двоїння,� 
мідріаз,�ніста�м,� 

страбізм�
-�

Мідріаз�(переважання� 
мÀс³аридинÀ)�

Міоз� 
(переважання�мÀс³аринÀ)�

-�
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здатності� печін³и� і� ниро³,� я³і� з� 3-ї� доби� можÀть
призвести� до� �острої� печін³ово-нир³ової� недо-
статності� і�³оми�[11].

Наведені� ³лінічні� озна³и� ботÀлізмÀ� та� отрÀєнь
то³сичними��рибами�(табл.�1)�дають�змо�À�надій-
но� провести� їх� ранню� диференційнÀ� діа�ности³À.
Слід� пам’ятати,� що� при� ³ожномÀ� харчовомÀ� от-
рÀєнні,� ³оли� з’являються� двоїння� в� очах� або� по-
рÀшÀється� ³овтання,� діа�ноз� ботÀлізмÀ� стає� дÀже
віро�ідним.
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Наталія� Павлівна� С³ородÀмова� народилася� в
м.�Донець³À�в� інтелі�ентній�сім’ї.� Її�мати�ви³ладала
À³раїнсь³À�мовÀ� в�ш³олі� робітничої�молоді.� Бать³о
–� слÀжбовець,� інвалід� ДрÀ�ої� світової� війни.� У
1965 р.� за³інчила� середню�ш³олÀ,� а� À� 1971�р.� –
педіатричний� фа³Àльтет� Донець³о�о� медично�о
інститÀтÀ� ім.�М.� Горь³о�о.� У� стÀдентсь³і� ро³и�бÀла
відмінницею,� а³тивно�працювала� в� наÀ³овомÀ� �Àр-
т³À� і� бÀла� ре³омендована� вченою�радою� інститÀтÀ
на� наÀ³овÀ� роботÀ.� У� 1971-1974� рр.� навчалась� в
аспірантÀрі� при� ³афедрі� патоло�ічної� анатомії� До-
нець³о�о�медінститÀтÀ,� Àспішно� захистила� ³анди-
датсь³À� дисертацію� на� темÀ� «Морфоло�ічні� зміни
в� печінці� і� підшлÀн³овій� залозі� при� ³ола�енових
хворобах»� (наÀ³овий� ³ерівни³� –� проф.� К.О.�Ди³-
штейн).� Після� за³інчення� аспірантÀри� бÀла� при-
значена�асистентом� ³афедри�дитячих� інфе³цій,� на
я³ій� пройшла�шлях� до� доцента� і� завідÀвача� цієї
³афедри.� Саме� на� ³афедрі� дитячих� інфе³цій� На-
талія� Павлівна� сформÀвалась� я³� висо³о³валіфі-
³ований� інфе³ціоніст� і� ор�анізатор� навчально�о
процесÀ� та� лі³Àвальної� допомо�и�дітям.�З� 1990�по
1995� рр.� бÀла� �оловним� дитячим� інфе³ціоністом
Донець³ої� області,� з� 2000� р.� –� ³Àратор� бÀдин³À
дитини,� де� лі³Àються� ВІЛ-інфі³овані� та� хворі� на
СНІД.� З� 2001� р.� –� ³ерівни³� дитячо�о� �епатоло�іч-
но�о� центрÀ� Донець³ої� області.� Неодноразово
залÀчалась� À� ³омісії�Міністерства� охорони� здоро-
в’я� для� перевір³и� надання� медичної� допомо�и
дітям.

Всі� ро³и� вела� а³тивнÀ� �ромадсь³À� діяльність.
У� 80-х� ро³ах� збі�ло�о� століття� бÀла� ведÀчою� все-

À³раїнсь³ої�медичної�про�рами�«Добро�о�Вам�здо-
ров’я»,� останні� 2� ро³и� –� ор�анізатор� і� ведÀча�ме-
ди³о-філософсь³ої� телевізійної� щотижневої� про-
�рами� «Мій� ан�ел»,� присвяченої� здоров’ю� дітей.� Її
блис³Àчі� вистÀпи� по� радіо� і� телебаченню� та� залÀ-
чення� інших�фахівців� сприяли�медичній� і� санітар-
но-�і�ієнічній� освіті� населення,� поліпшенню� здо-
ров’я� хворих� дітей.� Двічі� виїжджала� до�Німеччини
я³� ³ерівни³� деле�ації� і� лі³ар� «ПоїздÀ� дрÀжби»� (під
на�лядом� бÀло� 150� дітей).

У� 2002� р.� бÀла� на�ороджена� дипломом�Націо-
нально�о�³омпле³сÀ�«Е³споцентр�У³раїни»� і�Міжна-
родної�федерації� ділових�жіно³� «Либідь»� за� Àчасть
À� бла�одійній� а³ції� «С³ажемо� дітям� «Та³!».

Ви³онала� до³торсь³À� дисертацію� «Рання� діа�-
ности³а,� особливості� ³лінічно�о� перебі�À,� терапії� і
про�нозÀвання� наслід³ів� �острих� вірÀсних� нейро-
інфе³цій�À�дітей�в�промисловомÀ�ре�іоні».�Автор�230
наÀ³ових� пÀблі³ацій� і� 3� патентів� на� винаходи.
Більшість� опÀблі³ованих� праць� присвячена� саме
діа�ностиці� і� профіла³тиці� �острих� нейроінфе³цій� À
дітей� в� е³оло�ічно� несприятливих� Àмовах.�Особли-
во�ба�ато�Àва�и�Наталія�Павлівна�приділяє�проблемі
«добра� і� зла»� в� сÀчасній� педіатрії� вза�алі� і� дитячій
інфе³толо�ії� зо³рема.� У� лі³Àвально-діа�ностичній
пра³тиці� завжди� ³ерÀвалась� і� ³ерÀється� принципом
«Primum�non�nocere».� У� зв’яз³À� з�цим�вона�вислов-
люється� та³:� «Може� ³олись� і� не�допомо�ла�повною
мірою,� але� точно� знаю�–� не� наш³одила».

Наталія� Павлівна� С³ородÀмова� –� енер�ійна,
життєрадісна,� різнобічно� обдарована� людина.
Вона� захоплюється� поезією,� ³ласичною�мÀзи³ою
і�живописом.�ДÀже�любить�ліс� і� все�À�ньомÀ�–�де-
рева,� �риби,�мох,� росÀ,� лісових�меш³анців,� ба�ат-
тя� з� печеною�³артоплею,�пташиний� �омін� і� спо³ій!
Вважає,�що� ліс� –� дієвий� засіб� психотерапії� і� пси-
хопрофіла³ти³и.� А�ще�ювіляр³а� любить� ³Àховари-
ти�–�добре�знає�російсь³À,� À³раїнсь³À,� �рÀзинсь³À,
єврейсь³À� ³Àхні.� Зібрала� ³оле³цію� ан�елів,� я³а
налічÀє� більше� 200�фі�Àро³.

Вітаємо�шановнÀ� Наталію� ПавлівнÀ� С³ородÀ-
мовÀ� зі� славним�ювілеєм� і� бажаємо� добро�о� здо-
ров’я,�оптимізмÀ,�особисто�о�щастя�та�нових�твор-
чих� злетів.

Правління�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни,
численні�±оле�и�та�¾чні.
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Костянтин� Леонідович� Сервець³ий� народив-
ся�4�листопада�1947�р.�À�м.�Одеса.�Після�за³інчен-
ня�Одесь³о�о� медично�о� Àчилища� в� 1967� р.� пра-
цював� фельдшером,� слÀжив� в� при³ордонних
війсь³ах.

У�1977�р.�за³інчив�Одесь³ий�медичний�інститÀт
ім.� М.І.� Пиро�ова� за� спеціальністю� «лі³Àвальна
справа».� Вихованець� наÀ³ової� ш³оли� професора
Л.К.� Коровиць³о�о.� З� 1977� по� 1987� рр.� працював
лі³арем-дерматовенероло�ом,� потім� –� завідÀючим
відділенням,� �оловним� лі³арем�Одесь³о�о� облас-
но�о� ш³ірно-венероло�ічно�о� диспансерÀ.

В� 1987-1994� рр.� очолював� Àправління� охоро-
ни� здоров’я�Одесь³ої� обласної� держадміністрації.

1994-1997� рр.� –� �оловний� лі³ар� Одесь³ої� об-
ласної� ³лінічної� інфе³ційної� лі³арні.

В� 1986-1989� рр.� навчався� в� аспірантÀрі� при
³афедрі� ш³ірних� і� венеричних� хвороб� Одесь³о�о
медично�о� інститÀтÀ� ім.�М.І.� Пиро�ова.� В� 1989� р.
захистив� ³андидатсь³À� дисертацію� на� темÀ� «Ней-
родерміти».

В�1989-1994�рр.�–�асистент�³афедри�ш³ірних� і
венеричних� хвороб� Одесь³о�о� державно�о� ме-
дично�о� ÀніверситетÀ.

1994-1997�рр.�–�асистент,�1997-1999�рр.�–�до-
цент,� з� 2000� р.� –� професор� ³афедри� інфе³ційних
хвороб� з� епідеміоло�ією� Одесь³о�о� державно�о
медично�о� ÀніверситетÀ.

В� 1998� р.� захистив� до³торсь³À� дисертацію� на
темÀ� «Посттрансляційні� модифі³ації� біл³ів� хрома-

тинÀ� і� стан� редо³с-системи� при� різних� формах
вірÀсних� �епатитів� та� їх� е³спрес-діа�ности³а».

З� 2003� р.� –� завідÀвач� ³афедри� інфе³ційних
хвороб� з� епідеміоло�ією� Одесь³о�о� державно�о
медично�о� ÀніверситетÀ.

Основні� напрям³и� наÀ³ової� діяльності:� пато-
�енез,�³лінічні�особливості,�методи�лі³Àвання�вірÀс-
них� �епатитів,� �ерпетичної� інфе³ції,� ВІЛ-інфе³ції/
СНІДÀ.

К.Л.� Сервець³ий� –� дире³тор� ³ліні³и� Одесь³о-
�о� державно�о�медично�о� ÀніверситетÀ.� Автор� по-
над� 100� наÀ³ових� робіт,� 7� винаходів,� є� співавто-
ром�підрÀчни³а,�атласÀ,�9�моно�рафій:�«Пра³ти³Àм
по� цитоло�ии»� (1999),� «ВИЧ-инфе³ция»� (1999),
«Гистоло�ия� в� таблицах»� (2000),� «ИммÀноло�ия� и
иммÀнопатоло�ия� пищеварительной� системы»
(2001),� «ИммÀноло�ичес³ие� проблемы� паразито-
ло�ии»� (2002),� «Infectious�diseases»� (2004),� «ИммÀ-
ноло�ичес³ие� проблемы� паразитоло�ии»� (2005),
«Смертельные� и� особо� опасные� сочетания� ле-
³арств»� (2006),� «Профила³тичес³ие� аспе³ты� про-
фила³ти³и,� самолечения� и� неотложной� помощи»
(2006).

Під� ³ерівництвом� К.Л.� Сервець³о�о� захищено
3� ³андидатсь³і� дисертації.� Сьо�одні� К.Л.� Сервець-
³ий� є� наÀ³овим� ³онсÀльтантом� 1� до³торсь³ої� та
наÀ³овим� ³ерівни³ом� 3� ³андидатсь³их� дисертацій.
Він� є� членом�Вченої� ради�Одесь³о�о� державно�о
медично�о� ÀніверситетÀ,� �оловою� Àніверситетсь³ої
проблемної� ³омісії� «Терапевтичні� спеціальності»,
�оловою� е³спертної� ³омісії� ÀніверситетÀ.

Сьо�одні� К.Л.� Сервець³ий� Àспішно� ³ерÀє� ³а-
федрою� інфе³ційних� хвороб� з� епідеміоло�ією� та
³ліні³ою�Одесь³о�о� державно�о�медично�о� Àнівер-
ситетÀ.

Побажаємо�йомÀ�дов�их�ро³ів�здоров’я�та�нат-
хнення� в� йо�о� плідній� праці.

Коле±тив�±афедри�інфе±ційних�хвороб
з�епідеміоло�ією�Одесь±о�о�державно�о

медично�о�¾ніверситет¾,
правління�Асоціації�інфе±ціоністів�У±раїни.
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Чер�ова� наÀ³ово-пра³тична� ³онференція
інфе³ціоністів� У³раїни� відбÀлась� 3-4� жовтня� 2007
ро³À�в�місті�³орабелів�–�Ми³олаєві.�Вона�бÀла�при-
свячена� важливій� проблемі� –� «Терапії� інфе³цій-
них� і�паразитарних�хвороб».�У�роботі�взяли�Àчасть
близь³о� 130� провідних�фахівців� –� дорослих� і� ди-
тячих� інфе³ціоністів� з� більшості� областей� У³раїни
та� Автономної� РеспÀблі³и� Крим.

З� вітальним� словом� до� Àчасни³ів� ³онференції
звернÀлись� �олова� Асоціації,� чл.-³ор.� АМНУ,� зас-
лÀжений� діяч� наÀ³и� і� техні³и� У³раїни,� проф.�М.А.
Андрейчин,� �оловний� позаштатний� дитячий� інфе³-
ціоніст�МОЗ,�заслÀжений�лі³ар�У³раїни,�проф.�С.О.
Крамарєв,� начальни³� Àправління� охорони� здоро-
в’я� Ми³олаївсь³ої� обласної� державної� адмініст-
рації� С.Г.� Хотіна.� Учасни³и�форÀмÀ� сердечно� при-
вітали� професора�М.А.� Андрейчина� з� обранням
йо�о� член-³ореспондентом� АМН� У³раїни.

Головний� позаштатний� інфе³ціоніст�МОЗ� доц.
А.М.� Печін³а� (Київ)� доповів� про� підсÀм³и� роботи
інфе³ційної� слÀжби� в� У³раїні� за� 2006� р.� і�шляхи� її
по³ращання.� Він� зазначив,� що� інфе³ційні� хворо-
би� спричинюють� значні� соціальні� та� е³ономічні
збит³и� державі.� Проте� протя�ом� останніх� ро³ів� À
³раїні� невпинно� йде� с³орочення� ліж³ово�о� фон-
дÀ� для� інфе³ційних� хворих,� зменшÀється� ³іль³ість
лі³арсь³их�посад,� част³а�лі³арів-фізичних�осіб,�що
є�неприпÀстимим.�На�за³інченні�своєї�доповіді�А.М.
Печін³а� визначив� найбільш� пріоритетні� напрям-
³и� реформÀвання� інфе³ційної� слÀжби� і� першочер-
�ові� заходи� щодо� її� Àдос³оналення,� я³і� найшли
своє� втілення� À� рішенні� ³онференції.

На� підсÀм³ах� роботи� дитячої� інфе³ційної� слÀж-
би� за� 2006� р.� і�шляхах� її� по³ращання� зÀпинився� À
своїй� доповіді� �оловний� позаштатний� дитячий
інфе³ціоніст�МОЗ�проф.�С.О.� Крамарєв� (Київ).�До-
повідач�на�олосив,�що�хоча�À�2006�р.�³іль³ість�дітей,
я³і� хворіли� на� інфе³ційні� захворювання,� порівня-
но�з�2005�р.�зменшилась�з�501�184�до�404�959,�проте
з�рядÀ�нозоло�ій�реєстрÀється�ріст�захворюваності,
зо³рема,�на�³ір�–�з�4,86�на�100�тис.�дитячо�о�насе-
лення�до�133,71,�³ашлю³�–�з�20,92�до�34,09,�с³ар-
латинÀ,�ВІЛ-інфе³цію�і�СНІД�та�ряд�інших.�Невтішним
є�й� те,�що� відзначається� зростання� смертності� від
інфе³ційних� хвороб.� Та³,� порівняно� з� попереднім
ро³ом,� À�2006�р.� смертність� збільшилась�з�0,50�до

0,54� на� 10� тис.� дітей,� а� серед�дітей�до� 1� ро³À� –� з
4,60�до�4,84�на�10�тис.�народжених�живими.�По�ано,
що� в� ряді� областей,� зо³рема,� та³их� я³�Волинсь³а,
Донець³а,�Київсь³а,�Одесь³а,�Херсонсь³а,�АР�Крим,
сÀттєво�вища�смертність�дітей�від� інфе³ційних�хво-
роб,� ніж� À� середньомÀ� по� У³раїні.�Основними�при-
чинами� дитячої� смертності� є�менін�о³о³ова� інфе³-
ція,� �острі� ³иш³ові� і� �острі� респіраторні� інфе³ції.
Низь³им� залишається� розшифрÀвання� етіоло�ії
³иш³ових� інфе³цій,� À� середньомÀ� 40�%.�На� завер-
шення� проф.�С.О.� Крамарєв� ви³лав� своє� бачення
шляхів� поліпшення� надання� допомо�и� дітям� з
інфе³ційною� патоло�ією,� я³і� відображені� в� рішенні
форÀмÀ.

Доповідь�чл.-³ор.�АМНУ,�проф.�М.А.�Андрейчи-
на� бÀла� присвячена� інфе³ційним� хвороба� і� демо-
�рафічній�³ризі�в�У³раїні.�Доповідач�навів�невтішнÀ
статисти³À:� протя�ом� останніх� ро³ів� інфе³ційна
захворюваність� (офіційно� зареєстрована)� À� ³раїні
знизилась,� а� смертність� зросла� À� 3,5� разÀ.� Зане-
по³оєння� ви³ли³ає� поширення� епідемії� ВІЛ/
СНІДÀ.� Та³,� станом� на� 1.08.2007� р.� виявлено� по-
над�128�тис.�ВІЛ-інфі³ованих,�À�томÀ�числі�16,4�тис.
дітей,� захворіли� на� СНІД� 22,8�тис.� осіб,� померло
від�СНІДÀ�12,9�тис.�Щоро³À�помирає�2-4�тис.�моло-
дих� людей� ві³ом� від� 15� до� 49�ро³ів.� У� 2008�р.
³іль³ість� ВІЛ-інфі³ованих� може� дося�ти� 350�тис.
осіб� (1,4�%� населення� ві³ом� 15-49�ро³ів).� За� роз-
рахÀн³ами� вчених,� À� 2014� р.� може� бÀти� 820� тис.
ВІЛ-інфі³ованих,� про�нозована� тривалість� життя
с³оротиться�внаслідо³�впливÀ�епідемії�на�2-4�ро³и
для� чолові³ів� і� на� 3-5� ро³ів� для� жіно³.� Не�ативно
відбивається� на� демо�рафічних� по³азни³ах� і� по-
ширення� в� У³раїні� вірÀсних� �епатитів,� насамперед
В� і� С.� У� 12,5�%� хворих� на� хронічний� �епатит�С� за
20�ро³ів�формÀється�цироз�печін³и,�а�À�20-30�%�–
за� 30� ро³ів.� Цироз� печін³и� є� основною� причиною
інвалідизації� і� смерті� �астроентероло�ічних�хворих.
У� 2005�р.� серед� інвалідів� À� працездатномÀ� віці
переважав� цироз� печін³и� (71,2�%� всіх� випад³ів).
С³ладна� ситÀація� в� ³раїні� й�щодо� TORCH-інфе³цій
À� ва�ітних.� Стосовно� тосоплазмозÀ� інвазÀвання
неімÀнних� реєстрÀється� в� 7-8� випад³ах� на� 1000
майбÀтніх� матерів,� а� ³лінічні� озна³и� то³соплазмо-
зÀ� відзначаються� в� 1� з� 1000� інвазованих.� Прямі
репродÀ³тивні� втрати� від� невиношÀвання� ва�іт-
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ності�щоро³À� становлять� 36-40�тис.� ненароджених
дітей.� ПідсÀмовÀючи� свій� вистÀп,� проф.�М.А.� Анд-
рейчин� запропонÀвав� шляхи� подолання� ви³ла-
дених� проблем,� я³і� відображені� в� рішенні� ³онфе-
ренції.

На� страте�ії� терапії� інфе³ційних� хвороб� À� дітей
зÀпинився� проф.� І.В.� Бо�адельні³ов� (Сімферо-
поль).�На�дÀм³À�вчено�о,�значних�Àспіхів�À�боротьбі
з� інфе³ційними� хворобами� немає.� А� там,� де� вони
бÀли� 10-50� ро³ів� томÀ,� навпа³и,� з’явились� ще
більші� проблеми.� Про� це� свідчать:� повернення� і
а³тивізація� «старих»� інфе³цій;� стій³ість� мі³роор-
�анізмів� до� етіотропної� терапії,� я³а� дося�ає� 90�%;
вини³нення� в� Àмовно-пато�енної� флори� здатності
спричинювати� захворювання;� зниження� імÀноре-
а³тивності� À� 50-70�%� людей;� поява� нових� інфе³-
ційних�хвороб.�Проф.� І.В.�Бо�адельні³ов�навів�дані
про� те,�що� виділенÀ� від� хворо�о�мі³робнÀ� ³літинÀ
потрібно� роз�лядати� не� я³� автономнÀ� ба³терію,� а
я³� мі³робнÀ� попÀляцію,� я³� ба�ато³літинний
ор�анізм,� я³� сÀ³Àпність� �енетично� детермінованих
³літин� одно�о�штамÀ,� ло³алізованих� À� просторі� й
часі,� я³і� Àтворюють� с³ладнÀ� саморе�ÀлюючÀ� сис-
темÀ� («сÀперор�анізм»).� ТомÀ� необхідно� дотримÀ-
ватися� дезес³алаційно�о� принципÀ� антибіоти³о-
терапії:� а�ресивне� застосÀвання� з� призначенням
відразÀ� антибіоти³ів�широ³о�о� спе³трÀ� (³арбапе-
неми,� цефалоспорини� 4-�о� по³оління).� Далі� допо-
відач� зÀпинився� на� проблемі� �ерпесвірÀсних
інфе³цій.� Він� зазначив,�що� збÀдни³и� цих� хвороб
з� вели³ою� ймовірністю� можна� вважати� обов’яз-
³овою�с³ладовою�біоценозÀ�людини� і�вони�можÀть
перебÀвати� в� ор�анізмі� людини:� я³� етіоло�ічний
фа³тор� розвит³À� патоло�ічно�о� процесÀ� –� від� ло-
³алізовано�о� до� �енералізовано�о;� я³� сÀпер-� чи
мі³ст-інфе³ція,�що�може� відбÀтися� на� тлі� імÀноде-
фіцитÀ� чи� без� ньо�о,� причомÀ� а³тивація� �ерпесві-
рÀсної� інфе³ції�не�є�мар³ером� імÀнодефіцитÀ,�бо�À
60-70�%� та³их� хворих� її� а³тивації� немає,� тоді� я³
при� помірномÀ� чи� невели³омÀ� імÀнодефіциті� мож-
на� виявити� її� а³тивацію;� я³� тренер� імÀнної� систе-
ми�ор�анізмÀ.�Разом�з�тим,�при�виявленні�³лінічних
проявів� а³тивної� �ерпесвірÀсної� інфе³ції� необхі-
дно� не�айно� призначити� відповідне� етіотропне,
специфічне� і� пато�енетичне� лі³Àвання.

Низ³а� доповідей� бÀла� присвячена� проблемам
�ельмінтозів� і� протозоозів.� Проф.� К.І.� Бодня� зÀпи-
нилась� на� нових� підходах� до� лі³Àвання� і� про-
філа³ти³и� паразитарних� інвазій.� Вона� навела� вис-
нов³и� е³спертів� Всесвітньо�о� Бан³À:� серед� Àсіх
хвороб�і�травм,�що�чинять�ш³одÀ�здоров’ю�людей,
провідне� місце� займають� діареї� (99� млн� втраче-

них� ро³ів� життя�щорічно),� тÀбер³Àльоз� (46� млн),
ішемічна� хвороба� серця� (42� млн)� і� ³иш³ові� �ель-
мінтози� (34� млн� втрачених� ро³ів� життя�щорічно).
Не�ативний� вплив� �ельмінтів� на� ор�анізм� хазяїна
пов’язаний� з� механічною,� сенсибілізÀючою,� то³-
сичною�дією,� способом� їх�живлення,� при�ніченням
нормальної�мі³рофлори�³ишо³.�Крім�відомих� �ель-
мінтозів� (строн�ілоїдоз,� ас³аридоз,� ентеробіоз� та
ін.),� доповідач� зÀпинилась� на�мало� вивчених,� зо³-
рема,� на� аніза³ідозі� –� зоонозномÀ� �ельмінтозові,
що� хара³теризÀється� Àраженням� травно�о� ³ана-
лÀ� личин³ами� нематод� родини� Anisakidae.� Люди-
на� заражається,� вживаючи� в� їжÀ� рибÀ:� атлантичні
оселедці,� ³етÀ,� �орбÀшÀ,�ма³рель,�минтай,� палтÀс,
тріс³À� чи� ³альмарів.� У� зв’яз³À� зі� схожістю� симпто-
мати³и� хронічний� аніза³ідоз� помил³ово� діа�нос-
тÀють� я³� ра³,� вираз³овÀ� хворобÀ,� пÀхлини,� не-
прохідність� ³ишо³� чи� �астрит,� ентерит� і� признача-
ють�хибнÀ�терапію.

Далі� доповідач� зазначила,� що� найбільш� ма-
совою� інвазією� в� У³раїні� залишається� ентеробіоз
–� близь³о� 200000� зареєстрованих� хворих� À� рі³;
дрÀ�е�місце�посідає�ас³аридоз�–�³оло�65�тис.�хво-
рих.� Умови� для� розповсюдження� ас³аридозÀ� в
містах�відсÀтні,�проте�част³а��ородян�серед�зареє-
строваних� хворих� на� ас³аридоз� стій³о� с³ладає
близь³о� 2/3.� Зараз� проблемою� вели³их� міст� є
забрÀднення� ґрÀнтÀ� дворів,� с³верів� і� пар³ів� е³с³-
рементами� соба³,� я³і� в� 30-60�%� випад³ів� містять
яйця� собачих� ас³арид� –� то³со³ар.� Зараження
дітей� то³со³арами� призводить� до� алер�ізації,� па-
толо�ії� ле�енів,� втрати� зорÀ.� Ан�лійсь³і� дослідни³и
вважають� то³со³ароз� однією� з� �оловних� причин
розвит³À� в� дітей� бронхіальної� астми.

Серед� паразитарних� хвороб� в� У³раїні� �ельмі-
нтози� с³ладають� 90,23�%,� протозоози� –� 9,76�%.
Зараз� відзначається� тенденція� до� зростання� за-
хворюваності� на� паразитози,� я³і� раніше� реєстрÀ-
валися� я³� «рід³існі».� Особливої� Àва�и� заслÀ�овÀ-
ють� трансмісивні� паразитарні� інвазії:� малярія,� ди-
рофіляріоз,� а� та³ож� їх� переносни³и.
Захворюваність� на� дирофіляріоз� в� У³раїні� вирос-
ла� порівняно� з� 1996�р.� À� 52� рази.

Проф.� К.І.� Бодня� детально� зÀпинилась� і� на
принципах� лі³Àвання� хворих� на� �ельмінтози.� Но-
вим,� висо³оефе³тивним� препаратом� в� лі³Àванні
хворих� є� альбендазол,� я³ий� має� висо³ий� тера-
певтичний� інде³с,�широ³ий�спе³тр�дії,�що�особли-
во� важливо� при� ви³ористанні� при� поліінвазіях,
низь³À� вартість,� простотÀ� призначення.� Вона� заз-
начила,�що� перед� плановою� імÀнізацією� дітей� не-
обхідно� проводити� попереднє� обстеження� на� па-
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разитарні� хвороби� (насамперед,� ентеробіоз,� лям-
бліоз),� при� виявленні� інвазованих� –� проводити
де�ельмінтизацію.

На� сÀчасних� проблемах� то³со³арозÀ� в� У³раїні
зÀпинився� проф.� С.О.� Крамарєв� (Київ).� Спочат³À
він�зазначив,�що�À�2005�р.�в�У³раїні� із�342�відомих
видів� �ельмінтів� реєстрÀвалось� лише� 29-30� видів,
з� них� 73,7�%� припадало� на� ентеробіоз,� 22,4�%� –
ас³аридоз,�3,3�%�–�трихоцефальоз� і�лише�0,6�%�–
на� інші� �ельмінти,� хоча� реальна� ситÀація� сÀттєво
�ірша.� У� подальшомÀ�доповідач� зÀпинився� на� ³ла-
сифі³ації,� ³лінічних� проявах� і� лі³Àванні� то³со³а-
розÀ.� За� даними�ЦентрÀ� по� боротьбі� з� хворобами
в� США� (CDC),� на� вісцеральний� то³со³ароз� при-
падає�20�%,�очний�–�67�%,�безсимптомний�–�13�%.
Клінічними�формами� то³со³арозÀ� є:� ле�енева� (ре-
цидивні� ³атари� верхніх� дихальних�шляхів,� бронхіт,
пневмонія);� абдомінальна� (болі� в� животі,� здÀття,
нÀдота,� іноді� блювання,� діарея,� �епатит);� ш³ірна
(рецидивні� висипання� на�ш³ірі� (еритематозні,� Àр-
ти³арні);� ³ардіальна� (міо³ардит);� невроло�ічна
(епілептиформні� напади,� енцефалітні� реа³ції,� па-
рези� і� паралічі,� �іпера³тивність,� зниження� ³онцен-
трації� Àва�и,� відставання� в� інтеле³тÀальномÀ� роз-
вит³À);� за�альноінфе³ційна� (тривала� �аряч³а,
лімфаденопатія,� �епатолієнальний� синдром);� очна
(солітарні� �ранÀльоми,� хронічний� ендофтальміт,
хронічний� Àвеїт,� ³ератит,� абсцес� с³лоподібно�о
тіла,� неврит� зорово�о� нерва,� мі�рÀючі� личин³и� в
с³лоподібномÀ� тілі� –� мі�рÀюча� с³отома);� артрал�і-
чна.� Основними� діа�ностичними� ³ритеріями� то³-
со³арозÀ� є:� ³лінічні� озна³и;� стій³а� �іпереозинофі-
лія;� �іпер�амма�лобÀлінемія;� виявлення� специфіч-
них� антитіл� за� допомо�ою� ІФА;� офтальмоло�ічне
дослідження� (виявлення� личино³� то³со³ар� при
офтальмос³опії).� Ефе³тивним� в� лі³Àванні� хворих
є� альбендазол.� Критерії� ефе³тивності� лі³Àвання
–� зниження� рівня� еозинофілії,� ре�рес� ³лінічних
проявів� хвороби,� зменшення� вмістÀ� специфічних
антитіл� до� 1:800� і� нижче.� При� повільномÀ� поліп-
шенні� ³ліні³о-лабораторних� по³азни³ів� доцільно
провести� повторні� ³Àрси� терапії� альбендазолом
через�3-4�міс.� Іноді� потрібно�4-5� ³Àрсів� лі³Àвання.

Про� ситÀацію�щодо� дирофіляріозÀ� в�Донець³ій
області� доповіла� проф.� Н.П.� С³ородÀмова� (До-
нець³).� Вперше� в� області� �ельмінтоз� зареєстрова-
но� в� 1986� р.,� до� 2002� р.� бÀло� 17� випад³ів,� за� ос-
танні� 4� ро³и� –�ще� 27.� У� всіх� пацієнтів� видалено
Dirofilaria� repens.� Переважали� чолові³и� –� 29.� Усі
пацієнти� бÀли� ба�ато� разів� по³Àсані� ³омарами� на
відпочин³À� біля� водойм,� де³іль³а� осіб� (охоронці)
мали� тривалий� ³онта³т� зі� соба³ами� різних� порід.

Ураження� ор�анÀ� зорÀ� відзначено� в� 38�%� хворих.
Діа�ности³а� хвороби� ґрÀнтÀвалась� на�морфоло�іч-
номÀ� дослідженні� видалено�о� хірÀр�ічно� �ельмін-
та,�еозинофілії�не�бÀло.�При�очній�формі�дирофіля-
ріозÀ� хворі� відзначали� розпирання� в� оці,� свербін-
ня� різної� інтенсивності,� відчÀття� ворÀшіння
чÀжорідно�о� тіла� в� оці,� біль,� сльозотечÀ,� зниження
�остроти� зорÀ,� бачили� «рÀхомо�о� черв’я³а»,� «п’яв-
³À»� і� навіть� «полÀм’я».� Зростанню� захворюваності,
на� дÀм³À� доповідача,� сприяють� потепління,� заве-
зення� з-за� ³ордонÀ� хворих� соба³� �лад³ошерстих
порід,� вели³а� ³іль³ість� бродячих� тварин,� по�іршен-
ня� ветеринарно�о� на�лядÀ� за� соба³ами.

На� основних� принципах� інтенсивної� терапії
тяж³их� форм� менін�о³о³ової� інфе³ції� À� дітей� зÀ-
пинилась�проф.�М.А.�Геор�іянц� (Хар³ів).�У�всьомÀ
світі,� зазначила� доповідач,� відзначається� тенден-
ція� до� зростання� захворюваності� на� менін�о³о-
³овÀ�інфе³цію.�З�Àсіх�випад³ів�менін�о³о³цемії�10-
20�%�можÀть�бÀти� ³ласифі³овані� я³�фÀльмінантні,
летальність� при� них� дося�ає� 80-100�%.� Середня
тривалість� життя� при� цих� формах� с³ладає� 9� �од
(від�2�до�20� �од).�Мар³ерами�висо³ої� віро�ідності
несприятливо�о� і� фÀльмінантно�о� перебі�À� мені-
н�о³о³ової� інфе³ції� в� дітей� є:� лей³опенія,� нейт-
ропенія,�лімфоцитоз,�наявність�еозинофілів,�низь-
³а�ШОЕ;� наростаючі� прояви� ³оа�Àлопатії� спожи-
вання;� �іпопротеїнемія;� ацидоз;� низь³а� амплітÀда
пÀльсації� сÀдин� моз³À,� низь³а� фра³ція� ви³идÀ
ліво�о� шлÀноч³а.� Проф.� М.А.� Геор�іянц� в³азала
на� та³і� основні� напрями� інтенсивної� терапії� ме-
нін�о³о³ової� інфе³ції:� антиба³терійна� терапія;� ³о-
ре³ція� порÀшень� �емодинамі³и� (інфÀзійна� тера-
пія,�застосÀвання�симпатомімети³ів� та� інотропних
препаратів),� респіраторна� підтрим³а� (за� по³азан-
нями);� лі³Àвання� ДВЗ-синдромÀ;� ³орти³остерої-
ди;� ³оре³ція� по³азни³ів� ВЕБ� і� КЛР;� раннє� забез-
печення� пластичних� і� енер�етичних� потреб;
профіла³ти³а� і� лі³Àвання� не³розів.� При� септич-
номÀ�шо³ові� частіше� вини³ає� необхідність� в� інтÀ-
бації� трахеї� через� меншÀ� фÀн³ціональнÀ� залиш-
³овÀ� єм³ість� ле�ень;� інфÀзійна� терапія� с³ладає
40-60�мл/³��за�1��од�(або�більше,�за�необхідності),
ос³іль³и� найбільш� частим� �емодинамічним� про-
філем� є� низь³ий� серцевий� ви³ид� і� висо³ий� пе-
риферичний� сÀдинний� опір.

Основні� лан³и� пато�енезÀ� і� сÀчасні� підходи� до
терапії� інфе³ційно-то³сично�о� шо³À� висвітлив
проф.� В.П.�Малий� (Хар³ів).� Патоло�ічний� ³ас³ад
ІТШ� починається� з� постÀплення� в� ³ров� À� резÀль-
таті� масивно�о� ба³теріолізÀ� мі³робних� ендото³-
синів,� я³і� ініціюють� вивільнення� біоло�ічно-а³тив-
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них� речовин.� Це� призводить� до� ³ризи� мі³роцир-
³Àляції,� розвит³À� ДВЗ� ³рові,� «сладж-синдромÀ»,
�іповолемії� (спочат³À� відносної,� потім� абсолютної);
�іпо³сії,� метаболічно�о� ацидозÀ,� фÀн³ціональних� і
стрÀ³тÀрних�порÀшень�³літин,�далі�–�до�поліор�ан-
ної� недостатності.� Доповідач� детально� зÀпинився
на� ³лінічних� проявах� стадій� ІТШ,� ви³лав� сÀчасні
методи� лі³Àвання� хворих.

На� ефе³тивності� препаратÀ� цефі³с� для� ораль-
но�о� застосÀвання,�що� не� постÀпається� цефало-
споринам� 3-�о� по³оління� для� парентерально�о
введення,� À� лі³Àванні� інвазивних� діарей� À� дітей
зÀпинився� проф.� С.О.� Крамарєв.

Проф.� І.Б.� Єршова� (ЛÀ�ансь³)� доповіла� про
застосÀвання� пробіоти³ів� À� ³лініці� інфе³ційних
хвороб.�Доцільність� їх� призначення� ґрÀнтÀється� на
здатності�цих�препаратів�À�³иш³ах�хворих�при�нічÀ-
вати� ріст� Àмовно-пато�енних� ба³терій,� витісняти
пато�еннÀ� флорÀ� при� �острих� ³иш³ових� інфе³ці-
ях,� відновлювати� еÀбіоз.� Для� лі³Àвання� дизбіозÀ
доцільно� ви³ористовÀвати� ла³товіт� форте.

На� особливостях� імÀнно�о� статÀсÀ� і� принципах
імÀно³оре³ції� при� вірÀсних� і� ба³терійних� інфе³ці-
ях� зÀпинився� доц.� О.В.� Назар� (Київ).� БÀли� сфор-
мÀльовані� за�альні� принципи� призначення� імÀно-
модÀляторів,� зо³рема:� застосовÀвати� в� ³омп-
ле³сній� терапії� одночасно� з� антибіоти³ами,
проти�риб³овими� чи� противірÀсними� засобами;
³раще� з� перших� днів� хіміотерапії;� за� наявності
вторинної� імÀнної� недостатності� підґрÀнтям� для� їх
призначення� є� ³лінічні� прояви;� доцільно� ³онтро-
лювати� імÀнний�статÀс�в�процесі�лі³Àвання;�можна
ви³ористовÀвати� я³� монотерапію� при� імÀнореабі-
літації;� зміна� бÀдь-я³о�о� параметрÀ� імÀнітетÀ� не� є
підставою� для� призначення� імÀномодÀляторів.
Ефе³тивним� À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� хворих,� на
дÀм³À� доповідача,� є� �алавіт.

Ці³аві� матеріали� щодо� лейшманіозÀ� À� пра³-
тиці� лі³арів-інфе³ціоністів-миротворців� предста-
вили�В.І.�Трихліб,�А.М.�Вишня�ов�(Київ).�Досвідом
ефе³тивно�о� застосÀвання� в� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� хворих� на� вірÀсні� �епатити� препаратÀ� Àр-
содезо³сихолевої� ³ислоти� ÀрсосанÀ� поділився
С.П.�Титовсь³ий�(Ми³олаїв).�Д-р�мед.�наÀ³�І.З.�Ка-
рімов� (Сімферополь)� доповів� про� меди³аментоз-
нÀ�³оре³цію�метаболічної� інто³си³ації�при��острих
³иш³ових�інфе³ціях�за�допомо�ою�бемітилÀ�та�ен-
теролÀ.

Після� об�оворення� доповідей� бÀло� прийнято
рішення� ³онференції� для� впровадження� в� пра³-
ти³À� лі³Àвально-профіла³тичних� за³ладів� охоро-
ни� здоров’я.

Рішення�±онференції
1.� Створити� робоч¾� �р¾п¾� для� розроб±и� нових

принципів�і�форм�реєстрації�інфе±ційних�та�парази-
тарних�хвороб,�я±і�б� істотно�поліпшили� їх�облі±� та
¾неможливили�шт¾чне� зниження�по±азни±ів� захво-
рюваності�й�подати�відповідн¾�пропозицію�в�МОЗ.

2.�Зверн¾тись�до�ор�анів�місцево�о�самовряд¾-
вання�з�пропозицією�вжити�невід±ладні�заходи�для
зниження� смертності� від� інфе±ційних� і� паразитар-
них�хвороб�шляхом�до±орінно�о�поліпшення�±валіфі-
±ованої�допомо�и�хворим�в�¾мовах�інфе±ційних�ста-
ціонарів�(по±ращення�¾мов�переб¾вання,�безплатне
висо±оя±існе� харч¾вання,� належне� діа�ностичне� і
лі±¾вальне� забезпечення,� оснащення� відділень� і
палат�анестезіоло�ії�та�інтенсивної�терапії�с¾часною
апарат¾рою).

3.�Просити�МОЗ�розробити�і�прийняти�дов�отри-
валі�державні�про�рами�щодо�профіла±ти±и�і�терапії
вір¾сних��епатитів,��ерпетичних�інфе±цій�та�парази-
тозів.

4.�Просити�МОЗ�і�АМН�У±раїни�розробити�дер-
жавн¾�на¾±ово-дослідн¾�про�рам¾�з�питань�боротьби
з�демо�рафічно�значимими�інфе±ційними�та�парази-
тарними�захворюваннями�і�зал¾чити�до�її�ви±онан-
ня�профільні�на¾±ово-дослідні�інстит¾ти�та�вищі�ме-
дичні� навчальні� за±лади� різних� рівнів� а±редитації.

5.�Зверн¾тись�до�Прем’єр-міністра�У±раїни�з�про-
ханням� забезпечити� ¾� повном¾� обсязі� ви±онання
постанови�Кабінет¾�Міністрів�№�1906�від�23��р¾дня
2003� р.� «Про� б¾дівництво� інфе±ційних� лі±арень
(відділень)�¾�вели±их�містах�на�період�2004-2010�ро-
±ів».

6.�Просити�МОЗ�швидше�привести�надання�ме-
дичної�допомо�и�населенню�У±раїни�¾�відповідність
до� існ¾ючих� рівнів� (I-III),� ¾� том¾� числі� забезпечити
можливість�отримання�медичної�допомо�и�третьо�о
рівня� інфе±ційними�хворими�в�±ожном¾�обласном¾
центрі.

7.�Просити�ЦМК�МОЗ�при�розробленні�нових�на-
вчальних�про�рам�для�ст¾дентів,�інтернів�і�±¾рсантів
врах¾вати� необхідність� по�либлено�о� вивчення
інфе±ційних�і�паразитарних�хвороб�¾�дорослих�і�дітей
та� збільшити� ±іль±ість� навчальних� �один� на� V� i� VI
±¾рсах.�Врахов¾ючи�інтенсивні�мі�раційні�процеси�і
значн¾�±іль±ість� іноземних�ст¾дентів,�я±і�навчають-
ся� в� У±раїні,� наполя�ати� на� введенні� в� навчальн¾
про�рам¾�±¾рс¾�«Тропічні�інфе±ційні�хвороби».

8.�Запропон¾вати�ЦМК�МОЗ�при�план¾ванні�про-
�рам� первинної� і� вторинної� спеціалізації� з� різних
фахів�в±лючити�¾�ци±л�«інфе±ційні�хвороби»�не�лише
особливо�небезпечні� інфе±ції,�а�й� інші�важливі�пи-
тання�±лінічної�інфе±толо�ії�з�¾рах¾ванням�фах¾.
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9.�У� зв’яз±¾� з�переходом�на�світові� стандарти
медичної�освіти�ставити�питання�перед�Міносвіти
про�приведення�педа�о�ічно�о�навантаження�на�про-
фесорсь±о-ви±ладаць±ий�с±лад�¾�відповідність�до
діючих�¾�світі�норм.

Слід� відзначити� відміннÀ� ор�анізацію� ³онфе-
ренції,�хорошÀ�³ÀльтÀрнÀ�про�рамÀ.�Завдя³и�зÀсил-
лям� �оловно�о� інфе³ціоніста� облдержадміністрації

Н.В.� Брят³о,� �оловно�о� лі³аря� інфе³ційної� лі³арні
С.П.� Титовсь³о�о� та� їх� ³оле�� форÀм� пройшов� на
висо³омÀ� рівні.

Се³ретар� Правління� Асоціації� інфе³ціоністів
У³раїни,

доц.�О.Л.�Івахів�(Тернопіль).

©�Теле�ін�Д.Є.,�2007
УДК� 616.36-002

Д.Є.� Теле�ін
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Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситет

На� почат³À� листопада� цьо�о� ро³À� À�м.�Бостон,
США,� відбÀлась� 58-а�щорічна� ³онференція� Аме-
ри³ансь³ої� Асоціації� з� вивчення� хвороб� печін³и
(AASLD).�У�роботі�форÀмÀ�взяли�Àчасть�понад�5�000
деле�атів,� серед� них� –� 19�фахівців� з� У³раїни.� Те-
мати³а�форÀмÀ� охоплювала� проблеми� від� хроніч-
них� вірÀсних� �епатитів� та� �епатоцелюлярної� ³ар-
циноми� до� спад³ових� хвороб� печін³и,� від� новітніх
противірÀсних� препаратів� до� дося�нень� транс-
плантоло�ії.� Близь³о� 1�500� доповідей� презентÀ-
вали� найсÀчасніші� дося�нення� �епатоло�ії.

Перша� Àрочиста� сесія� під� �оловÀванням
проф.�J.G.�McHutchison� та�E.R.�Schiff� бÀла�присвя-
чена� 50-річчю� від³риття� інтерферонів.� Після� істо-
ричної� довід³и� проф.� J.H.�Hoofnagle� о³реслив� Àсі
напрям³и� терапевтично�о� ви³ористання� інтерфе-
ронів� при� хворобах� печін³и� вірÀсної� етіоло�ії.

Пленарні� засідання� від³рила� доповідь
J.M.�Neuberger� та� A.D.�Mayer� з� відділення� �епато-
ло�ії� лі³арні� Королеви� Єлизавети,� м.�Бірмін�ем,
Вели³обританія.� Автори� оприлюднили� резÀльта-
ти� 1-річно�о� проспе³тивно�о� рандомізовано�о
міжнародно�о� дослідження� доцільності� редÀ³ції
дози� імÀнодепресанта� ма³ролімÀс� À� поєднанні� з
мофетилÀ�мі³офенолатом� і� да³лізімабом,�що� зни-
жÀє� ризи³� Àраження� ниро³� À� хворих� з� трансплан-
тованою�печін³ою.�В�іншомÀ�2-річномÀ�мÀльтицент-

ровомÀ� дослідженні� амери³ансь³их� транспланто-
ло�ів,� в� я³е�входили�312�реципієнтів�печін³и,�бÀла
по³азана� безпечність� імÀносÀпресивної� терапії
да³лізімабом� і� та³ролімÀсом� À� поєднанні� з� мофе-
тилÀ� мі³офенолатом� хворих� з� пересадженою� пе-
чін³ою� і� відсÀтність� прямо�о� впливÀ� цих� засобів
на� частотÀ� рецидивів�HCV-інфе³ції� À� пересадженій
печінці.�До³тор�P.W.�Angus� із�³оле³тивом�авторів�з
Австралії� та� Нової� Зеландії� по³азав� ефе³тивність
і�безпечність� ³омбіновано�о�³ÀрсÀ�адефовірÀ�з�ла-
мівÀдином� для� профіла³ти³и� рецидивів� ХГВ� À� ре-
ципієнтів� печін³и.�До� то�о�ж� та³а� ³омбінація�мала
ва�омі� е³ономічні� перева�и� перед� існÀючою� сьо-
�одні� схемою� ЛамівÀдин� +� ІмÀно�лобÀлін� проти
HBV.

Крім� пленарних� засідань,� À� перший� день� ро-
боти� ³онференції� вели³À� заці³авленість� деле�атів
привернÀли� дві� о�лядові� ле³ції.� Перша� з� них� бÀла
представлена� до³тором�M.�Merion,� професором
хірÀр�ії� відділення� трансплантоло�ії� Мічи�ансь³о-
�о� ÀніверситетÀ,� і� присвячена� зростаючій� пра³тиці
ви³ористання� донорсь³ої� печін³и� від� померлих
донорів.� Основна� Àва�а� приділена� аналізÀ� тих
фа³торів� донора,� що� пов’язані� з� висо³им� ризи-
³ом� за�ибелі� реципієнта.� Автором� запропонова-
на� система� ³іль³існо�о� визначення� «інде³сÀ� до-
норсь³о�о� ризи³À».
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1b� �енотипом,� я³і� не� відповіли� на� ³Àрс� пе�інтер-
феронÀ� та� рибавіринÀ,� дося�ли� ранньої� вірÀсоло-
�ічної� відповіді� (12-й� тиждень� терапії)� без� серйоз-
них� побічних� ефе³тів.

Вели³а� Àва�а� на� 58-й� ³онференції� AASLD� бÀла
приділена� новим�методам� пато�енетичної� терапії
�епатитів� та� їх� Àс³ладнень.� В� мÀльтицентровомÀ
рандомізованомÀ� плацебо³онтрольованомÀ� до-
слідженні,� ви³онаномÀ� ³оле³тивом� авторів� з� Ве-
ли³обританії,� вперше� запропоновано� і� доведено
ефе³тивність� ново�о� способÀ� профіла³ти³и� ³ро-
вотеч� з� вари³озних� вен� стравоходÀ.� На� при³ладі
152� хворих� з� вари³озом� вен� стравоходÀ� 2-�о� та
вище� стÀпеня� продемонстровано� достовірно� ниж-
чÀ� частотÀ� вини³нення� першої� ³ровотечі� (9� проти
21�%)� при� ви³ористанні� профіла³тично�о� ³ÀрсÀ
β-бло³аторÀ� ³арведілолÀ� À� дозі� 12,5� м�/день� по-
рівняно� з� традиційним�методом� перев’яз³и� вари-
³озних� вен.� Спираючись� на� отримані� резÀльтати,
автори� пропонÀють� поєднання� ³арведілолÀ� з� пе-
рев’яз³ою� вен� я³� терапії� першої� лінії� для� первин-
ної� профіла³ти³и� ³ровотеч� з� вен� стравоходÀ� À
хворих�з�де³омпенсованим�цирозом�печін³и.�Мож-
ливо,� невдовзі� цей� ³омпонент� фарма³отерапії
портальної� �іпертензії� прийде� на� змінÀ� запропо-
нованомÀ� Th.� Poynard� ще� на� почат³À� 80-х� ро³ів
неселе³тивномÀ� β-бло³аторÀ� –� пропранололÀ.

НовÀ� амоній-знижÀючÀ� страте�ію� для� лі³Àвання
печін³ової� енцефалопатії� запропонÀвали� L.M.
Ytrebo� із� співавторами� (Норве�ія-Канада).� Виходя-
чи� з� постÀлатÀ,�що� вміст� аміа³À� при� захворюван-
нях� печін³и� ре�Àлюється� динамічною� взаємодією
метаболізмÀ� аміа³À,� �лÀтаматÀ� і� �лÀтамінÀ� À�м’язах,
³ишечни³À� та� нир³ах,� автори� сформÀлювали� новÀ
L-орнітин-фенілацетатнÀ� ³онцепцію� зниження
амоніємії.� На� тваринній�моделі� вони� продемонст-
рÀвали,� я³� L-орнітин� знижÀє�плазмовий� вміст� аміа-
³À� через� �лÀтамін-синтетазÀ� (продÀ³ція� �лÀтамінÀ� À
с³елетних� м’язах)� та� настÀпнÀ� е³с³рецію� феніл-
ацетил�лÀтамінÀ� із� сечею.�В�резÀльтаті� бÀло�дося�-
нÀто� зниження� вмістÀ� аміа³À� в� артеріальній� ³рові,
спинномоз³овій� рідині� та� нормалізації� внÀтрішньо-
черепно�о� тис³À� À� дослідних� тварин� із� змодельо-
ваним� �острим� Àраженням� печін³и.

Неінвазивним� методам� визначення� стадій
фіброзÀ� печін³и� бÀв� присвячений� о³ремий� розділ
паралельних� сесій� на� 58-й� ³онференції� AASLD.
Доповіді� з� цієї� проблеми� представили� вчені� з� Àсіх
³Àточ³ів� світÀ:� Бель�ія,� Японія,� Італія,� США,�Фран-
ція,�що� підтверджÀє� перспе³тивність� та³их� дослі-
джень.� У� роботі� D.� Lucidarme� та� співавторів� про-
понÀється� спосіб� оптимізації� швид³оплинної� ела-

До³тором�D.�Green,� біоло�ом� з�Йєльсь³о�о� Àні-
верситетÀ,� бÀв� представлений� сÀчасний� по�ляд� на
мітохондріальний�шлях� апоптозÀ.�Най³раще� вивче-
ним� сьо�одні� є� шлях� запро�рамованої� за�ибелі
³літин,�що�проходить� через�а³тивацію�системи� ³ас-
паз.� На� дÀм³À� автора,� дослідження� іншо�о,� ³аспа-
зонезалежно�о,�шляхÀ� апоптозÀ�може�мати� найб-
ільше� пра³тичне� значення,� ос³іль³и� роз³риватиме
механізми� за�ибелі� ³літин� À� випад³ах,� ³оли� а³тива-
ція� ³аспаз� порÀшена� або� бло³ована,�що�ми� спос-
тері�аємо,� напри³лад,� при� хронічній�HCV-інфе³ції.

Серед� доповідей,� що� прозвÀчали� на� пленар-
них� засіданнях,� особливÀ� Àва�À� привернÀла� ро-
бота�P.�Ferenci,�J.-M.�Pawlotsky,�S.�Zeuzem�та�³оле³-
тивÀ� співавторів� з� Австрії,� Вели³обританії,� Німеч-
чини,� Франції� та� США,� в� я³ій� повідомлено� про
резÀльтати� 2-ї� фази� дослідження� PROVE2� з� ви-
вчення� ефе³тивності� та� безпечності� ново�о� пре-
паратÀ� з� �рÀпи� ін�ібіторів� протеаз� телапревір
(VX950)� À� ³омбінації� з� пе�інтерфероном� і� рибаві-
рином.�Для�дослідження�бÀло�рандомізовано�4��рÀ-
пи� з� 332� пацієнтів.� Комбінація� трьох� препаратів� À
попередньо� нелі³ованих� хворих� з� HCV� 1b� �ено-
типÀ� по³азала� достовірно� вищÀ� антивірÀснÀ
відповідь�на�4-мÀ�та�12-мÀ�тижнях�терапії,�ніж�стан-
дартна� ³омбінація� пе�інтерферонÀ� з� рибавірином.
Найпоширенішими� побічними� ефе³тами� телапре-
вірÀ� бÀли� е³зантеми,� нÀдота� та� анемія.� В� настÀп-
них� етапах� дослідження� PROVE2� автори� очі³Àють
визначити� частотÀ� стій³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді
(SVR)� та� ймовірність� рецидивів.

F.�van�Bommel� із� співавторами� (Німеччина)� дос-
лідили� ефе³тивність� монотерапії� аци³лічним
ін�ібітором�зворотної� транс³риптази�–�тенофовіром
хворих� з� хронічною�NA-резистентною�HBV-моно-
інфе³цією.� При� ви³ористанні� 300� м�/добÀ� цьо�о
препаратÀ� À� 121� хворо�о� на� ХГВ,� в� я³их� ³онстато-
вано� резистентність� до� попередніх� ³Àрсів� терапії
нÀ³леозидними� анало�ами� (NA� –� ламівÀдин,� аде-
фовір),� À� 91�%� хворих� бÀло� дося�нÀто� зни³нення
HBV-DNA�на�48-мÀ�тижні�лі³Àвання,�а�À� 78�%�хворих
дося�ла� нормалізації� а³тивність� АлАТ.� У� жодно�о
хворо�о� не� виявлено� озна³� розвит³À� резистент-
ності� до� тенофовірÀ� або� відновлення� віремії.

Серед� інших� повідомлень,�що� присвячені� лі³À-
ванню� «с³ладних»� пацієнтів� (я³і� не� відповіли� на
стандартні� ³Àрси� противірÀсної� терапії),� хотілося
б� відзначити� роботÀ� D.R.�Nelson� із� співавторами
(США),�я³а�демонстрÀє�безпечність�та�ефе³тивність
³омбінації� альбінтерферонÀ� α-2b� À� дозі� 1800� м³�
1� раз/2� тижні� та� рибавіринÀ.� При� ви³ористанні
нової� форми� інтерферонÀ� 50�%� хворих� на� ХГС� з
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стометрії� (методи³а� Фіброс³ан)� через� оцін³À
співвідношення� значень� інтер³вартильної� широ-
ти� (IQR)� та� по³азни³а� печін³ової�щільності� (LSM).
M.�Guido� та� співавтори� відмічають� висо³À� діа�нос-
тичнÀ�цінність�методÀ�фібротест� із� значним�стÀпе-
нем� дис³римінації� виражених� стадій� фіброзÀ,
відзначаючи,� що� при� проміжних� стадіях� більш
інформативною� може� бÀти� пÀн³ційна� біопсія� за
Àмови� її� ³оре³тно�о� ви³онання.� В� доповіді
L. Castera� та� співавт.� наведено� порівняльний
аналіз� двох� різних� ал�оритмів� неінвазивної� оцін-
³и� стадії� фіброзÀ:� Castera� –� «Fibroscan+Fibrotest»
та� Sebastiani� –� «Fibrotest+APRI� (співвідношення
значень� АсАТ� і� тромбоцитів)».� Автори� визнають
ефе³тивність�обох�ал�оритмів�і�в³азÀють,�що�їх�ви-
³ористання� дозволяє� Àни³нÀти� ризи³ованих� пÀн-
³ційних�біопсій�від�48�до�71�%�À�випад³ах�помірно-
�о�фіброзÀ�та�À�78�%�при�цирозі�печін³и.

ЗрозÀміло,�що� À� форматі� інформаційно�о� по-
відомлення� неможливо� презентÀвати� Àсі� теми,�що
роз�лядались� протя�ом� Àсіх� днів� роботи� �ранді-
озно�о� форÀмÀ.� Поза� рам³ами� даної� пÀблі³ації
залишились� доповіді� з� епідеміоло�ії,� вірÀсоло�ії,
цитоло�ії,� імÀноло�ії� вірÀсних� �епатитів,� з� обмінних
і� спад³ових� хвороб� печін³и.� Для� мільйонів� ³оле�,
хто,� залишаючись� біля� ліж³а� хворо�о� або� за� при-
ладами� лабораторії,� не� змі�� відвідати� 58-À� ³онфе-
ренцію� Амери³ансь³ої� Асоціації,� і� для� тих,� ³омÀ
цьо�оріч� пощастило� бÀти� там,� але� не� вдалось� по-
чÀти� Àсе� заплановане,� AASLD� надає� можливість
віртÀально� відвідати� найважливіші� засідання�фо-
рÀмÀ� із� пере�лядом� PowerPoint-презентацій� та
прослÀховÀванням� звÀ³ових� записів� вистÀпів� до-
повідачів� на� сайті� https://www.aasld.org/eweb/
StartPage.aspx.

©�Кляритсь³а� І.Л.,�Цапя³�Т.А.,�2007
УДК� 616.36(061)(477.75)

І.Л.� Кляритсь³а,� Т.А.� Цапя³
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Кримсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�С.І.�Геор�ієвсь³о�о

5-6�жовтня� в�м.� Євпаторії� (Автономна� респÀб-
лі³а� Крим)� відбÀлася� міжнародна� ³онференція,
проведена� в� межах�ш³оли� післядипломної� освіти
лі³арів,� ор�анізована� ³римсь³ою� асоціацією� �аст-
роентероло�ів,� ³афедрою� терапії� і� сімейної� меди-
цини�фа³ÀльтетÀ� післядипломної� освіти� Кримсь³о-
�о� державно�о�медично�о� ÀніверситетÀ� ім.�С.І.� Ге-
ор�ієвсь³о�о.� П’ята� ³онференція� в� межах
³римсь³их� зÀстрічей� зібрала� Àчасни³ів� з� різних
³раїн� (Вірменії,� АзербайджанÀ,� БілорÀсі,� Іспанії,
КазахстанÀ,� Литви,�Молдови,� Росії,� Узбе³истанÀ,
У³раїни),� об’єднавши� їх� однією� проблемою�–� про-
блемою� діа�ности³и� і� лі³Àвання� хронічних� дифÀз-
них� захворювань� печін³и.� В� роботі� сесії� взяли
Àчасть� більше� 250� лі³арів� різних� спеціальностей
(�астроентероло�и,� інфе³ціоністи,� терапевти,
сімейні� лі³арі,� �ематоло�и,� лі³арі� відділень� �емо-
діалізÀ),� À� томÀ� числі� й� ви³ладачі� вищої� ш³оли,

�оловні� фахівці� різних� ре�іонів� У³раїни.� Основний
лейтмотив� питань,� що� роз�лядались� на� ³онфе-
ренції,� –� передбачÀваність� противірÀсної� терапії
хронічних� вірÀсних� �епатитів� (ВГ).� Темати³а� про-
�рами� бÀла� представлена� доповідями� на� сÀчасні,
вже� вирішені� і� ще� об�оворювані� проблеми� �епа-
толо�ії,� передбачала�можливість� роботи� в� режимі
питань� і� відповідей,� спіл³Àвання� ³оле�� з� різних
³раїн,� обмін� дося�нÀтим� досвідом� і� перспе³тива-
ми�на�майбÀтнє.

У� перший� день� роботи� ³онференції� Àчасни³и
почÀли� доповіді� зарÀбіжних� �остей.

Професор�А.�Амброзайтіс�(Вільнюс,�Литва)�ви-
світлив� À� своємÀ� вистÀпі� проблемÀ� лі³Àвання� хро-
нічно�о��епатитÀ�С� (ХГС)�À�Литві:�від� історії�до�до-
ся�нень.� Ці³аві� епідеміоло�ічні� дані:� за� період
1998-2006� рр.� виявлено� 1097� пацієнтів� з� HCV-
інфе³цією,� в� стрÀ³тÀрі� я³их� домінÀють� хворі� з� 1-м
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�енотипом� (61,8�%).� При� цьомÀ� в� 2006� р.� виявле-
но� 850� нових� випад³ів� ХГС,� з� них� 370� пацієнтів
пройшли� ³Àрс� ³омбінованої� противірÀсної� терапії.
Ба�аторічний�досвід�противірÀсної�терапії�литовсь-
³их� лі³арів� ознаменÀвався� внесенням� в� 2007� р.
пе�ільованих� інтерферонів� À� списо³� препаратів,
що� забезпечÀються� державною� про�рамою,� а� та-
³ож� Àхваленням� литовсь³о�о� ³онсенсÀсÀ� з� діа�-
ности³и� і� лі³Àвання� хворих� на� хронічні� вірÀсні� �е-
патити.� Основні� положення� цьо�о� КонсенсÀсÀ
відображають� сÀчаснÀ� страте�ію� ведення� цієї� ³а-
те�орії� хворих� À�Європі� та�США.

ЕстафетÀ� об�оворення� а³тÀальних� питань� �е-
патоло�ії� –� діа�ности³и� ВГ� прийняв� В.П.� ЧÀланов
(Мос³ва,� Росія).� Звичайно,� моле³Àлярна� діа�нос-
ти³а� ВГ� ви³ли³ала� а³тивний� інтерес� в� аÀдиторії,
томÀ�що� значення� цих�методів� сьо�одні� важ³о� пе-
реоцінити.� ПЛР� À� реальномÀ� часі� –� це�можливість
ранньо�о� виявлення� вірÀсно�о� Àраження� печін³и
і�штамів-мÀтантів� вірÀсів,� верифі³ація� прихованих
форм� інфі³Àвання,� ідентифі³ація� провідно�о� ан-
ти�енÀ� при� поєднаних�формах� ВГ,� про�ноз� пере-
бі�À� і� наслід³ів� захворювання,� визначення� по³а-
зань� до� противірÀсної� терапії� і� вибір� оптимальної
та³ти³и� лі³Àвання,� моніторин�� ефе³тивності� й� оц-
ін³а� стій³ості� відповіді� на� лі³Àвання.� Питання� до
доповідача� відображали� не� тіль³и� а³адемічний
інтерес� до� проблеми,� але� й� пра³тичнÀ� значÀщість
цих�методів.

Одержані� резÀльтати� ³онтрольованих� міжна-
родних� досліджень� змінюють� ³анони� противірÀс-
ної� терапії.�Я³ими�є�сьо�одні�етапи�шляхÀ�до�лі³À-
вання� від� �епатитÀ� С� –� про� це� детально� розповів
À� своїй� доповіді� Е.З.� БÀрневич� (Мос³ва,� Росія).
Перш� за� все,� змінилося� визначення� поняття
«низь³е� вірÀсне� навантаження».� Оцін³а� цьо�о
по³азни³а� принципово� змінює� про�ноз� віро�ід-
ності� дося�нення� стій³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді.
Та³им� поро�овим� значенням� сьо�одні� є� 400� тис.
МО/мл.� Відповідно,� я³що� в� попÀляції� пацієнтів,
інфі³ованих� 1-м� �енотипом�HCV,� при� ³омбінованій
противірÀсній�терапії�пе�інтроном�(1,5�м³�/³�/тиж.)
+� ребетолом� (>10,6� м�/³�/добÀ)� стій³а� вірÀсоло-
�ічна� відповідь�формÀється� в� 48�%� випад³ів,� то� в
�рÀпі� пацієнтів� з� низь³им� вірÀсним� навантажен-
ням� вона� с³ладає� 71�%.� Введено� нове� страте�іч-
не� поняття� в� оцінці� передбачÀваності� противірÀс-
ної� терапії� –� «повна� і� неповна� рання� вірÀсоло�ічна
відповідь».� У� доповіді� наведені� дані� 6� прос-
пе³тивних� рандомізованих� досліджень� з� Àчастю
864� пацієнтів� з� 1-м� �енотипом�HCV,� я³им� прово-
дилась� ³омбінована� противірÀсна� терапія� пе�інт-

роном� 1,5� м�/³�/тиж.� і� ребетолом� 800-1400� м�/
добÀ�або�пе�асисом�180�м³�/тиж.�і�³опе�Àсом�1000-
1200�м�/добÀ.� Встановлено,�що� в� �рÀпі� пацієнтів,
я³і� одержÀвали� терапію� пе�ільованим� інтерферо-
ном,�дозованим�за�масою�тіла� (пе�інтроном),�без-
посередня� вірÀсоло�ічна� відповідь� дося�алася� в
60�%� випад³ів� і� стій³а� –� в� 49�%� проти� 52� і� 36�%
відповідно�в� �рÀпі�пацієнтів,� я³і�отримÀвали�фі³со-
ванÀ� дозÀ� пе�ільовано�о� інтерферонÀ� (пе�асисÀ)
незалежно� від� маси� тіла.

Кожний� постÀлат� сформованої� страте�ії� проти-
вірÀсної� терапії-2007� бÀв� заснований� на� даних
³онтрольованих� досліджень:

• ³оре³ція� не�ативних� про�ностичних� чин-
ни³ів�відповіді�на�противірÀснÀ�терапію�з�бо³À�хво-
ро�о;

• ³омбінована� противірÀсна� терапія� пе�ільо-
ваним� інтерфероном-α� і� рибавірином;

• дозÀвання� препаратів,� виходячи� з�маси� тіла
хворо�о;

• забезпечення� переносності� терапії;
• профіла³ти³а� й� ³оре³ція� небажаних� про-

явів;
• стандартизована� тривалість� терапії;
• вірÀсоло�ічний�моніторин�� противірÀсної� те-

рапії.
Темати³ою�майстер-³ласÀ� бÀв� роз�ляд� питань

розповсюдження� HBV-� і� HCV-інфе³ції� серед� он-
³о�ематоло�ічних� хворих.� Доповідь� зробила� про-
фесор� А.Л.� Казинян� (Єреван,� Вірменія).� Пацієнти,
я³і� страждають� на� злоя³існі� захворювання� ³рові,
є� �рÀпою� ризи³À�щодо� інфі³ованості� �епатотроп-
ними� парентеральними� вірÀсами� з� висо³ою� час-
тотою�формÀвання�хронічних�форм,�ос³іль³и�одер-
жÀють� імÀносÀпресивнÀ� й� хіміотерапію� препарата-
ми,�більшість�з�я³их�є��епатото³сичними.�Причиною
поширеної� інфі³ованості� цієї� �рÀпи� пацієнтів� є
мÀльтитрансфÀзії� препаратів� ³рові.�Особливої� Àва-
�и� вима�ає� і� той� фа³т,� що� більш� ніж� À� 50� %
пацієнтів� після� інфі³Àвання� збері�ається� нормаль-
ний�рівень�АлАТ� і�30-50�%�хворих�мають�несправ-
жньо� не�ативні� по³азни³и� аналізÀ� ³рові� на� мар-
³ери�ВГ.�У� зв’яз³À� з�цим,� а³тÀальним�є� виявлення
HBV-� і� HCV-інфе³ції� методом�ПЛР.

З� особливим� інтересом� Àчасни³и� ³онференції
ознайомилися� з� доповіддю� Е.З.� БÀрневича� (Мос-
³ва,� Росія)� –� «Клінічна� хара³теристи³а� хворих� з
рецидивом� ХГС� і� тих,� хто� не� відповів� на� лі³Àван-
ня».�Ще�раз�розставлені�а³центи�в�оцінці�чинни³ів
про�нозÀ� противірÀсної� терапії,� в� я³их� важливе
значення� мають� фа³тори� лі³Àвання:

• схема� противірÀсної� терапії;
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• страте�ія� противірÀсної� терапії� (фі³совані
або� підібрані� за� масою� тіла� дози� противірÀсних
препаратів);

• тривалість� лі³Àвання;
• переносність� лі³Àвання� хворим� (профіла³-

ти³а� й� ³оре³ція� небажаних� проявів� противірÀсної
терапії).

Одним� з� основних� правил� � проведення� про-
тивірÀсної� терапії� є� дозÀвання� препаратів� за� ма-
сою� тіла.� Первинна� резистентність� після� противі-
рÀсно�о� лі³Àвання� визначається� рецидивом� після
попередньо�о� ³ÀрсÀ�монотерапії� ІФН-α� або�відсÀт-
ністю� відповіді� на� неї,� рецидивом� після� поперед-
ньо�о� ³ÀрсÀ� ³омбінованої� терапії� ІФН-α� і� рибаві-
рином�або�відсÀтністю�відповіді�на�неї,�рецидивом
після� попередньо�о� ³ÀрсÀ� ³омбінованої� терапії
Пе�-ІФН-α� і� рибавірином� або� відсÀтністю� відповіді
на� неї,� а� та³ож� відсÀтністю� відповіді� на�Пе�-ІФН-α
і� рибавірин� À� хворих� на� цироз� печін³и.� Та³ти³а
ведення� цих� пацієнтів� ре�ламентована� резÀльта-
тами� досліджень� HALT-C,� NYC,� EPIC3,� RENEW,
TARGET,� COPILOT,� а� та³ож� вживанням� ³онсенсÀс-
інтерферонÀ� і� рибавіринÀ� (дослідження� DIRECT).
Пра³тичні� ре³омендації� зводяться� до� ви³ористо-
вÀвання� пе�ільовано�о� інтерферонÀ� і� рибавіринÀ
в� разі� попередньо�о� застосÀвання� ре³омбінант-
но�о� інтерферонÀ,� в� решті� випад³ів� первинної
резистентності� до� противірÀсної� терапії� (ПВТ)� не-
обхідні� повторна� терапія�Пе�-ІФН-α� і� рибавірином
зі� зміною� страте�ії� лі³Àвання� або� тривала� низь³о-
дозова� підтримÀюча�монотерапія� Пе�-ІФН-α.

РоботÀ� першо�о� дня� ³онференції� завершила
доповідь�професора�Х.�Естебана�(Барселона,�Іспа-
нія).�Етапи�ПВТ�ХГС�і� їх�значÀщість�в�передбачÀва-
ності� віро�ідності� дося�нення� стій³ої� вірÀсоло�іч-
ної� відповіді,� представлені� À� вистÀпі,� відобража-
ють� світові� тенденції� розвит³À� �епатоло�ії.� 4-,� 12-,
24-,� 48-� і� 72-й� тижні� ³омбінованої� противірÀсної
терапії� –� тимчасові� точ³и� моніторин�À� ПВТ.� При-
вертає� Àва�À,�що� поняття� передбачÀваності� поши-
рюється� тіль³и� на� терапію� пе�ільованим� ІФН-a-2b
і�рибавірином,�À�томÀ�числі�на�засіданні�EASL-2007
представлена� математична� модель� розрахÀн³À
віро�ідності� дося�нення� стій³ої� вірÀсоло�ічної
відповіді� для� цих� пацієнтів.� Наявність� не�ативно-
�о� я³існо�о� аналізÀ� ³рові� методом� ПЛР� на� 4-мÀ
тижні� терапії� À� хворих� з� низь³им� вірÀсним� наван-
таженням� визначає� пра³тично� 100�%� віро�ідність
дося�нення� стій³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді� і� доз-
воляє� с³оротити� терміни� проведення�ПВТ.� За� на-
слід³ами� ³онтрольованих� міжнародних� дослід-
жень� пропонÀється� застосÀвати� стоп-правило� для

пацієнтів,� я³і� одержÀвали� ³омбінованÀ� ПВТ� і� не
дося�ли� ранньої� вірÀсоло�ічної� відповіді.� Ці� паці-
єнти� переходять� À� �рÀпÀ� тих,� я³і� не� відповіли,� і
подальша� та³ти³а� ПВТ� повинна� бÀти� пере�лянÀ-
та.� І,�нарешті,�перспе³тиви�ПВТ�пацієнтів�з�хроніч-
ною�HCV-інфе³цією� –�за�Àпровадженням�в�³лінічнÀ
пра³ти³À� препаратів� полімеразних� і� протеазних
ін�ібіторів,� вивчення� безпе³и� й� ефе³тивності� я³их
перебÀває� на� стадії� ³лінічної� апробації.

ДрÀ�ий� день� ³онференції� від³рив� доповіддю
«Печін³ова� енцефалопатія� і� можливості� ³оре³ції
метаболічних�порÀшень»�д.м.н.�А.К.�ДÀда�(Київ,�У³-
раїна).� Особлива� Àва�а� приділена� портосистемній
енцефалопатії� я³� найпоширенішомÀ� ³лінічномÀ
типÀ� при� хронічних� захворюваннях� печін³и.� В� її
основі� лежить� механізм� порто³авально�о�шÀнтÀ-
вання� ³рові,� підвищена� прони³ність� ³иш³ово�о
бар’єрÀ,� порÀшення� дето³си³аційної� фÀн³ції� печі-
н³и.� У� доповіді� бÀли� детально� роз�лянÀті� стадії� та
³ритерії� тяж³ості� печін³ової� енцефалопатії,� а� та-
³ож� диференційований� підхід� до� етапно�о� лі³À-
вання,� засновано�о� на� елімінації� етіоло�ічно�о
чинни³а,� ре�Àляції� фÀн³ції� ³ишечни³À,� обмеженні
харчово�о� тваринно�о� біл³а,� вживанні� ла³тÀлози,
сорбентів,��лÀтар�інÀ,�орнітин-аспартатÀ,�аміно³ис-
лот� з� роз�алÀженим� бічним� ланцю�ом,� антиба³те-
рійних� препаратів� і� флÀмазенілÀ.

Я³� і� раніше,� а³тÀальним� в� �епатоло�ії� зали-
шається� ал³о�ольне� Àраження� печін³и.� Стан
проблеми� і� можливі� шляхи� її� розв’язання� пред-
ставив� À� своємÀ� повідомленні� д.м.н.� І.М.� С³рип-
ни³� (Полтава,� У³раїна).� А³тÀальність� проблеми
визначається� тим,� що� ал³о�ольна� хвороба� пе-
чін³и� (АХП)� займає� дрÀ�е� місце� в� стрÀ³тÀрі� хро-
нічних� дифÀзних� захворювань� печін³и� після
вірÀсно�о� Àраження,� середньоÀ³раїнсь³ий� по-
³азни³� смертності� від� цієї� патоло�ії� в� 2003� р.� в
1,5� рази� вищий,� ніж� À� 2002� р.;� частота� розвит³À
ра³À�печін³и�на�фоні�цирозÀ�À�пацієнтів,�я³і�вжи-
вають� ал³о�оль,� пра³тично� в� 3� рази� вища.� В
перебі�À� АХП� простежÀється� хара³терна� і� для
інших� дифÀзних� захворювань� стадійність:� стеа-
то�епатит� –� хронічний� �епатит� –� цироз� печін³и
–� �епатоцелюлярна� ³арцинома� (ГЦК).� У� доповіді
розставлені� а³центи� на� ³ритеріях� діа�ности³и
³ожної� з� цих� стадій,� роз�лянÀті� підходи� до� лі³À-
вання� �остро�о� і� хронічно�о� ал³о�ольно�о� Àра-
ження� печін³и,� а� та³ож� страте�ія� лі³Àвання� ал-
³о�ольно�о� цирозÀ� печін³и.�Місце� �епатопроте³-
торів� À� терапії� АХП� –� принципово� важливе� для
пра³ти³Àючих� лі³арів� питання,� детально� висвіт-
лене� в� цьомÀ� повідомленні.
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Ал³о�оль� і� вірÀс� �епатитÀ�С�–�дрÀзі� чи�воро�и?
Я³� змінюється� перебі�� захворювання,� про�ноз� і
та³ти³а� лі³Àвання� та³их� пацієнтів?�–� тема�доповіді
д.м.н.�І.Л.�Кляритсь³ої�(Сімферополь,�У³раїна).�Ос-
новні� тези� доповіді:� ХГС� і� зловживання� ал³о�оль-
ними�напоями�с³ладає�70-90�%�Àсіх� випад³ів� хро-
нічних� хвороб� печін³и� в� західних� ³раїнах.� Зловжи-
вання� ал³о�олем� >50� �/добÀ� є� однією� з
незалежних� змінних,�що� впливають� на�швид³ість
про�ресÀвання� хвороби� À� HCV-пацієнтів.� Разом� з
цим,� À� повідомленні� відзначена� точ³а� зорÀ
більшості� дослідни³ів,�що� небезпечним� є� вживан-
ня� і� малих� доз� ал³о�олю� (<3-х� порцій/день)� для
пацієнтів� з� �епатитом�С.�Ці³авий�механізм� потен-
ціювання� вірÀсної� дії� на� печін³À� при� вживанні� ал-
³о�олю.� РезÀльтати� представлених� ³онтрольова-
них�досліджень�дозволяють�стверджÀвати,�що�три-
вале� споживання� ал³о�олю� зменшÀє� віро�ідність
дося�нення� відповіді� на� ПВТ� À� пацієнтів� з� HCV-
інфе³цією.� Важливим�фа³том� є� поширеність� anti-
HCV�À�ал³о�олі³ів�з�ГЦК� –�від�35�до�85�%�випад³ів.
Ризи³� розвит³À� ГЦК� À� HCV-інфі³ованих� пацієнтів,
я³і�зловживають�ал³о�ольними�напоями,�в�8,3�разÀ
вищий,� ніж� À� HCV-не�ативних� ал³о�олі³ів.� У� вис-
нов³À� відзначено� –� стриманість� від� вживання
спиртних� напоїв� є� обов’яз³овою� ре³омендацією
для�пацієнтів�з� хронічними�вірÀсними�захворюван-
нями�печін³и,�À�томÀ�числі�й�для�тих�з�них,�я³і�от-
римÀють� противірÀснÀ� терапію.

Питанням� діа�ности³и� і� лі³Àвання� �епатитÀ� В
(ГВ)� À� дітей� бÀла� присвячена� доповідь� В.С.� Бере-
зен³о� (Київ,� У³раїна).� СтÀрбованість� лі³арів� і� а³тÀ-
альність�цієї�проблеми�зÀмовлені�тим,�що�в�У³раїні
щорічно�реєстрÀється�3,5�тис.�нових�випад³ів�ГВ�À
дітей.�Інфі³овані�в�ранньомÀ�дитинстві�мають�25 %
ризи³� передчасної� смерті� від� цирозÀ� печін³и� і� �е-
патоцелюлярної� ³арциноми,� 42� %� дорослих
пацієнтів� інфі³овані� в� дитинстві.� Ризи³� хронізації
ГВ� À�дітей�залежить�від� ві³À,� ³оли�відбÀлося�зара-
ження:� чим� раніше� це� сталося,� тим� вищий� ризи³
хронізації.�Проте,� істинна�поширеність�HBV-інфі³о-
ваних� дітей� невідома� À� зв’яз³À� з� переважно� без-
симптомним� або�малосимптомним� перебі�ом� не-
дÀ�и� в� дитячомÀ� віці.� Особливістю� перебі�À� ХГВ� À
дітей�є�спостережÀваний�дисбаланс�процесів�син-
тезÀ� і� дестрÀ³ції� сполÀчної� т³анини� з� переважан-
ням� ³ола�еноÀтворення.� Разом� з� тим,�щорічно� À
2 %� дітей� визначається� спонтанна� елімінація� всіх
вірÀсних� а�ентів� при� ХГВ.� По³азаннями� до� при-
значення� ІФН-терапії� є:� ві³� старше� за� 2� ро³и,
рівень� АЛТ>1,5-2� норм,� наявність�мар³ерів� реплі-
³ації� (HBV� ДНК,� HBeAg,� HBsAg,� anti-HBcor� IgM),

відсÀтність� автоімÀнних� реа³цій� (аnti-LKM),
відсÀтність� невроло�ічних� і� де³омпенсованих� зах-
ворювань� внÀтрішніх� ор�анів.� Слід� зазначити,�що
À� дітей� ³рім� добре� відомих� побічних� ефе³тів� ІФН-
терапії,�може�спостері�атися�затрим³а�ростÀ�в�40-
60�%� випад³ів.� У� виснов³À� доповідач� представи-
ла� поетапний� ал�оритм� ведення� дітей� з� хроніч-
ним��епатитом�В.

В�основі� теми�доповіді�Є.І.� Гри�орен³о� (Сімфе-
рополь,� У³раїна)� «ЧомÀ� вини³ає� �аряч³а� при� хро-
нічних� дифÀзних� захворюваннях� печін³и»� лежить
диференційна� діа�ности³а� інфе³ційних� та� імÀнопа-
толо�ічних� механізмів.� ІмÀнопатоло�ічна� �аряч³а
може�спостері�атися�при��епатиті�бÀдь-я³ої�етіоло�ії
висо³о�о� стÀпеня� а³тивності,� найчастіше:� при� �ос-
тромÀ� ал³о�ольномÀ,� автоімÀнномÀ,�меди³аментоз-
номÀ.� В� її� основі� лежить� реа³ція� �іперчÀтливості,
розвито³� не³розів� печін³и,� «цито³іновий� вибÀх».
Основними� відмінностями� імÀнопатоло�ічної� �аряч-
³и� від� інфе³ційної� є:� постійна� �аряч³а� без� ознобів,
наявність� інших� озна³� �іперчÀтливості� (артрит,� �е-
молітична� анемія,� �енералізована� лімфаденопатія
та� ін.),� відсÀтність� ло³альної� інфе³ції� і� відповіді� на
антиба³терійнÀ� терапію.� У� доповіді� висвітлені� па-
то�енетичні� механізми� взаємозв’яз³À� печін³ової
недостатності� та� інфе³ційної� �аряч³и.� Типовими
інфе³ційними� Àс³ладненнями� печін³ової� недостат-
ності� є� пневмонія� і� спонтанний� ба³терійний� пери-
тоніт.� Я³� ³лінічні� інди³атори� інфе³ційної� �аряч³и
відзначені:� постійна,� послаблююча� або� �е³тична
�аряч³а,� поява� або� посилення� печін³ової� недостат-
ності,� олі�Àрія� і� наростання� рівня� ³реатинінÀ,� наро-
стання� �емора�ічних� проявів.� У� повідомленні� по-
значені� основні� принципи� призначення� антибіо-
ти³ів� для� профіла³ти³и� і� лі³Àвання� інфе³ційних
Àс³ладнень,� а� та³ож�детально� роз�лянÀті� ре³омен-
довані� �рÀпи� антиба³терійних� засобів.

Завжди� ці³аві� «особистий»� досвід� і� власні
епідеміоло�ічні� дані.� Саме� ці� відомості� бÀли� де-
тально�висвітлені�в�доповіді�Т.А.�Сер�еєвої�(Київ,
У³раїна)� «Епідеміоло�ічні� паралелі� між� �епати-
том�С� і�ВІЛ-інфе³цією».�В�У³раїні� �епатит�С,�в³а-
зано� в� доповіді,� реєстрÀють� з� 2003� р.� Захворю-
ваність� неверифі³ованими� хронічними� �епати-
тами�за�останні�10�ро³ів�неÀхильно�росте.�Разом
з� тим,� 80�%� і� більше� хронічних� �епатитів� етіоло-
�ічно� пов’язані� з� вірÀсами� �епатитів� В� і� С.� За
даними� лабораторії� ІЕІХ� ім.� Л.В.� Громашевсь³о-
�о,� À� пацієнтів� терапевтично�о� відділення,� я³і
лі³Àються� з� приводÀ� «непечін³ових»� захворю-
вань,� антитіла� до� вірÀсÀ� �епатитÀ� С� виявлені� в
2,8� %� випад³ів.� Висо³им� залишається� відсото³



97

ЮВІЛЕЇ�ТА�ПОДІЇ

виявлення� анти-НСV� À� відділеннях� �емодіалізÀ
та�он³о�ематоло�ії,� в� томÀ�числі� і� серед�медпра-
цівни³ів.� Ці³аві� та³ож� дані� про� поширеність
вірÀсних� �епатитів� серед� інших� де³ретованих
�рÀп,� À� томÀ� числі� серед� ВІЛ-інфі³ованих� –� біля
40�%.�За�станом�на�01.07.07�р.�в�У³раїні�зареєст-
ровано�76�722�ВІЛ-інфі³ованих�(164,2�на�100�тис.
населення)� і� 8�119� хворих� на� СНІД� (17,4� на� 100
тис.� населення).� Нині� термінальна� стадія� захво-
рювання�печін³и,�пов’язана�з�ГВ-� і�ГС-інфе³цією,
стала� основною� причиною� смерті� ВІЛ-інфі³ова-
них� хворих� À� �оспітальних� Àмовах� (від� 45� %).
Лі³Àвати� чи� не� лі³Àвати� �епатит� С� À� ВІЛ-інфі³о-
ваних?� Відповідь� на� це� питання� висвітлена� в
³лінічномÀ� прото³олі� для� європейсь³о�о� ре�іо-
нÀ�ВООЗ�«6.�Гепатит�С�і�ВІЛ-інфе³ція:�та³ти³а�ве-
дення� пацієнтів� з� поєднаною� інфе³цією»� (2006),
з� основними� положеннями� я³о�о� слÀхачі� бÀли
детально� ознайомлені.

Доповідь� Д.Є.� Теле�іна� (Львів,� У³раїна)
«Клінічне� значення� передбачÀваності� резÀльтатів
противірÀсної� терапії:� теперішній� час� і� майбÀтнє».
У� повідомленні� бÀли� розставлені� а³центи� на� пра-
вильній� інтерпретації� швид³ої� вірÀсоло�ічної
відповіді,� ранньої� повної� і� неповної,� безпосеред-
ньої� і� стій³ої� вірÀсоло�ічних� відповідей,� а� та³ож
³ритерії� оцін³и� пацієнтів� я³� тих,� я³і� не� відповіда-
ють� на� ПВТ.� РезÀльтати� міжнародних� ³онтрольо-
ваних� досліджень,�що� визначають�майбÀтнє� стра-
те�ії�ПВТ�ХГС,�та³і:

•� пацієнти� з� низь³им� вірÀсним� навантаженням
і� наявністю� ранньої� вірÀсоло�ічної� відповіді� (РВВ)
дося�ають� ³інцевої� точ³и� лі³Àвання� внаслідо³� 24-
тижневої� ³омбінованої� терапії� пе�ільованим� інтер-
фероном� α-2b� і� рибавірином� з� та³ою�ж� частотою,
я³� і� пацієнти,� я³і� одержÀють� лі³Àвання� протя�ом
48�тиж.;

•� частота� стій³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді� (СВВ)
при�ви³ористанні�стандартної�і�зниженої�дози�Peg-
α2b-IFN� (1,0�м³�/³�/тиж.)� демонстрÀє� про�ностич-
нÀ� цінність�швид³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді� (ШВВ)
і� свідчить,� що� зниження� дози� Peg-α2b-IFN� À
пацієнтів,�я³і�дося�ли�ШВВ,�не�впливає�на�частотÀ
дося�нення� СВВ;

•� обґрÀнтоване� продовження� тривалості� ПВТ
до�72� тиж.�пацієнтам�з�неповною�ранньою�вірÀсо-
ло�ічною� відповіддю;

•� À� хворих� з� 2/3� �енотипом� HCV� і� наявністю
швид³ої� вірÀсоло�ічної� відповіді� частота� дося�нен-
ня�ШВВ�дося�ає�95�%;

•� хворі� на� ХГС� 2/3� �енотипів,� я³і� не� дося�ли
ШВВ,�можÀть�мати� ³ращі� резÀльтати�ПВТ� при� 48-

тижневомÀ� ³Àрсі� лі³Àвання� з� ви³ористанням� ви-
со³их� доз� рибавіринÀ� (1000/1200� м�/добÀ);

•�частота�дося�нення�СВВ�À�пацієнтів,�я³і�одер-
жÀють� терапію� пе�ільованим� ІФН-α2а� і� рибавіри-
ном,� залежить� від� швид³ості� ³лÀбоч³ової
фільтрації:� рівень� �ломерÀлярної� фільтрації� ³оре-
лював�з� частотою�ШВВ�À� хворих�з�1/4� �енотипом,
але� не� з� 2/3� �енотипом�HCV;� анемія� частіше� спо-
стері�алася� À� хворих� з� низь³им� рівнем� �ломерÀ-
лярної� фільтрації;

•�ма³симальний�позитивний� і� не�ативний�про-
�ностичний� інде³с� À� динаміці� ПВТ�має� ³омбінація
пе�інтрон� +� ребетол;

•� 70�%� хворих� на� ХГС-1b� при� лі³Àванні� Peg-
a2b-IFN� +� рибавірин� дося�ають�швид³ої� вірÀсоло-
�ічної� відповіді.

Особлива� Àва�а� звернена� на� нові� перспе³-
тивні� напрями�ПВТ� із� застосÀванням�альбінтерфе-
ронÀ,� ін�ібіторів� протеази� і� полімерази,� анало�а
рибавіринÀ� –� Taribavirin.

У� доповіді� «Шляхи�формÀвання� стеатозÀ:� вірÀс
або� �осподар»,� представленої� Т.А.� Цапя³� (Сімфе-
рополь,� У³раїна),� роз³риті� пато�енетичні� механіз-
ми� «вірÀсно�о»� і� метаболічно�о� стеатозÀ.� Добре
відомий� не�ативний� преди³тор� дося�нення� СВВ
–�стеатоз�має�два�різні�фа³тори�розвит³À.�З�одно-
�о� бо³À,� це� чинни³и� �осподаря� (наявність� ожирін-
ня,� ³лінічних� проявів�метаболічно�о� синдромÀ,� дія
ал³о�олю� та� ін.),� з� дрÀ�о�о� бо³À,� доведена� роль
вірÀсÀ��епатитÀ�С�3-�о��енотипÀ�À�формÀванні�сте-
атозÀ.� За�альна� поширеність� стеатозÀ� À� пацієнтів
з�HCV-інфе³цією� с³ладає� від� 35� до� 81�%� (при� АІГ
–�17�%,�при� �епатиті�В� –� 27�%,� при� інших� хроніч-
них� �епатитах� –� 27�%).� У� 30-40�%�пацієнтів� з� ХГС
немає� нія³их� чинни³ів� ризи³À� розвит³À� неал³о-
�ольної� жирової� хвороби� печін³и.� Поширеність
стеатозÀ� варіює� залежно� від� �енотипÀ� HCV:
70-80 %�при�3-мÀ��енотипі,�45-50�%�при�інших��е-
нотипах.� Знання� і� визначення� різних� ³лінічних
форм� стеатозÀ� дозволяє� модифі³Àвати� чинни³и
�осподаря� з�метою� підвищення� ефе³тивності� про-
тивірÀсної� терапії� і� визначає� ³омбінованÀ�ПВТ,�до-
зованÀ� за�масою� тіла,� я³� єдино� виправданÀ� стра-
те�ію� для� пацієнтів� зі� стеатозом,� інфі³ованих� 3-м
�енотипом� HCV.

Інтернет� сьо�одні� займає� не� тіль³и� пріоритетні
позиції� в� інформованості� лі³арів,� але� й� формÀє
медичні� знання� серед� пацієнтів.� На� ³онференції
представлений� І.А.�Анастасієм� (Київ,�У³раїна)�сайт
«Hepcenter».� Інформація,�розміщена�на�сайті,� доз-
волить� ознайомитися� зі� всіма� проміжними� та� ос-
таточними� даними� міжнародних� ³онтрольованих
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досліджень� з� вивчення� ефе³тивності� різних� стра-
те�ій� ведення� пацієнтів� з� HCV-інфе³цією.� Центр
даних� (Evidence� сеnter)� –� це�можливість� ви³орис-
товÀвати� до³азовÀ� базÀ� індивідÀально� для� ³ожно-
�о� вашо�о� пацієнта.

Розбір� с³ладних� для� діа�ности³и� і� лі³Àвання
³лінічних� випад³ів� став� невід’ємною� частиною
спіл³Àвання� й� обмінÀ� досвідом� на� наших� ³онфе-
ренціях.� Цьо�о� ро³À� розбір� ³лінічно�о� випад³À
«Оверлап-синдром:� завжди� важ³о� діа�ностÀвати
і� лі³Àвати»� вели� професори� Н.Б.� ГÀбер�ріц� і� І.Л.
Кляритсь³а.� БÀла� представлена� історія� хвороби
пацієнта� з� рід³існими� захворюваннями:� автоімÀн-

не� і� меди³аментозне� Àраження� печін³и� в� по-
єднанні� з� антифосфоліпідним� синдромом.� В� ході
захоплюючої� дис³Àсії� об�оворювались� ба�ато
«темних� плям»� �епатоло�ії.

Кримсь³а� асоціація� �астроентероло�ів� пла-
нÀє� проводити� та³і� ³онференції� і� надалі,� збира-
ючи� ³оле�� з� різних� ³раїн,� я³і� �оворять� однією
мовою� �епатоло�ії.� Ми� бÀдемо� раді� знайомствÀ
з� новими� членами� нашої� наÀ³ової� співдрÀжності.
Бажаємо� всім� лі³арям,� я³і� твердо� стоять� на
принципах� до³азовості� медицини,� вірності� своїм
принципам� і� ÀспіхÀ� на� цьомÀ� тернистомÀ�шляхÀ.
До� нових� зÀстрічей!


